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Liste des abréviations

ACSOS Agressions cérébrales secondaires d'origine systémiques
ACTH Adrénocorticotrophine

ADH Hormone anti diurétique

AINS Anti inflammatoire non stéroidien
AMM Autorisation de mise sur le marché
Anti H2 Anti histaminique type 2

AO Aorte

AP Artére pulmonaire

APLV Allergie aux proteines du lait de vache
AR Anti reflux

ASP Abdomen sans préparation

ATB Antibiotique

ATBttt Antibiothérapie

ATCD Antécédant

AVC Accident vasculaire cérébral

BAV Bloc auriculo ventriculaire

BU Bandelette urinaire

C3G Céphalosporine de 3ieme génaration
Ca 02 Contenu artériel en 02

Caz+ Calcémie

CAT Conduite a tenir

CF Convulsion fébrile

CHU Centre hospitalier universitaire

CIA Communication inter auriculaire
Clv Communication inter ventriculaire
CIvD Coagulation intra vasculaire disséminée
Cl- Chlorémie

CMG Cardiomeégalie

CRP Proteine C réactive

DAA Douleur abdominale aigue

DAC Acidocétose diabétique

DC Débit cardiaque

DEP Débit expiratoire de pointe

DHA Déshydratation aigue

DO2 Transport d'oxygéne

DR Détresse respiratoire

DRNN Détresse respiratoire néonatale
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DS Déviation standard

E. Coli Escherichia Coli

EAI Encéphalopathie anoxo- ischémique
ECBU Examen cyto bactériologique des urines
ECG Eléctrocardiogramme

EEG Eléctroencéphalogramme

EME Etat de mal épileptique

ETF Echographie trans fontanellaire

FC Fréquence cardiaque

FFC Fédération francaise de cardiologie

Fi 02 Fraction d'oxygéne dans les gazs inspirés
Fig Figure

FOGD Fibroscopie oesogastro duodénale

FR Fréguence respiratoire

G6PD Glucose-6-phosphate déshydrogénase
GB Globules blancs

GCS Glasgow

GDS Gaz du sang

Genta Gentamicine

GFRUP Groupe francophone de réanimation pédiatrique
Gttes Gouttes

Hb Hémoglobine

Hb A1C Hémoglobine glyquée A1C

HbCO Carboxyhémoglobine

HCO3- Bicarbonate

HED Hématome extra dural

HIC Hypertension intracranienne

HSD Hématome sous dural

HSHC Hémisuccinate d'hydrocortisone

HTA Hypertension artérielle

Hte Hématocrite

IC Index cardiaque

IC Inhibiteur calcique

ICT Index cardio- thoracique

IEC Inhibiteur de I'enzyme de conversion
A Intoxication aigue accidentelle

A Invagination intestinale aigue

IM Intra musculaire

INH Isoniazide

INN Infection néonatale




IPP

IRA
IRM

VL
K+
LA
LAL
LAM
LCR
MB
Méti R
Méti S
Mg2+
Na c
Na+
NFS
NHA
NO
02
02
oD
OG
OGE
ORL
P CO2
P O2
PA
PAC
PAD
PAS
PBR
PC
PCR
PEC
PEP
PF
PFC
PGE1

Inhibiteur de la pompe a proton
Intra rectal

Insuffisance rénale aigue
Imagerie par résonnance magnétique
Intra veineux

Intra veineux lent

Kaliemie

Leucémie aigue

Leucémie aigue lymphoblastique
Leucémie aigue myéloblastique
Liquide céphalo rachidien
Méningite bactérienne
Méticilline résistante

Méticilline sensible
Magnésémie

Natrémie corrigée

Natrémie

Numération formule sanguine
Niveau hydro aerique

Monxyte d'azote

Oxygene

Saturation en oxygene
Oreillette droite

Oreillette gauche

Organes génitaux externes
Oto- rhino- laryngologie
Pression artérielle en CO2
Pression artérielle en 02
Pression artérielle

Pantalon anti choc

Pression artérielle diastolique
Pression artérielle systolique
Ponction biopsie rénale
Périmetre cranien

Réaction de polymérisation en chaine
Prise en charge

Pression expiratoire positive
Paralysie faciale

Plasma frais congelé
Prostaglandine




PGP
PL
PNA
PNI
PNN
PPC
RGO
Rh
ROT
SA
SB
SG
SHP
SHU
SN
SNC
SS
-
TA
TCA
TDM
TOGD
TP
TPP
TRC
TS
TSV
ulv
VADS
Vanco
VAS
VD
VG
VO
VRS
VS
VS
VTD

Prélevement gastrique périphérique
Ponction lombaire

Pyelonéphrite aigue

Programme national d'immunisation
Polynucléaire neutrophile
Pression positive continue

Reflux gastro oesophagien
Rhésus

Réflexe ostéo- tendineux
Semaine d'aménorrhée
Stréptococcus du groupe B

Sérum glucosé

Sténose hypertrophique du pylore
Syndrome hémolytique et urémique
Syndrome néphrotique

Systéme nerveux central

Sérum salé

Température

Tension artérielle

Temps de céphaline activée
Tomodensitométrie

Transit oeso gastro duodénal
Temps de prothrombine

Temps post critique

Temps de recoloration cutanée
Temps de saignement
Tachycardie supra ventriculaire
Urographie intra veineuse

Voies aero digestives supérieures
Vancomycine

Voies aériennes supérieures
Ventricule droit

Ventricule gauche

Voie orale

Virus respiratoire syncial
Ventilation spontanée

Vitesse de sédimentation

Volume télé diastolique




INTRODUCTION

La région de Fés-Boulemane est I'une des seize régions du Maroc. Elle se situe
dans le nord du pays, et inclut une partie du Moyen Atlas. Elle est considérée comme
un carrefour entre l'est et le nord-est d’une part, et le sud ouest du Royaume
d’autre part. Sa superficie est de 20 318 km?2 soit 2,85 % de la superficie totale du
Royaume. La population est de 1 573 055 habitants soit 5,26 % de la population
totale du pays.

Les enfants 4gés de moins de 15 ans représentent 30 % de la population
marocaine, ce qui correspond a environ 300.000 enfants pour la ville de Fes et au
alentour de 500.000 enfants pour la région de Fés-Boulemane.

La prise en charge des urgences est devenue un sujet trés sensible dans
I’organisation du systeme de santé. « Un service d’accueil et de traitement des
urgences doit accueillir sans sélection, 24 heures sur 24, tous les jours de I’'année,
toute personne se présentant en situation d’urgence, et la prendre en charge,
notamment en cas de détresse et d’urgence vitales ».

Pour les citoyens, une urgence est une situation inopinée et soudaine faisant
craindre pour la vie de la personne; or, plusieurs situations impressionnantes ou
ressenties comme graves par I’entourage peuvent étre en fait bénignes.

En médecine, I'urgence se définit par toute situation empirant rapidement, ou
susceptible de le faire, sans intervention médicale ou méme avec. Elle est classée
typiguement en quatre catégories :

Urgence vitale: pathologie mettant en jeu le pronostic vital immédiatement,

urgence absolue ou extréme urgence

Urgence vraie: pathologie aigué grave menacant le pronostic vital

Urgence relative: pathologie subaigué ne mettant pas en jeu le pronostic vital

Urgence différée: pathologie pouvant étre soignée avec délai.
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Donc les criteres d’admission a la salle d’observation :

Crise d’asthme, bronchiolite

Intoxication sans signes de gravité.

Syndrome appendiculaire

Pyélonéphrite avec signes de gravité

Malade en attente d’un bilan fait dans le cadre d’une urgence

Convulsion simple sans signes de gravité

Les malades nécessitant une prise en charge urgente en attendant la place aux

services de pédiatrie ou de chirurgie pédiatriques.

Criteres d’admission a la salle de déchoquage :

Trouble de conscience

Détresse respiratoire

Désaturation,

Etat hémodynamique instable

Toute situation pouvant se compliquer en absence d’une salle d’observation

non équipé par des moyens de surveillance.

Une étude a été réalisée [1] aux urgences pédiatriques au CHU HASSAN Il de
FES sur une période de 6 mois (du premier juillet a la fin du mois de Décembre
2009), pour étudier I’épidémiologie de tous nos consultants afin de mieux connaitre
leur typologie, de faire une lecture critique sur la situation et de pouvoir définir par
la suite les besoins organisationnels pour une meilleure prise en charge et donc un
rendement optimal.

Le nombre de malades était de 8220 au total avec un nombre de consultants
par jour allant de 26 a 81 par jour et une moyenne de 45 consultants par jour.

Les motifs de consultation les plus fréquents sont résumés dans les tableaux

ci-dessous (pathologie accidentelle et non accidentelle)




Tableau | : pourcentage des pathologies accidentelles

Pathologies accidentelles Effectif %
Pathologie traumatique 2016 25,9%
Intoxications 108 1,4%
Ingestion ou inhalation de corps étranger 77 1%
Bralure 60 0,8%
Piqlire de scorpion 59 0,8%
Morsure d'animaux non venimeux 15 0,2%
Piqlire d’'insecte ou de vipére 1 0,1%
Noyade 6 0,1%
Electrisation .

TOTAL 2354 30,3%

Tableau Il : pourcentage des pathologies non traumatiques

Motifs Effectif %

Pathologie respiratoire 1081 13,9%
Pathologie digestive 823 10,6%

Convulsions 118 1,5%

Epilepsie 63 0,8%
Pathologie

Troubles de conscience,
neurclogique BO 1%

Syndrome méningé ou autres

Total 261 3,4%
Symptomatologie urinaire 155 2%
Syndrome anémigque 52 0,7%
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L’hospitalisation représente 23% des consultations : environ 10 malades par
jour dont les 2/3 en salle d’observation et le 1/3 en salle de déchoquage.
Les principaux diagnostiques des patients hospitalisés sont résumés dans la

figure ci-dessous.

Tableau 1l : Diagnostics des patients hospitalisés

Diagnostics Effectif %
Pathologie traumatique 330 18,4%
Intoxications 94 5,2%
Piqure de scorpion 58 3,2%
Ingestion ou inhalation de CE 51 2,9%
Autres 51 2,9%
Total : pathologie traumatique et accidentelle 584 32,5%
Pathologie respiratoire 177 10%
Pathologie neurologique 165 9,2%
Pathologie digestive 109 6%
Pyélonéphrites 36 2%
Anémie 28 1,6%

Sur la base de ces données, qui coincident avec les données de la littérature
[2, 3, 4,] une liste de conduite a tenir des urgences pédiatriques a été établie, afin
de standardiser ces conduites et donc faciliter au praticien le diagnostic et la
thérapeutique a I’enceinte des urgences pédiatriques afin d’améliorer la prise en

charge et de minimiser a travers cette démarche le risque d’erreur du praticien.
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Les etats de choc
chez I'enfant




Introduction

L’état de choc est une insuffisance circulatoire aigué avec état d’hypo
perfusion tissulaire [1]. C’est une urgence, qui impose :
- une démarche thérapeutique symptomatique immédiate

- une démarche étiologique pour adapter le traitement a la cause.

Le diagnostic positif de I’état de choc

Le diagnostic d’état de choc est clinique [2] [3].
Le tableau | ; [2] présente les valeurs normales de FC, de pression artérielle

(PA) et du débit cardiaque selon I’age.

Tableau I. Yaleurs normales de fréquence cardiaque, pression
artérielle et débit cardiaque en fonction de I'age.

Deébit Index
Age cardiagque cardiaque* b FF: 1 Féﬁqsniﬁh?
(Lmin'Yy | (L-min-1.m2y | (B-min™®) 9
MNouveau-ng |- - 140 + 25 60/35
1 an - - 110 £ 20 95/65
< 5 ans 3,8 5,6 105+ 15 100/60
5-9 ans d,6 5,4 95 £ 15 110/60
10-15 ans 6,58 5,2 85 4+ 15 120/65
FC @ fréguence cardiaque, PAS | pression artérielle systolique, PAD
pression artérielle diastoligue.,
* alors que le débit cardiague augmente avec ['age, 'index cardiague,
[ui, reste stable.

Il est classique de séparer les chocs froids des chocs chauds (tableau I1,111) ; [1]
ce qui permet déja le plus souvent d’avoir une orientation diagnostique.
Les états de choc hypovolémique et cardiogénique : chocs froids.

Les états de choc anaphylactique et septique : chocs chauds.
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Tableau II. Principales manifestations cliniques de I'état de choc.

Choc froid

Choc chaud

Marbrures cutanges, extrémités froides,

SUeLlrs

rouges

Extrémités chaudes, voire

Temps de recoloration cutange = 3 5

abaissée

Pression artérielle normale ou

Pression artérielle abaissée,
différentielle pincée

Pouls ample

Pouls rapide et filant

Sighes de gravité communs aux chocs froids et chauds

Cyvanose, polypnée

Troubles de conscience, agitation ou somnolence, voire coma

Oligo-anurie (diurése < 1 mLkg L-min ™1, voire anurie

Tableau II1. Classification des états de choc en fonction des
perturbations cardiovasculaires.

Type de choc Précharge Post-charge Contractilité
Cardiogenigue Llgmentee Llgmentee Ciminuee
Hypovolémigue Diminuge Augmentae Mormale
Distributif® Diminuee Diminuee Augmentee
Septique .
precoce’ Ciminuee Ciminuee Agmentee
tardif Augmentee Augmenteae Diminuge

* Anaphylaxie, lésion medullaire, traumatisme cranien, sepsis (pracoce),
intoxication medicamenteuse (barbituriques, phenothiazines,
antihypertenseurs. ...
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Les différents états de choc et leurs prises en charge

L’examen clinique permettra une premiére orientation vers I’étiologie, et donc
un choix des investigations pour confirmer le diagnostic, adapter le traitement de

I’état de choc.

1- Choc anaphylactigue

a- clinique
collapsus avec tachycardie
signes cutanés (rash)
bronchospasme.
b- prise en charge repose sur :
la ventilation en 02
I’injection d’adrénaline 0,01 mg-kg-1 en intra veineux
débuter le traitement corticoide, solumeédrol® 1 a 2 mg/kg. .

]
LN

IMPORTANT =

Il faut immédiatement arréter I"administration de tout médicament pouvant
étre responsable du choc anaphylactique [4].

2- Choc hypovolémique

a- clinique

Les signes cliniques sont résumeés dans le tableau suivant [1] (tableau V).
Chez I’enfant, le choc hypovolémique est la premiere cause d’état de choc, et
reconnait différentes étiologies (tableau V) [5]. En urgence, les causes les plus

fréquentes sont : la déshydratation, les brQlures et I’lhémorragie.
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TableaulV¥. Signes cliniques d’hémorragie en fonction du volume de
la perte sanguine chez I'enfant

Pertes sanguines

Signes cliniques < 20 % 25 % 40 %
Cardio- , : Hypotension,
vaoiares  podsflant  Poderien fod
voire bradycardie

Cutanes Peau froide Extremites Dale

Fouls capillaire  |froides Froid

2-35 Cyanose
Reénaux Cligurie modeérée (Cligurie nette Anurie

. , = [Confusion,

MNeuropsychiques |Irritable, agressif éthargle Coma

Tableau ¥ . Principales causes de choc hypovolémique chez I'enfant.

Hemorragie

Traumatisme, hemorragie intracerebrale,
hemorragie digestive, chirurgie

Pertes hydro-
electrolytigues

vomissements, diarrhée, pertes rénales,
diuretigues, sudation excessive

Pertes
plasmatiques

Brilures, syndrome néphrotigue, occlusion
intestinale, peritonite, pancréatite, sepsis,
hypoprotidémie

Pathologies
endocriniennes

suUrrénalienne

Diabete insipide, diabéte sucré, insuffisance

b- prise en charge

Traitement de I’hémorragie

o arréter I’lhémorragie

17




o La correction de I’hypo volémie: 20 mL-kg-1 de colloides en 10
minutes, qui peut étre répété 3 ou 4 fois, si besoin. Chez le prématuré
et le nouveau-né, I'albumine reste probablement le soluté de premiére
intention [6].

o Si I’hémorragie se poursuit, il peut devenir difficile de maintenir la
pression artérielle malgré un remplissage vasculaire, et c’est I’indication
d’associer au traitement le pantalon antichoc (PAC) ou les amines
vasopressives.

0 si nécessaire le recours a la transfusion sanguine iso groupe iso rhésus.

r:._
A SAVOIR =+

Quantiteé de culots globulaires a transfuser = (Hb désiréee — Hb calculée) x 3 x Poids.

Dose et rythme d'administration : 20 cc/Kg sur 03 heures.

- Traitement de la déshydratation

o Le traitement de la déshydratation extracellulaire repose sur les
cristalloides puisque le déficit hydrosodé en est la cause.

o L’apport de cristalloides est égale aux pertes, en débutant en général
par 20 mL-kg-1 en 10 minutes, a renouveler en fonction de la réponse
clinique.

- Traitement des bralures

0 L’objectif du remplissage vasculaire initial est la correction de cette
hypovolémie, tout en minimisant le risque d’cedéme.

0 Le Ringer lactate est utilisé initialement en lui associant des colloides a

partir de la 8e heure.
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3- Choc septique

a- clinique : le Groupe francophone de réanimation pédiatrique (GFRUP) a
proposé une définition précise d’altérations de parametres cliniques et biologiques,

qui tiennent compte de I’dge de I’enfant (tableau VI) [7].

Tableau VI. Altérations observées dans le choc septique, d'aprés le

GFRUP
Nouveau-nés [Nourrissons [Enfants Er;falrl':\]ts
< 1 jour < 1 mois |< 2 ans
ans

Fréequence respiratoire
(c-r?wiﬂ'lj P > 60 > 40 >30  |> 20
Fréquence cardiaoue
(bfﬂm_l) . > 180 > 160 > 130 |> 120
Pression artérielle
systolique® (mmHa) < o0 < 65 < 70 < 80
Pression artérielle
diastoligua {mmHg) <30 <39 <40 <20
E:'ehb'lt) urinaire (ml-kg < (0,5 < (0,5 < 0,5 |[£0,5
Pals {mmHg) < 40 < 70 < 80 < 90
PaClsz (mmHg) = 50 = 45 = 45 = 45
oH < 7,20 < 7,30 < 7,35 |< 7,35

b- prise en charge
- Initialement, le choc septique est hypovolémique. Ainsi un remplissage
vasculaire effectué au moyen de solutés macromoléculaires (20 mL-kg-1 en

20 minutes) s’impose.
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- A répéter si nécessaire avec un rythme : 20 mL-kg-1 sur 40 minutes.

- En cas d’incompétence myocardique, une perfusion de dobutamine sera
débutée et augmentée par paliers successifs jusqu’a 20 *g-kg-1-min-1.

- En cas d’hypotension sévére ou d’inefficacité de la dobutamine, I’adrénaline
sera débutée a la posologie de 0,1 *g-kg-1-min-1 et également augmentée
par paliers.

- En cas de choc vasoplégique, la dopamine sera utilisée en premiére intention a
la dose de 10 Hg-kg-1-min-1 et augmentée par paliers de 5 Fg-kg-1-min-
1, jusqu'a 20 Hg-kg-1-min-1. En cas d’échec, elle sera remplacée par la
noradrénaline (0,1 Hg-kg-1-min-1 puis augmentation par palier de 0,1 I*

g-kg-1-min-1).

IMPORTANT

Chez certains enfants en choc septique, I’état hémodynamigue reste instable
malgré le remplissage vasculaire et le support vasoactif, il faut alors
envisager la possibilité d’une insuffisance surrénalienne [1].

Cette éventualité est fréquente en cas de purpura fulminans ou de
corticothérapie au long cours, et de P’hydrocortisone devra alors é&tre
immédiate ment administrée (50 mqg - kg-1).

- traitement de la cause : antibiothérapie initialement probabiliste puis adaptée

a I’'antibiogramme.

4- Choc cardiogénique

a- étiologies

Les étiologies sont indiquées dans le tableau suivant (tableau VII) [1]
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Tableau ¥II . Principales étiologies de choc cardiogénique
chez I'enfant

Cardiopathies congénitales

Arythmies .
- tachycardie supra-ventriculaire
- bloc auriculo-ventriculaire

Myocardite

Maladies cardiagues ischemigues
- anomalie d'implantation de la coronaire gauche
- maladie de Kawasaki

Péricardite

Contusion myocardigue

Intoxication medicamenteuse

Maladies infiltratives {mucopolysaccharidoses, glycogénoses)

Hyperthyroidie

Pheochromocytome

b- prise en charge selon la cause
- Troubles du rythme : dans la succession
0 les manceuvres vagales [1]
o les médicaments (adénosine IV : 0,05 mg-kg-1, a réinjecter toutes les 1
a 2 minutes en cas d’échec, sans dépasser 0,25 mg-kg-1 ou 4 mg au
total),

o la cardioversion par choc électrique externe (0,5 a 1 J-kg-1).
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- Myocardiopathie
La prise en charge repose sur le traitement de Ilinsuffisance cardiaque
congestive :
0 une restriction hydrique et sodée : 1 a 2 meqg/kg/j
o furosémide : 1 mg/kg/j par voie IV
o dobutamine : a la dose de 5 a 20 tg/kg/min, peut étre utile lors de la
phase aigué.
o le traitement de I’étiologie :
- Cardiopathie congénitale : Le traitement est en général chirurgical.
- Myocardite : est le plus souvent d’origine virale (Coxsackie B) et génére une
incompétence cardiaque globale [8]. Son évolution est rapide, pouvant se
compliquer de troubles du rythme majeurs, parfois responsables de déces

brutaux.

Conclusion

Chez I’enfant, I’état de choc est une urgence vitale donc le pronostic dépend
en partie de la précocité de mise en route d’un traitement adapté, mais aussi de

I’étiologie.

22



Référence :

[1] Télion C, Orliaguet G; Etats de choc chez I’enfant ; Médecine d’urgence. Editions
scientifiques et médicales Elsevier SAS, et SFAR. 2001, p. 79-93

[2] Constant I, Charpentier J. Utilisation des produits de remplissage chez I’enfant.
In : Sfar, Ed. Conférences d’actualisation. 38e Congrés national d’anesthésie et
de réanimation. Paris : Elsevier ; 1996. p. 117-32.

[3] Devictor D. Insuffisance circulatoire : stratégie thérapeutique.
In: Samii K, Ed. Anesthésie Réanimation Chirurgicale. Paris: Médecine-
Sciences Flammarion ; 1995. p. 1701-5.

[4] Gajdos P, Bouget ] et al. Recommandations pour la pratique clinique :
remplissage vasculaire au cours des hypovolémies relatives ou absolues.
Paris : Andem ; 1997.

[5] Thomas NJ, Carcillo JA. Hypovolemic shock in pediatric patients. New Horiz
1998 ; 6 : 120-9.

[6] Orliaguet G. Pathopharmacologie de I'insuffisance circulatoire.
In : Gosgnach M, Chauvin M, Riou B, Eds. Pharmacologie en anesthésie-
réanimation. Paris : Arnette ; 1998. p. 75-88.

[7] Mercier JC, Doyon F, Brun-Buisson C. Epidémiologie des syndromes septiques et
bactériémies chez I’enfant et le nouveau-né. In: SRLF, Ed. Etats septiques
graves. Paris ; 1995. p. 17-20.

[8] Bengur AR, Meliones JN. Cardiogenic shock. New Horiz 1998 ; 6 : 1389-49.

23



GASTROLOGIE
PEDIATRIQUE




Déshydratation aigue chez le nourrisson

Introduction

La déshydratation aigué est une urgence fréquente chez le nourrisson

secondaire a la perte rapide et importante d’eau et d’électrolytes [1].

Démarche diagnostique [2]

1-reconnaitre une déshydratation
2-apprécier son pourcentage
3-identifier sa cause

4-instituer le traitement symptomatique et étiologique.

Diagnhostic

1-reconnaitre une déshydratation

La perte du poids est une donnée fondamentale a préciser a I’examen clinique.
Si le poids antérieur n’est pas déterminé, on recherchera les signes cliniques de
déshydratation (tableau I).

Tableau | : signes cliniques de déshydratation [1]

5ignes de déshydratation Signes de déshydratation
intracellulaire extracellulaire
- déficit hydrique - déficit sodé
- s0if vive - pli cutané
- sécheresse des muqueuses - YeuX Creux
- hypotonie des globes oculaires - dépression de la fontanelle
- hyperthermie antérieure
- troubles de la conscience et du - oligurie
tonus - troubles hémodynamiques
périphériques ou centraux.

25



2- appreécier le pourcentage de la déshydratation

Cet élément est indispensable dans la démarche diagnostique et change
I’attitude thérapeutique [2].

Proportion de la perte de poids = poids actuel — poids récent/ poids récent

Tableau Il : signes cliniques selon le degré de déshydratation [2]

DHA légére < DHA modérée | DHA sévére >
5% 5-10% 10%
Pli cutané Léger Pateux Persistent
Yeux Normaux Cernés Creusés
Fontanelle Normale Déprimée Déprimée
TRC Normal Normal = 3secondes
Fréquence Normale Tachycardie Pouls filant
cardiaque
Etat de conscience | Normal Agitation Léthargie

3- Identification de la cause [3]

- un examen clinique minutieux
- examens complémentaires :
o numération formule sanguine : le degré d’hémoconcentration
(hématocrite)
0 ionogramme sanguin : rechercher une insuffisance rénale ou des
troubles hydro électrolytiques

0 gaz du sang : rechercher une acidose.
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Figure Il : Arbre décisionnel des étiologies d’une déshydratation

Figure Il : Arbre décisionnel des étiologies d’une deshydratation

Déshydratation aigue chez le nourrisson
|

| |

Réponse rénale adaptée : oligurie Réponse rénale inadaptée : polyurie
perte perte carence anomalie atteinte insuffisance
digestive cutanée d’apport métabolique rénale surrénalienne
vomissement brdlures trouble de conscience diabeéte sucré

diarrhée coup sévices diabeéte insipide

3®me sacteur  de chaleur

4- prise en charge

Figure Il : conduite a tenir devant une déshydratation
Déshydratation aigue du nourrisson

| [ |

Déshydratation déshydratation déshydratation
5% 5-10 % > 10%

Sel de réhydratation voie orale hospitalisation

par voie orale : si echec voie veineuse

1sachet/litre si signes de choc

Surveillance 20- 30cc/Kg/ 30min

de sérum salé 9% +

l

- sur 3 heures : 50cc/Kg

+1/3 : sérum glucosé 5%

+2/3 : serum salé 9%

- sur 9 heures : 50cc/Kg

+ serum glucosé 5% avec élécrolytes
- sur 12 heures : 50cc/Kg

+ serum glucosé 5% avec élecrolytes

- Traitement étiologique : indispensable
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Conclusion

La déshydratation aigue du nourrisson est une pathologie grave par ses
complications. Pour cela une prise en charge adéquate et codifiée des diarrhées
aigues qui constituent la principale cause de la déshydratation représente

incontestablement la meilleure prévention de cette pathologie.
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Cas clinique

Nourrisson, agé de huit mois, est admis en urgence en pédiatrie.

Depuis 48 heures, il présente une diarrhée faite de 8 selles liquides non
sanglantes/jour.

Son médecin traitant a prescrit un traitement associant antidiarrhéique
Lopéramide et un adsorbant intestinal.

La veille de I'nospitalisation sont apparus des vomissements. Ses parents ne
s'inquiétent qu'aujourd'hui de I'état de leur enfant qui est depuis le matin
totalement hypotonique. Dernier poids relevé: 7 400 g.

A I'examen, le nourrisson est obnubilé. Hypotonie généralisée sans signe de
localisation. Température 39°C. Pli cutané persistant, fontanelle déprimée,
yeux creux, hypotonie des globes oculaires, muqueuse buccale séche,
marbrures et extrémités froides. Poids 6 300 g. Tachycardie réguliéere a
200/min. PAS 50 mmHg, diastolique et moyenne non mesurables. TRC 6
sec. Fréquence respiratoire réguliere et ample a 55/min. Aucun point
d'appel infectieux particulier n’est objectivé a I’examen clinique.

Bilans

+ lonogramme sanguin est le premier examen para a demander
Na+ = 149 mmol/l K+ =5 mmol/I CI- = 133 mmol/I
Protides = 78 g/I Glycémie = 0.8 g/I

Urée = 0.5g/I Créatinine = 9mg/I
+ Numération formule sanguine
Hb = 14,5 g/dl Hte = 45

GB =8 000/mm 3 Plaquettes = 250 000/mm3

+ Gazométrie artérielle

pH = 7,15 PC0O2 = 18 mmHg HCO3 - = 5 mmol/I

P02 =103 mmHg Sa02 = 100

+ Radiographie de thorax : parenchyme et plévre normaux ; petit coeur en
goutte.

+ Tous les examens a visée microbiologique (PL, ECBU, Hémocultures...)
reviendront négatifs.

