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INTRODUCTION

La fievre constitue un motif fréquent de consultation en pédiatrie. Chez le
nouveau-né, elle est définie par une température supérieure a 37.8 degrés Celsius.
[1]

L’apparition d’une fiévre chez un nouveau-né constitue un signal d’alarme
aussi bien pour les parents que pour les médecins.

L’objectif essentiel pour le praticien est d’éliminer une infection bactérienne
sévere (IBS) dans les plus brefs délais ; cependant les données de I'interrogatoire et
de l’examen physique ne permettent pas de trancher du fait du manque de
spécificité des signes orientant vers une IBS.

Compte tenu de la gravité de ces infections, beaucoup d’études se sont
intéressées a la prise en charge du nourrisson fébrile de moins de trois mois ; au
terme de ces travaux plusieurs scores ont été proposés afin d’identifier les
nourrissons fébriles a faible risque d’IB.

Peu d’études se sont intéressées a la fievre chez le nouveau-né. Aucun
consensus n’a été admis, il persiste des controverses autour de la prise en charge de
la fievre en période néonatale.

La fievre peut-elle étre considérée comme un symptéme banal a cet age si
particulier de la vie ou le systtme immunitaire n’a pas encore acquis toute sa
maturité ?

Doit on au contraire, adopter une attitude agressive et hospitaliser I’enfant
pour un bilan paraclinique et un traitement antibiotique intraveineux d’emblée ?

Autant de questions auxquelles nous allons nous efforcer de répondre a partir

d’une étude rétrospective portant sur 55 nouveau-nés hospitalisés pour fievre dans



le service de néonatologie et réanimation néonatale du Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) Hassan Il de FES.

Nous tenterons de définir les critéres prédictifs des IBS chez le nouveau-né
fébrile afin d’adapter au mieux la prise en charge de ces enfants.

Nous proposerons enfin une conduite a tenir basée sur notre expérience et sur

celle d’autres équipes.



GENERALITES

|. Définition

Chez le nouveau-né la fievre se définit par une température centrale
supeérieure a 37.8° Celsius chez un nouveau-né normalement couvert et dans une
température ambiante tempérée [1] ; la fievre est une élévation de la température
qui n’est pas liée a une variation physiologique. C’est un déséquilibre des systemes
de régulation.

L’hyperthermie est un excés de production de chaleur; on parle
d’hyperthermie majeure au dela de 41°Celsius. [1]

La méthode de référence pour estimer la température centrale est celle de la
température rectale prise par un thermometre a mercure ou électronique qui reste le

plus fidele reflet de la température corporelle. [2,3]

II. Thermorégulation [4,5,6]

Le nouveau-né méme prématuré est homéotherme.
L’énergie dont il dispose permet de répondre par ordre de priorité :
Au fonctionnement des organes vitaux ;
A la thermorégulation ;
A la croissance.
La thermorégulation résulte d’un équilibre entre les processus de production
de chaleur (thermogenése) et de déperdition calorique (thermolyse). Cet équilibre
est cependant relatif en particulier chez le nouveau-né.

Trois composants assurent I’équilibre des échanges thermiques :



U La thermolyse : (déperdition de la chaleur) s’effectue a travers la peau
(principalement) et les voies respiratoires.

U La thermogeneéese (production de la chaleur) a comme source principale
chez le nouveau-né I’'oxydation des graisses brunes.

U Le centre thermorégulateur est situé dans I’hypothalamus. Il est informé
de la température corporelle a partir des récepteurs périphériques (tissus
et organes) et centraux (systeme nerveux central).

La température corporelle moyenne d’un sujet sain reste dans une marge
étroite de 37°c plus ou moins un degré selon les individus.
Une température ambiante élevée ou un nouveau-né sur couvert entravent
les processus de thermolyse.
Les cris incessants sont I’équivalent d’un exercice musculaire pouvant

augmenter la production de chaleur chez le nouveau-né.

A. Mécanismes de la thermolyse

La déperdition de chaleur chez le nouveau-né s’effectue par les quatre
mécanismes habituels de la thermolyse. 50 a 80% de la déperdition totale s’effectue
a I’extrémité céphalique.

La plupart des refroidissements des nouveau-nés se produisent dans les
premiéres minutes apres la naissance.

Un nouveau-né exposé nu a une température ambiante de 23°c a la naissance
subit les mémes pertes thermiques qu’un adulte nu a O°c.

1. Les échanges par conduction

La conduction est le transfert de chaleur entre deux surfaces en contact
direct ; c’est le transfert de la chaleur du nouveau-né a une surface froide sur

laquelle il a été déposé (table, balance, matelas froid...).
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2. Les échanges par convection

C’est le réchauffement de I'air froid circulant autour de I’enfant par contact
avec sa peau s’il est exposé nu a de I’air ambiant.

Les pertes thermiques s’accroissent avec les mouvements de I'air et un
nouveau-né peut se refroidir méme dans une piéce dont la température est de 30°c
s’il y a des courants d’air.

3. Les échanges par radiation

lls s’effectuent entre un nouveau-né et tout objet froid environnant (mur,
fenétre...). lls sont dus a I’émission de radiations infrarouges. lls dépendent de la
surface exposée dans la direction de I'objet, de I’angle formé entre le nouveau-né et
I’objet et de la différence de température entre la peau de I’enfant et celle de I'objet.
C’est la perte de chaleur principale apres j5-j7 de vie.

4. L’évaporation

Contrairement aux échanges de chaleur séche détaillés ci-dessus et qui
peuvent représenter une perte ou un gain calorique pour I’organisme, I’évaporation
constitue toujours une perte.

Elle s’effectue par les voies respiratoires et par la peau; c’est la perte
thermique principale juste aprés I’accouchement par évaporation du liquide
amniotique sur le corps des nouveau-nés.

Il s’agit principalement dune perte d’eau transépidermique (perspiration) et

non de sudation.
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Conduction

Figurel : Mécanismes des pertes thermiques chez le nouveau-né
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B. Mécanismes de la thermogenese

Le mécanisme principal de la thermogenése chez le nouveau-né est la
production de chaleur sans frissons, c’est a dire la thermogenese par I’oxydation du

tissu adipeux brun.

C. Le centre régulateur

Le systéme de régulation thermique n’est pas immature a la naissance. Le
seuil de sudation du nouveau-né a terme est comparable a celui de I'adulte ; il est
plus élevé chez le nouveau-né prématuré ou atteint de retard de croissance intra
uterin (RCIU). Les réponses vasomotrices cutanées existent dés la naissance, méme

chez les grands prématurés.

D. Zone de neutralité thermique

Elle est définie comme étant la zone de température ambiante dans laquelle le
métabolisme du corps est a son état basal et ou la température est régulée
uniguement par les pertes cutanées non liées a I’évaporation. La limite inférieure de
cette zone de neutralité thermique est de 32°c chez le nouveau-né a terme et de
35°c chez le prématuré ; cette zone est variable au cours de la premiére semaine de

vie, puis elle se stabilise.
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I1l. Rappel sur la Physiopathologie de la fievre

La fievre est une hyperthermie contrblée ; elle représente un processus de
défense naturelle de I'organisme et disparait habituellement avec la guérison de la
maladie qui lui a donné naissance : en augmentant le métabolisme, elle accélére les
divers processus de cicatrisation et inhibe la croissance bactérienne.

Généralement elle est causée par divers agents pathogénes, certaines
réactions antigenes- anticorps ou un dysfonctionnement endocrinien. Les globules
blancs (GB), les tissus lésés mais aussi les macrophages libérent des substances
chimiques pyrogénes qui agissent directement sur I'hypothalamus, libérant alors des
prostaglandines. Celles-ci ajustent la valeur de référence de la température et
améne l'organisme a mettre en marche les mécanismes de la thermogenese. La
température s’éléve jusqu’a la température de référence et est maintenue jusqu’a ce
que les défenses naturelles de I'organisme et ou les antibiotiques jugulent le

processus morbide ; la température baisse alors.
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IV.Etiologies de la fievre chez le nouveau-né

A. Infections bactériennes

Les infections néonatales (INN) sont, soit des infections materno-foetales (IMF)
transmises de la mére au feetus avant ou pendant I’accouchement soit des infections
post natales. [7] Les IMF sont séparées en infections a début précoce et en IMF
tardives. [8]

Les IMF a début précoce surviennent dans les 72 heures suivant la naissance ;
les infections a début tardif surviennent entre 3 et 28 jours de vie. [7]

Les infections post natales sont dues a des pathogenes contractés apres la

naissance ; elles peuvent é&tre communautaires ou nosocomiales. [9,10]

1. Epidémiologie

L’infection néonatale (INN) est un probléme de sante publique mondial.
L’organisation mondiale de la santé (OMS) estime que plus de 4 millions de
nouveau-nés meurent chaque année dont 98% de ces décés surviennent dans les
pays en voie de développement. L’infection est la principale cause de ces décées (30
a 40%) apres I'asphyxie périnatale. [10]

C’est la pathologie néonatale la plus fréquente. L’incidence est estimée entre 2
et 4%0 dans les pays développés [9] ; 3,6%c en France et 2%. aux USA. [8] L’INN est
encore plus fréquente dans les pays en voie de développement notamment au Maroc
et elle avoisine 1%. [11]

L’épidémiologie est difficile a apprécier dans les pays en voie de
développement, ce qui pourrait s’expliquer par I’'absence de moyens techniques de
diagnostic bactériologique.

L’incidence des infections materno-feetales varie de 4 a 10%. des naissances

vivantes [8], variable en fonction des pays et de la prise en compte ou non des
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infections probables, non confirmées par un préléevement bactériologique central.
Cette incidence est de 2,2%0 des naissances en Australie, 3,5%0 en Espagne, 2 a 4%o
en France. [8] Elles sont beaucoup plus fréquentes chez le prématuré, chez le
nouveau-né de moins de 1500g, avec une grande variabilité selon les centres, de 13
a 27%. [12] Il existe une prépondérance masculine. Elles sont responsables de 12%
de la mortalité périnatale, de 9% de la mortalité néonatale précoce et de 12% de la

mortalité néonatale tardive. [8]

2. Facteurs de risque [8,13]

Le facteur de risque principal est I'immaturité immunitaire qui est d’autant
plus importante que le nouveau-né est prématureé.

2.1. Immunité néonatale et moyens de défense antibactérienne du nouveau

La défense immunitaire chez le nouveau-né est caractérisée par une double
immaturité humorale et cellulaire.

L’immunité humorale est dépendante de I’état immunitaire maternel. En effet
si le feetus est capable de produire des immunoglobulines G (Ig) dés la 13¢ semaine
a un taux tres faible, ses Ig G a la naissance sont essentiellement d’origine
maternelle transmises par voie transplacentaire. A I'inverse les Ig M et les Ig A ne
traversent pas le placenta, donc la découverte d’lg M dans le sang du cordon
témoigne de leur origine foetale.

L’immunité cellulaire néonatale est potentielle car elle n’a pas encore en
mémoire les réponses aux stimuli antigéniques bactériens qui vont étre induits par
la colonisation bactérienne en particulier digestive. La compléte maturité du systeme
immunitaire spécifique n’est obtenue que plusieurs mois ou années apres la

naissance.
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2.2. Infection et prématurité

Les nouveau-nés prématurés cumulent les facteurs de risque d’infection
primitive que sont le faible transfert placentaire des Ig G et surtout I'infection
ovulaire primitive (chorioamniotite) lorsqu’elle est a I’ origine de la prématurité.

