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DOYENS HONORAIRES :
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*Enseignant militaire



1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr
Pr
Pr

. MAAOUNI Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr. KHARBACH Aicha

Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZAD Rachid
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil

CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

JIDDANE Mohamed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
M
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

*Ensei

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan

RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

érs 1994

. ABBAR Mohamed*
.BENTAHILA Abdelali

. BERRADA Mohamed Saleh
. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

gnant militaire

Meédecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Daoven de la FMPR

Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doven de FMPT

Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de |a FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie



M
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ars 1995

. ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BELKACEM Rachid

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. GAOUZI Ahmed

. OUZEDDOUN Naima

. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

N

. ALAMI Mohamed Hassan
BIROUK Nazha

FELLAT Nadia
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQUI CHAFIQ
TOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia
ovembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr

.BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
N

ABID Ahmed*

AlIT OUAMAR Hassan
BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOQUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

ovembre 2000

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

GHARBI Mohamed El Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae

*Enseignant militaire

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie
Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Génerale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie



Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

Pr. BOUMDIN EIl Hassane* Radiologie

Pr. CHAT Latifa Radiologie

Pr. EL HIURI Ahmed Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. Des Enfants Rabat
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur HOp. Univ. International (Cheikh Khalifa)
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Genérale

Pr. NOUINI Yassine Urologie

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie

Décembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed * Urologie

Pr. AMRI Rachida Cardiologie

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie

Pr. BAMOU Youssef * Biochimie-Chimie

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique

Pr. CHOHO Abdelkrim * Chirurgie Générale

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique

Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan Ophtalmologie

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie

*Enseignant militaire



Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila
Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif*

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

*Enseignant militaire

Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital 1bn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie



Octobre 2007

Pr
Pr
Pr.
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila
AMHAJJI Larbi *

. AOUFI Sarra
BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual *
EL BEKKALI Youssef *
EL ABSI Mohamed
EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain *
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra *

SEFFAR Myriame

. SEKHSOKH Yessine *

. SIFAT Hassan *

. TACHFOUTI Samira

. TAJDINE Mohammed Tarig*

. TANANE Mansour *

. TLIGUI Houssain

. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali  *
AGADR Aomar *

AIT ALI Abdelmounaim *
AKHADDAR Ali  *

. ALLALI Nazik

AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen *
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *

BOUI Mohammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasnha *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal *

*Enseignant militaire

Réanimation médicale

Pneumo phtisiolog

ie

Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation

Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie
Chirurgie plastique
Radiothérapie
Oncologie médical
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie

et réparatrice

e

Réanimation médicale

Pneumo phtisiolog

ie

Hématologie biologique

Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie générale

Traumatologie-orthopédie

Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie

Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation

Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculai

re Périphérique

Hématologie clinique
Chirurgie Générale

Microbiologie
Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique



Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. ZOUAIDIA Fouad
Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *
Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr., AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *
Pr.DENDANE Tarek

Pr.DINI Nouzha *

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr.ELFATEMI NIZARE

*Enseignant militaire

Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Médecine Interne  Directeur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie



Pr.EL GUERROUJ Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad
Pr.EL JAOUDI Rachid *
Pr.EL KABABRI Maria
Pr.EL KHANNOUSSI Basma
Pr.EL KHLOUFI Samir
Pr.EL KORAICHI Alae
Pr.EN-NOUALI Hassane *
Pr.ERRGUIG Laila
Pr.FIKRI Meryem
Pr.GHFIR Imade
Pr.IMANE Zineb
Pr.IRAQI Hind
Pr.KABBAJ Hakima
Pr.KADIRI Mohamed *
Pr.LATIB Rachida
Pr.MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr.MEDDAH Bouchra
Pr.MELHAOUI Adyl
Pr.MRABTI Hind
Pr.NEJJARI Rachid
Pr.OUBEJJA Houda
Pr.OUKABLI Mohamed *
Pr.RAHALI Younes
Pr.RATBI Ilham
Pr.RAHMANI Mounia
Pr.REDA Karim *
Pr.REGRAGUI Wafa
Pr.RKAIN Hanan
Pr.ROSTOM Samira
Pr.ROUAS Lamiaa
Pr.ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr.SAYAH Rochde
Pr.SEDDIK Hassan *
Pr.ZERHOUNI Hicham
Pr.ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MAI 2013

Pr. BOUSLIMAN Yassir*

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr.BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *

Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

*Enseignant militaire

Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie
Pédiatrie
Anatomie Pathologique
Anatomie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Physiologie
Radiologie
Médecine Nucléaire
Pediatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doven a la Pharmacie
Geénétique
Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie
Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Toxicologie

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Gynécologie-Obstétrique
Pharmacologie

Cccv

Médecine Interne
Gynécologie-Obstétrique



DECEMBRE 2014

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABILKACEM Rachid*

AIT BOUGHIMA Fadila
BEKKALI Hicham *
BENAZZOU Salma
BOUABDELLAH Mounya
BOUCHRIK Mourad*
DERRAJI Soufiane*

EL AYOUBI EL IDRISSI Ali

EL MARJANY Mohammed*
FEJJAL Nawfal

JAHIDI Mohamed*
LAKHAL Zouhair*
OUDGHIRI NEZHA
RAMI Mohamed

SABIR Maria

SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015

Pr
Pr

. MEZIANE Meryem
. TAHIRI Latifa

PROFESSEURS AGREGES :

JANVIER 2016

Pr
Pr
Pr
Pr

. BENKABBOU Amine
. EL ASRI Fouad*

. ERRAMI Noureddine*
. NITASSI Sophia
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BAN
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BGN
BPM
CA
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CFR
CPAP
CRP
DBP
DRNN
DRT
ECBU
ECG
ECMO
ENaC
FC
FiO2
FO
FR
GB
GBPC

. Age post-menstruel

. Antécédents

: Accouchement par voie haute

: Battement des ailes du nez

: Battements cardiaques foetaux

: Bacilles gram négatif

: Battement par minute

: Canal artériel

: Circulation fcetale persistante

: Capacité fonctionnelle résiduelle

: Continous positive airway pressure
: Protéine C-réactive

: Dysplasie broncho-pulmonaire

: Détresse respiratoire néonatale

: Détresse respiratoire transitoire

: Examen cytobactériologique des urines
: Electrocardiogramme

: Oxygeénothérapie extracorporelle a la membrane
: Canaux sodiques épithéliaux

: Fréquence cardiaque

: Fraction inspire en O2

: Foramen oval

: Fréquence respiratoire

: Globules blancs

: Guide de bonnes pratiques cliniques



Hb
HDC
HFNC
HRP
HTA
HTAG
HTAP
HTPP
ICR
ICT
INBP
IN-SUR-E
IRM
KTVO
LA
LCR
LFNC
LHR
LPF

: Hémoglobine

: Hernie diaphragmatique congénitale

: High-flow nasal canula

: Hématome rétro-placentaire

: Hypertension artérielle

: Hypertension arterielle gestationnelle

. Hypertension de I’artére pulmonaire

: Hypertension artérielle pulmonaire persistante
: Réanimation a cordon intact

: Indice cardio-thoracique

- Infection néonatale bactérienne precoce

- Intubation-Surfactant-Extubation

: Imagerie par résonnance magnétique

: Cathéter de la veine ombilicale

: Liquide amniotique

: Liquide céphalo-rachidien

- low-flow nasal canula

: Le rapport Volume pulmonaire / périmeétre cranien

: Liquide pulmonaire feetal

MFIU Mort feetale in-utero

MMH
MRA
NFS
NIH
NIPPV

: Maladie des membranes hyalines

: Maladie réactive des voies aériennes
: Numeération de la formule sanguine
: National Health Institutes

: Non-invasive positive pression ventilation



OMS : Organisation mondiale de la santé

PAM : Pression artérielle moyenne

PAV : Pneumonie associée a la ventilation mecanique
PC : Périmétre crénien

PDN : Poids de naissance

PEP : Pression expiratoire positive

PIP : Pressions inspiratoires maximales

PNN : Polynucléaire neutrophiles

PV : Préléevement vaginal

RCF . Rythme cardiaque feetal

RCIU . Retard de croissance intra-utérine

RDS - Respiratory distress syndrome

RGO : Ruflux gastro-oesophagien

ROP : Rétinopathie du prématuré

RPM : Rupture prématurée des membranes

RTA : Radiographie thoraco-abdominale

RVP : Résistance vasculaire pulmonaire

RVPAT . Le retour veineux pulmonaire total anormal
RVS . Résistance vasculaire systémique

SA : Semaine d’aménorrhée

SAM : Syndrome d’aspiration méconiale

Sa02 - Saturation en oxygéne

SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline
SGB : Streptococcus du groupe B

TDM : Imagerie par tomodensitométrie



TRC
TSH
TTN
VEGF
VG
VNI
VVP

: Temps de recoloration

: Thyroide stimulating Hormone

: Tachypnée transitoire du nouveau-né
: vascular endothelial growth factor.

: Ventricule gauche

: Ventilation non-invasive

: Voie veineuse périphérique
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La premiere respiration et le premier cri ont toujours été le signal mystique du
début d’une nouvelle vie. Ce moment crucial correspond au premier contact du
nouveau-né avec le milieu extra-utérin, un milieu totalement différent de celui d’ou il
vient. En effet, le passage de la vie intra-utérine, ou le feetus est totalement dépendant
de la mére, a la vie extra-utérine, ou ce dernier se détache de son hote et devient
indépendant, nécessite la mise en place d’un ensemble de changements physiologiques
et morphologiques majeurs. Certains de ces changements se font rapidement a la
naissance, comme celui du systéme respiratoire et cardiovasculaire, D’autres se

continuent tout au long de la période néonatale et au-dela.

La période néonatale est une période transitionnelle qui, par définition, s’étale de la
naissance jusqu’a 28 jours de vie. Du fait de sa fragilité, toute anomalie de transition
survenant au cours de la période néonatale risque de mettre en jeu le pronostic vital et
fonctionnel du nouveau-né.

En chiffres:
e D’aprés I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), en 2019, la mortalité

néonatale représente 47% de I’ensemble de la mortalité des enfants de moins de
5ans, dont le 1/3 sont décédés le jour de leur naissance et pres des 3/4 sont
décédés dans la semaine suivant la naissance

e Au Maroc, 57% de I’ensemble des décés infanto-juvéniles ont lieu durant le
premier mois deviel.

Parmi les principales causes directes de la mortalité néonatale on trouve la
détresse respiratoire (DRNN). En effet, sur plusieurs études, la DRNN représente
environ 35 % de la mortalité néonatale®™

La DRNN survient dans environ 7 % des accouchements. Son incidence varie en
fonction de 1’age gestationnel ; elle est de 1’ordre de 30 % chez les préematurés, de
20 % chez les nouveau-nés post-matures et 4 % chez les nouveau-nés a terme. Cette
pathologie est responsable de 30-40% des hospitalisations durant la période néonatale.
Prés de 50 % des nouveau-nés souffrant de détresse respiratoire éprouvent une forme
grave qui nécessite une surveillance rapprochée et des soins intensifs ©.



La détresse respiratoire neonatale est définie comme une insuffisance respiratoire
aigué par perturbation des échanges gazeux survenant durant la période néonatale. Elle

se manifeste souvent par une tachypnée, des signes de rétraction et/ou une cyanose.

Une variété de troubles du systeme respiratoire et des troubles non respiratoires
comme les 1ésions intracraniennes, 1’insuffisance cardiaque, les troubles métaboliques,
la septicémie et les malformations congénitales peuvent se manifester cliniquement

avec la détresse respiratoire.

Le diagnostic de la DRNN doit étre établi rapidement a la naissance afin de mettre en
ceuvre en urgence les mesures de sauvetage nécessaires. A noter que la rapidité de la prise

en charge conditionne étroitement le pronostic vital et fonctionnel du nouveau-né.

Le grand progrés concernant les moyens diagnostiques et du thérapeutiques et le
développement de la spécialisation pédiatrique et néonatale ont permis une diminution
impressionnante de la mortalité néonatale, notamment celle liée a la DRNN. Les
ventilateurs, eux aussi, ont révolutionné la prise en charge et le pronostic de

I’insuffisance respiratoire chez les nouveau-nés.

Ces derniéres années, il y a eu un changement radical dans la vision globale
concernant les stratégies thérapeutiques adoptées dans la prise en charge de la détresse
respiratoire néonatale. Les thérapies antérieures visaient I’administration d’une forte
concentration d’O2. Par contre, les nouvelles thérapies visent principalement a traiter
ou a pallier aux anomalies liées a I’immaturité ou les pathologies pulmonaires, tout en
évitant D’exposition du nouveau-né a des niveaux potentiellement nocifs

d’oxygénothérapie et de la ventilation a pression positive.

Tout I’avenir de I’enfant se joue a la naissance et la période néonatale. Une prise

en charge de mauvaise qualité risque de générer des handicaps potentiellement graves.

L’objectif de ce travail est de fournir aux praticiens un guide a la fois didactique

et pédagogique sous forme de recommandations de bonnes pratiques cliniques ; Ceci,



afin d’unifier la prise en charge de la détresse respiratoire néonatale, réduire le temps
de prise de décision en urgence, permettre aux nouveau-nés en detresse un acces aux

avancees thérapeutiques offertes par le développement scientifique.

Cependant, ce guide ne revendique pas 1’exhaustivité et ne peut en aucun cas se
substituer a la responsabilité individuelle du praticien face a son patient. Le médecin
traitant aura, donc, la possibilité d’adapter ces recommandations aux cas cliniques

auxquels il sera confronté.

Recommandation 1 :
e La DRNN compte parmi les principales causes de la mortalité

néonatale. (Grade B)

Recommandation 2 :
e Laprévalence réelle de la DRNN au Maroc nécessite un étude

épidémiologique nationale. (Grade C)

Recommandation 3 :
e |l est nécessaire de mettre en place un registre national de DRNN, afin

d’avoir une banque de données nationales et pouvoir mener des études

et en sortir des recommandations sur des bases factuelles (GRADE C)

Recommandation 4 :
e La DRNN est responsable de 30-40% des hospitalisations en période

néonatales (Grade B)






La pratique médicale contemporaine se base essentiellement sur 1’evidence-based
médecine ou médecine factuelle. Il s’agit d’un concept introduit pour la premicre fois
en 1992 par Guyatt et al.” et définit par Sackett et al.® en 1996 : «Evidence-based

medicine is the conscientious, explicit, and judicious use of current best evidence ».

Clinical state and circumstonces

Pafients’
preferances
and actions

Research
evidence

Figure 1 : Les trois axes de la prise de décision médicale [Haynes et al., 2002]

Ce nouveau concept a permis de déterminer trois principaux axes sur lesquelles

se base la prise de décision clinique :

v" Les données cliniques
v" Les données de la recherche scientifique

v' Les préférences du patient
L’expertise clinique est une combinaison entre ces trois axes.

Dans le souci d’améliorer la qualité des soins fournis au patient et de diminuer la
variabilité interindividuelle dans la prise de décision clinique, la médecine factuelle

tend a devenir le fondement de la pratique médicale quotidienne.



Cependant, vu que la charge de travail chez les médecins et les professionnels de
santé est souvent élevée et que la précise de decision ne doit pas étre retardée, la
recherche de preuves scientifiques ne peut se faire au quotidien. Car elle nécessite un
effort de revue et de synthese. D’ou le besoin d’¢laborer des documents faciles a lire et

a utiliser qui rassemblent des recommandations de bonnes pratiques.

Ainsi, les guides de bonnes pratiques cliniqgues commencent a émerger. lls
permettent aux praticiens un acces rapide a recommandations issues de la recherche
scientifique et adaptés aux cas cliniques de la pratique quotidienne. Les GBPC
constituent également de bons vecteurs pour la diffusion des connaissances

médicales®.

Au Maroc, le principe de la médecine fondée sur les preuves commence a étre
adopté dans la pratique médicale quotidienne. Les autorités sanitaires ainsi que les
organismes de prévoyance sociale sollicitent en permanence auprés des praticiens et
des sociétés savantes la réalisation de guides de bonnes pratiques, dans 1’optique de
s’en servir comme référentiels dans la prise en charge des maladies dans le cadre de
I’ Assurance Maladie Obligatoire et élaborer des programmes de promotion de la santé

et les protocoles de prise en charge.

Plusieurs guides ont été réalisés ces derniéres années dans différentes spécialités.
Devant le bénéfice inéluctable des guides de bonnes pratiques et le taux élevé de la
mortalité néonatale liée a la détresse respiratoire, nous avons trouvé qu’il est judicieux
d’élaborer un GBPC rassemblant des recommandations pour la prise en charge
optimale de la DRNN.
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L’¢laboration des recommandations a suivi un processus simple et clair. La

méthodologie de travail qu’on a adopté peut-étre scindée en deux volets :
ePratique :

Nous avons analysé un échantillon de 50 cas cliniques de DRNN collectionnés a
partir des archives du service de néonatologie PV de 1’Hopital d’Enfants de Rabat.
Ceci nous a permis d’avoir une visibilité sur 1’état des lieux de notre pratique et de

dépister les défaillances dans la prise en charge de la DRNN.
e Théorique :

Nous avons consulté la littérature, en effectuant une synthese bibliographique.
On a démarré notre recherche bibliographique de Mars 2020 et a Septembre 2021.
Durant cette période, nous avons interrogé principalement les moteurs de recherche
PubMed, Elsevier, Cochrane et Google Scholar. Nous avons utilisé les termes
«Respiratory distress in the newborn », « Neonatal respiratory distress » et « la
détresse respiratoire néonatale ». Nous avons pu, a la suite de cette recherche, établir
une premicre sélection d’articles. Puis, nous avons éliminé ceux qui ne s’intéressent
pas a la période néonatale. Au final, nous nous sommes retrouvés avec plus de 300
articles a analyser. Notre recherche s’est portée a la fois sur la littérature Francophone
et Anglo-Saxonne. Nous avons noté quelques différences de nomenclature. Par
exemple, le terme « détresse respiratoire » correspond dans la littérature francophone
aux manifestations cliniques de la perturbation des échanges gazeux. Alors que dans la
littérature Anglo-Saxonne, Si on ajoute le terme « Syndrome » au terme « respiratory
distress » ¢a correspondra a la maladie des membranes hyalines. Cette différence de

nomenclature pourrait étre source de confusion pour les chercheurs.

L’analyse des articles a porté également sur la qualité méthodologique des
articles, afin d’attribuer a chacun un niveau de preuve scientifique. (Tableau 1). Ainsi,
nous avons attribué un grade a chacune des recommandations en fonction du niveau de
preuve scientifique des études sur lesquels elles sont fondées. (



Tableau 2)

Niveau

la

Ib

Ila

b

Tableau 1 : Niveau d’évidence scientifique des études

Niveau de preuve scientifique
Meta-analyse et études randomisées
contrélées

Au moins une étude randomisee

AU moins une étude non randomisée

Au moins une étude avec bonne
méthodologie quasi expérimentale
Etude descriptive, cas témoin, étude
de cas

Opinion  d’experts, rapport de

commission d’experts
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Tableau 2 : Grade des recommandations avec leur niveau de preuve scientifique

Grade
des recommandations
A

GPP (Good Practice Point)

correspondant

Niveau de

preuve scientifique

Niveau 1 :

-Essais comparatifs randomisés de forte puissance ;
-Méta-analyse d’essais comparatifs randomisés ;

-Analyse de décision sur des études bien menées.

Niveau 2 :

-Essais comparatifs randomisés de faible puissance ;
-Etudes comparatives non-randomisées bien menées ;

-Etudes de cohortes.

Niveau 3 :

-Etudes cas-témoins.

Niveau 4 :

-Etudes comparatives avec biais ;
-Etudes rétrospectives ;
-Séries de cas.

Bonnes pratiques, expériences cliniques des praticiens
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1. L’histoire du développement des supports respiratoires

La prise en charge de la détresse respiratoire néonatale a connu plusieurs

événements qui ont révolutionné la gestion de cette maladie.

Tout au long du 20° siécle, les praticiens ont opté pour I’intubation et la ventilation
mécanique de tout nouveau-né, notamment les prématurés de bas poids de naissance,

présentant des signes de détresse respiratoire par MMH, quel que soit sa gravité. 0

Au fil des années, on a remarqué que cette méthode a permis de réduire
considérablement la mortalité néonatale, mais au prix d’une élévation trés importante de

morbidité respiratoire a long terme, notamment, la dysplasie broncho-pulmonaire (BPD).*

Ainsi, les praticiens a 1’époque avaient besoin d’un autre moyen de prise en
charge des nouveau-nes en détresse, qui doit étre a la fois moins invasif et aussi

efficace que la ventilation mécanique.

En 1971, un groupe de chercheurs a San Francisco a décrit pour la premiere fois un
support respiratoire non-invasif pouvant aider les prématurés a respirer normalement.
Gregory et ses associés ont remarqué que la pression artérielle en oxygene (PaOy)
augmente aprés I’utilisation d’une pression positive continue au niveau des voies
respiratoires (CPAP). Cette méthode a été testée chez 20 enfants atteint de MMH séveére,

la PaO; s’est améliorée chez tous les participants, dont 16 ont survécu.

L’année 1995 fut une station marquante dans ’histoire de la prise en charge de la
DRNN. Les praticiens ont commencé a individualiser le recours a I’intubation en le
limitant aux nouveau-nés ayant des signes francs d’insuffisance respiratoire. Non
seulement ¢a, mais aussi 1’introduction de la ventilation spontanée sous pression positive
continue par masque facial (CPAP) pour tout nouveau-né asphyxié. Cette méthode,
lorsqu’elle est mise en place immédiatement aprés la délivrance, permet d’établir une
capacité fonctionnelle résiduelle (CFR) nécessaire pour prévenir le collapsus des

poumons. La CFR sera maintenue par 1’application d’une CPAP naso-pharayngée.

13



En 1996, 1’usage de cette méthode a été élargi couvrant tous les nouveau-nes
prématurés ayant un bas Poids De Naissance (PDN). Elle a permis une réduction du
nombre des intubations et le recours a la ventilation mécaniques chez cette population,
sans pour autant augmenter la mortalité néonatale. 213

Parallelement au progres marqué dans le développement des supports
respiratoires, Les résultats de la prise en charge de la détresse respiratoire, notamment
la MMH, se sont améliorés de plus en plus apres 1’introduction de la corticothérapie

anténatale et I’administration du surfactant exogéne. 14
2. L’histoire du surfactant :

En 1929, la notion de tension de surface des alvéoles pulmonaires a été decrite
pour la premiere fois par Kurt Von Neergaard, un physiologiste allemand qui
travaillait en suisse. Il a tout d’abord rempli le poumon d’un porc par une solution de
gomme isotonique afin d’¢liminer la tension de surface des alvéoles pulmonaires.
Ensuite, il a provoqué une expansion du poumon par de I’air et du liquide. Ceci lui a
permis de conclure le réle de la diminution de la tension de surface des alvéoles
pulmonaire sur la mécanique respiratoire. Ainsi, il a incité les chercheurs a explorer
davantage cet effet de force antagoniste de la tension de surface sur les premiers
mouvements respiratoires du nouveau-né.>

Il a fallu attendre 18 ans, jusqu’a I’année 1947, pour que la corrélation entre la
tension de surface et 1’¢lasticité pulmonaire soit établie par le pathologiste Newyorkais
Peter Gruenwald. C’est grace a la reproduction de la méme expérience de Von

Neergaard sur le poumon des enfants mort-né qu’il a pu comprendre cette corrélation. '

Ensuite, en 1955, il a été remarquable que trois chercheurs travaillant sur des
projets de guerre chimique, dans différents pays, sont arrivés indépendamment a des
résultats similaires. Richard Pattle'® en Angleterre, Charles Macklin'® au Canada et
John Clements?® aux Etats unis ont tous contribué a mieux comprendre I’importance

du surfactant.
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Mary Ellen Avery, éléve de Peter Gruenwald, a joué un réle crucial dans la
compréhension de la pathogénie de la MMH. En 1959, en association avec Mead,

Mary a démontré une liaison entre la MMH et le déficit en surfactant.?*

Avery et Mead se sont mis a mieux connaitre la pathogénie de la MMH. Ils ont
pu mesurer la tension de surface des alvéoles pulmonaire chez les enfants décédés par
MMH, exprimée en dynes/cm. Puis, ils ont comparé ces mesures avec celles des
nouveau-nés normaux. Les résultats ont été spectaculaires, ils ont prouve que la
tension de surface est plus élevée en cas de MMH et que cette maladie est due a un
retard ou ’absence de production d’une certaine substance. C’est cette substance qui

est responsable de la diminution de la tension de surface des alvéoles.

Malgré que la physiopathologie de la MMH ait été élucidee en 1959, les
cliniciens n’étaient pas convaincus par ces résultats, ce qui a retardé la production d’un

traitement adapté a cette maladie.

Il a fallu attendre I’année 1963 ou un éveénement tragique a attiré 1’attention du
monde entier vers cette maladie. Ce fut le décés du troisieme enfant du président John
Kennedy 2 jours apres sa naissance par MMH. Malgré la prise en charge optimale

qu’il a recu a Boston, le nouveau-né prématuré de 35 SA n’a pas pu survivre.

Et depuis, les recherches dans ce domaine vont s’intensifier pour arriver a la
premiére utilisation thérapeutique humaine du surfactant. En 1980, Fujiwara a publié

les résultats de I’administration du Surfactant-TA chez 10 enfants prématurés. 22
3. L’histoire de la corticothérapie anténatale :

En 1969, Graham Liggins, un obstétricien néo-zélandais, a injecter des
glucocorticoides dans le sang d’une brebis pour essayer de prévenir un accouchement
prématuré. Par heureux hasard, il a remarqué que les agneaux immatures ne sont pas

décédés rapidement aprés la naissance par détresse respiratoire, mais ils ont survécu.>
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Ceci a poussé Liggins a mener, en 1972, en association avec Ross Howie, une
étude?* randomisée contrdlée pour prouver que ’administration de la Bétaméthasone
aux femmes a risque d’accouchement prématuré pourrait diminuer le taux de la MMH
et de la mortalité néonatale, et ceci, grace a son effet stimulateur sur la synthese du

surfactant.

Ces résultats ont été approuvés par une autre étude menée par le National
Institutes of Health (NIH) en 1981.%

Malgré ces résultats satisfaisant et encourageant, les recommandations
concernant ’utilisation de la corticothérapie prénatale en pratique clinique n’ont pu
voir le jour qu’a partir de 19942, 11 s’en suit une généralisation du recours a ce moyen
de maturation pulmonaire. Ceci va ouvrir une nouvelle piste de recherche visant a
améliorer les résultats obtenus par 1’usage des corticoides en anténatal. Ainsi, on
commence a essayer de multiplier les cures, mais cette pratique a fait couler beaucoup
d’encre du fait de son innocuité. Une étude publiée en 1999%" a tiré la sonnette
d’alarme en soulignant les effets néfastes de la multiplication des cures de la
corticothérapie anténatale sur la croissance des enfants. Ceci a abouti a la modification
des recommandations par le NIH en 2000 28 limitant 1’administration de la
corticothérapie anténatale a une seule et unique cure sauf dans certaines situations

particulieres. Ces recommandations sont encore mises en ceuvre.
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La détresse respiratoire est définie comme une insuffisance respiratoire aigué par
altération des échanges gazeux. Sa survenue au cours de la période néonatale est

considérée comme critique du fait de la fragilité de cette période.

Son diagnostic est retenu cliniquement devant la présence d’au moins deux des

critéres suivants :

e Une tachypnée ou une fréquence respiratoire > 60/min

e La présence des signes de rétraction, au nombre de cing :
Le tirage intercostal,

L’entonnoir xiphoidien

L’asynchronisme thoracoabdominal

Le battement des ailes du nez

NN

Geignement expiratoire

e Cyanose

On parle de détresse respiratoire chez le nouveau-né lorsqu’il existe un ou
plusicurs signes d’augmentation du travail respiratoire, tel une tachypnée, un

battement des ails du nez ou un geignement expiratoire. 2°

Recommandation 5 :
e La DRNN correspond a toute insuffisance respiratoire aigué

survenant a la période néonatale, avec association d’au moins
deux des criteres suivants :
v Tachypnée (FR > 60/min)
v" Signes de rétraction
v' Cyanose
(Grade A)
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1. La tachypnée:

Normalement, la fréquence respiratoire (FR) chez le nouveau-né est de 30-60
cycles par minute. La tachypnée correspond a une élévation de la FR au-dela de 60

cycles par minute.?

La tachypnée constitue un mécanisme compensatoire que 1’organisme met en
ccuvre pour faire face a I’hypercapnie, 1I’hypoxie ou I’acidose (métabolique ou
respiratoire). Ceci explique le caractere non spécifique de la tachypnée, elle est
présente dans une large variété de pathologies respiratoires, cardiovasculaires,

métaboliques voire systémiques. *°

Le poumon est doté naturellement de propriétés élastiques lui permettant de se
gonfler a I’inspiration. A la fin de I’expiration, se constitue dans le poumon un volume
résiduel qu’on appelle la capacité fonctionnelle résiduelle (CRF). Cette CRF résulte
d’un équilibre entre les forces d’expansion exercées par la paroi thoracique rigide et
les forces de rétraction entrainées par 1’¢lasticité pulmonaire. La CRF permet d’éviter

le collapsus des alvéoles a I’expiration.

Chez le nouveau-né, la paroi thoracique, majoritairement cartilagineuse, est plus
flexible, prédisposant le poumon a Datélectasie et la diminution de la CRF.3%!
Certaines pathologies comme la TTN , la MMH, les pneumonies ou 1’cedéme
pulmonaire entrainent une diminution de la compliance pulmonaire, et ceci aboutit
consécutivement a une diminution du volume courant. En réponse a cette diminution,
I’organisme augmente la fréquence respiratoire afin de maintenir sa ventilation minute.
Tout en sachant que I’hypoxémie augmente davantage la FR. C’est ce qui explique la
présence d’une tachypnée importante chez les nouveau-nés en détresse respiratoire.
%puisque la tachypnée demeure non-spécifique, les signes accompagnateurs

permettent dans la majorité des cas d’orienter le diagnostic étiologique de la DRNN.
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2. Le battement des ailes du nez :

L’augmentation du travail signe la présence d’une incohérence dans Ia
mécanique respiratoire. C’est-a-dire, une élévation de la résistance des voies aériennes,
une diminution de la compliance pulmonaire ou les deux a la fois. La résistance des
voies aériennes augmente lorsqu’il existe un obstacle au flux aérien. En effet le rayon
des voies aériennes est inversement proportionnel a leur résistance. Ainsi, le battement
des ailes du nez est un mécanisme compensatoire qui permet d’augmenter le diamétre

des voies aériennes et donc diminuer le travail respiratoire.

3. Les signes de rétraction thoracique (le tirage intercostal,

I’entonnoir xiphoidien et le balancement thoraco-abdominal) :

Les signes de rétraction constituent la manifestation clinique du fonctionnement
des muscles respiratoires accessoires, notamment les muscles cervicaux, intercostaux,
sternaux et abdominaux. Ils sont mis en ceuvre en réponse a une diminution de la

compliance pulmonaire ou une élévation de la résistance pulmonaire.
4. Le geignement expiratoire :

C’est le seul signe expiratoire, il est dii & une fermeture soudaine de la glotte au

cours de I’expiration dans une tentative de maintenir la CRF et prévenir le collapsus.
5. Lacyanose :

I1 s’agit d’une coloration bleuatre des téguments. Elle est due a une élévation du
taux d’hémoglobine désoxygénée dans le sang capillaire au-dela de a 5g/dl. La valeur
diagnostic de cette cyanose dépend de ses caracteristiques. Une cyanose des extrémités
peut s’observer en dehors d’une perturbation des échanges gazeux. Par contre, une
cyanose des lévres, de la langue et des ongles est de grande valeur diagnostique. 1l faut
toujours savoir différencier une cyanose respiratoire, qui cede apres un apport suffisant

en oxygene, d’une cyanose cardiogénique.

20



R

Ra
pp
els
p
hysiolo
]
i
ue
s



La prise en charge des pathologies respiratoires chez le nouveau-né nécessite une
bonne connaissance du processus de développement de I’appareil pulmonaire feetal
ainsi que sa physiologie. Ceci, constitue une pierre angulaire dans la compréhension de
la physiopathologie et du traitement des problémes respiratoires congenitaux et acquis

du nouveau-né.
1. Le développement pulmonaire :

Le développement du systéme respiratoire débute vers le 22-25™ jour de la
conception, il passe par 5 phases : Embryonnaire, Pseudo glandulaire, Canaliculaire,
Sacculaire et alvéolaire. Les limites entre les cing phases ne sont pas nettes, ces
derniéres peuvent se chevaucher partiellement a tout moment entre les zones du

poumon, et ceci varie d’un individu a un autre.

1.1. La phase embryonnaire :

Cette phase débute vers la 3°™- 4°M semaine d’aménorrhée (SA) et se prolonge
jusqu’a la 6°™ voire la 7°™ SA (Figure ...). Le début se fait par la naissance d’un
bourgeon pulmonaire par évagination ventrale de 1’intestin antérieur (céphalique) ou
I’Entoblaste. Ce bourgeon pulmonaire ayant la forme d’une gouttiére ouverte,
commence a se détacher progressivement de 1’intestin primitif par pincement latéral et
ne reste lié a celui-ci qu’au niveau de ’orifice laryngé. Une séparation incompléte
entre les deux compartiments serait a 1’origine d’une fistule trachéobronchique.

Ensuite, 1’ébauche respiratoire se divise pour donner 2 bourgeons bronchiques,
droit et gauche. Vers la 5™ SA, le bourgeon droit va se diviser pour donner naissance
a 3 bronches secondaires ou bronches lobaires droites. Pour ce qui est du bourgeon
gauche, ce dernier donnera naissance a 2 bronches secondaires ou lobaires gauches.
Ces bronches vont subir a leur tour une 3™ division pour aboutir & des bronches
tertiaires (Figure 2).