Le diagnostic posé est celui d'une déshydratation aigué du nourrisson sur
gastro-entérite d'allure virale.
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1. Quel aurait été votre traitement il y a 48 heures ?

= Traitement ambulatoire (a domicile)

< Arrét du lait et de tous les aliments lactés sauf I'allaitement maternel
= Réhydratation orale

< Régime antidiarrhéique type eau de riz

= Mesures physiques antipyrétiques si fievre

2. Quels sont en général les critéres de gravité de la déshydratation aigué du
nourrisson ?

Cliniques :

- age inférieur a 3 mois

- dénutrition préexistante

- Etat de choc ou collapsus prolongé

- oligurie persistante

- hyperthermie supérieure a 40°C

- perte de poids supérieure a 15 %.
Biologiques :

natrémie supérieure a 170 mmol/I

pH inférieur a 7,15

coagulation intravasculaire disséminée

3. Quelle est votre attitude thérapeutique durant les 24 premiéres heures ?
Hospitalisation en soins intensifs pédiatriques

= Mise en condition

= Traitement débuté sans attendre les résultats des examens

- remplissage vasculaire rapide par soluté macromoléculaire : 20 ml/kg en
30 minutes, a renouveler si besoin

- amines vasopressives, intubation + ventilation assistée si choc majeur

= Secondairement, aprés obtention d'une hémodynamique stable

- réhydratation hydro-électrolytique intraveineuse lente

- par un glucosé enrichi en sodium, initialement dépourvu de potassium

- glucosé a5 % 110 a 120 ml/kg/j + NaCl 3 a 4 mEqg/kg/j + gluconate de
calcium 30 a 40 mg/kg/j.

= Surveillance : clinique et biologique

- périmeétre cranien a I'admission puis tous les jours (recherche d'un
hématome sous-dural) et ionogramme sanguin.
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Douleur abdominale aigue chez le nourrisson et

I’enfant (DAA)

Introduction

Les douleurs abdominales aigués constituent un des motifs les plus fréquents
de consultation aux urgences chez I’enfant. Le risque est de méconnaitre une
urgence chirurgicale ou médicale.

La démarche diagnostique repose sur I'anamnése et I’examen clinique. Les

examens complémentaires ne sont systématiques.

Clinique [4]

- Nourrisson :
La douleur doit étre évoquée devant :

o Acces de paleur, tortillements.
0 Mouvements de pédalage des jambes.
o Cris incessants.

- - Enfant:
0 Registre verbal : type et siege de la douleur.
o Douleur nocturne qui réveille I'enfant
o Douleur localisée continue
o0 Vomissements

Sont des éléments qui doivent alerter.
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Conduite de la démarche diagnostique [5]

Les affections graves nécessitant un traitement immédiat ou rapide doivent

étre suspectées en premier lieu.

1- Conduite de I'interrogatoire

Figure | : anamneése devant une douleur abdominale aigue de I’enfant [4]

ANAMNESE

Caractéres de la douleur

Mode de début

Type et intensité

Topographie

Irradiations Allure évolutive
Facteurs d'exacerbation Facteurs
de soulagement.

Antécédents

ATCD chirurgicaux

ATCD médicaux

ATCD de traumatisme récent
Voyage récent

Contage tuberculeux

Signes associés
Geénéraux.
Digestifs...(réctorragie)
Urinaires._._.(hématurie)
Pulmonaires...
Dermatologiques(purpura)
ORL...

Neurologiques...

Contexte

I'age de I'enfant

le sexe

Enquéte alimentaire
Evaluation du contexte
psychologique et social
Contexte scolaire
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2- orientation diagnostique devant une douleur abdominale aique de

I’enfant.

Figure Il : arbre décisionnel pour orientation diagnostique devant une douleur

Purpura

Rhumatoide * Purpura +

abdominale aigue de I’enfant [4].

DAA
I
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//4
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Surveillance
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* Dryaménorrhiss.
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3- examens complémentaires

Aucun examen n’est systématique [5].
Leurs indications dépendent des résultats de I'interrogatoire et de I’examen
clinique.
- La radiographie pulmonaire
- L’échographie abdomino pelvienne
- Le MULTISTIX
Sont des examens de réalisation rapide qui permettent de cerner les
pathologies les plus fréquemment en cause dans les tableaux douloureux de

I’enfant et du nourrisson.

Figure Il : examens para cliniques devant une douleur abdominale aigue de I’enfant

[4].
EXAMENS PARACLINIQUES

Si abdomen chirurgical ou douteux

Echographie abdominale
et pelvienne

et/ou l

En cas de normalité des précédents et en contexte

fébrile.

Si 'examen abdominal est normal et I'état général satisfaisant un bilan biologique est
demandé en fonctions des données anamnestiques:

NFS, CRP, ionogramme, glycémie, ECBU, transaminases, amylasémie...
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Prise en charge [6]

Le traitement est avant tout fonction de I’étiologie.

Conclusion

La fréquence des douleurs abdominales chez I’enfant, comparée a la rareté
des causes chirurgicales et médicales graves et urgentes, justifie une grande qualité
de la démarche diagnostique clinique pour I'urgence. Dans les cas douteux, I’avis du
chirurgien, la surveillance et le réexamen quelques heures plus tard de I’enfant sont

essentiels.
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Héemorragie digestive haute du nouveau né, du

nourrisson et de I’'enfant
Introduction :

Les hémorragies digestives de I’enfant et du nourrisson sont fréquentes et
constituent toujours un signe d’alarme lorsque leur cause n’est pas clairement
identifiée. Elles inquiétent généralement les parents et justifient dans tous les cas

une réponse diagnostique claire.

Conduite a tenir [7]

1- signe fonctionnel

L’hématémese est un rejet de sang rouge ou noiratre par la bouche ou le nez
lors d’un effort de vomissement. Le sang rejeté lors d’'une hématémese provient de

I’oesophage, de I’estomac ou du duodénum (jusqu’a I’angle de Treiz).

2- diagnostic différentiel

- hémoptysie
- gingivorragie

- saignement d’origine oto-rhino-laryngologique : épistaxis déglutie.

3- prise en charge

- Appréciation de la gravité :
tachycardie, paleur, marbrures, TRC > 3 sec, hypotension.
maintien d’une diurése.

- Prise en charge thérapeutique :

oxygénothérapie
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pose d’une bonne voie veineuse (périphérique / d’une voie centrale)
remplissage vasculaire : sérum physiologique : 20 mi/kg IVL sur 20
minutes, a renouveler si besoin.

transfusion de culot globulaire : 15 & 20 ml/kg IVL sur 2 h, a renouveler
pour maintenir Hb > 10g/dl.

transfusion de Plasma Frais Congelé isogroupe si trouble de la

coagulation :10 a 20 mi/kg, IVL sur 60 mn.

Démarche diagnostique :

- L’endoscopie digestive permet un diagnostic sdr.

- Avant I’endoscopie, le patient doit respecter un jeGne d’au moins 6h.

- Chez le nouveau-né, toutefois, [I’administration a volonté d’eau sucrée
jusqu’a 1 heure avant I’examen, qui ne géne pas I’exploration et prévient tout

malaise de type hypoglycémique.

La sédation est toujours souhaitable.

Etiologies :

Tableau | : étiologies des hémorragies digestives hautes de I’enfant selon la tranche

d’age.

Nouveau né Nourrisson Enfant
-Entérocolites -I’oesophagite peptique -I’oesophagite peptique
ulcéronécrosantes -gastrite aigué -varices oesophagiennes
-Oesophagogastrites -syndrome de Mallory-Weiss  -syndrome de Mallory-Weiss

néonatales

-Lésions traumatiques
(sonde gastrique)
-Maladie hémorragique
-Sang maternel dégluti
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IMPORTANT

Tout hématémese doit bénéficier d’'un examen endoscopique en urgence a
la recherche de I’étiologie —* traiter et éviter la récidive

Traitement [8]

- un traitement étiologique s’impose
- un traitement antisécrétoire :
+ anti H2 : Ranitidine 10 mg/kg/j IV L /24h.

+ inhibiteur de la pompe a proton : Oméprazole 1 mg/kg.

Conclusion

Une prise en charge rapide et codifiée de I’lhémorragie digestive du nourrisson doit
étre instaurée des la confirmation du diagnostic, permettant ainsi de diminuer le
risque d’un état de choc hypovolémique. La recherche étiologique sera réalisée en

seconde intention, pour instaurer le traitement étiologique.
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Les vomissements du nouveau né et du nourrisson

Introduction

Le vomissement c’est un rejet actif, par la bouche, de tout ou partie du contenu
gastrique, par un effort des muscles de la paroi abdominal et du diaphragme [9].
C’est un motif fréquent de consultation, pouvant dissimuler de nombreuses

pathologies. Symptome a ne jamais banaliser.

Démarche diagnostique [9] ; [10]

- Eliminer une urgence médicale et chirurgicale
- Evaluer le retentissement

- Rechercher I’étiologie

1- Interrogatoire :

- La chronologie d’apparition des vomissements :

o

période néonatale : si vomissements bilieux= urgence chirurgicale [11]

0 au décours du sevrage du lait maternel : allergie aux proteines de lait de
vache : APLV

o aprées un intervalle de 3 a 6 semaines: lait caillé= sténose antro

pylorique : SHP

o

aprés introduction de farines : maladie coeliaque.
- Le caractére des vomissements :

0 aigus ou chroniques

0 type ; alimentaire, bilieux ou sanglant

o horaire

- Les facteurs déclenchants

- Les signes associés
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2- Examen clinique

- Evaluer le retentissement : pli de déshydratation et de dénutrition.
- Examen abdominal : éliminer une urgence chirurgicale.
L’examen systématique des orifices herniaires, ainsi que le toucher rectal a la
recherche de rectorragies = invagination intestinale aigue : IlA.
- Examen pleuro pulmonaire : foyers infectieux respiratoire
- Examen neurologique : hypotonie ou raideur méningée.

- Examen des OGE.

3- Examens complémentaires : selon le contexte clinique.
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Etiologies

Figure | : principales étiologies des vomissements chez I’enfant de moins de 24 mois

Nouveau-né

[9]
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Figure Il : principales étiologies des vomissements chez I’enfant de plus de 24 mois

[9]
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Conduite a tenir

Figure Il : conduite a tenir devant les vomissements chez I’enfant [12]
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Diagnostics différentiels [11]

- Le mérycisme = rumination volontaire traduisant un trouble psychologique.
- La régurgitation = émission par la bouche, d'un volume peu abondant, sans
effort, s'écoulant au coin de la bouche. Elle accompagne le rot aprés le

biberon et est physiologique.

PEC [13]

- Le traitement impose I'identification de I’étiologie
- Aucun traitement symptomatique de vomissement ne saurait étre prescrit a
I’aveugle.

- Meétoclopramide 0.5 a 1mg/kg/j avant les repas

Conclusion

Le pronostic des vomissements chez I’enfant est lié aux conséquences du
symptdéme lui-méme, déshydratation si vomissements aigus, dénutrition si
installation prolongée. La reconnaissance étiologique s’impose des lors pour une

meilleure prise en charge de I’enfant.

44



Le reflux gastro-oesophagien

Introduction

Le reflux gastro-cesophagien (RGO) est défini comme le passage du contenu
gastrique au niveau de I’cesophage a travers le cardia en dehors de tout effort de

vomissement. [14]

Diagnostic clinigue

1- les signes digestifs
- Les régurgitations surviennent sans efforts et sans participation
diaphragmatique.
- Les vomissements [15]
- Une hypotrophie. Le retentissement statural est plus rare.
- Une dysphagie peut se traduire chez le nourrisson par des pleurs pendant les
tétées qui évoquent une sensation douloureuse.

- Le pyrosis est rare, apanage du grand enfant

2- les signes extra digestifs :
- malaises du nourrisson
- signes respiratoires : toux a prédominance nocturne, broncho pneumopathie,
une atteinte récidivante d’un méme territoire [16].

- manifestations ORL : otites, rhinopharyngites, sinusites.
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Figure | : manifestations cliniques du RGO
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3- Complications

- hémorragie digestive
- oesophagite

- retard staturo-pondéral.

4-RGO en période néonatale

A cet age, les vomissements sont I’'expression des trois quarts des RGO et
peuvent s’accompagner de troubles du comportement alimentaire, de cris ou de

troubles du sommeil. Les hématémeses sont précoces (avant le 10e jour). [14]

Examens complémentaires

Deux examens complémentaires : la pH-métrie oesophagienne et

I’endoscopie digestive
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1- La pH-métrie [16]

La pH-métrie est I’examen de choix pour le diagnostic des formes extra

digestives

2-La fibroscopie oesogastrigue

Indiquée en cas de suspicion d'oesophagite ou d'hématémese

3-Les autres explorations

- Le transit Oeso-Gastro-Duodénal (TOGD)

- L’échographie oesogastrique

Traitement [17]

1. Traitement postural : Décubitus ventral téte sur élevée du lit 30° cette position doit étre
contienne nuit et jour
2. Les mesures hvgieno-dietetiques font appel -
# Au fractionnement des repas
+ L’épaississement des biberons
+ Deéconseiller le jus d’orange avant 1'alimentation diversifiée

3. Les protecteurs de la mugueuse cesophagienne
Une oesophagite grave impose la prescription d une médication anti H? (exemple
cimetidine - 40 — 60mg/kg/j en 3 fois pendant les repas)

4. Medicaments prokinetiques

Exemple : Métoclopramide - Img/kg/j 15mn avant repas

La chirurgie

L

Conclusion

Le reflux gastro cesophagien n’est pas un diagnostic mais plutdét un symptéme
qui nécessite de nombreuses investigations nécessaires pour aboutir a un traitement

efficace.
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A SAVOIR

- Il n’y a pas lieu de pratiquer d’investigation préalablement a la mise en
route du traitement, en cas de RGO non compliqué.

- Un RGO avec une mauvaise croissance est suspect d’oesophagite.

- Le seul intérét du TOGD est de visualiser les anomalies morphologigues et
d’aider a la préparation d’un geste chirurgical.

- Le RGO non compliqué est raité par des mesures hygiéno-diétériques.

- Le RGO compliqué est le plus souvent traité par antisecrétoires.

- Le traitement chirurgical est réservé aux malformations anatomiques
(hernie hiatale), et aux échecs du traitement médical.
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L'INGESTION DE CORPS ETRANGERS CHEZ L’ENFANT

Introduction

Les corps étrangers digestifs chez I’enfant représentent un motif fréquent de
consultation, ils sont beaucoup plus fréquents que les corps étrangers des voies
aériennes.

La fibroscopie oesogastroduodénale permet de confirmer le diagnostic d’ingestion
de corps étranger quand il est radio transparent. Elle permet aussi son extraction
dans la majorité des cas.

Incidence de I'ingestion de corps étrangers chez I’enfant est assez fréquente : une
étude rétrospective a été réalisée au CHU HASSAN Il de Fes sur 6 ans et 11 mois

allant de novembre 2002 a Septembre 2009, ayant admis 67 cas [19].

Diagnostic positif

1- Interrogatoire

Un interrogatoire minutieux de I’entourage reste une étape primordiale pour - la
nature du corps étranger
- I’heure de I'ingestion et ses circonstances

- les signes cliniques constatés par la famille [20].

2- Clinique [21]

- Signes digestifs : sont fréquents
- dysphagie

- odynophagie

- hypersialorrhée

- vomissements.
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- refus alimentaire peut se voir chez I’enfant.

- hématémese traduit une complication plus ou moins grave allant de
I'ulcération de la muqueuse a la fistule vasculaire : fistule aortique pouvant
engager le pronostic vital a court terme [22].

L’enfant peut cependant rester asymptomatique [23].
b- signes respiratoires

- toux

- infections respiratoires a répétition

- dyspnée avec stridor si le corps étranger est de grand volume.

- douleurs cervicales

- douleurs rétrosternales

- pleurs

3- Examen physique

- le plus souvent normal.

On doit rechercher :

un emphyséme sous-cutané cervical : perforation oesophagienne.

les signes d'obstruction respiratoire : dyspnée, wheezing ou stridor.

une défense abdominale : perforation oesophagienne basse.

une recherche de sang dans les selles.
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4- Démarche diagnostique

Figure | : arbre décisionnel démontrant la démarche diagnostique chez un enfant

suspect d’ingestion de corps étranger [21]
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CE radio-opaque | | CE non radio-opaque |
I

Lm:slhmtu:uprﬂgmrm Licalisaion ga*rqut SusDRCie

ﬁhipiﬂ“ *
i Erdasgape gi CE ETTEGMAL s i
Endecsmcope traumatsant ou de grande laike

¥

==

¥ [
b CE leealiss 113 supdrisur| | * CL localisé 113 inbériewr | | CE « mousse s et |- CE traumatisant . + CE traumatisant + CE & mousse
o 113 e ! O, 5 asymptamatioue | | ou causlioue Plle| | Trichobécoards) (4 v arug maiplos « Plla bautan,
i Grande taille almant unigue
I CE traurmalisant *3emsl<1an
p =5cm sl =1 an
Pile boutea
g + Padiont symplomatique
[Sténose pré-cxistente
Byrplomabgue Adymmglomaligie
Burselbance
4 domicil Survillance Survdllanee
Rk ASP Apes 3-4 semalnes e miliey au damicile
lmpidalior
Surveillance 11 h i L ol
Exiraction Exracicr - Extraction b plus
andcacapkgie wtampﬁm Seahuit
B rgendE daneles 24h  chingicals
Absanca de Migration vars
mobil=ation I'eslomac
k J
VI Parsisl 34
cxmensne e
an ungencs l
Extraction
endascopiqus

Figure 1. Algorithme pour la prise en charge d'un enfant suspect d'ingestion d'un corps etranger digestif. CF - corps étranger ; Bx ASP
Fsbdomen sans pripzration.

4- Radiologie

a- radiographie cervicale

: radiographie de

La radiographie cervicale est la technique de choix pour objectiver les corps

étrangers radio opaques complétée par une radiographie thoracique.
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Figure 1l : radiographie thoracique de face visualisant la présence d’une piéce de

monnaie au niveau du tiers moyen de I’cesophage [19].

Figure 12 : Radiographie thoracique de face visualisant la présence d’une piece de

monnaie au niveau du tiers moyen de I';esophage

5-Endoscopie digestive+++++ [19] [21] [23]

Double intérét :
- diagnostique, elle confirme le diagnostic d’ingestion de corps étranger, et le
localise.
- thérapeutique en permettant de réaliser I’extraction du CE sous contréle
visuel.
- Contre indications absolues : collapsus, perforation digestive, traumatisme du

rachis cervical.
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Figure Ill : image endoscopique montrant la présence d’une piece de monnaie au

niveau oesophagien [19]

Figure 17 - Image endoscopigue montrant la présence d'une piéce de monnaie au

niveau cesophagien

Conclusion

Une éducation et une information des parents sur les dangers et les risques
d’ingestion de CE chez I’enfant, tout particulierement sur les piles boutons et les CE
pointus ou tranchants, devraient étre développées.

Il serait important d’inscrire quelques conseils pratiques de prévention et de
recours a la consultation en urgence dans le carnet de santé délivré pour chaque

enfant.
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Protéinurie chez I’enfant

Introduction

La protéinurie est la manifestation la plus commune des néphropathies. La
recherche par bandelette réactive est le meilleur moyen de dépistage. Ce signe
souvent révélateur, impose une enquéte diagnostique méthodique.

Une protéinurie est définie comme I’élimination pathologique dans les urines

d’une quantité de protéines supérieure a 80mg/24heures [1].

Démarche diagnostigue

1-circonstances de découverte

- Labstix systématique
- Exploration d'un syndrome oedémateux
- Bilan d'une maladie générale (purpura rhumatoide)
Tableau | : valeurs quantitatives du Labstix [2]

Résultats de la bandelette urinaire
Négatif 0 me/L

Trace =100 mg/L
1+ <300 mg/L
2+ =1g/L
3+ <ig/l
4+ z3 g/l

2-orientation diagnostique

- Anamneése
Il doit rechercher les antécédents familiaux de néphropathie, d’hématurie, les
antécédents de syndrome néphrotique, d’infection urinaire, d’affection urologique,

de diabéte, de tuberculose, d’hypertension artérielle, de maladie générale ou
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d’autres signes extra-rénaux, et de rechercher le facteur déclenchant : épisode
infectieux récent, vaccination ou prise médicamenteuse.
- Examen clinique
< Augmentation récente du poids ou syndrome oedémateux
= Hypertension artérielle
= Contact lombaire
= Eruption cutanée, fiévre, angine, bralures mictionnels.
= Examen macroscopique des urines : clair, trouble ou hématique.
- Examens biologiques
= Dosage protéinurie des 24 h, ECBU, compte d’Addis
= Créatininémie

= Echographie rénale
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Figure | : arbre décisionnel [3] orientation diagnostique devant une protéinurie
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Conclusion :

|

Protéinurie tubulaire

La plupart des affections rénales s'accompagnent d'une protéinurie. La

découverte d'une protéinurie doit conduire a une démarche minutieuse, parfois

urgente, afin d'orienter le diagnostic étiologique et éventuellement engager une

thérapeutique.
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CAT devant une hématurie

Introduction

L’hématurie est I’un des plus fréquents motifs de consultation en néphrologie
pédiatrique. Dans la pratique pédiatrique, la découverte de sang dans I'urine est un
fait alarmant pour I’enfant et ses parents. Le praticien doit alors planifier des

investigations a la recherche d’une étiologie et d’un éventuel traitement.

Diagnostic positif

L’hématurie peut étre divisée en [4] [5]

- hématurie macroscopique, définie par une urine rouge ou brune due a la
présence de globules rouges

- hématurie microscopique, en général définie par plus de trois récoltes d’urine
positives : présence de sang sur le test a bandelette réactive, avec plus de 5

globules rouges par champ, a I’examen microscopique.

Diagnostics différentiels : coloration des urines

- hémoglobine ou myoglobine : BU positive mais pas d’hématurie : anémie
hémolytique, rhabdomyolyse
- meédicamenteuses : rifampicine

- colorants alimentaires : betterave
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Orientation étiologique

Figure | : orientation étiologique devant une hématurie de I’enfant [6]
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Quand hospitaliser ?

hématurie et pyélonéphrite aigue < 3 ans

- hématurie et masse abdominale (néphroblastome)

- hématurie et traumatisme

- hématurie et troubles de I’hémostase

- hématurie et éléments en faveur d’une pathologie glomérulaire

- hématurie et lithiase

Quand ne pas hospitaliser :

- hématurie isolée.
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Syndromes néphrotiques (SN) de I'enfant

Introduction

La définition du syndrome néphrotique est biologique [7] :
- protéinurie > 50 mg/kg/]j.
- hypo protéinémie < 60 g/I
- hypo albuminémie < 30 g/I
Le syndrome néphrotique idiopathique de I’enfant ou néphrose lipoidique est
la plus fréquente des néphropathies glomérulaires de I’enfant entre 2 et 12 ans. Le
pronostic rénal est lié a la réponse au traitement corticoide. Si la néphrose est
corticosensible, le pronostic rénal est bon dans I'immense majorité des cas.
Une étude rétrospective a été réalisée dans le service de pédiatrie CHU
Hassan Il de Fés [8] comportant I'analyse de 34 dossiers colligés sur une période
de 04 ans. La fréquence globale du syndrome néphrotique idiopathique sur les

quatre années était de O, 87%, avec une fréquence moyenne de 12 cas par an.

Diagnostic [7] [9]

1- Clinique

- oedéemes périphériques déclives.
- épanchement pleural, ascite, hydrocele rentrant dans le cadre d’une
anasarque.

- Tension artérielle le plus souvent normale, voire abaissée. Parfois HTA.
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2- Biologie

L'immunoélectrophorése montre que cette protéinurie est faite surtout
d'albumine ; elle détermine dés lors le caractére sélective ou non de la
protéinurie.
Hématurie peut étre microscopique dans 15 a 20% des cas.
L'électrophorése des protides : hypogammaglobulinémie
Augmentation du taux de cholestérol et des triglycérides.
Troubles ioniques :

0 natrémie normale ou diminuée : du fait de l'inflation hydrique.

o calcium ionisé normal mais calcium total abaissé.
Fonction rénale, le plus souvent normale, sauf en cas d'hypo volémie majeure
ou il y a possibilité d'insuffisance rénale fonctionnelle.
Facteurs de coagulation

o diminution des facteurs IX, Xll et d'antithrombine Ili

0 augmentation des facteurs, V, VII, VI, Willebrand, X et du fibrinogéne

baisse des protéines C et S.

La biopsie rénale n’est pas nécessaire dans le syndrome néphrotique pur entre
2 et 12 ans et la corticosensibilité confirmera le diagnostic. En dehors de ces

critéres, une biopsie rénale doit étre discutée.
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Classification

Tableau | : critéres de différenciation entre syndrome néphrotique pur et impur [9]

La néphrose lipoidique ou syndrome Absence d'hématurie,
néphrotique pur Absence d'hypertension artérielle et
Absence d'insuffisance rénale.

La protéinurie est sélective.

Le syndrome néphrotique est impur Hématurie et/ou
Hypertension artérielle et/ ou
Insuffisance rénale organique et/ ou

La protéinurie est non sélective

Complications

Thromboses veineuses :

0 veines périphériques

0 veines rénales — hématurie macroscopique

Collapsus cardio-vasculaire est dd a I’hypo volémie trés marquée.

Infections : pulmonaire et cutanée.

Syndromes carentiels
o dénutrition par fuite protidique,
o anémie hypochrome (fuite de la transferrine),

o hypothyroidie par fuite des protéines porteuses.

68



Traitement

1- traitement symptomatique [9]

Diététique : la restriction sodée est recommandée pendant la corticothérapie a
fortes dose (> 30 mg/m?2/j), I'apport protéique est riche, les sucres rapides
sont réduits (corticothérapie)

Diurétiques : Lasilix 1-2 mg/kg avec un usage prudent car, en majorant I’hypo
volémie, ils favorisent le risque thromboembolique.

La prévention des thromboses est fondamentale : si I’'albuminémie < 16g/l,
I’administration des antiagrégants plaquettaires est nécessaire: aspirine 25 a
100 mg/jour

Si présence d’une infection bactérienne, une antibiothérapie doit étre

entreprise.

2- traitement de fond [7] ; [8]

Corticothérapie orale : le traitement de base (prednisone)
Le schéma ci-dessous indique le protocole thérapeutique suivi dans le service

de pédiatrie au CHU HASSAN Il de FES.
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Figure | : Protocole de corticothérapie suivi au service de pédiatrie au CHU HASSAN II

de FES. [8]

Corticothérapie (prédnisone : cortancyl
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|

Corticothérapie :
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Figure Il : Arbre décisionnel du traitement de fond d’un syndrome néphrotique. [7]

Corticothérapie : prédnisone 60 mg/m?/J sans dépasser 60 mg/jour pendant 4 semaines

| |

Corticosensibilité corticorésistance

-Protéinurie négative aprés 4 semaines -Protéinurie positive aprés 4 semaines
-Corticothérapie : -Arrét de la corticothérapie par VO
+60mg/m?2, 1jour/2 pendant 2mois Méthyl prédnisolone par IV
+45mg/m?2, 1jour/2 pendant 15jours 1.9/1,73 m? & 48 heures d'intervalle.

+30mg/m?2 ,1jour/2 pendant 15 jours
+15mg/m?2, 1jour/2 pendant 15 jours

+arrét

Conclusion

Le syndrome néphrotique idiopathique est la plus fréqguente des
néphropathies glomérulaires de I’enfant. La stratégie thérapeutique repose

essentiellement sur la corticothérapie, associée a des mesures symptomatiques.
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Insuffisance rénale aigue chez I’enfant

Introduction

L’IRA se définit par l'arrét brutal de la fonction rénale, traduite par une
élévation de la créatinine plasmatique [10]. La survenue d’une insuffisance rénale
aigué (IRA) peut conduire a des désordres hydro électrolytiques mettant en jeu le
pronostic vital. Sa découverte doit donc conduire a la mise en place immédiate d’un
traitement symptomatique prévenant les complications et a la recherche d’une cause
qui, parfois, nécessite un traitement spécifique. Chez I’enfant, deux étiologies
dominent : les IRA secondaires a une hypoperfusion rénale, et les syndromes

hémolytiques et urémiques (SHU).

Diagnostic

1- Clinigue [11] : nourrisson ou enfant qui présente brutalement

- syndrome cedémateux : cedéme blanc mou indolore et déclive
- oligurie < 1cc/kg/h (la diurése peut étre conservée)

- parfois une hypertension artérielle.