Parmi les nouveau-nés dont le poids de naissance est inferieur a 1500
grammes (g), la fréquence des infections primitives septicémiques est inversement
proportionnelle au terme. La fréqguence des infections maternofoetales (IMF) a
streptocoque B est dix fois plus élevée chez le prématuré de moins de 1500 g qu’a

terme.
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3. Les modes de contamination [7, 8, 12, 14,15]

Veine
ombilicale

@ fr'ff h
||

¢4 Transmission Transmission Transmission
\ hématogene @ transmemkranaire 2 partir d'un foyer
transplacentaire ascendante d’endcmétrite

Transmission
au passage de
la filiére génitale

a. muscle utérin; b. muqueuse utérine; c. placenta; d. chorion ;

amnios ; f. liquide amniotique ; g. col utérin ; h. vagin

Figure 2 : mode de contamination materno-foetale

e.
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Les INN peuvent étre acquises pendant la grossesse (prénatale), au moment de
I’accouchement (pernatales), et apres I'accouchement (postnatales) par différentes
voies de contamination.

@ La voie systémique transplacentaire: secondaire a une bactériémie

maternelle est rarement le mode de contamination du feetus.

@ La voie ascendante: la plus fréquente, secondaire a une colonisation du
liguide amniotique par un germe pathogene provenant de la flore vaginale,
qu’il ait ou non une rupture prématurée de la poche des eaux (PDE).

@ Contamination au passage dans la filiere génitale : une colonisation par
inhalation ou ingestion de secrétions vaginales peut étre a I’origine d’une
infection centrale. Une fois cette colonisation faite, ce sont les capacités de
défense du feetus et/ou du nouveau-né, la charge et la virulence
bactérienne qui vont déterminer le développement ou non dune infection
bactérienne.

@ Les infections post natales

Le nouveau-né peut s’auto-infecter a partir de sa flore digestive ou
cutanée.

Il peut aussi étre contaminé par son entourage (meére, famille et
personnel de soins), les bactéries sont apportées par les mains ou les
objets contaminés. Les infections postnatales transmises sont plus

fréquentes dans les unités de soins intensifs.

4. Les principaux germes responsables

La nature et la fréquence des germes responsables des infections materno-
feetales (IMF) chez le nouveau-né varient en fonction des facteurs géographiques et

dans le temps.
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Les principales bactéries rencontrées sont :

4.1. Streptocoque du groupe B ou << Streptococcus agalactiae >> [7, 8, 14,
16, 17, 18] :

Il est reconnu depuis plus de 20 ans comme principal germe responsable de
I'IMF.

Les INN a streptocoque du groupe B (SGB) restent associées a une morbidité et
une mortalité importante. 90% des cas sont symptomatiques des les premiéres vingt
quatre heures de vie.

La fréquence du SGB est estimée entre 30 et 40% actuellement: 32% en
Finlande et 37,4% au Canada. Si la prédominance du streptocoque B fait I'unanimité
des travaux occidentaux, elle n’est pas rapportée par les auteurs maghrébins,
d’Afrique noire et d’Amérique latine dont les études ont montré la rareté du SGB
dans leurs milieux : 6,9% selon une série Marocaine [16]; 18,9% au Cameroun, 9,41%
selon une série Tunisienne [19].

Le SGB est une bactérie commensale de l'intestin, du vagin, de l'uréetre
masculin, du périnée et des voies respiratoires. Le portage génital du SGB concerne
10 a 30% des femmes enceintes, 19,5% dans une étude canadienne récente, 20%
dans une étude marocaine réalisée de 1985 a 1996 [16].

Parmi les facteurs qui favorisent le développement de I'infection a SGB il y a
les facteurs maternels : naissance prématurée, une ouverture de la PDE >18 heures,
une fiévre perpartum, un cas antérieur d’infection a SGB, une bactériurie a SGB.

La circonstance la plus prédictive de I’acquisition du SGB chez le nouveau-né
est son exposition dans la filiere génitale.

Les symptdmes des INN précoces a SGB sont non spécifiques, incluant
I'instabilité thermique, le refus de téter, les signes neurologiques et/ou

respiratoires. Ces infections streptococciques B précoces sont a localisation
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septicémique dans 69% des cas, pulmonaire dans 26% des cas et rarement
méningitique.

Les infections tardives interviennent entre 7 jours de vie et 28 jours de vie. La
fievre est un signe d’appel constant (100% des cas) et la localisation méningée est
retrouvée dans 60% des cas.

4.2. Escherichia coli [7, 8, 14, 19]:

Sa fréquence est estimée entre 20 et 40%. En ile de France il a une
responsabilité croissante supérieure a celle du SGB (43% versus 38%) de méme qu’en
Tunisie ou sa fréguence est estimée a 32,94% entre 1984 et 1985. Cette
responsabilité croissante est en rapport avec la généralisation du dépistage du
portage génital de SGB chez les femmes enceintes et de I’antibioprophylaxie en
Occident.

Parmi les nombreux stéréotypes capsulaires d’E.coli, le serotype k1 est le plus
redoutable, puisqu’il est responsable de 60 a 85% des méningites néonatales et de
la moitié des septicémies a E.coli.

L’E. coli est résistant aux pénicillines dans 10 a 40% des cas.

4.3. Listeria monocytogenes [7, 8, 14, 20] :

Le mode de contamination de la listériose est habituellement hématogene.

La listériose touche principalement les femmes enceintes, les personnes
immunodéprimées et les personnes agées. L’incidence chez les femmes enceintes
est estimée a 12/100 000. La fréquence de la septicémie néonatale a listeria est
estimée entre 1 et 2% des IMF, variable selon les pays: 9% selon une série
Camerounaise, zéro cas en Tunisie entre 1984 et 1985, zéro cas selon une série
Marocaine entre 1992 et 1993.

La listeria comporte une certaine résistance aux céphalosporines.

21



4.4. Chlamydia trachomatis [21]
Cette bactérie colonise fréquemment les voies génitales maternelles et le
nouveau-né contaminé pourra présenter deux types de manifestations cliniques :
Une conjonctivite entre le 5éme et le 7éme jour de vie ;
Une pneumopathie vers la 2éme et la 3eme semaine.
4.5. La syphilis [22]
Tres rare aujourd’hui, elle comporte deux formes :
La forme précoce exceptionnellement septicémique d’évolution
favorable, se traduit le plus souvent par [I’association d’atteintes
cutaneo-mugueuses, viscérales, neurologiques (méningite),
hématologiques (thrombopénie) et osseuses.
La forme tardive se révéle aprés I’age de deux ans.
4.6. Le mycoplasme
C’est un saprophyte des voies génitales, responsable de pneumopathies ou de
méningites chez le nouveau-né. Les prématurés d’age gestationnel inferieur a 32
semaines d’ammeénorhée (SA) et les nouveau-nés de faible poids de naissance (PN)
(<1500 g) semblent étre plus exposeés.
4.7. Autres bactéries en cause : [7, 8, 23]

U Haemophilus influenzae,

U Staphylocoques dorés : tres rares en France, était en Finlande en 1985,
responsable de 80% des septicémies dans les 24 premieres heures de
vie

U Enterobacter,

U Streptocoque pneumoniae,

U Nesseria meningitidis
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5. Facteurs favorisants les infections néonatales

@ Facteurs liés a la mere :
Le niveau socio-économique et culturel,
Les carences maternelles.
@ Facteurs a la grossesse :
Les grossesses non suivies ou mal suivies,
Le cerclage cervical ;
Les infections non ou mal traitées.
@ Facteurs liés au nouveau-né :
La prématurité et le faible poids de naissance,
L’immaturité immunologique,
Le séjour prolongé dans la salle d’accouchement ou les unités de
soins post natal,
Le nombre de fréres et sceurs.
Les facteurs favorisants les infections urinaires du nouveau-né : les
malformations urinaires, I’hypercalciurie, I'infection urinaire chez la

mere.

6. Diagnostic positif [24]

6.1. Les critéeres anamnestiques
@ Critéeres anamnestiques majeurs : sont fortement liés a une IMF (mais
rares) :
U Tableau évocateur de chorio-amniotite ;
U Jumeau atteint d’IMF ;

U Prématurité spontanée <35 SA ;
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U Température maternelle avant ou en début de travail supérieure ou
égale 38°c ;
U Durée d’ouverture de la PDE > 18 heures ;
U Rupture prématurée des membranes avant 37 SA ;
U En dehors d’une antibioprophylaxie maternelle compléte :
Antécédent d’IMF a SGB ;
Portage vaginal de SGB ;
Bactériurie a SGB pendant la grossesse.
@ Criteres anamnestiques mineurs : sont peu liés a une IMF (mais
relativement fréquents) :
U Durée d’ouverture de la PDE > 18 heures mais < 18 heures,
U Prématurité spontanée < 37 SA et > 35 SA,
U Anomalies du rythme cardiaque foetal (RCF) ou asphyxie fceetale non
expliquée,
U Liquide amniotique (LA) teinté ou meconial.
6.2. Signes cliniques
Tout nouveau-né qui va mal est suspect d’infection. Aucun signe n’est
constant ou spécifique car toutes les détresses néonatales quelles qu’en soit la
cause, ont une expression clinique commune.
Le tableau clinique peut associer :
@ Des signes généraux : une hyperthermie ou une hypothermie, une
altération de I’état général, un teint gris et des marbrures.
@ Des troubles respiratoires: une tachypnée, une cyanose, un

geignement une bradypnée et des pauses respiratoires ou gasps.
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Des troubles hémodynamiques : une paleur, une acrocyanose, un temps
de recoloration cutanée (TRC) allongé, une tachycardie ou une
bradycardie et une hypotension artérielle.

Des troubles neurologiques : une hyperréactivité, des troubles de la
vigilance, une hypotonie, des mouvements anormaux et des
convulsions.

Des troubles digestifs: des vomissements, une diarrhée, un
ballonnement abdominal et une hépato-splénomégalie.

Des troubles cutaneo-muqueux : un ictére précoce, un purpura

pétéchial ou ecchymotique, des pustules et un scléreme.

6.3. Bilan biologique

6.3.1. Bilan d’orientation

%)

%)

Numération formule sanguine (NFS) avec plaquettes :

U une leuco neutropénie est évocatrice de I'infection bactérienne.

U Une hyperleucocytose et polynucléose neutrophile.

U Une myelémie ou formes jeunes circulant dans le sang périphérique.

U Une thrombopénie qui traduit une infection sévére et s’accompagne
d’une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD).

Les protéines inflammatoires [25, 26, 27,28]

Il s’agit de protéines de la phase aigue d’inflammation dont la synthése est

induite par la libération de diverses cytokines.

La C-Reactin Proteine (CRP) :

Cette protéine est actuellement le marqueur biologique le plus largement

utilisé. Sa technique de dosage est facile et rapide. Son taux augmente dans le
sérum en 6 a 12 heures aprés le début de I'infection et atteint son pic en 36 a 50

heures a des concentrations de 50 a 250mg/I, puis baisse lorsque I’'infection évolue
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favorablement. Sa sensibilité est de 50% dans les 12 premiéres heures alors que sa
spécificité est déja de 90%. Son intérét est certain apres 24 heures de vie. Elle est
normalement non détectable dans le sérum ; sa valeur seuil habituellement retenue
chez le nouveau-né est 10 a 20mg/Il. Un prélevement unique et précoce est souvent
négatif alors qu’il peut y avoir une infection d’ou la nécessité de répéter son dosage
pour ameliorer sa sensibilité. Une élévation isolée de la CRP n’est pas un argument
suffisant pour débuter une antibiothérapie.
Le fibrinogéne :

Il a été le premier marqueur utilisé. Son taux s’éléve dans les 24 & 48 heures
aprés le début de I'infection a des concentrations dépassant 3,5g/l au cours des
deux premiers jours et 4g/l les jours suivants. Sa sensibilité et sa spécificité sont
proches de 70 a 80% au cours des premiers jours de vie. Son intérét est limité par la
lenteur de sa cinétique qui ne permet son utilisation comme marqueur précoce de
I’infection.