Le ralentissement ou 1’arrét de ce processus de division entrainerait une agénésie

pulmonaire.
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Ainsi de suite, les bronches vont continuer a se diviser jusqu’a la fin du 6°™ mois
ou on obtient des bronches de 17¢ ordre.
La forme définitive de I’arbre bronchique sera atteinte en période post-natal. Au

cours de cette période, les bronches vont encore subir 6 divisions.

Septum

Intestin cesophago-trachéal

antérieur

Diverticule

respiratoire Bourgeons

bronchiques

CEscophage

Figure 2 : Développement du diverticule respiratoire : A) Fin de la 3e SA (vue latérale) B) et
C) 4e SA (vues de face)

1.2. La phase pseudo glandulaire :

Embryonic Period Pseudoglandular Period
5 Weeks 6 Weeks 8 Weeks

Trachea Right Upper Lobe

Left Upper Lobe

Left Bronchus

Secondary
Bronchial Buds

Tertia Right Lower Lobe
Bronchial Buds

Left Lower Lobe

Figure 3 : Le passage de la phase embryonnaire a la phase pseudo glandulaire
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Cette phase s’étend de la 7°™ ala 16°™ SA et connait la fermeture du canal
pleuro-péritonéal, ce qui permet de séparer le thorax de I’abdomen. Cette séparation
est nécessaire pour prévenir la survenue d’une hernie diaphragmatique congénitale.
Vers la 10°™ SA, il se produit une recanalisation qui ouvre le larynx permettant la
formation des cordes vocales. En ’absence de recanalisation durant cette période, la

lumiére laryngée va rester bloquée entrainant une atresie trachéale.

Durant cette phase, il existe un développement significatif des bronchioles
jusqu’a I’accomplissement de la division bronchique vers la 16°™ SA (Figure 3 ).

Jusqu’a ce stade, les échanges gazeux ne sont pas encore permis.
1.3. La phase canaliculaire :

Cette phase est extrémement importante car elle conditionne la viabilité du feetus.
Elle s’étend de la 16°™ & la 27°™ SA, durant laquelle se voit la formation de barriére

alvéolo-capillaire, structure de base des echanges gazeux (Figure 4).

Au début de la phase canaliculaire, les bourgeons bronchiques sont tapissés par
des cellules épithéliales cuboides soutenues par un tissu interstitiel 1ache. Au fur et a
mesure que cette phase progresse, 1’espace interstitiel s’amincit et les capillaires
sanguins évoluent. Ceci met en contact intime les cellules épithéliales respiratoires
avec les cellules endothéliales vasculaires. Vers la 20¢ SA, les cellules épithéliales
primitives subissent une différenciation. Cette différenciation va donner naissance a

deux types de populations de cellules :

e Les pneumocytes de type I: Cellules principalement responsables des
échanger gazeux
e Les pneumocytes de type Il : Cellules contenant des corps lamellaires

responsables de la synthése du surfactant.

a fin de la phase canaliculaire constitue le niveau ou les échanges gazeux

deviennent possibles.
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Canalicular Period Saccular Period
16-24 Weeks 28 Weeks 36 Weeks

Alveolar
Type

Alveolar
Typelll
(Surfactant
producing)

Future
Respiratory
Bronchiole

Respiratory
Bronchiole

Capillaries in direct

Terminal sacs contact with cells

Figure 4 : Le passage de la phase canaliculaire a la phase sacculaire

1.4. La phase sacculaire :

La phase sacculaire commence vers la 24°™ SA et se poursuit jusqu’a terme. Au
cours de cette période, les capillaires sanguins continuent de se rapprocher des cellules
épithéliales, ce qui aboutit a la formation de membranes alvéolo-capillaires
suffisamment fines (0,6pm) pour participer aux échanges gazeux. Parallélement, il
existe une division des saccules primitives permettant une extension de la surface des

échanges gazeuses et, par conséquent, une augmentation de leur efficacité.

Les cellules qui tapissent les alvéoles terminales sont de deux types, les
pneumocytes de type | et I1l. Morphologiquement, ces cellules ne sont pas différentes
de celles retrouvées chez I’enfant ou chez 1’adulte. Par contre, sur le plan biochimique,
le surfactant produit par les cellules du poumon feetal immatures difféere de celui
produit plus tard au cours de la gestation. Le premier est riche en phosphatidyl-

inositol, alors que le deuxieme est plutdt riche en phsphatidyl-glycérol.3233
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1.5. La phase alveolaire :

La période alvéolaire commence vers 36 SA et se poursuit aprés la naissance jusqu’a
I’age de 8 ans. Il s'agit de la derniére étape du développement pulmonaire. Elle est
caractérisée principalement par la formation de septa alvéolaires secondaires qui divisent les
conduits terminaux et saccules en Véritables conduits alvéolaires et alvéoles. Cette
restructuration s’accompagne d’une maturation du systeme capillaire présent au niveau des
septa alvéolaires. Ce systeme, étant initialement double, subit une fusion pour aboutir a un
systeme capillaire simple ou chaque capillaire sanguin est simultanément en contact avec
deux alveoles. Selon Burri, ce processus micro vasculaire peut étre classé comme une étape

supplémentaire du développement pulmonaire. 3

Il existe également durant cette période une maturation de la membrane alveolo-
capillaire qui devient de plus en plus fine d’une épaisseur d’ordre nanométrique. Ceci

permet une augmentation de la surface des échanges gazeux.

A la naissance, le poumon n’a encore pas d’alvéoles matures, mais contient
environ 20 millions de sacs terminaux primitifs. Ce n’est qu’a partir de la 5¢ semaines
apres la naissance que ces sacs terminaux primitifs commencent a se développer pour
aboutir & 300 millions alvéoles vers 1’age de 8 ans. Au-dela de cet age, I’augmentation
du volume pulmonaire se fait par augmentation de la taille et non pas du nombre des

alvéoles.

L’interruption du développement pulmonaire a des stades précoces (canaliculaire
tardif ou sacculaire précoce), en particulier chez les grands prématurés, aboutit a des
aspects histologiques caractéristiques de la dysplasie broncho-pulmonaire (DBP). Ceci
est expliqué par le fait qu’au cours de ces stades précoces, la multiplication alvéolaire
et la maturation micro-vasculaire ont a peine commence. Ce qui donne lieu a une

hypoplasie alvéolaire, une rareté capillaire et une dysmorphie vasculaire. *
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Enfin, le développement pulmonaire est régi par des facteurs moléculaires et
génétiques qui contrdlent I’évolution morphologique et la maturation cellulaire. Les
mécanismes d’action de ces facteurs ne sont pas encore bien €¢lucidés, mais ne vont pas

tarder pour servir dans la prévention et le traitement des (DBP).
2. Le developpement de la vascularisation pulmonaire :

Vers la 5e semaine de gestation apparaissent les arteres pulmonaires, puis ils se
développent au cours de la phase pseudo-glandulaire. Le schéma de développement de

ces arteres dépend de leur localisation par rapport a I’acinus.
On reconnait deux types d’arteres :

a. Les artéres pré-acinaires: la région pré-acinaire correspond aux Voies
aériennes et inclut la trachée, les bronches et les bronchioles jusqu’au niveau des
bronchioles terminales. Au niveau de cette région, I’artére pulmonaire donne
naissance a des branches artérielles, dont chacune accompagne une bronche
respiratoire. Ces bronches artérielles ou arteres conventionnelles donnent des
branches collatérales, les artéres surnuméraires, qui assurent la vascularisation
des tissus. Ces branches se terminent au niveau de la région acinaire par des
branches artérielles terminales ou arteres acinaires.

b. Les arteres acinaires : se développent au niveau de la région acinaire et qui
correspond a I'unité fonctionnelle respiratoire du poumon. Cette région se
trouve au niveau de la partie distale des bronchioles terminales. Elle inclut

les bronchioles respiratoires, les conduits alveolaires et les alvéoles.

3. Le liquide pulmonaire :

Le développement du poumon feetal est régi par des facteurs physiques et
physiologiques. Le liquide pulmonaire feetal (LPF) joue un réle important dans le
développement pulmonaire. Il est secrété suite a un transport actif de chlore et de sodium
entre le secteur interstitiel et I’espace alvéolaire. Lorsque le LPF arrive a I’oropharynx, il est

soit déglutis, soit il passe vers le liquide amniotique.
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Au cours de la vie feetale, le LPF augmente progressivement de volume en
fonction de 1’dge gestationnel et ainsi, il maintient les voies aériennes distendues. Ceci

joue un role stimulateur sur le développement pulmonaire.

Lorsque le volume du LPF est diminue, il existe une diminution consécutive du
volume pulmonaire. Ceci entraine une hypoplasie pulmonaire avec épaississement du
mésenchyme et prolifération accrue des pneumocytes II.

Inversement, une sur-extension pulmonaire (suite a une occlusion trachéale, par
exemple) aurait un effet stimulateur sur le développent pulmonaire et le remodelage tissulaire.

4. Le surfactant :

On reconnait déja une multitude de facteurs qui jouent un réle critique dans la
transition des échanges gazeux en post-natal. Le surfactant constitue 1’un des
principaux facteurs revétant un intérét clinique majeur.

En effet, le surfactant est un liquide tapissant la surface des alvéoles pulmonaires.
Il est synthétisé par les pneumocytes Il matures en fonction du développement de la
taille des alvéoles. Il est composé principalement de lipides, dont la majorité sont des
phospholipides et de protéines. La partie protéique du surfactant est faite de deux types
de protéines : les protéines sériques et les protéines spécifiques SP-A, SP-B, SP-C et
SP-D. Ce sont les protéines hydrophobes SP-B et SP-C qui conferent au surfactant ses
propriétes tensio-actives.

En effet, la composition du surfactant lui permet de diminuer la tension de

surface nécessaire pour empécher le collapsus des alvéoles a la fin de I’expiration.
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Recommandation 6 :
e Le déficit en surfactant aboutit a une détresse respiratoire néonatale.

C’est ce qu’on appelle la maladie des membranes hyalines (MMH).
L’administration du surfactant exogene a démontré son efficacité
dans le traitement et la prévention de la MMH chez les prématurés
avec une réduction de 40% des deces et 30-50% des épanchements
d’air. % (Grade A)

5. Le réle du cortisol :

Comme on I’a décrit plus haut (cf. Historique), Leggins avait remarqué en 1969 que
I’injection des glucocorticoides chez les brebis a risque d’accouchement prématuré
permettait aux agneaux immatures de survivre a la detresse respiratoire. Cette constatation
a motivé plusieurs travaux de recherche par la suite visant a bien comprendre le
mécanisme d’action de la corticothérapie anténatale. De nos jours, ce mécanisme d’action
n’est pas encore bien ¢lucidé, mais on est convaincu de son effet bénéfique sur les

troubles respiratoires du nouveau-né du fait de certains de ses caractéristiques :

e Maturation du poumon feetal par amincissement de 1’épithélium, diminution
du mésenchyme et augmentation des pneumocystes type Il ce qui permet une
augmentation de la production du surfactant®

e Activation du monoxyde d’azote synthétase présent au niveau de
I’endothélium ce qui est a 1’origine d’une vasoconstriction des capillaires
sanguins et donc une amélioration de I’adaptation pulmonaire post-natale®’

e Augmentation du nombre des canaux sodiques épithéliaux permettant une
accélération de la résorption du liquide pulmonaire de la lumiere alvéolaire

vers ’espace interstitiel®®
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La corticothérapie anténatale constitue 1’une des avancées majeures dans
I’histoire de 1’obstétrique et de la néonatalogie modernes. Elle a permis une réduction
importante du taux de la MMH*# ainsi que plusieurs autres bénéfices, notamment la
réduction du taux des hémorragies intraventriculaires, le taux des entérocolites

nécrotiques et la durée d’hospitalisation des enfants.**

Recommandation 7 :
e La corticothérapie anténatale permet [’accélération de la

maturation pulmonaire. (Grade A)

Recommandation 8 :

e Le cortisol permet d’améliorer I’adaptation pulmonaire post-

natale. (Grade A)

Recommandation 9 :
e La corticothérapie anténatale a permis la réduction du taux de la

maladie des membranes hyalines (MMH) (Grade A)

Recommandation 10 :
e La corticothérapie anténatale permet la réduction de la durée

d’hospitalisations des enfants (Grade A)
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L’identification des facteurs de risque est un élément important dans 1’étude de la
DRNN. Ces facteurs permettent aux praticiens de prédire la survenue de la détresse

respiratoire en anténatale.

Normalement une salle de naissance doit toujours étre préparée a recevoir un
Nouveau-né en détresse. Cependant, dans certains pays en voie de développement,
cette condition n’est pas toujours valable. Dans ce cas, ’identification des facteurs de
risque permettra de préparer un transfert anténatal des grossesses a risque de détresse
respiratoire ; et programmer 1’accouchement dans une structure de Niveau 3, disposant

d’un service de néonatologie et de réanimation néonatale.

Malgré le progres réalisé dans 1’identification des facteurs de risque de la DRNN,

cette pathologie reste imprédictible.

En ce qui suit, une liste non exhaustive des principaux facteurs de risque de la

DRNN qu’on peut diviser en trois types :

Maternels — Feetaux — Périnataux

1. Facteurs maternels :

1.1. Les pathologies maternelles :

1.1.1. Le diabéte gestationnel :

La relation entre le diabéte gestationnel et le risque de survenue de la DRNN
dépend du niveau de contréle du diabéte. Il existe une large base de données
épidémiologique montrant qu’un diabéte gestationnel mal contrdlé constitue un facteur
de risque de la DRNN.*#3%Cependant, lorsqu’il s’agit d’une mére diabétique bien
suivie avec un bon contrdle glycémique et en dehors de tout autre facteur de risque
associé (prématurité, Accouchement par césarienne), le risque de survenue de détresse

respiratoire a la naissance devient non significatif.*
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Recommandation 11 :
e Le diabete gestationnel constitue un facteur de risque de DRNN

lorsqu’il est mal controlé. (Grade B)

1.1.2. Hypertension artérielle (HTA)/pré éclampsie :

Selon une large étude de cohorte publiée récemment®, ’'HTA maternelle et la
pré éclampsie sont associees a un risque élevé de DRNN chez les nouveau-nes
prématurés et a terme. Cette association n’est pas encore clair, mais il existe certaines
hypothéses qui peuvent expliquer cette relation. La premiére explication possible
stipule que chez les femmes enceintes hypertendues ou ayant une pré eclampsie, les
villosités choriales placentaires subissent un remaniement dégenératif dii au spasme
généralisé et persistant au niveau des artérioles de 1’organisme maternel, ce qui peut
entrainer a long terme une hypoxie chronique chez le feetus et donc, des troubles
respiratoires a la naissance 4’ %8, Une deuxiéme explication possible est que 'HTA et
la pré éclampsie maternelle peuvent étre a 1’origine d’un dysfonctionnement vasculaire
pulmonaire et systémique, susceptible de causer une hypertension pulmonaire et donc

une MMH ou une pneumonie par la suite®.

Recommandation 12 :

o [ ’HTA maternelle et la pré éclampsie sont associées a un risque
éleve de DRNN chez les nouveau-nés prématurés et a terme.
(Grade B)
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Cas clinigue N° 1 :

Nouveau-n¢ fille de Karima est admis a H6 de vie pour DRNN. Elle est issue d’un
mariage non consanguin, de mere agée de 30ans, sans ATCD, gestité 4 parité 4, la grossesse
actuelle était marquée par une HTA Gestationnelle (HTAG) mise sous méthyldopa
(Aldomet®). L"anamnese infectieuse est positive sur une RPM de 24H. L accouchement
était par voie haute pour pré-éclampsie, le liquide amniotique était clair et le score d” Apgar
était a 8/8/9. L examen a I"admission a trouvé un poids a 3000g, un PC a 34cm, une taille a
51cm, un nouveau-né en dépassement de terme, hypotonique geignard avec des signes de
luttes faits de BAN et de tirage marqué, le score de Silverman était a 5/10, les saturations en
oxygene a 90% a air ambiant, passee a 94% sous oxygénothérapie. L auscultation cardio-
pulmonaire était normale, les pouls fémoraux sont présents et symétriques, | état
hémodynamique est stable avec des PAM a 58mmHg, un TRC <3sec, FC a 145bpm,
température a 36,8°C et une glycémie capillaire a 1,249/l ; la gazométrie était normale : pH
a7,48 pCO2 a 33mmHg HCO3- a 25mmol.

a) Quelles sont vos hypotheses diagnostiques ?
v L’infection bactérienne précoce
v' Tachypnée transitoire
v" Maladie des membranes hyalines

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

La radiographie thoraco-abdominale, un bilan infectieux (CRP) un bilan
inflammatoire 8 H 24 (NFS, CRP)

c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un syndrome interstitiel avec un
pneumo-meédiastin et un index cardio-thoracique correcte (Figure 5). Le bilan
infectieux : la CRP maternelle était a 46mg/l avec une bactériologie stérile, quant au
bilan du bébé il s est révélé positif aussi : la CRP est a 130mg/l avec une thrombopénie
a 88000, le liquide cérébro-spinal est stérile.
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d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une détresse respiratoire transitoire et une infection

néonatale bactérienne précoce.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente a été mise en condition sous une table chauffante, oxygénotherapie
avec sac a téte ; une sonde gastrigue ; une VVP et un KTVO ; une ration de base par
du sérum glucosé 10% ; une antibiothérapie a base de céphalosporine de 3eme
génération, une amoxicilline et un aminoside. Le tableau s"est compliqué -6H apres-
par la survenue d"un pneumothorax du c6té droit (Figure 6), avec une aggravation de
la détresse respiratoire et une désaturation bradycardisante menant a I"intubation du
malade et le drainage du pneumothorax. Le malade a présenté des signes cliniques de
sepsis bactérien non contr6lé, avec une instabilité hemodynamique faite de marbrures
avec une intolérance digestive et une distension abdominale, les PAM sont restées
correctes, nécessitant un repos digestif, l"introduction d’une drogue vasopressive
(noradrénaline) et I"ajout de métronidazole en plus de I"antibiothérapie déja instaurée
(ceftazidime, amikacine et aximycine). Le malade a été extubé aprés 05 jours de
ventilation artificielle, avec mise en place sac a téte, le drain a était retiré 24H apres

avec bonne évolution.

Sevré d"oxygéene 07 jours plus tard, le nouveau-né est sorti apres 16jours de

séjour en réanimation néonatale.
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Figure 5 : RTA montrant un syndrome alvéolo-interstitiel avec bronchogramme aérien, et un

pnemediastin.

Figure 6 : RTA montrant un pneumothorax du cote droit.
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Figure 7 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

37



Cas clinigue N° 2 :

Nouveau-ne fille de Fatima zahra (J1 de grossesse gémellaire) est hospitalisée a
H3 de vie pour détresse respiratoire néonatale. Elle est issue d"une mére agée de 25ans
sans antécédents particuliers, pas de notion de consanguinité, gestité 3 parité 3 avec un
décés dans la fratrie a J5 de vie non documentée dans un contexte de détresse
respiratoire sur prématurité de 32SA, la grossesse actuelle est mal suivie et menée a 33
SA, avec notion d"HTAG mise sous Aldomet® et Loxen®. L anamnése infectieuse est
positive sur la prématurité spontanée, I’accouchement était par voie basse en
ambulance, sur une présentation de siége du premier jumeau ; le liquide amniotique

était clair et le score d”Apgar était non précisé.

L"examen clinique a I"admission a trouvé un prématuré de 33 SA en RCIU
harmonieux avec un poids a 1300g une taille a 47cm et un PC a 33cm, un nouveau-né
hypotonique avec un teint septique, polypnéique a 62cycles/min avec un Score de
Silverman a 1/10 fait d’un tirage intercostal, 1’auscultation cardio-pulmonaire est
normale, les pouls fémoraux présents, la FC a 150 bpm, la saturation a 94% a air
ambiant, PAM a 62mmHg, TRC<3sec, la température a 37,3°C, la glycémie a 0,7g/L ;
la gazométrie pH a 7,21 pCO2 a 36mmHg et HCO3- a 19mmol/l.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v Infection néonatale bactérienne précoce
v' Tachypnée transitoire
v' Maladie des membranes hyalines

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

On va demander une radiographie thoraco-abdominale et un bilan infectieux
maternel (CRP, ECBU, prélevement vaginal) et du nouveau-né (CRP, hémocultures,
NFS).
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un poumon sain (Figure 8). Le bilan
infectieux maternel s est révélé négatif (CRP a 23mg/l, ECBU et PV stériles), le bilan

infectieux du bébé est négatif aussi. Le gaz du sang montre. Une acidose métabolique.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une asphyxie périnatale vu I"acidose meétabolique

trouvée a I"admission ; le RCIU est expliqué par la grossesse gemellaire.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente a été mise initialement sous oxygenothérapie par CPAP nasale,
désencombrement naso-pharyngé régulier, caféine injectable, une sonde gastrique, une voie
veineuse périphérique et un cathéter veineux ombilical, un traitement anticonvulsivant
(phenobarbital) et un bolus de calcium, une antibiothérapie faite d"une céphalosporine de
3°me génération (ceftriaxone), d’une amoxicilline et d’un aminoside (gentamycine), une
ration de base par du sérum glucosé 10% avec restriction des apports, en plus d une
alcalinisation par bicarbonate de sodium 1,4% pour corriger I"acidose métabolique.

L évolution était favorable : sur le plan respiratoire, la patiente a amélioré sa
détresse respiratoire, avec mise en place de lunettes a oxygéne apres 48h de support
ventilatoire par CPAP ; apres un sevrage intermittent sur une durée de 24H, elle a été
autonomisée sur un total de 03 jours d"oxygénothérapie. Sur le plan neurologique la
patiente n’a pas convulsé et n"a pas fait d"apnée, elle a acquis progressivement un bon
réflexe de succion, I"imagerie cérébrale est normale. Sur le plan digestif, elle a bien
toléré I"alimentation entérale et elle est sortie apres 16 jours de sejour en soins intensif
avec un poids de 1590g.
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Figure 8 : RTA montrant un poumon sain

Tableau 3 : Reésultat des différents bilans biologiques demandés

CRP | Na K Ca | Urée | Hb GB

(mg | (meq | (meq | (mg | (g (g (é pnn | lympho | plaquette
) m i1 n ) /M) | /) | /mm3)

Ktvo | 0,83 | 142 | 45 | 62 | 0,36 | 152 | 9050 | 5540 | 2700 | 287000

H24 | 2,73 | 142 | 39 | 78 | 0,25 | 16,3 | 8510 | 4980 | 2300 | 314000

1.1.3. L’asthme :

L’asthme constitue la pathologie maternelle la plus fréquemment retrouvée chez
les femmes enceintes.®°Plusieurs études®*>°3 dont une large étude de cohorte
Américaine®, ont montré qu’en cas d’asthme maternel, il existe une augmentation du
risque de complications respiratoires a la naissance (Tachypnée transitoire, MMH et
I’asphyxie). Le mécanisme expliquant le réle de I’asthme maternel comme facteur de
risque n’est pas encore clair. 1l est possible que certaines complications respiratoires

du nouveau-nés soient dues a des facteurs génétiques avec sa maman asthmatique®.
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Par exemple, I’enfant d’une meére asthmatique peut avoir des variations des haplotypes
du protéine A du surfactant (SP-A) qui pourrait générer un risque de fonctionnement
respiratoire moins optimale®. Les études animales suggeérent également des voies
génétiques potentielles associées a I'hypo réactivité béta-adrénergique® et qui peuvent
interférer avec la résorption du liquide pulmonaire et la diminution de sa production

qui se voient normalement en fin de grossesse®’.

Recommandation 13 :

e [ ’asthme maternel entraine une augmentation du risque de

complications respiratoires a la naissance. (Grade B)

1.1.4. La pathologie placentaire :

Plusieurs études®® 5960 ont montré une majoration du risque de DRNN en cas de
pathologie placentaire (placenta preavia, hématome rétro-placentaire) et ceci
indépendamment de la voie d’accouchement et de 1’dge gestationnel du nouveau-né.

L’explication de cette relation n’est pas encore élucidée.

Recommandation 14 :
e Les pathologies placentaires entrainent une majoration du risque

de la DRNN. (Grade B)

Dans ce qui suit, un cas clinique illustrant I’association d’une pathologie

placentaire avec la détresse respiratoire néonatale :
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Cas clinigue N° 3 :

Nouveau-né fils de Asmae est admis & H3 de vie pour détresse respiratoire néonatale
ayant apparue immeédiatement apres I"accouchement. Il est issu de mére agée de 19 ans,
sans ATCD, pas de consanguinité, gestité 2, primipare avec ATCD d"une MFIU a 6mois de

grossesse. La grossesse actuelle est mal suivie, I"anamnese infectieuse est negative.

La mére a été admise a la maternité a 32SA pour un Hématome Rétro-Placentaire
(HRP), I"'accouchement était par voie haute urgente, le liquide amniotique était clair et
le score d”Apgar était a 5/7/7. L examen a I"admission a trouvé un poids a 1700g, une
taille @ 43cm, un PC a 30cm, un nouveau-né tonique réactif, FR a 45cycles/min avec
tirage sous costale, score de Silverman a 1/10, saturations en oxygéne correctes a air
ambiant, auscultation cardio-pulmonaire normale, état hémodynamique stable avec un
TRC<3sec et PAM a 54mmHg, FC a 143bpm, température a 37,4°C, glycémie
capillaire a 0,67g/l, la gazomeétrie était en faveur d’une acidose métabolique : pH a
7,19 ; pCO2 a 36mmHg ; HCO3- a 13,5.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v' Tachypnée transitoire du nouveau-né
v' Maladie des membranes hyalines
v' L’infection néonatale précoce
v' Pathologies malformatives

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

On va demander une radiographie pulmonaire, une échographie trans-fontanellaire et

un bilan biologique de base (NFS, lonogramme sanguin et la CRP)
c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale est en faveur d’un syndrome interstitiel
modéré avec un index cardio-thoracique correcte (Figure 9). L échographie trans-
fontanellaire est normale. Le bilan biologique (tableau 4) est normal, en dehors d’une

hypocalcémie.
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d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une asphyxie périnatale avec une détresse respiratoire

transitoire.
a) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient a été mis en condition en incubateur, une oxygénothérapie par lunette
d’oxygene a faible débit, une sonde gastrique, une VVP et un Cathéter de la veine
ombilicale (KTVO), un désencombrement naso-pharyngé régulier et caféine
injectable, un anticonvulsivant (phénobarbital) en plus d’un bolus de calcium ; une
ration de base par du sérum glucosé 10% avec restriction des apports, une
alcalinisation par du sérum bicarbonate de sodium 1,4% pour corriger I"acidose
retrouvée a l"admission. La gazométrie de contrOle objective une hypocapnie
nécessitant la mise en place d’une aide respiratoire par CPAP nasale, qu’il a gardé
pendant 06jours, par la suite on est passé aux lunettes d”oxygeéne a faible débit, puis le

malade a était sevré d”oxygene au bout de 48H.

Apres un séjour de 10 jours le patient est sorti avec un poids de 1600g.

Figure 9 : RTA montrant une surcharge interstitielle (poumon humide)
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Tableau 4 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP | Na K Ca | Urée | Hb GB PNN | o | ovette

(mg/l) | (meg/l) | (meg/l) | (mg/l) | (@) | (g/dl) | (&/mm3) ympho | plaq
kivo | 053 | 134 5,0 75 | 033 | 181 | 6230 | 3060 | 2310 | 245000
Ho4 | 156 | 137 50 | 111 | 025 | 19 7660 | 2690 | 4090 | 295000

1.2. L’age maternel :

Il a été observé que I’age maternel avancé constitue également un facteur de
risque de DRNN. Ceci pourrait étre expliqué par I’augmentation de la fréquence de
survenue des pathologies maternelles en cas d’age avancé (HTA, Diabéte, Pathologie
placentaire), ce qui implique une augmentation du risque de prématurité et le recours a

I’accouchement par césarienne. 51

Recommandation 15 :
e [ ’dge maternel constitue un facteur de risque de DRNN. (Grade

C)

1.3. La pollution de Pair :

La pollution de Iair et ses effets néfastes sur la santé humaine est un sujet qui a été
abordé durant les derniéres décennies. Les complications obstétricales liées a la pollution de
I’air ont fait ’objet de plusieurs études. Ces derniéres ont montré qu’une exposition
préconceptionnelle et au cours des trois trimestres de la grossesse aurait un effet sur
I’augmentation du risque de prématurité®, de pré éclampsie®®, mais aussi des complications
respiratoires a la naissance® (TTN, MMH, Asphyxie). D’autres études se sont mises a
examiner les effets de la pollution de I’air sur le développement pulmonaire feetal et son
fonctionnement®*%, Une revue de littérature a observé qu’une exposition prénatale a la

pollution de I’air peut altérer le fonctionnement des poumons et donner des effets a long

44




terme qui peuvent se manifester méme a I’dge adulte®. Le mécanisme expliquant le role de
I’exposition a un air ambiant pollu¢ dans 1’apparition de complications respiratoires a la
naissance n’est pas encore clair. Cependant, on suppose que I’inflammation systémique et le
stress oxydatif induits par la pollution de I’air sont les principaux facteurs responsables de

ses effets sur la santé humaine®.

Recommandation 16 :
e [ ’exposition préconceptionnelle et au cours des trois trimestres

de la grossesse a de [’air pollué aurait un effet sur
[’augmentation du risque de complications respiratoires a la

naissance (Grade B)

1.4. L’origine ethnique :

Plusieurs études®®’ ont montré une disparité raciale et ethnique, notamment entre les
nouveau-nés de race blanche et ceux de race noire. En effet, les enfants de race noire
présentent des taux de mortalité supérieurs a ceux de la race blanche. Cette disparité a été
longtemps attribuée aux facteurs socio-économiques et 1’acceés aux soins inéquitable.
Cependant, méme aprés controle de ces facteur la disparité persiste®°. Cette disparité
raciale est également présente quand il s’agit de mortalité par MMH™. Les taux de survie a
la MMH et la réponse a 1’administration du surfactant sont diminués chez les nouveau-nés

de race noire par rapport aux autres enfants de méme age gestationnel et poids de naissance.

Recommandation 17 :
e Les nouveau-nés de race noire ont des taux de survie a la MMH

et une réponse au Surfactant diminués en comparaison avec les

nouveau-nes de race blanche (Grade B)
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2. Facteurs feetaux :

2.1. L’age gestationnel et Poids de naissance :

Depuis 1972, plusieurs études’>727374 ont montré que la fréquence de survenue
de la MMH est inversement proportionnelle a 1’age gestationnel et le poids de
naissance. Cette relation est souvent expliquée par I’immaturité feetale et 1’insuffisance

en surfactant trés fréquemment retrouvés chez les nouveau-nés prématurés.

Recommandation 18 :
e La fréquence de la MMH est inversement proportionnelle a

[’age gestationnel et le poids de naissance (Grade B)

2.2. Lesexe:’®

Les nouveau-nés de sexe masculin auraient plus de risque de développer une
MMH a la naissance, ceci est expliqué par le fait que le poumon feetal féminin produit
le surfactant plus tot durant la grossesse que le poumon fcetal masculin. Cette

différence entre les deux sexes est due a plusieurs facteurs ;"7 78

e L’androgéne retarde le développement des pneumocytes Il, par conséquent,
retarde la libération du surfactant

e L’androgéne peut retarder le développement pulmonaire par ralentissement
de I’action de certains facteurs de croissance

e [’cestrogéne accélere la synthese du surfactant

e L’cestrogéne accélére le développement pulmonaire en augmentant le

nombre des pneumocytes Il et des corps lamellaires contenant le surfactant
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Recommandation 19 :
e Le risque de survenue de la MMH est plus élevé chez les

nouveau-nés de sexe masculin (Grade B)

2.3. Les facteurs génétiques :

Tout comme les facteurs environnementaux, les facteurs génétiques constituent
¢galement des facteurs de risque de DRNN notamment par MMH quel que soit 1’age
gestationnel du nouveau-né. L’identification des all¢les a risque est nécessaire pour la

prédiction et la prise en charge optimale de la MMH. ®

Recommandation 20 :
e Les facteurs génétiques peuvent intervenir dans le risque de

survenue de la MMH (Grade B)

3. Facteurs périnataux :
3.1. Asphyxie périnatale :

La souffrance feetale est souvent a ’origine d’une asphyxie périnatale. Cette
derniere constitue I’un des plus importants facteurs de risque de la DRNN notamment
la MMH. En effet, tout comme I’infection materno-feetale, 1’asphyxie périnatale
entraine des lésions sur le poumon feetal et les pneumocytes II, ce qui diminue la
synthése et la libération du surfactant. En plus, I’inflammation par son effet
vasodilatateur, entraine l’afflux des protéines plasmatiques dans I’espace pleural

aboutissant a I’inhibition de la fonction du surfactant’® 8 &1
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Cas clinigue N° 4 :

Nouveau-ne fils de Fadoua est hospitalisé a H3 de vie pour détresse respiratoire
néonatale. Il est issu d'une meére agée de 19ans asthmatique sous traitement
d"exacerbation a la demande, pas de notion de consanguinité, primigeste primipart, la
grossesse est mal suivie et menée a 36 SA. L anamnese infectieuse est positive sur la
prématurité spontanée, 1"accouchement était par voie basse, dystocique sur une
présentation de siege ; le liquide amniotique était clair et le score d”Apgar n”était pas
précisé.

L"examen clinique a I"admission a trouvé un poids a 2800g une taille a 50cm et
un PC a 33cm, un nouveau-né hypotonique, polypnéique a 58cycles/min avec des
signes de rétractions, Score de Silverman a 1/10 fait d'un tirage intercostal,
auscultation cardio-pulmonaire normale, pouls fémoraux présents, FC a 159 bpm,
saturations correctes, PAM a 50mmHg, TRC<3sec, température a 37°C, glycémie a

0,7g/L ; la gazométrie est normale.

a)  Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v' Maladie des membranes hyalines
v' Tachypnée transitoire du nouveau-né
v" Infection néonatale précoce

b)  Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

On va demander une radiographie pulmonaire et un bilan infectieux et
inflammatoire (CRP, NFS) pour la mére et le nouveau-né

c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre syndrome alvéolo-interstitiel
correspondant a une alvéolite (Figure 10). Le bilan infectieux maternel est négatif, par

contre le bilan du bébé a montré une leuco-lymphopénie (tableau 5).
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d)  Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une infection néonatale bacterienne précoce et asphyxie

périnatale vu I"hypotonie.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient a été mis sous lunettes a oxygene, une sonde gastrique, une voie
veineuse périphérique et un cathéter veineux ombilical, un traitement anticonvulsivant
(phénobarbital), une antibiothérapie faite d’une céphalosporine de 3éme génération,

d"une amoxicilline et d"un aminoside, une ration de base avec restriction des apports.