2- Biologie

- Altération de la fonction rénale :
tde I'urémie
tde la créatinémie
- troubles hydro électrolytiques a rechercher : Hyperkaliémie Acidose

métabolique (diminution des réserves alcalines)
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Etiologies

- causes pré rénales : hypo perfusion rénale aigue ou sepsis.
- causes rénales :
o0 néphropathies glomérulaires : syndrome hémolytique et urémique,
glomérulonéphrite aigue post infectieuse.
o tubulopathies : myoglobinurie, tubulonéphrite médicamenteuse
(aminoside)

- causes post rénales : obstacle sur les voies urinaires.

Orientation étiologique et prise en charge

- avant I’dge de 4 ans : penser au syndrome hémolytique et urémique
- apreés I’age de 4 ans : la cause la plus fréquente de I'IRA est la

glomérulonéphrite aigue post infectieuse.

Prise en charge :

- mise en condition du patient

- la surveillance de la diurése est primordiale, et change I’attitude
thérapeutique.

- Il faut toujours guetter un cedéme aigu du poumon

- Rechercher une acidose

- Traitement de toutes urgences hydro éléctrolytique

(Le tableau | résume les deux principales causes de I'insuffisance rénale aigue de

I’enfant et leur traitement étiologique)
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Tableau | : SHU et GNA

Syndrome hémolytique

et uremigue [12]

Cloméruloné phrite

aigue post infectieuse

D&finition -Une anémis Une atteinte
hémolytigue glomeérulzire suite & une
) infection due en général
-Une atteinte rénale de | |
] ) i un streptocogue
type glomérulaire avec _ ]
. ) Bhémalytigue du groupe
hématurie
A
-Une thrombopénie.
Clinigue -Termin : noUrrissaon -Terrmin : enfant = 3ans

-Prodrones : diarrhée
sanglante 10 jours avant
la clinigue (E.Coli
O1S7:HT)

-Signes clinigues :
FPileur liée & une
anémie hé molytigue,
troubles hémormgigues,
cligurie avec hématurie ;

parfois HTA, convulsion.

-Prodromes : 2
sEMmaines aprés une
infection ORL.

- Le début est brutal

SAWELC

Une hématurie
macroscopigue (urine
bouillen sale), une
oligo—anurie, cedémes,
HTA parfois révelatrice
(céphalées).

Para clinigue

- urée et créatinémie 7
- Anémie hé molytigue
- Schizocytose : précoce

- Thrombopé nie

- urée et créatinémie ~

- Protéinurie non

selective
- Hématurie
- C32 et CHSO abaissés

- Sérologies (ASLO).

Traiterment

Symptomatigue

- L'insuffisarnoe nale :

dialyse péritonézle.

- L'HTA.

- L'anémie : transfusion
de culots globulaires.
Specifigus :

immunoglobulines en IV

Symptomatigue
- Régine désodé

- Furosémide : 1-2

mig/ kg toutes les 2-3h

- HTA : ADALATE" 14 mg
kg jusgu'a 1 mg/kg.

- Dialyse péritonéale si

ineffimcité.
Specifigue :

— Pénicilline Vv pendant
10

- Traitenrent de la porte

d'entrée.
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Conclusion

Pathologie peu fréguente mais nécessite une adaptation aux contraintes
pédiatriques et une surveillance rigoureuse.
Pronostic variable en fonction de la pathologie initiale mais suivi a long terme

toujours nécessaire.
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Dyspnées laryngées aigues de I’enfant

Introduction

Les dyspnées laryngées de I’enfant sont des urgences pouvant engager le pronostic
vital immédiat. Il faut savoir en reconnaitre les signes de gravité en présence
desquels un geste de sauvetage doit souvent étre rapidement effectué.

Deux groupes étiologiques sont distingués en fonction de I’age de I’enfant. Chez les
moins de 6 mois, la pathologie est le plus souvent congénitale. Chez les plus

grands, ce sont les corps étrangers et les laryngites aigués qui prédominent.

Diagnostic positif

Le tableau est souvent caractéristique : [1]
- une bradypnée inspiratoire : allongement du temps inspiratoire
- un tirage : sus claviculaire, sus sternal, et intercostal (figure I)
- un bruit inspiratoire : stridor témoignant d’une vibration glottique
- une toux rauque
- une dysphonie
- une dysphagie associée a une hypersialorrhée dans les localisations supra

glottiques.
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Figure | : épiglottite avec tirage sus claviculaire [1]

Diagnostic de gravité

Etape primordial de I’examen : [2]
- signes d’hypercapnie : sueurs, tachycardie, hypertension artérielle.
- signes d’hypoxie : cyanose, somnolence ou agitation
- signes d’épuisement : tachypnée superficielles, bradypnée avec pauses

respiratoires.

A RETENIR

La présence d’un ou plusieurs des ces signes indique une mise en route
urgente du traitement, avec une surveillance rigoureuse.
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Diagnostic étiologique

Figure | : diagnostic étiologique d’une dyspnée laryngée aigue de I’enfant [3]

Dyspnée laryngée aigue

! ' !

Nouveau né Enfant de moins Enfant de plus
de 6 mois de 6 mois _l
fievre apyrexie
v
-laryngomalacie -corps éranger
-les paralysies laryngées v -dlergie
-les sténoses laryngées -angiome sous glottique -brQlures
-les malformations congénitales -sténose sous glottique -tumeur
-kyste laryngée endopharyngée
-malformation laryngée
-paralysie laryngée v
Dysphagie
Abfence Préﬁeince
-laryngite aigue sous glottique -épiglottite
-amygdalite
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Etioloqgies

Tableau | : principales étiologies des dyspnée laryngées de I’enfant [4]

3 mois -
3 ans

Progressif
Inspiratoire
(Lriage
discret)

Non

Hyper- MNon
sialorrhée

Eteinte
Ol rau I:! e

Oui

Flévre 38-38.5 °C

Coment

Bactério- RN
logie

Laryngite

spasmodique

4+

3 mois - 3 ans

a4

Brutal nocturne

Inspiratoire
(tirage discrer)

Non
Non

Eteinte
ol r:;luql.u:

Oui
Pas de hévre

Conserve

Négarive

Epiglottite

=

2 ans -
7 ans

gl =

Brural

Inspiratoire

(tirage

Important)
Oui
O

Erouffée

(ou
normale)

Non
Assise
39-40 °C
Aleéré

Positive

Laryngo-
trachéite
bactérienne

3 mois -
12 ans

++
Progressif

Inspiratoire

{tirage

important)
MNon
Non

Normale,
Ereinte ou
raugue

i

39:40 "C
Altéré

Paositive
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Conduite a tenir

1- Traitement de la laryngite sous glottique [5]

- position demi assise

- aeérosols d’air humidifié contenant 2ml d’adrénaline

- corticothérapie injectable : 1mg/kg de bétamétasone (céléstene) par IV, puis
relais per os pendant 4 jours a base de prédnisolone (1mg/kg).

- I'antibiothérapie n’est pas indiquée.

- en présence de signes de gravité, I’hospitalisation en réanimation s’impose.

2- Traitement de I’épiglottite [5]

position assise

- corticothérapie injectable : 1mg/kg de bétamétasone (céléstene) par IV.
- intubation en position assise par un opérateur averti

- matériel de trachéotomie a proximité

- antibiothérapie par IV : céfotaxime (claforan) 200mg/kg/j.[1]

3- Traitement des corps étrangers laryngo-trachéaux : (cf cours des corps

étrangers)

A PROSCRIRE  #-5

—calmer I'enfant dyspnéique par une injection de benzodiazépine

-metire un enfant suspect d’épiglottite en position couchée

-ne pas hospitaliser un enfant dont la dyspnée laryngée est sévére avec des
signes de gravité.
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Conclusion

Les dyspnées laryngées sont des urgences pédiatriques fréquentes. Il faut
savoir les reconnaitre et apprécier leur gravité afin d’adapter la prise en charge.
Dans la plupart des cas, le diagnostic étiologique repose sur l'interrogatoire et
I’examen pédiatrique. Les formes séveres doivent étre prises en charge dans un

hépital disposant d’une équipe entrainée a la laryngologie pédiatrique.

Cas clinique
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Corps étranger des voies aériennes chez I’enfant

Introduction

Accident aussi fréquent qu’universel, I'inhalation d’un corps étranger a connu
ces derniéres décennies une amélioration remarquable de son pronostic.

Cette amélioration est liée aux progrés réalisés dans le domaine du matériel
endoscopique et dans celui de I’approche anesthésique. Le pronostic reste

cependant grevé d’une mortalité et d’'une morbidité non négligeables.

Clinigue : reconnaitre les signes de gravité
- un syndrome asphyxique
- des signes alternés (droite/gauche ou inspiratoire/expiratoire) faisant évoquer

un corps étranger mobile.

- une hyperinflation ou une rétraction de tout un hemi-champ sur la

radiographie pulmonaire.

Examens complémentaires : siI'état de I’enfant le permet

1- Radiographie thoracique de face [6]

- le corps étranger est radio-opaque : dans 20% des cas.

- une atélectasie lobaire ou de toute un hémithorax, avec un emphyseme
compensateur : ce tableau est évocateur d’un corps étranger totalement
enclave.

- radiographie pulmonaire normale : corps étranger mobile.
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2- La bronchoscopie [7] : [8]

- elle a un double intérét : diagnostic et thérapeutique.

- opérateur entrainé sous anesthésie générale : extraction du corps étranger.

Conduite a tenir

Figure | : CAT devant la présence d’un corps étranger laryngo trachéo bronchique [9]
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Figure Il : conduite a tenir devant un corps étranger des voies respiratoires. [9]

Corps étranger des voies agriennes

| |
Dyspnée laryngee Dyspnée laryngee Toux sans dyspnée

Dyspnée asthmatiforme
) I

Corps étranger laryngée Corps étranger trachéal  Corps étranger bronchique

v
Bronchoscopie rigide sous anesthésie
générale et extraction

!

A domicile A ' hopital

Toux : clapping téteenbas Laryngoscopie

Pas de toux : Hemlich sans
Echec » anesthésie
|
Sus glottique Sous glottique
Extraction ala pince Intuber par une sonde et pousser
vers une bronche
! ..*.9_&,»" e

CE QU’IL NE FAUT PAS FAIRE #25

—considérer que le corps étranger a été expulsé s'il n’existe plus de signes

apres un syndrome de pénétration.

—essayer une tentative d’extraction au doigt.
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Conclusion

- le diagnostic d’'un corps étranger des voies aériennes doit étre évoqué de
principe lors d’un syndrome de pénétration.

- penser au corps étranger lors d’une toux chronique ou pneumopathie
récidivante.

- renforcer I’éducation des parents, ainsi que la formation a la manceuvre de

- Heimlich. Cet aspect préventif a été intégré dans les carnets de santé de
certains départements.

Figure Ill : Manceuvre de Mofenson [7]

= Allonger le nourrisson
latéte en bas sur votre
bras ou sur votre
Clizse

= Avec letalon de la main
donner 5 tapes dans le
dos de I'enfant

» Silobstruction
persiste, retourner
le nourrisson et avec
2 doigts, exercer
5 pressions surson
thorax en un point situg
A un travers de doigt
en-dessous du milieu
de la ligne reliant les
mamelons

Ly = Donner S tapes dans e dos de l'enfant
' | avec le talon de la main, I'enfant étant
|"I b i |: assis, agenauillé ou allongé

' ‘L, = 5il'obstruction persiste, se mettre

] ' derrigre I'enfant et lui passer les bras
/. Lap N autour du corps ; farmer le poing
— \‘_;T.J de |3 main juste sous lesternum ;
|| [ ! '| '| mettre I'autre main par-dessus et

exercer une poussée vers lehaut
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Cas clinique L

e |

J

Enfant de 2 ans et 6 mois, est amené a la consultation de pédiatrie par sa mere
parce gu'elle percoit chez son enfant depuis 48 h, un sifflement expiratoire, signe
confirmé par I'examen clinique qui décéle en outre une discréte polypnée sans géne
respiratoire vraie. A l'auscultation, le murmure vésiculaire est moins bien percu du
cOté droit. Le reste de I'examen ne révele aucune autre anomalie.

L'enfant s'est toujours bien porté jusqu'a ces derniers jours. La radiographie de face

du thorax est soumise a votre interprétation (figure ci-dessous).

Ty

1) Quelles sont les anomalies visibles sur la radiographie ?

= Opacité dense homogéne du lobe inférieur droit

= Systématisée, triangulaire a sommet hilaire

= Rétractile : déviation trachéale, surélévation de la coupole droite
= Aspect hyperclair du poumon droit (distension unilatérale)

NB : Le thymus est visible a la partie supérieure droite du médiastin.

2) Comment étiquetez-vous I'anomalie observée, en précisant quel est le cété
pathologique ?

eAtélectasie du lobe inférieur droit
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Paralysies faciales de I’enfant

Introduction

Les paralysies faciales de I’enfant se distinguent de celles de I'adulte par des
particularités étiologiques, et un mode évolutif différent. On distingue les formes

néonatales (congénitales), des formes acquises.

Diagnostic clinigue

- nouveau né et nourrisson : le clinicien doit étre attentif a la mimique du cri, le
coté sain étant celui vers lequel sont attiré la joue et la commissure labiale.
- enfant : le tableau est similaire a celui de I’adulte

- Il comprend une atteinte motrice, mais aussi sensitive et végétative.

1. Atteinte motrice

Au repos, de haut en bas:

Déviation des traits du coté sain

Chute du sourcil avec effacement des rides frontales

Effacement du sillon naso-génien

Abaissement de la commissure labiale.

Lors du testing :

- Signe de Charles Bell: I’enfant ne pouvant fermer les paupiéres du c6té atteint,
on peut voir I’eeil se porter en haut et en dehors.

- Signes de Souques: l'occlusion des paupieres est moins nette du cote
paralysé. Les cils paraissent plus longs du c6té paralysé lors de la fermeture

forcée des paupiéres.
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2. Atteinte sensitive

Hypoesthésie dans la zone de Ramsay-Hunt.

3. Atteinte végétative

Diminution des sécrétions salivaires et lacrymales.

Examens complémentaires [10]

- une impédancemétrie avec audiogramme : explore le nerf auditif, et recherche
le réflexe stapédien dont la présence est de bon pronostic.

- un test de SCHIRMER : étudie la sécrétion lacrymale, son abolition indique une
Iésion en amont de la premiére portion intracranienne du nerf.

- le scanner du rocher et I'imagerie par résonnance magnétique sont demandés

en complément pour le diagnostic étiologique.

Diagnostic étiologique [11]

1-paralysies néonatales ou congénitales

- l'origine traumatique est la principale cause en pathologie néonatale, due le
plus souvent a un accouchement laborieux, I’'anamnése recherche I'utilisation
de forceps et I’examen clinique cherche une ecchymose mastoidienne.

- l'origine malformative est suspectée lors de I’existence d’une paralysie

partielle isolée du nerf facial inférieur, sans contexte traumatique.

2-paralysies acquises : [Figure I]

- paralysies idiopathiques : trés fréquentes, de bon pronostic chez I’enfant.

- polyradiculonévrite de Guillain Barré
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- maladie de Lyme

- diabete

- syndrome de Melkerson-Rosenthal (paralysie faciale récidivante avec langue
plicaturée, d’étiologie inconnue)

- otites, tumeur de I’oreille moyenne ou interne.

Figure | : orientation étiologique devant une paralysie faciale périphérique acquise

de I’enfant

Paralysie faciale périphérique acquise de I’ enfant

- Interrogatoire

- Examen clinigue : ORL, neurologique

- Examens complémentaires : Schirmer, audiométrie,
reflexe stapédien, tomodensitomeétrie.

l l l l

Traumatisme Tumeurs I nflammatoires Virales
-Fracture du rocher -cholestéatome -otite

-neurinome du V11 -mastoidite

-parotidienne

v
Diagnostic d’ éimination

Paralysie faciale idiopathique
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Prise en charge

1-Paralysie faciale « a frigore » [12]

- corticothérapie par voie orale, a base de prednisone (cortancyl) a la dose de
1mg/kg/j pendant 10jours
- traitement adjuvant :
o larmes artificielles

0 pansement oculaire occlusif

2- Paralysie faciale virale : souvent zostérienne

- corticothérapie

- Acyclovir : 10mg/kg/8h par voie parentérale pendant 10 jours.

3- Paralysie faciale post traumatique : fracture du rocher

- décompression en urgence, surtout si la paralysie faciale est immédiate aprés

le traumatisme.

4- Paralysie faciale d’origine tumorale : exérése chirurgicale

5- Paralysie faciale d’origine inflammatoire

- corticothérapie
- antibiothérapie

- paracentése
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CAT devant une hypertension artérielle de I’enfant

Introduction

L’hypertension artérielle est rare dans la population pédiatrique. Néanmoins,
la mesure de la tension artérielle doit étre effectuée a chaque examen clinique d’un
enfant, avec un brassard adapté. Dans environ 80% des cas d’HTA de I’enfant, il
existe une étiologie.

Dans le cadre des maladies chroniques de I’enfant, I'HTA occupe Ila

deuxiéme place aprées I’'asthme et I’obésité [1].

Modalité de prise de la pression artérielle

1. AU repos :

La mesure est effectuée au repos depuis au moins 5 minutes et en position

allongée ou assise, au membre supérieur reposant sur un support [2].

2. Diameétre du brassard :

La largeur du brassard est le facteur le plus important de variabilité des
résultats, il doit étre adapté au bras de I’enfant de maniéere a couvrir les deux tiers
de sa longueur entre I’acromion et I’olécrane [3]. Le stéthoscope placé en regard de

I’artere humérale ne doit pas étre comprimé par le brassard.
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Figure | : choix du brassard en fonction de I’age [1]

Choix du brassard en fonction de I'dge :
largeur : doit couvrir les 2/3 supérieurs du bras
lengueur : doit recouvrir 4/5 de la circonférence du bras.

0-1 an | long 10 cm x large 2,5 cm
1-4 ans i long 10 cm x large 5 cm
5-9 ans | long 15 cm x large 7,5 cm
10-14 ans long 25 cm x large 12,5 cm
enfant cbése | long 40 em X large 14 cm

3. TA obligatoire a prendre si symptdémes suivants :

Céphalées, brouillard visuel, diminution brutale de I’acuité visuelle, vertiges,
bourdonnement  d’oreilles, épistaxis, douleurs  abdominales, asthénie,
amaigrissement, agitation isolée, coma, état de mal convulsif, insuffisance

cardiaque.

Définition de I’ HTA

Selon les auteurs, les enfants considérés comme hypertendus sont ceux dont
la TA dépasse deux deéviations standard au-dessus de la moyenne, le niveau du 95e

percentile ou des 97,5 e percentiles [4].
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Figure Il : valeurs repéres de PA en fonction de la taille et correspondance des ages

[1]
Gargons
PA systoligue PA diastoligue Age pour la taille

Taille(em) | meédiane | HTA | médiane | HTA | moyem | =2ET
100 96 119 52 72 3.7 i-5
110 100 121 55 74 52 =7
120 104 124 57 5 7 35-9
130 106 127 SR Th ] T-11
140 108 130 59 77 11 9- 1349
150 112 133 59 TR 126 10,7 - 14,8
£ 117 140 (] H1 14 122-163
170 123 147 3 f4 15.6 13,3
£ 126 153 65 86 - 14.6

Filles

Taille (cm) | médiane | HTA | mediane | HTA | moyen | <£2ET
1040 93 1= 52 72 4 3-52
110 97 117 55 7 5.5 45-7
120 100 120 57 75 [ Hh-9
130 103 125 59 76 9 7.5-11
144 107 128 (] 77 11 9-125
150 111 133 ] 7R 12.3 10,3
1640 115 137 il #i 15 12,3
170 117 140 65 H3 - -

Valewrs reperes de la PA (medigne et sewil de I'HTA] en fonction de la taike ioml et corresgondance des §ges (moyenne = 3

ecarts tvpes [ETN pour la taifle

Clinique [5]

1-Interrogatoire

- ATCD néonataux : prématurité, poids de naissance, souffrance néonatale,
antécédants de cathétérisme ombilical.

- ATCD personnels : cardiologiques ou urologiques, notion de traumatisme
abdominal, prise de produit vasopresseurs, sympathomimétique, corticoides,
AINS, oestroprogestatifs, réglisse.

- Appréciation des facteurs de risque cardiovasculaires : tabagisme, surpoids,

dyslipidémie, antécédants familiaux d’HTA.
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2-Urgences hypertensives

- Les hémorragies intracraniennes ou les accidents cérébraux vasculaires
thrombotiques.

- L’encéphalopathie hypertensive

- La dissection aortique aigue

- L’cedéme pulmonaire aigu

- L’insuffisance cardiaque aigue

- L’insuffisance ventriculaire gauche aigue

- Le phéochromocytome

- L’insuffisance rénale aigue

Examens complémentaires

- NFS plaquettes, ionogramme sanguin avec fonction rénale

- Bandelette urinaire (protéinurie, hématurie), ionogramme urinaire

- Echographie - doppler rénal

- Radiographie pulmonaire

- Echographie cardiaque si signes de mauvaise tolérance ou suspicion de

coarctation de l'aorte
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Orientation étiologique

Figure 1l : algorithme du diagnostic étiologique de I’'HTA chez I'enfant [1]

HTA confirmée

[Ou limite selon le contexte)

'

WErification 3 trols reprises espacées dans
ks conditlions optimales

.

Confirmation

P

Ohul
Cycle tenslonnel | &= gfape:
+ TA en ambulatoke - Anamnais

- Examen elinigwes
- Bandelatted urinaires,
- Kaligmie, natrémie,

e bodmiie, urda, —Urapathis

Eréatining — - Héphropathis
= Protdinurie de 24 heuresd —C A ncLation
- Echegraphie rénals de " Adrb=

- BOG, radicgraphis pulmaenain,
dchagraphis &andisgue

’

2 wmegtape
- Rénlre, aldostérane -Endocrinopathie
- TSH, cortisal s —HTA A rénine

- Catécholamines bazze

l —-AULTes

Echodoppler des valsseaux
r‘f_ T

Anormale Mormale

-Artériographle rénale
-Dozage €tagés de rénine
-Angloplastie sl Indguée

‘

Lténoze de l'artére enale

-Ecintigraphle+captopril
-Et/ou angloscanner
anglo-1Rk

Algorithme du diagnostic étiologigue de I'HTA de I'enfant
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Traitement [4]

A- Moyens

1-Traitement non pharmacologique

correction de toute surcharge pondérale

la modération des apports sodés

activité physique et sportive réguliére
2-Traitement étiologique : par action directe sur le mécanisme de I'HTA.

3-Traitement médicamenteux

restriction des apports sodés

choix des médicaments en pédiatrie a un double probléme : I'autorisation
de mise sur le marché (AMM) pour I'indication pédiatrique, la présentation
galénique.

B- prise en charge des urgences hypertensives : [1]

Hospitalisation en milieu de soins intensifs ou en réanimation.
Le traitement médical associe d'emblée :

- Un vasodilatateur injectable : nicardipine (Loxen : 0,5 a 4 microg/kg/min
en perfusion continue.

- Un bétabloquant : le labétalol intraveineux avec des doses de charge de 0,3
mg/kg, renouvelées aux doses de 0,6 puis 1 mg/kg apreés un intervalle de
15 minutes. Ce traitement est contre-indiqué en cas de symptomatologie
clinique d’insuffisance cardiaque.

- Un inhibiteur de I'enzyme de conversion : voie d'administration est
entérale. La regle est d'utiliser le captopril. La dose maximale est 3

mg/kg/24 h en surveillant la fonction rénale (diurese horaire, créatinine).
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- Le furosémide permet de réduire une surcharge hydro sodée : 2 mg/kg
IVL/30 minutes. Une épuration extrarénale est nécessaire en cas

d'insuffisance rénale oligoanurique.

Figure VI : algorithme du traitement de la crise hypertensive chez I’enfant [1]

HTA menacante

T,

Asymptomatique symptomatique

Nifédipine orale

\

HTA reste élevée

Y
Nicardipine en perfusion ou Labetalol
Injectable ou autres en dernier recours tel
(Dihydralazine, Prazosine, Minoxidil, Captopril)

Algorithme du traitement de la crise hypertensive chez |’enfant

Conclusion

L’hypertension artérielle (HTA) de I’enfant et de I’adolescent doit étre mieux
dépistée par la mesure systématique de la pression artérielle lors de tout examen

clinique pédiatrique.

106



Insuffisance cardiague aigue du nourrisson

Introduction :

L’insuffisance cardiaque traduit l'incapacité de la pompe myocardique a
adapter son débit aux besoins en oxygeéne de I’organisme, dés lors la recherche

étiologique et le traitement spécifique de la cause constituent des urgences.

Clinique [6]

1- Signes cliniques

- fatigabilité lors des téter et refus des téter
- paleur

- cyanose

- signes de détresse respiratoire

- retard de croissance

- bronchiolites a répétition.

2- Examen clinigue

- rechercher le pouls fémoral
- prise de la pression artérielle aux quatre membres (coarctation de I’aorte)
- rechercher un souffle cardiaque

- rechercher les signes d’insuffisance cardiaque droite.

se méfier des réles sibilants faisant suspecter une bronchiolite
— Détecter les formes graves :

- signes de détresse respiratoire associés a une cyanose
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- signes de collapsus : extrémités froides, oligurie, temps de recoloration
(TRC) supérieur a 3 secondes.

- altération de la conscience.

Examens complémentaires : [7]

- Radiographie de thorax

calculer I’'index cardio thoracique :
o 0,6 chez le nouveau-né
o 0,55 chez le nourrisson
o 0,50 chez I’enfant 4gé de plus de 2 ans

rechercher la présence de syndrome alvéolo interstiel ou une pleurésie.

- Electrocardiogramme : diagnostic d’un trouble du rythme (TSV, BAV), signes

d’ischémie myocardique (troubles de la repolarisation).

- Echocardiographie

- Bilans biologiques

hémogramme : rechercher une anémie peut causer ou aggraver une
insuffisance cardiaque, une hyperleucocytose qui traduirait une infection.
urée et la créatinine une augmentation des ces taux peuvent constituer une
cause ou une conséquence de l'insuffisance cardiaque.

gazométrie

ionogramme sanguin : rechercher une hyponatrémie pouvant expliquer les
troubles de conscience.

Les enzymes hépatiques : augmentées dus a la congestion du foie.

La fonction thyroidienne.
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Etioloqgies

Tableau | : étiologies de I'insuffisance cardiaque en fonction de I’age [6]

Anténatale Arythmies et I'anémie

<1 semaine Défects pariétaux : CIV, CIA
2 moisalan Shunts gauche droit

0 années a 18 ans Cardiomyopathies

Prise en charge

1-Mise en condition

2- Mesures générales : [8]

—» Diminuer les besoins en 02

Repos au lit

Sédation si besoin

Restriction sodée et hydrique

Apport nutritionnel aprés phase aigué: enrichir, fractionner les biberons.
—» Correction ou limitation des facteurs surajoutés : fievre, anémie, infection,

désordres métaboliques (acidose).

3- Traitement spécifique de la cause

— Diminuer la précharge :
- diurétiques : furosémide en débutant a 2mg/kg IVL ou per os selon
symptdmes puis 1 a 4 mg / jour
- Augmentation de la contractilité myocardique selon I’étiologie :
o0 DIGOXINE : 5 mcg/kg 2x/j.

o Drogues tonicardiaques : DOBUTREX®
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— Diminuer la post-charge : inhibiteur de I’enzyme de conversion a doses
progressives : Lopril ® 0,5 a 3 mg/kg/jour apres la phase aigle .
- Bétabloquants : débuté a I’hopital sur insuffisance cardiague non congestive
stabilisée
- Prostaglandine (PGE1) dans les cardiopathies ductodépendantes : coarctation
aortigue, transposition des gros vaisseaux.
- -Traitement chirurgical : Sténose aortiques critiques
Figure | : schéma thérapeutique au cours de I'insuffisance cardiaque aigue du

nourrisson [3]

Pressions de remplissage

/ \

Basses ; Elevées .
Remplissage Diuratiques

B e ol o Lo SR S ————

+/- Ventilation artificielie
FParformances ventricufaires gauches

Echographie
Altérées : Normales :
Inotropas Vasodilatateurs
+ vasodilatateurs artériolaires
artériolaires (si pas d'cbstacle)

Fig 1. Schéma thérapeutique au cours de I'insuffisance cardiague
aigué du nourrisson.
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Figure Il : Résumé des divers traitements actuellement utilisé chez I’enfant avec

insuffisance cardiaque, avec leurs dosages usuels, leurs effets et effets secondaires

8]

Type

Diuretique

Digitalique

Inhibiteur de 'enzyme
de conversion
Bloqueur des recapteurs
a l'angiotensine

BEta-bloquant

Conclusion

Substance active

Furosémide
Hydrochlorothiazide

Spironolactone

Digoxine

Captopril
Enalapril

Losartan

Propranolal
Metoprolol

Carvedilol

Posologie
1 mg/kg 1-4x/]
1 Mg kg 25/

1mg/kg 2x/j
Smecg/kg 21/

0.1-0.5mg/skg 3x/]
0.1-0.5mgskg 1x/]
0.5-1.0mg/kg 12/]
0.2-1mg/kg 3%/

0.5-1mg/kg 2x/)

0.1-0.4mg/kg 1-2¢/j

Effets

Chasse sodée
Chasse hydrique

Bloque hyperaldostéronisme

Augmentation de la contractilité
Au long terme: baisse de |a stimulation
sympathigue

Bloque systéme rénine-angiotensine
Diminution post-charge

Diminution pré-charge
Augmentation de la contractilité
Dirninution consommation en O2

Antiarythmique

Bloque le systéme sympathique
Augmentation de la perfusion coronarienne
Effet anticxydant sur le myocarde
Dirninution consommation en O2
Diminution post-charge

Effets secondaires

Hyponatrémie
Hypokaliemie
Hypocalcémie

Hyperkaligmie

Troubles du rythme
Vamissements

Hypotension
Insuffisance rénale
aigiie
Hyperkaligmie

Hypotension
Bradycardie
Phénomeéne de
Raynaud

L'insuffisance cardiaque, bien que rare, est encore une cause de morbidité et
la mortalité considérable chez les enfants. L'insuffisance cardiaque est un syndrome
clinique défini, tout comme chez les adultes. Mais ses causes sont dominées par une
grande variété de malformations structurelles, de maladies métaboliques, et
la connaissance de

maladies auto-immunes. Comme toujours, I'étiologie est

impérative pour une bonne gestion thérapeutique.
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Endocardite infectieuse chez I’'enfant

Introduction

L’endocardite infectieuse est la localisation et la prolifération au niveau de
I’endocarde de germes véhiculés par le sang [9]. Il s’agit donc d’une atteinte
infectieuse de I’endocarde qui va causer des dégats essentiellement valvulaires,

responsables d’une morbidité et d’une mortalité importantes.