I’orosomucoide :

Sa cinétique est superposable a celle du fibrinogéne avec, en conséquence les
mémes limites de fiabilité au stade précoce de I'infection. Il aurait, en revanche, un
intérét comme marqueur de guérison de I’'infection.

La procalcitonine :

C’est une prothormone qui est normalement synthétisée par les cellules C de
la thyroide et qui se transforme en calcitonine dans la circulation sanguine.

Son élévation est cependant plus précoce que celle de la CRP apres le stimulus
infectieux ; elle serait plus spécifique de I'infection bactérienne. Son dosage n’est
pas encore de pratique courante en raison de l'insuffisance de validation de sa

spécificité et des faux négatifs notamment en cas de détresse respiratoire non
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infectieuse, de souffrance fcetale aigue (SFA), d’administration de surfactant
exogene...
Les cytokines :
Surtout I'interleukine 6 dont I’élévation est trés précoce avant méme la
positivité de la CRP en cas d’infection ; cependant sa demi-vie est trés breve.
6.3.2. Arguments bactériologiques
Le liquide gastrique :
Il doit étre fait avant la sixieme heure et avant le début de toute alimentation.
I comporte un examen direct et une culture. Il est pathologique quand il contient
des polynucléaires et un seul type de germe pathogene (Cocci Gram positif ou
bacilles Gram négatifs) en quantité suffisante. Il a une bonne valeur prédictive
négative ; par contre sa valeur prédictive positive est modeste.
Autres sites de préléevements : oreilles, nez, anus, méconium, yeux...
Frottis placentaires et culture dune biopsie de placenta pour les
infections  supposées hématogénes (pyélonéphrite  gravidique,

hyperthermie maternelle, listeria monocytogenes).

Hémoculture :

C’est I’examen de référence pour confirmer I'infection néonatale; il faut 1ml
voir 2ml de sang en particulier lorsque le nouveau-né a recu des antibiotiques (par
exemple in utero). L’Hémoculture est incubée au moins cing jours. Néanmoins, la
grande majorité des bactéries en cas de septicémie est détectée en moins de 48
heures du fait de la grande densité bactérienne.

L’hémoculture peut étre négative dans prés de 50% des septicémies
néonatales. Ce qui fait qu’elle n’a de valeur que lorsqu’elle est positive. Sinon une
septicémie ne peut pas étre éliminée si le nouveau-né présente des éléments

anamnestiques et cliniques évocateurs.
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D’autre part en cas de forte suspicion d’INN, I'antibiothérapie doit étre
démarrée sans délai dés la réalisation des prélevements bactériologiques et sans
attendre les résultats de I’hémoculture.

Le liquide céphalo-rachidien (LCR) : [29,30]

L’aspect trouble du LCR est évocateur d’une méningite ; I’examen direct du
LCR peut montrer une pléiocytose a polynucléaires, parfois une réaction panachée
(lymphocytes et polynucléaires), une hyperalbuminorachie, une hypoglycorachie, la
présence de germes et d’éventuels antigénes solubles de streptocoque B ou d’E.coli
K1.

La certitude de I'infection est apportée par la positivité des cultures du LCR.

Les indications de la ponction lombaire (PL) en cas de fiévre néonatale ou
suspicion d’INN ne sont pas unanimes.

Au service de réanimation néonatale du CHU HASSAN Il de FES, la réalisation
de la PL est indiquée toujours chez un nouveau-né stable devant toute fiévre >
38.5°c confirmée ou devant toute symptomatologie neurologique et/ou un taux de
CRP >30mg/I.

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) : [31,32]

Le recueil des urines peut se faire par trois méthodes : la mise en place d’un
collecteur des urines qui reste la méthode la plus utilisée de par sa simplicité mais
son interprétation est délicate chez le nouveau-né en raison des risques de
contamination des urines recueillies ; la deuxiéme meéthode est le cathétérisme
vésical et la troisieme méthode est la ponction sus pubienne qui est contre indiquée
en cas de thrombopénie ou de troubles de la coagulation.

L’infection urinaire (IU) est définie par une bactériurie supérieure a 100000/ml
dans un prélevement urinaire réalisé de facon aseptique plus une leucocyturie

supérieure a 10000 /ml.
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7. Les différents tableaux cliniques

7.1. Les septicémies et les méningites : [33, 34,35]

Elles comportent un taux de mortalité élevé (entre 20 et 40%) et un taux
également élevé de séquelles neurologiques.

Une septicémie néonatale est un syndrome clinique marqué par une atteinte
systémique associée a une bactériémie.

Les méningites néonatales sont avant tout des septicémies associées a une
localisation méningée. Elles ont une incidence de 0,2 a 0,3 cas pour 1000
naissances.

7.2. Les pneumopathies [36]

Pour les pneumopathies précoces les germes en cause sont les mémes que
ceux rencontrés dans les septicémies. Dans les formes tardives on trouve chlamydia
trachomatis, bordetella pertussis et exceptionnellement le bacille de koch (BK).

7.3. Les infections urinaires [31,37]

L’IU est définie par une bactériurie supérieure a 105bactéries/ml, dans un
préléevement urinaire réalisé de facon aseptique. C’est une infection grave chez le
nouveau-né. Elle est plus fréquente chez le garcon. Le germe responsable dans 75%
des cas est I’E.coli. Elle peut étre révélée par une fievre isolée ou une mauvaise prise
pondérale. Dans 5 a 10% des cas I'lU est la manifestation d’une uropathie
malformative sous jacente.

7.4. Les ostéarthrites [38]

Le staphylocoque doré est le germe responsable dans 85% des cas. Une
ostéoarthrite de la période néonatale peut résulter d’une localisation septique, d’une
septicémie, d’une inoculation directe ou d’une extension septique a partir des tissus

mous ou ORL.
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7.5. Les conjonctivites

Toute conjonctivite débutant apres 48 heures de vie est suspecte d’origine
infectieuse. Elles peuvent étre d’origine gonococcique ou étre dues a chlamydia
trachomatis.

7.6. Les tableaux digestifs et cutanés

Les principaux germes en cause dans les diarrhées bactériennes sont les E.coli
entéropathogénes, les salmonelles, les shigelles et le campylobacter.

Les infections cutanées (folliculites, cellulites, infections ombilicales...)

constituent volontiers des portes d’entrée.

B.Les infections virales [39, 40, 41, 42, 43.,44]

Les infections virales congénitales sont responsables au premier trimestre
d’embryopathies, aboutissant souvent au décés in utero. Aux deuxiéme et troisiéme
trimestres, les foetopathies sont d’expression clinique variable allant de I'infection
asymptomatique dont les conséquences peuvent ne se révéler qu’apres plusieurs
années, a un tableau syndromique menacant.

Les virus les plus frequemment rencontrés sont :

@ L’herpés : I'infection herpétique se révéle généralement dans les quatre
premiéres semaines de vie. Son diagnostic est trop souvent tardif. Il existe trois
présentations cliniques différentes : la forme disséminée avec atteinte pluriviscérale,
et la forme localisée qui surviennent dans les deux premieres semaines ;
I’encéphalopathie herpétique est plus tardive (17 jours en moyenne).

@ Les entérovirus : 'INN a entérovirus débute généralement dans la premiere
semaine de vie. La fievre est un des signes le plus souvent retrouvés. La notion d’un

contage avec une personne ayant présenté un syndrome infectieux est parfois
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retrouvée, qu’il s’agisse de la mere, de la famille proche, ou d’une épidémie de
nurserie au sein de la maternité.

@ Le cytomégalo virus (CMV) : I'infection a CMV est la plus fréquente des IMF.
Elle atteint 0,5 a 2% des nouveau-nés. A coté de la classique mais rare maladie des
inclusions cytomeégaliques de trés sévére pronostic, il existe des formes
paucisymptomatiques ou asymptomatiques qui restent méconnues en I’absence de
dépistage systématique. Ces formes asymptomatiques ont un risque de 5 a 15% de
développer ultérieurement des séquelles neurosensorielles comme une surdité ou

un retard psycho-moteur.

C.La déshydratation [45]

Elle peut étre favorisée les premiers jours par une photothérapie et des

apports insuffisants. Elle se traduit par une perte de poids souvent supérieure a 10%
du poids de naissance, des muqueuses séches et un pli cutané... Elle est
généralement hypernatrémique. Apres le retour a la maison, une déshydratation fait
systématiquement rechercher, en dehors d’apports insuffisants, une mauvaise

dilution des biberons (trop concentrés) et un coup de chaleur.

D. Le syndrome de sevrage [46]

Le syndrome de sevrage est évident lorsque la toxicomanie maternelle est
connue. Il débute généralement dans les trois premiers jours, parfois plus

tardivement en cas de substitution par de la méthadone.

E.L’hyperthyroidie [47,48]

L’hyperthyroidie néonatale est tres rare. Elle est essentiellement décrite dans
un contexte de maladie de Basedow chez la mere. Les signes cliniques
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n’apparaissent pas toujours a la naissance. lls peuvent étre retardés par un
traitement maternel durant la grossesse par les antithyroidiens de synthese. La

fievre fait éventuellement partie d’un tableau clinique riche.

F.I’hyperthermie

Elle doit étre un diagnostic d’élimination. Elle est évoquée devant la survenue
d’une fiévre chez un nouveau-né en saisons chaudes mais aussi chez les nouveau-
nés surcouverts. En dehors de la fiévre il n’existe aucun autre signe
accompagnateur. Dans ces situations, la conduite a tenir est de découvrir le

nouveau-né avant de réévaluer la température a une température ambiante

tempérée.

G. L’asphyxie périnatale

L’asphyxie périnatale sévére du nouveau-né a terme entraine des
perturbations de I’ensemble des fonctions du nouveau-né a la naissance associant
des anomalies gazométriques, des troubles de la thermorégulation d’origine
centrale et des anomalies cliniques multiviscérales qui mettent en jeu le pronostic

vital.
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PATIENTS ET METHODES

Il s’agit d’une étude rétrospective allant du 1 janvier 2006 au 31 décembre
2007 soit une durée de 24 mois, dans le service de néonatologie et réanimation
néonatale du CHU Hassan Il de Feés. Cette étude a concerné 55 nouveau-nés agés de
1 a 28 jours hospitalisés dans cette unité pour fiévre.

Les nouveau-nés venaient soit de la maternité du CHU Hassan I, soit ramenés
par les parents apres leur sortie de la maternité ou soit référés par les structures

environnantes.

I. Criteres d’inclusion

Tous les dossiers de nouveau-né agé de 1 a 28 jours et hospitalisés dans
I'unité de néonatologie et réanimation néonatale pendant la période de I’étude et
dont le motif d’hospitalisation comportait une fiévre confirmée a I'examen a
I’ladmission par une mesure de la température corporelle, celle-ci devait étre

supérieure ou égale a 37.8°c.

Il. Critéeres d’exclusion

Ont été exclu de cette étude :
Tout nouveau-né présentant une fievre en cours d’hospitalisation,
Tout nouveau-né chez qui la famille a rapporté une histoire de fievre a

domicile qui n’a pas été objectivée par I’examen a I’admission.
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I1l. Parametres étudiés

A. Antécédents maternels et le déroulement de la grossesse

Ont été étudiés :
L’age de la mere, la gestité (primipare ou multipare).
Le niveau socio-économique (NSE) jugé mauvais ou bon : apprécié a partir du
lieu d’habitation, des commodités (eau, électricité), du nombre de personnes
a charge, du budget quotidien et de I’existence d’une prise en charge
médicale.
L’existence d’une pathologie chronique : diabéte, hypertension artérielle,
hyperthyroidie...
Le suivi de la grossesse apprécié sur le nombre, la qualité des consultations
prénatales et le bilan sérologique infectieux fait (sérologie TORSCH).
L’existence ou non d’une infection urinaire et ou génitale au cours de la

grossesse et si elles étaient traitées et la durée du traitement.