L évolution était marquée par une amélioration clinique de la détresse
respiratoire, et un sevrage en oxygene au bout de 03 jours. Il a totalisé 5jours
d“antibiothérapie intraveineuse ; sur le plan neurologique, notre patient n‘a pas
convulse, son imagerie cerébrale est revenue normale ; sur le plan digestif, il a bien
toléré I"alimentation entérale et elle est sortie avec mise au sein chaque 2H et suivi en

consultation spécialisée dediée a I"asphyxie périnatale.

Figure 10 : RTA montrant une alvéolite
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Tableau 5 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

Na
(meg/l)

K
(meg/l)

Ca
(mg/l)

Urée
(g

Hb
(g/dl)

GB
(é/mm3)

pnn

lympho

Plaquette

H24

143

4,6

75

0,37

13

6430

3200

1600

285000

3.2. L’infection materno-feetale :

L’infection materno-feetale constitue a la fois un facteur de risque et une

étiologie de la détresse respiratoire néonatale. Le tableau clinique de I’infection

néonatale précoce est souvent associé a une DRNN. Son mécanisme d’action est

similaire a celui de I’asphyxie périnatale’®.

Recommandation 21 :

e [L’asphyxie périnatale sévere et l’infection materno-foetale

constituent les principaux facteurs de risque de la DRNN
(Grade A)
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Cas clinigue N° 5 :

Nouveau-ne fils de Rajae est hospitalisé a H5 de vie (reféré de CHP de
proximite) pour DRNN. Il est issu, d’une mere agée de 26 ans sans ATCD, notion de
consanguinité de premier degré gestité : 2, parité : 2, la grossesse actuelle était mal
suivie, anamneése infectieuse négative, Iaccouchement était par voie haute
programmeée sur utérus cicatriciel et bassin limite, le liquide amniotique était teinté et
le score d”Apgar n"a pas été précisé avec notion de cri retardé. L examen a I"admission
a trouvé un poids a 2100g, un PC a 35cm, une taille a 47 cm, nouveau-né a prémature
de 37SA hypotonique, le score de Silverman était a 4/10 fait de tirage sous sternal et
battements des ailes du nez et geignement expiratoire, les saturations en oxygene était
a 95% a air ambiant, I"auscultation cardio-pulmonaire était normale, stable sur le plan
hémodynamique avec des Pam a 68mmHg et un TRC<3sec, température 37°C, FC a
134bpm, glycémie capillaire 1,27g/l; la gazométrie était normale.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
Syndrome d’inhalation méconiale
Maladie des membranes hyalines
Infection bactérienne précoce

A NN

Tachypnée transitoire néonatale
b)  Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

On va demander une radiographie pulmonaire et un bilan infectieux et
inflammatoire (CRP, NFS) pour la mere et le nouveau-né.

c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale était en faveur d’une alvéolite. Le bilan
infectieux maternel était positif avec une CRP a 110mg/I et un ECBU stérile ; quant au
bilan du bébé, il s”est révelé positif.

d)  Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une asphyxie périnatale sur une infection néonatale
bactérienne précoce.
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e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient a été mis en condition sous une table chauffante ; une sonde gastrique ;
une oxygénothérapie par lunettes a oxygene, une VVP et un KTVO ; une ration de
base par du sérum glucose 10% avec restriction ; une antibiothérapie a base de
céphalosporine de 3éme génération (ceftazidime), une amoxicilline, un aminoside
(amikacine) ; un anticonvulsivant (phénobarbital) et un bolus de calcium.

Le malade a présenté a J2 de vie des signes de réouverture de canal artériel avec
tachycardie, souffle cardiaque et aggravation de la détresse respiratoire ;
I"échocardiographie a montré une HTAP infra-systémique d origine respiratoire, un
FO perméable et un CA perméable. Le malade a été géré par support ventilatoire :
CPAP nasale, diurétique (furosémide) et paracétamol. L"évolution a été favorable avec
amélioration de la détresse respiratoire. Le malade s est autonomisé au bout de 5jours
d"oxygénothérapie, I'infection néonatale était bien contrélée et I"alimentation était
bien tolérée. Le malade est sorti aprés un séjour de 7 jours en réanimation neonatale.

Figure 11 : RTA montrant une alvéolite
5o

Figure 12 : RTA montrant une surcharge hilare et une cardiomégalie
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Tableau 6 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca |Urée| Hb GB an | lvmoho | plaquette

(mg/l) | (meg/l) | (meg/) | (mg/t) | (g/) | (g/dl) | @&/mm3)| P ympho | plaq
ktvo 151 | 24830 | 17010 | 4580 | 253000
H24 | 1,91 | 143 | 43 | 72 | 032 | 143 | 17990 |13350 | 2540 | 240000

3.3. Accouchement par voie haute (AVH) : 8

L’AVH constitue ’un des principaux facteurs de risque de la DRNN chez les

nouveau-nés a terme. Ceci est dd a plusieurs raisons :

L’activité des canaux sodiques sensibles a I’amiloride est diminuée au niveau

de 1’épithélium alvéolaire aprés un AVH, ce qui entraine une diminution de

la résorption du liquide pulmonaire

L’AVH aboutit & une prématurité relative car elle est souvent réalisée

Iégerement avant le terme de la grossesse. Il est recommandé de retarder

I’accouchement par césarienne programmée jusqu’a 39SA%

Recommandation 22 :

e [ ’accouchement par voie haute expose au risque de DRNN

(Grade B)
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Cas clinigue N° 6 :

Nouveau-né fille de Maria (J1 de grossesse gemellaire) est hospitalisé a H3 de vie pour
détresse respiratoire néonatale. Elle est issue d’'une mere agée de 25ans sans antécédent
particulier, notion de consanguinité de premier degre, gestité 2 parité 3, dans un contexte de
détresse respiratoire et ictére, la grossesse actuelle est mal suivie et menée a 37 SA.
L anamnese infectieuse est négative, I"accouchement était par voie haute pour bassin limite et

grossesse gemellaire; le liquide amniotique était clair et le score d”Apgar était 8/9/10.

L examen clinique a I"admission a trouvé un prématuré de 37 SA avec un poids a
2500g une taille & 47cm et un PC a 33cm, un nouveau-ne tonique, FR a 42cycles/min avec
des signes de rétractions, Score de Silverman a 2/10 fait d"un tirage intercostal marqué,
auscultation cardio-pulmonaire normale, pouls fémoraux présents, FC a 150 bpm,
saturations a 94% a air ambiant, PAM a 62mmHg, TRC<3sec, marbrures, température a
37,3°C, glycémie a 1,24g/L ; la gazométrie pH a 7,41 pCO2 a 29mmHg et HCO3- a

18mmol/l.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v Tachypnée transitoire néonatale
v' Maladie des membranes hyalines
v" Infection néonatale bactérienne précoce

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

On va demander une radiographie pulmonaire et un bilan infectieux et

inflammatoire (CRP, NFS) pour la mére et le nouveau-ne
c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un poumon sain. Le bilan infectieux
maternel s”est révélé négatif (CRP a 23mg/l, ECBU et PV stériles), le bilan infectieux

du bébé est négatif aussi.
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d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?
Le diagnostic retenu est une tachypnée transitoire néonatale.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente a été mise initialement sous oxygénothérapie par CPAP nasale,
désencombrement naso-pharyngé régulier, une sonde gastrique, une voie veineuse
périphérique et un cathéter veineux ombilical, une ration de base par du sérum glucosé
10%.

L évolution a éte favorable : sur le plan respiratoire, la patiente a amélioré sa
détresse respiratoire, avec mise en place de lunettes a oxygéne aprées 48 de support
ventilatoire par CPAP ; aprés un sevrage intermittent sur une durée de 24H, elle était
autonomisée sur un total de 03 jours d"oxygénothérapie. Sur le plan digestif, elle a
bien toléré I"alimentation entérale et elle est sortie apres 5 jours de séjour en

réanimation néonatale avec un poids de 2000g.

Figure 13 : RTA montrant un poumon sain
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Tableau 7 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Urée Ca Hb GB

(mafl) | (meg/ty | (mea/l) | (a/t) | (ma) | (grdly | €/mm3) | P | ympho | plaquette

ktvo | 0,2 142 4,5 0,30 80 16,2 9050 | 5540 | 2700 287000

H24 | 0,2 142 3,9 0,45 75 15,3 | 12510 | 6980 | 5300 314000

3.4. Rupture prématurée des membranes (RPM) prolongée :

La RPM représente également un facteur de risque important de la DRNN chez

les nouveau-nés a terme.’® 1l existe plusieurs hypothéses expliquant cette relation :2° 8

e Le 1/3 des RPM entrainent une infection materno-feetale. Les infections
intra-utérines et les chorioamniotites entrainent des lésions au niveau du
poumon feetal et les pneumocytes II alvéolaires, ce qui aboutit a une
diminution de la production du surfactant.

e L’inflammation du poumon feetal et néonatal entraine une augmentation de la
perméabilité des capillaires alvéolaires, ce qui favorise le passage des fluides
et des solutés dans I’espace alvéolaire inhibant ainsi la fonction du surfactant

e La RPM aboutit a un accouchement prématuré.

De méme que I’asphyxie périnatale et 1I’infection materno-feetale, la RPM peut
également augmenter le taux de mortalité et allonger la durée d’hospitalisation des

nouveau-nés en DRNN.

Recommandation 23 :
e La Rupture prématurée des membranes augmente de risque de

la DRNN (Grade A)
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Cas clinigue N° 7 :

Nouveau-né fille de Abouche est hospitalisé & H5 de vie pour détresse respiratoire
néonatale. Elle est issu d"une mere de 36 ans, suivie pour hypothyroidie bien équilibrée
sous Levothyrox® depuis trois ans, pas de notion de consanguinité, gestité 5 parité 5, la
grossesse actuelle est suivie et menée a terme, I"anamneése infectieuse est positive sur une
RPM de 48H, I"accouchement était par voie haute pour rupture prolongée des membranes,
le liquide amniotique était clair, le score d"Apgar était a 8/10/10. L examen clinique a
I"admission a trouvé un poids a 3400g, une taille a 50 cm et un périmetre cranien a 35 cm,
un nouveau-né a terme eutrophe conscient tonique reactif polypneique a 64 cycles/min
avec Score de Silverman a 3/10 (geignement expiratoire, tirage sous costale), pas de
déformation thoracique, saturations de 94-96% a air ambiant, auscultation cardio-
pulmonaire normale et pouls fémoraux présents et symétrique, la fréquence cardiaque
était a 136 bpm, la température a 37,3°C, 1’état hémodynamique était stable avec un temps
de recoloration inférieur a 3 sec et une pression artérielle moyenne a 62mmHg, la

glycémie capillaire a 1,11g/L. la gazométrie était normale.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v' Infection néonatale bactérienne précoce
v Tachypnée transitoire néonatale
b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?
Une radiographie thoraco-abdominale sonde gastrique radio-opaque en place, un bilan
infectieux et inflammatoire de la mére et du nouveau-ne

c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un pneumo-médiastin et une
surcharge vasculaire gauche (Figure 14). Le bilan infectieux du nouveau-né ainsi que
celui de sa meére etaient positifs (bilan maternel : CRP a 120mg/l ECBU et PV
négatifs), La CRP du nouveau-né a 200 mg/I.
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d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une détresse respiratoire transitoire compliqué d’un
pneumo-médiastin et d"une persistance du canal arteriel, associée a une INBP est retenu.

e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente était mise en condition sous une table chauffante, une sonde
gastrique, une oxygeénothérapie; une voie veineuse périphérique et un cathéter veineux
ombilical, une ration de base avec restriction, une antibiothérapie [une céphalosporine
de 3éme génération (ceftriaxone par non disponibilité de céfotaxime), une amoxicilline
et un aminoside(gentamycine par non disponibilité de nétilmicine)]; avec prise en
charge du canal artériel persistant : paracétamol (analogue des inhibiteurs de COX) et

diurétiques (furosémide, selon I"index cardio-thoracique).

La patiente était mise initialement sous oxygénothérapie sous sac a téte d pendant
28H avec amélioration clinique et radiologique (Figure 15), la détresse respiratoire
étant passée de 3/10 a 1/10 de score de Silverman; par la suite elle a était mise sous
lunette d"oxygene a faible débit 1-0,5I/min pendant 03 jours, puis elle a était sevrée
d“oxygene au bout de 48H.

La patiente est devenue eupneique a air ambiant aprés 05j d”oxygénothérapie au
total et sortie avec arrét de I"antibiothérapie a j7 de traitement

Figure 14 : Radiographie thoraco-abdominale & I’admission : surcharge vasculaire du

poumon gauche, pneumo-médiastin marqué a droite et alvéolite

58



Figure 15 : Cliché de control : Amélioration des signes radiologique, index cardio thoracique

normal

Tableau 8 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca | Urée | TSH | Hb GB o | vmono | olaguette
(mg/l) | (meq/l) | (mell) | (mgl) | (g/l) | (UIN) | (g/dl) | @&/mm3) | P ympho | plaq

KTV

o | 151 | 135 55 87 | 014 | 124 | 146 | 21007 | 16005 | 2550 | 250000

BH24 | 200 135 55 71 | 03 149 | 20340 | 15500 | 2540 | 401000
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Etiologies
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A la naissance, le nouveau-né se sépare du placenta et passe vers le milieu extra-
utérin. Pour pouvoir survivre a cette transition et assurer des échanges gazeux
efficaces, le nouveau-né doit passer par plusieurs changements dynamiques et

complexes :

1) L’établissement d’une respiration continue

2) Ladistension alvéolaire

3) Larésorption du liquide pulmonaire

4) La sécrétion du surfactant

5) La chute de la résistance vasculaire pulmonaire et I’augmentation du flux
sanguin pulmonaire

6) La cessation du shunt droit-gauche au niveau auriculaire et canalaire suivi de

la fermeture du canal artériel

Toute anomalie atteignant 1'un de ce changement entrainera 1’apparition d’une

détresse respiratoire a la naissance.

Ainsi, les anomalies de transition ou pathologies d’adaptation occupent une
partie majeure des étiologies de la DRNN, a c6té desquels, on peut retrouver les

pathologies congénitales.8+8°

En gros, les étiologies de la détresse respiratoire néonatale sont nombreuses.
Dans ce travail, nous allons aborder les causes les plus fréquemment rencontrées dans
la pratique clinique. Pour se faire, nous les avons divisés en deux sous-groupes : les

causes médicales et les causes chirurgicales.
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1. Causes médicales :

1.1. Tachypnée transitoire néonatale (TTN) :

La tachypnée transitoire (ou retard de résorption du liquide pulmonaire, ou
poumon « humide ») a été définie pour la premiére fois par Avery en 1966%. Elle est

actuellement reconnue comme la plus fréquente cause de détresse respiratoire néonatale.

Il s’agit d’une maladie potentiellement bénigne et rapidement résolutive qui est le

plus souvent rencontrée chez les nouveau-nés a terme et proches du terme87.88.89,

Figure 16 : Alvéoles remplies de liquide pulmonaire

Source : https://www.nicu-pet.com/wp-content/uploads/2017/01/TTN-Spanish.pdf

e Physiopathologie :

Le liquide pulmonaire commence a étre sécrété a partir de 6 SA par les cellules
épithéliales du poumon feetal. Il contribue au développement pulmonaire et permet de

maintenir le poumon distendu.

Cependant, a I’approche du terme, le liquide pulmonaire commence a se résorber
et sa sécrétion commence a diminuer. cette résorption s’accélére au cours du travail®

et ceci en réponse a un contréle neuroendocrinien.
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En effet, ’épinephrine et les glucocorticoides entrainent, au début du travail, une
activation des canaux sodiques intra épithéliales (ENaC). Le mouvement passif du
sodium a travers ces canaux constitue le principal mécanisme permettant la résorption
du liquide pulmonaire. Les forces de Starling et la compression thoracique contribuent

également dans le processus de résorption.®
e Facteurs de risque :
Certains facteurs favorisent la survenue de la TTN :

v Facteurs maternels :
e [’accouchement avant 39 SA
e [’accouchement par césarienne avant début du travail
e Le diabéte gestationnel®
e [’asthme maternel®!
v Facteurs feetaux :
e Le sexe masculin
e La macrosomie’®3
e [’asphyxie périnatale
e LaPrématurité
e Les nouveau-nés proches du terme : il s’agit des nouveau-nés de 37-38
SA. Le risque de morbidité respiratoire chez cette population est élevé et
est malheureusement mal reconnu par les praticiens. En effet, ces enfants
risquent d’avoir besoin d’une assistance respiratoire ou d’une ventilation
mécanique. Ce risque est d’autant plus majoré par la fréquence élevée

des césariennes durant cette période.
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oClinique :

La tachypnée transitoire apparait quelques minutes voire heures aprés la naissance.
Ses manifestations cliniques incluent souvent des signes de détresse respiratoire :

v Une tachypnée (FR supérieure a 60/min)

v’ Battement des ailes du nez

v' Geignement 94

v" Signes de rétraction (intra costale, sous costale et sous sternale)

v' Des rales crépitants, bruits respiratoires diminués ou normaux a
I’auscultation
D’autres signes peuvent étre retrouvés a I’examen :
v’ Tachycardie (FC supérieure a 160/min)
v" Cyanose

v Thorax en entonnoir (par hyperinflation pulmonaire)

Tachypnoea
(RR > 60/min)
& Tachycardia

: Cyanosis
(HR >160/min) Nasal flaring

Apnoea/
dyspnoea

Chest wall recessions
(suprasternal, intercostal
& subcostal)

Figure 17 : Signes cliniques de la TTN

Source: Edwards, M. O., Kotecha, S. J., & Kotecha, S. (2013). Respiratory distress of the
term newborn infant. Paediatric respiratory reviews, 14(1), 29-37.
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e Diagnostic :

La durée de I’évolution de la détresse respiratoire constitue 1’élément principal

permettant d’asseoir le diagnostic de la TTN. Lorsque les signes se résolvent dans

quelques heures aprés la naissance, on parle de transition retardée. Au-dela de 6

heures, on considere le cas comme une TTN. Car, a partir de cette période, le nouveau-

né peut présenter des troubles d’alimentation et une intervention s’avere nécessaire.

La tachypnée transitoire est souvent un diagnostic d’élimination. De ce fait, toute

détresse respiratoire qui dépasse les 6 heures doit faire pratiquer des explorations

complémentaires ;

v

v
v

Mesure de la saturation pré-ductale (Main Droite, MD) et post-ductale (Pied,
P) a la recherche d’une différentielle permettant d’éliminer une cardiopathie
congénitale cyanogene

NFS, CRP, Hémoculture et lactate a la recherche d’un éventuel sepsis
Analyse de la Gazomeétrie qui peut révéler une hypoxémie et une hypocapnie
due a la tachypnée; I’hypercapnie est un signe de fatigue ou de
pneumothorax. La gazométrie peut montrer également une acidose mixte.

La radiographie thoracique : peut montrer une hyperinflation pulmonaire,
une infiltration parenchymateuse diffuse réalisant une image de stase avec
des bandes convergentes vers le hile, des opacités alvéolaires, un
épaississement des scissures inter lobaires et plus rarement une ligne
bordante pleurale. Parfois, en cas de TTN, la radiographie est strictement

normale

D’autres explorations peuvent étre réalisées :

v

L’¢échocardiographie a la recherche de cardiopathie congénitale devant toute

différentielle de saturations ou tachypnée persistante au-dela de 4-5 jours.
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e Prise en charge et traitement :

L’évolution de la TTN est rapidement favorable dans les 24 a 48 heures, la prise

en charge repose sur des « soins de support ».

v' La régle des 2 heures: si au bout de 2 heures d’évolution de la détresse
respiratoire,
v L’état du nouveau-né ne s’améliore pas ou il s’aggrave
Ou
v La FiO2nécessaire pour maintenir une bonne saturation est supérieure a 0,4
Ou
v Laradiographie thoracique est anormale
= Il faut penser a transférer le nouveau-né vers un centre de haut niveau
disposant d’un service de néonatologie ou une réanimation néonatale®.
= Mise en place des mesures de réeanimation :
= Monitorage cardio-pulmonaire continu
= \oies veineuses en place
= Prévenir ’hypothermie
= Surveiller la glycémie
= Sur le plan respiratoire :
= Oxygénothérapie si la saturation ou le gaz du sang sont en faveur d’une
hypoxémie. Il est préférable de commencer par une oxygénothérapie a
I’enceinte de Hood. Cependant, les lunettes nasales ou la mise sous pression
positive continue nasale (CPAP) peuvent egalement étre utilisées.
» Le gaz de sang et la saturation doivent étre surveillés en continu jusqu’a la
disparition des signes de la détresse respiratoire
= Le recours a I’intubation endotrachéale et ’ECMO se justifient dans les

formes séveres
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Sur le plan nutritionnel :

L’¢tat respiratoire des nouveau-nés constitue souvent |’é¢lément qui
détermine la voie d’alimentation.

En cas de tachypnée de plus de 80 cycle/min avec un travail respiratoire
augmenté, I’alimentation par voie orale n’est pas possible. L’administration
de fluides par voie intraveineuse doit étre entamée avec 60-80 ml/Kg/jr

La rémission de la détresse respiratoire avec une FR inférieure a 80
cycles/min permettra de reprendre 1’alimentation par voie orale.

Sur le plan infectieux :

Parfois, il est difficile de différencier la TTN du sepsis et de la pneumonie.
L’utilisation non-justifié¢e d’une antibiothérapie a large spectre n’est pas
recommandee car elle peut détruire la flore microbienne et entrainer des
résistances. Ainsi, devant toute suspicion d’infection ou signes généraux au-
dela d’une simple tachypnée, il faut penser a faire un bilan infectieux
complet avant de démarrer toute antibiothérapie. %

Traitements médicamenteux : (Efficacité non encore prouvée)

Les diurétiques : plusieurs études ont testé I’efficacité du furosémide sur la
résorption du liquide pulmonaire. Une revue systématique®” incluant deux
essais randomisés®%® a comparé la furosémide au Placebo chez les
nouveau-nés ayant une TTN n’a pas montré un changement dans la durée
d’hospitalisation ni de la sévérité des symptomes.

Les pB-adrénergiques: I’action du salbutamol inhalé sur les canaux
ioniques impliqués dans la résorption du liquide pulmonaire a poussé les
chercheurs a étudier ses effets sur la TTN. Au début, de petites études'?®102
ont montré que les B-adrénergiques inhalés a courte durée d’action ont
permis une amélioration des symptémes et une réduction de la durée
d’oxygénothérapie. Cependant, une revue systématique’®® publiée

récemment a conclu qu’il n’y avait pas suffisamment de preuves pour
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déterminer I’efficacité et I’innocuité des B-adrénergiques inhalés a courte
durée d’action dans le traitement de la TTN.

= L’épinephrine inhalée : une petite étude randomisée a comparé 1’effet de
I’épinephrine vs. le placebo sur la résolution de la TTN, et ceci, en partant
de I’hypothése qu’un déficit relatif en catécholamines joue un role dans la
TTN. Le traitement par I’épinephrine inhalée n’a pas réduit la durée de
’oxygénothérapie ni le besoin en support ventilatoire®,

o L’évolution :

Comme son nom I’indique, la tachypnée transitoire est, le plus souvent,
rapidement favorable dans 24-48 heures.

Dans certaines études cas témoins, les nouveau-nés atteints d’une TTN maligne
ont développé une hypertension pulmonaire persistante (HTPP). Ceci peut étre
expliqué par une élévation de la résistance vasculaire pulmonaire suite a la rétention
du liquide pulmonaire!®,

Des études longitudinales ont montré une association entre la TTN et le
développement consécutif d’un asthme durant 1’enfance!%®197
D’autres rares complications de la TTN, on note les épanchements d’air dans le

médiastin et le pneumothorax.

* - 108,109,110,111,112,113,114
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Recommandation 24 :
e La Tachypnée transitoire du nouveau-né est due a un retard de

réesorption du liquide pulmonaire (Grade A)

Recommandation 25 :
e LaTTN est plus fréquente chez les nouveau-nés a terme et

proches du terme (Grade B)

Recommandation 26 :
e La TTN constitue la plus fréquente cause de la DRNN chez les

nouveau-neés a terme et proches du terme (Grade A)

Recommandation 27 :

o [l est recommandeé de différer [’accouchement par césarienne
programmée jusqu’a 39 SA et attendre ou induire le début du

travail * (Grade B)

Recommandation 28 :

e Siun accouchement par césarienne s’impose entre 37 et 39 SA,
[’administration d’une cure unique de corticothérapie (2 doses
de 12mg de Bétaméthasone) permettra de réduire le risque de
DRNN. Toutefois, les effets a long-terme de cette intervention

ne sont pas encore clairs. * (Grade C)
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Recommandation 29 :

e Le pédiatre doit étre conscient du risque éleve de la morbidité
respiratoire chez les nouveau-nés proches du terme (37-38 SA)*
(Grade B)

Recommandation 30 :

e La DRNN associée d’une tachypnée qui se résolve au bout de 6h

d’évolution constitue une transition retardée (Grade C)

Recommandation 31 :

o Le diagnostic de la TTN est un diagnostic d’élimination Grade A)

Recommandation 32 :

e [’examen a demander devant une suspicion de TTN doit
comprendre : Une NFS, un bilan infectieux, la gazométrie sanguine
et une radio thoraco-abdominale. L échocardiographie doit étre
demandé devant toute différentielle de saturation ou tachypnée

persistante au-dela de 4-5 jours (Grade D)
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Recommandation 33 :

e Une radiographie thoraco-abdominale normale n’élimine pas le
diagnostic de la TTN (Grade D)

Recommandation 34 :

Il faut penser a transférer le nouveau-neé vers un centre de haut niveau,
disposant d’un service de néonatologie ou de réanimation néonatale
devant les signes suivants :

> Laregle des 2 heures : si au bout de 2 heures d’évolution de
la détresse respiratoire,

v’ L’état du nouveau-né ne s ‘améliore pas ou il
s’aggrave

v La FiO2 nécessaire pour maintenir une bonne
saturation (>90%) est supérieure a 0,4

v’ La radiographie thoracique est anormale
(Grade C)

Recommandation 35 :

e LaTTN est une pathologie bénigne spontanément résolutive et
de bon pronostic. Sa prise en charge repose souvent sur un
traitement de support (Grade C)
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Cas clinigue N° 8 :

Nouveau-ne fille de Kawtar est hospitalisée a H3 de vie pour détresse respiratoire
néonatale. Elle est issue d"une mere agée de 21ans, pas de notion de consanguinité,
primigeste primipare, la grossesse est mal suivie et menée a terme. L anamnese
infectieuse est positive sur une rupture prolongée des membranes de 48H,
I"accouchement était par voie haute pour RPM de 48H et suspicion de macrosomie ; le
liquide amniotique était clair et le score d”Apgar était a 9/10/10.

L"examen clinique a I"admission a trouvé un nouveau-né a terme macrosome
avec un poids a 4200g, une taille a 50cm et un PC a 33cm, hypotonique, polypnéique a
68cycles/min avec un Score de Silverman a 1/10 fait d'un tirage intercostal.
L’auscultation cardio-pulmonaire était normale, les pouls fémoraux présents, la FC a
159 bpm, les saturations correctes, la PAM a 48mmHg, le TRC<3sec, la température a
37°C, la glycémie a 0,90g/L ; la gazométrie est normale.

a) Quelles sont vos hypotheses diagnostiques ?
La tachypnée transitoire néonatale
L’infection néonatale précoce

La maladie des membranes hyalines

DN N NN

Une cardiopathie congénitale
b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, un bilan infectieux et inflammatoire de la
meére et du nouveau-né

c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un poumon sain et des signes de
DRT avec pneumo-médiastin et un ICT normal (Figure 18). Le bilan infectieux
maternel ainsi que celui du bébeé est négatif.

d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une détresse respiratoire transitoire.
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e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente était mise sous lunettes a oxygene, une sonde gastrique, une voie
veineuse périphérique et un cathéter veineux ombilical, une antibiothérapie faite d"une
céphalosporine de 3éme génération, d"une amoxicilline et d"un aminoside, une ration

de base par du sérum glucose 10%.

L évolution était marquée par une amélioration cliniqgue de la détresse
respiratoire et un sevrage en oxygene au bout de 24H ; on a arrété I"antibiothérapie dés
gu’on a recu le bilan infectieux ; les glycémies sont restées correctes et elle est sortie a
H48 de vie.

Figure 18 : RTA montrant des signes de DRT avec pneumo-médiastin et un ICT normal

Tableau 9 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca |Urée| Hb GB

ma/l) | (meg 1y | (mea/m) | (manty | @/ | (ordl) | (&/mma) | P | lympho | plaquette

H24 | 1,98 145 4,5 84 | 034 | 147 9910 | 5220 | 4070 | 218000
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Cas clinigue N° 9 :

Nouveau-ne fils de Jamila est hospitalisé a H6 de vie pour DRNN. Il est issu
d’une mere agée de 36ans, non suivie pour une pathologie chronique, primigeste
primipart, pas de consanguinité. La grossesse actuelle était suivie, pas de notion
d"HTAG, les sérologies de toxoplasmose sont restées négatives, sérologie de rubéole
négative, la grossesse est menee a terme. L anamnése infectieuse est négative,
1"accouchement était par voie haute pour souffrance feetale aigue, le score d”Apgar

était a 9/10/10 et le liquide amniotique était teinté.

L examen a I"admission a trouvé un nouveau-né a terme, en RCIU harmonieux
sévere avec un poids a 1340g, un PC a 28cm, une taille a 38cm, conscient tonique, le
score de Silverman était a 1/10 fait de tirage sous costal, pas de déformation
thoracique, saturations aux alentours de 94-96% a air ambiant, I’auscultation cardio-
pulmonaire était normale et les pouls fémoraux présents et symétriques, la fréquence
cardiaque a 146 bpm, la température a 37°C, I’état hémodynamique était stable avec un
temps de recoloration inférieur a 3 sec et une pression artérielle moyenne a 56mmHg,

la glycémie capillaire a 1,2g/L, la gazométrie était normale.

a) Quelles sont vos hypotheses diagnostiques ?
v'Latachypnée transitoire néonatale
v L’infection néonatale précoce
v Syndrome d’inhalation méconiale
v La maladie des membranes hyalines

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Les examens biologiques : un bilan infectieux et inflammatoire de la mere et du
nouveau-né et une PCR CMV dans le cadre du RCIU

Les examens radiologiques : la radiographie thoraco-abdominale et 1’échographie

transfontanellaire et abdominale.
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un poumon humide avec ICT
normal (Figure 19). L"échographie transfontanellaire et abdominale étaient normales.
Le bilan infectieux de la mere : CRP a 46mg/l, ECBU et PV négatif, le bilan du bébé
était négatif. La thrombopénie retrouvée sur |"hémogramme est considérée

physiologique en rapport avec le RCIU ; la PCR CMV est revenue négative.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est la détresse respiratoire transitoire avec un RCIU
inexplique.

e) Quelle serait votre conduite a tenir ?

Le patient était mis en condition dans un incubateur, une sonde gastrique, des
lunettes a oxygene ; une voie veineuse périphérique, une ration de base, une

antibiothérapie : une céphalosporine de 3éme génération, d"une amoxicilline et d"un

aminoside.

Il a amélioré sa détresse et a été sevré d oxygene au bout de 48H ; avec arrét des
antibiotiques et ablation de VVP et du KTVO. Il est sorti apres trois semaines de

séjour en soins intensifs avec un poids de 1620g.
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Figure 19 : RTA montrant un poumon humide

Tableau 10 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca | Urée | Hb GB an | vmoho | Plaguette

(mg/l) | (meq/l) | (meg/l) | (mg/l) | (g/N) | (g/dl) | (&/mm3) | PP" | YMP g
Ktvo | 0,35 | 139 43 | 68 | 029|189 | 10620 | 6000 | 3500 | 133000
H24 | 336 | 134 47 | 89 | 021|222 | 8040 |5000| 2360 | 99000
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1.2. Maladie des membranes hyalines

La maladie des membranes hyalines (MMH), encore appelée syndrome de
détresse respiratoire (RDS), survient principalement chez les nourrissons prématurés,
elle touche environ 1 % des nouveau-nés*t®.

La maladie des membranes hyalines (MMH), ou syndrome de détresse
respiratoire, constitue la cause la plus fréqguente de DRNN chez les prématurés. Elle
est corrélée a une immaturité structurelle et fonctionnelle du poumon. Son incidence

est inversement proportionnelle a 1’age gestationnelle.

Malgré 1’évolution des soins périnataux, la MMH est encore associée a des taux
élevés de morbidité et de mortalité!!®t’ L’introduction du surfactant exogéne vers la
fin des années 80s et le début des années 90s a permis une réduction significative du
taux de mortalité lié a la MMH. Cependant, cette amélioration de la survie des
prématurés ala MMH a été accompagnée d’une augmentation significative de la

fréquence des maladies pulmonaires chroniques.
e Facteurs de risque :
Les principaux facteurs de risque de la MMH sont :

v La prématurité

v Le sexe masculin

v" Larace blanche

v Le diabéte gestationnel chez la mére
e Physiopathologie :

Figure 20 : L’aspect histologique caractéristique de la MMH
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La MMH fut décrite pour la premiére fois par Hochheim en 19038 qui, lors de
I’autopsie d’un prématuré décédé par détresse respiratoire, a remarque la présence de

membranes hyalines au niveau des poumon (figure 4), d’ou le nom de la maladie.