Clinique
- La fievre [10] est le symptéme majeur en forme de clochers thermiques avec
frissons dans les formes aigués.
- Amaigrissement et a une altération de I’état général.
- La splénomégalie présente, elle peut étre douloureuse en cas d’embolie
splénique ou d’infarctus splénique.

- La présence d’un souffle cardiaque est le 2éme signe majeur de I’endocardite.

IMPORTANT

Toute fievre chez un enfant porteur d’'un souffle cardiaque doit faire

evoquer le diagnostic d’endocardite et pratiquer des hémocultures

- signes cutanéo-mugqueux sont inconstants [11] :
0 « faux panaris d’Osler », nodosités rougeatres siégeant au niveau de la
pulpe des doigts ou des orteils.
0 purpura pétéchial est assez fréquent.

- arthralgies ou lombalgies, myalgies
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Paraclinigue

1 — les examens d’orientation

- Hémogramme : rechercher une anémie normochrome normocytaire avec une
hyperleucocytose inconstante
- élévation de la VS et de la protéine C -réactive

- hématurie microscopique, protéinurie

2 — les hémocultures : premier examen de référence dans I’endocardite.

- 4 hémocultures pratiquées a une heure d’intervalle.
- en cas de frissons ou de pics fébriles

- il est capital qu’elles soient pratiquées avant toute antibiothérapie

3 — I’échocardiographie :

C’est le deuxieme examen de référence dans I’endocardite.
Cet examen permet d’affirmer le diagnostic d’endocardite avec une sensibilité
de I’ordre de 90 %.

- Le signe principal de I’endocardite est la végétation

113



Critéeres diagnostiques

Figure | : critéres diagnostiques d’une endocardite infectieuse [9]

Tableau III : critéres de Durack :
Endocardite certaine en présence de :

® 2 critéres majeurs ou 1 critére majeur et 3 critéres mineurs ou 5 critéres mineurs

critéres majeurs :
* hémocultures positives
@ 2 hémocultures positives & streptocoque non groupable, streptococcus bovis, bactérie du

groupe HACEK, ou en I’absence de foyer identifié, a staphylocoque ou entérocoque
@ hémocultures positives persistantes au méme organisme

« atteinte de I’endocarde : signes échographiques et cliniques
végétation

abeés

nouvelle fuite périprothétique

clinique : souffle de fuite valvulaire d’apparition récente

critéres mineurs :

»  cardiopathie prédisposante ou toxicomanie

e fievre>38°

¢ phénomeénes vasculaires (embolie artérielle, anévrysme myecotique, infarctus pulmonaire,
hémorragie conjonctivale, hémorragie cérébrale)

«  phénomeéne immunologique (glomérulonéphrite, nodule d’Osler, tache de Roth)

¢ critéres microbiologiques mineurs : hémoculture positive sans entrer dans la définition du
critére majeur, sérologie positive pour un organisme responsable d’endocardites

«  critéres échographiques mineurs : échographie compatible sans entrer dans la définition
du eritére majeur
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Traitement

1- Traitement médical : une antibiothérapie précoce parentérale prolongée et

bactéricide s’avére nécessaire.

Tableau | : antibiothérapie au cours de I’endocardite infectieuse [9]

Pas d’allergie a la Allergie a la pénicilline
pénicilline

drogue Posologie | drogue posologie | Durée
streptocoque Penicilline G 200.0004 | Vanco 30mg/k/j Bithérapie

Ou 300.000U1 | +/- Pendant 2

/Kg/] Centamic | 3mg/Kg/j | semaines

Amoxicilline 100mg/kg | ine Ou

Ou /1 monothéra

Ceftriaxone 100mg kg pie

+ /- /1 pendant 4

Gentamicine | 3mg/kg/J semaines
Entérocoque Penicilline G 3-400 vanco 30mg/kg | 4-6

Ou 000 U/kg | Et semaines

Centa img/kg/j

Amoxicilline | 200mg/kg

et

Gentamicineg amg/kg /j

2- Traitement chirurgical [9]

Les principales indications sont :

le sepsis non contrdlé par le traitement antibiotique

les accidents emboliques récurrents.

les végétations volumineuses et mobiles.

toutes les situations ou le matériel prothétique est infecté.
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3- Traitement prophylactique [12]

Selon les recommandations de la fédération francaise de cardiologie (FFC)

Tableau Il : antibiothérapie préventive au cours de I’endocardite infectieuse [13]

Tableau Antibiothérapie prophylactigue.

Produit Posologie - Voie d'administration
Dans I'heure 6 heures
précédant le geste aprés le geste
Soins dentaires ou sur les Pas d'allergie aux Amoxicilline 75 mg/kg per os .
voies aériennes supérieures bétalactamines (maxi 2 g si < 60 kg)
en ambulatoire Allergie aux bétalacta- Clindamycine 15 mg/kg per os .
mines ou
Pristinamycine 25 mg/kg per os .
Soins dentaires ou sur les Pas d'allergie Amoxicilline 50 mg/kg perfusion 30 min 25 mg/kg per os
voies aériennes supérieures Allergie Vancomycine 20 mg/kg perfusion _
sous anesthésie générale = 60 min (maxi 1 g)
Interventions urogénitales Pas d'allergie Amoxicilline puis 50 mg/kg perfusion 30 min 25 mg/kg per os
ou digestives Gentamicine Z mg/kg IM ou perfusion
30 min {maxi 80 mg)
Allergie Vancomycine 20 mg/kg perfusion .
puis = 60 min
Gentamicine Z mg/kg IM ou perfusicn

30 min {maxi 80 mg)

Conclusion

L’endocardite infectieuse demeure une pathologie grave, potentiellement
Iétale. L’évolution au cours des derniéres années s’est faite vers I’ augmentation des
greffes bactériennes sur les cardiopathies congénitales et la progression des
infections nosocomiales avec des germes résistants, d’ou I'intérét d’une prévention

rigoureuse qui s’impose des lors.
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Les cardiopathies congénitales : clinique et prise
en charge

Introduction

La défaillance cardiaque et I’hypoxie aigué constituent un mode d’expression
fréquent des cardiopathies congénitales au cours du premier mois de vie, source de

mortalité et de morbidité élevée. [14]

Classification

1- Cardiopathies non cyanogénes

- oObstacle au cceur gauche
o hypoplasie du ventricule gauche
0 coarctation de l'aorte
- shunts gauche- droit : CIV, CIA, persistance du canal artériel

- myocardiopathie
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Figure | : schéma des cardiopathies non cyanogenes [15]

e s COARCTATION DE LAORTE

/

Communication interauriculaire

(C1A) Communication Interventriculaire

€v)

FERSISTANCE DIJ CANAL ARTERIEL Canal artériel: le sang va de l'aorte
vers I'AP ou la pression est + basse

NN N

Al Ao
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2- Cardiopathies cyanogéenes

- shunt droit gauche avec hypo perfusion pulmonaire
o Tétralogie de Fallot
0 Atrésie pulmonaire a septum ouvert
0 Maladie d’Ebstein
- Shunt droite gauche avec perfusion pulmonaire normale ou augmentée
o Transposition des gros vaisseaux

o0 Atrésie de la valve tricuspide

Figure Il : schéma des cardiopathies cyanogenes [15]

ARTREESIE FOLMOHAIRE SATS
COBMMUBICATION IHTERY ERTEICULALRL

TETRALOGIE DE FALLOT g el

Diagnostic [15]

1- Signes fonctionnels

- cyanose néonatale : lorsqu la saturation en O2 est inférieure a 85 %. Deux
mécanismes peuvent étre en cause : une anomalie des échanges gazeux au niveau
pulmonaire et une contamination du sang artériel par du sang veineux (shunt
droite-gauche).

- signes de détresse respiratoire
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2- Examen clinigue

- test d’hyperoxie : mesurer a I’aide d’un saturometre transcutané, la saturation
en oxygene en air ambiant et sous apport d’oxygéne pur. La cyanose
réfractaire doit faire suspecter une cardiopathie cyanogene.

- signes de détresse respiratoire

- signes d’insuffisance cardiaque droite.

- souffle auscultatoire cardiaque

- palpation des pouls aux quatre membres : coarctation de I’aorte.

3- Examens complémentaires

- radiographie du thorax : cardiomégalie (CMG).

- Electrocardiogramme : signe d’hypertrophie cavitaire.

- échocardiographie avec doppler : certitude diagnostique.
- Gaz du sang : Pa O2.

- diagnostic anténatal +++

4- Diagnostic différentiel

- Hypertension artérielle pulmonaire.

- Maladies des membranes hyalines.

Prise en charge [14] [15]

- Le monitorage cardiorespiratoire.

- sonde d’alimentation entérale.
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- Traitement de I'insuffisance cardiaqgue par shunt gauche-droite important
avec hyperdébit pulmonaire :

o diurétiques en cas de signes congestifs : furosémide 1 a 3 mg/kg/jour
souvent associé a de la spironolactone 3 a 5 mg/kg/jour ;

o inhibiteurs de I’enzyme de conversion : captopril 1 & 3 mg/kg/jour ;

o alimentation hypercalorique.

- canal artériel persistant : prostaglandine avec une posologie initiale de 0,01
Mg/kg/min a 0,025 ug/kg/min et la posologie optimale est celle permettant
de laisser le canal artériel ouvert avec le moins d’effets secondaires : des
doses d’entretien de 0,001 ug/kg/min sont parfois suffisantes.

- La chirurgie cardiaque précoce a de bons résultats a court, moyen et long

terme.

Conclusion

Les progrés de ces derniéres années ont porté sur la prévention des
complications précoces par le dépistage anténatal des cardiopathies et

I’amélioration de la prise en charge médicale aprés la naissance.
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Acidocétose diabétigue chez I’enfant

Introduction

L’acidocétose diabétique est la complication métabolique la plus fréquente
et la plus grave chez I’enfant [1]. Une étude prospective a été effectuée au
service de pédiatrie du CHU HASSAN Il FES concernant douze enfants
hospitalisés pour une ou plusieurs DAC durant une période d’une année. Parmi 12
malades diabétiques, 100 % ont fait une DAC et dont 92 % des cas était révélatrice

du diabete.

Clinique [2]

- syndrome polyuro polydipsique

- amaigrissement.

- signes respiratoires : dyspnée ample de Kussmaul.

- haleine a une odeur typigue acétonémique.

- signes digestifs : nausées, vomissements et douleurs abdominales pouvant
orienter a tort vers une urgence chirurgicale abdominale.

- trouble de la conscience.

- fiévre est présente si infection associee.

Examens complémentaires

— confirmer I'acidocétose [3]
- glycémie plasmatique supérieure a 2,5 g/I

- cétonurie supérieures a + + (mesurée a I’'aide d’une bandelette urinaire).
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- pH inférieur a 7,30
— troubles hydro électrolytiques
- hyponatrémie : est constante. En pratique, chaque gramme de glycémie au
dessus de 1 g abaisse la natrémie de 2 mmol/I.

- hypokaliémie : est constante. Elle résulte de la polyurie osmotique.

Conduite a tenir devant une acidocétose diabétique

Figure | : schéma thérapeutique de LESDRADET modifié [1]

I- Réhydratation : Administrer successivement

o Sicollapsus :
o HAEMACCEL : 20ml / Kg en 30mn

o 5 Acidose sévere (hyperventilation majeur, pH< 7.1} :
s« Bicarbonates de sodium 14 3/a:-5ml / Kg en 30mn

o Sérum salé 9ai5: 10ml f Kg 'h
s«  Pendant 2 heures maximum
s Aldnterrompre sila glycémie capillaire est inférieure a 2.5 g/l

o Sérum glucosé 10%: 3 litres [ m*® | 24h associe a :
« MNaCl: 2g/l
s KCl:32g/fl
s Gra: 1gfl

MEB: en cas de kaliemie corrigée inférieure a 2.5 mmol/l ou aplatissement
de 'onde T a I'ECC on doit ajouter un supplement de potassium : 1.5g de
KCl dans 500cc de sérum.

ll- Insulinothérapie

A debuter simultanement avec la réhydratation.
Seule I'insuline rapide est utilisé par voie intraveineuse (exemple ACTRAPID®)
Deux protocoles d'administration sont possibles @

¢ Insuline rapide par seringue auto-pousseuse au déhit de .

« DO05u fKg/h si I'age est = 5 ans
s Dluifkg/fh sl I'dge est= 5 ans
¢+ [nsuline rapide dans les flacons de perfusion :
a 22 ui /libicarbonnaté, salé, glucosé) £ I'dge est = 3ans
= 17 ui /libicarbonnaté, salé, glucoseé) i I'dge est < 3ans
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Prescription a la sortie aux urgences [4]

- Poursuite du traitement initié jusqu’a correction de I’acidocétose et reprise
possible de I’alimentation

- Antibiothérapie documentée si nécessaire

- Surveillance [3]: L'HbAL1C est le critere essentiel de la surveillance de
I’équilibre glycémique. Elle est le reflet du niveau glycémique moyen durant
trois mois. Des valeurs d’HbA1C supérieures a 8 % témoignent d’'une dose

insuffisante d’insuline et/ou d’erreurs dans le régime.

Conclusion

Le succes de la prise en charge de I'acidocétose diabétique chez I’enfant ou
I’ladolescent dépend de la structure pédiatrique d’accueil et de I'acces a des
infirmiéres et des médecins habitués a cette prise en charge en diabétologie couplé

a une éducation des enfants et de leurs parents concernant cette pathologie.
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Conduite a tenir devant une hypocalcémie

Introduction

L’hypocalcémie se définit [5] :
- le nouveau-né a terme : calcium plasmatique < 75 mg/l ou 1,8 mmol/I.

- le nourrisson et I’enfant : calcium plasmatique < 86 mg/l ou 2,15 mmol/I.

Clinique [6]

1- signes fonctionnels

- Les convulsions : signe clinique le plus fréquent

- L’apnée due au laryngospasme est une forme particuliere du nourrisson.

- un spasme musculaire avec déformation en main d’accoucheur, est observé
chez le grand enfant.

- Les signes cardiaques : tachycardie voire arrét cardiaque .

- L’acces de cyanose : I’origine peut étre respiratoire ou cardiaque.
Pas de parallélisme entre I'intensité des signes cliniques et l'intensité de

I’lhypocalcémie.

2- examen clinique

- signe de Chvostek : contraction brusque de I’hémiface par percussion des
parties molles de la joue.

- signe de Trousseau : crise tétanique obtenue aprés ischémie due a la pose
d’un brassard de tensiomeétre maintenu pendant 4 minutes au dessus de la
maxima de la pression artérielle

- rechercher des signes de rachitisme [5]: bourrelets métaphysaires, genu

valgum douloureux chez I’adolescent.
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- Signes électrocardiographiques (ECQG) :
o onde T ample pointue symétrique
o Allongement du QT

- fibrillation ventriculaire a type de torsade de pointe.

Examens complémentaires

En fait, le diagnostic repose sur le dosage de la calcémie [5]
lonogramme complet (renseignant sur la créatinine, la réserve alcaline)
Activité des phosphatases alcalines totales

Métabolites de la vitamine D

Traitement

— Préventif
- Vitamine D (80 000 a 100 000 Ul) chez la mére au dernier trimestre de
grossesse
- Alimentation précoce
- Supplémentation en vitamine D dés J1 (800 a 1200 Ul/j)
— Curatif
- Dans tous les cas poursuivre I’alimentation et la vitamine D

- Privilégier le lait maternel

1- Calcémie entre 1,7 et 2 mmol/l :

- Apport par voie orale en gluconate de calcium 10% (4 mi/kg/j en 6 prises)
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2- Calcémie < 1,7 mmol/I

Monitorage cardio- respiratoire

Calcium intraveineux en continu : 60 a 80 mg/kg/j jusqu’a 100 mg/kg/j,
dilution a 10% avec du sérum glucosé 5%.

Contr6le de la calcémie a H12 et relais per os des normalisation du taux.

Surveillance de la voie veineuse (risque de nécrose si extravasation)

3- Si convulsions

- Calcium IV avec Gluconate de Ca 10% (9mg/ml) : 2ml/kg a injecter en 15min

- Puis relais Gluconate de Ca 10% en continu 60 a 80 mg/kg/j.

Conclusion

Une hypocalcémie chez le nourrisson et I’enfant, en cas de survenue rapide, peut
avoir des conséquences sur le systeme nerveux central et neuromusculaire, ainsi

que la fonction cardiaque avec un risque létal.
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Hypoglycémie du nouveau né

Introduction

- L’hypoglycémie est la baisse de la glycémie en dessous d’une valeur seuil qui

varie en fonction de I’age [7].

Tableau n°1 : Definition de I'hypoglvcémie

glucosemie =/l mmole/l
Nouveau-neé a terme < 0.35 <19
dysmature - Prémature 0,23 <14
enfant < 040 12,22

- La prévention et le dépistage de I’hypoglycémie doivent étre systématiques
dés le repérage d’une situation a risque.

- Elle est résolue le plus souvent par des mesures simples.

Clinique
L’hypoglycémie peut étre complétement asymptomatique [8], c’est I'intérét de

la surveillance stricte chez le nouveau - né a risque.
Elle peut se manifester par des signes peu spécifiques :

- Hypothermie

- Cris aigus et refus de téter

- Hyperexcitabilité, trémulations

- Agitation, léthargie

- Acceés de cyanose, de paleur

- Apnée

- Parfois, les manifestations sont plus spécifiques et bruyantes

- Convulsions

- Trouble de conscience
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Démarche diagnostigue

Figure | : orientation diagnostique devant une hypoglycémie du nouveau né [7]
Conduite 3 tenir devant une vpoglveemie du nouveau-ne

Hipogiyema - Wne

l

Age gestationnel + Trophirite

o “——_______i
Mé 4 terme sumophique Prapiahura at’o dysmanms
Interrogatoine + Examen somatgne Hypoglyoemde ransiioire

l

- Anamnese infactisne

- Asplhyuiz permanale Traltemant symptomatigie urgen
- Diabete chaz la mare

- Medicaments pris par Ia mére

- Comsamguinite - Deces dans la famie .

-\—\_\_\__\_\_
. - - -\--\_\--\-\-\_\-"—\_ . -
Enicloges habitwelles . Eficlogies complezes
- TNN - Chromatographie des acides amines dans le sapg e
- 5N L2s urinas
- Driabete matame] - Dosage des corps césomiques dans le sapg et les urines
- Medicamerts hypoghycémiant: - Dosage hormanal ef spzymatigus.
- Biopsis hépatigns.
e
e T
Maladiss metaboliques Hyperinsulinisme
hereditairas l
- Traitement symptomatige )
- Trattemnent stialagigue - Bzgime special en fonctton - Ddazowtde 10 - 20 meEejour
de la maladie metaboliqus pendant plusieurs annéss
- Perfusion - Sumrveillance

Conduite a tenir

- Alimentation précoce dés la premiere heure (avant la sortie de la salle de
travail) et réguliere (toutes les 3h)
- si glycémie capillaire < 0,409/l : faire une glycémie sanguine en urgence avec

supplémentation par voie orale.
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- Si alimentation entérale impossible, débuter une perfusion de G10% avec 8
g/kg /j de glucose chez le prématuré, et 4.5 & 7 g/kg/j chez le nouveau-né a
terme.

— Traitement de I’hypoglycémie sévere < 2mmol/I [8]

- Pose d’une voie veineuse : 2 a 3ml/kg de G10% IV sur 5 min

- En attendant la pose de la voie veineuse, possibilité d’administrer en intra
gastrique 3 ml/kg de G10%

- Relais par perfusion continue G10% (+ électrolytes) a 2 a 3 mil/kg/h

— Nouveau né macrosome ou de mere diabétique

- Risque hypoglycémique majeur.

- Glycémie capillaire dans la premiere heure.

- Alimentation trés précoce et réguliére toutes les 3 heures.

- Surveillance glycémique rapprochée (/ 3 heures)

— Prévention
La prévention de I’hypoglycémie néonatale passe par une alimentation précoce,
riche et fractionnée dés la naissance.
Le traitement, par ordre croissant :
- Apports fractionnés : installation de 8 repas

- Allaitement maternel [9].

Conclusion

L’hypoglycémie du nouveau-né est une véritable urgence, sa correction doit
étre rapide. La prévention des récidives doit étre assurée dans les situations a
risque, car une hypoglycémie méconnue ou traitée tardivement peut aboutir & des

Iésions cérébrales irréversibles ou au déces.
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Insuffisance surrénalienne aigue

Introduction

L’insuffisance surrénalienne aigue est une urgence absolue car le pronostic
vital est en jeu et nécessite un traitement spécifique. Il faut donc traiter de facon
urgente, méme sans certitude diagnostique. Les dosages hormonaux pourront étre
réalisés secondairement.

La difficulté réside dans le diagnostic, du a la non spécificité de la

symptomatologie clinique. [10]

Clinique

1- Nouveau-né et nourrisson : 10 al5 jours qui suivent la naissance

prise de poids insuffisante.

refus ou difficulté a téter

vomissements parfois une diarrhée

déshydratation et un syndrome de perte de sel
- Les signes de gravité sont :
- collapsus cardio-vasculaire

- détresse cardio-respiratoire

2 -Grand enfant : tableau aigu [11]
- Déshydratation extra cellulaire, pouvant aller jusqu’au collapsus.
- Confusion, crises convulsives secondaires a I’hypoglycémie.
- Troubles digestifs : vomissements, douleurs abdominales, diarrhée.
- Douleurs diffuses en particulier douleurs musculaires, céphalées.

- Fievre sans infection apparente.
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Biologie [11]

- lonogramme : Trouble hydro électrolytique
0 une hypo natrémie avec natriurése normale : syndrome de perte de sel
o une hyperkaliémie avec kaliurese normale ou diminuée (ECG)
0 une acidose
0 une hypoglycémie est fréquente mais non constante.
- Fonction rénale : insuffisance rénale fonctionnelle

- Hémogramme : hémoconcentration.

A SAVOIR

Diagnostic de certitude :

—La cortisolémie : effondrée.

—-ACTH :

+élevée dans I'insuffisance surrénale basse

+normale ou basse dans I'insuffisance corticotrope.

En aucun cas I'on attendra les résultats pour débuter le traitement

Traitement : urgence extréme [12].

A. Traitement symptomatique

- correction de I’état de choc : perfusion de macromolécules a raison de 10 a 20
mil/kg en 30mn a répéter éventuellement.

- réhydratation : perfusion de 100 a 150mIi/kg du sérum glucosé a 5% enrichi
en Nacl a raison de 10 a 15 mEeqg/kg/24h.

- correction de I’hyperkaliémie

- lutter contre I’hypoglycémie
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B. Traitement hormonal substitutif

- Glucocorticoides : hémisuccinate d’hydrocortisone (HSHC) IV
- (Ampoule 500mg poudre/solvant)
0 posologie : 5mg/kg puis 2mg/kg toutes les 6 heures.
- Minéralocorticoides : Acétate de désoxycortisone (Syncortil)
- (Ampoule 1ml= 10mg ; IM) substance huileuse
0 2mg chez le nouveau né réparti sur 12h en intramusculaire

0 3mg chez I’enfant en une seule prise en intramusculaire

C. Rechercher le facteur déclenchant

D. Surveillance

- surveillance clinique : état de conscience, pouls, la pression artérielle, la
diurese, glycémie a la bandelette toutes les 3 heures
- surveillance biologique :
0 Iionogramme sanguin
0 ionogramme urinaire
0 gaz du sang

- I’éctrocardiogramme : si hyperkaliémie.

Prévention

- Tout patient ayant recu une corticothérapie au long cours doit réaliser un

arrét thérapeutique de maniere progressive.
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Conclusion

L'observation et la prise en charge d'un nouveau-né dont I'état clinique se
dégradent sans raison apparente, ainsi qu’un tableau de déshydratation aigu chez
un nourrisson ou un enfant sans cause apparente doit suspecter une insuffisance
surrénalienne aigue. Malgré la différence de la panoplie des causes entre le nouveau
né, nourrisson et grand enfant, la prise en charge initiale reste identique et permet

d’améliorer le pronostic vital a court terme.
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Ictere du nouveau né

Introduction

L’ictere désigne la coloration jaune de la peau et des muqueuses due a
I’accumulation dans le sang de la bilirubine.

L’ictéere a bilirubine libre est de loin le plus fréquent, est souvent trés bénin
mais ne doit jamais étre négligé. Tout le danger réside dans la neurotoxicité de la
bilirubine non liée, qui traversera la barriere hémato encéphalique pouvant conduire
a une atteinte cérébrale définitive avec destruction des noyaux gris centraux :

I’ictére nucléaire. [1]

Diagnostic

1-Interrogatoire [2] : on recherche les situations a risque :

- prématurité

- souffrance fcetale aigue avec acidose

- incompatibilités sanguines foetomaternelles,

- existence d’un contexte évocateur d’une infection maternofoetale

- début de VUlictere: avant la 24iéme heure doit est considéré comme

pathologique.

2-Examen clinique

- signes d’hémolyse pathologique : paleur, une hépato splénomégalie.
- signes d’infections : teint grisatre, trouble hémodynamique.

- signes de cholestase : préciser la couleur des selles et des urines.

3-Examens complémentaires [3]

- NFS avec réticulocytes, groupe sanguin et Rhésus

- un test de Coombs direct
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- bilirubinémie libre : considérée comme pathologique si elle est supérieur a

360 umol/L (>20 mg/dL)

- bilirubinémie conjuguée

- albuminémie : a la recherche d’une hypoalbuminémie

- Dans un contexte évocateur d’infection : ECBU, hémoculture, ponction

lombaire.

Démarche diagnostigue

Figure | : démarche diagnostique devant un ictére néonatal [3]
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Orientation étiologique

Figure Il : orientation étiologique devant un ictére du nouveau né [3]

| ctére néonatal

Bilirubine libre et conjuguée
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A RETENIR

-ictére au lait maternel
-ictére physiologique
-causes rares : hypothyroidie, sténose pylorique

Indices devront faire suspecter un ictére pathologique :
—ictére précoce avant 24ieme de vie
—ictére prolongé plus de 10 jours

—la présence de selles décolorées

—la présence d’une hépato splénomeégalie

—la présence d’une anémie
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Traitement

Les recommandations de I’Académie américaine de pédiatrie ne proposent que

deux mesures thérapeutiques : la photothérapie et I’exsanguino-transfusion [2]

A- La photothérapie

La photothérapie reste la base du traitement de tout ictére a bilirubine libre.

- avant la 24e heure de vie, tout ictere nécessite une photothérapie.

- elle est formellement indiquée entre 24 et 48 heures de vie lorsque la
bilirubinémie dépasse 260 umol/L (15 mg/dL).

- entre 48 et 72 heures de vie, elle est indiquée quand les valeurs sont
supérieures a 310 umol/L (18 mg/dL).

- au dela de 72e heure, elle est indiguée lorsque ce chiffre atteint 340 umol/L

2]

- tube de lumiére bleue est le plus efficace [4].

- exposer a la lumiére la plus grande surface cutanée possible avec alternance
dos/ ventre.