B.Déroulement de I’accouchement :

L’age gestationnel en SA,

La température maternelle a I’accouchement,

Le lieu d’accouchement : médicalisé (maternité) ou non (en dehors d’une
structure sanitaire),

L’existence d’une rupture prématurée des membranes (RPM) et sa durée,
L’aspect du liquide amniotique,

Le mode d’accouchement : voie basse, césarienne, instrumental et le type
d’instrument,

L’état du nouveau-né a la naissance : score d’Apgar, le poids de naissance.
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C. Renseignements sur le nouveau-né

1. L’age et le sexe : I’age devrait étre compris entre 1 et 28 jours.

2. Les signes fonctionnels :

Le début de la fievre, I’existence de signes associés et les moyens
thérapeutiques utilisés,

Le motif d’hospitalisation : fiévre associée a un de ces signes
(prématurité, détresse respiratoire, convulsions, hypotonie, ictére...)

3. L’examen physigque :

@ L’examen général : il avait pour but d’apprécier I'état général, de
rechercher I’existence ou non d’une paleur, d’un ictere, d’un scléreme,
des marbrures et des signes de déshydratation (dépression de la
fontanelle antérieure, plis de déshydratation, sécheresse des
muqueuses...)

@ Les constantes : le poids, la température en degrés Celsius, la FC, la FR,
la TA et le temps de recoloration cutané (TRC).

@ L’examen neurologique : pour apprécier I’état de conscience, le tonus,
I’aspect de la fontanelle antérieure et les reflexes archaiques.

@ L’examen pleuro-pulmonaire : avait recherché une détresse respiratoire
évaluée par le score de silvermann, des anomalies de la fréquence
respiratoire (FR), des anomalies auscultatoires et des signes d’hypoxie.

@ L’examen cardiovasculaire : évaluant la fréqguence cardiaque (FC), la
présence d’anomalies auscultatoires et la qualité des pouls périphériques.

@ L’examen abdominal: [P'aspect de [I’ombilic, [I’existence d’une
hépatomégalie, d’une splénomégalie ou d’une distension abdominale.

@ L’examen ostéo-articulaire a la recherche d’une tuméfaction articulaire,

des signes inflammatoires locaux...
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@ L’examen cutanéo-phanérien a la recherche des signes d’infection
cutanée, de paleur, d’ictére ou de marbrures.

4. Les examens complémentaires

4.1. Un bilan inflammatoire : fait chez tous les malades et comprenant :
Une NFS a la recherche d’une leuconeutropénie ou d’une
hyperleucocytose définies en fonction de I’age,
Une CRP,
Et une fibrinémie.
4.2. Un bilan bactériologique :
Comprenant : une hémoculture, un ECBU, une ponction lombaire, une
coproculture avec recherche virale en fonction du contexte clinique.
4.3. Une radiographie thoraco-abdominale :
A la recherche d’un foyer pulmonaire si I’enfant présentait des signes

respiratoires.

D. Traitement

A la suite de I’évaluation clinique et des résultats du bilan inflammatoire (NFS
et CRP),

certains nouveau-nés a forte présomption d’infection bactérienne sévére
devant la présence de facteurs de risque infectieux, de signes cliniques et
d’une CRP supérieure ou égale a 20mg/l ont recu une antibiothérapie
initiale sans attendre les résultats du bilan bactériologique.
D’autres nouveau-nés chez qui l'infection bactérienne était jugée peu
probable avec absence de signes de gravité (troubles hémodynamiques,
troubles neurologiques, hépatomégalie, splénomégalie, teint grisatre,

respiration acidosique...) et une CRP négative ou inférieure a 20mg/l ; on a

36



attendu les résultats des prélevements bactériologiques pour démarrer le
traitement.

L’antibiothérapie initiale comportait un aminoside (gentamycine) en
association avec une céphalosporine de troisiéme génération et d’'une ampicilline.
Elle a été ensuite adaptée en fonction de I’antibiogramme si un germe a été isolé
dans les préléevements centraux.

La durée du traitement était fonction de la localisation de [I'infection
néonatale, du germe en cause de I’évolution clinique et des résultats des examens
complémentaires en particulier le bilan inflammatoire de contréle et le bilan

bactériologique.

E. Evolution

Les éléments de surveillance ont été la température, la fréquence cardiaque
(FC), la fréquence respiratoire (FR), I’examen clinique.

Les parametres étudiés ont été la survenue d’une apyrexie et son délai
d’apparition, la survenue de déceés et de complications a type de déshydratation,

d’hyperthermie majeure et d’état de choc.

F.Diagnostic retenu :

Il était : soit une Infection bactérienne, soit une infection virale, soit une
hyperthermie ou une asphyxie périnatale.
Toutes les données recueillies ont été consignées sur une fiche d’exploitation

(voir annexes) et analysées par le logiciel SPSS 19.
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. Epidémiologie

[.1. Répartition dans I’'année (figure3)

La fiévre survenait durant toutes les périodes de I'année avec une

prédominance entre Mai et Septembre (78% des cas) ; et un pic en juillet.

Figure 3 : Répartition de la fievre durant I’année.
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[.2. Age (figure 4)

Dans notre étude 17 nouveau-nés étaient agés de moins de trois jours, 9
nouveau-nés entre quatre et sept jours et 29 nouveau-nés avaient un age supérieur

a huit jours.

Effectif

30

25

20

[1-3]
m[4-7]
= [8-28]

15

10

17

[1-3] [4-7] [8-28]

Figure 4 : répartition selon I’age
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|.3. Sexe (figure 5)

Parmi nos patients il y avait une nette prédominance masculine avec 40

garcons (72,7%) et 15 filles (27,3%).

M

mF

Figure 5 : répartition selon le sexe.
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ll. Terme (figure 6)

Deux nouveau-nés prématurés ont présenté une fievre soit 3,6% et un seul

nouveau-né post terme (1,8%).

3,6%

1,8%

m aterme
m prématuré

W post terme

Figure 6 : répartition selon le terme de la grossesse
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ll1l. Trophicité (tableau 1)

Chez quatre nouveau-nés on a constaté une hypotrophie a la naissance soit

7.2% des cas et les nouveau-nés macrosomes représentaient 5.4% des cas.

Tableau 1 : répartition selon la trophicité

Trophicité Effectif %
eutrophie 48 87.2
hypotrophie 4 7.2
Macrosomie 3 54
Total 55 100,0

V. Conditions socio-économiques (figure 7)

Les conditions socio-économiques ont été mauvaises dans 50,9% des cas.

m NSE mauvais
m NSE bon

Figure 7 : répartition selon les conditions socio-économiques
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V. Anamneése gestationnelle et obstétricale

V.1. Gestité (figure 8)

Les méres multipares représentaient 56,4% des cas ; 17 nouveau-nés étaient
issus de mere primipare soit 35.4% des cas et les méres paucipares représentaient
8.2%.

A noter que chez sept dossiers de nouveau-nés abandonnés, on avait aucun

renseignement sur le déroulement de la grossesse ni de I’accouchement.

m multipare
H paucipare

m primipare

Figure 8 : répartition selon la parité
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V.2. Pathologie maternelle (tableau 2)

Chez sept méres nous avons retrouvé une pathologie chronique; les

pathologies rencontrées étaient: [I’hypertension artérielle (HTA),

le diabéte,

I’existence d’une cardiopathie, I’épilepsie, la tuberculose mammaire I’existence

d’une psychose (tableau 3).

Tableau 2 : pathologie maternelle

Effectif
HTA 2
Diabéte 1
Cardiopathie 1
Epilepsie 1
Tuberculose mammaire 1
Psychose 1
Total 7
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V.3. Suivi de la grossesse (figure 9)

Chez 37 meéres sur 48 soit 77% des cas la grossesse n’a fait I’objet d’aucune
visite prénatale ou tout au plus deux visites prénatales de mauvaise qualité sans
aucun bilan biologique.

A noter que pour sept dossiers de nouveau-nés abandonnés, on n’avait aucun

renseignement sur le déroulement de la grossesse et de I’accouchement.

| grossesse mal suivi

| grossesse bien suivi

Figure 9 : suivi de la grossesse
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V.4. Antécédents pathologiques : anamneéese infectieuse positive

Nous avons retrouves chez 41 meres sur 48 soit 85.4% une anamneése
infectieuse positive. Les principales anomalies constatées ont été: I'infection
urinaire, I'infection génitale, la fievre maternelle au moment du travail, la rupture

prématurée des membranes de plus de 12 heures et un liquide amniotique teinté.

Tableau 3 : antécédents pathologiques

Antécédents :
: Effectif (N=48) %

pathologiques
Infection urinaire 9 18.7
Infection génitale 11 22.9
Fievre maternelle 3 6.2
RPM 7 14.5
LA teinté 11 22.9

V.5. Lieu et modes d’accouchement

L’accouchement a eu lieu a domicile dans 10.5% des cas ; et chez 43 meres
soit 89.5% des cas, il a eu lieu dans une structure sanitaire (maternité ou maison
d’accouchement).

Le mode d’accouchement le plus fréquemment rencontré était la voie basse
soit 81.3% des accouchements (66,7% voie basse simple et 14.6% avec ventouse).
Chez 9 meres celui-ci s’est déroulé par césarienne. (Tableau 4).

Tableau 4 : modes d’accouchement

Mode accouchement Effectif %
Voie basse 32 66,7
ventouse 7 14,6
césarienne 9 18,8
Total 48 100,0
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VI. Etude Clinique

VI.1. Début des symptdmes (fiqure 10)

L’age des nouveau-nés lors de I'apparition de la fievre était inférieur a trois
jours dans 37,5% des cas ; compris entre quatre et dix jours dans 25% des cas et

supérieur a onze jours dans 37,5% des cas.

m<3jours
m42a10jours

m11a28jours

Figure 10 : Age des nouveau-nés lors de I’'apparition de la fievre
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VI.2. Signes fonctionnels associés a la fievre

Dans les motifs de consultations, la fievre était associée le plus souvent a une

détresse respiratoire dans 29% des cas, a un refus de téter dans 25.4% des cas , a

une prématurité dans 3.6% des cas, a une hypotrophie dans 3.6% des cas, a un ictere

dans 20% des cas, a une cyanose dans 1,8% des cas, a des crises convulsives dans

7.,2% des cas, a des vomissements dans 12.7% des cas, a une diarrhée dans 7,2% des

cas et a une hypotonie dans 10.9% des cas (tableau 5).

La fievre a été isolée sans aucun signe fonctionnel associé chez sept nouveau-

nés soit 12 ,7% des cas.

Tableau 5 : signes associés a la fievre

Effectif (N = 55) %
Refus de téter 14 25,4
Signes respiratoires 16 29
Prématurité 2 3.6
hypotrophie 2 3.6
Ictére 11 20
Cyanose 1 1,8
Crises convulsives 4 7,2
Hypotonie 6 10.9
Diarrhée 4 7,2
Vomissements 7 12.7
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VI1.3. Deqrés de la fievre (fiqure 11)

Chez 33 nouveau-nés la température rectale mesurée a I’admission a I'aide
d’un thermomeétre a mercure ou d’un thermometre électronique était comprise entre
38°c et 38,5°c; chez 22 nouveau-nés la température a l'arrivée était supérieure a

38.5°c (entre 38,6 et 39,5°c chez 16 nouveau-nés et supérieure a 39,5°c chez 6

nouveau-nés).