A la suite de cette découverte, plusieurs chercheurs ont tenté d’expliquer
I’origine de ces membranes. Certains les ont attribué¢ aux débris des constituants du

liquide amniotique inhalé**®.

C’est la découverte du surfactant en 19558 qui a permis la compréhension de la
physiopathologie de la MMH. Ainsi, En 1959, Avery et Mead ont pu établir une

liaison entre le déficit en surfactant et la MMH?L,

Le surfactant est une substance tensio-active tapissant la surface des alvéoles
pulmonaires (Cf. Surfactant). Il est produit par les pneumocytes Il a partir de la 24-25
SA et atteint des niveaux adéquats pour soutenir une respiration extra-utérine efficace
vers 36-37 SA'?, Ainsi, les nouveau-nés prématurés qui naissent avant 36 SA ont des
poumons relativement immatures et sont incapables de produire suffisamment de

surfactant pour maintenir une respiration adéquate*??.

P coll NN
!. N
4 .

Figure 21 : Comparaison entre les alvéoles avec et sans surfactant
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Le role du surfactant est de :

v Diminuer la tension de surface grace a sa texture ‘soapy-like’
v" Maintenir une capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) par diminution de la
pression nécessaire pour 1’ouverture et I’expansion des alvéoles

v Prévention du collapsus alvéolaire en fin d’expiration

La MMH est définie comme un déficit quantitatif en surfactant fréquemment
rencontré chez les prématurés mais qui peut atteindre aussi bien les nouveau-nés a
terme ou proches du terme. Ce déficit est responsable d’une diminution de la

compliance pulmonaire et une augmentation du risque d’atélectasies alvéolaires.

D’autres conséquences du déficit en surfactant incluent un shunt intra-
pulmonaire qui est a 1’origine d’une hypoxémie, une hypercapnie et une acidose. En
effet, dans les circonstances normales, il existe un rapport entre la perfusion et la
ventilation alvéolaires (V/Q) ; les capillaires pulmonaires entourant les sacs alvéolaires
ramenent du sang désoxygené pour établir les échanges gazeux. Lorsque les alvéoles
sont sur-distendues ou collabées, le flux sanguin pulmonaire court-circuite les unités
alvéolaires. C’est ce qu’on appelle un shunt intra-pulmonaire, et qui diminue
davantage les échanges gazeux entre les capillaires pulmonaires et les alvéoles. Il se
produit une altération du rapport perfusion ventilation (V/Q) et qui aggrave a son tour
les échanges gazeux aboutissant a une hypoxémie et une hypercapnie. Il s’agit d’un

véritable cercle vicieux.

L’aggravation de I’hypoxémie et la diminution des apports en oxygene entrainent

I’apparition d’une acidose métabolique secondaire au métabolisme anaérobique.
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Au fur et a mesure de I’aggravation progressive de la maladie, I’hypoxémie et
I’acidose peuvent induire une vasoconstriction et une ¢élévation de la résistance
vasculaire pulmonaire, ce qui est a I’origine d’un shunt droit-gauche intracardiaque a
travers le foramen ovale et le canal artériel. Cette cascade d’événements intensifie la
perturbation du rapport V/Q dans le poumon, et I’enfant peut présenter une cyanose et

une hypotension *??(Erreur ! Source du renvoi introuvable.).

ccumulation d'un
Déficit en pneumocytes Il et exsudat et du
surfactant des lésions liquide dans les
vasculaires alvéoles

Formation de
membranes
hyalines

Atéléctasies Hypoperfusion
progressives pulmonaire

Vasoconstriction

pulmonaire avec

ugmentation de la
RVP

Diminution de la
CRF et
hypoventilation

Hypoxie et

) Acidose
Hypercapnie

Figure 22 : La physiopathologie de la MMH

e Diagnostic :
= Clinique :
Les manifestations cliniques débutent immédiatement ou quelques heures apres
la naissance. Ils s’installent sur un mode progressif et peuvent aboutir a une

insuffisance respiratoire du fait des atélectasies.

80



Les signes cliniques apparaissent lorsque le nouveau-né tente de pallier a la

progression des atélectasies. Ces signes comprennent :

v

IR N N N SR

Tachypnée (FR supérieure a 60/min)
Signes de rétraction

Battement des ailes du nez

Cyanose

Paleur

Geignement

Des rales a ’auscultation

La tachypnée s’aggrave souvent dans 1-2h voire 48h, mais I’amélioration se voit

dans environs 72h suite a la production du surfactant endogene.

= Biologie :

Le gaz de sang montre initialement une hypoxémie pure liée au shunt intra-

pulmonaire. Dans les formes d’emblée graves ou lorsque I’enfant est fatigué, apparait

une hypercapnie et une acidose métabolique.

= Radiologie :

La radiographie pulmonaire montre :

v

v

Un aspect réticulo-granulaire en verre dépoli correspondant aux
atélectasies. Cet aspect granulaire peut ne pas se voir immédiatement
aprés la naissance, mais il est souvent dans les 24-48heures suivantes.
L’opacité granulaire est souvent symétrique dans les 2 champs
pulmonaires. Lorsque la majorité des alvéoles sont collabées, on obtient
un aspect de « poumon blanc » bilatéral avec une silhouette cardiaque
estompée et indiscernable.

Bronchogramme aérien portant sur les bronches périphériques et distales
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e Prise en charge et traitement :

Les enfants ayant une MMH de sévérité moyenne peuvent s’améliorer par les
pressions de distension de la CPAP. Par contre, les formes graves peuvent nécessiter
une intubation endotrachéale avec administration du surfactant exogene dans les
poumons.

Pour définir une stratégie de prise en charge de la MMH, il est nécessaire de
procéder a une évaluation complete de la forme clinique. Cette évaluation doit se baser
essentiellement sur :

v' L’examen clinique,
Les données de la radiographie pulmonaire
Le gaz de sang

Notion de corticothérapie anténatale

ASEANEE NN

Les besoins en oxygene 1%

= Le surfactant exogene :

Le surfactant exogene constitue le traitement étiologique de la MMH. 1l donne
immédiatement apres son administration des resultats spectaculaires, notamment apres
usage des surfactants naturels. En effet, les types de surfactant existants sont au

nombre de trois :

v' Le surfactant naturel d’origine humaine (Non commercialisable) :
contient les 4 types de protéines spécifiques du surfactant

v' Les surfactants naturels d’origine animale: ne contiennent que 2
protéines specifiques (SP-B et SP-C)

v' Les surfactants artificiels : ne contiennent aucune protéine spécifique

Les surfactants naturels montrent plus d’efficacité que les surfactants artificiels

dans I’amélioration de 1’état respiratoire de I’enfant?4,
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Il n’existe pas encore de recommandations fortes et universelles concernant le
temps i1déal d’administration du surfactant exogeéne. Schématiquement, on peut

différencier deux modes d’administration : le mode préventif et le mode curatif.

Le mode préventif consiste a intuber et administrer le surfactant exogene pour
prévenir la survenue de la MMH chez les enfants considérés a haut risque.
L’administration prophylactique du surfactant exogeéne se fait apres une stabilisation

initiale et durant les premieres10-30 mins de vie'?®,

Pour ce qui est du mode curatif, le surfactant exogéne est administré au cours des
premieres 12 heures de vie et sur la base de certains criteres spécifiques (signes
radiologiques de la MMH, des besoins en oxygene en augmentation ou en support
respiratoire, et la perturbation du gaz du sang notamment une acidose respiratoire ou
métabolique) ; le traitement curatif précoce a base de surfactant exogéne doit se faire

dans moins de 2 heures apres la naissance*?®,
= CPAP:

L’Académie Américaine de pédiatrie recommande [’utilisation de la CPAP
immédiatement apres la naissance avec une administration sélective du surfactant, ceci
comme alternative a 1’intubation avec administration prophylactique ou précoce du
surfactant chez les enfants prématurés. Si un support respiratoire s’avere nécessaire,
une administration précoce du surfactant suivie d’une extubation rapide est préférable
en comparaison avec la ventilation prolongée'?®. Cette méthode est appelée IN-SUR-E

(Intubation-Surfactant-Extubation)
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= [ntubation endo-tracheéale :

Les signes cliniques de la MMH s’améliorent souvent aprés 3-4 jours
d’évolution, du fait de I’installation de la crise polyurique et le début de la production
du surfactant endogéne!?’. L’utilisation de la ventilation mécanique avant cette période
est souvent adjuvante et doit se faire avec précaution afin d’éviter les lésions
pulmonaires induites par le ventilateur.

Il faut toujours chercher la présence d’un canal artériel persistant ou d’une
cardiopathie congénitale chez les enfants qui ne s’améliorent pas aprés administration
du surfactant. Pour ce qui est des enfants qui s’améliorent initialement puis rechutent,
il faut penser a chercher une pneumonie nosocomiale®?’.

e Prévention :

Le meilleur moyen permettant de réduire le risque de MMH est de prévenir la
prématurité¢. Cependant, malgré les efforts fournis jusqu’a présent pour réduire le taux
de prematurité, il semble difficile de prévenir tous les accouchements prématures.
Ainsi, pour réduire le risque de MMH chez les enfants a risque de prématurite,
plusieurs essais cliniques randomisées recommandent 1’usage de la corticothérapie
anténatale chez la maman. Deux doses de Betaméthasone réduit significativement
I’incidence de la MMH, I’hémorragie intra-ventriculaire et la mortalité des enfants

agés de 23-29 semaines de gestation!28129.130
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Recommandation 36 :

e La MMH constitue la cause la plus fréquente de la DRNN chez

les prématurés (Grade B)

Recommandation 37 :

e La MMH correspond a un déficit en surfactant (Grade A)

Recommandation 38 :

e La MMH se manifeste immédiatement ou dans les quelques
heures suivants la naissance par des signes de détresse
respiratoire d’aggravation progressive. Les signes
s ‘améliorent souvent au bout de 72h d’évolution suite a la

production du surfactant endogéne (Grade A)

Recommandation 39 :

o [’aspect radiologique de la MMH est caractérisé par des
opacites réticulo-granulaires en verre dépoli avec
bronchogramme aérien. Une radio normale n’élimine pas le
diagnostic car les signes peuvent apparaitre 2h apres la
naissance. (Grade D)
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Recommandation 40 :

e Lastratégie thérapeutique devant une MIMH est désignee en fonction de
[’évaluation initiale de la forme clinique. Cette évaluation doit se baser sur
v’ L’examen clinique,
v Les données de la radiographie pulmonaire
v Le gaz du sang
v Notion de corticothérapie anténatale
v’ Les besoins en oxygene (Grade C)

Recommandation 41 :
o Les formes bénignes peuvent s’améliorer sous simple oxygénothérapie
nasale a bas ou a haut débit (HFNC)
e Les formes modérées de la MMH nécessitent un traitement par CPAP
e Les formes graves sont souvent l’indication d’une intubation
endotrachéale avec ventilation mécanique et administration du
surfactant exogéne (Grade A)

Recommandation 42 :

o Les surfactants naturels montrent plus d’efficacité que les surfactants

artificiels dans [’amélioration de [’état respiratoire de [’enfant
(Grade B)
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Recommandation 43 :

e Une administration du surfactant a visée préventive doit se faire
chez les enfants considérés a haut risque (présentent des facteurs de
risque) apres une stabilisation initiale au cours des premieres10-
30min de vie (Grade D)

Recommandation 44 :

e [’administration du surfactant a visée curative doit se faire
dans les 12h suivant la naissance devant les critéres
suivants :

v" Signes radiologiques de la MMH,

v" Des besoins en oxygéne en augmentation ou en
support respiratoire, et

v’ La perturbation du gaz de sang notamment une
acidose respiratoire ou métabolique
(Grade C)

Recommandation 45 :
e Le traitement curatif précoce a base de surfactant exogéne doit

se faire dans moins de 2 heures apres la naissance (Grade C)
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Recommandation 46 :

e La méthode IN-SUR-E consiste en une intubation suivie
d’une administration du surfactant, puis une extubation
rapide et mise sous CPAP. Elle permet d’éviter une
intubation et ventilation mécanique prolongée,

potentiellement nocive (Grade C)

Recommandation 47 :

o [l faut toujours chercher la présence d’'un canal artériel
persistant ou d 'une cardiopathie congénitale chez les enfants
qui ne s ‘améliorent pas apres ’administration du surfactant.

e Chez les enfants qui s ‘améliorent initialement puis
rechutent, il faut penser a chercher une pneumonie

nosocomiale (Grade C)
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Recommandation 48 :

e La prévention de la MMH repose sur la corticothérapie
anténatale :

v’ Les femmes a risque d’accouchement prématuré
(<28-30 SA) doivent étre transférées vers un
centre disposant des moyens de prise en charge
de la MMH (Grade C)

v Les cliniciens doivent administrer une cure
unique de corticotherapie a toutes les femmes a
risque d’accouchement prématuré des que le
feoetus est considéré viable et jusqu’a 3454,
idéalement 24h avant la naissance. (Grade A)

v La cure de corticothérapie peut étre repétée une
seule fois avant 32SA avec un intervalle minimal
de 1-2 semaines entre la premiére et la deuxiéme
cure (Grade A)
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Cas clinigue N° 10 :

Nouveau-ne fils de Nadia est admis a H2 de vie pour détresse respiratoire
néonatale apparue immédiatement aprés I"accouchement. Il est issu de mere agee de
19 ans, sans ATCD, pas de consanguinité, primigeste primipart, la grossesse est mal
suivie, I"anamneése infectieuse est négative. La mere était admise a la maternité a 34SA
en HRP, I"accouchement était par voie haute urgente, le liquide amniotique était clair,
le score d”Apgar était a 9/10/10. L examen a I"admission a trouveé un poids a 1450g,
une taille a 46cm, un PC a 26cm, un nouveau-né prématuré 34SA, hypotonique
aréactif cyanosé présentant une bradypnée a 24cycles/min avec une respiration
irréguliére et pause respiratoire, le score de Silverman été coté a 5/10 (tirages marques,
geignement expiratoire, BAN), les saturations en oxygene était & 68% sous
oxygénothérapie, I"auscultation pulmonaire a trouvé des rales crépitants bilatéraux,
I’examen cardio-vasculaire trouve un souffle cardiaque , 1’état hémodynamique était
instable avec des PAM a 56mmHg mais un TRC allongé, la FC a 100bpm, la
température a 36,6°C et la glycémie capillaire a 1,43g ; la gazométrie était en faveur
d"une acidose mixte avec pH a 7,17 ; pCO2 a 53mmHg et HCO3- a 11mmol/l.

a) Quelles sont vos hypotheses diagnostiques ?
La maladie des membranes hyalines
La tachypnée transitoire néonatale

L’infection néonatale bactérienne précoce

AR NN

Une cardiopathie congénitale

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, un bilan infectieux et inflammatoire de la

mere et du nouveau-né
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un syndrome réticulo-granité
bilatérale avec bronchogramme aérien (Figure 23). Le bilan infectieux maternel et

celui du bébé sont revenus négatifs.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une maladie des membranes hyalines avec une asphyxie

périnatale.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient a été intubé dés son admission devant la respiration irréguliere et
pause respiratoire. Il a été mis en condition dans un incubateur, une sonde gastrique,
une VVP et un KTVO, une ration de base avec restriction, un sondage vésical et
monitoring, des amines vasopressives et cardiotoniques (Adrénaline et Dobutamine),
une sédation adéquate, un traitement a visée HTAP (sildénafil) une ration de base avec
restriction, un anticonvulsivant avec un bolus de calcium, une antibiothérapie
intraveineuse a base de céphalosporine de 3éme génération (Ceftazidime) une
amoxicilline et un aminoside (Amikacine) devant les signes de sepsis (instabilité
hémodynamique et hyperglycémie a 2,3g/l gérée par insulinothérapie) ; l"acidose
mixte était corrigée par une alcalinisation et par une augmentation de la FR sur le

respirateur.

Aprés la mise en condition urgente, on a administré le surfactant avec succes
(Figure 24).

L’évolution était favorable, le patient est sorti aprés 3 semaines d’hospitalisation.
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Figure 23 : RTA montrant un aspect réticulo-granité bilatérale avec bronchogramme aérien

en faveur d"'une MMH stade 2

Figure 24 : RTA post surfactant

Tableau 11 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca |Uree| Hb GB nn | lympho | Plaquette ?éarm:a-
(mg/l) | (meq /1) | (meg/l) | (mg/l) | (g/1) | (g/dl) | (¢/mm3) | PN" | YMP d (mal)
kivo | 0,66 144 48 0,47 | 182 | 6010 | 900 | 4050 | 178000
H24 | 7,63 137 48 | 89 |o040| 18 | 3700 |8130| 321 | 131000 | 54,25
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Cas clinigue N° 11 :

Nouveau-neé fils de Samira J1 de triplet est hospitaliseé a H3 de vie pour DRNN,
J2 est hospitalisé également en réanimation pour DRNN, J3 décédé a H1 de vie. Il est
issu de mere agée de 39ans, gestité 4, parite 5, avec 3 enfants vivants, pas de
consanguinité, la grossesse actuelle était mal suivie, I"anamnese infectieuse est
positive sur jumeau décédé, l"accouchement était par voie haute urgente pour
grossesse triplet J1 presentation de siége, le score d”Apgar était a 8/8/9 et le liquide

amniotique était claire.

L"examen & I"admission a trouvé un nouveau-né en RCIU harmonieux, avec un
poids a 1200g, un PC a 32cm, une taille a 43cm, age gestationnel estimé a 34SA,
conscient tonique, geignard, le score de Silverman était a 4/10 fait de tirage sous costal
marqué, BAN, geignement expiratoire, , saturations a 90% a air ambiant, passees a
94% sous oxygénothérapie, I"auscultation cardio-pulmonaire était normale et les pouls
fémoraux étaient présents et symétriques, la fréquence cardiaque était a 150 bpm, la
température a 36,4°C, le temps de recoloration était allongé et la pression artérielle
moyenne était a 57mmHg, la glycémie capillaire a 1,2g/L. La gazométrie était en
faveur d"une acidose mixte : pH 7,13, pCO2 a 62 HCO3- a 10mmol/I.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v" La maladie des membranes hyalines
v’ Latachypnée transitoire néonatale
v L’infection néonatale précoce
v Une cardiopathie congénitale

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, un bilan infectieux et inflammatoire de la

meére et du nouveau-né.
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre une image de maladie des
membranes hyalines. Le bilan infectieux du nouveau-né ainsi que celui de sa mére est
négatif.

d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une maladie des membranes hyalines sur grande

prématurité ; le RCIU est expliqué par la grossesse triplet.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient était mis en condition dans un incubateur, réchauffé, une sonde
gastrique a été mise en place ; une voie veineuse périphérique et un cathéter veineux
ombilical ont été mis en place, une ration de base, une antibiothérapie probabiliste a
visée sepsis néonatal bactérien précoce a base de céphalosporine de 3éme
génération(ceftazidime), amoxicilline et aminoside (amikacine) été engagee en
attente des résultats des bilans; le malade était intubé ventilé et surfacté des
correction de I"hypothermie et de I"état hémodynamique.

L’évolution était favorable.
1.3. Pneumonie :

Les infections pulmonaires rentrent dans le cadre de I’infection néonatale. Elles
peuvent survenir chez les enfants prématurés et a terme. Leur incidence est de 1’ordre
de 1-2 pour 1000 naissances vivantes'®!. Cette incidence varie d’un pays a un autre en
fonction des différences de prise en charge de I’infection probable non documentée.

Au Maroc, il n’y a pas encore de données nationales.
On distingue 3 types d’infections pulmonaire néonatales :

v" Les pneumopathies survenant dans le cadre des infections néonatales

bactériennes précoces (INBP)
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v' Les pneumopathies survenant dans le cadre des infections
nosocomiales,
v" Les pneumopathies communautaires, souvent virales et surviennent au

cours du premier mois de vie!3?

Les agents pathogenes fréquemment retrouves sont le Streptocoque B (SGB),
Escherichia coli, Listeria monocytogénes, Haemophilus influenzae, Staphylococcus

aureus et les bacilles a gram négatif (BGN).

Devant toute détresse respiratoire il faut suspectée une infection et pratiquer des

bilans a la recherche de celle-ci.
e Facteurs de risque :

Plusieurs facteurs exposent au risque d’infections néonatales bactérienne

précoce, parmi lesquels :

v' Une rupture prématurée des membranes (RPM)**3 de plus de 18 heures
avant I’accouchement

v L’infection maternelle (Fiévre ou hyperleucocytose maternelle)'*

<

La prématurité!
v/ La ventilation mécanique invasive prolongée!3* (notamment chez les

prématurés, car ils sont plus exposés a la ventilation prolongée)

L’immaturité du systéme immunitaire ainsi que les caractéristiques anatomiques
et physiologiques de son poumon exposent le nouveau-né a un risque élevé de
survenue des infections. En effet, le manque de développement du systéeme ciliaire et
le nombre diminué des macrophages pulmonaires entrainent une diminution de la
clairance des agents pathogenes du systéme respiratoire’*®. Les nouveau-nés ont
également une immunité cellulaire et humorale diminuée et qui est encore plus

prononcée chez les prématurés®,
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e Diagnostic :

= Clinique :

L’infection pulmonaire néonatale précoce s’installe au cours des trois premiers
jours, elle résulte d’une transmission transplacentaire de bactéries ou d’une inhalation
du liquide amniotique infecté. Pour ce qui est de I’infection pulmonaire néonatale

tardive, elle s’installe apres la sortie de 1’hdpital.

Les signes cliniques de I’infection pulmonaire néonatale sont variables et non
spécifiques. De ce fait, il est souvent difficile de distinguer cliniquement 1’infection
néonatale des autres étiologies de la détresse respiratoire. L’infection peut également

coexister avec d’autres pathologies respiratoires®®,

Dans certaines situations, notamment en cas de tableau clinique typigque de sepsis
ou de choc septique avec une anamnese infectieuse positive et des bilans biologiques

perturbés, le diagnostic de I’infection néonatale est d’emblée affirmé.

Il faut noter que toute infection néonatale peut donner des manifestations
respiratoires, méme en ’absence d’atteinte pulmonaire. Donc, I'infection doit étre
évoquée devant toute détresse respiratoire néonatale et doit faire pratique un bilan

infectieux complet a la recherche de celle-ci.

La hantise est de méconnaitre une infection néonatale, car les conségquences sont

souvent graves et mortelles.
» Radiographie pulmonaire :

La radiographie pulmonaire peut montrer plusieurs aspects: une infiltration
parenchymateuse diffuse avec bronchogramme aérien, image de granulations diffuses,

foyer de condensation lobaire ou opacités alvéolaires bilatérales.
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Cet aspect variable des données de la radiographie au cours de I’infection rend

difficile la diagnostic différentiel avec les autres étiologies de la DRNN notamment

chez les prématurés et au cours des premiers jours de vie!®’. 11 faut donc s’appuyer sur

un faisceau d’arguments pour étayer le diagnostic.

=Biologie :

Le bilan biologique permet d’orienter le diagnostic de I’infection et

éventuellement le confirmer, notamment dans les formes de diagnostic difficile et de

forte suspicion clinique. On distingue 2 types de bilans biologiques :

=
v

Spécifique :

Numeration de la formule sanguine (NFS): a la recherche d’un
syndrome inflammatoire, en particulier une hyperleucocytose, une
leucopénie ou une neutropénie

La protéine C réactive (CRP) : son dosage revét un intérét majeur dans
’orientation du diagnostic

Le gaz du sang : permet de quantifier les besoins en oxygene

Non spécifique :

Les prélevements bactériologiques: Pour avoir une preuve
bactériologique, I’examen le plus souvent réalisé est celui des sécrétions
trachéo-bronchiques. 1l est considéré positif s’il existe plus de 10°-10°
¢lément/ml. En I’absence des sécrétions, la kinésithérapie respiratoire
permet de les évacuer quoiqu’il y ait un risque de contamination
pharyngée. D’autres moyens de prélevements bactériologiques peuvent
étre utilisés, notamment le préléevement bronchique distal protégé a la
brosse, le prélevement sous-endoscopique ou le lavage broncho-alvéolaire.

Contrairement aux nourrissons plus agés et aux enfants, la pneumonie néonatale

fait partie d'une septicémie généralisée ; Ainsi, il est recommandé de réaliser une

hémoculture et une ponction lombaire suivies d’une antibiothérapie a large spectre

chez tout nourrisson symptomatique38-1%,
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= La pneumonie associée a la ventilation mécanique :

La pneumonie peut également étre induite par la ventilation mécanique. Elle doit
étre évoquée chez les patients intubés pendant plus de 48h et qui répondent a un
ensemble de critéres cliniques, radiologiques et biologiques définis par « the Centers
for Disease Control and Prevention » 1%, Cependant, ces critéres ont été réalisés pour
étre appliqués sur les enfants de moins d’un an avec absence de critéres spécifiques
pour les nouveau-nés prématurés et a terme. Quoique ces criteres manquent de
spécificité, la plupart des études sur les pneumonies associées a la ventilation (PAV)

réalisées dans les unités de soins intensifs néonatals sont basées sur ces critéres!,
ePrise en charge'#? :

L’acces aux voies respiratoires basses est souvent difficile, notamment chez les
nouveau-nés de petite taille, ce qui rend I’identification de 1’agent pathogéne difficile
voire impossible a avoir'®, De ce fait, un raisonnement prudent est nécessaire pour

choisir le traitement empirique et probabiliste adapté a chaque situation*,

Le traitement repose essentiellement sur I’antibiothérapie a large spectre couvrant les
germes les plus fréquemment rencontrés au cours des infections néonatales.

L’antibiothérapie doit étre adaptée ultérieurement aux résultats de I’antibiogramme.

»Le traitement empirique de la pneumonie congénitale ou d’installation

precoce :

Dans le cas de la pneumonie précoce, I’association de I’ampicilline avec un aminoside
tels que la gentamycine constitue la combinaison la plus appropriée pour initier le traitement
probabiliste’*. La gentamycine peut étre remplacée par le Cefotaxime en cas de suspicion
de méningite associée. S’il y a une forte suspicion de la présence de I’Herpes Simplex Virus
(HSV), l’acyclovir doit étre introduit immédiatement. De méme pour la toxoplasmose
congénitale, le traitement est a base de la pyriméthamine, la sulfadiazine et de leucovorine

(acide folinique) et qui peut durer jusqu’a 1 an®,
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Concernant les cas de CMV congenital, il est recommandé de prolonger le
traitement & base de la VValganciclovir au moins 6 mois en vue de limiter les séquelles

neurologiques chez les enfants ayant une infection a CMV symptomatique6:47,

= Le traitement empirique de la pneumonie d’installation tardive ou induite

par la ventilation mécanique (PAV) :

Le choix de I’antibiothérapie empirique en cas de suspicion d’une pneumonie
tardive ou de PAV doit étre bien réfléchi. Il faut principalement tenir compte des
données a propos des résistances bactériennes au niveau local, les antécédents du
patient, notamment les épisodes infectieux précédents, les colonisations connues et le
type d’antibiotiques recus qui pourraient avoir entrainer une sélection de micro-

organismes résistants aux medicaments.

Au minimum, le traitement initial doit inclure une association de deux
antibiotiques couvrant les germes gram positifs et gram négatifs les plus résistants.
L’un des antibiotiques doit couvrir Staphylococcus aureus résistant a la méticilline
(SARM), une cause fréquente de PAV et qui est associee a de mauvais résultats
cliniques!*®. Les formes sévéres de la pneumonie tardive peuvent justifier une

trithérapie'®°.
*La durée de ’antibiothérapie :

Dans la plupart des cas, la durée de 1’antibiothérapie dans le traitement de la
pneumonie néonatale varie entre 7-10 jours. Cette durée peut étre prolongée dans les
formes séveres, persistantes ou on présence d’une infection concomitante extra-
pulmonaire. Les nouveau-nés ayant des hémocultures positives doivent étre mis sous
antibiothérapie dont la durée doit étre adaptée a la sensibilit¢ du micro-organisme
isolé. La CRP réalisee dans les 24-48h apreés le début de 1’antibiothérapie empirique
permet également de juger la durée optimale du traitement de la pneumonie et de

I’infection néonatale.
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Plusieurs études ont tenté de comparer une durée réduite de 4jours versus 7 jours
d’antibiothérapie pour traiter la pneumonie néonatale. Certains ont trouvé qu’une
durée de 4jours est suffisante chez les nouveau-nés qui atteignent une rémission
clinique au bout de 48 heurest™51152  Ces résultats ont des implications tres

importantes sur la santé publique, entre autres :

v"Laréduction du cout,

v La réduction de la durée d’hospitalisation et donc 1’augmentation de la
disponibilité des lits aux services de néonatalogie et de réanimation
néonatale

v La prévention de la résistance aux antibiotiques

La réduction de la durée de I’antibiothérapie permet également de préserver la
flore microbienne intestinale chez les nouveau-nés sans augmentation du risque de

récidive de la pneumonie ni du sepsis.

Les études comparant les différentes durées d’antibiothérapie nécessaires pour
traiter la pneumonie et I’infection néonatale n’ont pas donné consensus clair sur la
durée optimale!®®. Etant donné que le bénéfice et la sécurité de la réduction de la durée
de I’antibiothérapie ne sont pas encore établis, il serait prudent de se prononcer sur la

durée au cas par cas*™.
ePrévention :

La prévention de [ID’infection néonatale et ses complications repose
essentiellement sur le dépistage du portage vaginal du Streptococcus du groupe B
(SGB), I’antibioprophylaxie en perpartum et le suivi appropri¢ des nouveau-nés a
risque élevé apres la naissance. Tout professionnel de santé prenant en charge des
nouveau-nés doit savoir reconnaitre les enfants a risque et vérifier s’ils ont recu
I’antibioprophylaxie appropriée en perpartum®34, |Is doivent également savoir

identifier les nouveau-nés nécessitant la réalisation des examens complémentaires, une
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surveillance rapprochée ou I’initiation de 1’antibiothérapie aprés la naissance. Des
recommandations de bonnes pratiques pour la prise en charge des enfants a risque ont
été établi par « The Centers for Disease Control and Prevention » appuyées par
L’« American Academy of Pediatrics» et le «College of Obstetrics and
Gynecology »!53138139,155154 | es enfants qui nécessitent une attention supplémentaire

sont :

v" Ceux qui naissent de meres porteuses de SGB (culture ou PCR positif),

v Ceux qui naissent de meres ayant une histoire de bactériurie a SGB,

v Ceux qui naissent de meres Infectées par SGB ou avec un statut SGB
inconnu

v Ceux qui naissent avant 37 semaines de gestation

v" RPM de plus de 18 heures

v Fiévre en intrapartum

= La prévention des pneumonies nosocomiales et PAV :
« The American Thoracic Society » et « The Infectious Diseases Society

Of America » ont publié des recommandations pour prévenir les pneumonies
d’origine nosocomiale, y compris la pneumonie associée a la ventilation PAV. Ces
recommandations insistent essentiellement sur la prévention de la contamination
croisée entre les patients et les professionnels de la santé, la diminution des lésions
tissulaires dues aux intubations prolongées ou répétées, éviter la médication non-
nécessaire pouvant entrainer les infections et/ou les résistances aux antibiotiques et

augmenter au maximum I’hygiéne orale.
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e Dépistage du Streptococcus du groupe B (SGB) :

Aux états unis et dans plusieurs pays, le dépistage du SGB est systématique chez
toutes les femmes enceintes a partir du 3°™ trimestre. Les femmes ayant une
colonisation vaginale par le SGB doivent recevoir une antibiothérapie en perpartum,
au moins 4 heures avant I’accouchement!®®, Le dépistage de masse et I’antibiothérapie
antépartum peuvent réduire le taux des infection néonatales d’environ 89%%61°7,
Cependant, au Maroc comme dans d’autres pays, le dépistage de la colonisation
vaginale par le SGB chez les femmes enceintes n’est pas systématique.

Il existe un calculateur de risque qui peut étre utilisé pour estimer la probabilité

de survenue de I’infection néonatale®®8,
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Recommandation 49 :
e Toute detresse respiratoire doit faire rechercher une

infection bactérienne précoce (Grade A)

Recommandation 50 :
o Les facteurs de risque de [’infection néonatale précoce

v" Une rupture prématurée des membranes (RPM)!33
de plus de 18 heures avant [’accouchement

v’ L’infection maternelle (Fiévre ou hyperleucocytose
maternelle)t®

v Prématurité inexpliquée!33

v’ La ventilation mécanique invasive

prolongée!3* (Grade A)

Recommandation 51 :

e [’infection néonatale peut coexister avec d’autres

pathologies respiratoires (Grade C)

Recommandation 52 :
o [l n’existe pas de signes radiologiques spécifiques de
’infection néonatale. Le diagnostic doit se faire sur la base

d’un faisceau d’arguments (Grade C)
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Recommandation 53 :
e Le bilan infectieux doit comprendre une NFS, une CRP, le
gaz du sang, et des prélevements bactériologiques.

(Grade D)
e |l est recommandé de réaliser une hémoculture et une

ponction lombaire suivies d 'une antibiothérapie a large

spectre chez tout nourrisson symptomatique (Grade C)

Recommandation 54 :
e |l faut des criteres spécifiques aux nouveau-nés permettant le
diagnostic de la pneumonie liée a la ventilation mécanique
(Grade C)

Recommandation 55 :

e Un raisonnement prudent est necessaire pour choisir le
traitement empirique et probabiliste adapté a chaque
situation.

e e traitement repose essentiellement sur [’antibiothérapie
a large spectre couvrant les germes les plus fréqguemment
rencontrés au cours des infections neonatales.