- distance a la peau, inférieur a 30 cm |[3]

- protection oculaire avec des lunettes opaques

- augmentation des apports hydriques

B-L’exanquinotransfusion [3]

- hémolyse sévéere

- ictére trés intense quelque soit la cause

- réalisée par I'intermédiaire d’un cathéter veineux ombilical
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- utilisation de culot globulaire et plasma frais congelé.

- elle permet d’épurer le sang de la bilirubine libre.

C- Perfusion d’albumine

- indiquée préférentiellement chez le prématuré, et en cas d’hypoalbuminémie
inférieur a 309/l
- posologie : 1g/kg d’albumine humaine diluée a 10% en perfusion sur 2 heures

D- Le clofibrate

Le seul traitement pharmacologique efficace de I’ictéere du nouveau-né
actuellement disponible [1]
-Indication
- Ictére du nouveau-né, précoce (avant j2-j3) d'intensité clinique indiquant
contréble de la bilirubinémie
-Administration
- Une seule prise orale

- Posologie (nouveau-né a terme) : 50 mg/kg, soit 0,25 mUkg de la solution.

A PROSCRIRE &5~

Il faut impérativement supprimer les médicaments déplacant la bilirubine de

I’albumine : paracétamol, furosémide, gentamicine ...

Conclusion

La difficulté de I'ictére néonatal est donc double car il faut, d’une part, repérer les
nouveaux nés a risque et, d’autre part, mettre en ceuvre, en temps et en heure, les

mesures thérapeutiques les plus appropriées.
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Réanimation du nouveau-né en salle de naissance

Introduction

Dans tous les pays du monde, 5 a 10 % des nouveau-nés nécessitent des

gestes de réanimation en salle de naissance [5] [6].

Préparation de I’accueil du nouveau-né en détresse

Situations cliniques comportant un risque vital a la naissance

- Toxemie gravidique, HELLP syndrome, éclampsie

L]

Diabete maternel, insuffisance rénale, lupus érythémateux aigu disseminé

L]

Grossesse multiple.

Rupture prématurée des membranes
Prématurité.

L]

Rupture uténne, placenta pravia, hématome rétro placentaire

L]

Présentation dystocique

Signes de chorioamniotite, liquide amniotique teinté ou fétide

L]

Liquide amniotique méconial

Anomalies du rythme cardiaque feetal.

Prise en charge

Le score d’Apgar, calculé a 1, 3 et 5 minutes de vie, est le meilleur critere
d’évaluation de I’efficacité de la réanimation.

Figure | : score d’Apgar [6].
Tableau 1 Score d'Apgar.

Critéres Cotations

0 1 2
Fréguence cardiague < 80/min 80 a 100 /min > 100/min
Respiration 0 cri faible cri vigoureux
Tonus 0 extrémités normal
Réactivité 0 grimaces vive
Coloration bleue ou blanche imparfaite rose

Moyen chiffré, rapide mais subjectif, d'évaluer |’état des grandes fonctions vitales a 1 minute de vie et d’en apprécier |'évolution
a 3, 5 et 10 minutes.
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1- Libération des voies aériennes

Les voies aériennes supérieures s’ouvrent lorsqu’on positionne I’enfant en
attitude de « renifleur » et en aspirant les sécrétions.

Figure Il : libération des voies aériennes supérieures [6]

Paositions incorrectes

Position correcte

2- Aspiration

- Proscrire une aspiration pharyngée agressive : spasme laryngeé.

3-Oxygénation et ventilation [7]

Indications de la ventilation :
+absence de démarrage respiratoire
+apnees

+gasps

+fréquence cardiaque < 100/mn.

4-Intubation / massage cardiaque externe

Indications de I'intubation trachéale
+Inhalation méconiale.
+Administration de drogues en intratrachéal.

+Hernie diaphragmatique.

+Enfant prématuré d’extréme petit poids
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Le massage cardiaque externe est plus rarement nécessaire. Il n’est indiqué
que lorsque la fréquence cardiaque reste inférieure a 60/min aprés l’'instauration
d’une ventilation correctement effectuée, en oxygéne pur pendant au moins 30
secondes.

Le massage cardiaque externe est interrompu deés que le rythme cardiaque

spontané est supérieur a 60/min.

Figure Il : massage cardiaque chez un nouveau né

A l'aide de 2 doigts d'une main A l'aide des 2 pouces

< .
<‘; i \ #«:/
Ny Y .| S A, O : : S

=/ a b
tiers inférieur du sternum Correct ‘ Incorrect
)
T
f }
L/

5- Médicaments

+ Adrénaline : n’est indiquée que lorsque le rythme cardiague du nouveau-né
reste inférieur & 60/min aprés au minimum 60 secondes d’utilisation conjointe
d’une ventilation efficace et d’un massage cardiaque externe. Les doses utilisées
chez le nouveau-né : 0,01 mg/kg par voie intraveineuse.

+Remplissage : sérum physiologique a 9 %o est la solution de remplissage de

choix : 10 ml/kg en IV lente ; cette dose peut étre répétée apres réévaluation.
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6- Surveillance : monitorage des constantes vitales avec correction rapide si

hypoglycémie, du fait du caractere délétére sur le systéme nerveux du nouveau né.

. Attitude pratique en salle de naissance [5]

Figure IV
Rdiesance Algorithme de Réanimation néonatale
L
AG ? Soins de routine:
L{\C ? . s *Réchauffer
Respiration ou cri 2 *Libérer les VAS si nécessaire
Bon tonus musculaire ? *Essuyer
*Surveiller la couleur
L
L
. ™
*Réchauffer
*Positionnement, LVAS
*Essuyer, stimuler
L g Ventile
Ll“-E|:I'I:'5r1'Iw‘.'.ll’ﬂ"hE‘.l" ) FC > 100/min
mais cyanose
o

k
Evaluer ventilation, FC,
et couleur | 30 zgc |

Adrénaline

Apnie
ou FC « 100/mik
Ventilation en pression ;’::m:m S =
positive | 30 sac MCE

.3;1'3 :;u.l:

Conclusion
L’existence de protocoles écrits disponibles pour tous est indispensable pour

une attitude pratique homogene des équipes, pour une meilleure prise en charge du

nouveau né, afin de supprimer a jamais cette qualification du « maillon faible » de

chaine obstétricopédiatrique [8].
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Convulsions néonatales

Introduction

Les crises sont suspectées devant des manifestations cliniques anormales répétées,
stéréotypées ou non, de durée plus ou moins longue.

Chez le nouveau-né, les crises sont plus fréguentes qu’a n’importe quel autre
moment de la vie. Leur incidence varie selon la population, de 1,5/1000 chez le
nouveau-né a terme a 57/1000 chez le prématuré, avec une moyenne de 3,5/1000

naissances vivantes [9].

Démarche diagnostigue

Reconnaitre la crise convulsive du nouveau né

Elle peut prendre différents types de manifestations :
- crises toniques généralisées ou focales, cloniques, myocloniques, spasmes.
- les mouvements orobucolinguaux (machonnements, succion...), ou des
manifestations oculomotrices (nystagmus, mouvements d’errance oculaire...).

- des manifestations vasomotrices ou végétatives (paleur, cyanose, érythrose)

Eliminer ce qui n’est pas crises convulsives néonatales [9]

- Les trémulations : peuvent étre arrétées par le maintien des membres.
- Le myoclonus bénin du sommeil.

- L’hyperekplexia : des sursauts provoqués par les stimulations tactiles.
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Figure | : démarche diagnostique et thérapeutique devant une crise convulsive

néonatale [9]

Crises ou suspicion
Evaluation clinigue Bilan ctiologique et pronostique
Hémusdynamigue ef respiraipine Antécédents familioux : comsanguinité, épilepsie
Fxamezn clinigue, neurologique @ vigilance, réactivité, FC, Histoire documentie de la grossesse ot de aocouchement
Examen du criine, toms, signes de localsatson, réflenes archaigues, Intervalle lihre
dysmiphic T, cxamin cutand .. Hilan bialogigue : glycémie, calodmme, wmogramme, NFS, himostse
Ui @ simmirlogee, topagraphne, dunde, Trequeme, iokerano: Bl infiectens - (FL s onbal stabshsé 4 nkim )
Dl lameee il wiscerale ! Trgperne {TRM apris quelgues pours chez un enfant stabil
¥ ¥
Examen infercritique Encéphalopathie 5i pas d"étiologie évidente poursuivre les
normal ou subsnormal 5“'“"’“.“‘““ explorations +++
hémodynamique Fechercher une pathologie matemelle ou fietale, examen
l l et respiratoire dhu placent, bilan métabalique, géndlique. ...
Crises rares et/ou hien Crises mal tolérées | PB (30mg/kg) IV Les cas échéant examen neuropathulogique
toléries j
9 r L

EEG-Vidén += surveillance continue

!

| '

Crises epileptiques Crises non épileptiques Manifestations
parpxysiiques non
l l Ir ']r epileptiques
Crises sceasionnelles Syndromes Epilepsies Encéphalopathie
epilepliques i w vitaminosensiblis » sévire
debut néonatal Erreurs innées
du métaballsme

'

'

Traltement de la canse
PB, =i échec PHT,
CLZ lidocaine. ..

Traftement AE
spécilique

'

! !

Traitement spécifique

Pas de traltement AE
Prise en charge au cas par
cas en fonction de I"étinlogie

Schéma |, Résumé de la conduite 3 tenir en cas de crises néonatales. PR : phénobarbital ; PHT : phénytoine ; CLZ : clonazépam ; AE : antépileptiques.
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Prise en charge [10]

1. Traitement anticonvulsivant

Comporte :

- diazépam (valium), intra rectal ou intraveineux : 0.5mg/kg

- phénobarbital a la dose de 30 mg/kg en perfusion de 20 minutes, puis
traitement d’entretien per os (4 a 5 mg/kg/j).

- en cas d’échec, phénitoide (Dilatin), 20 mg/kg en intraveineux lent.

2. Traitement de la cause des crises

C’est le traitement adapté d’une méningite bactérienne, d’une méningo-
encéphalite herpétique, la correction des perturbations métaboliques et, le

traitement neurochirurgical d’un hématome intracranien compressif.

3. Traitement neuroprotecteur

= @viter toutes stimulations.
eles indications des traitements antalgiques, doivent étre larges.

= Les apports sont habituellement restreints a 50 ml/kg par jour.

Conclusion

Les crises néonatales sont associées a un risque élevé, de séquelles
neurologiques, d’épilepsie et méme de déces.
Le clinicien doit mener plusieurs actions en méme temps :
= reconnaitre les crises, ce qui peut étre difficile en raison de leur expression
souvent frustre ou atypique. L’électroencéphalogramme est donc
indispensable au diagnostic.
= rechercher I’étiologie

= traiter la crise convulsive.
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Conduite a tenir devant une infection néonatale

(INN)

Introduction

L’infection bactérienne constitue en pathologie néonatale une situation fréquente et
relativement grave dans le monde.

Son diagnostic est de difficulté variable mettant en valeur I'importance du bilan
paraclinique, en particulier les prélevements bactériologiques. Le traitement repose
sur une antibiothérapie adaptée a la sensibilité des germes responsables.

La fréquence de I'infection néonatale est estimée a 2 a 3 % des naissances vivantes
[13] [14]. Au Maroc, I'INN est encore plus fréquente et est associée a un taux de

croissance démographique estimé a 2,4 %.
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Démarche diagnostigue

Figure | : démarche diagnostique devant une suspicion d’infection néonatale [15]

ANAMNESE MATERNELLE ABCES PLACENTAIRE FATHOLOGIE NEOQ-NATALE
+ Infaction au cours du demier trimestre * Hypo ou hyparthamia
+ Syndrome pseuda-grippal « Troublas hamodynamiguas
+ Carclaga pour béance cervica-isthmigue + Troublas neurologiques
« Amniatita + Detresse respiratoire
+ Fibwra per ou post-partum = 38° C * Anoraxie .
+ Rupture de la poche des eaux = 12 h + Hepatosplenomagalia, ictare pracoce

+ Liquide amnictique teints + Purpura, CVD . .
+ Soufirance foatale inexpliquae = Aucun signe n'est spacifiqua ni constant

= Pas d'anamnasa dans 25 % des cas
L

Y
INFECTION MATERNO-FCETALE 7
|

/ Y

BIOLOGIE BACTERIOLOGIE CLICHE DU THORAX
+ GB < 5000 ou = 25 000/mm? B Chez la nouveau-né : Tous les aspects sont possibles
« Plaquettas < 100 000/mm? - hemaoculture, ECBU, PL
» Fibrinogena = 4 gd - prélevernants multiples (gastriquas,
« CRP = 20 mgd arailles, aisselas, pharyn

B Cheaz la mere :
- hemoculture, ECBU
- pralevemnant vaginal
B Frottis placentaire = possitla
|
[ f

FORTE SUSPICION d'IMF IMF DOUTEUSE
+ Traiternent d'abord empirique : ou NON CONFIRMEE
- antibiotheérapia IV : céfotaxime (200 ma/kad), = Surveillanca étroite

amonxicilling (200 ma/ka]). nétimicina (& ma/kaglj)
+ puis anticiotharapie adaptéa au germa
- Sraptocoque B 40 % des cas)
- E.coli K1 60 % resistant a I'amaoxicilline §
- Streptocoque O 100 % résistant au cefotaxima)
- Listeria (100 % resistant au cafotaxime |
+ Traiterment symptomatiqua + surveillanca
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Prise en charge [15]

Le choix de I'antibiotique selon le germe

- Une association de deux ATB (béta lactamine + aminoside) est recommandeée.
- Si I’enfant est symptomatique une association de 3 antibiotiques est conseillée

avec ampicilline/amoxicilline + céfotaxime + aminoside.

La posologie du traitement antibiotique

- Amoxicilline : 100mg/kg/j en 3 prises en intraveineux
- Cefotaxime : 50mg/kg/j (en cas de méningite 200mg/kg/j) en intraveineux
- Aminoside : 3 4 5 mg/kg/j en intraveineux lent.

- Meétronidazole : 20 & 30mg/kg/j en 3 perfusions, IVL pendant 30 minutes.

Les durées du traitement antibiotique

- Pour les béta lactamines :

- Diagnostic bactériologique confirmé (hémoculture, LCR) : durée de 8 jours
pour les bactériémies, et de 15 a 21 jours pour les méningites.

- Diagnostic d'infection probable (avec signes cliniques, et/ou biologiques, et
positivité des prélevements bactériologiques autres que sang et LCR) : le
traitement est arrété lors de la normalisation de I’examen clinique et du bilan
biologique.

- Pour les aminosides : 2 injections au total a espacer d'au moins 24 heures. La

durée de ce traitement peut étre prolongée en cas d’infection sévere.

Surveillance

La surveillance des nouveau-nés est impérative dans les 12 premieres heures.
Une durée de surveillance d’au moins 48 heures est généralement préconisée pour

tous les nouveau-nés normaux ou suspects d’infection.
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Stratéqgie thérapeutigue

Figure Il : indication du traitement chez le nouveau né symptomatique [15]

Nouveau-né symptomatigue
3ans raison apparente
01 AVEC Ule anamnese mfsctiense

¥

Bilan clinique ., Bilan Paraclinigue :
hémoculture, NFS, CRP, prélévements gasingue et penphengue
(PGP}, PL (tmmediate s1 I'état de I'enfant le permet on différse)

v

Traitement antibictigue probabiliste IV en URGENCE

v

Evaluation i 48 heures

Infection certaine Infection probable

Pas d’infection

Bactériémie ou méningite - Hemoculture{s) et PL négatives
-PGP +

- et'on signes chintgues infectisux
- et'on anomalies WFS

- et'on CEF anormale

v

Traitement ATB adapté a la Traitement ATB a continuer
localisation et an germe identifié : Durée du traitement 4 adapter selon
la clinique et la biologie

Arrét du traitement
ATE a 48 heures

- 8 jours IV pour les infections
systémigques,

-15 a 21 jours IV pour les
meningites
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Figure Il : indication du traitement chez le nouveau né asymptomatique [15]

Indication d*un traitement antibiotique chez un nouveau-né asymptomatique dans le
cadre d’un protocole « Streptocoque B » (SB)

Nouveau-né asvmptomatigue

Le protocole SB a été appliqué correctement : Le protocole 5B n’a pas été appligué ou appliqué
- antibioprophylaxie administrée partiellement - .
] délai> 41 I - pas de prelevement fait
- dans un delat = < heures avant 1a - pas d° antibioprophylaxie
fassance - ou dans un delai < 4 heures avant la naissance
Pas de traitement Suivre les recommandations concerant les
Examens complémentaires non NOUVEAU-I1Es asyiptomatiques
obligatoires : surveillance pendant 48heures selon les critéres anammnestiques (Voir supra)
Conclusion

La prise en charge de l'infection néonatale nécessite une coordination avec les
obstétriciens pour obtenir des données anamnestiques fiables et cerner les

nouveau-nés a risque.

IMPORTANT

Tout nouveau-né qui va mal, surtout sans raison apparente, est a priori

suspect d'infection.

Une élévation modérée de la CRP, sans arguments cliniques ou
bactériologiques, n’est pas un critéere suffisant pour débuter une

antibiothérapie.
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Cas clinique L«
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Les détresses respiratoires néonatales (DRNN)

Introduction

Les détresses respiratoires néonatales constituent la premiére cause
responsable de mortalité et de morbidité néonatale [16].

- Une étude portant sur la détresse respiratoire a été réalisée au service de
néonatologie du CHU HASSAN Il de FES en 2009 sur une période de deux ans.
Le service a admis 763 nouveau-nés atteints de pathologies diverses,
parmi lesquels 75 cas de DR chez des nouveau-nés a terme, ce Qqui
correspond a environ 9,83% des hospitalisations du service [17].

- Durant I’'année 2004, le service de néonatalogie et de réanimation néonatale
au CHU HASSAN Il de FES a admis 403 nouveau-nés atteints de pathologies
diverses, parmi lesquelles, 138 cas de DRNN, ce qui correspond a environ un

tiers (34%) des hospitalisations du service [18].

Diagnostic clinigue

1-Signes fonctionnels [19]

-tachypnée : la fréquence respiratoire est supérieure a 50 cycle/minute chez le
nouveau né a terme, et a 60 cycle/minute chez le prématuré.

-signes de lutte respiratoire : appréciés par le score de Silverman ( Tableau I)

- cyanose : coloration bleutée des téguments, elle peut étre localisée au niveau des
extrémités ou généralisée. Le caractére réfractaire a I’oxygéne doit étre recherché et

permet d’orienter le diagnostic.
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Tableau | : Score de Silverman [17]

du nez

0 1 2
Tirage intercostal absent discret iaEgye
Entonnoir xiphoidien |2bsent discret Maraus
R gonflement gonflement
; ‘ i abdominal et
Balasiceninn inspiratoire inspiratoire : i
_ M abdemiinl rétraction
thoraco-abdominal ¥ ) thoracique
Audible Auidible 3
; udible a
Geignement absent seulement au dist
: . i istance
expiratoire stéthoscope
Battement des ailes absent discret marqué

2-Examen clinique

-évaluer I’état hemodynamique : FC, PA, TRC

-l"auscultation du thorax : souffle cardiaque, la symétrie des murmures vésiculaires

-I’examen abdominal : recherchera une hépatomégalie

-I’examen neurologique : activité spontanée, vigilance.

3- Signes de gravité [19]

-la grande prématurité

-fréquence cardiaque supérieure a 80 cycle/min

-temps de recoloration supérieur a 3 secondes

-cyanose réfractaire a I’'oxygénothérapie

-une pression artérielle < -2DS
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Démarche diagnostigue

Figure | : démarche diagnostique devant une détresse respiratoire néonatale

[19]
POLYPNEE > 60/mn CYANOSE SIGNES DE LUTTE
{scere de Silvamann » 4)
|
DETRESSE RESPIRATOIRE > EN SALLE DE TRAVAIL
* 1- Aspiration sous lanyngoscope si
BILAN ETIOLOGIQUE liquida teinté et SFA
2- Eliminer :

+ Anamnase : infaction chaz la méra, tarma, SFA Hernia diaphraqmatique (BOC a

+ Bruits du ceeur, pouls fémaraus, hémodynamique dreite et abdomen plat)

+ Etat naurclogique, recherche o hépatosplénomagalis Atrésie da 'esophage

+ Biologia + qazomatria Atrésia des choanes

+ Clicha du thorax

|
INFECTION MALADIE DES RETARD DE RESORPTION INHALATION MECONIALE CAUSES RARES
MEMBRANES HYALINES
* Anamnasa +++ « Prématurta < 34 semaines  + Tous les nouveau-ns (surtout s« SFA, liquide teinta + Dyspnée obstructive (syndrome de
+ Toujours |a suspecter ++ d'amenartiea casarianne ou accouchament — + Silvermann T Piema Rotin, atrésia das choanas,
+ Radio : opacités + DR précoca rapida) + Racdo : opacitds nodulaires dbstacle larynge par malformation ou
nodulires confluentes —+ Sivermann T + Tachypnéa irraquligrament répartias + atélectasies  tumalr)
(mais tout est possiblel  + Radio : microgranita difus +  + Radio : opacités avealaies puis + Evolution patentielamant qrave + Atteinta musculaira ou neuralagiqua
bronchogramme aérigue interstitialas [preumathoray, lésions pulmonaires) — + Hypoglycémia, acidose metabaliqua
« Besoinsen Op 484720+ Evclution favorable en 24 & 43 b siventilation au masqua + Dépression respiratoira (drogues chez

| | | | la mére, SFA) |

ATTITUDE THERAPEUTIQUE {en USI, sous scopa)

+ Oynénatharapie : Hood ou intubiation + vantiation
+ Lutte contra fiypathermie, hypodlycamie, fypocalcdmie
+ Anbiothérapia 5 nacassaira

Prise en charge

A. Traitement d’urgence [19]

1. Mise en condition .
2. Libération des voies aériennes supérieures

3. Monitorage
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4. Arrét de l'alimentation entérale et mise en place d’une sonde gastrique
5. oxygénothérapie et de la ventilation assistée si nécessaire : objectif de
I’oxygénothérapie est d’obtenir une saturation artérielle en O2 entre 92-95%.

6. Mise en place d’une voie d’abord fiable

B. Traitement étiologique

1. Inhalation méconiale [20]

- l’aspiration abondante de I’oropharynx.

- la ventilation au masque en salle de travail est proscrite.

- IPintubation par une aspiration trachéale compléte, rapide et soigneuse.
2. Maladie des membranes hyalines : le traitement par le surfactant est indiqué pour
les prématurés présentant un syndrome de détresse respiratoire par déficit en
surfactant pulmonaire et dont I’age gestationnel est > 26 SA.
3. L’atrésie de I’'cesophage, la prise en charge nécessite :

- I'aspiration continue du cul de sac supérieur oesophagien pour empécher

I'inhalation des sécrétions salivaires.

- cure chirurgicale dans les premiéres heures de vie.

Conclusion

Il n’est pas possible de traiter des détresses respiratoires néonatales comme si
leur histoire clinique débutait inopinément a la naissance. L’histoire maternelle est
étroitement liée a celle du nouveau-né en détresse respiratoires, non seulement
parce que la survenue de nombre de ces détresses est facilement expliquée par les
antécédents obstétricaux et les conditions de la naissance, mais encore parce qu’il
est possible de prévenir certaines pathologies néonatales par une bonne prise en

charge avant la naissance
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INTOXICATION CHEZ
L'ENFANT




Conduite a tenir devant les intoxications aigués
accidentelles de I’enfant

Introduction

Les intoxications aigues accidentelles (IAA) font partie des urgences médicales
pédiatriques de notre expérience hospitaliere au CHU Hassan |l de Fés. Les
intoxications par ingestion occupent, aprées les traumatismes, la deuxiéme place des
accidents de la vie domestique de I'enfant [1]. La fréquence des IAA, est sous
estimée, car seuls les cas graves sont enregistrés dans nos centres sanitaires.

Au Maroc, les intoxications de I’enfant gagnent une ampleur considérable,

plus de 1/3 des intoxiqués étant agés de moins de 15 ans [2].

Prise en charge initiale

1.Evaluer rapidement la situation clinigue : les constantes vitales.

2. Reconnaitre I'intoxication

- le diagnostic sera facilement établi si I'intoxication a été observée par une
tierce personne ou si elle a été avouée, mais elle peut étre suspectée en
présence d’emballages autour d’un enfant en bas age.

e Connaitre au plus vite la toxicité et la pharmacologie exacte du ou des

produits en cause par I’'appel a un centre antipoison.

IMPORTANT

Toujours considérer la dose maximale possiblement absorbée comme

réellement absorbée et la rapporter au poids de I'enfant.
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Conduite a tenir : 9 étapes a respecter impérativement

1. Maintien des fonctions vitales

2. Exposition par des insecticides ou des pesticides

- retirer les vétements, laver la peau a I’eau et au savon.

- si projection oculaire : rincage abondant par du sérum physiologique.

3. réaliser un bilan biologigue sanquin

- glycémie capillaire
- fonction rénale, ionogramme sanguin : Na, Cl, K, Ca, réserve alcalin.

4. Epuration digestif

- Lors d’une intoxication par ingestion, I’évacuation du toxique est envisagée.
Lavage gastrique :
-Respecter les contre indications :
- ingestion de produits moussants
- ingestion de produits toxiques et de dérivés de pétrole
- trouble de conscience : intubation préalable.
-Indigué en cas d’ingestion depuis moins d’une heure, d’une quantité de toxique
susceptible d’engager le pronostic vital. [1]
-Méthode : réalisé sur un enfant en position latérale de sécurité, en versant un
mélange a parties égales de sérum physiologique et d’eau tiede correspondant a
peu prés au volume d’un repas. Le lavage est effectué jusqu’a I'obtention d’un
liquide clair.
Envoyer un échantillon au laboratoire de toxicologie.
Charbon activé
Inutile s’il est administré plus d’une heure apres I'ingestion des toxiques. [3]
-Les contre indications

- ingestion de produits caustiques
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- les toxiques entrainant des vomissements.

-Posologie : 1 g/kg dilué dans cinqg fois son volume d’eau.

5. Accentuation de I’élimination

Les méthodes de diurese « forcée »

Elles ont pour but d’augmenter I’élimination urinaire des toxiques

Les indications sont donc limitées : I'intoxication par barbituriques lents

(phénobarbital) et aux salicylée (aspirine) : perfusion intraveineuse de solutés de

bicarbonate de sodium a 14 %., de mannitol a 10 % et de soluté glucosé a 10 %,

injectés en alternance, pour une quantité totale par 24 heures de 100 ml/kg

Epuration extrarénale : si insuffisance rénale associée a des anomalies biologiques

6. Antidotes [1] : [5]

Tableau | : principaux antidotes utilisés en pédiatrie [6]

Substances et
médicaments toxiques

Antidotes

Benzodiazépines

Flumazénil : 10 ug/kg en IV lente puis 10 ug/kg/h si nécessaire

Cyanures

Hydroxocobalamine : dose initiale chez I’enfant est de 70 mg/kg en IV
sur 30 min, renouvlable une fois selon I’évolution clinique.

Ibuproféne

Convulsions : Diazépam (Valium) 0.5 mg/ kg IR ou IV sans dépasser
10mg/dose.

Coma : naloxone ( Narcan)

Poids< 20kg ou age<5ans : 0.01mg/kg IV/IM, sans dépasser 2mg/ dose.
Poids>20kg ou age>5ans : 0.01mg/kg a 2 mg/ dose en IV ou IM.

Opiacés

naloxone ( Narcan)
Poids< 20kg ou age<5ans : 0.01mg/kg IV/IM, sans dépasser 2mg/ dose.
Poids>20kg ou age>5ans : 0.01mg/kg a 2 mg/ dose en IV ou IM.

Organophosphorés

Pralidoxime (Contrathion) 20 & 40 mg/ kg en dose initiale selon la
sévérité et entretien de 10 mg/kg/h tant que nécessaire

Paracétamol

N- acétylcystéine IV :

- protocole sur 20 heures : 150 mg/kg/j en 60 min, 50 mg/kg en 4h,
100mg/kg en 16h.

- protocole sur 48 heures : 140 mg/ kg en 60min puis 70 mg/kg en 4h

Raticides
anticoagulants

Vitamine K si TP < 60 % ou INR < 1.5 : dose de 100 mg/ j per os ou IV.
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7. Recherche de toxigues sanquins et urinaires

8. Un électrocardiogramme

Il est réalisé notamment si suspicion d’intoxication aux tricycliques.