35

30

25

20

15

10

T° entre 38°c et 38,5°C
T° entre 38,6°c et
39,5°% T°>39,5°

Figure 11 : répartition selon le degré de la fievre
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VI.4. Signes physiques

Le tableau clinique était dominé par les troubles neurologiques a type
d’hypotonie généralisée, de troubles de la conscience et/ou des reflexes
archaiques absents ou faibles. Ces troubles neurologiques ont été retrouvés chez
19 nouveau-nés. Un état général altéré a été retrouvé chez 29 nouveau-nés ; une
déshydratation aigue séveére chez 11 patients ; un tableau d’état de choc chez 10
nouveau-nés, une hyperthermie maligne chez 3 patients, des anomalies
respiratoires a type de détresse respiratoire, de rales bronchiques ou crépitants chez
16 nouveau-nés. D’autres anomalies ont été retrouvées a savoir une splénomégalie
chez 3 malades, des signes osteo-articulaires chez un nouveau-né et une

conjonctivite purulente chez un nouveau-né (tableau 6).

Tableau 6 : différentes anomalies physiques

Effectif (N=55) %
Altération état général 29 52,7
Signes de déshydratation 11 20
Etat de choc 10 18.1
Hyperthermie maligne 3 54
Troubles neurologiques 19 34,5
Signes respiratoires 16 29
Splénomégalie 3 5,4
Conjonctivite 1 1,8
Signes osteo-articulaires 1 1,8
Omphalite 1 1,8
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VIl. Examens paracliniques

VIl.1. Bilan inflammatoire

Une CRP a été réalisée chez 51 nouveau-nés. Elle est revenue positive
supérieure a 20mg/l dans 82,4% des cas. (Figure 12)

Un hémogramme a été fait chez 53 patients, il a permis d’objectiver une
hyperleucocytose supérieure a 250000 leucocytes/mm3 dans 11,2% des cas et une

leuco-neutropénie dans 13,2% des cas. (Figure 13)

m CRP positive

m CRP négative

Figure 12 : Répartition selon la CRP

m hyperleucocytose
m leuconeutropénie

= GB normaux

Figure 13 : Répartition selon I’lhémogramme
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VIl.2. Radiographie thoraco-abdominale

La radiographie thoraco-abdominale était anormale chez 7 malades sur 25

nouveau-nés qui ont bénéficiés soit 28% des cas.

VI1.3. Bilan bactériologique

Une PL a été faite chez 30 nouveau-nés soit 54,5% des cas ; elle a été réalisée
aprées le début du traitement antibiotique ; elle a permis de faire le diagnostic de
méningite devant une cytologie supérieure a 10 leucocytes/mm3 chez un nouveau-
né, cependant aucun germe n’a éteé retrouvé a la culture.

Un ECBU a été fait chez 20 patients soit 36.3% des cas aprés le début du
traitement antibiotique , il a permis d’isoler I’E.coli chez trois patients et de mettre
en évidence 14 cas de leucocyturie significative.

Une hémoculture a I'admission a été faite chez 8 malades (14.5% des cas) ;
elle a permis d’isoler un E. coli chez trois de ces nouveau-nés.

Une coproculture avec recherche virale réalisée chez deux malades a permis

d’isoler le rotavirus chez I’'un et I’'adénovirus chez I’autre.

52



VIIl. Les étioloqgies

Au terme de I'analyse clinique et des examens complémentaires, les
principaux diagnostics évoqueés etaient : une infection néonatale bactérienne, une
virose, une hyperthermie, une déshydratation ou une asphyxie périnatale.

Les étiologies sont dominées par I'infection bactérienne, retrouvées chez 45
nouveau-nés soit 81,8% des cas. Parmi ces infections bactériennes on a eu 20 cas de
septicémie avec 6 cas d’'IMF, 7 cas d’infection respiratoire, 14 cas d’infection
urinaire, 2 cas d’ostéoarthrites de la hanche, un cas de méningite bactérienne et un
cas d’abcés cutané.

L’infection virale a été retrouvée chez deux nouveau-nés chez qui une
gastro-entérite a rotavirus a été retenue chez I'un et chez l'autre une gastro-
entérite & adénovirus.

Chez sept nouveau-nés nous avons retenu le diagnostic d’hyperthermie.
Chez ces sept patients la fiévre était survenue pendant les mois chauds de I’'année
(juillet, aout et septembre) ; a la clinique I'anamnése infectieuse était négative, la
fievre était comprise entre 38°c et 38.5°c sans aucun autre signes associés ; a la
paraclinique il n’existait pas un syndrome inflammatoire biologique et I’étude
bactériologique et virale était négative.

Chez un nouveau-né la fiévre était secondaire a une asphyxie périnatale
sévere.

Parmi les nouveau-nés présentant une infection quelle soit bactérienne ou
virale, 41 d’entre eux avaient une anamnese infectieuse positive (soit 87.2% des
cas); et chez 40 de ces malades soit 85% des cas, la fievre a été associée a d’autres
signes physiques (troubles respiratoires, troubles neurologiques, troubles

hémodynamiques).
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Tableau 7 : les différentes étiologies

Etiologies Effectifs %
Septicémie 20 36.3
Infection urinaire 14 25.4
pneumonie 7 12.7
Gastro-entérite virale 2 3.6
Osteo-Arthrite de la hanche 2 3.6
Méningite 1 1.8
Abces cutané 1 1.8
hyperthermie 7 12.7
Asphyxie périnatale 1 1.8
Total 55 100
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IX. Traitement (figure 14)

Sur les 55 nouveau-nés hospitalisés pour fiévre :

45 nouveau-nés soit 81.8% ont recu des antibiotiques (ATB) d’emblée a
base d’ampicilline, de céphalosporine de troisiéme génération (C3G)
(cefotaxime) et d’un aminoside (gentamycine) dés l’admission avant
d’avoir les résultats du bilan inflammatoire et du bilan infectieux.

Cing nouveau-nés soit 9.1% ont recu ces antibiotiques apres la
positivité du bilan inflammatoire (CRP positive et/ou hyperleucocytose
ou leuconeutropénie).

Chez cing nouveau-nés, nous n’avons pas administré d’antibiotiques en
rapport avec un examen clinique normal et un bilan inflammatoire et

infectieux négatif.

9,10%

m ATB d'emblée

m ATB apres bilan
iflammatoire+

pas d'ATB

Figure 14 : Traitement antibiotique
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X. Evolution

L’évolution dans notre série s’est déroulée comme suit :

Chez 45 de nos malades soit 81% des cas, I’évolution a été
favorable avec une durée moyenne d’hospitalisation de six jours. La
durée d’hospitalisation était inférieure a cing jours chez 22 de nos
malades soit 40% des cas ; entre cing et dix jours chez 12 nouveau-nés
soit 21% des cas; et plus de dix jours chez 11 de nos patients (20% des
cas).

Nous avons déplorés 10 cas de déces soit une mortalité de 18% dont six
nouveau-nés dans un tableau de sepsis avec état de choc, deux cas de
détresse respiratoire sévere réfractaire a la ventilation assistée, un cas
d’infection nosocomiale avec état de choc et un cas de souffrance

néonatale sévere.

56



DISCUSSION

I. Epidémiologie

Les données de la littérature traitant la fievre du nouveau-né sont trés rares,
contrairement a celles du nourrisson ou de I’enfant plus agé. La plupart des
références trouvées s’intéressent a celle du nourrisson de moins de trois mois.

Dans I’étude de Nouri et Methlouthi en Tunisie [49], sur une période de 24
mois, 134 nouveau-nés ont été admis dans le service de Néonatologie pour fievre
avec une incidence de 5,64% des hospitalisations.

Alvarez et al. [50] ont recensé 211 nouveau-nés agés de moins de 30 jours
admis pour fievre sur une période de deux ans; toutes fois le nombre des
admissions n’a pas été précise.

Dans I’étude de Crain et Shelov [51]; concernant des enfants inférieurs a huit
semaines, admis aux urgences pédiatriques ; 175 nourrissons avaient consulté pour
une fievre soit 0,1% de I’ensemble des enfants vus aux urgences.

En milieu tropical, M.S. Oulai et al. a Abidjan [52] ont admis 70 nouveau-nés
pour fiévre sur une période de six mois avec une prévalence de 15,1% des cas .Dans
I’étude de Ayivi [53] la prévalence de la fievre néonatale était de 8%.

Dans notre série sur une période de deux ans nous avons recensé 55
nouveau-nés admis dans le service pour fiévre sur un nombre total
d’hospitalisations qui était de 670 hospitalisations soit une prévalence de 8.2%. Ce
taux est faible par rapport aux chiffres retrouvés en milieu tropical ou le climat
chaud expose les nouveau-né a une hyperthermie ; de méme que I’'incidence élevée

des INN.
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La fievre est un symptdéme qui survient durant toutes les périodes de I’'année
avec un pic de fréquence pendant la saison estivale. Ce pic a été retrouvé par Crain
et Shelov [51] (37% des nouveau-nés), de méme que dans la série Tunisienne Nouri
et Methlouthi [49] (75% des nouveau-nés). Dans notre étude ce pic est retrouvé (78%
des nouveau-nés). Ce pic de fréquence pendant la saison estivale s’explique par la
nature du climat marocain caractérisé par un été chaud surtout dans la région de
FES ce qui expose les nouveau-nés a des hyperthermies avec risque de
déshydratation. On retrouve environ le méme pic de fréquence avec la série
tunisienne car les deux climats Marocains et Tunisiens sont semblables.

Dans les populations des nouveau-nés fébriles décrites on note une nette
prédominance masculine. Dans la série d’Alvarez et al. [50] parmi les 211 cas de
nouveau-nés fébriles étudiés, 51,2% étaient de sexe masculin. Dans la série de
Nouri et Methlouthi [49] sur les 134 nouveau-nés étudiés, 64,9% des cas étaient des
garcons. Dans la série de Baker et al.[54] 53% des nourrissons de moins de huit
semaines hospitalisés étaient de sexe masculin.

Dans notre série cette prédominance masculine a été aussi observée ; sur les
55 nouveau-nés étudiés, 40 étaient des garcons soit 72,7% des cas avec un sexe
ratio de 2,6.

Cette prédominance masculine constatée par la plupart des auteurs pourrait
étre expliquée par la fréquence de I'infection urinaire qui touche beaucoup plus le
garcon que la fille ; Dans notre étude nous avons eu 14 nouveau-nés présentant une
IU dont 11 étaient des garcgons.

L’age des nouveau-nés est variable selon les études. Dans la série de Nouri
et Methlouthi [49], 65% des nouveau-nés étaient agé de moins de trois jours ; dans
I’étude de Alvarez et al.[50], sur les 211 nouveau-nés étudiés, 121 (57,4%) avaient

un age inférieur a 15 jours.
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Dans notre étude 17 nouveau-nés (30%) avaient un age inférieur a trois jours ;
et 29 nouveau-nés (52%) étaient agés de plus de huit jours.

Ceci renforce les résultats des études sur les INN qui concluent a la présence
quasi constante de la fiévre dans les INN tardives au dela du troisieme jour.

Dans les infections néonatales précoces la fievre est moins constante.

La fievre survient le plus souvent chez les nouveau-nés a terme et eutrophes.

Les nouveau-nés prématurés et hypotrophes sont beaucoup plus sujets a une
hypothermie.

Dans notre série nous avons eu deux cas de prématurés fébriles soit 3.6% des
cas et deux cas de nouveau-nés hypotrophes fébriles soit 3.6% des cas.