L antibiothérapie doit étre adaptée ultérieurement aux

résultats de I’antibiogramme. (Grade D)
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Recommandation 56 :

e [’association de [’ampicilline avec un aminoside tels
que la gentamycine constitue la combinaison la plus
appropriée pour initier le traitement probabiliste.

e La gentamycine peut étre remplacée par le Cefotaxime
en cas de suspicion de méningite associee.

e Concernant les cas de CMV congénital, il est
recommandé de prolonger le traitement a base de la
Valganciclovir au moins 6 mois en vue de limiter les
séquelles neurologiques chez les enfants ayant une

infection a CMV symptomatique (Grade C)
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Recommandation 57 :

e Le traitement empirique en cas de pneumonie tardive ou
PAV doit tenir compte des données a propos des
résistances bactériennes au niveau local, les antécédents
du patient, notamment les épisodes infectieux précédents,
les colonisations connues et le type d antibiotiques regus
qui pourraient avoir entrainer une sélection de micro-
organismes résistants aux médicaments. (Grade D)

e Au minimum, le traitement initial doit inclure une
association de deux antibiotiques couvrant les germes gram
positifs et gram négatifs les plus résistants.

(Grade D)
e [ ’un des antibiotiques doit couvrir Staphylococcus aureus

résistant a la méticilline (SARM). (Grade A)
e Les formes séveres de la pneumonie tardive peuvent

justifier une trithérapie (Grade C)

Recommandation 58 :

e Le bénéfice et la sécurité de la réduction de la durée
de [’antibiothérapie ne sont pas encore établis, il serait
prudent de se prononcer sur la durée au cas par cas
(Grade C)
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Recommandation 59 :

Les enfants a risque élevé d’infection neonatale sont :

v" Ceux qui naissent de méres porteuses de SGB (culture ou
PCR positif),

v" Ceux ayant une histoire de bactériurie a SGB,

v" Ceux qui naissent de meres Infectées par SGB ou avec un
statut SGB inconnu

v" Ceux qui naissent avant 37 semaines de gestation

v" RPM de plus de 18 heures

v Fiévre en intrapartum (Grade A)

Recommandation 60 :
e La prévention de [’infection néonatale doit passer par .

v" Prévenir la contamination croisée entre les patients et les
professionnels de la santé,

v' La diminution des Iésions tissulaires dues aux intubations
prolongées ou répétées,

v’ Eviter la médication non-nécessaire pouvant entrainer les
infections et/ou les résistance aux antibiotiques

v’ Augmenter au maximum [’hygiéne orale

(Grade C)
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Cas clinigue N° 12 :

Nouveau-ne fille de Saadia est hospitalisé a H12 de vie pour détresse respiratoire
néonatale. Elle est issue d"une mere agée de 39ans sans antécédent particulier, pas de
notion de consanguinité, gestité 4 parité 3 avec un avortement précoce, la grossesse
actuelle est mal suivie et menée a 36 SA. L"anamnese infectieuse est positive sur
prématurité spontanée, I"accouchement était par voie basse, dystocique sur une

présentation de siege ; le liquide amniotique était clair et le score d”Apgar était a 5/6/7.

L"examen clinique a I"admission a trouvé un poids a 2180g une taille a 47cm et
un PC a 33cm, un nouveau-né hypotonique avec un teint septique, polypnéique a
62cycles/min avec un Score de Silverman a 2/10 fait d"un tirage intercostal marqué,
’auscultation cardio-pulmonaire est normale, les pouls fémoraux sont présents, la FC
est a 159 bpm, les saturations a 90% a air ambiant passées a 94% sous
oxygénothérapie, les PAM a 48mmHg, le TRC<3sec, la température a 36,8°C, la
glycémie a 0,7g/L ; la gazométrie pH a 7,21 pCO2 a 36mmHg et HCO3- a 19mmol/I.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
Maladie des membranes hyalines
Tachypnée transitoire du nouveau-né

Infection néonatale précoce

RN NERN

Cardiopathie congénitale

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, un bilan infectieux et inflammatoire de la

meére et du nouveau-né
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre une mauvaise expansion pulmonaire
(Figure 25). Le bilan infectieux maternel s est révélé positif (CRP a 115,9mg/l, ECBU
et PV stériles), le bilan infectieux du bébé est positif aussi, avec une CRP positive et
une hyperleucocytose a prédominance PNN (Tableau 12), la bactériologie (ponction

lombaire et hemoculture) est négative.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une infection néonatale bactérienne précoce et une

asphyxie périnatale.
a) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente a été mise initialement sous oxygénothérapie par CPAP nasale (vu la
mauvaise expansion pour exercer une PEEP), une sonde gastrique, une voie veineuse
périphérique et un cathéter veineux ombilical ont été mis en place, une antibiothérapie
a été démarrée faite d’une ceéphalosporine de 3éme génération (ceftriaxone), d"une
amoxicilline et d'un aminoside (gentamycine), une ration de base par du sérum
glucoseé 10% , en plus d'une alcalinisation par bicarbonate de sodium 1,4% pour

corriger I"acidose métabolique trouvée a I"admission.

L évolution a été marquée par une ameélioration clinique de la détresse
respiratoire, passée de 2/10 a 0/10 ; on a noté aussi une amélioration radiologique :
I"expansion pulmonaire étant meilleure sur un cliché de contréle apres 24H de la mise
en place de CPAP nasale (figure 38) ; par la suite la patiente était mise sous lunette
d oxygeéne a faible débit avec un sevrage intermittent. Sur le plan respiratoire, notre
patiente était autonomisée au bout de 03 jours d"oxygéenothérapie au total ; sur le plan
infectieux, elle a totalis¢ 07j d’antibiothérapie intraveineuse ; I’évolution était

favorable.
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Figure 25 : Radiographie thoraco-abdominale montrant une mauvaise expansion pulmonaire

Figure 26 : Cliché de control montrant une amélioration

Tableau 12 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca Urée Hb GB n Lyvmoho laguette Barbitémie
(mg/l) | (meql) | (meg/l) | (mg/) | (g/) | (g/dl) | &/mm3) | P ympho |- plag (mg/l)
\*j(T) 162 | 139 5,9 69 | 0,39 | 135 | 38850 | 24130 | 1070 | 373000
BEZ 1321 | 138 | 49 | 8 |o032| 126 | 23260 | 16270 | 4170 | 307000 9,92
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1.4. Syndrome d’aspiration méconiale :

Le méconium correspond aux premieres matiéres fécales du nouveau-né.
Normalement sa libération se fait au cours des premieres heures de vie. Dans certaines
situations, notamment de souffrance fcetale, la libération du méconium se fait
précocement au cours du travail ou a 1’accouchement. Le passage de cette maticre
typiguement épaisse et verdatre dans le liquide amniotique, entraine une teinture de ce

dernier. C’est ce qu’on appelle le liquide méconial.

In utero lors des gasps ou a I’accouchement a la suite des premiers mouvements
respiratoires, le nouveau-né peut inhaler le liquide méconial. Ceci entrainerait dans la

majorité des cas une détresse respiratoire néonatale.

Le syndrome d’inhalation méconiale constitue une pathologie fréquemment
rencontrée chez le nouveau-né a terme et post-terme. Elle représente 10% des causes
de la détresse respiratoire néonatale et 20% des causes de mortalité néonatale dans les

pays en voie de développement®®°. Elle est définie par des critéres cliniques :

a) Une détresse respiratoire (Tachypnée, signes de rétraction ou
geignement) chez un nouveau-né dont le liquide amniotique était teinte
méconial

b) Besoin d’une supplémentation en oxygeéne pour maintenir une saturation
en oxygene (Sa0>) supérieure & 92% ou plus

c) Les besoins en oxygéne se manifestant dés les 2 premiéres heures de vie
et persistant pendant au moins 12h

d) Absence de malformations cardiaques, pulmonaires ou des voies
respiratoires!®

e Incidencel®! :

Le passage du meéconium dans le liquide amniotique (LA) se voit plus

fréguemment chez les nouveau-nés post-matures. Son incidence varie en fonction de

111



I’age gestationnel. Elle de I’ordre de 5.1% chez les prématurés, 16.5% chez les enfants
a terme et 27.1% chez les post-matures?®?. La présence d’un liquide méconial ne se
complique pas toujours d’un syndrome d’inhalation méconiale. Seulement 2-10% des

nouveau-nés présentent des signes de détresse respiratoire a la naissance.

L’incidence du syndrome d’inhalation méconiale dépend du niveau d’accés aux
soins. Elle a été retrouvée élevée dans les zones ou les accouchements post-terme sont
fréquents et diminuée dans les zones ou la fréquence des accouchements par
césarienne précoce est élevéel®, De plus, une étude a montré une incidence élevée de

liquide méconial chez les enfants de race noire!63164,
e Physiopathologie :

La physiopathologie du SIM n’est pas encore bien élucidée. L’aspiration du
liquide méconial peut interférer avec la respiration normale par plusieurs mecanismes.

La physiopathologie de I’hypoxémie dans le SIM inclut :

a) Une obstruction aigue des voies aériennes

b) Dysfonctionnement ou inactivation du surfactant

c) Une pneumonie chimique avec libération de médiateurs inflammatoires
et vasoactifs

d) Hypertension artérielle pulmonaire persistante (HTAPP) avec shunt
droit-gauche intra-pulmonaire

1) Le passage du méconium dans le LA :

Le passage du meconium dans le liquide amniotique se fait en réponse a

plusieurs facteurs :

v L’hypoxie feetale

v’ Le péristaltisme intestinal

v" Le relachement du sphincter anal
v

Changements dans le tonus vagal et sympathique
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2) L’inhalation du liquide méconial :

L’inhalation du liquide méconial peut se fait au cours des gasps intra-utérins ou lors
des premiers mouvements respiratoires a la naissance. L’hypoxie fcetal peut stimuler
I’activité colique aboutissant a la libération du méconium dans le LA, comme elle peut
également stimuler son inhalation en provoquant des gasps intra-utérins. Plusieurs
évidences suggerent que la plupart des formes séveres du SIM résulte d’une anomalie intra-

utérine chronique et non pas d’un simple événement aigu en péripartum?65-166167,

3) L’obstruction des voies aériennes :

Le caractere eépais du méconium contrastant avec le diametre réduit des voies
aériennes chez le nouveau-né, explique 1I’obstruction partielle ou totale qui se produit a
la suite de I’aspiration du méconium. Cette obstruction entraine une hyperinflation ou

des atélectasies alvéolaires avec altération du rapport ventilation/perfusion V/Q.

De plus, Le gaz qui reste enclavé en aval de I’obstruction risque de rompre les
parois et entrainer des fuites d’air, notamment des emphysémes interstitiels

pulmonaires, un pneumomédiastin ou un pneumothorax?6%168.167,

Des données récentes suggerent que le syndrome d’inhalation méconiale n’est
pas toujours associé a une obstruction des voies aériennes et ne peut expliquer, a lui
seul, la physiopathologie de ce syndrome?®.

4) L’inflammation :

L’inflammation joue un role important dans la pathogénicit¢ du syndrome
d’aspiration méconial. Les constituants du méconium ont été incrimine dans le
déclenchement d’un processus inflammatoire qui favorise davantage le développement

de la détresse respiratoire lors d’un SAM.

Le méconium est connu pour son effet de chimiotactisme sur les neutrophiles®®.
Quelgues minutes aprés son inhalation, les polynucléaires neutrophiles et les
macrophages se trouvent regroupés dans les alvéoles, les voies aériennes de gros
calibre et le parenchyme pulmonaire.
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Le méconium est aussi une source de médiateurs pro-inflammatoires, tels que les
interleukines (IL-1, IL-6 et IL-8) et les facteurs de nécrose tumorale (TNF). Ces médiateurs
peuvent induire une inflammation soit directement, soit indirectement par stimulation des
bouffées oxydatives dans les neutrophiles et macrophages alvéolaire. Ceci risque
d’endommager le parenchyme pulmonaire et entrainer des fuites vasculaires a 1’origine

d’une pneumonie toxique ou un cedéme pulmonaire hémorragique®’°.
5) L’inactivation du surfactant

La présence du meconium dans les alvéoles peut inactiver le surfactant endogene
et diminuer la production de ses protéines, notamment SP-A et SP-B'%1"2, Ceci

pourrait €tre a 1’origine d’atélectasies avec altération du rapport ventilation/perfusion.

Le mécanisme par lequel le méconium entraine une inactivation du surfactant n’est
pas encore clair. Cependant, certains de ses constituants, notamment les liposolubles
(Acides gras libres, les triglycérides et le cholestérol) et les aqua solubles (Bilirubine, les
acides biliaires, les enzymes, etc) entravent le fonctionnement des poumons'’?. Le
méconium altére le fonctionnement du surfactant pulmonaire par le biais d’une action
combinée du cholestérol et des acides biliaires qu’il contient'’3. Le méconium modifie
également la viscosité et 1’ultrastructure du surfactant, ce qui entraine une augmentation de
la pression de surface, une mauvaise compliance pulmonaire et une altération de

I’oxygénation.
= SAM et HTAP :

L’ensemble des processus sus-Cités entrainent une diminution de la ventilation
alvéolaire et une perturbation du rapport Ventilation/Perfusion. Ceci constitue la cause
principale de I’hypoxémie chez les enfants atteints du SAM. Une hypoxémie prolongée
conduit a une vasoconstriction des vaisseaux pulmonaires, qui, a son tour, entraine une
augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire (RVP). Ceci est souvent accompagné
d’un shunt droit-gauche intra pulmonaire. Ces mécanismes peuvent induire une
hypertension artérielle pulmonaire persistante!®?.

114



= SAM et Risque de sepsis :

Le méconium est formé de nombreuses substances qui dérivent principalement
du tractus digestif, incluant de la salive, du suc gastrique et pancréatique, du mucus, de
la bile et des acides bilieux, des débris cellulaires, des cheveux et du lanugo, de la cire
et du sang feetal. Normalement, le méconium est stérile car le colon n’est inoculé par
les bactéries qu’aprés 1’accouchement. Cependant, les signes histologiques d’une
pneumonie sont souvent retrouvés lors de 1’autopsie des nouveau-nés atteint d’un
SAM et qui ont été sous ventilation mécanique!™. 1l existe un risque élevé de culture
positive du LA et des chorioamniotites cliniques chez les enfants ayant un SAM. La
relation entre le SAM et le sepsis n’a pas été clairement établie et I’antibioprophylaxie

n’a pas prouvé son efficacité!’.
e Diagnostic et évaluation :

Le diagnostic du syndrome d’inhalation repose essentiellement sur les données
de l’interrogatoire et de I’examen clinique. Les examens paracliniques permettent

essentiellement d’évaluer la gravité de la maladie.
= L’interrogatoire :
Le diagnostic de SAM doit étre suspecté devant :

v"Un nouveau-né a terme ou post-terme
v Une détresse respiratoire ne pouvant étre expliquée par une autre étiologie
v La présence d’un liquide teinté méconial

» L’examen clinique : doit rechercher des

Signes de post-maturité

Signes de détresse respiratoire a la naissance

Troubles du tonus : un bébé hypotonique ou non-vigoureux

AR N NN

La présence d’un liquide méconial
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Les examens complémentaires :

v

La radiographie pulmonaire : les signes radiologiques sont variables et
non spécifiques. On peut trouver des opacités diffuses et bilatérales en
mottes, des lésions emphysémateuses voire des atélectasies. Parfois on
peut trouver des signes de pneumothorax ou pneumo médiastin®3

Le gaz du sang : permet d’évaluer la gravité et guider la prise en charge
(L’intubation, la ventilation mécanique). Dans les formes séveres, le gaz
de sang montre une hypoxie, une hypercapnie et une acidose respiratoire.
L’oxymétrie du pouls : permet d’évaluer I’oxygénation et le degré du
shunt (la différentielle pré et post-ductale)

Electrocardiogramme (ECG) : permet d’évaluer la fonction cardiaque, la
recherche des signes d’HTAP ou une cardiopathie congénitale associée
L’hémoculture : dans le cadre du bilan infectieux obligatoire devant
toute DRNN

Prise en charge et traitement*6! :

Les enfants qui naissent avec un LA teinté méconial doivent étre surveillés pendant au

méconiale.

moins 24h. Tout au long de cette période de surveillance, il faut guetter principalement les

signes de détresse respiratoire témoignant de la présence d’un syndrome d’inhalation

Depuis 2015, selon les recommandations de I’ « American Heart Association », « the

International Liaison Committee on Resuscitation », et «the American Academy of
Pediatrics », I'intubation suivie d’une aspiration endotrachéale n’est plus recommandée
chez les enfants non-vigoureux!76®M177(13)  Une aspiration nasopharyngée voire gastrique

peut étre pratiquée pour libérer les voies aériennes supérieures si nécessaire.

Par ailleurs, la prise en charge du SAM est dite de support. L’identification et la

prise en charge précoce permet d’améliorer le pronostic de la maladie et réduire la

morbidité et la mortalité. Ceci nécessite une approche multidisciplinaire.
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e L’oxygénothérapie : la supplémentation en oxygene est souvent nécessaire
pour atteindre une SaO2 > 90% et prévenir I’hypoxie tissulaire. L’hypoxémie aggrave
davantage ’HTAP

e Le support ventilatoire : il est indiqué dans les formes d’hypoxémie
réfractaire a 1’oxygénothérapie, une rétention du CO2 et des signes de détresse
respiratoire persistants. La ventilation mécanique permet également une amélioration
de 'HTAP et des signes des épanchements aériens. La stratégie de la ventilation doit
se baser sur les données de la saturométrie et des gaz du sang répétés. Dans les formes
séveres, on peut avoir recours a 1’oxygénothérapie par membrane extracorporelle
(ECMO) offrant une assistance a la fois cardiaque et pulmonaire.

e Le surfactant : L’administration du surfactant en cas de SAM n’est pas une
pratique de routine. Etant donné que le méconium inactive le surfactant pulmonaire,
I’administration du surfactant exogéne pourrait étre utile dans certaines situations'®,

e Le monoxyde d’azote : I’inhalation du monoxyde d’azote entraine une
vasodilatation pulmonaire et donc une amélioration de '"HTAP

e Evolution et complications :

Selon une large étude rétrospective réalisee aux états unis, le SAM est associé a
une mortalité¢ d’environ 1,2%. Cette valeur est plus basse que celles retrouvées dans
les pays en voie de développement!™. La majorité des enfants guérissent avec un bon

pronostic6l,

Pour ce qui est des complications :
e Acourtterme:
- L’HTAP
- Les épanchements d’air
e Alongterme:
- Une maladie réactive des voies aériennes (MRA)

- Trouble du développement neurologique
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e Prévention :

la réduction de I’incidence du SAM durant les deux dernieres décennies est
principalement attribué a la réduction des accouchements pot-terme par 1’induction du
travail chez toutes les grossesses dépassant 41 SA, une prise en charge agressive des

détresses feetales et la diminution de ’incidence des asphyxies périnatales®,

L’identification des facteurs de risque liés au SAM est cruciale. Ceci permet
d’assurer la disponibilité, la communication et la coordination entre les différentes
équipes intervenant dans la prise en charge du syndrome d’inhalation méconial et de
ses complications. Du fait des complications graves liees au SAM, sa prise en charge
doit se faire par concertation interprofessionnelle. Ainsi une équipe multidisciplinaire
(incluant des sages-femmes, des infirmieres, des gynécologues, des spécialistes en
néonatalogie, en cardio-pédiatrie, en pneumo-pédiatrie, parfois des chirurgiens
pédiatres) doit étre disponible au moment de 1’accouchement d’un enfant avec LA

méconiallsl,

Le principal élément permettant la prévention du SAM est I’induction de toute
grossesse qui dépasse 41 semaines de gestation. D’autres moyens ont €té étudiés, mais
qui n’ont pas prouvé leur efficacité, notamment 1’amino-infusion trans-abdominale en
intrapartum. Elle consiste en la dilution du méconium aprés son passage dans le LA en

injectant du sérum physiologique dans la cavité amniotique!®?.

Recommandation 61 :

e e syndrome d’inhalation méconiale constitue [’étiologie la
plus fréquente de DRNN chez les nouveau-nés post-matures
(Grade B)
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Cas clinigue N° 13 :

Nouveau-ne fils de Fatima-zahra est hospitalisé a H5 de vie pour détresse
respiratoire néonatale. Il est issu de mere agée de 31ans, sans ATCD, pas de notion de
consanguinité, gestité 3, parité 3, la grossesse actuelle est suivie et menée a terme,
I"accouchement était par voie basse avec un quadruple circulaire du cordon ombilical
(cervicales et bretelles), le liquide était méconial, le score d” Apgar était a 8/8/10.

L"examen clinique a I"admission a trouvé un poids a 3000g, une taille a 50cm, un
PC a 36cm, un nouveau-né en dépassement de terme hypotonique aréactif cyanosé
présentant une bradypnée a 24cycles/min avec une respiration irréguliére, le score de
Silverman été coté a 5/10 (tirages marqués, geignement expiratoire, BAN), les
saturations en oxygéne ne dépassaient pas 73% sous oxygenothérapie, 1 auscultation
pulmonaire a trouve des rales crépitants bilatéraux, examen cardio-vasculaire normal,
état hémodynamique instable avec des PAM a 56mmHg mais un TRC allonge,
température a 36,6°C et glycémie capillaire a 0,70g/l. La gazométrie était en faveur
d"une acidose mixte avec pH a 7,13 ; PCO2 a 65mmHg et HCO3- a 16,5mmol/I.

a) Quelles sont vos hypotheses diagnostiques ?
Syndrome d’inhalation méconial

Infection néonatale précoce

Tachypnée transitoire du nouveau-né

R NEENIRN

Cardiopathie congénitale
b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une échocardiographie, un bilan infectieux et
inflammatoire de la mere et du nouveau-né

C) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre des opacités inhomogeénes
bilatérales (Figure 27). L’"échocardiographie était en faveur d'une HTAP iso-
systémique d’origine respiratoire. Le bilan infectieux maternel est revenu négatif,
quant au bilan du bébé : la CRP s’est révélée positive, avec une bactériologie négative.
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d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une asphyxie périnatale compliquée d"un syndrome
d"inhalation méconial.

b) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient était intubé des son admission devant la non amélioration des
saturations sous VNI et devant la respiration irréguliere (Figure 28). Il a eté mis en
condition par une table radiante chauffante, une sonde gastrique, une VVP et un
KTVO, un sondage vésical et monitoring, des amines vasopressives, une sédation
adéquate, un traitement a visée HTAP (sildénafil) une ration de base avec restriction,
un anticonvulsivant avec un bolus de calcium, une antibiothérapie intraveineuse a base
de céphalosporine de 3eme génération (ceftazidime) une amoxicilline et un aminoside

(amikacine)

L acidose mixte a été corrigée par une alcalinisation et par une augmentation de

la FR sur le respirateur.

L évolution a été marquée par |I"apparition d"un spasme bronchique nécessitant
des doses plus élevées en adrénaline, les gaz du sang de control étaient en faveur d"une
acidose respiratoire : pH 7,13 ; pCO2 90mmHg ; HCO3- 25 ; gérée par augmentation
de la FR du respirateur, arrivant a 100cycles/min avec augmentation de la pression
d"insufflation et pression expiratoire positive. Sur le plan respiratoire le malade était

difficile a déventiler ;

Le malade est décédé a J8 de vie par choc septique réfractaire ; sur un syndrome
d“inhalation méconial ; sur une asphyxie périnatale stade 3 de Sarnat ; sur quadruple
circulaire de cordon ombilical. Le malade est décédé a J8 de vie par choc septique
réfractaire ; sur un syndrome d"inhalation méconial ; sur une asphyxie périnatale stade

3 de Sarnat ; sur quadruple circulaire du cordon ombilical.

120



Figure 29 : RTA montrant une pneumopathie avec trouble de ventilation
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Figure 30 : RTA montrant une aggravation de la pneumopathie initiale

Tableau 13 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

, Barbi-
CRP Na K Ca Urée | Hb GB -
ma /) | (meg /) | (meaity | (mam | (@) | (/dly | @mmsz)y | P | fympho | plaquette (trfqr;‘/'f)

kvo | 571 | 144 45 | 70 |o024| 161 | 12410 | 8002 | 2610 | 104000

H2a | 80 140 a1 | 85 |020| 171 | 8630 | 5830 | 2000 | 74000 | 2595

J5 de

20 78 | a7 43 | 88 |039| 159 | 5890 | 3810 | 1300 | 54000

J7 de

re 30 133 50 | 74 |036| 133 | 12940 | 10860 | 970 | 31000
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Cas clinigue N° 14 :

Nouveau-neé fils de Karima est hospitalisé a H3 de vie pour DRNN. Il est issu
d’un mariage non consanguin, de mére &gee de 38 ans, gestité 2, parité 2, la grossesse
actuelle était marquée par la survenue d"un diabéte gestationnel équilibré sous insuline
; I"anamnese infectieuse est négative ; 1"accouchement était par voie haute pour une
souffrance feetal aigue ; le score d”Apgar était a 6/7/7 le liquide amniotique était
méconial. L examen clinique a I"admission a trouvé un nouveau-né en dépassement de
terme, macrosome avec un poids de 5600g, un PC 38cm a une taille a 56cm , le
nouveau-né était a terme, hypotonique aréactif cyanosé polypneique a 66cycles/min
avec une respiration irréguliére, le score de Silverman était coté a 5/10 (tirages
marqués, geignement expiratoire, BAN), les saturations en oxygéne a 68% a air
ambiant, passée a 92-93% sous oxygénothérapie, |I"auscultation pulmonaire a trouve
des rales crépitants bilatéraux, I"auscultation cardiaque trouve un souffle systolique,
les pouls fémoraux sont présents et symétriques, état hémodynamique stable avec des
PAM a 52mmHg, un TRC <3sec, la FC a 158bpm, la température a 37,2°C et une
hypoglycémie a 0,309/l corrigée par un bolus de sérum glucosé 10% et un apport
glucidigque normal ; la gazomeétrie était en faveur d"une acidose respiratoire avec pH a
7,10 ; pCO2 a 69mmHg et HCO3- a 22,5mmol/I.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
Syndrome d’inhalation méconiale
Infection néonatale précoce

Tachypnée transitoire du nouveau-né

AR N NN

Cardiopathie congénitale

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une échocardiographie, un bilan

infectieux et inflammatoire de la mére et du nouveau-né
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre des opacités inhomogenes
bilatérales avec une cardiomégalie (Figure 31). L échocardiographie était en faveur
d’une cardiomyopathie hypertrophique concentrique du ventricule gauche avec
fonction ventriculaire conservée, en plus d'une HTAP iso-systémique dorigine
respiratoire et d’'un FO perméable et un CA perméable. Le bilan infectieux maternel
s’est révélée positif avec une CRP a 82mg/l et un ECBU positif avec mise en évidence
d’une E. Coli dans la culture, le bilan du bébé est positif aussi : la CRP est a 130mg/I

avec une thrombopénie a 88000, le liquide cérébro-spinal est stérile.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une asphyxie périnatale sur syndrome d’inhalation
méconial compliquée d’une infection néonatale bactérienne précoce, en plus d'une

cardiomyopathie hypertrophie (liée au diabéte gestationnel et a la macrosomie.
C) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient a été mis en condition sur une table radiante chauffante, I’oxygénothérapie
en respiration spontanée sous sac a téte ; une sonde gastrique ; une VVP et un KTVO
étaient mis en place; le patient a recu une ration de base par du sérum glucosé 10% avec
restriction, un diurétique (furosémide), du paracétamol et un traitement a visée HTAP
(sildénafil) ainsi que des drogues vasopressives (adrénaline) et cardiotoniques
(dobutamine) ; une antibiothérapie a base de céphalosporine de 3éme génération, une

amoxicilline, un aminoside .

L "évolution était favorable avec correction de la gazométrie, on a pu passer a des
lunettes d”oxygéne a faible débit aprés 72H de sac a téte. Le malade a été sevré d” oxygeéne
05 jours plus tard. L"infection néonatale bactérienne précoce était contrélée et les glycémies

sont restées correctes. Le nouveau-né est sorti apres 09jours dhospitalisation.
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Figure 32 : RTA montrant une légere amélioration de la cardiomégalie, une atélectasie

gauche et persistance du SIM.

Figure 33 : RTA montrant une amélioration de la cardiomégalie et du SIM
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Tableau 14 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca | Uree | Hb GB nn | lympho | plaquette ?éar:lbi:e-
(mg/l) | (meq/l) | (meg/t) | (mg/l) | (g/) | (g/dl) | (&/mm3) | PA" | YMPho | plad (mal)
ktvo | 272 | 136 48 | 108 |03 | 14,8 | 14790 |6410| 3930 | 98000
H24 | 130 | 138 44 | 99 |029| 17,3 | 12460 |8130| 2330 | 88000 | 15,95
35
de | 19,18 | 142 49 | 92 | 04
vie

Recommandation 62 :

o Le diagnostic du syndrome d’inhalation du liquide méconial se

fait devant les critéres suivants :

v Une détresse respiratoire (Tachypnée, signes de rétraction

ou geignement) chez un nouveau-né dont le liquide

amniotique éetait méconial

v’ Besoin d’une supplémentation en oxygene pour maintenir

une saturation en oxygene (Sa02) supeérieure a 92% ou

plus

v’ Les besoins en oxygene se manifestant des les 2 premiéres
heures de vie et persistant pendant au moins 12h
v’ Absence de malformations cardiaques, pulmonaires ni des

voies respiratoires (Grade A)
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Recommandation 63 :

e La présence d’un liquide méconial ne se complique pas toujours
d’un syndrome d’inhalation méconiale

(Grade A)

Recommandation 64 :

e [’incidence du syndrome d’inhalation méconiale dépend du niveau
d’acces aux soins. Elle est augmentée dans les centres ou la

fréquence des accouchements post-matures est élevée (Grade B)

Recommandation 65 :
e Le méconium inhalé entraine une inactivation du surfactant

endogéne (Grade B)

Recommandation 66 :

o e syndrome d’inhalation méconiale peut entrainer une HTAP

(Grade C)

Recommandation 67 :
o |l existe un risque élevé de culture positive du LA et des
chorioamniotites cliniques chez les enfants ayant un SAM. La
relation entre le SIM et le sepsis n’a été clairement établi et

["antibioprophylaxie n’a prouvé son efficacite. (Grade B)
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Recommandation 68 :
e Les examens a demander en cas de SAM doivent inclure :

v Une radiographie thoraco-abdominale

v' Une échocardiographie (Evaluation de I’"HTAP)
v' LaNFS

v’ Le gaz du sang

v" Bilan infectieux complet (Grade D)

Recommandation 69 :
e Les enfants qui naissent avec un LA teinté méconial doivent

étre surveillés pendant au moins 24h. Tout au long de cette
période de surveillance, il faut guetter principalement les
signes de détresse respiratoire témoignant la présence d’un

syndrome d’inhalation méconiale. (Grade C)
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Recommandation 70 :
Les enfants qui naissent dans un contexte de LA méconial :
e Non-vigoureux avec un faible effort respiratoire, un mauvais tonus

musculaire et une fréquence cardiaque inférieure a 100 BPM doivent
bénéficier d’une intubation avec aspiration endotrachéale
rapidement apres la naissance

e Vigoureux avec un bon effort respiratoire, un tonus musculaire normal
et une fréquence cardiaque supérieure a 100 BPM, I’aspiration
endotrachéale n’est pas recommandée. Une simple aspiration

nasopharyngée est suffisante dans ce cas. (Grade C)

Recommandation 71 :

e Les formes graves du SAM réfractaires a la ventilation

mécanique peuvent étre mis sous ECMO (Grade C)

Recommandation 72 :

o [’administration du surfactant exogene peut étre bénéfique dans

certaines situations (Grade C)

Recommandation 73 :

e Le monoxyde d’azote inhalé permet d’améliorer I’ HTAP (Grade A)

129



Recommandation 74 :
e Une équipe multidisciplinaire (incluant des sages-femmes, des
infirmiéres, des gynécologues, des spécialistes en néonatalogie,
en cardio-pédiatrie) doit étre disponible au moment de

I’accouchement d’un enfant ayant un LA méconial (Grade C)

Recommandation 75 :
e Les ¢léments permettant la réduction de I’incidence du SIM sont :
v" La réduction des accouchements post-terme par 1’induction du
travail chez toutes les grossesses dépassant 41 SA,
v" Une prise en charge agressive des détresses feetales et
v" La diminution de I’incidence des asphyxies périnatales

(Grade C)

1.5. Hypertension artérielle pulmonaire persistant

La circulation foetale est caractérisée par la présence d’une résistance vasculaire
pulmonaire (RVP) élevée contrastant avec une résistance vasculaire systémique (RVS)
diminuée. A la naissance, une série d’événements circulatoires concourent pour

inverser le rapport entre la RVP et la RVS.

Lorsque cette transition ne se fait pas correctement chez un nouveau-né, On parle
d’hypertension artérielle pulmonaire persistante (HTAP). Au cours de ’'HTAP, les
RVP restent élevees a la naissance. Ceci entraine un shunt droit-gauche extra-
pulmonaire a travers les canaux foetaux persistants (le canal artériel et le foramen

ovale) aboutissant a une hypoxémie labile. L’HTAP, anciennement appelée
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Circulation feetale persistante (CFP), peut étre primaire idiopathique ou secondaire a
une autre pathologie (MMH, Pneumonie, SAM ou une Hernie diaphragmatique
congénitale (HDC)).

Quelle soit primaire ou secondaire, ’HTAP entraine une détresse respiratoire a la
naissance, associée a une cyanose généralisée parfois réfractaire a 1’oxygénothérapie.

Elle est associée a un taux €levé de mortalité, notamment lorsqu’elle est associé a une

HDC#,
e Physiopathologie :

A la naissance la chute des RVP se fait rapidement et en pente douce pendant les
premiéres 24h de vie. Elle se poursuit d’une fagon graduelle aprés cette période'®. Les
facteurs qui affectent I’oxygénation des artéres pulmonaires vont empécher la
diminution des RVP aboutissant a une HTAP. L’altération du rapport

Ventilation/Perfusion est souvent associé 3 ’HTAP, notamment en cas de SAM?*84,

e Facteurs de risque'® :
e LA méconial
e Acidose et asphyxie périnatale
e RPM prolongée
e La fiévre maternelle
e La présence d’un statut streptocoque B positif chez la mére
e L’exposition & la nicotine et certains médicaments
e [’obésité maternelle et le diabéte
e Facteurs épigénétiques

e L’accouchement par césarienne
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e Diagnostic :

L’évaluation initiale d’un nouveau-né a terme ou proche du terme qui présente
une détresse respiratoire se base principalement sur la radiographie pulmonaire et le
gaz du sang'®®. L’existence d’une disproportion entre I’hypoxémie et la sévérité de
I’atteinte parenchymateuse retrouvée sur la radiographie pulmonaire doit étre
suggestive d’'une HTAP primaire ou idiopathique!®. L’hypoxémie est due au shunt
intra-pulmonaire secondaire a I’altération du rapport Ventilation/Perfusion (V/Q) et/ou
due au shunt extra-pulmonaire a travers les foramens ovales et le canal artériel

persistants®®’.

