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Le faible poids de naissance (FPN), représenté par la prématurité et le retard de
croissance intra-utérin (RCIU), a une prévalence tres élevée dans les pays en
développement [43, 59]. Il est I’'une des principales causes de morbidité et de
mortalité des nouveau-nés et constitue un véritable probléme de santé publique
[15, 43, 52,].

En 2006, I’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) estimait a plus de 20
millions le nombre d’enfants qui naissent chaque année avec un poids inférieur
a 2500q; dont 17 % dans les pays en développement contre 7 % dans les pays
developpés [60]. Le FPN est associé a une mortalité néonatale élevée [12, 52]. Il

contribue pour 60 a 90% a la mortalité néonatale [27].

Au Sénégal, selon I’Enquéte Démographique de Santé (EDS), sa prévalence a
augmenté. Estimée a 6,3% en 2005, elle s’¢léve a 16 % en 2010 [32]. Ce taux
est largement supérieur au seuil maximal fixé par ’'OMS qui est de 10 % [62].

Depuis plusieurs annees, une politique engagée mise en place par le
gouvernement du Sénégal pour ameliorer la survie du nouveau-né a permis de
réduire la mortalit¢ néonatale. Cette derniére est passée de 35 pour 1000
naissances vivantes en 2005 selon ’EDS IV a 29 pour 1000 naissances
vivantes en 2011 selon P’EDS V [6, 21]. Quelques stratégies simples ont permis
d’atteindre ces résultats considérables. Il s’agit de la formation des sages-
femmes en Soins Obstétricaux et Néonataux d’Urgence (SONU) et soins
essentiels du nouveau-ne, la mise en place de coins du nouveau-né (table avec
source de chaleur, aspirateur, ballon de ventilation ou ambu), la promotion de la
méthode kangourou, la mise en ceuvre des stratégies de prévention des
infections et I’érection de centres d’excellence pour la promotion des soins aux

nouveau-nes.

Cependant, malgre ces efforts, il reste encore beaucoup a faire car ces stratégies
ne prennent pas en charge efficacement le nouveau-né de faible poids de

naissance dont les soins sont un peu plus complexes.




Dans cette optique, le Sénégal a intégré leur prise en charge dans sa politique
sanitaire en 2009-2011 avec I’appui des partenaires techniques et financiers tels
que D'UNICEF, TI'UNFPA, Intra Health et la Banque Africaine de
développement. [35]

La présente ¢étude a pour objectif général d’analyser la mortalité précoce des
nouveau-nés de faible poids de naissance et de déterminer les facteurs qui lui

sont associes.

Les objectifs spécifiques sont :
- De déterminer le taux de mortalité des FPN
- D’établir le profil épidémiologique des FPN décédés
- De déterminer les facteurs sociodémographiques, gyneco-obstetriques et

néonataux susceptibles d’influencer la mortalité précoce des FPN.

Pour atteindre ces objectifs nous avons adopté le plan qui suit :
v La premiere partie de notre travail sera consacrée a une revue de la
littérature en rapport avec le faible poids de naissance
v La deuxieme partie portera sur la méthodologie de notre étude, les

résultats, la discussion, la conclusion et les recommandations.




PREMIERE PARTIE :
REVUE DE LA LITTERATURE



I. DEFINITIONS ET CONCEPTS [11, 29, 34]

> Faible poids a la naissance : il est défini par un poids de naissance
inférieur a 2500 g (jusqu’a 2499g inclusivement et un minimum de 500g). On
distingue :
v’ le trés faible poids a la naissance : c’est un poids de naissance
inférieur a 1500 g (jusqu’a 1499g inclusivement) ;
v le poids extrémement faible a la naissance : c’est un poids de

naissance inférieur & 1000g (jusqu’a 999 inclusivement).

> Age gestationnel (AG) : il s’agit de la durée de la grossesse calculée a
partir du premier jour de la derniére période menstruelle normale. L’AG

s’exprime en jours ou semaines d’aménorrhées (SA).

> Naissance avant le terme (prématuré) : c¢’est une naissance survenant
avant 37 semaines entieres (moins de 259 jours) de gestation et au-dela de la
22° SA.

> Naissance a terme : il s’agit d’une naissance survenant entre 37 et 42

semaines entieres (259 et 293 jours) de gestation.

> Naissance apres terme : il s’agit de naissance survenant aprés 42

semaines entieres ou (294 jours ou plus) de gestation.

> Naissances totales : elles incluent I’ensemble de toutes les naissances

comprenant aussi bien les mort-nés que les naissances vivantes.

> Naissance vivante (nouveau-né vivant): on entend par naissance
d’enfant vivant, I’expulsion ou I’extraction compléte du corps de la mere,
indépendamment de la durée de la gestation, d’un produit de conception qui,
aprés cette separation, respire ou manifeste tout autre signe de vie, que le
cordon ombilical ait été coupé ou non, et que le placenta soit ou non laissé

attaché.