Dans I'’étude de M.S. Oulai et al.[52] les prématurés fébriles représentaient
8,5% des cas ; et parmi les 70 nouveau-nés hospitalisés pour fievre 17,1% étaient
hypotrophes.

Les nouveau-nés prématurés et les nouveau-né hypotrophes ont une
tendance a faire beaucoup plus d’hypothermie que d’hyperthermie au cours
d’infections séveéres.

Le bas niveau socio-économique et les mauvaises conditions d’hygiene
constituent des facteurs de risques infectieux.

Dans notre étude 50,9% des enfants sont issus de milieu défavorisé.

Dans la série de M.S. Oulai et al.[52] ce taux est de 62,8%.
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Il. Les étioloqies

Le but essentiel de la prise en charge d’un nouveau-né fébrile est d’éliminer
une IB dans les plus brefs délais.

L’IB est définie par [54,55] :

Des criteres anamnestiques,

Des criteres cliniques,

Des critéres biologiques notamment un syndrome inflammatoire
biologique,

Un préléevement bactériologique positif ; le germe pathogéne peut étre
retrouvé a I’hémoculture, dans le LCR, a I’'ECBU ou a la coproculture ;

La présence d’un infiltrat sur la radiographie du thorax, associée a un
isolement de germe pathogéne sur une hémoculture ou sur une culture
de secrétions bronchiques.

Dans les IB néonatales, I’hémoculture est négative dans 50 a 80% des cas.
Seuls 50% des nouveau-nés ayant une pneumonie prouvée a la radiographie
thoracique et par la présence d’'un germe pathogéne au niveau des secrétions
bronchiques ont une hémoculture positive au méme germe. [56]

Chez un nouveau-né fébrile, la positivité d’une culture a un germe pathogéne
confirme I’hypothese d’une IB; cependant une hémoculture négative n’élimine
jamais une IB. [56, 57]

La confirmation bactériologique est difficile en néonatologie pour plusieurs
raisons ; dans notre contexte elle s’explique par :

Le non suivi des grossesses et la non réalisation de prélévements vaginaux
et d’ECBU afin de diagnostiquer une infection génitale et/ou urinaire.

Les prélevements périphériques ne sont pas réalisés a la naissance,
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Parfois les prélevements centraux (hémoculture, ECBU, PL) sont réalisés
apres le démarrage des antibiotiques.

Pour ces raisons nous avons retenu le diagnostic d’IB chez des nouveau-nés
présentant une anamneése infectieuse positive, des anomalies a I’examen clinique
inexpliquées et/ou devant une CRP positive méme si les préléevements
bactériologiques (sang, LCR, urines...) sont négatifs.

La pneumonie bactérienne a été retenue devant des images radiologiques
anormales et d’une CRP positive.

L’infection bactérienne est retrouvée dans 12 a 21,5% des nouveau-nés
fébriles. [50, 58, 59]

Dans d’autres séries ce taux est nettement plus bas 1a 4%. [12, 15, 29]

Dans notre série I'IB est de loin la cause la plus fréquente retrouvée dans
81,8% des cas. Dans la série tunisienne de S.Nouri-Merchaoui et al. [49] ce taux est
retrouvé a 35%. Elle représente 34% des causes chef AYIVI [53], 14,8% chez ROBERTS
[60] et 12,8% chez AMIR [61].Dans I'’étude de S. DROUHIN-ARVERS [62] chez le
nourrisson de moins de trois mois fébriles, une 1B a été retenue chez 34% des
nourrissons.

Cette prédominance s’explique par I'importance de [I'infection dans la
pathologie néonatale en général. Elle touche le tiers des nouveau-nés hospitalisés et
11% des naissances vivantes pour KESSIE. [63]

Le taux retrouvé dans notre série est nettement plus élevé par rapport aux
données de la littérature.

La comparaison entre cette étude et les autres études faites sur la fievre du
nouveau-né n’est pas possible du fait de la différence des critéres d’inclusion.

Le taux bas d’IB confirmée en cas de fievre chez le nouveau-né d’aprés

certaines études peut étre expliqué par le fait d’inclure tous les états fébriles
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constatés ou vus en consultation alors que dans notre étude les nouveau-nés
hospitalisés sont des malades graves et forts suspects d’IB avec une anamnése
infectieuse positive dans 85.4%, un niveau de fiévre supérieure a 38.5° ¢ dans 40%
des cas et des symptémes cliniques associés a la fievre dans 72.7% des cas.

Parmi les étiologies d’IB, I'infection urinaire est de loin la plus fréquente ;
celle-ci est retrouvée dans 6,3 a 13,8% des cas.[51, 59] Dans notre série I'lU a été
retrouvée chez 14 patients (25.4%). Dans la série de S.Nouri-Merchaoui et al. [49]
une IU a été retrouvée chez 14 nouveau-nés (10,4%) des nouveau-nés fébriles. Chez
le nourrisson de moins de trois mois I'lU représente aussi la cause la plus fréquente
d’IB.

On sait que la qualité du prélevement d’urine est primordiale pour ne pas
attribuer au malade une bactéiurie de contamination. L’utilisation de la ponction sus
pubienne réduit significativement le nombre de diagnostic d’IlU chez le nouveau-né ;
la comparaison des résultats obtenus, par pose d’une poche stérile et par ponction
sus-pubienne met en évidence un taux de faux positifs élevés et a fait préconiser la
ponction sus pubienne en premiére intention chez le nouveau-né [31, 64, 65]. Cette
attitude permet de réduire les erreurs diagnostiques liées a une contamination
bactérienne et /ou une desquamation cellulaire périurétrale. La ponction sus
pubienne est réalisée de facon optimale sur vessie pleine ; les contre indications
sont les troubles de I’hémostase et une dilatation des anses digestives.

Les autres IB retrouvées dans notre série étaient : la septicémie bactérienne
retrouvée a un taux de 36.3% des cas avec dans ce groupe 6 cas d’IMF soit 10.9.%
des cas ; la pneumonie bactérienne a un taux de 12.7% des cas. Dans I’étude de
S.Nouri-Merchaoui et al. [49] I'IMF a été retenue chez 26 (55,3%) des 47 nouveau-
nés de moins de trois jours et 18,9% des nouveau-nés fébriles hospitalisés. Dans la

série de VOORA et al. [66] une IMF a été retenue chez 10% des nouveau-nés fébriles.
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Ce taux d’IMF retrouvé dans notre série est conforme par rapport aux données
retrouvées dans la littérature.

Les méningites bactériennes sont beaucoup plus rares ; elles sont retrouvées a
un taux de 1,5 a 2,6% des cas chez S.Nouri-Merchaoui et al. [49] Dans notre étude la
méningite a été retenue chez un nouveau-né (1.8%).

La faible incidence de la méningite néonatale, les nombreux échecs lors de la
réalisation de la ponction lombaire, le risque d’obtenir un LCR hémorragique (50%
des ponctions lombaires dans la littérature), le risque d’une aggravation clinique
pendant la ponction lombaire et la faible rentabilité de la ponction lombaire en
matiére d’identification du germe par rapport au nombre de ponctions lombaires
effectuées peuvent conduire a remettre en cause son caractere systématique chez le
nouveau-né suspect d’infection. [67, 68, 69]

Néanmoins la PL reste le seul examen permettant de diagnostiquer une
méningite et doit étre systématique pour ne pas méconnaitre les 37% des cas de
méningite ou il n’existe pas de signes neurologiques. [33, 35]

L’infection virale a été retrouvée chez 2 nouveau-nés dans notre série ; les
germes : le rotavirus et I’adénovirus ont été isolés a la coproculture.

Chez 7 nouveau-nés soit 12.7% des cas nous avons retenu le diagnostic
d’une hyperthermie.

Dans la série de S.Nouri-Merchaoui et al.[49] le diagnhostic d’hyperthermie a
été retenu chez 70 nouveau-nés soit 52% des nouveau-nés hospitalisés.

Ce diagnostic est a envisager pendant les mois chauds de I’année et chez les
nouveau-nés sur couverts et ne doit étre retenu qu’aprées avoir éliminé I’éventualité

infectieuse.
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Le but essentiel de la prise en charge du nouveau-né est d’éliminer une IB
dans les plus brefs délais.

Plusieurs facteurs ont été étudiés afin de prédire une IB chez le petit
nourrisson fébrile.

Parmi les facteurs épidémiologiques, il semblerait que I'lU soit plus fréquente
chez le gargcon [50, 70] cette donnée a été vérifiee dans notre étude.

Les caractéristiques de la fievre (température maximale atteinte) ont été
également étudiées comme facteurs prédictifs d’IB. Une température supérieure a
39°c était corrélée a une IB dans I'’étude de JAFFE et FLEISHER [71]. Dans I’étude
d’ALVAREZ et al. [59] les caractéristiques de la fiévre retenues comme facteurs
prédictifs d’infection bactérienne étaient une température supérieure a 39°c ou une
fievre récurrente ou persistante de plus de 24 heures. Dans I’étude de ROBERTS et
BORZY [60] concernant une population de nourrissons fébriles agés de moins de
huit semaines, aucune corrélation n’a été retrouvée entre I'importance de la fievre et
la survenue d’IB. La méme constatation a été faite dans notre étude ; en effet une
température supérieure ou égale a 39°c ne semble pas augmenter le risque de
survenue d’une IB de maniére significative (khi deux : 0,764) ; la méme constatation
a été aussi observée dans la série de S.Nouri-Merchaoui et al.[49]

Parmi les éléments cliniques considérés comme prédictifs d’IB en analyse
multivariée I'apparence d’un nouveau-né toxique a été validé par plusieurs auteurs ;
toutes fois, ce critere ne manque pas de subjectivité et a rarement été retenu en
analyse univariée. Cet apparence toxique du nouveau-né regroupe les critéres
suivants : des troubles de la vigilance et/ou du tonus, des anomalies de
I’hémodynamique évaluées sur la fréquence cardiaque, sur la tension artérielle et sur
le temps de recoloration cutanée, des signes de détresse respiratoire des signes de

déshydratation et des troubles du comportement.
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Un nourrisson de moins de trois mois fébrile est considéré comme a haut
risque d’infection potentiellement sévéere (IPS) s’il présente au moins un des signes
cliniques sus cités. [72]

Un nourrisson fébrile de moins de trois mois ayant une apparence toxique a
une probabilité de 17% d’avoir une IBS, 15% une bactériémie et 4% une meéningite.
[72]

L’évaluation de ces critéres doit étre fait par des pédiatres expérimentés ayant
I’habitude de traiter des nouveau-nés. Dans I’étude de S.Nouri-Merchaoui et al.[49]
cette notion d’impression de nouveau-né infecté a été corrélée au diagnostic d’IB en
analyse multi variée (p : 0,001) ; de méme que dans notre série (khi deux : 0,002).

Cependant dans I’étude de DROUHIN-ARVES [62] chez le nourrisson de moins
de trois mois, 14% des enfants pour lesquels un diagnostic d’IB a été retenue, ne
répondaient pas a ces criteres et que 82% des nourrissons indemnes d’IB
présentaient un ou plusieurs de ces critéres. Ceci va dans le sens d’études realisées
aux Etats UNIS « Acute liness Observation Score » ayant montré la faible valeur
prédictive des scores cliniques chez I’enfant de moins de trois mois méme lorsqu’ils
sont réalisés par des cliniciens expérimentés, I’évaluation clinique seule n’as permis
d’identifier que 12% des nourrissons atteints d’IBS [73].

Plusieurs études rapportent des évaluations de scores cliniques visant a
déterminer les nourrissons a faible risque d’IB. [74, 75]

Au vu de ces éléments anamnestiques et cliniques, il semble tres difficile de se
baser sur de tels facteurs pour prédire une IB chez un nouveau-né fébrile. Un
recours a des examens complémentaires est nécessaire.