Par ailleurs, la radiographie peut montrer une silhouette cardiaque élargie ou des
signes en faveur d’une éventuelle maladie sous-jacente (MMH, SAM, Pneumonie ou
HDC).

Lorsqu’on se trouve devant un nouveau-né qui présente une cyanose généralisée
réfractaire a 1I’oxygénothérapie avec des désaturations fréquentes, il faut penser a faire

une échocardiographie.

L’écho-cceur constitue le gold standard permettant de faire le diagnostic de
I’HTAP?*8, Elle met en évidence une hypertrophie ventriculaire droite, une déviation
du septum interventriculaire vers la gauche, une régurgitation tricuspidienne et un

shunt droit-gauche ou bidirectionnel a travers le foramen ovale et le canal artériel,

Le diagnostic peut aussi étre confirmé en mesurant la saturation pré et post-
ductale. L’existence d’une différence a la PaO2 > 20 mmHg ou a la saturation en

oxygene > 5-10% doit étre considérée comme suggestive d’une HT AP,

e Traitement :

Le traitement initial doit se baser principalement sur le maintien d’une saturation
en oxygene ¢€levée (>90%) car, I’oxygene est un puissant vasodilatateur des arteres

pulmonaires.
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Lorsqu’on arrive plus a maintenir une oxygénation adéquate malgré une
oxygénothérapie adaptée, une intubation trachéale et une ventilation mécanique
(notamment par ventilation oscillatoire a haute fréquence), il faut penser a initier la

thérapie par le monoxyde d’azote.

Il a été démontré que 1’utilisation du monoxyde d’azote permet d’améliorer la
saturation en oxygene (Sa0Oz) chez les enfants a terme ayant une HTAP et permet

¢galement la réduction du besoin a I’oxygénothérapie extracorporelle par membrane

(EC M O) 190,191,192

Un essai multicentrique randomisé a montré qu’une combinaison entre le
monoxyde d’azote inhalé avec une ventilation a haute fréquence donne des résultats
meilleurs que ceux obtenus lorsqu’on utilise le monoxyde d’azote ou la ventilation a
haute fréquence seul'®3, Cette attitude de prise en charge doit étre considérée avant de
passer a L’ECMO.

L’ECMO est une technique trés compliquée et invasive. Elle permet la
ressuscitation des nouveau-nés qui présentent une insuffisance respiratoire sévere mais
potentiellement réversible!®. Cette technique consiste en une oxygénation
extracorporelle du sang. Elle se fait en passant le sang a travers un circuit, ou il est mis

en contact avec une membrane responsable des echanges gazeux.

L’ECMO, encore appelée « poumon artificiel », est plus adaptée aux enfants
ayant une HTAP car, elle améliore I’oxygénation et la stabilité physiologique. Ceci
permet, en conséquence, une amélioration du flux sanguin pulmonaire sans risque de

barotraumatisme®®4,

Comparée au support ventilatoire conventionnel, '’ECMO permet une réduction
de la mortalité sans augmentation du risque des déshabilités séveres chez les nouveau-

nés ayant une HTAP4,

e Pronostic :
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La mortalit¢ lice a 'HTAP a ét¢ améliorée ces derni¢res années du fait de
I’avancement qu’a connu la compreéhension de sa physiopathologie et le
développement de nouveaux moyens thérapeutiques. Cependant, le pronostic de
I’HTAP secondaire dépend souvent de la pathologie sous-jacente. Il est généralement
bon pour la MMH et mauvais pour la hernie diaphragmatique congénitale (HDC)%, Il
existe des preuves que I’hypertension pulmonaire persiste jusqu’a I’age adulte chez les

sujets ayant survécu a ’HTAP%,
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Recommandation 76 :

o [L’HTAP correspond a la présence d’une résistance vasculaire
pulmonaire (RVP) élevée a la naissance. Elle peut étre primaire

ou secondaire a une autre pathologie. (Grade A)

Recommandation 77 :

o [’existence d’une disproportion entre [’hypoxémie et la sévérité
de [’atteinte parenchymateuse retrouvee sur la radiographie
pulmonaire doit étre suggestive d’'une HTAP primaire ou

idiopathique (Grade C)

Recommandation 78 :
e Devant un nouveau-né qui présente une cyanose généralisée
refractaire a [’oxygénothérapie avec des désaturations fréquentes,

il faut penser a faire une échocardiographie. (Grade C)

Recommandation 79 :

o [ ’écho-ceeur constitue le gold standard permettant de faire le

diagnostic de I’HTAP (Grade C)

Recommandation 80 :

o [’existence d’une difféerence a la PaO2 > 20 mmHg ou a la
saturation en oxygene > 5-10% (Pré- et Post-ductale) doit étre

consideérée comme suggestive d une HTAP (Grade C)
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Recommandation 81 :

e Une combinaison entre le monoxyde d’azote inhalé et la
ventilation a haute frequence donne des resultats meilleurs que
ceux obtenus lorsqu 'on utilise le monoxyde d’azote ou la
ventilation a haute frequence seule. Cette attitude de prise en

charge doit étre considérée avant de passer a L’ ECMO (Grade A)

Recommandation 82 :
o L’utilisation du monoxyde d’azote permet d’améliorer la
saturation en oxygene (SaO.) chez les enfants a terme ayant une
HTAP et permet également la réduction du besoin a
['oxygénothérapie extracorporelle par membrane (ECMO)
(Grade A)

Recommandation 83 :

o Comparée au support ventilatoire conventionnel, '’ ECMO
permet une réduction de la mortalité sans augmentation du
risque des déshabilités severes chez les nouveau-nés ayant une
HTAP (Grade B)

Recommandation 84 :

o L ’hypertension pulmonaire persiste jusqu’a l’age adulte chez les

sujets ayant survecu a [’ HTAP (Grade B)
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Cas clinigue N° 15 :

Nouveau-ne fils de Sabah est hospitalisé @ H2 de vie pour DRNN. Il est issu de
meére agée de 27 ans, pas de consanguinité, sans ATCD, gestité : 2, parité : 2, la
grossesse actuelle était suivie, I"'anamneése infectieuse était négative, 1"accouchement
par voie basse et le score d"Apgar était a 7/8/9. L examen a |I"admission a trouvé un
nouveau-né en dépassement de terme, tonique, macrosome avec un poids a 4010g, un
PC a 36cm, une taille a 50cm, le score de Silverman est coté a 1/10 (tirage intercostal)
les saturations en oxygéne étaient a 95% a air ambiant, la FR a 45cycles/min, I"examen
cardio-vasculaire était normal, les PAM correctes a 59mmHg, le TRC <3sec, la FC a
140bpm, la température a 37,3°C ; la glycémie capillaire est correcte a 0,80g/l ; la

gazomeétrie est normale.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v’ L’infection néonatale précoce
v' La maladie des membranes hyalines

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale et un bilan infectieux mére nouveau-né,

ainsi qu’un bilan inflammatoire.
C) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un syndrome alvéolo-
interstitiel modéré et un index cardio-thoraciqgue normal (Figure 34).
L"échocardiographie était en faveur d"'un FO perméable, CA perméable et d” une
HTAP infrasystémique d origine respiratoire. Le bilan infectieux maternel s”est
révélée négatif, le bilan du bébé était positif : la CRP a 93,5mg/l ; le liquide

cerébro-spinal était stérile.
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d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une infection néonatale bactérienne précoce compliquée
d’une HTAP

d) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient était mis en condition sous une table chauffante, sous oxygénothérapie
en respiration spontanée sous sac a téte ; une sonde gastrique ; une VVP et un KTVO
étaient mis en place ; une ration de base par du sérum glucosé 10% ; une
antibiothérapie a base de céphalosporine de 3eme génération, une amoxicilline, un

aminoside.

L"évolution a été favorable avec amélioration de la détresse respiratoire, on a pu
passer a des lunettes d”oxygeéne a faible débit aprés 48H d”oxygénothérapie. Le malade
était sevré d’oxygene 24H apres ; les glycémies sont restées correctes ; I infection
néonatale bactérienne précoce était contrdlée avec négativation de la CRP de contréle.

Le nouveau-né est sorti apres 05jours d”hospitalisation.
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Figure 34 : RTA montrant une alvéolite

Tableau 15 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP | Na K Ca |Urée | Hb | GB
(mg | (meq | (meq | (mg | (g (g (é pnn | lympho | Plaguette
1)) n i1 Nn ) /) | /) | /mm3)

H24 | 935 | 145 | 46 | 74 | 0,45 | 12,7 | 9910 | 5220 | 4070 | 218000
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Cas clinigue N° 16 :

Bébé hospitalisé a 1"age de 20 jours pour détresse respiratoire. Issu de mere agée
de 22ans, sans ATCD, pas de consanguinité, primigeste et primipart, la grossesse s"est
déroulée normalement avec un accouchement par voie basse sans incident. La
premiére vaccination est recue a j15 de vie. Elle a été hospitalisée au CHP de
proximité a 1"dge de 15 jours pour détresse respiratoire considérée comme une
bronchiolite virale, sortie avec une amélioration transitoire. L"évolution s’est faite vers

I"aggravation de la géne respiratoire 03 jours avant son admission.

L"examen clinique a I"admission a trouvé un poids de 4000g, taille a 55cm, PC a
36cm, un nourrisson hypotonique polypneique a 50cycles/min avec des signes de
rétraction faites de tirage sus-sternal et intercostal et BAN, le score de Silverman étant
a 3/10, l"auscultation pulmonaire a trouvé des rales ronflants du coté gauche,
I"auscultation cardiague normale, les PAM a 53mmHg, la FC a 170bpm, la

température a 37,5°C ; la glycémie capillaire était normale.

a) Quels sont vos hypothéses diagnostiques ?
L’infection néonatale tardive
Les cardiopathies congénitales

Les causes chirurgicales et malformatives pulmonaires

LN N X

Infection nosocomiale (Antécédent d’hospitalisations)

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une échocardiographie, un bilan

infectieux et inflammatoire méere et nouveau-né.
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre une image d"hyperclarté du droit
(Figure 35), le complément scanographie montre un aspect compatible avec un
emphyseme lobaire géant (Figure 36). L échocardiographie était en faveur d"une

hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) iso-systémique d"origine respiratoire.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est un emphyseme lobaire géant supérieur droit associé a
une HTAP

e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Apres mise en condition la patiente était acheminée au bloc opératoire pour
traitement chirurgical. A I"exploration on note la présence d"un emphyseme du lobe
supérieur droit, le lobe inferieur droit est collabé et hypoventilé mais d apparence
normale. Une lobectomie supérieure droite était faite. Au retour du bloc, la patiente a
été intubée-ventilée avec drain thoracique en place et sondage vésical, sédatée, fébrile
a 39°C, tachycarde a 180bpm, I"état hémodynamique était stable, la glycémie capillaire
a 1,34g/l, la gazométrie en faveur d'une acidose métabolique. Elle était mise en
condition sur table chauffante, avec perfusion de sérum glucosé 5%, correction de
I"acidose par alcalinisation, administration de drogues cardiotoniques (dobutamine),
d’antalgiques et d’antipyrétiques, ainsi que du traitement de ' HTAP (sildénafil avec

surveillance stricte des pressions artérielles).

La patiente était difficilement déventilable, elle est restée sous ventilation
artificielle pendant 05jours. Apres extubation, la patiente a été mise sous sac a téte vu
I"apparition d’un emphyseme pulmonaire interstitiel (Figure 37). La patiente a
ameélioré sa détresse respiratoire apres 09 jours d oxygénothérapie, mais elle est restée
dépendante d”oxygéne elle a été transfusée de culot globulaire sur une hémoglobine a

8,5g/dl a j12 post-opératoire et a été gérée comme bronchodysplasie (salbutamol de
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courte durée d action aérosol et fluticasone 125ug aérosol délivré par une chambre
d’inhalation avec masque), permettant son sevrage a j28 post-opératoire. Sortie sous

traitement de bronchodysplasie avec une bonne évolution sur un recul de 4 mois.

Figure 35 : RTA montrant une image d"hyperclareté du cété du poumon droit

Figure 36 : Coupe transversale de TDM thoracique en faveur d"un emphyseéme lobaire géant
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Figure 38 : Cliché montrant une pneumopathie en regard du drain thoracique, un emphyseme

pulmonaire interstitiel
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Figure 39 : Cliché apres ablation du drain thoracique, début de nettoyage radiologique de la

Tableau 16 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

pneumopathie

CRP Na K Ca Urée | Hb GB an | ivmoho | plaguette

(mg/l) | (meg/l) | (meg/l) | (mg/) | (g/1) | (g/dl) | @&/mm3) | P ympho | plaq
Admission | 6 148 | 47 90 | 086 | 106 | 18500 | 9500 | 3400 | 346000
Postop | 613 | 145 | 43 85 | 0,74 | 84 | 22990 |19660| 2870 | 296000
J2postop | 117 | 140 | 41 75 | 017 | 85 | 28830 |21110| 2500 | 247000

1.6. Pneumothorax :

Le pneumothorax correspond a la présence de 1’air dans 1’espace compris entre la

plévre viscérale et la plevre pariétale’. Son incidence chez les nouveau-nés est trés

variable et dépend de plusieurs facteurs. Parmi ces facteurs, on trouve principalement

la prématurité et la ventilation mécanique®®’.
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Le pneumothorax est souvent secondaire a une pathologie sous-jacente. Par
contre, chez 1% des nouveau-nés, le pneumothorax est de survenue spontanée et dit

primaire. Seul 10% de ces nouveau-nés sont symptomatiques.

A noter que le pneumothorax peut étre la cause comme il peut étre la

conséquence de la DRNN. Il compte parmi les principales complications de la DRNN.
¢ Physiopathologie :

Le pneumothorax survient lorsque la pression dans 1’espace pulmonaire dépasse
la pression extra-pleurale, soit spontanément, soit secondairement a une infection, une
aspiration, une déformation du poumon ou un barotraumatisme ventilatoire. Le
pneumothorax est souvent rencontré chez les nouveau-nés recevant un support

ventilatoire, notamment une ventilation mécanique invasive.
e Facteurs de risque :

Les prématurés ont un risque elevé de pneumothorax spontané. Tout enfant ayant
une maladie respiratoire risque de développer un pneumothorax car, ces enfants sont
plus exposés a la ventilation mécanique et aux tentatives de ressuscitation

vigoureuses!?’.

Le risque de pneumothorax secondaire est plus élevé chez les nouveau-nes
atteints d’un Syndrome d’aspiration méconiale (10-30%) et de la MMH (5-20%)19-2%,

Le pneumothorax dépend également du type de ressuscitation recu par le
nouveau-né a la salle de naissance et les modalités de ventilation administrée aux

unités de soins intensifs2%l,
e Diagnostic331%9 ;

Le pneumothorax, notamment spontané peut étre asymptomatique ou peu
symptomatique. Cliniquement il se manifeste par des signes de détresse respiratoire a

type de tachypnée et/ou cyanose.
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A D’examen, on peut trouver une asymétrie de 1’ampliation thoracique, une
diminution ou disparition des murmures vésiculaires a 1’auscultation du c6té de

I’épanchement et une déviation des bruits cardiaques.

Dans la majorité des cas, en particulier lorsque le pneumothorax est secondaire,
les signes de détresse respiratoire peuvent étre majorés par la maladie sous-jacente.

Dans ce cas, I’hypoxie et ’hypercapnie sont d’autant plus profonds.

Le diagnostic est souvent suspecté cliniquement et confirmé par la radiographie
pulmonaire. Cette derniére montre une hyperclarté aérigue et homogene occupant une
partie ou la totalit¢ de I’hémithorax. D’autres signes en rapport avec la maladie sous-

jacente peuvent également se voir dans le cliché.

La Trans-illumination thoracique constitue un moyen de diagnostic rapide et
non-invasive. Il permet d’évoque le diagnostic du pneumothorax dans les situations ou
la radiographie pulmonaire n’est pas accessible ou douteuse. La transillumination se
fait en placant une source de lumiére froide au contact du coté supposé sain, puis sur le
coté supposé atteint. On observe un halo lumineux traduisant la diffusion des rayons a

travers une cavite gazeuse.
e Prise en charge et traitement :

Le traitement dépend du volume du pneumothorax et la sévérité du tableau
clinique. L’abstention thérapeutique peut étre envisagée dans les pneumothorax de

petite abondance, notamment lorsqu’ils sont asymptomatiques.

Dans les formes symptomatiques, mal tolérées ou suffocantes, 1’évacuation de
I’air doit étre envisagée. Elle peut se faire par exsufflation a 1’aide d’une aiguille fine

ou par drainage continu, dans les formes récidivantes ou graves.

La découverte d’un pneumothorax chez un nouveau-né sous ventilation

mécanique doit conduire a une réadaptation des pressions utilisées par le ventilateur.
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Recommandation 85 :
e Les principaux facteurs de risque du pneumothorax sont la

prematurité et la ventilation mécanique. (Grade B)

Recommandation 86 :
e Le risque de pneumothorax secondaire est plus élevé chez les
nouveau-nés atteints d 'un Syndrome d’aspiration méconial et
de MMH (Grade B)

Recommandation 87 :
e Le risque de survenue du pneumothorax dépend du type de
ressuscitation recu par le nouveau-né a la salle de naissance
et les modalités de ventilation administrée aux unités de

soins intensifs (Grade C)

Recommandation 88 :
e Le pneumothorax, notamment spontanée peut étre

asymptomatique ou peu symptomatique (Grade C)

Recommandation 89 :
e Le diagnostic est souvent suspecté cliniqguement et confirmé

par la radiographie pulmonaire (Grade D)
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Recommandation 90 :
e La Trans-illumination thoracique constitue un moyen de

diagnostic rapide et non-invasif (Grade D)

Recommandation 91 :
e Le traitement dépend du volume du pneumothorax et de la

sévérité du tableau clinique (Grade C)

Recommandation 92 :
e La découverte d 'un pneumothorax chez un nouveau-né sous
ventilation mécanique doit conduire a une réadaptation des

pressions utilisées par le ventilateur (Grade C)

Recommandation 93 :

v" Pour les pneumothorax de petite abondance ou

asymptomatique - /’abstention thérapeutique est la regle.

v" Pour les formes symptomatiques mal tolérés ou

suffocantes : /’évacuation de [’air doit étre envisagée. Elle
peut se faire par :
» Les formes modérées : par exsufflation a l’aide
d’une aiguille fine ou par, dans
» Les formes récidivantes ou graves : indication d’'un

drainage continu (Grade D)
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1.7. Cardiopathies congénitales :

La cardiopathie congeénitale cyanogene constitue une cause extra-pulmonaire de
la détresse respiratoire néonatale dont le diagnostic doit se faire rapidement apres
I’installation des signes. Les maladies cardiaques se présentent généralement avec une
cyanose centrale, mais le nouveau-né peut également présenter des signes
d’insuffisance cardiaque?®®. Treés peu de variétés de cardiopathies congénitales se
manifestent immédiatement aprés la naissance ; souvent, elles se présentent plusieurs
heures a quelques jours apres 1’accouchement, précisément lorsque le canal artériel se
ferme. Les cing formes suivantes de cardiopathies congénitales entrainent une detresse

respiratoire précoce lors de la séparation de la circulation placentaire :

»  Le syndrome d’hypoplasie du cceur gauche avec septum auriculaire intact,

>  La transposition des gros vaisseaux avec un septum ventriculaire intact et
un septum auriculaire restrictif,

»  La malformation d’Ebstein de la valvule tricuspide,

> Latétralogie de Fallot avec sténose pulmonaire significative ou atrésie,

»  Le retour veineux pulmonaire total anormal (RVPAT)

Dans certaines situations, Il est extrémement difficile de faire la différence entre
une maladie pulmonaire et une maladie cardiaque chez un nouveau-né qui souffre de

détresse respiratoire. 1l faut toujours se rappeler que les deux peuvent coexister?®?,

Un examen cardiovasculaire révélant un choc précordial hyperactif, des bruits de
galop, un temps de recoloration capillaire allongé (>3sec), des pouls faibles, diminués
ou retardés dans les membres inférieurs, ou présence d’un seul bruit cardiague non

fractionner, sont autant de signes compatible avec une cardiopathie congénitale®?,

La mesure de la saturation en oxygene permet le dépistage des cardiopathies

congénitales d’une fagon rapide, facilement accessible et non-invasive.
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Elle peut se faire par une infirmiére, une sage-femme ou un pédiatre. Le dépistage se
fait, de préférence, a partir de 24-36h de vie, en prenant la saturation pré- et post-ductale,
respectivement au niveau du membre supérieur droit (poignet ou doigt) et 'un des
membres inférieurs. La saturation différentielle doit étre calculée a partir des valeurs

obtenues. Les résultats seront interprétés selon 1’algorithme dans la Figure 40.

L’échocardiographie constitue le gold standard permettant de déterminer si une
cardiopathie congénitale existe ou non, mais cette technologie peut ne pas étre
accessible dans tous les centres en tout temps. Dans ce cas le praticiens doit avoir

recours a d’autres moyens d’investigation pour étayer le diagnostic?®,

La radiographie thoraco-abdominale peut montrer en cas de cardiopathie
congénitale une vascularisation pulmonaire anormale et une silhouette cardiaque

élargie ou d’aspect anormal?®,

Le gaz de sang chez les nouveau-nés porteurs de cardiopathie congénitale
montre typiquement une PaCOz normale et une PaO, diminuée. Par contre, dans les
pathologies pulmonaires on trouve souvent une PaCO; élevée et un PaO, diminuée.
L’acidose métabolique peut €galement se voir en cas de faible débit cardiaque. Elle est

d’ailleurs plus fréquente dans les cardiopathies que dans les pathologies pulmonaires.
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dans le MS droit et Ml droit ou Ml

ou ou
différentielle >3% différentielle <3%

Sa02<90% MS droit
ou Ml

Refaire le méme
examen une heure
plus tard

Sa02 entre 90-94% Sa02 >95% au MS
dans le MS droit et Ml droit ou Ml

ou ou
différentielle >3% différentielle <3%

Sa02<90% MS droit
ou Ml

Refaire le méme
examen une heure
plus tard

Sa02 entre 90-94%
dans le MS droit et Ml

ou ou
différentielle >3% différentielle <3%

Test Echoué :

Sa02 >95% au MS
droit ou Ml

Sa02<90% MS droit
ou Ml

- Appeler le pédiatre Test réussi :

- Demander une Résultat normal

échocardiographie

Figure 40 : Algorithme d'interprétation de la saturation différentielle référence
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Cas clinigue N° 17 :

Nouveau-né hospitalisé a H3 de vie pour DRNN, il est issu de parents
consanguins de premier degré, la mere est agée de 38ans, gestité 2, parité 2, la
grossesse actuelle était mal suivie, l"anamnése infectieuse est négative,
I"accouchement était par voie haute urgente pour HRP, le score d”Apgar était a 8/8/8 et

le liguide amniotique était hématique.

L"examen a I"admission a trouvé un nouveau-né a terme, en RCIU avec un poids
a 2100g, un PC a 34cm, une taille a 48cm, cyanosé conscient hypotonique, sans
dysmorphie faciale ni d"autre malformations cliniqguement décelables, le Score de
Silverman était a 3/10 et les saturations a 62-68% réfractaires a | oxygene,
I’auscultation pulmonaire était normale, 1"auscultation cardiaque trouve un souffle
systolique, les pouls fémoraux étaient présents et symétriques, la fréquence cardiaque
était a 152 bpm, la température a 37,3°C, la pression artérielle moyenne était a
56mmHg, le temps de recoloration allongé et la glycémie capillaire a 0,68g/L. la
gazométrie trouve une acidose métabolique: pH 7,24 ; pCO2 a 31mmHg ; HCO3- a
13mmol/I.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v’ Tachypnée transitoire néonatale
v’ Cardiopathie congénitale
v L’infection néonatale précoce

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une échocardiographie, un bilan

infectieux et inflammatoire sont a demander.
c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre un poumon sain avec ICT normal

avec une silhouette ovoide du ceeur (Figure 41). Le bilan infectieux du nouveau-né

152



ainsi que celui de sa mere sont négatifs. L’échocardiographie a objectivé une

transposition des gros vaisseaux.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Le diagnostic retenu est une cardiopathie congénitale complexe avec facteur de

gravité : hypotrophie, asphyxie périnatale sur hématome rétro-placentaire.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Le patient a été mis en condition sous une table chauffante, une sonde gastrique,
des lunettes a oxygene a faible débit (pour maintenir le canal artériel) ont été mis en
place ; une voie veineuse périphérique, une ration de base avec restriction, une
antibiothérapie en attendant les bilans a base de : céphalosporine de 3éme génération,

amoxicilline et aminoside sont également initiés ;

L"évolution était marquée par la persistance de la détresse respiratoire avec une

respiration superficielle et irréguliére amenant a I’intubation du patient.

Le malade n"a pas pu étre programmeé pour acte chirurgical urgent, il est décédé a

J2 de vie dans un contexte d"hypoxie sévére sur transposition des gros vaisseaux.

Figure 41 : RTA montrant un cceur ovoide
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Tableau 17 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca |Urée| Hb GB

ma/l) | (mea/t) | (meg/t) | (many | @) | (/dly | (¢/mma3) | PM | lympho | plaquette

ktvo | 0,2 136 4,3 86 |0,32| 145 | 15900 |9800 | 2600 | 230000

H24 | 10,2 145 4.4 82 | 040 | 153 | 11850 |8790| 3400 | 210000
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Cas clinigue N° 18 :

Nouveau-né admis a H6 de vie pour DRNN, il est issu de mariage non
consanguin, de mere agée de 30ans, sans ATCD, gestité 4 parité 4, la grossesse
actuelle était marquée par un diabéte gestationnel mis sous insuline, I"anamnése
infectieuse était négative. L accouchement était par voie haute pour utérus cicatriciel
et macrosomie, le liquide amniotique était clair et le score d” Apgar était a 8/8/9.
L"examen a I"admission a trouvé un nouveau-né macrosome avec un poids a 4600g, un
PC a 36cm, une taille a 51cm, en dépassement de terme, avec un score de Silverman a
2/10 ,les saturations en oxygene étaient a 90% a air ambiant, passees a 94% sous
oxygénothérapie, |"auscultation cardio-pulmonaire était normal, les pouls fémoraux
étaient présents et symétriques, |I"état hémodynamique était stable avec des PAM a
58mmHg, un TRC <3sec, FC a 145bpm, température a 36,8°C et la glycémie capillaire
était a 0,69g/l; la gazométrie était normale : le pH était a 7,48 pCO2 a 33mmHg
HCO3- a 25mmol .

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v’ Tachypnée transitoire néonatale
v’ Cardiopathie congénitale
v L’infection néonatale précoce

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une échocardiographie, un bilan

infectieux et inflammatoire bébe et maman.
c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre une cardiomégalie (Figure 42).
L"échocardiographie trouve une cardiomyopathie hypertrophique avec fonction du VG

conservée. Le bilan infectieux maternel ainsi que celui du bébe étaient négatifs.
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d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?
Le diagnostic retenu est une cardiomyopathie hypertrophie.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente a été mise en condition sous une table chauffante, avec oxygenothérapie
en respiration spontanée sous sac a téte ; une sonde gastrique ; une VVP et un KTVO
étaient mis en place ; une ration de base par du sérum glucosé 10% avec restriction ; un

diurétique (furosémide) étaient également entrepris.

Les glycémies sont restées correctes. Le furosémide a été arrété progressivement selon
I"index cardio-thoracique. Le malade a été mis sous lunette d”oxygéne avec faible débit
apres 02jours d” oxygénothérapie par sac a téte, puis il a été sevré d"oxygene 05 jours plus
tard. Le nouveau-né est sorti aprés O7jours de sejour en réanimation néonatale avec

échocardiographie de controle.

Figure 42 : RTA montrant une cardiomégalie

Tableau 18 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca |Urée| Hb GB

(ma/) | (mea/ty | (meart) | (ma/m) | (@) | (a/dl) | ¢rmmay | PP | lympho | plaquette

Ktvo | 2,3 138 4,2 76 10,36 | 16,2 | 13000 |8450| 4900 | 287000

H24 | 10,02 142 3,9 80 | 045 | 155 | 10510 |5400| 3500 | 314000
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2. Causes chirurgicales :

2.1. La hernie diaphragmatique congénitale :

La hernie diaphragmatique congénitale est une rare embryopathie entrainant une
discontinuité de toute ou d’une partie dela coupole diaphragmatique. Elle est
caractérisée par le passage des organes abdominaux vers le thorax a travers une hernie
au niveau du diaphragme en réponse a un gradient de pression entre la cavité

thoracique et la cavité abdominale.

La prévalence de la HDC est estimée approximativement a 2,5 cas pour chaque
10 000 naissance avec une prédominance masculine?®2%_ Elle est responsable d’un
taux élevé de mortalité et de morbidité néonatales?®’. En effet, malgré les avancées
thérapeutiques, le taux de mortalité lié a la HDC reste élevée, en particulier parmi les
cas diagnostiqués en anténatal, et la morbidité a long terme est courante chez les

enfants ayant survécu?,

En fonction de leur localisation, les HDC peuvent étre classés en 3 formes : la
forme postéro-latérale ( ou Hernie de Bochdalek) est la plus fréquente (70-75%), dans
la majorité des cas se trouve a gauche (85%) et moins fréqguemment a droite (13%). Il
y a aussi la forme antérieure de la HDC (ou Hernie de Morgagni) (23-28%), comme il

y a la forme centrale (2-7%) et qui est encore moins fréquente?®®
e Physiopathologie :

La sévérité anatomique et les conséquences physiopathologiques de la HDC
dépendent de I’extension et la durée de la présence des organes abdominaux herniés en
intra-thoracique, qui débute généralement a un moment critiqgue du deéveloppement
pulmonaire, ce qui entraine des modifications structurales et fonctionnelles du cceur,
de la circulation et du parenchyme pulmonaire, ainsi que des voies respiratoires?'?, Les

modifications pulmonaires incluent une diminution de la division terminale des

bronchioles aboutissant a une hypoplasie acinaire avec un nombre petit d’alvéoles, une
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diminution de la surface des échanges gazeux, une paroi alvéolaire épaissie et plus de
tissu interstitiel?!'?12, Le remodelage structural du lit vasculaire pulmonaire entraine

une hypertension artérielle pulmonaire persistante (HTAP) fixe et irréversible?2213,
o Etiologies :

L’¢étiologie de la HDC reste inconnue et est probablement multifactorielle. Elle
est isolée dans 50-70%, les 30-50% des cas restant constituent la fraction des HDC
dites « non-isolées ». La HDC peut étre associée a des anomalies structurales, des
défauts chromosomicues et/ou des désordres génétiques®421>, Parmi les malformations
qu’on trouve souvent en association avec la HDC: les cardiopathies, les
malformations du systeme nerveux central, les fentes labio-palatines ainsi que les
malformations rénales et squelettiqgues. Pour ce qui est des anomalies
chromosomiques, on trouve souvent a coté de la HDC : une trisomie 18 et la trisomie
13. 1l y a aussi le syndrome de Fryns souvent rencontrés chez les enfants porteurs
d’une HDC?%,

e Diagnostic :

Le diagnostic prénatal de la HDC repose essentiellement sur 1’échographie
morphologique entre 22 et 24 semaines de gestation?!’. Dans certains cas, notamment
lorsque le defect diaphragmatique est large, le diagnostic peut se faire des le premier
trimestre de la grossesse?!®. Cette forme a un mauvais pronostic. Habituellement, le
diagnostic repose sur la présence d'un déplacement médiastinal et d'un estomac rempli
de liquide a cbté ou juste derriére le cceur. Dans certains cas, le foie feetal peut hernier
dans la cavité thoracique apparaissant comme une masse homogene dans le thorax en
regard du coeur?®. L’estimation du volume absolu et relatif du poumon feetal a ’aide

de I'IRM a été utilisé également dans la prédiction de la survie des fcetus ayant une

HDC?,
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A la naissance, environ 40 % des enfants ayant une HDC ne sont pas
diagnostiqués en prénatal et présentent une tachypnée, une rétraction du thorax, une
tachycardie et une cyanose aprés la naissance. L’examen physique peut révéler un
thorax en entonnoir, un abdomen scaphoide et ’absence des murmures vésiculaires du
coté homolatéral. La radiographie thoraco-abdominale permet souvent de poser le
diagnostic de la HDC devant la présence d’un déplacement médiastinal avec

visualisation de I’estomac et des anses intestinales remplies de gaz dans le thorax?®,

e Priseencharge :

L’accouchement doit étre planifié au-dela de 39 SA dans un centre de troisieme
niveau??!, L enfant doit étre intubé dés que possible aprés la naissance pour prévenir
I’hyper insufflation de I’estomac et des anses intestinales par I’air inspiré au cours des
efforts respiratoires®®. Chez les nourrissons atteints de HDC, la position de la caréne
est plus haute que la normale, donc il est recommandé d’ajuster la profondeur
d'insertion du tube endotrachéal de 0,5 cm pour empécher l'intubation du tronc droit??2.
Des recherches sont en cours pour évaluer I'effet de la réanimation a cordon intact
(ICR), ou le nouveau-né est intubé et ventilé mécaniquement avant de couper le
cordon ombilical. Dans un sous-ensemble de patients atteints d'une légere HDC, I’'ICR
a permis une amélioration du score d’APGAR, la concentration en lactate 1 heure
aprés la naissance, et I’hémodynamie postnatale, sans effet sur la survie, la durée de
I’hospitalisation ni la durée de la ventilation mécanique??®. Le monitorage de la
fréquence cardiaque, les saturations pré- et post-ductales et la pression artérielle est
recommandé??!. Il n’existe pas de consensus clair sur la fraction idéale d'oxygene
inspiré (Fio2) pour réanimer les nourrissons atteints de HDC. La plupart des centres
initient la réanimation a une Fio2 de 0,5 et augmentent progressivement pour
maintenir les saturations préductales dans les environs de 80 a 95 %. Si les saturations

préductales dépassent 95%, la Fio2 doit étre réduite pour éviter I'nyperoxie?*,
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Une fois les voies respiratoires sécurisées, une sonde orogastrique doit étre
insérée et placée sur une faible aspiration continue. Une ventilation sous pression
positive (VPP) doit étre initiée de préférence avec une piéce en T avec une fréquence
de 40 a 60 respirations/min, tout en portant une attention particuliére aux pressions

inspiratoires maximales (PIP).