> Période périnatale : c’est la période s’étendant de la 22° SA a la findéla

premiére semaine de vie (7° jour).

> Période néonatale est la période comprise entre la naissanceet 28° jour
de vie. On distingue :
v' la période néonatale précoce : C’est la période comprisé entre la
naissance et le 7° jour de vie.
v' la période néonatale ultra- précoce : elle correspond@ux premiéres
24 heures de vie.
v' la période néonatale tardive : C’est la période ¢omprise entre le 8°

8éme

jour apres la naissance et le 287 jour‘de vie.

> Période infantile : période allant du pregmier jour de vie a I’age d’un an.

» Mort feetale : c’est le décés dun produit de conception d’age
gestationnel minimal de 22 semaines au moins, survenant avant
I’expulsion ou I’extraction complete‘du corps de la mere. Le déces est
indiqué par le fait qu’apres cette séparation, le foetus ne manifeste aucun

signe de vie.

> Mortalité néonatale

C’est le déceés d’un nouveau-né survenant pendant les 28%* jours de vie.

v' la mortalité néonatale précoce : le décés survient entre la naissance
et le 7° jourde'vie.
v' la mortalité néonatale tardive : le décés survient aprés le 7° jour et

avant.le 28°™

jour de vie.
» La mortalité infantile
Ellesreprésente. les déces des enfants survenant au cours de la premiere année de

vie (de'Q &12 mois). Elle englobe la mortalité neonatale.




» Taux de mortalité néonatale : c’est le nombre de décés d’enfants nés
vivants et, morts au cours de leurs 28% jours de vie pour 1000 naissances

vivantes.

» Taux de mortalité néonatale précoce: c’est le nombre de déces
d’enfants nés vivants et morts durant les 7°" jours de vie pour 1000 naissances

vivantes.

» Taux de mortalité néonatale ultra précoce : c’est le nombre de décés

survenant dans les premieres 24 heures de vie pour 1000 naissances vivantes.

» Taux de mortalité néonatale tardive : c’est le nombre de décés

survenant entre le 8° et le 28° jour de vie pour 1000 naissances vivantes.

1. EPIDEMIOLOGIE DE LA MORTALITE DES NOUVEAU-NES DE
FAIBLE POIDS

I1.1. Dans le monde

L’intérét porté a la mortalité néonatale est dii au fait que les causes de déces
different de ceux responsables des décés des enfants d’un an et plus. Ainsi, les
actions a mener pour obtenir une baisse de la mortalité dans cette tranche d’age

sont spécifiques.

Selon un rapport de I’lGME [60], le pourcentage de décés de nouveau-nés par
rapport a la mortalité infantile dans son ensemble est en hausse. Il est passé de
36% en 1990 a 43% en 2011. Soit une augmentation relative de 17%.

Les nouveau-nés de faible poids courent approximativement 20 fois plus de

risque de mourir que les enfants ayant un poids plus élevé [43]

Trois (3) millions de nouveau-nés meurent chaque année dans le monde au
cours des quatre premiéres semaines de vie. Ce sont particulierement les pays

du Sud-Est asiatique et de 1’Afrique sub-saharienne qui payent le plus lourd




tribut [60]. Soixante cing pour cent (65%) de tous les déces se produisent dans

seulement 10 pays (voir figure 1) [52].
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Figure 1: Répartition des déces néonatals dans le monde [52]

Par ailleurs, selon les données globales, il existe une corrélation entre un faible

poids a la naissance et des taux plus elevés de mortalité et de morbidité infantile

(voir figure 2) [41].
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Figure 2: Corrélation entre le faible poids de naissance et la mortalité néonatale
[41]

En genéral, les pays dans lesquels la proportion d'enfants ayant un faible poids
de naissance est basse affichent egalement des taux de mortalité néonatale
relativement bas. C'est le cas, par exemple, des pays nordiques (Islande, Suede,
Norvege...) [41]. Réduire les décés des nouveau-nés de faible poids se trouve
au cceur de la lutte contre la mortalité néonatale. Toutefois, cette réduction passe

nécessairement par la réduction de I’incidence du faible poids de naissance.

Dans les pays développés I’incidence du faible poids de naissance reste trés
basse. Par exemple dans les pays de[I’OCDE, ge taux est en moyenne de 6,8%
(voir figure 3) [42].



http://www.rapport-gratuit.com/

2011

32 Isknde
41 Finlande
4.2 Sugde
44 Eztonie
45 horvége
52 Irlande
52 Corée
5.5 Pologne
L Féd. de Russie
54 Chili
549 Mouvelle-Z&lande
5.2 Slowenie
5.2 Camada
5.2 Australie
5.4 Suisse
.5 Faws-Bas
BT Luzembourg
5.8 France
E.d OCDOEY4
B4 Alle magne
5.9 Autric be
Ta Danermark
T.a Povwaurne-Uni
Ta Belgique
7.1 IEI?&
TE Rep. tchéque
T.a Ezpagne
al Fep. zlovaque
ai _ lsragl
Al Etats-Unis
8.3 Portugal
4.4 Erésil
a5 Hongrie
85 Tl ique
95 Japon
100 Gréce
11.0 Turquie
11 Indanésie
13.2 Afrique du Sud
—_— Ik