Dans notre étude 53 nouveau-nés sur les 55 ont pu bénéficier d’'une NFS a
I’admission ce qui est en accord avec les recommandations de BARAFF et al. [76] qui

stipulent que la NFS doit faire partie du bilan initial de tout nouveau-né fébrile. Si la
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plupart des auteurs sont unanimes sur son caractere systématique a I’admission, la
valeur prédictive du taux des GB quand a elle est controversée.

Une majorité d’études considerent que le chiffre de leucocytes normal se
situent entre 5000 et 15000 /mm3 [77, 78, 79, 80]; la limite supérieure est parfois
de 20000. [81]

Dans I’étude de BROWN et al.[82] ayant intéressée 69 nouveau-nés de moins
de 28 jours consultant pour fievre, I'intérét trouvé au taux de GB est la valeur
prédictive négative égale a 100% d’un taux de globules blancs (GB) inférieur a
10000/mm3 ; cela n’est pas en accord avec ATMANI et al. [58] et BACHUR et
HARPER [83]; pour ATMANI [58] le risque de bactériémie semble augmenter si le
nombre total des GB est inférieur a 5000/mm3 ou supérieur a 15000/mm3 et pour
BACHUR et HARPER [83] si le nombre est inférieur a 4100/mm3 ou supérieur a
20000/mm3. Dans I’étude S.Nouri-Merchaoui et al. [49] une leucopénie définie par
un taux de GB inférieur a 5000/mm3 ne semble pas augmenter le risque d’IB, il en
est de méme pour I’hyperleucocytose . Dans notre étude 31 des nouveau-nés sur
les 45 ayant une IB ont un taux de GB normal. La méme observation a été retrouvée
par CASPE et COLL [84] qui rapportent que dans leur étude plus de la moitié des
nouveau-nés ayant une bactériémie ont un nombre de leucocytes normal ; de méme
que chez MOAL-LE SCORNET [85] qui dans sa série concernant des nouveau-nés
fébriles agés de 7 a 28 jours, 12 des 25 nouveau-nés dont I'IB est prouvée ont des
leucocytes totaux normaux. La sensibilité de ce test est évaluée a 52% dans cette
étude et sa valeur prédictive positive est de 71%.

Ces résultats nous font donc également conclure au faible intérét de ce test
dans le diagnostic des IBS. D’autre part des valeurs normales ne permettent pas

d’éliminer le diagnostic d’IBS.
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Compte tenu de I'insuffisance des données anamnestiques et cliniques, du
manque de spécificité de la NFS et la potentialité grave des INN, il parait essentiel de
recourir a un moyen diagnostic rapide et fiable afin d’identifier les nouveau-nés
infectés parmi ceux consultant pour fievre sans recourir a une antibiothérapie
systématique. Ce moyen doit répondre a certains critéres : simplicité, résultat
rapide, bonne sensibilité et spécifité et rapport qualité/prix acceptable.

La CRP s’est avérée étre impliguée dans la réponse inflammatoire chez le
nouveau-né et a été utilisée dans la prise en charge de I'INN depuis les années
80.[86] Certains auteurs ont montré qu’il existe une association significative entre
I’élévation du taux de CRP et les IBS chez le nouveau-né [81, 87] ainsi comme I’ont
noté HIEW et COLL. Le taux de CRP semble directement proportionnel a la sévérité
de I'infection [81].Elle commence a diminuer trois ou quatre jours aprées le début de
I’antibiothérapie et devient négative au bout de six jours en moyenne. Elle parait
donc étre un moyen de surveillance permettant d’arréter I’'antibiothérapie.

Les articles anglo-saxons mentionnent un taux de CRP normal jusqu'a 10mg/I
[81, 88], 9mg/I [89] ou 8mg/l [90]. En France on considére comme anormaux des
chiffres dépassant 15mg/I. [90]

Dans notre étude nous avons pris comme valeur anormale a partir de 20mg/I.

Dans notre série, les nouveau-nés présentant une [IB prouvée
bactériologiquement ont eu tous un taux de CRP positif, supérieur a 20mg/I.

Dans la série de MOAL-LE SCORNET [85] 84,2% des nouveau-nés dont la CRP
est positive ont une IBS. Chez S.Nouri-Merchaoui et al [49]. parmi les 15 nouveau-
nés fébriles présentant une IB prouvée bactériologiquement, 13 avaient une CRP
positive.

La sensibilité de la CRP est tres variable : 75a 97% ; la spécificité est moindre

de 60 a 90% et la valeur prédictive positive moindre de 50 a 90%. [86, 91]
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Dans I’étude de Mathers [92] la sensibilité augmente avec le temps. C’est ainsi
qu’elle atteint 61% vingt deux a vingt six heures aprés le début de I'infection.

La sensibilité de la CRP est donc améliorée par une détermination en série
durant les vingt quatre a trente six premieres heures.

Une seule détermination n’est pas suffisante. Elle peut, en effet, étre négative
alors qu’une infection est en cours, soit parceque le prélevement est trés précoce,
soit parcequ’il est tardif. Dans le premier cas la CRP n’a pas encore eu le temps
d’augmenter, dans le second il peut s’agir d’une dimunition rapide d’une CRP
modérément augmenteée.

Plusieurs séries [97] ont rapportées la possibilité de CRP faussement positive
chez les nouveau-nés de moins de trois jours suspects d’IMF en rapport avec une
RPM, une fievre maternelle, une chorioamniotite, un ictéere, une macrosomie, une
souffrance feetale, un traumatisme obstétrical, une nécrose du cordon ombilical, une
gémellité...Des faux négatifs ont été également rapportés. [93]

La CRP est en effet connue pour étre normale dans la plupart des infections
virales.[89] Cependant Peltola et Joakkala cités par Pourcyrous et Coll [89] ont
observé une augmentation modérée de la CRP (20mg/l) chez 23% des enfants ayant
une infection virale.

Dans notre série parmi les deux nouveau-nés fébriles ayant une infection
virale a rotavirus ; un avait une CRP négative et chez I'autre la CRP était faiblement
positive a 24mg/|.

Plusieurs autres marqueurs de I'inflammation ont été évalués dans la réponse
systémique de l'inflammation. Les protéines les plus étudiées dans I’'infection du
nouveau-né et du nourrisson sont I'interleukine-6, Iinterleukine-8 et la

procalcitonine.[94] Ces marqueurs ont surtout été étudiés dans I'IMF.
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I1l. Prise en charge du nouveau-né fébrile :

La présence d’une fievre chez le nouveau-né n’est pas synonyme d’IB. Chez
une majorité de nouveau-né fébrile, un diagnostic d’infection virale ou présumée
virale est en définitive retenu. De ce fait un certain nombre des questions sont
soulevées :

Peut-on réduire le nombre d’hospitalisations de ces enfants ? Malgré le risque
d’IB invasive, n’existe-t-il pas d’autres alternatives que d’hospitaliser
systématiquement les nouveau-nés fébriles? Est il nécessaire d’effectuer
systématiqguement des examens complémentaires, lesquels, et dans quels cas ?
Peut-on définir des critéres permettant de les prendre en charge a domicile dans les
conditions de sécurité ?

Jusqu’aux années 1980, les recommandations de la prise en charge des
nourrissons fébriles 4gés de moins de trois mois étaient de les hospitaliser, de les
soumettre a un bilan infectieux complet et de les mettre sous antibiotiques jusqu’a
s’étre assuré de la négativité de la bactériologie. [95]

Des auteurs de Rochester aux Etats Unis ont développé des critéres visant a
identifier les enfants fébriles de moins de trois mois a faible risque d’IBS, ne
requérant ni d’une antibiothérapie parentérale ni d’une hospitalisation en premiere
intention. Ces critéres ont été évalués en pratique pédiatrique a plusieurs reprises.
Une évaluation a été faite par Dagan et al. [80] en 1988 ; leur expérience basée sur
la détermination des nourrissons fébriles de moins de deux mois a faible risque d’IB
selon le score de Rochester ; aucune IB n’a été diagnostiquée chez ces nourrissons ;
un suivi ambulatoire sans antibiotiques avaient été assuré sans incidents chez 93%
d’entre eux.

Malgré I’évolution favorable aprés une simple observation chez des enfants

appartenant au groupe a faible risque selon les critéeres de Rochester, la majorité des
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membres d’un panel d’experts proposent que tous les enfants fébriles agés de
moins de vingt huit jours aient une évaluation infectieuse et soient hospitalisés pour
antibiothérapie parentérale jusqu’aux résultats des cultures. [76, 84, 87, 96, 97, 98]
Le bilan para-clinique doit comporter : [76, 98]

Une ou plusieurs hémocultures,

Un ECBU,

Un examen cyto-chimique du LCR et une mise en culture

Une coproculture avec recherche virale si I’enfant présente une diarrhée

Une radiographie pulmonaire s’il existe des signes respiratoires,

Une NFS,

Une CRP.

Une alternative a la prise en charge habituelle est proposée par certains : une
hospitalisation, une évaluation biologique et une observation prudente sans
antibiothérapie jusqu’aux résultats des cultures. [76] D’autres auteurs ont rapporté
la prise en charge d’un nourrisson fébrile a faible risque d’IB en ambulatoire par
ceftriaxone en attendant le résultat des prélevements bactériologiques. [99, 100]

BARAFF [76] va encore plus loin en concluant qu’il n’est pas raisonnable ni
économique d’hospitaliser tous les nouveau-nés a faible risque d’IBS. Selon cet
auteur ces enfants peuvent étre pris en charge a domicile si les parents sont
capables de les surveiller et si un suivi strict est assuré.

MARVAN et HARPER [101] recommandent une hospitalisation de 48 heures
pour les nouveau-nés de moins de 15 jours et de 24 heures pour ceux agés de 15 a

28 jours sans traitement antibiotique en attendant la bactériologie.

70



CONCLUSION

La prise en charge du nouveau-né fébrile demande une démarche
diagnostique et thérapeutique délicate. L’objectif principal est de prendre en charge
une IBS dans les plus brefs délais.

Nous avons effectué une étude rétrospective sur une période de deux ans afin
d’évaluer la prise en charge du nouveau-né fébrile dans le service de néonatologie
et réanimation néonatale du CHU Hassan Il de FES.

55 nouveau-nés hospitalisés pour fievre ont été colligés. Sur ces 55 enfants
un diagnostic d’IB ou présumée a été retenu dans 45 cas soit 81% avec une atteinte
préférentielle des garcons. L’infection Urinaire et la septicémie ont été
préedominantes.

Par rapport aux données de la littérature le taux d’IB ou présumée parait
élevée (81% contre des taux de 12 a 21%). Seulement chez sept nouveau-nés I'lIB a
été prouvée bactériologiquement.

Dans la plupart du temps une antibiothérapie est démarrée avant les
prélévements bactériologiques, ce qui décapite I'infection.

Sur ces 55 nouveau-nés fébriles hospitalisés, on avait surtout des nouveau-
nés fébriles avec des signes de gravité et/ou des éléments forts suspects d’IB et
avec un taux de mortalité de 18%.

Ce qui pourra nous faire conclure que certaines anomalies cliniques bien que
non spécifiques doivent faire suspecter une IB en cas de fiévre chez le nouveau-né
et de I’hospitaliser ainsi que de démarrer I’'antibiothérapie sans délai.

Ces anomalies cliniques retrouvées dans notre étude étaient :

Une anamnése infectieuse positive : elle a été associée a une IB dans

91.1% des cas
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Des signes fonctionnels notamment le refus de téter et I’ictere

Des signes physiques a type de troubles hémodynamiques, d’ anomalies
neurologiques et des anomalies respiratoires ; ces signes étaient associés
a une IB dans notre étude dans 88.8% des cas.