Certains enfants ayant une HDC sévére peuvent nécessiter une ECMO. En effet,
La HDC est l'indication la plus courante pour 'ECMO, le taux de survie est reste
autour de 50% au cours des 2 derniéres décennies??422°

Le monoxyde d’azote inhalé¢ et le surfactant exogene n’ont pas montré

d’efficacité sur la survie des enfants ayant une HDC%222,

Chez les nourrissons qui ne répondent pas au protocole de réanimation néonatale

de routine, il faut chercher un pneumothorax controlatéral.

En ce qui concerne la réparation chirurgicale, Breaux et al??” ont publié, en 1991,
le premier rapport mettant en évidence une amélioration de la survie passant de 20 % a
55 % suite a la réparation et la stabilisation retardées de la HDC, qu’elle soit précédée
ou non par I’ECMO. Depuis, plusieurs rapports ont démontré des résultats
similaires??®-2%2, ce qui a conduit la plupart des centres a recommander de retarder la
réparation jusqu'a ce que le nourrisson soit cliniquement et physiologiquement

stable®?,
e Pronostic et évolution :
Les facteurs de mauvais pronostic en cas de HDC?% :

e Anomalies cardiagues ou chromosomiques associées

e Hernie du foie

e Le rapport Volume pulmonaire / périmetre cranien (LHR) observé ou
prévu < 25 %

e Pourcentage de volume pulmonaire prévu < 15 %
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e Volume pulmonaire total < 20 ml
e HDC droite
e Hypoplasie du VG

Les progres dans la prise en charge des HDC ont permis une amélioration de la
survie globale de 70 a 90 % chez les nourrissons non-ECMO et plus a 50 % chez les
nourrissons qui ont besoin d'une ECMO?%, Cependant, jusqu'a 87 % des patients
atteints d'HDC auront une morbidité a long terme avec infections respiratoires
récurrentes (34 %), reflux gastro-cesophagien (RGO) (30 %), retard de croissance

(20%), malformations thoraciques (40 %) et troubles cognitifs (jusqu'a 70%)2342%,

Un suivi a long terme par une équipe multidisciplinaire de spécialistes est
fortement recommandé?®. Parmi les survivants de la HDC, la morbidité pulmonaire a
long terme est fréquente, en particulier chez les patients ayant nécessiter une ECMO

ou une réparation par patch?3’,
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Recommandation 94 :

e La Hernie diaphragmatique congénitale est responsable d’'un
taux éleve de mortalité néonatale et d 'une importante

morbidité a long terme (Grade A)

Recommandation 95 :

Il existe trois formes de la HDC :

v' La forme postéro-latérale (ou Hernie de Bochdalek) : la
plus fréquente
v’ La forme antérieure (ou Hernie de Morgagni)

v' La forme centrale (Grade A)

Recommandation 96 :
e La HDC est souvent associée a d’autres malformations, d’ou

'intérét de réaliser un bilan malformatif complet (Grade A)

Recommandation 97 :
e Le diagnostic préenatal de la HDC repose essentiellement sur
[’échographie morphologique entre 22 et 24 semaines de

gestation (Grade A)
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Recommandation 98 :
e Lorsque le defect diaphragmatique est large, le diagnostic peut
se faire des le premier trimestre de la grossesse
(Grade A)

Recommandation 99 :
e 40 % des enfants ayant une HDC ne sont pas diagnostiqués en

prenatal (Grade B)

Recommandation 100 :
e La radiographie thoraco-abdominale permettent souvent de
poser le diagnostic de la HDC devant la présence d’un
deplacement médiastinal avec visualisation de [’estomac et des

anses intestinales remplies de gaz dans le thorax (Grade C)

Recommandation 101 :
o FEn cas d’HDC diagnostiquée en anténatal, |’accouchement doit
étre planifié au-dela de 39 SA dans un centre de troisieme

niveau (Grade D)

163



Recommandation 102 :
e Dans les formes séveres le nouveau-né doit étre intubé dés
que possible apres la naissance pour prévenir [’hyper
insufflation de [’estomac et des anses intestinales par [’air

inspiré au cours des efforts respiratoires (Grade A)

Recommandation 103 :
o |/ est recommandé d’ajuster la profondeur d'insertion du tube
endotrachéal de 0,5 cm pour empécher l'intubation sélective
(Grade D)

Recommandation 104 :
e Si les saturations préductales dépassent 95%, la Fio2 doit étre

réduite pour éviter I'hyperoxie (Grade A)

Recommandation 105 :
e La HDC est I'indication la plus courante de I'ECMO chez le

nouveau-né (Grade B)

Recommandation 106 :
e e monoxyde d’azote inhalé et le surfactant exogene n’ont pas

montré d’efficacité sur la survie des enfants ayant une HDC.

(Grade B)
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Recommandation 107 :
e Chez les nourrissons qui ne répondent pas au protocole de
réanimation néonatale de routine, il faut chercher un

pneumothorax controlatéral. (Grade C)

Recommandation 108 :

o [l est recommandeé de retarder la réparation chirurgicale jusqu’a

la stabilisation clinique du nouveau-né (Grade B)

Recommandation 109 :

Les facteurs de mauvais pronostic en cas de HDC :

o Anomalies cardiaques ou chromosomiques associees

o La hernie du foie

o Le rapport Volume pulmonaire / périmétre cranien
(LHR) observé ou prévu < 25 %

o Pourcentage de volume pulmonaire prévu < 15 %

o Volume pulmonaire total < 20 mi

o HDC droite

o Hypoplasie du VG (Grade B)

Recommandation 110 :

e Un suivi a long terme par une équipe multidisciplinaire de

specialistes est fortement recommandé (Grade A)
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Cas clinigue N° 19 :

Nouveau-ne, hospitalisé a j9 de vie pour une détresse respiratoire néonatale. Il est
issu d’une mere agée de 26 ans, suivie pour une thrombose veineuse profonde depuis
son dernier accouchement qui date d"un an et demi, mise sous anticoagulant (héparine
de bas poids moléculaire), G3P2 avec une fausse couche. Pas de notion de
consanguinité chez les parents. La grossesse actuelle s’est déroulée sans incident
menee a terme avec un accouchement par voie basse et une bonne adaptation a la vie

extra-utérine

L anamnése infectieuse est négative et le liquide amniotique est clair. Le
nouveau-né a présenté une géne respiratoire qui a évolué depuis la naissance ne
motivant la consultation qua J5 de vie, ou une radiographie du thorax était demandée,
complétée par une TDM thoracique, puis elle était référée dans notre service pour prise

en charge.

L"examen clinique a I"admission a trouvé un poids a 3900g, une taille a 51cm, un
PC a 36cm chez un nouveau-né conscient, tonique et réactif. L’examen trouve une
détresse respiratoire avec polypnée a 64cycles/min et un score de Silverman a 2/10. Le
reste de ’examen n’a pas trouvé de déformation thoracique, I’abdomen est souple,
I’auscultation cardio-pulmonaire normale, les pouls fémoraux étaient présents et
symétriques avec une FC a 150bpm. Pour ce qui est de I’état hémodynamique, il est
jugé stable devant une PAM a 70, un TRC<3sec ; la température était a 37,4°C. La
glycémie capillaire est a 0,87g/L, le gaz du sang a montré un : pH a 7,43 ; pCO2 a
35mmHg ; HCO3- a 23mmol/I.

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
La hernie diaphragmatique congénitale
Pathologies chirurgicales ou malformatives

Cardiopathies congenitales

DN N NN

L’infection néonatale tardive
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b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une écho cardiographie, un bilan

infectieux et inflammatoire bébé et maman
c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre une opacité de |"hémichamp
pulmonaire droit (Figure 43). Le complément TDM thoraco-abdominale était en faveur
d’une hernie diaphragmatique droite avec éventration hépatique (Figure 44). Une
échocardiographie a été faite, elle a objectivé une HTAP intrasystémique sans autres

anomalies cardio-vasculaires. Le bilan biologique était correct.

d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?

Figure 43 : Radiographie thoraco-

Figure 44 : Image scanographique montrant une

abdominale montrant une opacité éventration hépatique en intrathoracique

de I"hémichamp pulmonaire droit
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Le diagnostic retenu est en faveur d”une hernie diaphragmatique droite.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente a été mise en condition sous une table chauffante, une sonde
gastrique, une oxygénothérapie ; une voie veineuse périphérique et un cathéter veineux
ombilical sont mis en place ; elle est mise sous une ration de base par du sérum

glucosé 10%.

La patiente a bénéficié le lendemain d’une cure chirurgicale a travers une
thoracotomie postéro-latérale droite, ou on a trouvé une musculature diaphragmatique
lache en rapport avec une éventration hépatique en intra-thoracique et la présence
d’une petite masse postéro-inferieure ventilable correspondant a une malformation

pulmonaire, I"étude anatomo-pathogique est en faveur d"une séquestration pulmonaire.

Le geste chirurgical a consisté en la résection de la séquestration pulmonaire,

avec suture de la musculature diaphragmatique en accordéon.

Figure 45 : Cliché post op immédiat montrant un parenchyme pulmonaire rétracté
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Tableau 19 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca Urée | Hb GB lymph 0

ma/) | meat) | meay | (mam | @ | @ty | @mma) | PNN | ocyte | Plaauette | TP (%)
Porg' 0,2 138 4.6 98 | 03 | 153 | 11850 |2730| 7180 | 370000 74
Pg;t 345 | 137 43 o1 | 035 | 11,3 | 25270 16096 5730 | 328000

Au retour du bloc opératoire la patiente était intubée-ventilée, sous effet de sédation,
avec drain thoracique en place et sondage vesical (Figure 45). L"état hémodynamique était
stable, la glycémie était a 2,109/l gérée par perfusion de sérum glucosé 5% et par
remplissage au sérum salé 0,9% avec traitement de la douleur par du paracétamol. La
patiente était extubée des son réveil et mise sous oxygénothérapie en respiration spontanée
sous sac a téte pendant 12H, puis devant une mauvaise expansion pulmonaire (Figure 46)
elle était mise sous VNI pendant 10H avec une bonne évolution. Par la suite la patiente était
mise sous lunette d”oxygene avec un faible debit pendant 04jours. L"évolution est favorable

avec un recul de 2 mois.

Figure 46 : Radiographie thoracique objectivant une mauvaise expansion pulmonaire
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Cas clinigue N° 20 :

Nouveau-né hospitalis€ a j2 de vie pour détresse respiratoire. Elle est issue d’une
meére agée de 34 ans, sans ATCD, pas de consanguinité, gestité : 2 et parité : 2 ; la
grossesse s'est déroulée normalement avec un accouchement par voie basse sans

incident. La patiente a présenté une géne respiratoire dés sa naissance

L"examen clinique a I"admission a trouvé un poids a 3150g, taille a 54cm, PC a
36¢cm, un nouveau-né hypotonique polypneique a 70cycles/min geignard avec un score
de Silverman a 5/10, l"auscultation cardio-pulmonaire était normale, la FA était
déprimée, le TRC allongé, les PAM a 53mmHg, la FC a 176bpm, la température a
37,5°C; la glycémie capillaire a 1,49/l ; la gazométrie était en faveur d"une acidose
respiratoire : pH 7,29, pCO2 a 67mmHg, HCO#- a 23mmol/I.

a) Quels sont vos hypothéeses diagnostiques ?

La hernie diaphragmatique congénitale

v
v' Pathologies malformatives pulmonaires
v' Cardiopathies congénitales

v

L’infection néonatale tardive

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une écho cardiographie, un bilan

infectieux et inflammatoire bébé maman

Tableau 20 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP (rl:: K Ca |Urée| Hb | GB o | vmoho | olacuette | TP
(mg/) |)q (meg/l) | (mg/1) | (/1) | (g/dl) | (¢/mm3) | P ymPpRo | PIaqGUEte | (o5

Admission | 0,65 | 136 3,6 97 10,21 | 134 9950 3620 4820 49200 | 87

Post-op | 43,19 | 139 4,5 87 018 | 9,7 18760 | 12860 | 4010 | 432000
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Figure 47 : RTA montrant des hyperclartés digestives intra-thoracique du coté gauche
c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre des clartés digestives en intra-

thoracique gauche (Figure 47). L échocardiographie est normale.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?
Le diagnostic retenu est une hernie diaphragmatique gauche.
e) Quelle serait votre attitude de prise en charge ?

Aprés mise en condition, la patiente a été acheminée au bloc opératoire pour
traitement chirurgical. A [’exploration, on note la présence d'un orifice
diaphragmatique postéro-latéral gauche, avec des organes herniés dans la cage

thoracique : le gréle, le colon, la ventilation du poumon reprend son expansion.

Au retour du bloc, la patiente était intubée-ventilée avec drain thoracique en
place et sondage vésical, sédatée, tachycarde a 186bpm, I"état hémodynamique était

stable, la glycémie capillaire était a 2,40g/l, la gazométrie était en faveur d"une
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hypercapnie avec un pH a 7,36, pCO2 52mmHg, HCO3- a 22,3mmol/l. Elle a éte
mise en condition sous une table radiante chauffante, avec perfusion de sérum glucosé
5%, correction de [I"acidose par alcalinisation, antalgique (paracétamol), et

antibiothérapie intraveineuse.

Figure 48 : RTA post-op d"une hernie diaphragmatique gauche avec sonde gastrique et drain

thoracique en place

Le bilan post-op a montré une CRP positive, le liquide cérébro-spinal, 'ECBU et
la culture de bout de sonde vésicale ainsi que I"hémoculture étaient stériles,

I"hémoglobine était a 9,7g/dl.

La patiente était extubée des son réveil et mise en place d une oxygénothérapie
sous sac a téte, ameliorant rapidement sa détresse respiratoire, devenu eupneique au
bout de 20H. Sur le plan digestif I"alimentation était démarrée dés son réveil sans
incident. La patiente est sortie sous fer a dose curative avec une bonne évolution avec

un recul de 4 mois.
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2.2. L’atrésie de I’cesophage :

L’atrésie de I’cesophage constitue I’anomalie congénitale la plus fréquente de
I’cesophage. Elle survient a la suite d’une anomalie du développement embryonnaire
de l’intestin antérieur. Sa prévalence dans le monde est estimée a 2,4 pour chaque

100.000 naissances?38:239,

Cette anomalie cesophagienne est associée a une fistule trachéo-oesophagienne
dans 70-90% des cas. Selon la classification de GROSS, on peut définir 5 types de
I’atrésie de 1’cesophage et ceci, en fonction de la présence et/ou la proximité de la

fistule trachéo-oesophagienne (Figure 49). Le type C est le variant le plus fréquent?4,

a \ b Type A | TypeB Type C TypeD | Type E
Type lllb Type lllc

/ \ (el ) \(Jiella )
/ Proximal | | (| |+ Trachea ‘JL, ‘
|\t

U \\

oesopha eal‘ { fop

| U]

4> NI

\D L2 L

7-8% 1-4%

(O Gross classification = Flow of feeds

(O Vogt classification ~ => Flow of air

Figure 49 : (a) l'aspect normal de I'anatomie cesophagienne (b) La classification de l'atrésie
de l'eesophage (AE) : Type A - AE sans fistule trachéo-oesophagienne (FTA) / Type B — AE
avec FTA proximale / Type C — AE avec FTA distale / Type D — AE avec FTA distale et
proximale / Type E — FTA sans AE (Oesophageal atresia, Van Lennep & co., Nat Rev Dis
Primers 2019 Doi :10.1038/s41572-019-0077-0)

e Diagnostic :

Bien que le diagnostic de I’atrésie de 1’cesophage peut se faire en anténatal, la

plupart des nouveau-nés (90%) sont diagnostiqués aprés la naissance?*!,
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o Le diagnostic anténatal :

L’atrésie de I’cesophage n’est diagnostiquée en anténatal que dans une minorité
de cas. Le plus souvent, il s’agit d’une simple suspicion®? sur la base de certains
signes directes ou indirectes retrouvés sur 1’échographie foetale. Parmi les signes
indirects qu’on peut trouver, lorsqu’il n’y a pas de fistule trachéo-oesophagienne
associée, une poche gastrique absente et un hydramnios. Ces signes sont souvent
visibles respectivement a la 14¢ et la 24° semaine de gestation?*, Les signes directes
peuvent se voir dans 10-70% des cas, ils apparaissent a partir du troisieme trimestre, il
s’agit d’une poche échogene qui se voit a la partie médiane du cou feetal au moment de
la déglutition®**. C’est ce qu’on appelle le signe de la poche supérieure du cou et qui a
montré une excellente valeur prédictive de ’atrésie de I’cesophage en anténatal sur

plusieurs séries de cas?4°246,

Le développement de I’IRM dynamique et de 1’analyse biochimique du liquide
amniotique a permis une amélioration du diagnostic anténatal de [D’atrésie de
I’cesophage®*’. En effet, La combinaison des données de ’échographie avec ceux des

examens de deuxiéme intention facilite I’accés au diagnostic en anténatal?42248:249,
o Le diagnostic a la naissance?%%°! ;
Il existe 3 situations diagnostiques :

e Une hypersialorrhée bulleuse ou fausses routes, parfois on trouve
également une polypnée, des rales bronchiques et la diminution des
murmures vésiculaires dans une territoire pulmonaire (présence d’une
fistule trachéo-oesophagienne)

e Détresse respiratoire apparaissant a la premiere tentative d’alimentation

e Un test a la seringue négatif : a I’examen en salle de naissance, la sonde

orogastrigue butte apres 9-10 cm de 1’arcade dentaire
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L’examen doit étre complété par un bilan polymalformatif a la recherche de
comorbidités, notamment cardiaques. L’atrésie de 1’cesophage peut faire partie d’un
syndrome polymalformatif (Ex. Syndrome de VACTERL), ce qui risque d’entrainer
une augmentation du risque opératoire et une dégradation du pronostic. Au minimum,

un ECG et une écho cceur doivent étre réalisés avant le traitement chirurgical?®?2%3,

e Traitement et prise en charge®%%3 :

Figure 50 : Cathéter Replogle pour aspirer les sécrétions en cas d'atrésie de 1'cesophage

Une fois le diagnostic de 1’atrésie de 1’cesophage est posé, le nouveau-né doit étre
transféré vers un service de réanimation néonatale. Malheureusement, 1’absence ou
I’inaccessibilité a une chirurgie de réparation va entrainer le déces de I’enfant dans les
jours qui suivent la naissance par déshydratation ou par détresse respiratoire (Fistule

trachéo-oesophagienne et/ou inhalation, infection).

Un cathéter d’aspiration, de préférence de type a double lumiere (Replogle
catheter), doit étre mis en place au niveau du segment supérieur de 1’cesophage, pour
évacuer les sécrétions et prévenir le syndrome d’inhalation au moment de 1’examen et

du transfert (Figure 51).
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Figure 51 : Position anti-reflux en cas d'atrésie de 1'cesophage compliquée d'une Fistule

trachéo-oesophagienne

Le patient doit étre placé en position de Trendelenburg inversée (en décubitus
dorsal avec téte inclinée vers haut) pour éviter I’inhalation du contenu gastrique reflué

par la fistule trachéo-oesophagienne (Figure 51).

Une voie veineuse doit &tre mise en place par précaution, car I’enfant est exposé
en permanence au risque de déshydratation pouvant nécessiter un remplissage en
urgence. A noter que le remplissage n’est pas obligatoire lorsque le diagnostic se fait

rapidement apres la naissance et que le transfert est assuré au cours du 1°" jour de vie.

Pour ce qui est des enfants prématurés qui présentent une détresse respiratoire, ils
nécessitent une attention spéciale. L’intubation endotrachéale avec ventilation
mécanique sont souvent indiqués. Il faut faire attention au risque de surdistension
gastrique avec rupture de I’estomac. Cette situation se voit en cas de fuite des gazes
respiratoires vers 1’estomac a travers la fistule trachéo-oesophagienne en réponse a
I’augmentation de la résistance pulmonaire. Pour minimiser cette séquence
d’évenement, il faut mettre ’extrémité du tube endotrachéale en position distale par
rapport a ’entrée de la fistule trachéo-oesophagienne et appliquer une ventilation a

basse pression?.
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A T’arrivée au service de chirurgie, un ECG et un écho-ceeur doivent étre réalisés.
Les enfants ayant une cardiopathie congénitale majeure associée entrainant une
cyanose sévere doivent bénéficier d’une procédure de shunt avant la réparation de

I’atrésie de 1I’cesophage.
Les techniques chirurgicales sont multiples, dont les plus fréquents sont :

v' L’approche extra-pleurale
v' L’approche pleurale

v" Lachirurgie sous thoracoscopie

Le principe de la réparation chirurgicale consiste en une anastomose entre les 2

segments de 1’cesophage avec fermeture de la fistule tracheo-bronchique.
e Pronostic®?:

Bien que les pays développés ont pu atteindre un taux de survie a I’atrésie de
I’cesophage d’environ 100%, il existe encore un taux €levé de mortalité liée a 1’atrésie

de I’cesophage dans les pays en voie de développement atteignant 50%2°+2%°,

La mortalité dans ces pays est liée essentiellement au poids de naissance
(<25009), a la prématurité, au retard de diagnostic au-dela de 48h, a la pneumopathie
d’inhalation, la détresse respiratoire, les atrésies type long-gap et les anomalies

associées.

Dans les hopitaux périphériques, en particulier ceux qui ne disposent pas de
pédiatre et qui manquent d’expérience en matiere de gestion des anomalies
congénitales, le diagnostic de I’atrésie de 1’cesophage est souvent retardé. Les
nouveau-nés qui se présentent avec une atrésie de 1’cesophage dans les pays en voie de
développement ont un 4ge moyen de 4-5 jours, avec des cas rapportés allant jusqu’a 21
jours aprés la naissance?>42%, Par conséquent, les enfants qui viennent en consultation
présentent souvent des signes de malnutrition, état de choc et/ou hypothermie. Environ

60% de ces patients présentent en plus des signes de pneumopathie d’inhalation
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survenant a la suite des tentatives d’allaitement, ce qui entraine une détérioration
supplémentaire de leur état de santé. La présence d’une anomalie congénitale associée

aggrave le pronostic, notamment en I’absence de moyens de diagnostic.

Il existe un grading permettant la classification du risque en fonction du poids de
naissance et des anomalies cardiaques associées, car ses deux éléments sont

responsables de la plupart des mortalités :
Groupe | : Poids de naissance >1500g Sans anomalie cardiaque majeure
Groupe Il : Poids de naissance <1500g Ou anomalie cardiaque majeure

Groupe 11 : Poids de naissance <1500g avec anomalie cardiaque majeure
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Recommandation 111 :
v’ Le diagnostic anténatal de l’atrésie de I’eesophage
repose sur la présence de :

o Signes directs : apparaissent a partir du troisieme
trimestre, il s’agit d’une poche échogene qui se voit a
la partie médiane du cou feetal au moment de la
deglutition (Grade B)

o Signes indirects : lorsqu’il n’y a pas de fistule
trachéo-oesophagienne associée, on peut voir une
poche gastrique absente et un hydramnios. Ces
signes sont souvent visibles respectivement a la 14e

et la 24e semaine de gestation (Grade C)

Recommandation 112 :
v’ Latrésie de l'esophage doit étre systématiquement

recherchée a la salle de naissance (Grade C)

Recommandation 113 :
v’ Le diagnostic de [’atrésie de |’ eesophage est suspecté a la
naissance par les signes cliniques suivants :
o Une hypersialorrhée bulleuse ou fausses routes
o Une détresse respiratoire a la premiére tentative

d’alimentation

v'  Le diagnostic est confirmé par le test a la sonde négatif Grade C)
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Recommandation 114 :
v’ La mise en condition initiale en cas d’atrésie de |’eesophage
doit comprendre :

o Un cathéter d’aspiration, de préférence de type double
lumiére (Replogle catheter), mis en place au niveau du
segment supérieur de |’ esophage

o Le patient doit étre placé en position de Trendelenburg
inversée (en deécubitus dorsal avec téte inclinee vers haut)

o Une voie veineuse doit étre mise en place (Grade C)

Recommandation 115 :
v’ Une fois le diagnostic de [’atrésie de |’eesophage est fait, le
nouveau-né doit étre transféré en urgence vers un centre de

réanimation néonatale apres mise en condition (Grade A)

Recommandation 116 :
v' En peut définir trois niveaux de risque :
» Groupe | : Poids de naissance >1500g Sans anomalie
cardiaque majeure
» Groupe Il : Poids de naissance <1500g Ou anomalie
cardiaque majeure
» Groupe 111 : Poids de naissance <1500g avec anomalie

cardiaque majeure (Grade C)
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Recommandation 117 :
v’ Il est recommandé d’aller chercher les malformations associées a
[’atrésie de [’eesophage, notamment cardiaques, avant le
traitement chirurgical. Au minimum, faire un ECG et une

échocardiographie (Grade B)

Recommandation 118 :
v" Le principe de la réparation chirurgicale consiste en une
anastomose entre les 2 segments de | 'esophage avec fermeture de

la fistule trachéo-bronchique. (Grade C)

Recommandation 119 :
v’ Les enfants ayant une cardiopathie congénitale majeure
associée entrainant une cyanose sévere doivent bénéficier
d’une procédure de shunt avant la réparation de [ atrésie

de l’eesophage. (Grade C)

Recommandation 120 :
v’ Si lintubation est indiquée, il faut mettre I’extrémité du
tube endotrachéale en position distale par rapport a
[’entrée de la fistule trachéo-oesophagienne et appliquer

une ventilation a basse pression (Grade A)
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Cas clinigue N° 21 :

Nouveau-né hospitalisé¢ a H20 de vie pour DRNN ; il est issu d’un mariage non
consanguin. La mere est agée de 31ans, gestité : 2 ; parité : 2. La grossesse actuelle
était mal suivie, I"'anamnése infectieuse est négative, I"accouchement était par voie
basse, sans particularités (notamment pas d”hydramnios) avec une bonne adaptation a

la vie extra-utérine (score d”Apgar non précise).

L"examen a I"admission a trouve un nouveau-né a terme, tonique, eutrophe avec
un poids a 2800g, un PC a 35cm, une taille a 49cm; le score de Silverman est coté a
5/10 ( BAN tirage intercostale marqué et geignement expiratoire) avec
hypersalivation, pas de déformation thoracique, les saturations étaient basses a 90% a
air ambiant passée a 93% sous oxygeénothérapie, I"auscultation cardio-pulmonaire est
normale, les pouls fémoraux sont présents, |"abdomen est distendu, [ état
hémodynamique est stable avec des PAM a 56mmHg et un TRC<3sec, FC a 154bpm,
la température a 37,4°C et la glycémie capillaire est a 1,409/l ; la recherche
malformative trouve un test a la seringue négatif, pas d"autre anomalies décelables
cliniquement (squelette et organes génitaux externes..). La gazométrie était en faveur

d’une acidose respiratoire : pH 7,24 ; pCO2 a 52mmHg et HCO3- a 21,7mmol..

a) Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
v Atrésie de I’cesophage
v Cardiopathie congénitale
v"Infection néonatale précoce

b) Quels sont les examens complémentaires que vous allez demander ?

Une radiographie thoraco-abdominale, une écho cardiographie, un bilan

infectieux et inflammatoire maternel et du nouveau-né
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Figure 52 : RTA montrant une sonde gastrique enroulée dans le cul-de-sac oesophagien

supérieur, sans aeration digestive

Tableau 21 : Résultat des différents bilans biologiques demandés

CRP Na K Ca Uree Hb

(mg/l) (meg/l) (meg/l) (mg/l) (a/) (g/dI)

Ktvo 0,83 142 4,5 62 0,36 15,2
H24 2,73 142 3,9 78 0,25 16,3
J2 Post-op 55 136 4,2 77 0,4 10
J5 post-op 87 144 4.4 82 0,45 7,3
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c) Interprétez les résultats de ces examens ?

La radiographie thoraco-abdominale montre une sonde gastrique enroulée dans le

cul-de-sac cesophagien supérieur, sans aeration digestive.

Dans le cadre du bilan malformatif, I"échocardiographie et | échographie
abdomino-rénale étaient normales. Le bilan infectieux maternel ainsi que le bilan du

bébé étaient négatifs.
d) Quel diagnostic allez-vous retenir ?
Le diagnostic retenu est une atrésie de 1’cesophage type I ou II.
e) Quelles serait votre attitude de prise en charge ?

La patiente a été mise en condition, mise sur table chauffante, oxygénothérapie
en respiration spontanée avec sac a tét ; un positionnement a 40-° une aspiration
continue douce ; une VVP et un KTVO ; une ration de base par du sérum glucosé
10%.

Apres mise en condition et bilan préopératoire, la patiente a bénéficié d’une
gastrostomie. Au retour du bloc, la patiente a été intubée-ventilée et un sondage
vesical. Cliniquement, elle était tachycarde a 180bpm, la Pam a 50mmHg, une
température a 37°C, la glycémie capillaire a 1,84g/l, la gazométrie était normale. Elle a
été mise en condition avec perfusion de serum glucosé 5%, remplissage au sérum SS

et mise sous antalgique (paracétamol)et une antibiothérapie intraveineuse.

La patiente a été extubée a J2 post-opératoire avec mise en place d’une
oxygénothérapie pendant 3jours, puis elle a été mise sous CPAP nasale pour une

aggravation de la détresse respiratoire.
2.3. L’atrésie des choanes et les malformations nasales congénitales

Bien que les nouveau-nés soient anatomiquement capables de respirer par voie

orale, ils sont généralement considérés des respirateurs nasaux obligatoires®’. Ainsi,
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les anomalies et les masses nasales entrainent une détresse respiratoire chez 1’enfant a
la naissance. Cette difficulté respiratoire apparait essentiellement lors de la premiére

tentative d’allaitement.

L’atrésic des choanes constitue 1'une des malformations recherchées
systématiquement a la salle de naissance. Lorsque le cathéter n’arrive pas a traverser la
cavité nasale pour descendre vers le pharynx et butte contre un obstacle a environ 1,5

cm de la fosse nasale antérieure, une atrésie des choanes est suspectée.

Il s’agit d’un blocage d’origine osseuse et/ou membraneuse, complet, uni ou
bilatéral. Il se situe généralement entre la cavité nasale postérieure et le nasopharynx.
L’obstruction des voies aériennes qu’il engendre peut entrainer une détresse

respiratoire.

L’incidence de I’atrésie des choanes est de I’ordre de 1/5000 a 1/7000 naissances

avec une nette prédominance féminine?®,
e Diagnostic :

Les manifestations cliniques de ’atrésie des choanes varient en fonction de son
caractére uni ou bilatéral et de I’age du patient. L’atrésie bilatérale se manifeste
précocement chez le nouveau-né, soit par une détresse respiratoire a la naissance ou
des troubles respiratoires a 1’allaitement. On trouve également une cyanose et un tirage

bucco-facial caractéristique.

Le diagnostic est confirmé par 1’endoscopie nasale au fibre optique qui permet
d’examiner 1’ouverture des choanes et chercher une éventuelle masse ou blocage

aboutissant a I’obstruction nasale.
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Figure 53 : Scanner axial d'une obstruction nasale d'origine osseuse®®

L’imagerie de choix utilisée dans I’exploration de 1’obstruction nasale est le

scanner non injecté prenant le plan axial (Blondeau scann).

L’examen doit étre complété par un bilan a la recherche d’autres malformations
associées. L’atrésie des choanes peut faire partie d’'un syndrome polymalformatif,

notamment le syndrome de CHARGE.
e  Prise en charge et traitement :

La stabilisation initiale d’un nouveau-né en détresse respiratoire secondaire a une
obstruction nasale repose sur la mise en place rapide d’une canule de Guedel de type
00 ou 0. Elle permet au nouveau-né de respirer par voie orale. Lorsque cette
respiration orale devient difficile a maintenir ou inefficace, 1’intubation orotrachéale

devient indigquée.
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Le traitement de 1’atrésic des choanes est chirurgical. Les enfants ayant une
atrésie bilatérale avec des signes d’obstruction sé€vere sont opeérés tot en période
néonatale. Par contre, la réparation chirurgicale dans les formes bien tolérées doit étre
reportée a un age tardif (18mois ou plus) car, ses chances de réussite augmentent avec
I’age.

Les techniques chirurgicales sont multiples et dépendent du plateau technique

disponible. La désobstruction peut se faire par chirurgie conventionnelle ou par

endoscopie trans-nasale.