9. Une radiographie de thorax : si suspicion de syndrome d’inhalation

Figure | : Arbre décisionnel devant une intoxication accidentelle de I’enfant [1]
Figure | : Arbre décisionnel devant une intoxication accidentelle de I’enfant [1]

I ntoxication

|

Interrogatoire
Examen clinique

|

Hospitalisation
' l v
Produit non dangereux Produits dangereux Détresse vitale
Circonstances et quantités  Circonstances et quantités L
Ingérées connues ingérées douteuses Hospitalisation
en
Pas d’ hospitalisation Hospitalisation Réanimation
Surveillance il il
Traitement symptomatique Traitement symptomatique
Discuter : Discuter :
-lavage gastrique -lavage gastrique
-charbon activé -charbon activé
-antidotes -antidotes
Surveillance Surveillance

Conclusion

Malgré la fréquence élevée des intoxications accidentelles de I'enfant, le

pronostic vital reste bon. Afin de faciliter et de codifier la prise en charge, les dix

étapes sus cités doivent étre respectés. Le recours au centre anti poison reste

nécessaire du fait de la grande diversité des toxiques. La prévention de I’entourage

demeure le meilleur moyen pour diminuer I’effectif de ce fléau.
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Envenimation scorpionique chez I’enfant

Introduction

Les piglres et les envenimations scorpioniques constituent un véritable
probléme de santé au Maroc [7]. Les enfants en sont les principales victimes.

Une étude a été réalisée concernant I’épidémiologie des piqures de scorpion
des enfants de la région Fes-Boulemane, durant I’'année 2007 dans les formations

sanitaires de la région ou on a notifié 233 cas de pigQres scorpioniques [8].

Clinique [9]

- La douleur au point de piqure est la manifestation la plus fréquente.
- Agitation, confusion voire trouble de conscience

- Fievre

- Spasmes sont fréquents, localisés ou généralisés

- Convulsions surtout chez le nourrisson

- Priapisme est trés fréequent

- Nausées, vomissement

- Hypersialorrhée, diarrhée (syndrome muscarinique)
- Polypnée

- Trouble du rythme, tachycardie, bradycardie

- Hypertension artérielle

- Hypotension artérielle, avec des signes d’état de choc.

Paraclinigue, utiles sont :

- numération formule sanguine

- I'ilonogramme sanguin et urinaire
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I’'urémie, la créatininémie

les gaz du sang

la radiographie pulmonaire

I’éléctrocardiogramme.

Prise en charge

Figure | : conduite a tenir devant une envenimation scorpionique [10]

Interrogatoire
Examen local
Examen général

Hiérarchiser

v v

Classe | Classell | Classel
Symptomatologie locale ) Sig"“ généraux ) Détresse vitale
Douleur, rougeur, eedéme, Modification des constantes vitales, Cardio-crrculatoire,

Fourmillement frissons, nausées, douleur abdominale Respiratoire, neurologique

Traitement des
symptimes

L J

Recherche les
Signes de gravité

*Fiévre= 39°C
*Hypersudation
*Vomissemenis

[ Sans signes de pravité ]

—— Sensibilisation

Education *Priapisime
¥ i ¥
Surveillance Surveillance jusqu'a Mettre en condition
Jusou’s TPP=4h disparition des signes

Transférer vers un
service de réanimation

_"_

Fig. 1. Conduite i tenir devant une pigire de scorpion au Maroc,
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Conclusion

Cette conduite a tenir ne fait pas référence au sérum antiscorpionique car il n’est
plus utilisé dans la stratégie marocaine de lutte contre les piqures de scorpion. Cette
derniére concorde avec les données de la littérature [11] qui ont démontré qu’il
n’existe pas de différence significative entre le groupe de patients qui ont recue la
sérothérapie et le groupe témoin, concernant le taux d’admission et la durée

d’hospitalisation.
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Convulsions fébriles du nourrisson

Introduction

Les convulsions constituent la cause la plus fréquente d’hospitalisation de
I’'enfant [1]. Une étude rétrospective entre le ler juillet 2006 et le 31 Décembre
2007 a été réalisée au CHU HASSAN Il de FES portant sur les convulsions chez
I’enfant a objectivé que 33% des convulsions était des crises convulsives dans un

contexte fébrile [2].

Diagnostic positif : diagnostic clinique.

On distingue les convulsions fébriles simples des convulsions fébriles
complexes. Cette distinction conditionne ensuite la conduite a tenir.

Tableau | : Les deux types de convulsion fébrile (CF) [3]

Convulsions fébriles Convulsions fébriles
simples complexes
Age > 12 mois < 12 mois
Durée . L > 15minutes ou > 1
< 15minutes ou 1crise/] .
crise/j
Déficit post critique absence présence
Signes de focalisation absence présence
Examen neurologique normal anormal
ATCDS familiaux - +

Examens complémentaires

1-La ponction lombaire : pratiquée devant les indications suivantes :

< Irritabilité, Iéthargie, somnolence.
= Convulsions fébriles complexes (un des signes)

= Présence de signe de méningite
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2-Les examens biologiques

- ECBU : a la recherche d’une infection urinaire
- ionogramme complet : a la recherche d’hypoglycémie ou d’hypocalcémie.

- CRP : oriente vers I’existence d’une infection récente.

3-L’électroencéphalogramme (EEG)

L’EEG n’est pas indiqué dans le cas d’une convulsion fébrile simple [4].

4-La tomodensitométrie cérébrale

Indiquée en cas de convulsions fébriles complexes

Conduite a tenir

Figure | : CAT devant une convulsion fébrile [5]

CATRDEWV AN TRUNERCONV U LSO NJREBRILE

-En premier évaluer la gravité et la tolérance.
-Eliminer une méningite, une hypoglycémie, une hypertension intracranienne.

Diagnostic positif Dic difféerentiel Evaluer le contexte
Caracteriser la crise, Tremulations, frissons, Mesurer la figvre, rechercher la
rechercher les signes intoxication, syncope, ;?‘Fﬂ?ef Et.""j"e"t"?“ a"'t“le'je”:t”f_ |
aSSUCié‘S méﬂlﬂqlte IFTErenCcIer entre Complexe et simple

CAT thérapeutique au cours de la crise

Traitement symptomatique Anti-convulsivant Antipyrétique
Position latérale de sécurité Diazépam 0.5 Paraceétamol
Libérer les voies aériennes mg/kg en intra Aspirine
Aspirer, oxygener, voie veineuse rectal

Aprés 5 minutes
Tout va bien Il convulse toujours

Diazépam 0.5 mg/kg en intra rectal

Aprés 20-30 minutes
Tout va bien Il convulse toujours

Ir Etat de mal convulsif

Prévention des crises Gardénal en IV 15 ma/kg

Lutte contre la fievre Reanimation
Rechercher la cause de la figvre
L'information et I'education des
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Prévention

- surveillance parentale stricte, pour lutter contre la fievre

- rechercher et traiter la cause.

Conclusion

La détermination de I’étiologie et le traitement des convulsions en période
aigué sont une décision importante car elle détermine en partie le devenir ultérieur

de I'enfant.

Cas clinique L=

Nourrisson, agée de 14 mois, est amenée aux urgences pédiatriques par ses
parents. Ceux-ci sont affolés car leur fille a soudainement présenté unk
perte de connaissance brutale avec violents tremblements des quatre
membres et teint bleu. Elle est revenue spontanément a la conscience en 1 a
2 minutes. La température rectale était mesurée a 40°C au décours immédiat
de I’épisode. Il s'agit du premier épisode de ce type chez cette enfant et les

antécédents familiaux sont sans particularité.

Cliniguement, le nourrisson est en excellent état général. Son poids est de
12 kg. Taille et périmetre cranien sont normaux. La température rectale est
mesurée aux urgences a 39°C. L'examen neurologique est normal. La
fontanelle antérieure est encore ouverte, normotendue. Il n'existe aucun
élément en faveur d'un syndrome méningé. L'examen ne retrouve aucun
point d'appel infectieux. L'examen cutané est normal, absence d'éruption
vésiculeuse.

Vous posez le diagnostic de crise convulsive hyperthermique du nourrisson.
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1. Faut-il hospitaliser cette enfant ? Est-il nécessaire de pratiquer des
examens complémentaires ?

= Hospitalisation = OUI

- pour surveillance clinique au décours d'une premiére crise

- et décision d'examens complémentaires si évolution péjorative

= Explorations complémentaires = NON dans I'immédiat

- car crise convulsive simple.

= Certaines équipes préconisent dans ce contexte des explorations en
urgences (dont ponction lombaire) puis retour a domicile si normalité du

bilan.

2. Comment traitez vous une crise convulsive hyperthermique simple du
nourrisson ?

= Position latérale de sécurité

= Vérification de la perméabilité des voies aériennes supérieures

= Enfant maintenu

= Anticonvulsivant d'action rapide :

- benzodiazépine type diazépam: 0,5 mg/kg par voie intrarectale

- renouvelable 10 minutes apres si persistance des signes.

= Mesures physiques + paracétamol : 15mg/kg/ 6h

= Surveillance: température, examen neurologique

3. Est-il nécessaire chez cette enfant d'envisager un traitement
anticonvulsivant préventif ?

< NON chez cette enfant : premiére crise simple
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Le syndrome de Guillain et Barré chez lI'enfant

Introduction

Le syndrome de Guillain et Barré a été décrit en premier lieu par Landry, en
1859, puis repris par Guillain, Barré et Strohl ; [6] en 1916.
Il s'agit d'une affection extensive du systéme nerveux périphérique due a une

démyélinisation segmentaire des fibres nerveuses qui prédomine au niveau des

racines [7].
Clinique
Tableau | : signes cliniques d’un syndrome de Guillain Barré
signes cliniques constants Signes cliniques inconstants
-paralysies des membres inférieurs - paralysie des muscles respiratoires
bilatéraux ascendants [6] - trouble de la déglutition
-réflexes ostéo-tendineux abolis - myalgie

- atteinte des nerfs craniens
- troubles neurovégétatifs
- troubles sphinctériens

Para clinigue

Deux examens complémentaires ; [7] sont utiles au diagnostic :

- ponction lombaire :

- un liquide céphalorachidien clair
- dissociation albumino cytologique : protéinorachie > 0.4 g/l avec moins de
dix éléments/ mma3.

- pléiocytose : nombre de cellules élevées ; ne dépassant pas 50 éléments/mm3

- électromyogramme :

- ralentissement de la vitesse de conduction motrice

- allongement de la latence motrice globale
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Prise en charge [7], [8]

Figure | : Arbre décisionnel devant un syndrome de Guillain Barré

Paraplégie flasque ascendante

—+

Réflexes ostéo-tendineux abolis

l

Hospitalisation
Mise en condition :
Monitorage
Oxygénothérapie
Voie veineuse périphérique
Arrét de I'alimentation
|
Examens complémentaires
Ponction lombaire : dissociation albumino cytologique
Electromyogramme : ralentissement de la vitesse de conduction motrice
|
Traitement

Veinoglobulines 400 mg/kg/j pendant cinq jours

Conclusion

Le syndrome de Guillain Barré est une manifestation auto immune,
caractérisée par une démyélinisation segmentaire des racines nerveuses. C’est une
pathologie qui atteint le systéme nerveux périphérique, mais aussi le systeme
nerveux autonome entrainant ainsi des troubles neurovégétatifs, menacant le

pronostic vital, d’ou la nécessité d’'une meilleure prise en charge a la phase aigue.
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Prise en charge des états de mal épileptiques
(EME) chez I’enfant

Introduction

Un état de mal est classiquement défini, chez I’enfant, comme une crise
prolongée plus de 30 minutes ou des crises successives sans reprise de conscience
entre chaque crise [9].

L’incidence des EME est élevée chez I’enfant, et particulierement chez le jeune
enfant, 70 % des enfants qui ont une épilepsie débutant avant I’dge d’un an

présenteront un épisode d’EME [10].

Critéeres de gravité

-Age < 12 mois

-Contexte traumatique (a rechercher systématiquement)

-Contexte infectieux grave (méningite)

-Syndrome encéphalitique(fievre, trouble de la conscience, déficit neurologique)
-Convulsions partielles (évoque un mécanisme Iésionnel)

-Détresse respiratoire

-Anomalies cardiovasculaires (HTA, troubles du rythme)

Examens complémentaires

-La ponction lombaire systématique en cas d’état de mal fébrile
-L’imagerie cérébrale systématique en cas d’état de mal de novo.

-L’EEG est trés utile pour le diagnostic et la classification des états de mal.

Etiologies [11]

Les principales causes chez I’enfant sont dues :
-une affection systémique (post méningite).
-les troubles de I’organogenése cérébrale (malformations du SNC)

-épilepsies idiopathiques.
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Conduite a tenir

Figure | : conduite a tenir devant un EME chez I’enfant.

Mise en condition

g

Examen clinique complet : TA, pouls, FR, SpO2, température, poids, PC

Préciser :
+type de crise (généralisées ou partielles) et la durée
+contexte (traumatique, toxique, infectieux, anoxique, déshydratation...)
+ATCD personnels (développement psychomoteur, épilepsie connue).

Prise en charge :
+Benzodiazépine en IR ou IVL : 0,5 mg/kg (maximum 10 mg)
+Si crise persiste aprés 5 min : 2e dose avec la méme posologie
+ Si hypoglycémie : 3-4 ml/kg de sérum glucosé 10%

-> Suite du traitement chez I'enfant avec crises partielles
-Si crise persiste aprés 5 min: clonazepam IVL [10]
+dose de charge de 0,1 mg/kg en 2 min.
+entretien avec 0,1 a 0,3 mg/kg/24 h
-Si échec : appel réanimateur de garde + phénobarbital VL
+20 mg/kg en 20 min.

-> Suite du traitement chez I’enfant avec crises généralisées
-Si crise persiste aprés 5 min : clonazepam IVL [10]
+dose de charge de 0,1 mg/kg en 2 min.
+entretien avec 0,1 a 0,3 mg/kg/24 h
-Si échec : appel réanimateur de garde + phénobarbital IVL
+20 mg/kg en 20 min.

-Si insuffisant : intubation avec sédation

-Bilan en urgence selon le contexte :
- Glycémie, ionogramme, calcémie, dosage des médicaments antiépileptiques chez les enfants
traités, recherche de toxiques, dosage HbCO, NFS.
-PL au moindre doute.
-Echographie trans fontannellaire ou scanner : si état de mal de novo, crises épileptiques partielles,
ou dans un contexte post traumatique.
- Traitement de la cause
-En contexte fébrile, évoquer de principe une méningo-encéphalite virale (herpes) ou bactérienne.
-antipyrétiques : paracétamol 15mg/kg/6h si T°> 38°C
-apres la PL, discuter I'administration de ZOVIRAX 500 mg/m2 toutes les 8 h ou d’une antibiothérapie
probabiliste.
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Trouble de la conscience chez I’enfant

Introduction

Le trouble de conscience chez I’enfant, a pour causes les plus fréquentes les
traumatismes craniens, les troubles du métabolisme et les infections du systéeme
nerveux central. Le recours en urgence a l'imagerie cérébrale est nécessaire. Le
pronostic est fonction de I’étiologie mais la précocité des mesures thérapeutiques

reste nécessaire.

Conduite a tenir

1- diagnostic : la reconnaissance clinique d’un trouble de conscience ne pose

aucune difficulté.

2- évaluer le trouble de conscience : Le score le plus utilisé est le score de

Glasgow [12]. Ce score n’est pas adapté aux enfants de moins de 6-7 ans et des

versions pédiatriques ont été proposées [13],[14].
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Tableau | : score de Glasgow [12]

Tableau 1.
Comparaison de I'échelle de coma de Glasgow et de I'échelle de coma
adaptée de Raimondi 12. 31,

Glasgow Raimondi Notation
Cuverture des yeux Foursuite oculaire
Spontanée Poursuite e
Surordre Motricitd extrinséque ET 3

réflexe photomoteur +
Ala douleur Pupilles fixes op atteinte de 2

la motricité extrinséque
Pas de réponse Pupilles fixes of atteinte de 1

la motricité extrinseque
Meilleure réponse verbale
Orientée

]
Confuse 4
Paroles inapproprides Cris 3
Sons incompréhensibles Respiration spontanée 2
Aucune Apniée 1
Meilleure réponse motrice
Obéit al'ordre &
Localise la douleur 5
Flexion-retrait 3 la douleur  Flexion et extension 4
Flexion stéréotypde Retrait i la douleur 3
Extension stéréotypée Hypertonique 2
Pas de réponse Flasque 1
3als 3all Total

3- maintenir les fonctions vitales : La triade « Airway-Breathing-Circulation »

(A B C) [15] est complétée par une glycémie capillaire et la mesure de la

température.

4- anamnese

-notion de traumatisme

-prise de médicaments

—-convulsions, une irritabilité, des modifications du comportement
-syndrome d’hypertension intracranien : céphalée, vomissements
-syndrome infectieux

-un syndrome polyuro-polydipsique

5-examen clinique : doit étre minutieux

6- examens complémentaires : en fonction de I’étiologie

-scanner cérébral
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-électroencéphalogramme (EEG)
-ponction lombaire

Figure Il : CAT devant un trouble de conscience chez I’enfant.
Conduite a tenir devant un trouble de conscience

1-Evaluer et maintenir les fonctions vitales
-Protéger les voies aériennes.

-Respiration : oxygéner, intubation/ ventilation
-Hémodynamique : maintenir/rétablir.
-rechercher et corriger une hypoglycémie

2- Anamnese et examen clinifue

Notion de traumatisme

|
v v

Présence de traumatisme Absence de traumatisme
- évaluer la conscience notion de fiévre
- signes de focalisation l I l
TDM cérébrale présence de fievre absence de fievre
— } }
Traitement Traitement -encéphalite
chirurgical médical -abces cérébral
-hématome -contusion trouble accident intoxication
extradural cérébrale métabolique vasculaire
-cedéme
cérébral

-TDM : normale

Conclusion

L’approche d’un coma chez I’enfant différe de celle de I’adulte en raison des
étiologies métaboliques potentielles, de la fréquence des causes infectieuses et de la
nature particuliére des causes centrales. La triade A B C (Airway- Breathing-

Circulation). Le pronostic est en fonction de I'étiologie.
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Hypertension intra cranienne chez I’enfant

Introduction

L’hypertension intracranienne (HIC) résulte d’un conflit d’espace entre le
contenant inextensible (boite cranienne et dure-mere) et son contenu (cerveau, sang
et LCR). Elle apparait lorsque les mécanismes d’adaptation sont dépasses.

La clinique et I’orientation étiologique de I’hypertension intracranienne (HIC)
peut étre subdivisées en deux catégories : nourrisson et enfant ; du fait des causes

qui différe selon I’age de I’enfant.

Clinique

Le diagnostic clinique est suspecté chez un enfant présentant des symptémes
ou des signes cliniques évocateurs d’HIC. Les principaux signes cliniques sont
résumeés dans le tableau ci-dessous.

Tableau | : signes cliniques de I’HTIC chez le nourrisson et I’enfant [16]

Signes communs Nourrisson Enfant
- Somnolence, apathie, - Irritabilité, cris - Céphalées posturales
coma - pleurs incessants et matinales
- Vomissements en jet - Bombement de la - Diplopie
- Mydriase et strabisme fontanelle antérieure - (Edéme papillaire au
- Disjonction des fond d’ceil
sutures

- Signe de Parinaud:
yeux en "coucher de

soleil"

193



Démarche diagnostigue

Figure | : orientation diagnostique devant une HTIC de I’enfant [17]

Hypertension intracranienne

| |

Nourrisson Grand enfant
-trouble du comportement -céphalée (petit matin)
-vomissement -vomissement
-bombement de la fontanelle -trouble de la vigilance

-7 périmetre cranien

v | |

Nourrisson Tout age Enfant
Hydrocéphalie Toxiques Infection tumeurs  post infection
traumatique

| |

tumeurs +++ post traumatique

Conclusion

Malgré les sutures crdniennes encore ouvertes chez le nourrisson, une
augmentation brutale du volume intracranien s’accompagne, plus rapidement chez
I’lenfant par rapport a l’adulte. D’ou l’'intérét d’un diagnostic précoce et d’un

traitement adéquat pour cette pathologie chez I’enfant.
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Broncho alvéolite du nourrisson

Introduction

La bronchiolite aigué est une obstruction bronchiolaire d’origine virale [1]
touchant le nourrisson de moins de 2 ans, pendant la période hivernale. Le
traitement est surtout symptomatique. L’antibiothérapie n’est pas indiquée dans une

bronchiolite aigué simple.

Clinique

1- signes fonctionnels

- Toux, rhinorrhée antérieure claire, fievre inconstante.

- Apnées inaugurales, polypnée, reflux gastro oesophagien (RGO).

2- Examen clinigue

Savoir reconnaitre une détresse respiratoire aigue :

— Tachypnée : fréquence respiratoire supérieure a 60 cycles par minute.

— Cyanose.

— Signes de lutte respiratoire : score de Silverman [2].

- Auscultation pulmonaire et cardiaque

- Signes de gravité : troubles neurologiques, irrégularités de la respiration.

- Evaluer I’état d’hydratation.
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Para cliniqgue

Elles ne sont pas systématiques. [3]

En cas de forme sévere ou survenant sur un terrain particulier.
- Radiographie thoracique de face en inspiration

- NFS, CRP

- GDS capillaire : recherche des signes d’insuffisance respiratoire.

A RETENIR [4]

Au dela de trois épisodes de dyspnée expiratoire sifflante, et une fois ces
diagnostics élimineés, il faut évoquer le diagnostic d’asthme du nourrisson.

Prise en charge : voir Figure IV

1. Indications d’hospitalisation et criteres de gravité

Figure | : critéres d’hospitalisation devant une broncho alvéolite du nourrisson

[1]

* Fréquence respiratoire au dessus de 60 cycles par minute

+ Saturation en oxygéne inférieure a 92 %, cyanose

*Trouble de "alimentation et de |'hydratation

*Troubles digestifs, apnées

« Age inférieur 4 6 semaines et prématurité inférieure a 34
semaines d'aménorrheées

* Maladies sous-jacentes (cardiopathies, pathologie pulmo-
naire grave...)

* Situation sociale difficile B
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2. Traitement de la bronchiolite

Il existe 3 axes de traitement :

— mesures générales (proclive, environnement, désencombrement nasal)
— médicamenteux

— Kinésithérapie respiratoire.

a. Mesures générales

Figure Il : position proclive a 30° [5]

Figure 1. Position en proclive 30° et technique d'expiration lente

pralongée,

b. Traitement médicamenteux [5] ; [1]
- Antibiothérapie : pas d’indication en premiére intention.
- Indications :
o fievre supérieure a 38,5 °C pendant plus de 48 heures
0 otite moyenne aigue
o0 pathologie pulmonaire ou cardiaque sous jacente
o foyer pulmonaire radiologiguement documenté
o élévation de la protéine C réactive (CRP) et/ou des polynucléaires

neutrophiles.
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c. Les techniques de kinésithérapie [2] :
- désobstruction des VAS: aspiration naso pharyngée et désobstruction
rhinopharyngée.

- désobstruction des voies aériennes inférieures.

Figure Il : aspiration naso pharyngée [5]

Figure 3. Aspiration nasc-pharyngée.
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Figure IV : conduite a tenir devant une bronchoalvéolite du nourrisson [5]

+ Broncha-ahéclte = pathologie virale | | FIEVRE BRUTALE DETRESSE RESPIRATOIRE CROISSANTE |
pulmanaite touchant a bronchiole,

["alvécle ot 'intarstitium
+ Concarna surtowt le nourrsson de O

& 6 mois _
+ Epiddmies en hiver at au printamps BRONCHO-ALVEOLITE ? | SIGNES DE GRAWTE e
+ Age < 3 mais
+ Epuisemant
- Alreration de conscience
- Irréqularite respirataira
CLNIOUE | CLICHEDETHORAX | | GAZOMETRIE | | AUTRES EXAMENS - ispartion de a tous
» Polypnda - Tirage intercostal - Distansion + Hyporie + Hemogramma L’;gﬁr" bloque
» Battemant das ales dunez - Signes bronchiolaires * Hypo ou hypercaprie  + Etudes virologiquas sur
+ Pélaur - Cyangsa + Branchogramme aérien las sacrétions (IF rapida]
+ Therax distandu + fspect enverma dapali + Sérologies virales
+ Freinage axpiratoire + Silhoustte cardiague ++
+ Anamalis auscultataires . ‘ DEPISTER LES COMPLICATIONS
| | + Apnées +++ {nourrsson < 3 mais, VR3]
+ Pnaumothorax - Atélectasies
ELIMINER * + Canvusions
+ Corps étranger * « Recidives {recharcher RGO, dosage des
* Myocardite aigué +++ IE, test da la sueur, a1 - antitrypsine)
+ Lanngita + Bronchiclita obitéranta
+ Mucaviscidosa + Syndromes asthmatiformes
+ Praumaopathie bactérienne
| preuncpae  EHamyda TRATEMENT | »{ SURVEILLANCE
* Pathalogie de I'anc vasculaire + Pasiion dami-assisa, aéroscl Oy, kinési raspirataire ++, monitoring | * FC. PR, gazometrie
+ Apparts hyeriques, gavage gastrique si basoin + Hémodymamique, coloratian
+ Ciscuter : p2-mimatiques, antbiotiques, théophyling, corticoides + Conscience
+ \Ventilation assistée parfois nécessaie
+ Pas d'antitussifs
Conclusion

Pour I’'obtention d’une réponse thérapeutique favorable, la prise en charge d’une

bronchoalvéolite est conditionnée par :

- bonne attitude immédiate : désobstruction rhinopharyngée obligatoire ;
position proclive, le fractionnement alimentaire et une Kkinésithérapie
respiratoire.

- proscrire la prescription de traitements inutiles : antibiotiques ou antiviraux,
corticothérapie par voie générale ou inhalée, bronchodilatateurs par voie
générale ou inhalée.

- proscrire la prescription de traitements potentiellement déléteres : antitussifs

ou fluidifiants bronchiques.
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Conduite a tenir devant une crise d’asthme

Introduction

La survenue d'une crise d'asthme chez I’ enfant est un probleme de
consultation relativement fréquent. Reconnaitre la crise ne pose en regle pas de
probléme chez le grand enfant. En revanche, avant I’ &ge de 2-3 ans, le diagnostic,

et donc le traitement, est souvent sous estimé [6] [7].

Diagnostic positif

1- Anamneése [6]

- présence d’un terrain atopique familial et /ou personne.
- ATCDs personnel de toux chronique ou de bronchiolites

- présence de la notion de facteurs déclenchant de la crise : allergéne,...

2- Clinique [7]

- chez le nourrisson : se définit comme étant tout épisode dyspnéique avec
sibilants se reproduisant au moins 3 fois avant I’age de 2 ans.
- chez I'enfant: la dyspnée est sifflante a prédominance expiratoire et

survenant le plus souvent au cours de la 2éme moitié de la nuit.

3- Examen clinigue

- I’enfant est angoissé souvent assis penché en avant.

- tachycarde, polypneique, chez le nourrisson il faut rechercher les signes de
détresse respiratoire.

- l"auscultation pleuro pulmonaire : rales sibilants expiratoires diffus.

- la température est normale ou discrétement élevée [8].

4- Para clinique

- les examens complémentaires ne sont pas systématique [9]
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Prise en charge

Figure | : conduite a tenir devant une crise d’asthme de I’enfant [10]

CANIRID EAV/ANNTRU N ERCRG SERDEA'SITHMES

Signes de gravité Et surtout :
- crises frequentes =1/ semaine - CYANosE,
-FR* 30'min - SLUEUrS,
- Pouls =140/min, - agitation,
- thiorax blogué en inspiration, - froubles de |a conscisnce,
- diminution ou abolition du - Epness.,
murmure vesiculairs.
NON ol
B 2 agonistes spray + chambre diinhalation 2 Hospitalisation nebulisation
bouffés rencuvelable Y2 heures plutard salbutamol , 02 Glmin
' —
Evaluation 55 1 heu
H = i B Evolution Evolution
] défavorable favorable DEP
| 1 DEP <60% B0-80%

Sucohs FPersistance

l l

Traitement de consolidation :

Broncho-dilatateurs durant 1 injectable 7-10 ug'kg

SEMAine. 50

1-2 bouffes = 3j O ; Salbutamol 0.5%
0.02mgkg a diluer
dans 4ml d= sérum
physiclogigue a
passer en 15min 2t a
renguveler dans 15-
20

|

Persistance a 1h

|

Corticotheérapie orale 2mgfkg

En une s=ule prise

! }

Persistance aprés 2h

Crise sévére
Ho=pitalisation

salbutamoli20min

et corticotheérapie
IV solumeédrol 1-

Terutaline {bricany!™)

Succes

| |

Mebulisation Retour & domicile
+ broncho-
dilatateur et

corticothérapie

2mglkgieh. orale 2-4j

|

Persistance

Reanimation

Salbutamol et
corticoides en IV

Dans tout les cas
Surveillance

Hydratation
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A la sortie des urgences :

- B2 mimeétiques en spray avec chambre d’inhalation en 2 bouffées 4 fois par

jour pendant 5 jours.