Le bilan paraclinique s’est révélé le meilleur élément prédictif notamment une
CRP positive supérieure a 20mg/I.

Comme on I'a constaté le débat n’est pas encore clos quant a la prise en
charge du nouveau-né fébrile.

Le diagnostic d’IBS est difficile dans cette tranche d’age c’est pourquoi nous
recommandons largement I’hospitalisation du nouveau-né fébrile pour une prise en
charge adaptée. Le protocole que nous proposons est le suivant :

Une hospitalisation minimale de 24 heures

Un examen clinique complet; cet examen est fondamental, il doit étre
pratiqué par un médecin ayant I’habitude du nouveau-né. Une anomalie
clinique inexpliquée ou un changement du comportement peut en effet étre
le seul signe de I'infection.

Un bilan paraclinique complet comportant :

U Un bilan inflammatoire : une NFS, un dosage de la CRP et du
fibrinogéne.

U Un bilan bactériologique : une ou plusieurs hémocultures, un ECBU, une
coproculture avec recherche virale si I’enfant présente une diarrhée, des
préléevements a visée bactériologique de sites infectés (pus oculaires,
liguide articulaire, ombilic, abcés...). Les indications de la ponction
lombaire doivent étre larges mais non systématique sous réserve que le
nouveau-né puisse la supporter.

U un bilan virologique : selles, urines, gorge
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U une radiographie pulmonaire s’il existe une symptomatologie

respiratoire.

U L’antibiothérapie par C3G et gentamycine par voie intraveineuse n’est

pas systématique et doit se discuter pour chaque enfant. La décision de

mise d’un traitement immédiat doit prendre en compte I’existence de
signes cliniques et/ou paraclinique évoquant une IBS. L’antibiothérapie
n’est pas systématique si la fiévre est isolée

U L’hyperthermie doit étre éliminée surtout en été; il faudra donc

découvrir le nouveau-né et recontroler la température.

U Si l'état clinique est alarmant, il faudra faire le maximum de

prélévements dans les limites du possible et démarrer I'antibiothérapie

sans attendre les résultats du bilan.

U Si la CRP est supérieure a 20 mg/I, I'antibiothérapie doit étre démarrée

U Si la CRP est inférieure a 20 mg/I plus un examen normal, plus une NFS

normale : pas d’antibiotiques avec un contrble éventuel de la CRP a H 24

si la fievre persiste.

U Si la CRP est inférieure a 20 mg/l avec un examen clinique anormal
et/ou une NFS anormale : I'antibiothérapie doit étre démarrée avec un
contrdle de la CRP et de la NFS a H 48 de traitement.

Quelle que soit la décision thérapeutique, toute modification de I'état

clinique de I’enfant nécessite une réévaluation clinique et biologique, et

doit amener le clinicien a rediscuter les indications du traitement.
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RESUME

Titre : prise en charge du nouveau-né fébrile a propos d’une étude
rétrospective de deux ans (2006-2007)

Mots clés : nouveau-né — fievre — infection bactérienne sévere

Introduction :

La fievre constitue un motif fréquent de consultation en pédiatrie. Elle est
définie par une température supérieure a 37.8°c. Elle constitue un signal d’alarme
aussi bien pour les parents que pour les médecins. L’objectif essentiel pour le

médecin c’est d’éliminer une infection bactérienne sévere dans les plus brefs délai.

Obijectifs de I’étude :

Dans cette étude nous tenterons de définir les criteres prédictifs d’infection
bactérienne sévere chez le nouveau-né fébrile, de proposer une conduite a tenir
devant une fievre chez le nouveau-né, basée sur notre expérience et sur celle

d’autres équipes.

Patients et méthodes :

Nous avons mené une étude rétrospective allant sur une période de deux ans
(2006 et 2007) dans le service de néonatologie et réanimation néonatale du CHU
HASSAN Il de FES. 55 nouveau-nés présentant une fievre a I'admission ont été
colligeés.

Les parametres étudiés étaient cliniques, paracliniques, thérapeutiques et les
différents étiologies retrouvées.

74



Résultats :

L’incidence de la fievre était de 8.2%. Le sexe ratio était de 2.6. La fiévre était
plus fréquente chez les nouveau-nés de plus de trois jours de vie. La fiévre survenait
durant toutes les périodes de I'année avec une prédominance pendant la période
estivale : 78% des cas. L’anamneése infectieuse était positive dans 85.4% des cas.

Les étiologies étaient dominées par I'infection bactérienne retrouvée chez 45
nouveau-nés soit 81.8% des cas. Sur le plan bactériologique I’'infection a été la
plupart du temps décapitée par une antibiothérapie préalable. Parmi ces infections
bactériennes les plus fréquentes étaient les septicémies et les infections urinaires.

Nous avons eu 7 cas soit 12.7% de nouveau-né présentant une hyperthermie.

Discussion/Conclusion

Le débat n’est pas encore clos quant a la prise en charge du nouveau-né
fébrile. Ni I'anamneéese, ni I’examen clinique ne permettent de discriminer les
infections bactériennes sévéres des autres étiologies de fiévre chez le nouveau-né.
Le bilan paraclinique s’est révélé le meilleur élément prédictif, mais avec une
sensibilité imparfaite. C’est pourquoi nous recommandons largement comme la
plupart des auteurs I’hospitalisation du nouveau-né fébrile afin de réaliser le
maximum de prélévements dans I’état du possible et de démarrer I'antibiothérapie

sans attendre les résultats du bilan si I’état clinique est alarmant.
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ABSTRACT

Title: Management of feverish newborn; a two-year retrospective study (2006-

2007).

Keywords: newborn - fever - severe bacterial infection.

Introduction:

Fever is a common reason for consultation in pediatrics. It is defined by a
temperature above 37.8 ° c. It is an alarming symptom for both parents and
physicians. The main goal for the physician is to eliminate a severe bacterial

infection in the shortest possible time.

Obijectives of the study;

In this study we try to identify predictive factors of severe bacterial infection in
feverish neonates, to propose what to do in the event of fever in feverish neonates,

based on our experience and that of other teams.

Patients and Methods:

We conducted a retrospective study over a period of two years (2006 and 2007) in the
neonatology and neonatal resuscitation department of the Hassan Il University
hospital of Fez. 55 infant’s data with fever on admission were collected.

The parameters studied were clinical, paraclinical, therapeutic and different

etiologies found.

Results:

The incidence of fever was 8.2%. The sex ratio was 2.6. Fever was more

common in infants more than three days of life . Fever occurred in all periods of the
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year with predominance during summer: 78% of cases. Infectious history was
positive in 85.4% cases.

Etiologies were dominated by bacterial infection found in 45 newborns either
81.8% cases. The bacteriological infection was mostly decapitated by prior antibiotic
treatment. Of these the most common bacterial infections were septicemia and
urinary tract infections. We had 7 cases or 12.7% of neonates with hyperthermia

exposure.

Discussion / Conclusion:

The debate is not yet closed on the management of febrile neonate. Neither
history nor clinical examination can discriminate severe bacterial infection from
other causes of fever in newborns. Paraclinical examination results proved the best
predictor, but with imperfect sensitivity. That is why we recommend widely as most
authors hospitalization of feverish neonates to achieve maximum sampling in a
possible state and start antibiotics without waiting for the sampling results if the

clinical state is alarming.
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ANNEXES

FICHE D’EXPLOITATION

Fievre chez le nouveau-né a propos d’une étude rétrospective de deux ans (2006-
2007)
l. Identité
Année :
Mois :
Nom :
Age :
Sexe :

.  Antécédents maternels et déroulement de la grossesse

Age : ans
Gestité :
parité :
Niveau socio-économique : bon mauvais
Antécédents pathologiques :
Suivi de la grossesse : bien suivi mal suivi non suivi
Infection génitale : oui non
U nombre :
a PV: oui non ; germe isolé
U Nature traitement antibiotique :
U Durée du traitement : jours
Infection urinaire : oui non
U Nombre :
U ECBU : oui non; germe isolé :
U Nature traitement antibiotique :
U durée : jours

[ll.  déroulement de I’'accouchement
terme de la grossesse (SA) :
fievre maternelle au moment de I’accouchement :
chorioamniotite : oui non
lieu d’accouchement :  maternité maison d’accouchement
mode d’accouchement :

RPM : oui non ;durée : heures
Aspect liquide amniotique :

Apgar : M1 : M5 :

Notion de cri a la naissance : oui non
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Poids de naissance : grammes

Notion de réanimation a la naissance : oui non
Traitement administré a la naissance :
IV. Examen clinique :

1. Signes fonctionnels
Degrés de la fiévre : °’c
Délai d’apparition :
Traitement administré :
Signes associés a la fievre :

2. Examen général :
Etat général :
Etat de choc : oui non
Signes de déshydratation : oui non
Cyanose : oui non
Marbrures : oui non
Ictere : oui non
Scléréme : oui non
Autres signes retrouveés :

3. Constantes :
Température : °c
FC: battements/mn TA : mm/hg
FR : cycles/mn
Poids : G taille : PC: cm PT:

4. Examen neurologique :
Etat de vigilance
Etat de la fontanelle antérieure
Tonus passif
Tonus actif
Reflexes archaiques :
5. Examen pleuro-pulmonaire
Normal : oui non
Anomalies a I’examen :
6. Examen cardio-vasculaire :

Normal : oui non

Anomalies a I’examen :
7. Examen digestif :

Normal : oui

Anomalies a I’examen :

Etat de I’'ombilic :

non

cm
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V.

8. Examen cutanéo-phanérien
Normal :
Anomalies a I’examen

oui

9. Examen ostéo_articulaire :
Normal :
Anomalies a I’examen

oui
10. Examen uro-génital :
Normal :
Anomalies a I’'examen

oui

Examens complémentaires :
1. Prélevements périphériques :
Liquide gastrique :
Oreilles :
Placenta :
Autres sites :
2. Prélevements centraux :
@ Hémoculture :

Avant antibiothérapie

Germe isolé :
@ Ponction lombaire :

Avant antibiothérapie

Cytologie :
Chimie :
Germe isolé
Latex :

albuminorachie :

non

non

non

germe retrouve :
germe retrouvé
germe retrouvé
germe retrouveés :

aprées antibiothérapie

aprés antibiothérapie
leucocytes/mma3
glycorachie :

@ Examen cyto-bactériologique des urines :

Avant antibiothérapie

Leucocyturie :
Bactériurie :
Germe isolé :
Latex :

aprés antibiothérapie
/mm3
/mm3

@ Coproculture + recherche virale :

Germe isolé
@ Autres :
Germe isolé :
3. Bilan biologique :
NFS :
u GB:
U contrdle :

/mm3 PNN :

82



CRP : mg/I
U Contrdle :
Fibrinémie : mg/|
U Contrdle :
Autres :
4. Bilan radiologique :
@ Radiographie thoraco-abdominale :
Anomalies retrouvées :
@ Radiographies osseuses :
Anomalies :
@ Echographie...........ccooeiiiiiinn.
Anomalies :
Anomalies :
@ Autres :
VI. Traitement
@ Antibiotiques :

Molécules avant antibiogramme :

Dose :
Mode d’administration :
Durée :

Molécules aprés antibiogramme :

@ Autres :
Photothérapie :
IVA :
Traitement chirurgical :

@ Voies veineuses :
VVP :
Cathéter veineux ombilical :
Voie centrale :

VIl.  Evolution
@ Favorable : oui non

@ Durée d’hospitalisation : jours

@ Complications :
@ Déces: oui non
1)

VIIl.  Diagnostic retenu :
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