Recommandation 121 :
v’ L’atrésie des choanes doit étre systématiquement

recherchée a la salle de naissance (Grade C)

Recommandation 122 :

v’ Lorsque le cathéter n’arrive pas a traverser la cavité
nasale pour descendre vers le pharynx et butte contre
un obstacle a environ 1,5 cm de la fosse nasale
antérieure, une atrésie des choanes est suspectée.
(Grade C)

Recommandation 123 :
v’ Le diagnostic est confirmé par l’endoscopie nasale au

fibre optique (Grade C)
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Recommandation 124 :
v’ L’imagerie de choix utilisée dans [’exploration de
["obstruction nasale est le scanner non injecté prenant

le plan axial (Grade C)

Recommandation 125 :
v’ La stabilisation initiale d’un nouveau-né en détresse
respiratoire secondaire a une obstruction nasale

repose sur la mise en place rapide d’une canule de

Guedel de type 00 ou 0 (Grade D)

Recommandation 126 :

v’ Les enfants ayant une atrésie bilatérale avec des
signes d’obstruction sévere sont opérés tot en période
néonatale. Par contre, la réparation chirurgicale
dans les formes bien tolérés doit étre reportée a un
age tardif (18mois ou plus) car, ses chances de

reussite augmentent avec [’dge. (Grade D)
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1. L’interrogatoire :

L’interrogatoire constitue un élément angulaire dans 1’évaluation et le diagnostic
de la détresse respiratoire. En effet, 1’étiologie de la DRNN varie en fonction de 1’age
gestationnel : la maladie des membranes hyalines est plus fréquente chez les
prématurés, alors que le syndrome d’inhalation méconiale se voit surtout chez les

nouveau-nés a terme et post-matures.

L’anamnese infectieuse permet de se renseigner sur les éventuelles infections
auxquelles le nouveau-né aurait été expose en intra-utérin et d’orienter les examens
complémentaires a demander. La recherche des données d’un éventuel screening de la

colonisation vaginale par le SGB est primordiale.

Les informations sur la durée écoulée depuis la RPM, la couleur et 1’aspect du
liquide amniotique, la temperature maternelle, la notion de tachycardie chez la maman
et les tracés des battements cardiaques feetaux (BCF) permettent la recherche d’un

syndrome d’inhalation méconiale ou de chorioamniotite.

Avoir une idée sur les antécédents familiaux permet d’identifier les maladies

congénitales héréditaires.

Le mode d’installation, la durée d’évolution et la notion d’intervalle libre apres la
naissance aide également dans le diagnostic étiologique. Par exemple, les signes
cliniques de la TTN s’installent rapidement aprés la naissance et s’améliorent avec le
temps. Par contre, I’infection néonatale et la pneumonie peuvent ne présenter aucun
signe dans les heures qui suivent la naissance et se développer ultérieurement. La
MMH se manifeste rapidement aprés la naissance chez les prématurés et sans signes

d’amé¢lioration spontanée.
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Recommandation 127 :

o Les éléements a rechercher par [’interrogatoire devant

une détresse respiratoire néonatale :

v

< N X X

AN

v

Les antécedents médicaux, chirurgicaux et
gynéco-obstétricaux de la mére
le suivi et le déroulement de la grossesse
La voie et le deroulement de I’accouchement
L’dge gestationnel
L’anamneése infectieuse et le statut du screening
SGB chez la mére si disponible
La couleur et [’aspect du liquide amniotique
La durée d’une éventuelle RPM
La température et la notion de tachycardie chez
la mére
Les traces des RCF
Les antécédents familiaux, la notion de
consanguinité et la notion de maladies ou
d’épisodes similaires chez la fratrie
Les caractéristiques de la DRNN :

=  L’horaire et le mode d’installation

=  Notion d’intervalle libre entre la naissance

et le début des signes
= Les signes accompagnateurs

» Les facteurs aggravants (Grade D)
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2. L’examen clinique :

La prise en charge de la détresse respiratoire doit passer par une évaluation
initiale de la sévérité, a travers 1’examen clinique et I’identification rapide des signes

de gravité pouvant engager le pronostic vital.

L’évaluation de la détresse respiratoire peut varier d’un centre a un autre en

fonction des moyens disponibles. Au minimum, il faut :

e Mesurer la fréguence respiratoire (valeurs normales entre 40-60
cycles/min) et rechercher une tachypnée (FR>60/min)

e La recherche et I’évaluation des signes de rétraction : dans I’optique de
rendre cette évaluation plus objective, plusieurs scores ont été proposés, dont le plus
utilisé est celui de Silverman-Anderson®®®. Il repose sur la cotation de cing items
constituants les principaux signes de rétraction observés en cas de DRNN. La cotation
de ces signes se fait de 0 a 2 avec un total pouvant varier de 0 a 10. Un score de
Silverman de 0 correspond a un nouveau-né bien portant et la gravité de la DRNN
s’accroit avec I’augmentation du score. A noter qu’un score a 10 ne peut se voir que
chez un nouveau-né bien portant pouvant supporter un travail respiratoire élevé ou
« lutte » pendant une longue durée. Ce n’est pas le cas chez les grands prématurés, qui

ne peuvent tenir un effort de lutte prolongé. De préférence, Le scoring doit se refaire

chaque demi-heure, afin d’avoir une idée sur 1’évolution.

.
g
= \

Figure 54 : L'entonnoir xiphoidien Figure 55 : Tirage sus-sternal Figure 56 : Tirage intercostal
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Tableau 22 : Le score de Silverman-Andersen

0 1 2

Tirage intercostal ; ; Tirage intercostal
Absent Tirage intercostal
et sus-sternal

Entonnoir xiphoidien Absent Modéré Intense

Balancement thoraco- Gonflement
_ Gonflement S
abdominal gonflement - inspiratoire
- inspiratoire de _
inspiratoire abdominal avec
I’abdomen sans le ) :
synchrone rétraction du
thorax
thorax
Battement des ailes du o
Absent Modeéré Intense
nez
Geignement Audible au _ .
e Absent ; Audible a I’oreille
expiratoire stéthoscope

L’interprétation du score de Silverman se fait sur le total obtenu apres cotation de

chaque item :

» Score a 0 : Absence de détresse respiratoire
» Score inférieur ou égal & 3-4 : Détresse respiratoire de gravité modéree
> Score supérieur ou égal a 5: Détresse respiratoire de gravité majeure ou

signes de gravité

L’utilisation d’un systéme de scoring validé peut améliorer la valeur prédictive
du degré de détresse respiratoire et aider le praticien a accéder a des services de

soutien supplémentaires en temps opportun.

e L’examen cutanéomuqueux a la recherche d’une cyanose.
e  Mesure de la saturation en oxygene (Sa02) et la saturation pré- et post-

ductale
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A T’issu de cette premicre évaluation, on arrive déja a avoir une idée sur le degré

de gravité de la détresse respiratoire néonatale. Certains signes indiquant I’engagement

du pronostic vital doivent étre recherchés en premier temps :

Recommandation 128 :

Signes de gravité a rechercher en premier temps devant une détresse

respiratoire :

>

vV V V V V V

Score de Silverman > 4

Polypnée (FR > 80/min), apnées

Instabilité respiratoire (épisodes de désaturation avec SpO2 < 90%)
FiO2 > 30% pour SpO2 > 90%

Troubles hémodynamiques

Troubles neurologiques : hypotonie, agitation

pH < 7.20, pCO2 > 60 mmHg (Grade C)

Le reste de I’examen tache a chercher I’étiologie de la détresse respiratoire et
les signes de comorbidités associées pouvant aggraver le pronostic :

>

L’¢évaluation de 1’état hémodynamique (Temps de recoloration (TRC), TA,

FC et la palpation des pouls)

Glycémie et la température

Un examen cardiaque : a la recherche d’un éventuel souftle orientant vers une

cardiopathie congénitale

Un examen abdominal : a la recherche d’une pathologie chirurgicale

(Occlusion intestinale, entérocolite nécrosante, ...)

La recherche des malformations : Normalement, elle se fait systématiquement

a la salle de naissance et permet de dépister 1’atrésie des choanes et I’atrésie

de I’cesophage.
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> Un examen neurologique rapide : a la recherche d’une hypotonie majeure

pouvant orienter le diagnostic étiologique vers une pathologie

neuromusculaire.

3. Les examens complémentaires :

Deux examens a demander systématiquement en cas de détresse respiratoire

néonatale :

» Le gaz du sang : permet de renseigner sur la PaO2, la PaCO2 et le

pH sanguin, a la recherche d’une éventuelle hypoxie, hypercapnie
et/ou acidose associée.

La radiographie thoraco-abdominale sonde gastrique en place :
La RTA doit se faire aussi rapidement que possible, car elle est
d’une grande valeur diagnostique dans les désordres respiratoires du
nouveau-né?®0-262 |es signes cliniques retrouvés en cas de détresse
respiratoire néonatale sont souvent non-spécifiques et peut
contributifs au diagnostic étiologique. Ainsi, la radiographie thoraco-
abdominale permet d’orienter les cliniciens dans la démarche
diagnostic et de guider la prise en charge?®32%4. Dans environ 30% des
cas, le premier cliché de la RTA revient normal?6>2¢_ Ceci ne peut
exclure la présence d’une maladie sous-jacente expliquant la
survenue de la détresse respiratoire, mais il peut étre expliqué par la

précocité de la réalisation de I’examen.

3.1. Les examens biologiques :

D’autres bilans sont demandés selon le contexte :

» Lanumération de la formule sanguine (NFS) : a la recherche d’une
hyperleucocytose, leucopénie, neutropénie ou thrombopénie suggestives
d’une infection néonatale,
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> Le bilan infectieux et inflammatoire : comprend la CRP, les hémocultures
et les éventuels préléevements des points d’entrée suspects (ex. LCR, voies
aériennes, mateériel iatrogene ...)
Le bilan infectieux doit se faire devant toute détresse respiratoire sans cause

évidente.

Recommandation 129 :
v' Le bilan infectieux doit se faire devant toute détresse

respiratoire néonatale sans cause évidente (Grade C)

3.2. Les examens radiologiques :

» L’échocardiographie : L’échocardiographie doit étre réalisée en cas de
suspicion de cardiopathie sur la radiographie thoraco-abdominale ou lors de
I’examen physique. Elle est également utile dans 1’évaluation de ’HTAPP,
la recherche d’un canal artériel persistant ou d’un foramen ovale ouvert et
la recherche des signes d’une insuffisance cardiaque.

> L’échographie transfontanellaire : A la recherche d’une hémorragie
intra-ventriculaire, il s’agit plus d’une recherche de retentissement

» La TDM thoraco-abdominale voire IRM: en cas de suspicion de
pathologie chirurgicale ou malformative sur le cliché de la RTA ou sur

I’examen clinique

4. Prise en charge :

Le traitement de la détresse respiratoire néonatale doit étre a la fois général et
specifique a chaque maladie, tout en respectant les protocoles actualises de la

réanimation néonatale.
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Il existe une variété de moyens permettant d’administrer un support ventilatoire

au nouveau-né en détresse respiratoire. On distingue deux types de moyens :

e Les moyens invasifs nécessitant une intubation telle que la ventilation
mécanique
e Les moyens non-invasif
- L’oxygénothérapie normobare a haut (HFNC)/bas débit (LFNC),
- La ventilation a la pression positive continue (CPAP)
- Laventilation a la pression positive intermittente (NIPPV)

4.1. L’oxygénothérapie :

Il s’agit de ’oxygénothérapie de base délivrée en premicre intention chez les

nouveau-nés en respiration spontanée
» L’oxygénothérapie a bas débit (LFNC) :

La canule nasale a faible débit demeure I’'un des dispositifs d’administration
d’oxygéne néonatal les plus courants et les plus utilisés. Ce dispositif a faible debit
fournit une concentration fractionnée d’oxygene au patient grace a 2 lunettes souples
qui reposent sur les narines antérieures du patient sans les obstruer. L’extrémité distale
de la tubulure de la canule est ensuite fixée a un débitmeétre source d’oxygene a 100 %
ou a un mélangeur air-oxygéene. Selon Finer et al., les concentrations d’oxygene
délivrées au nouveau-né par canule nasale variaient de 22 % a 95 %, avec un debit

maximal de 2 L/min2%’,

LFNC est couramment utilisée chez les prématurés en convalescence, souvent
atteints d’une maladie pulmonaire chronique?®®. L utilisation du LFNC ne semble pas
apporter un soutien important a la fonction pulmonaire (a I’exception de I’apport

d’oxygene)?59270,
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> L’oxygénothérapie a haut débit (HFNC) :

Le HFNC est un type d’appareil d’oxygénothérapie qui est composé de canules
nasales traditionnelles, reposant sur les narines antérieures du patient et permettant
d’administrer de I’oxygéne chauffé et humidifié (comme celui généré par la CPAP) a
des débits de 1 a 8 I/min, tandis qu’un mélangeur air-oxygéene permet de manipuler
directement la F1022%,

Ainsi, les canules nasales a haut débit (HFNC) fournissent de I’oxygeéne ou un

mélange air-oxygene a des débits plus élevés que le LFNC.

Des débits de gaz élevés chez les nouveau-nés peuvent fournir une pression
expiratoire positive (PEP) a des niveaux semblables a ceux qui sont couramment

établis avec la CPAP dans la pratique clinique.

Le HFENC a éte suggéré comme une autre forme de soutien respiratoire pour les
prématurés atteints d’apnée, de syndrome de détresse respiratoire ou de maladie
pulmonaire chronique. Ils semblent faciles a appliquer et a entretenir?’?, et
comparativement a la CPAP, ils semblent plus confortables pour les nouveau-nés?”® et

sont préférés par les infirmiéres?’* et les parents?’.

I1 faut noter que le HFNC a des taux d’efficacité similaires aux autres formes de
soutien respiratoire non invasives chez les prématurés, notamment dans la prévention

de I’échec thérapeutique, la mortalité ou la dysplasie broncho-pulmonaire (BPD)?78.

Il existe plusieurs preuves soutenant I’utilisation de la HFNC comme support
post-extubation, notamment chez les prématurés de plus de 28 semaines. En effet,
apres 1’extubation, la HFNC est associée a des taux plus faibles de pneumothorax et de

traumatisme nasal comparativement a la CPAP nasale?’®.

Les centres qui se sont familiarisés avec 1’utilisation de le HFNC affirment
qu’avec I’expérience, il peut étre utilisé pour le soutien initial, méme chez certains
prématurés de moins de 28 semaines?’’?’8, Dans 1’essai HIPSTER, on a comparé

HFNC avec CPAP comme mode de soutien de premiére intention a la salle
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d’accouchement pour les plus de 28 semaines, mais 1’essai a été arrété plus tot car
plusieurs nourrissons ayant regu le HFNC en premiére intention ont eu besoin de
sauvetage par la CPAP secondairement?”®. A I’heure actuelle, la CPAP reste la

méthode préférée en premiére intention pour le support non invasif.

Recommandation 130 :
e Pendant le sevrage, HFNC peut étre utilisé comme une alternative
a la CPAP pour certains bébés avec comme avantage moins de

traumatisme nasal (Grade B)

> CPAP:

La CPAP offre une assistance respiratoire aux nouveau-nés a travers plusieurs
mécanismes. Les voies respiratoires du nouveau-né sont dotées d’une grande
compliance et donc risquent de se collaber avec les mouvements respiratoires. La
CPAP permet, grace a la pression positive, de maintenir les voies respiratoires

ouvertes et prévenir les apnées?,

L’initiation de la ventilation par CPAP & la salle de naissance permet de réduire

le taux d’intubation chez les nouveau-nées ayant une DRNN.
» Laventilation mécanique :

Malgré les tentatives de favoriser 1’'usage de la ventilation non-invasive pour la
stabilisation initiale des nouveau-nés en DR, certains d’entre eux auront besoin d’une
ventilation mécanique et la moitié des nouveau-né de moins de 28SA vont échouer

281

leur premiere tentative d’extubation“®*. L’objectif de la ventilation mécanique est

d’assurer un équilibre acceptable des gaz de sang tout en évitant les 1ésions du poumon
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pouvant étre engendrer par la délivrance d’une pression tres basse ou tres élevée. Le
principe de la MV est de gonfler le poumon atélectasié, d’optimiser le volume
pulmonaire pour une distribution uniforme des volumes a des pressions définies pour
éviter 1’atélectasie et la surdistension. La sur-inflation augmente le risque de fuites

d’air comme le pneumothorax et I’emphyseéme interstitiel pulmonaire.

Les ventilateurs modernes dotés de détecteurs du débit peuvent mesurer avec
précision les volumes a travers le tube endotrachéal et I’utilisation de ces informations

pour réguler la quantité de support délivrée et prévenir la surdistension.

» L’ECMO : (Voir HTAP)
4.2. Le traitement par le surfactant :

(Voir Maladie des membranes hyalines page 77)
4.3. Le Monoxyde d’azote :
(Voir HTAP page 133)

4.4. Le traitement adjuvant :

> Contro6le de la température :

Les nouveau-nés et en particulier les prématurés ont une mauvaise thermorégulation.
Ce qui explique la fréquence de 1’hypothermie chez cette population. Il faut donc, dés la
naissance mettre le nouveau-né dans un incubateur a température radiante, afin de maintenir
une température entre 36,5 et 37,5 °C?%, L ’enveloppement du bébé dans un sac de plastique
permet également de diminuer la déperdition de la chaleur?®

» L’équilibre hydro-électrolytique : doit étre surveillé au fur et & mesure
de la stabilisation

» Nutrition : L'alimentation entérale avec le lait maternel doit étre
démarrée a partir du premier jour si le bébé est hémodynamiquement
stable. La mise au sein précoce est souvent privilégiée, notamment chez
les prématurés.
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Recommandation 131 :
e Aprés stabilisation, les nouveau-né qui ne s ’améliorent pas par les

moyens de support respiratoire de premiere intention peuvent

bénéficier de ’ECMO (Grade A)

Recommandation 132 :
e Le choix principal du mode de ventilation est laissé a la discrétion
de I’équipe clinique ; toutefois, si [’'on utilise la ventilation
mecanique conventionnelle, on devrait recourir a une ventilation a

volume courant ciblée (Grade A)

Recommandation 133 :
e Latempérature doit étre maintenue entre 36 et 37,5 °C (Grade C)

Recommandation 134 :
e [L'alimentation entérale avec le lait maternel doit étre démarrée

a partir du premier jour si le bébé est hémodynamiquement

stable (Grade C)
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Complications
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1. Les épanchements gazeux intra-thoraciques :

Les épanchements gazeux intra-thoraciques constituent une complication
fréeguemment rencontrée chez les nouveau-nés sous ventilation mecanique. En effet,
une ventilation mal adaptée avec des pressions élevées risque d’entrainer un
barotraumatisme et une effusion de 1’air vers ’espace interstitiel. C’est ce qu’on
appelle un emphyséme interstitiel. Ce dernier peut se rompre dans la cavité pleurale
entrainant un pneumothorax, dans le médiastin entrainant un pneumo médiastin ou

dans le péricarde aboutissant a un pneumo-peéricarde.

Il faut éviter D'utilisation de pressions ¢€levées au cours de la ventilation

mécanique chez les nouveau-nes.
2. Dysplasie broncho-pulmonaire :

En 1967, Northway a décrit pour la premiere fois la dysplasie
bronchopulmonaire (DBP)?*. Selon Northway, il s’agit d’une maladie pulmonaire
survenant chez les nourrissons prématurés nécessitant une ventilation mécanique
prolongée. Northway a également considéré la DBP comme la conséquence d’une

approche thérapeutique inappropriée de la MMH.

Depuis cette premiere définition, il y a eu des efforts incessants pour comprendre
sa physiopathologie et développer des méthodes efficaces pour la prévention et le
traitement de la DBP.

La définition de la DBP a beaucoup évolué au fil des années. Actuellement, la
définition couramment utilisée est celle basée sur la sévérité et 1’age post-menstruel
(APM) proposée par le National Institute of Child Health and Human Development
(NICHD). Elle définit la DBP comme tout besoin en oxygene ou en support

ventilatoire au-dela de 36 semaines de I’APM.
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Grace a D’amélioration des soins néonatals intensifs, la pathogenése et

I’histologie de la DBP ont changé et un nouveau type DBP s’est développé.

Anciennement, la DBP était caractérisée par des changements kystiques et une
aération hétérogene des poumons. Actuellement, suite a [Dintroduction de la
corticothérapie anténatale, le traitement par le surfactant et des modes du support
ventilatoire plus douces, «la nouvelle DBP » se caractérise par une inflation plus
uniforme, moins de fibrose, I’absence de la métaplasie épithéliale des voies
respiratoires et une hypertrophie musculaire modérée. Dans La « nouvelle BPD », on

trouve de larges alvéoles et une dysmorphie de la vascularisation pulmonaire?®,

Bien que les soins perinataux aient permis d’améliorer les taux de survie des
prématurés, cela n’a pas entrainé une diminution des taux de la DBP. Cependant, il est
clair que la qualité des soins influence son incidence. Par exemple, dans un échantillon
de 501 nourrissons ayant un poids de naissance (PDN) a 1500 g, I’incidence de DBP a
diminué de 47 a 21 % en évitant ’intubation, en adoptant de nouvelles cibles de

saturation en oxygene et en passant tot a la pression positive continue (CPAP)Z5,

Recommandation 135 :

e Laprésence d’'une DBP doit étre considérée chez tout nouveau-
né ayant besoin d’oxygenothérapie ou de support ventilatoire
au-dela de 36 semaines de [’Age Post-Mature. (Grade A)

Recommandation 136 :

o [’amélioration de la qualité des soins permet une diminution

significative de [’incidence de la DBP chez les prématurés

(Grade A)
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e Physiopathologie :

La Dysplasie broncho-pulmonaire survient chez les enfants qui naissent entre la
phase canaliculaire et la phase sacculaire du développement pulmonaire.
L’accouchement prématuré tronque le développement pulmonaire a ces étapes. Ceci
est souvent aggravé par des évenements prénatals telles que la restriction de la
croissance intra-utérine (RCIU) et I’exposition a I’inflammation et des événements
postnatals liés a la réanimation initiale, a I’administration d’oxygene, a la ventilation
mécanique et aux infections pulmonaires et systémiques qui peuvent tous conduire a
un arrét du développement vasculaire et alvéolaire pulmonaire. Pour le moment, il
n’est pas encore clair si la prématurité constitue une cause directe ou indirecte de la

DBP.

e Facteurs de risque :

En plus de la prématurité, plusieurs facteurs de risque ont été incriminés dans le
développement de la DBP. Parmi ces facteurs, on trouve principalement le tabagisme,

la prééclampsie, le niveau socioéconomique bas, le poids a la naissance et le RC1U%%,

Le role de I’inflammation dans le développement de la DBP a été démontré dans
plusicurs études. En effet, les prématurés nés dans le cadre d’une exposition
inflammatoire, qu’elle soit d’origine maternelle (Chorioamniotite) ou feetale (les

vascularites ombilicales) ont plus de risque de développer une DBPZ2,

L’infection néonatale, précoce ou tardive, est constamment associée a une DBP a

la suite de I’inflammation induite par le sepsis?®°.
e Traitement et prévention :

Plusieurs moyens thérapeutiques et préventifs ont été étudiés au cours de cing
décennies précédentes, depuis la premiere definition de la DBP. Cependant, la plupart
des intervention testées n’ont pas montré un bénéfice clair. A I’heure actuelle, il est

important que nous nous concentrions sur les stratégies qui ont montré leur efficacite.
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En ce qui suit les recommandations qu’on a pu extraire de la littérature®® :

Recommandation 137 :

o Veiller a ce que les meres a risque d’accouchement
prématuré recoivent une corticotherapie anténatale
adaptée ;

e Eviter 'intubation endotrachéale dans la mesure du
possible ;

e Lancer systématiquement la CPAP ou le VIPP dans la
salle d’accouchement ; et lorsque I’administration de
surfactant est necessaire, elle doit se faire précocement,
en utilisant des voies d’administration moins invasives

e Si une ventilation endotrachéale est nécessaire, il faut
étre prudent et utiliser les parametres de ventilation les
plus bas requis, d’accepter [’hypercapnie permissive et
de sevrer le patient pour [’extubation au plus tot. De
plus, les patients avec une DBP de sevérité modérée
doivent étre activement dépistés pour ['HTP et la
dysfonction cardiaque

(Grade A)
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3. Rétinopathie du prématuré :

Le développement de la vascularisation rétinienne débute entre la 14° et la 16°
semaine de gestation et se poursuit jusqu’au terme. Ce processus de développement
progresse de la papille vers la périphérie de la rétine. Il atteint le coté nasal vers la 36°

semaine et le coté temporal vers la 40° semaine de gestation.

Les prématurés naissent avant 1’accomplissement de ce développement, et se

retrouvent a la naissance avec une vascularisation rétinienne incompléte.
La rétinopathie du prématuré (ROP) se développe sur deux phases :

» La phase ischémique : Au cours de cette phase, il y a une interruption du
développement vasculaire rétinien et une dégénérescence des vaisseaux existants

» La phase proliférative : Cette phase est caractérisée par la formation d’une
néo-vascularisation a partir de la zone d’ischémie avasculaire en réponse au facteur
VEGF (vascular endothelial growth factor). Cependant, ce réseau de néo-vaisseaux est

mal organisé et inefficace ne permettant par la vascularisation de la rétine.

La phase ischémique de la ROP se déclenche en réponse a des facteurs
endogenes et exogénes. Parmi ces facteurs, on trouve 1’hyperoxygénation et des

facteurs nutritionnels.

Actuellement, la ROP est reconnue comme 1’'une des complications redoutables
de I’oxygénothérapie. En effet, I’hyperoxygénation sanguine du nouveau-né entraine,
d’une part, un stress oxydatif par augmentation des radicaux libres et d’autre part, une

réduction du VEGF.

L’hyperoxygénation chez les nouveau-nés peut se voir a la suite d’une
oxygénothérapie prolongée ou mal adaptée et une cible de saturation en oxygene
¢levée. Parfois, I’hyperoxygénation peut survenir chez les prématurés méme a air
ambiant du fait de la pression partielle en oxygene plus élevée que celle a laquelle il a

été expose in utero.
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La cible idéale de la saturation en oxygéne n’est pas encore connue. Il a été
démontré qu’une cible de SaO2 entre 85-89% permet une réduction du risque de ROP
sévere (en comparaison a une cible entre 91-95%), mais au prix d’une augmentation de

la mortalité. Devant ces résultats, les recommandations n’ont pas changé.

Recommandation 138 :
e |l faut cibler une SaO2 entre 90-94% et programmer [’alarme

sur une saturation entre 89-95% (Grade D)

La ROP constitue 1’une des causes de cécité infantile évitable. Ainsi, il faut éviter
I’hyperoxygénation des nouveau-nés par une mesure de la SaO2 au moins 2 fois par

jour ou en continu si possible.

Recommandation 139 :

e |l faut mesurer la SaO2 au moins 2 fois par jour ou en

continu si possible. (Grade D)

4. Persistance du canal artériel :

Il s’agit de I’absence de fermeture fonctionnelle du canal artériel. Ce dernier est
situé entre l'aorte et la branche gauche de I'artére pulmonaire. 1l se ferme généralement
en raison d'une vasoconstriction survenant quelques jours aprés la naissance. Son

incidence est inversement proportionnelle a 1’age gestationnel.

La persistance du canal artériel est une complication commune de la prématurité
et de la MMH, elle est souvent liée a I’hypertension artérielle pulmonaire persistante
(HTAPP) avec shunt droit-gauche. Son diagnostic doit étre évoqué au cours de la
phase aigiie de la détresse respiratoire néonatale, devant 1’aggravation des signes
respiratoires, la présence d’un souffle systolique continu et I’hyperpulsatilité des pouls

fémoraux.
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L'échographie cardiaque Doppler permet de confirmer le diagnostic et d'évaluer

les conséquences hémodynamiques.
5. Sequelles et handicaps neurologiques :

A travers les 50 derniéres années, la mortalité néonatale liée ala MMH a
nettement diminué grace a I’introduction de la corticothérapie anténatale, le traitement
par le surfactant et ’amélioration des techniques du support ventilatoire invasif et non-
invasif. Cependant, ce déclin de la mortalité a été¢ associé¢ avec 1’émergence de
certaines complications et conséquences de la prématurité et de la MMH. Parmi ces
complications, on trouve le mauvais développement neuropsychologique des enfants

ayant survécu?12%,

En effets, les études continuent de démontrer que les enfants ayant survécu a la
prématurit¢ et la MMH ont un risque ¢levé d’avoir de mauvaise performances
neurocognitives et scolaires ainsi qu’un trouble de attention avec hyperactivité?932%,
Les enfants ayant eu une MMH ont également un risque €levé de paralysie

cérébrale?®.

Le fait de reconnaitre que la MMH demeure un facteur de risque d’altération des
fonctions neurologiques nous permet d’identifier les nourrissons qui pourraient

bénéficier d’une surveillance plus étroite apres leur congé de 1’hopital.
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FAQ devant une détresse

respiratoire néonatale

Est-ce qu-il s'agit d'un
probleme d'origine cardiaque
ou pulmonaire ?

Est-ce qu'il y a d'autres
anomalies pouvant entrainer
une détresse respiratoire
néonatale ?

Quel est |'age gestationnel du
nouveau-né ?

Est-ce qu'il s'agit d'une détresse
respiratoire de gravité sévere
ou modérée ?

Y a-t-il des anomalies
congénitales connues ?

Comment s'est déroulé
I'accouchement ?

Est-ce qui'il ya une faible
amélioration malgré
I'augmentation du débit de
I'oxygene ?

Est-ce qu'il ya des facteurs de
risque d'une infection
néonatale ?

eDemander une Radigraphie thoraco-abdominale et une
Echocardiographie

ePenser aux anomalies rénales, neurologiques et métaboliques

ePrématuré (<37SA) sont plus a risque de MMH
ePost-mature (>42SA) sont plus a risque de SAM
e A terme ou proche du terme sont plus a risque de TTN

eLes formes séveres se voient surtout en cas de MMH, SIM et
HTAP

eLes formes modérées se voient surtout en cas de TTN

*Revoir les comptes rendues des éventuelles écho réalisées en
anténatal

eUn accouchement avant le début du travail est plus a risque de
TTN

eNotion de LA méconial est plus en faveur d'un SIM

eLa présence d'une hypoxie persistante et d'une cyanose malgré
une FiO2 a 100% doit faire rechercher une cardiopathie
congénitale cyanosante ou une HTAP

*RPM, le statut SGB positif, la fievre naternelle ou des marqueurs
inflammatoires élevés chez la maman sont suggestifs d'une
pneumonie.

Figure 57 : FAQ devant une DRNN
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® Peut révéler le germe incriminé

L'hémoculture e Les résultats ne seront considérés négatives
qu'apres 48h d'incubation

® Permet une évaluation de I'hypoxémie et de

Le gaz du e I'équilibre acido-basique

e L'hypoglycémie peut causer ou aggraver la
tachypnée

La glycémie

La radiographie
thoraco-
abdominale

e permet de différencienr entre les étiologies
de la DRNN

* Hypeleucocytose : Stress ou infection
* Neutropénie :Infection bactérienne
® Thrombopénie : Sepsis

e valeur prédictive négative dans le diagnostic
de l'infection

Saturometrie e Permet la détection de I'hypoxie et
d'oxygéne I'évaluation des besoins en oxygene

Figure 58 : Les examens complémentaires a demander devant une DRNN et leur intérét
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La détresse respiratoire est une pathologie fréquente en période néonatale. Elle
est responsable de taux élevés de la mortalité néonatale et entraine des sequelles

graves et souvent invalidantes.

L’évolution de la détresse respiratoire est intimement liée a la qualité de la prise
en charge. D’ou I'intérét d’améliorer et d’actualiser la connaissance et les compétences

des professionnels prenant en charge les nouveau-nés en détresse respiratoire.

A travers les recommandations de bonnes pratiques proposées par ce travail, les
professionnels de santé auront un acces facile et rapide aux derniéres avancees de la
recherche scientifiqgue en matiere de prise en charge de la détresse respiratoire. Ils
retrouveront également une simulation de situations cliniques réelles a travers les

multiples cas cliniques mises a leur disposition.

L’évolution rapide de la recherche scientifique implique que les
recommandations de bonnes pratiques doivent étre actualisées en permanence. De ce
fait notre guide de bonnes pratiques devra étre révisé en permanence, afin de préserver

son utilité.

214






Résumé

Titre: Etude de la détresse respiratoire néonatale : Recommandations de bonnes

pratiques et illustrations par des cas cliniques

Directeur de these: Pr. BARAKAT Amina

Auteur : Nouhaila EL AROUSSI

Mots-clés : Détresse respiratoire — nouveau-né - prise en charge - MMH

La détresse respiratoire néonatale (DRNN) est I’une des principales causes de la
morbidité et la mortalité néonatale. Elle est responsable de conséquences parfois
graves, tels que la dysplasie broncho-pulmonaire (DBP), pouvant compromettre le
pronostic fonctionnel et vital de I’enfant. L’amélioration de la qualité de prise en
charge de la DRNN a montré son efficacité dans la réduction des séquelles. Dans la
perspective de promouvoir les compétences techniques des cliniciens et des
professionnels de la santé, nous avons élaboré un guide de bonnes pratiques,
regroupant une sélection de recommandations permettant une gestion optimale des
nouveau-nés en détresse respiratoire. Les recommandations ont été congues sur la base
des derniéres avancées de la recherches scientifique, et ceci dans le cadre de
I’Evidence-based Medicine. Afin d’attribuer un caractére pratique a notre guide, nous
avons accompagné les recommandations par des illustrations de cas cliniques réelles,
sélectionnées soigneusement des archives du service de Néonatologie de 1’Hdpital

d’Enfant de Rabat (HER).
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Abstract

Title: Study of Neonatal Respiratory Distress (NRD): Recommendations and

practical illustrations
Thesis director: Pr. BARAKAT Amina
Author: Nouhaila EL AROUSSI

Keywords : Respiratory distress — Newborn — Management —Hyaline Membrane
Disease

Neonatal respiratory distress (NRD) is one of the leading causes of neonatal
morbidity and mortality. It is responsible for serious consequences, such as broncho-
pulmonary dysplasia (BPD), which can compromise the child’s functional and vital
prognosis. The improvement of the quality management of NRD has shown its
effectiveness in reducing sequelae. In order to promote the technical skills of clinicians
and health professionals, we had developed a guideline of good practices, combining
several recommendations for optimal management of newborns in respiratory distress.
The recommendations were developed based on the latest advances in scientific
research, as part of the Evidence-based Medicine. In order to provide practical
character to our guideline, we did reinforce the recommendations illustrated from a
real clinical case, carefully selected from the archives of the Department of
Neonatology of the Children’s Hospital of Rabat (HER).
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Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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