- Corticoides per 0os en une prise matinale pendant 3 jours : 2 mg/kg/j.

- Traitement antipyrétique et/ou antibiotique si nécessaire

- Prescrire un rendez-vous pour avis spécialisé pour ajustement du traitement

de fond.

Figure Il : traitement a la sortie des urgences pour une crise d’asthme de I’enfant [9].

i

Pas de corticoides
par voie génarale

TRAITEMENT
ALASORTIE

¥ ¥
Adéja Pas de
traitement tratement
de fand de fond
Y i
Poursuivre fi, 7-15]
4
ﬁz T-15)

DOMMER ET EXPLIQUER
UN PLAN D'ACTION ECRIT
REEVALUER

LA CRISE J1-J7
COMSULTATION SUNI J30

—

Carticoides
par voie génarale

¥ ¥
A déja Pas de
tratement tratement
de fond de fond
I_I_l I_I_l
Asthme Asthme Ated FPas
contride nan asthme Ated
contrilé au et
Crisa Crise
¥ grave |égre

Poursuivre Renforcer

mames tratement

dases

fand

Y

traitement | | Réévaluer
defond || aj7-j1s

3 mos
AN MU

Figure z. Proposition de conduite 3 tenir au décours d'une crise d'asthme.

Conclusion

La sévérité de la crise d’asthme doit étre appréhendée rapidement, supposant

une connaissance parfaite des criteres cliniques de gravité. La prise en charge

thérapeutique doit étre faite sans délai.
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Fievre aigué de I’enfant

Introduction

La fievre est définie par une élévation de la température centrale au-dessus de
38°C [1], en I'absence d’activité physique intense, chez un enfant normalement
couvert, dans une température ambiante tempérée ; ce n’est qu’a partir de 38,5°C

qu’il est éventuellement utile d’entreprendre un traitement.

Conduite a tenir

Notre prise en charge se tiendra sur quatre étapes :
- confirmer la fievre
-évaluer la gravité
-rechercher la cause

-traiter la fievre ainsi que son étiologie

1- confirmer la fiéevre

La méthode de référence pour mesurer la température corporelle est le

thermometre électronique par voie rectale [1].

2- Evaluation de la gravité

Figure | : évaluation de la gravité de la fievre [2]

Evaluation de la gravité

Terlrain Complicaiions Clinique
-age < 3mois - déshydratation -trouble de conscience
-immunodéprime - convulsion -signes d’état de choc
-drépanocytaire -purpura
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3- orientation étiologiqgue

Figure Il : orientation étiologique d’une fievre chez I’enfant

Recherche de I'étiologie du syndrome fébrile

Syndrome  Sphere Examen Examen Bandelette

meningeé ORL abdominale  pleuro pulmonaire urinaire
-angines -sensibilite -toux -dysurie
-otites -défense -rales auscultatoires -pollakiurie
-rhinorrhée  -HSMG -signes de détresse -nourrisson :

-diarrhée respiratoire systématique
v

-scanner  -mauvaise  -ASP -radiographie de -ECBU si

cérébral :  tolérance: -échographie  thorax bandelette

troublede  NFS,CRP, abdominale positive

conscience hémoculture -coproculture

-ponction

lombaire

4- Traitement

Traitement symptomatique

- Dévétir I’enfant.

- Température ambiante a 20 °C.

- Augmenter les apports hydriques de I’enfant.

- Ne pas utiliser de vessie de glace qui favoriserait la vasoconstriction.

- Donner un bain a 2 °C au-dessous de la température de I’enfant.
Traitement médicamenteux [2]

- en premiere intention : Paracétamol 60 a 80 mg/kg/j en 4 prises soit

15mg/kg/ 6h sans dépasser 80 mg/kg/jour.
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- en deuxieme intention : Ibuproféne 30 mg/kg/jour en trois prises, soit
10mg/kg/8h sans dépasser 30 mg/kg/jour.
- en troisiéme intention : Aspirine : 60 mg/kg/jour en 4 ou 6 prises.

- En cas de syndrome grippal ou de varicelle éviter, I’aspirine et les AINS.

Traitement de I’étiologie.

Prévention des complications par la sensibilisation parentale

Figure Il : questionnaire dédié aux parents pour I’évaluation de la fievre chez

I’enfant [3]

3) Quelle est la température idéale de la chambre d*un enfant ?

A retourner dans wn délai J une semaine i école [] seule I"L"pﬂ-l'lit]
La fievre chez I'enfant : O Moins de 17°C O 17°C O 18°C O 19°C
O 20°C azieC O22°¢
Que savez-vous ? O Plus de 22°C

4 a) En cas de fiévre trés élevée, doit-on utiliser :
(Cocher la bonne réponse)

1) A partir de quelle température peut-on dire qu un enfant a de O un seul médicament

la fievre ? O deux médicaments é 5
- " ; 5 BN mame t\'.‘l'l'lp.L\
{Cocher la bonne réponse : 1 seule réponse) O deux médicaments en alternance
O trois médicaments en méme temps
O37°C 037.5°C O 3g°C 0O 38,5°C O trois médicaments en alternance
039°C 039,5°C O 40°C 0O 40,5°C
a41°c O 42¢°C 4 b) Précisez le nom des médicaments et le nombre de prises par 24
heures :
2) Comment évaluez-vous la fiévre de voire enfant ? Nom des médicaments Nombre de prises par 24 heures

(Cochez la ou les bonnes réponses)

O En posant la main sur son front

O Avec un thermometre rectal & mercure

O Avec un thermomeétre rectal électronique

O Avec un thermomeétre buccal

O Avec un thermométre & mettre dans oreille
O Avec un thermométre frontal

U Avec un thermometre & metire sous le bras = le tiens compte du poids uniquement O oui O non

5) Tenez-vous compie du poids de 'enfant ou de son dge pour la
bonne dose de médicament ?

= Je tiens compte de I"ge uniquement O oui O non

Conclusion

La fievre chez I’'enfant est un symptéme qui peut se manifester lors d’une
pathologie bénigne, comme il peut étre le seul signe révélateur d’'une maladie ou la

prise en charge en urgence s’avere nécessaire pour le pronostic vital de I’enfant.
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Coqgueluche du nourrisson

Introduction

C’est une maladie bactérienne tres contagieuse du au Bordetella pertussis.
Cette infection respiratoire contagieuse est transmise par voie aérienne et évitable
par la vaccination. Potentiellement grave chez le nouveau né et le nourrisson non
vaccinés en raison des complications respiratoires, et du retentissement

nutritionnel. [4]

Démarche diagnostigue et thérapeutigue

A- diagnostiquer une coqueluche
B- traiter la coqueluche

C- prévenir la survenue de la coqueluche : vaccination

Diagnostic

1- Clinique [5]

-Nourrisson non vacciné contre la coqueluche le plus souvent
- Quintes de toux paroxystique suivies d’une reprise inspiratoire bruyante.
- Cyanose lors des quintes de toux suivie de vomissements
- Hémorragie sous-conjonctivale
- Si la fievre est présente, il faut suspecter une pneumopathie associée.

- Examen pleuro pulmonaire minutieux : réles sibilants.

2- Para clinique [5] ; [6]

- Radiographie de thorax : opacité pulmonaire hilaire non homogeéne.
- Numeération formule sanguine : hyperleucocytose avec une forte lymphocytose

>4000/ mm3 et hyperplaquettose.
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- Vitesse de sédimentation est normale ou Iégérement élevé.

3- Reconnaitre les complications

- Asphyxie suite a I’apnée
- Pneumopathie
- Convulsions : suite a I’'anoxie ou I’hyperthermie.

- Malnutrition : suite aux vomissements répétés

4- diagnostic différentiel

- Inhalation d’un corps étranger
- Broncho alvéolite

- Pneumopathies

Prise en charge [7]

1-Hospitalisation et isolement

- Nourrisson < 6mois.

- Si complications associées (sus décrites)

2- Indications

- Tableau de coqueluche simple non compliquée : Macrolide = Josamycine
50mg/Kg/J) pendant 14 jours.
- Quintes de toux avec apnée :

- Décubitus latérale de sécurité

- Dégager les VAS + aspiration nasopharyngée douce.

- Oxygénothérapie en lunettes a débit 1-2 litres/minutes

- Voie veineuse périphérique : ration de base

- A proscrire : antitussifs ou de sédatifs (risque d’hypoventilation d’origine centrale).
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A SAVOIR : Prévention »

Le calendrier vaccinal recommande [8] une primo vaccination a I’age a
deux, trois et quatre mois, un rappel a I’'age de 16 a 18 mois et prévoit,
depuis 1998, un rappel de vaccin coquelucheux entre 11 et 13 ans.
Respecter le calendrier vaccinal (PNI).

Conclusion

La coqueluche est une toxi-infection bactérienne a transmission aérienne,
potentiellement grave chez le nouveau né et le nourrisson, pouvant entrainer une
asphyxie suite aux épisodes de toux quinteuse. En outre c’est une pathologie facile

a prévenir, d’ou I'importance du respect du calendrier vaccinal.
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Infection urinaire chez I'enfant

Introduction

Infection urinaire se définit [9] :

- bactériurie > ou = 100.000 elts/ml.

- leucocyturie > 10000 elts/ ml.

Pathologie fréquente en pédiatrie, elle peut survenir a tout age, elle est
caractérisée par son polymorphisme clinique surtout chez le nouveau né et le
nourrisson. En I'absence d’un traitement adéquat, les complications peuvent

menacer le pronostic fonctionnel rénal.

Clinique

1- signes fonctionnels

Tableau | : signes cliniques de I’'infection urinaire selon I’age de I’enfant.

Nouveau- né Nourrisson Enfant
Signes cliniques  fiévre fievre isolée bralures

inexpliquée tableau digestif : mictionnels

tableau digestif : - vomissement pollakiurie

- vomissement - diarrhée douleur

- diarrhée hématurie abdominale

déshydratation urines troubles fievre

ictere

amaigrissement

2- examen clinique, il faut rechercher :

- malformation urinaire
- un globe vésical

- contact lombaire
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IMPORTANT

La réalisation de la bandelette urinaire doit étre systématique devant toute
suspicion de tableau d’infection urinaire.

Para clinique [10]

-Examen cytobactériologique des urines : avant toute antibiothérapie.
- nouveau- né et nourrisson : collecteur d’urines a garder au maximum de 30
minutes.
- Enfant : recueil du deuxiéme jet matinal.
- En cas d’infection urinaire fébrile, un bilan inflammatoire associé est nécessaire
(numération- formule sanguine, protéine C réactive ou CRP) ainsi qu’un bilan rénal
(ionogramme sanguin, dosages de l'urée et de la créatinine, recherche de

protéinurie).
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Démarche diagnostique et topographigue

Figure | : démarche diagnostique de I’infection urinaire chez I’enfant [9]

Symplomes évocateurs
(dysurie, pollakiuries, Fivre inexpliquée
urines troubles,..)
oui ]]andclcllc réactve non
Nitrites +
ECRU Infectdon urinaire
peu probable
Y Y ECBU s antéoédents
o & reistants
Plusieurs 1 souche : 10%mL | FlEnes e
souches GB - 1(FmL
Infection urinaire

Tableau Il : éléments permettant de localiser le niveau de I'infection urinaire [9]

Renseignements PNA Cystite
Cliniques
Température >385°C <38°C
Signes géndraux + 8]
Signes vosicaux 0 b
Douleurs Lomboabdominales Abdominopelviennes
Palpation lombaire Douloureuse Indelare
Paraclimques
Hématurie + +++
Protéinurne +++ +
Prore!.l-irlle C réactive et s._elur_i 2 Nomale
possibilité PCT (Procalcitonine)
Echographie urinaire Volume rénal A Reins normat

Parois pyéliques épaissies Parci vésicale épaissie
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Prise en charge

1. Pyélonéphrites aigués [11]

- L’hospitalisation : nouveau-né et le nourrisson de moins de trois mois, les
enfants suspects d’infection systémique sévere ou d’uropathie grave.

- En 1ier intention, la ceftriaxone : 50 mg/kg/j pendant 2 a 4 jours suivie d’une
antibiothérapie orale.

- La durée totale du traitement est de 10 a 14 jours.

- Les aminosides peuvent étre proposés en association dans les pyélonéphrites
séveres (nouveau-né et nourrisson agés de moins de trois mois ; uropathie
malformative connue ; forme septicémique) et pour une durée de un a quatre

jours.

2. Infections urinaires basses (cystites aiqués)

- -L’indication d’hospitalisation dépend [12]
0 Age du patient : nourrisson < 3mois (risque de méningite associé).
0 Tolérance clinique.

- Antibiothérapie :

o0 Les premiéres 48 heures : une association de céphalosporine de 3ieme
génération a dose de 50mg/Kg/J et d’aminoside a dose de 5 mg/Kg/l]
par voie parentérale.

o Apreés résultat de la culture et [I'antibiogramme: adapter
I’antibiothérapie et un relais par voie orale est recommandé.

0 durée : 10- 15 jours.

Conclusion

L’infection urinaire est la plus fréquente des infections de I’enfant : elle touche
environ 3 % des moins de 6 ans [10]. Elle est potentiellement grave, d’ou

I'importance d’un diagnostic précoce associé a un traitement adéquat.
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Cas clinique
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Les méningites de I’enfant

Introduction

Les méningites aigués sont des infections le plus souvent virales d’évolution
spontanément favorable, mais sont parfois bactériennes. Tout retard diagnostique
ou thérapeutique d’une méningite bactérienne (MB) peut étre a I’origine de séquelles

neurologiques graves ou de décés [13].

Diagnostic [14]

1- Clinique

- Syndrome méningé fébrile : céphalées, vomissements en jet, photophobie et
fievre.
- symptomatologie atypique se manifestant par une fievre associée a :

somnolence excessive, désorientation, convulsions ou un refus alimentaire.

2- Interrogatoire

- porte d’entrée : ORL
- syndrome grippal

- herpes labial

3- Examen physique

Il est impératif de chercher a I’examen clinique :
- raideur de la nuque
- hypotonie axiale
- bombement de la fontanelle antérieure.

- signes de Koerning et Brudsinski
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IMPORTANT

Ne jJamais omettre de préciser la présence de signes de gravité :
— Purpura.

— Troubles hémodynamiques.

— Troubles de la conscience.

— Signes neurologiques deéficitaires.

4- Para clinique

-Tomodensitométrie cérébrale est réalisée en premier lieu : trouble de la
conscience, somnolence, signes de focalisations.

- Ponction lombaire est I'acte fondamental du diagnostic : la présence de plus de 10
éléments blancs par mm3 définit une méningite.

Figure | : technique de réalisation d’une ponction lombaire au niveau L4-L5 [14]

C'ou en position
neutre

Flexion du dos

Ponction lombaire

Flexion des hanches
el des genonx
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Figure Il : interprétation des résultats d’une ponction lombaire [15]

Aspect du LCR
v v v
Clair Trouble Hémorragique
Cy‘mlﬂFie Cytologie
{ ! | ' '
Predominance panachee predominance  traumatique hemorragie
lymphocytaire PNN meningee
. 'u . ' . . l . .
biochimie biochimie biochimie
protéinomachie>= 1g1 Protéinorachie>= 1g/1
glyvcorrachie< glycémie2 Glycorrachie <glycémie/2
v v

protéinorrachie< 1g/1 protémorrachie =1g/1

glvcorrachie = glveémie2 glveorrachie <glyvcémie/2

A L

virale tuberculose decapitée  bacterienne

- les autres bilans biologiques : hémogramme, CRP, ionogramme sanguin, fonction

rénale, TP, TCA et les hémocultures.

Prise en charge [16] : [17] : [18]

1-méningite bactérienne : antibiothérapie par voie parentérale avec bonne

diffusion dans le liquide céphalorachidien.

Tableau | : Antibiothérapie probabiliste en I'absence d'orientation bactériologique

Céphalosporine 3G + Péncilline A +
Aminoside
Cephalosporine 3G

Nouveau né

Nourrisson et enfant
Pneumocoque possible

229



Tableau Il : Antibiothérapie adaptée au germe en cause

Méningocoque Céphalosporine 3G

(Cefotaxime 300 mg/kg ou Ceftriaxone 100 a
150 mg/kg/jour)

Haemophilus influenzae Céphalosporine 3G

Pneumocoque Céphalosporine 3G fortes posologies
(Cefotaxime 300 mg/kg ou Ceftriaxone 150
mg'kg) + Vancomycine pendant 48 heures.

Listéria Ampicilline + aminoside

Tableau 1l : posologie méningée de I'antibiothérapie.

Moleécules Posologies
Cefotaxime (Claforan®) 200 a 300 mg/kg/T
Ceftriaxone (Rocephine®) 100 a 150 mg/'kg/T
Amoxicilline (Clamoxyl®) 200 mg/'kg/J

2- méningite virale

Le repos, les antipyrétiques, les antalgiques et les anti-inflammatoires non
stéroidiens sont a la base du traitement des méningites virales.
La moindre suspicion de méningite herpétique impose le traitement immédiat par

I’acyclovir.

-

A SAVOIR B

Maladie a déclaration obligatoire

Conclusion

La reconnaissance précoce d’un enfant présentant une méningite est

fondamentale. La prise en charge initiale dépendra de la rapidité du diagnostic.
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Purpura fulminans

Introduction

Le purpura fulminans est I'une des plus grandes urgences de la pédiatrie. Le
diagnostic est facile devant I’association d’une fievre, d’un purpura pétéchial et

ecchymotique avec des signes de choc [19].

Démarche diagnostique [19] : [20]

1- reconnaitre un purpura fulminans

-purpura : peut étre discret, d’ou I'intérét d’examiner I’enfant dévétu.
-fievre
-altération de I’état général

-symptémes non spécifiques : vomissements, refus alimentaire.

IMPORANT

Tout purpura fébrile est un purpura méningococcique jusqu’a preuve du
contraire

2- examen clinigue : rechercher les signes de choc

- extrémités froides, marbrures, TRC allongé
- tachycardie, pouls filant, hypotension artérielle

- trouble de conscience

3- conduite a tenir [21]

- mise en condition :
- administration urgente en premier lieu d’antibiothérapie par voie parentérale :
céphalosporine de 3iéme génération 50mg/ Kg.

- perfusion de soluté de remplissage : 20mI/Kg/20min.
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- corticothérapie : hémisuccinate d’hydrocortisone, 100 mg/m2/jour. [22]
- évaluation de I’état clinique :

o silI'instabilité hémodynamique persiste, continuer le remplissage
vasculaire, voire administration de drogues vasoactives : dopamine 10
Mg/kg/min et transfert en service de réanimation.

o siI’état hémodynamique est stable, les examens complémentaires peuvent
étre démarrer : hémogramme, ionogramme, CRP, hémoculture.

o La ponction lombaire n’est réalisée g’aprées I’obtention d’une stabilité

hémodynamique et en I’absence de trouble de conscience.

Figure | : conduite a tenir devant un purpura fulminans [21]

MESURES GENERALES
- O, au masque & haute concentration
- 2 voles veineuses de gros calibre
= Prélévements bactériclogiques : hémoculture, ECBU, antigénes solubles
- La PL est contre-indiquée (rsque d'amét cardlorespiratoire), elle sera pratiquée ultérieurement aprés stabilisation hémadynamique
- Biologhe : NFS, CRP, PCT, lonogramme sanguin et wrinaire, unde, créatinine, ghycémie, calcémie, phosphorémie, bilan hépatique,
hiémastase, GDS
- Correction ghyoémie, calodmie
- 81 détresse respiratolre et/ou trouble de la consclence : ventilation meécanique

Y

Remplissage vasculalre

Soluté colloide : 20 ml/kg en 20 min

s 7.5 mg'kg/12 h

-
ka6 h sl pneumocoque (drépanocytalre)

Stabilisation Echec Mauvalse tolérance du remplissage |

I —

2 remplissage | | 2° remplissage Paracétamol IV (Perfalgan) : 15 mg/fkg/6 h, hémisuccunate d'hydrocortisone

'.i'l.'lrp;.'h‘s i n 7.5 4 10 pg/kg/min 25 mg/m*/5 h
—_— - Transfert én réanimation Sl comvulsions (of. p 81)

pédiatrique Prévention des ischémies distales en évitant ka striction au niveau des membres
L ] PROPHYLAXIE DES SUJETS CONTACT (cirouladre n® DOS/SC/2006/458

du 237112006}
- Rifamplcine 10 mg/kg x 2/ pendant 2 | (nné 5 mg/kg = 2 pdt 2 | - adulte
G00mg « Zpde 1|}
Si contre-indiquée —+ Ceftrianone IM dose unbque ; enfant 125 mg,
adulte 250 mg
- Vaccination pour les sérotype A, C, Y, W 135 (vactin A+C, vacein conjugue C,
vaccin AJSCAYW 135 4 commander via la DDASS)

Conclusion

Le diagnostic précoce et une bonne mise en route du traitement devant un
purpura fulminans permettent d’améliorer nettement le pronostic vital a court
terme, d’ou I'intérét de standardiser la prise en charge en urgence des pathologies

gravissimes de I’enfant.
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Les anémies de I’'enfant

Introduction

L’anémie est définie par une baisse du taux d’hémoglobine de 2g inférieur a la
moyenne d’age.

Tableau | : définition de I’'anémie en fonction de I’age [1]

Nouveau 3-10mois 1-2ans 3-6ans 7-12ans
né
Taux d’Hb 17,2+25 11,5+ 15 12+ 1 13+ 1 13+ 1,5

Clinique

1- Signes fonctionnels

- fievre
- asthénie
- palpitations

- retard de croissance

2- Examen clinigue

- paleur, ictere
- souffle systolique aux quatre foyers
- syndrome hémorragique

- syndrome tumoral
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Paraclinigue

o Numération formule sanguine

CCMH : 32 et 36 %

VGM : 80 et 95u3

réticulocytes >10.000elts/mm3

plaguettes : 150.000 et 350.000 elts/mm3

leucocytes : 4000 et 10.000elts/mm3.
o sidérémie : 60 et 140 mcg/dl

o ferritinémie > 15mcg/I

Démarche diagnostigue

Figure | : démarche diagnostique devant une anémie hypochrome microcytaire [2]
Anémie hypochrome microcytaire

Dosage du fer sérique

Fer sérifue bas Fer sériql.T nomal ou augmenté
Dosage de l1a -thalassémie

Ferritinémie

Ferritinemae | Ferntinémie A

Carence martiale maladie inflammatoire

-maladie coeliaque chronique

-RGO

-malnutrition
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Figure Il : démarche diagnostique devant une anémie normochrome normocytaire [2]

Anémies normochrome nomocytaire

Taux > 10.000elts' mm3 Taux < 10.000elts ' mm3
Saignement abondant Hemolyse
Hémolvse par anomalis hemolyse
Compusculaire axtra corpusculaire
-spherocytose heraditaire - infactieusa ; sapticamie
-snomalis de I'Hb : palidisme
Drapanocytose ou thalsssémie - syndrome hamolytique
-momalie anzymatique : sturémique
Deficit en G6FD - hémolyse muto-immune
L
Meadullogramma
.‘snamnlitj‘médulllire moalls pormala
-arvthroblastopenie -endocrinopathie
-gplasie madullaira -msuffisanca

-moalls mégaloblastique renals

Figure Ill : démarche diagnostique devant une anémie normochrome macrocytaire [2]

Anemie normochrome macrocytaire

— T~

Macrocytose Megaloblastose

- réticulocytes -deficit en vita B12
- hypothyroidie -deficit en folates

- maladies heépatiques

- nouveau né normal

Conclusion
Une démarche diagnostique adéquate de I’anémie de I’enfant permet une
meilleur connaissance des étiologies de I’anémie qui restent trés diverses et leurs

prises en charge différent selon I’étiologie.
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Hémophilie
Introduction

C'est une maladie hémorragique héréditaire a transmission récessive liée a I’X.
Elle se définit, soit un déficit en facteur VIII, ou en facteur IX.
Hémophilie A : déficit en facteur VIII (80%).

Hémophilie B : déficit en facteur 1X (20%).

Clinigue : Manifestations hémorragiques

- rares en période néonatale
- Avant 1 an; le diagnostic est évoqué lors d'une circoncision tres hémorragique
[3].
- Au moment de la marche ou les signes hémorragiques deviennent de plus en
plus fréquents.
1- hémarthroses aigués : apres un traumatisme minime.
L'hémarthrose se traduit par (genou, cheville et coude) :
- douleur : vive, permanente, exacerbée par la mobilisation.
- gonflement articulaire
- limitation des mouvements
2- Les hématomes intramusculaires
3- Les manifestations hémorragiques graves
Elles concernent les visceres profonds et les hémorragies intracérébrales.
Biologie
- Numération des plaquettes, temps de saignement et temps de Quick normaux

- Eléments positifs : allongement du temps de céphaline-Kaolin l'activité des

facteurs coagulants VIII ou IX est effondrée.
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Ce dosage permet de définir la sévérité :
- taux de facteur < 1% : H. majeure
- taux de facteur 1 a 5 % : H. modérée

- taux de facteur 5 a 50 % : H. frustre.

Diagnostic différentiel

- Maladie de Willebrand : transmission autosomique dominante, le diagnostic
est posé devant un TS allongé, plaquettes normales, TCA allongé, VIII :
diminué.

- Anticoagulants anti-facteurs VIII ou anti IX : au cours des maladies de systeme

(lupus).

Traitement

1- Traitement préeventif [4] : Etablir une carte d'affiliation, interdire des
intramusculaires avec une bonne hygiéne dentaire.
2- Traitement curatif [5]

- concentré de facteur VIII.

- concentré de facteur IX.
Perfusion des facteurs a la posologie moyenne de 20U/kg qui peut étre renouvelée
au bout de 12 heures selon la gravité.

a- Hémarthroses

- Hémarthroses avant l'apparition de signes cliniques : 10 a 20 U/kg.

- Hémarthroses constituées : 20 U/kg avec immobilisation 24 a 48 heures.

- Hémarthroses récidivantes : traitement prophylactique : 20 U/kg tous les

deux jours pour le facteur VIII et tous les trois jours pour le facteur IX durant 1

a 3 mois.
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b- HEmatomes

superficiels : simple compression,

profonds : perfusion 30 U/Kg 3 fois par jour durant 3 jours puis 20 Ul/kg 2
fois/j durant deux jours, 1 fois/j, jusqu'a la guérison et immobilisation
jusqu'a disparition des signes.

- Traumatismes craniens

()

Traumatisme important : perfusion immédiate de 50 Ul/kg suivie de 25U/kg
toutes les 8 heures, puis faire un scanner pour rechercher un hématome

cérébral.

Traumatisme minime : 30 Ul/kg.

A SAVOIR -t # 1o o

L’enfant hémophile ne saigne pas beaucoup mais saigne longtemps.

Conclusion :

La thérapie génique a fait I'objet de travaux extensifs dans le domaine de
I’hémophilie, maladie monogénique pour laquelle cette approche parait a priori
séduisante [3]. En effet, des résultats méme modestes qui permettraient aux
patients d’avoir une synthése endogene de facteurs anti hémophilique, assurant le
maintien & moyen terme d’une concentration plasmatique de quelques pourcent,
transformant une forme sévere d’hémophilie en forme modérée, modifieraient

radicalement la vie des patients.
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Maladie hémorragique du nouveau-né

Introduction

Les syndromes hémorragiques sont relativement fréquents chez le nouveau-
né [6]. Les taux des facteurs vitamine K dépendants et synthétisés par le foie (ll, VII,
IX et X) sont diminués chez le nouveau-né normal a terme et davantage chez le

prématuré. Ce déficit est dd a I'immaturité hépatique et une hypovitaminose K.

Diagnostic positif [6]

1- Clinigue : manifestations hémorragiques

a- Les formes classiques : entre les 2¢é et 5¢é jours.

- Les hémorragies digestives : hématémese ou méléna.

- Le céphalhématome se différencie de la bosse séro-sanguine par le fait qu'il
occupe le territoire d'un os de la volte cranienne et ne chevauche pas les
sutures.

- Les hémorragies intracraniennes.

b- Forme précoce

Il s'agit souvent d'une hémorragie sévéere survenant les 24 premiéres heures et
secondaire a une prise médicamenteuse de la mére (antivitamine K,
anticonvulsivants, rifampicine, INH)

c- Forme tardive

Elle survient au-dela de la premiére semaine chez des enfants nourris au sein.

2- Signes biologiques

- une baisse importante du T.P.

- un effondrement des facteurs vitamine K-dépendants : I, VII, IX et X.
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Traitement

1- Traitement préventif

Il faut donner systématiquement a tous les nouveau-nés, le premier jour de la
vie, de la vitamine K [7], a la dose de 1 a 2 mg/kg. Pendant I'allaitement maternel, il

est conseillé de prescrire 1 mg de vit K per os par semaine.

2 -Traitement curatif

- vitamine K1 en intraveineux lent ou en sous-cutané [8] : 10 a 20 mg.

- plasma frais (20 a 30 ml/kg) congelé.

Conclusion

Il faut penser en premier a la maladie hémorragique mais il ne faut pas oublier
la possibilit¢é d’autres maladies, I’hémophilie, une thrombopénie ou une

thrombopathie constitutionnelle.
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Les éruptions fébriles de I'enfant

Introduction

Cause majeure virale et de bon pronostic

Situation frégquente en pratique quotidienne

Diagnostic essentiellement clinique

Diagnostic et traitement urgent: purpura fulminans

— Toujours déshabiller un enfant consultant pour fiévre.

— Devant un rash d’allure virale, la reconnaissance d’'une maladie éruptive

classique est essentielle pour éviter des examens complémentaires inutiles.

— Lorsque I’éruption s’associe d’emblée a des signes systémiques graves
(altération de la conscience, convulsions, troubles hémodynamiques,...) une

hospitalisation s‘impose.
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Etiologies

Tableau | : les principales étiologies des éruptions fébriles chez I’enfant

Lésions Lésions Lésions Lésions Lésions
maculo- veésiculo- purpuriques | éruptives hypodermiques
papuleuses bulleuses polymorphes
- Rougeole - Varicelle - Purpura syndrome de | - érythéme

, . fulminans stevens- noueux
- Rubeole - Herpes

Johson o
. - panniculites

- Scarlatine
- Syndrome
de KAWASAKI

|- Purpura fébrile : Purpura Fulminans

Figure | : purpura fulminans chez un nourrisson [1]

o1

- Lésions cutanéo-muqueuses pourpres ne s’effacant pas a la vitro pression.
- Rechercher les signes de gravité [2] :
= Fievre élevee

e Troubles hémodynamiques
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< Syndrome méningé
« Caractéere nécrotique
- Conduite a tenir:
< Démarrer un remplissage par macromolécules.
< Antibiothérapie : ceftriaxone 50 mg/kg en IV.
< Hémisuccinate d’hydrocortisone : 100 mg/m2/jour

< Bilan (pas de ponction lombaire si instabilité hémodynamique)

sl

IMPORTANT

Purpura fébrile : Méningococcémie jusqu’a preuve du contraire.

ll- Eruptions maculo-papuleuses [3]

1- Rougeole

Figure Il : rougeole chez un nourrisson [1]
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- Trés contagieuse, immunisante (Immunité définitive)

- Eruption fébrile : Maculo-papules diffusant a tout le corps selon une
évolution descendante : Derriere les oreilles, visage, tronc, membres
inférieurs. Disparition selon I’ordre d’apparition laissant une desquamation
fine. Durée de I’éruption : 6 jours.

- Catarrhée occulo-nasal et respiratoire

- signe de Koplik = Petits points blanc situés a la face interne des joues.

- Evolution favorable sous traitement symptomatique.

Rubéole

- Maladie virale contagieuse

- Age 3al0ans

- Prévention / Vaccination

- Eruption fébrile mobiliforme (macules discréetes non confluentes) : débutant au
niveau de la face, s’étendant en 24 heures au tronc et a la racine des
membres. Modification rapide de [I'éruption en quelques heures puis
disparition sans desquamation.

- Adénopathies cervicales douloureuses

- Evolution : toujours bénigne chez I’enfant sous traitement symptomatique.

Scarlatine

- Agent causale : Streptocoque du groupe A

- Age de survenue : 5a 10 ans

- Macules sans intervalle de peau saine siégeant au niveau du tronc puis
membres et prédomine aux plis de flexion. Signes associées : angines,
vomissements, glossite

- Antibiothérapie par VO antistreptococcique : pénicilline ou macrolide.
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4- Syndrome de KAWASAKI

Figure Il : différents atteintes cutanéo muqueuses du KAWASAKI [1]

Eruption cutanée maculo- papulaire diffuse et polymorphes.
Erythéme des levres, des fissures et |a langue est framboisée.
Erythéme palmaire.

Conjonctivite.

La maladie de Kawasaki est une vascularite fébrile aigué systémique du
jeune enfant et du nourrisson qui affecte les vaisseaux de moyen et petit
calibre. Sa gravité est liée au fait qu’un pourcentage des patients non
traités développe des anévrismes coronaires qui peuvent étre mortels.
Clinique :

Installation aigué d’une fievre prolongée (2 semaines) inexpliquée,
supérieure a 38 °C, ne répond pas aux antipyrétiques ni aux antibiotiques.
Le diagnostic de maladie de Kawasaki est strictement clinique, pouvant
étre retenu si la fievre est associée a au moins 4 de ces 5 critéres :

Eruption cutanée : maculo- papulaire diffuse et polymorphes.
Conjonctivite.

Erythéme des lévres, des fissures et la langue est framboisée.
Adénopathies cervicales souvent antérieures, supérieur a 1,5 cm.

Erytheme des paumes ou des plantes ainsi qu’un cedeme.
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- Traitement : le plus précoce possible
o Acide acétylsalicylique : 50-80 mg/kg/j lors de la phase aigué, puis 3-5
mg/kg/j

o Immunoglobulines par voie intraveineuse : 2 g/kg en une seule dose.

Tout patient atteint d’'une maladie de Kawasaki, typique ou suspectée,
doivent faire I'objet d’une surveillance réguliére par électrocardiogramme

(ECG) et échocardiographie.

lll- Lésions vésiculo- bulleuses [4]

1- Varicelle

Figure IV : varicelle chez un nourrisson [1]

- Correspond a la primo-infection, le zona étant la forme récurrente.
- Trés contagieuse
- Débute par des maculo-papules au niveau du tronc ou a la racine des

cheveux avec un prurit important++-++
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- Traitement symptomatique : bain biquotidien avec une solution
antiseptique a PH neutre, et antihistaminique , pas d’aspirine (Syndrome de
Reye), I’évolution est souvent bénigne.

- Vaccination efficace.

2- Herpes

Figure V : lésion vésiculo bulleuse au niveau du visage chez un nourrisson [1]

- La primo-infection due au premier contact avec le virus de I’herpes réalise
le plus souvent une gingivo-stomatite.

- Macule érythémateuse qui se couvre de fines vésicules groupées en
bouquet, qui peuvent confluer, se dessécher, former une crodte.

- Siege préférentiel des Iésions au pourtour des orifices naturels, et parfois
aussi au tronc ou aux membres.

- traitement symptomatique : pas d’indication au traitement antiviral.
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V- Lésions éruptives polymorphes

1- Syndrome de Stevens-Johnson

- toxidermie médicamenteuse avec des manifestations générales intenses.

- Lésions mugueuses sévéres : conjonctivite, stomatite, chéilite érosive et
hémorragique trés douloureuse.

- lésions cutanées sont bulleuses dont le toit est nécrotique.

- Traitement : éviction de tout médicament suspect.

V- Lésions hypodermiques

Erythéme noueux [5]

- L’infection streptococcique et la primo-infection tuberculeuse sont les
deux premiéres causes a rechercher; une cause médicamenteuse reste
possible.

- Apparition brutale de nodules sous-cutanés douloureux et inflammatoires
a la face antérieure des jambes.

- L’atteinte est toujours bilatérale.

- Le siege préférentiel est la créte tibiale, la face antéro-externe ou interne
des jambes, la région sous malléolaire, les genoux, les coude.

- Evolution : couleurs de la biligénie, sans ulcération, ni cicatrice.

- Traitement : repos en décubitus dorsal et antalgique. Le traitement de la

cause reste primordial.

Conclusion

Trois diagnostics sont considérés comme urgents et vont nécessiter un
diagnostic et une prise en charge rapides : le purpura fébrile méningococcique, le

syndrome de Kawasaki et le syndrome de Stevens-Johnson.
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Prise en charge d'un enfant polytraumatisé

Introduction

L’enfant polytraumatisé est un enfant qui présente plusieurs Iésions dont une
au moins engage le pronostic vital. Les traumatismes de I’enfant restent la premiere
cause de déceés au-dela de I’dage de 1 an [1]. Dans les pays industrialisés, ils

représentent la premiére cause de décés chez I’enfant [2].

Prise en charge initiale

Figure | : classification ABCDE [3]

Points essentiels

Classification ABCDE

« Airway : diagnostic et prise en charge de
l'obstruction des voies aeriennes.

« Breathing : diagnostic et prise en charge de
la detresse ventilatoire.

e Circulation : diagnostic et prise en charge de
la detresse circulatoire.

« Disability : diagnostic et prise en charge de la
detresse neurologique.

« Exposure and examination : bilan diagnosti-
gue autre.
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Stratéqgie de réalisation du bilan Iésionnel systématique

Figure Il : arbre décisionnel pour la réalisation des investigations complémentaires

devant un enfant polytraumatisé [4]

Admission
Recueil des circonstances de Faccident

J

Examen cliniqua rapide et mise en condition du patient ;
- manitorage : fréquence cardiague, pression artérielle, SpO,, EICO,,
température centrale
- vérification de lintubafion trachéals et de la ventilation meécanique
- masure invasive de la pression artériells et bilan biclogiqua
- pose de deux voies veineuses périphériques et d'une centrale

@ I]I]:> Stabilisation du patient

Examens systematiques initiaux
- radiographie du thorax de face
- radiographie du bassin de face
- radiographie du rachis cervical de profil
- échographie abdominale

@ > | Intervention(s) urgente(s) 7

Examens secondaires sur malade stable :
- szanner cérébral et des charnigres rachidiennas, et le plus souvent scanner
thoracoabdominal injacts
- examen clinigue précis
- complément du bilan radiographique du rachis et osseux

Figure 5 Arbre décisionnel, Stratégle de réalisation des investigations complémentaires en urgence,

Spl : saturation artérielle par axymétrie pulsée ; IRM : Imagerle par résanance magnétique ; EbCO, & end.tidal carbon dioxyde :
saturation artérfelle par oxymeétrie pulsée.

Prise en charge des détresses vitales : dans cet ordre

1- Prise en charge de la détresse respiratoire

- Assurer la liberté des VAS.
- Oxygénothérapie : systématique.
- Stabilisation axiale en ligne du rachis cervical : suspicion de traumatisme

du rachis cervical ou de traumatisme cranien avec coma.
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Les indications de I’'intubation orotrachéale :
+ Maintenir une ventilation efficace

+ Etat de choc

+ GCS est inférieur ou égal a 8.

2- Prise en charge de la détresse circulatoire

En pratique, la limite basse de la pression artérielle systolique peut étre

estimeée par la formule : 70 mmHg + (2 x age en années).

Le traitement du choc hémorragique

- la veine fémorale est une bonne voie d’abord en urgence
- contrble des hémorragies extériorisées.
- remplissage vasculaire :
0 Le sérum salé isotonique : 20 ml kg-1en 10 minutes.
0 Le Ringer lactate est contre-indiqué dans les traumatismes craniens
et médullaires, ou une hyperkaliémie est suspectée.
0 Les solutés glucosés sont contre-indiqués en cas de traumatisme
cranien.
o L’albumine reste probablement le soluté de premiere intention chez
le nouveau-né.
- Si échec des mesures précédentes, c’est I’indication des amines

vasopressives et la transfusion sanguine.

3- Prise en charge de la détresse neurologique

- Elle vise a la prévention et au traitement des ACSOS.
- Traitement étiologique de I’'urgence neurochirurgicale.

Conclusion

La particularité des Iésions rencontrées chez [I’enfant polytraumatisé

(traumatismes fermés, traumatismes craniens) plaide en faveur d’une prise en charge

précoce par une équipe spécialisée, disposant d’un plateau technique adapté a I’enfant.

En effet, les possibilités de récupération de I’enfant en croissance imposent une

prise en charge dans un centre de rééducation pédiatrique spécialisé, afin de favoriser

une réinsertion familiale et scolaire la plus rapide possible.
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Invagination intestinale aigué du nourrisson

Introduction

L’invagination intestinale aigué (llA) du nourrisson et de I’enfant est définie
par la pénétration d’un segment intestinal dans un segment sous-jacent.

Elle est responsable d’un syndrome occlusif qui peut rapidement évoluer vers
la nécrose intestinale. L’llIA est une des urgences abdominales du nourrisson les plus

fréquentes [5].

Démarche diagnostigue

L’llA idiopathique du nourrisson survient entre 2 mois et 2 ans.

Clinigue [6]

- La triade classique des signes révélateurs :
o Crises douloureuses paroxystiques : accés de pleurs et de cris avec flexion des
cuisses sur ’abdomen.
o Vomissements alimentaire et refus du biberon est quasi constant.
0 Rectorragies : doit faire redouter une nécrose de la paroi intestinale.
- La palpation :
o Vérifier la normalité des orifices herniaires
o Rechercher une vacuité de la fosse iliaque droite
o Rechercher boudin d’invagination (tuméfaction ovalaire, ferme, située dans le

cadre colique, douloureuse)

Paraclinigue

Trois examens sont couramment utilisés pour le diagnostic d’invagination :
- Abdomen sans préparation [5]

- Echographie : examen diagnostique de choix [7].
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- Lavement hydrostatique ou pneumatique : arrét de progression de la colonne

opaque ou aérique au niveau du boudin.

Prise en charge

Figure | : conduite a tenir devant une invagination intestinale du nourrisson [6]

+ 1 = 1 cause d occlsion chaz e | EXAMEN |« Etat générelconsené au _ N —
nourson, enta 2 ot 18 mais CLINIQUE | - deut . .
= penétration d'un saqment « Palpation abdarmingle = Essal da réduction
ntestinal dans le segrne-ﬁt daval boudin dinvagination parlavement opaque
+ Urgance médico-chinurgicala +++ * TR +++ : 5ang, ampaule b reduction si
rectale vide * CHCUM en place
DOULEURS + darniera ansa qrele
ABDOMMALES M
+ Niveaui hdio- > | + pas d'ancoches sur
PAROXYSTIOUES ASP+ Nieaux o *| TRATEMENT -
geiqes du e la demigre ansa
+ Cranité caecal
ECHOGRAPHIE CHIRURGICAL
ABDOMINALE ++ D'EMBLEE
INVAGINATION + Boudin dimgingion Sirecidive ou doute sur
VOMISSEMENTS | INTESTINALE —== 1acerie r@;ﬂwe, nOUYEELHNA OU
AIGUE ? 2
LAVEMENT ] + rdduction manualle
OPAQUE +++ * Vi gréla
5i pas de contre-ndications +++ " :ﬁﬁfﬁ'm{'nug dg'
+Freunpatoné -+ < sphacele :resecton
+ Epanchement iguicien Amétduprodut | o
+ Dilatation ﬂigUE‘ da contrasta
. + dafaca |
s | P el
LES SELLES + Enmilieu chirurgical fince de-'harnard
+ Veia d'abard )
+ hvac praduit hydrosgluble et sans
ression

+ Frogression suivie en scopie
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A RETENIR

Contre-indications au lavement [6]
- La péritonite.
- La perforation digestive avec pneumopéritoine.

» Une altération majeure de I’état général avec état de choc.

Indications formelles au traitement chirurgical [5]
- les contre-indications du lavement thérapeutique.

- I’echec de la réduction hydrostatique.

Conclusion

C’est grace a un diagnostic précoce et a une étroite coopération entre les
équipes pédiatrique, médicale, radiologique et chirurgicale que I’'on pourra encore
améliorer le pronostic de I'llA, affection bénigne par excellence du nourrisson et de

I’enfant.
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Syndrome occlusif intestinal chez I’enfant

Introduction

L'occlusion intestinale aigué est une entité fréquente parmi les urgences
abdominales chez I'enfant. L'occlusion intestinale est l'arrét constant du libre

cheminement du bol digestif.

Clinique [8], [9]

- douleur abdominale.

- vomissements : précoces dans les occlusions hautes, ils sont plus tardifs
dans les occlusions basses.

- arrét des matiéres et des gaz : surtout I’arrét des gaz.

- examiner les orifices herniaires : une hernie étranglée surtout crurale.

- auscultation : absence totale de bruit hydro-aérique a I’auscultation.

- le toucher rectal est primordiale : rectorragie (souffrance intestinale.

Paraclinigue [9], [10]

- Abdomen sans préparation (ASP) : niveaux hydro-aériques (NHA) : signe
fondamental de I’occlusion (nombre et le siége).
0 L’occlusion du cblon : NHA en périphérie, plus hautes que larges.

0 L’occlusion du gréle : NHA centrale ; plus larges que hautes.
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Figure | : niveaux hydroaériques dans une occlusion intestinale aigue [8]

- Echographie abdominale : rechercher une image en cocarde affirmant
le diagnostic d’invagination intestinale aigué (lIA), une masse solide
ou liquidienne (tumeur, abceés), un épanchement intra-péritonéal.

- Tomodensitométrie abdominale : si doute diagnostique.

- L’ionogramme sanguin [8] a la recherche d’une hypokaliémie qui peut

expliquer le tableau.
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Etiologies

Tableau | : les principales étiologies du syndrome occlusif intestinal chez I’enfant [3]

Nouveau-né

- Les occlusions néonatales hautes :
+Les atrésies et sténoses duodénales
+Les malrotations intestinales

- Les occlusions néonatales basses
— Avec épreuve a la sonde négative
+L’atrésie du gréle ou jéjuno-iléale
+L’iléus méconial

— Avec épreuve a la sonde positive
+Le mégacoblon congénital

+Le syndrome du bouchon méconial
+Le syndrome du petit c6lon gauche

[11]

Nourrisson et enfant de
moins de 3 ans

-L’invagination
intestinale aigué
compliquée

-La hernie inguinale
étranglée

-Diverticule de Meckel
-Hernie interne

Prise en charge : traitement de la cause

Conclusion

Grand enfant

-La péritonite
appendiculaire
de I’enfant

Malgré une meilleure connaissance du syndrome occlusif, malgré les progres

de la réanimation et de la chirurgie, le taux de létalité reste élevé surtout en raison

du retard a la consultation, et la méconnaissance de la gravité de cette affection par

les parents.
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POINTS IMPORTANTS

— Les étiologies varient selon lI'age des enfants.

— Les perforations non traumatiques du gréle constituent la premiére

cause et sont surtout fréquentes chez les enfants a partir de 5 ans.
— Les appendicites et les hernies étranglées occupent le deuxiéme rang.

— Les hernies étranglées ont la méme fréquence chez le nourrisson que

chez I'enfant.

— Les malformations digestives congénitales occupent le 48me rang ; il

s'agit surtout d'imperforations anales.
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Infections bactériennes ostéo-articulaires de

I’enfant
Introduction

Les infections bactériennes ostéoarticulaires de I’enfant sont une cause
fréquente d’hospitalisation. Elles regroupent les ostéomyélites, les arthrites et les

ostéoarthrites.

Clinique [12]

- fiévre élevée
- limitation fonctionnelle
- La douleur métaphysaire associé a une tuméfaction, rougeur et

augmentation de la température locale est tres spécifique d’infection.

Paraclinigue

NFS peut étre normale au début de I'infection (non spécifique).

- VS augmente dans les premieres 24 heures (90%)

- CRP est augmentée +++.

- Hémocultures : identification du germe, surtout si la température dépasse
38.5°C.

- Echographie : examen fiable permet le diagnostic d’abcés sous-périosté ou

des parties molles. Une ponction guidée par I’échographie peut étre

réalisée.

- Radiographies standards : normales au début.
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Prise en charge (figure 1)

- L’antibiothérapie est urgente et parentérale.

- Avant I'age de 5 ans repose, (la crainte d’'un staphylocoque méti R):
I’association céfotaxime 200 mg/kg répartie toutes les 6heures en IVL et
aminoside : 4 mg/kg/j en IV, dose unique pendant 3 jours [13].

- Apreés I’age de 5 ans, le staphylocoque est le premier germe responsable,
et une antibiothérapie par association amoxicilline et acide clavulanique
150 mg/kg/J ou la vancomycine : 60 mg/kg/] [13].

- Ce traitement intraveineux sera relayé des I’apyrexie et la normalisation de
la CRP par un traitement par voie orale : amoxicilline + acide clavulanique :
150 mg/kg/j.

- La durée totale du traitement : 6 semaines pour les arthrites et de 2 mois

pour les ostéomyeélites.
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Figure | : conduite a tenir devant une infection ostéoarticulaire de I’enfant [14]
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Conclusion

Les infections ostéarticulaires demeurent rares chez le nourrisson et I'enfant
mais représentent toujours une urgence diagnostique et thérapeutique. En effet, en
I'absence d'un traitement antibiotique précoce et adapté, le risque d'envahissement

septique loco-régional et général est élevé, rendant le pronostic fonctionnel parfois

redoutable.
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Appendicite aigue de I’enfant

Introduction

L’appendicite aigué de I’enfant reste un sujet de préoccupation courante du
praticien qu’il exerce en ville ou a I’hépital, qu’il soit pédiatre ou médecin
généraliste, urgentiste ou chirurgien. Elle est exceptionnelle avant I’age de 1 an, rare

avant 3 ans, et concerne surtout les enfants de plus de 6 ans.

Clinique [15]

- Douleur abdominale aigue (moins de 72 heures) spontanée, de début
épigastrique puis au niveau de la fosse iliaque droite, permanente; cette
douleur est exacerbée a la marche.

- Vomissements alimentaires, nausées, refus alimentaire

- Fievre modérée, inférieure a 38°5 C

- Palpation abdominale douloureuse en fosse iliaque droite, au point de Mac

Burney.

Paraclinigue [16]

- Hémogramme : Hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles
- CRP : augmentée.
- bilan préopératoire : hémostase, Gr Rh, ionogramme sanguin

- Radiographie d’Abdomen Sans Préparation debout de face [17]
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Figure | : Abdomen sans préparation (signes orientant vers une appendicite aigue) [17]

Signes orientant vers le diagnostic
d’appendicite aigue

Anse sentinelle en fosse iliaque droite,
Niveaux Hydro Aériques du gréle —
(formes compliquées)

Stercolithe en fosse iliaque droite

(pathognomonique mais
non systématique)

- Radiographie du thorax : chez le petit enfant afin de ne pas méconnaitre
une pneumopathie.

- Echographie abdomino-pelvienne +/- Tomodensitométrie abdomino-
pelvienne : ne sont pas systématiques. lls sont demandés en cas de doute

diagnostic.

Traitement [18]

- Appendicectomie
- Toilette péritonéale

- Exploration abdomino-pelvienne

Conclusion

La prise en charge des enfants présentant une appendicite aigué a évolué vers
une reconnaissance et un soulagement de la douleur, le recours plus fréquent a
I'imagerie, I'utilisation fréquente de la laparoscopie pour réaliser I’'appendicectomie,
la reprise plus rapide de I'alimentation et, par conséquent, pour les appendicites
compliquées, un relais plus précoce de la voie parentérale par une antibiothérapie

per os, avec, pour corollaire, un raccourcissement de la durée d’hospitalisation.
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Points importants :

- Symptomatologie trompeuse chez 'enfant

- Formes clinigues variées

- Potentiellement grave (péritonite généralisée) : URGENCE CHIRURGICALE
- Cause chirurgicale la plus fréquente de douleur abdominale

= Premiére cause d’occlusion fébrile chez I'enfant

- Diagnostic interrogatoire et examen clinique (répété)

- Examens complémentaires dans le cadre de diagnostic différentiels

= Complications post-opératoires
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Sévices a enfant

Introduction

L’influence de la qualité du milieu sur le développement de I’enfant dépend
peu des différences de race, d’ethnicité ou de langue parlée a la maison [19].
Cependant, les pratiques utilisées et le comportement parental jouent un roéle

imminent de la personnalité de I’enfant en voie de maturation.

Clinique

- Abus physiques

On considere comme abus physique toute blessure infligée a un enfant pour
quelque raison que ce soit, par une personne responsable de cet enfant.

Fractures

Bralures

Syndrome de I’Enfant Secoué [19]: I’ensemble des traumatismes craniens

observés chez le nourrisson dans le cadre de sévices a enfant

Ecchymoses et hématomes

- Abus sexuels [20]

On considere comme abus sexuel, toute activité sexuelle inappropriée pour
I’age et le développement a laquelle un enfant est incité a participer avec ou contre

son gré par une personne en situation d’autorité.

- Négligences lourdes et violences psychologiques

Par le terme de négligence on sous-entend toute perturbation bio
psychosociale qui résulte d’un manque de la part de responsables a combler les
besoins de base de I’enfant que ce soit du point de vue physique, émotif,

psychologique ou social. Par violence psychologique, on sous-entend une
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exposition répétée d’un enfant a des situations dont I'impact émotionnel dépasse

ses capacités d’intégration psychologique.

Le diagnostic et la prise en charge en sont particulierement difficiles.

Conduite a tenir

Figure | : démarche diagnostique thérapeutique et conduite médico légale devant les

sévices a enfant [19] [20]

LESIONS TRAUMATIQUES TROUBLES PSYCHOMOTEURS CARENCES ABUS SEXUEL
+ Topographia inhabituslle (isage, ORL..| + Apathie ou agitatian + Rachitisme + Abus patent chaz | adolescant
+ Traumatismes sUspacts (morsuras, + Ratard peychomataur + Hypotraphia + Troubles psychosomatiues ou
triluras, anfant secoue. .| + Echec scalaire + Hyaiene defactuelse du comportament chez [ enfant
o Lésions viscérales (HSD, hématoma + Dépression
intracerecral, hémalnlrne viscaral...) + Buidits affe«:%ive
* CERTIFICAT DESCRIPTIF
r p——
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+ Taumatimes répétes . « Hamostase, fond d e + Grossesse, MST
« Echet de prisa &n charge antdnure + Photos au polarad + Consequances
+ L&sions viscérales « atération de SYNTHESE psichologiques
et gl MULTIDISGIPLINAIRE + Lesions st
‘ tatament chirrgical
SIGNALEMENT JUDICIAIRE HOSPITALISATION SIGNALEMENT SIGNALEMENT ~ TRAITEMENT
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Conclusion

Le pronostic immédiat des sévices a enfant est lié a I'importance des Iésions
observées, et a leur prise en charge. Il existe un risque non négligeable de déces
secondaires aux violences physiques mais dont le chiffre exact n’est pas connu en
I’'absence de registre épidémiologique précis. En I’absence de mise en place des

mesures de protection de I’enfant, le risque principal est la récidive des violences.
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Résumé

Y

La pédiatrie d’urgence constitue une activité a risque pour les praticiens
exercant cette mission spécifique. S’il est vain d’espérer aucune erreur, la fréquence
et la gravité de celle-ci peut étre réduite en ayant recours a des approches
systématiques.

Les urgences pédiatriques constituent pédiatriques constituent une entité
indispensable a maitriser auprés du praticien ; pour une meilleure mise en route des
premiers portails d’admission du nouveau né, du nourrisson et de I’enfant en
urgence.

Pour cela nous étudierons les principaux conduites a tenir devant les urgences
pédiatriques afin de standardiser la prise en charge et codifier les points essentiels
concernant le diagnostic et la thérapeutique de la pathologie pédiatrique en
urgence.

Notre travail consistera a élaborer un guide de prise en charge des urgences
pédiatriques afin de faciliter au praticien le diagnostic et la thérapeutique a
I’enceinte des urgences pédiatriques et minimiser a travers cette démarche le risque

d’erreur du praticien aux urgences pédiatriques.
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Abstract

Paediatric emergency represent a risky activity for the experts
exerting this specific mission. If it is not possible to avoid any error, the
frequency and the gravity of this one could be reduced by systematic
approaches.

For a better start of first gates for new born, infant and child
admission in emergency, the expert should have a good knowledge of
paediatric emergencies.

We will study the whole guidelines of paediatric emergencies in
order to standardize the coverage of diagnosis and therapeutic
paediatric pathology in emergency to make easier the diagnosis and the
therapeutic at the paediatric emergency and to standardize the
guidelines of the paediatric emergencies. All this work has as its

objective decreasing the risk of error in paediatric emergencies.
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CONCLUSION

Les urgences pédiatriques constituent une préoccupation majeure en
pédiatrie. Sa bonne connaissance constitue le point pivot de l'organisation pour la

bonne mise en marche des urgences.

Dans cette perspective, ce travail a été réalisé pour établir un guide pratique
des principales urgences pédiatriques en se basant sur les données d’un travail
intitulé EPIDEMIOLOGIE DES URGENCES PEDIATRIQUES AU NIVEAU DE LA VILLE DE
FES ET REGIONS réalisé aux urgences pédiatriques au CHU HASSAN Il de FES sur une
période de 6 mois (du premier juillet a la fin du mois de Décembre 2009) et dont les

résultats épidémiologiques ont coincidé avec les données de la littérature.

Chaque chapitre comporte des démarches diagnostiques et conduites a tenir
pratiques illustrées afin de faciliter au praticien le diagnostic et la thérapeutique de

la pathologie en question.
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