Mo
o]

15

10 = 0

Figure 3: Pourcentage de nourrissons pesant moins de 2 500 g dans les pays

de POCDE, 2011 [42]

Dans les pays a faible revenu, approximativement un enfant sur six souffre

d’insuffisance pondérale a la naissance (17 %), soit deux fois plus que dans les

pays a revenu plus élevé (7 %). Dans certains pays asiatiques, jusqu’a un tiers

des enfants est touché [43].

L’incidence du faible poids de naissance n’a pas beaucoup évolué au cours de

ces dernieres années (voir tableau 1) [44, 58]. En 2000, on estimait a 15,5% le

nombre de nouveau-nes qui naissent avec une insuffisance pondérale (environ
20 millions) [58]. En 2009, cette incidence s’élevait a 15% [44].




De nombreux efforts doivent étre encore fournis :

v" la région du pacifique occidentale enregistre la baisse la plus importante
du taux de FPN soit environ 2,4% suivie par I’ Asie du Sud-est (2,2%) et
I’ Amérique (1,4%).

v' Les régions européenne et africaine sont a la traine, connaissant une
réduction d’environ 1%.

v" En méditerranée orientale, le taux de FPN a plutét augmenté passant de
16,9 a 21%.

L’objectif de 'OMS, est de réduire de 50% I’insuffisance pondérale a la
naissance. Cela equivaudrait a une réduction de 6,9 % en termes relatifs par an
entre 2012 et 2022 [43].

60 a 90% des déces néonataux concernent les nouveau-nés souffrant

d’insuffisance pondérale a la naissance [27].

Tableau | : L’incidence du faible poids de naissance dans le monde, 2000-
2009 [44, 58]

Régions de ’OMS Pourcentage (%) de Pourcentage (%) de FPN
FPN en 2000 de 2000 a 2009
Région africaine 13,9 13
Région des Amériques 9,4 8
Région de 1’ Asie du Sud-est 26,2 24
Région européenne 8 7
Région de la méditerranée orientale 16,9 21
Région du Pacifique occidental 7,4 5
Mondial 15,5 15




11.2. En Afrique

Par le passe, les nouveau-nés mouraient sans étre vus et sans étre comptes.
L’essentiel des programmes se focalisaient sur la santé¢ des femmes et des
enfants (de plus d’un an) ou les maladies infectieuses. Aussi, plusieurs grands
pays africains ont réussi a faire reculer la mortalité infantile. En revanche, la
mortalité néonatale présentait un tableau plus sombre car trés peu de progres
ayant été réalisés. L’ Afrique est le continent ou le taux de mortalité néonatale
reste le plus élevé au monde. Au moins 1 million de bébés meurent pendant leur
premier mois de vie et environ un demi-million meurent leur premier jour [24].

Apres I’Asie du Sud-Est et la région de la méditerranée orientale, 1’ Afrique
enregistre I’incidence la plus importante de faible poids de naissance, soit treize
pour cent (13%). L’incidence du faible poids de naissance serait restée a peu

prés constante (voir tableau I1) [44, 58].

Tableau Il : Evolution de I’incidence du faible poids de naissance dans

quelques pays d’Afrique [44, 58]

Pays Pourcentage (%) de Pourcentage (%) de
FPN en 2000 FPN de 2000 a 2009

Algérie 7 6

Angola 12 12

Burkina Faso 19 16

Burundi 16 11

Cameroun 11 11

Cap Vert 13 6

Céte d’Ivoire 17 17

Egypte 12 13

Ethiopie 15 20

Nigeria 14 12

RDC 12 10

Tanzanie 13 10

Région africaine 13,9 13

Dans ces pays, 1’incidence du faible poids de naissance a connu tres peu de

variation exceptée pour le Cap Vert et le Burundi avec une baisse d’au moins




5%. Dans les autres pays, particulierement le Nigéria, RDC, Tanzanie ou les
taux de mortalité néonatal sont les plus élevés au monde [52], la prévalence du
faible poids a la naissance est restée stable. Toutefois, I’Ethiopie est en reste. 11
a non seulement une mortalité néonatale des plus élevées [52], mais également
une hausse de la prévalence du faible poids (5%) (Voir tableau II).

On peut en conclure que, soit trés peu d’actions sont menées pour prévenir le
faible poids de naissance et la mortalité néonatale, soit, que ces actions sont trés

peu efficaces.

La part du faible poids de naissance dans la mortalité néonatale ne peut étre
determinée avec exactitude en Afrique. En effet, il est difficile d’assurer un
suivi fiable de cet indicateur essentiel dans les pays en developpement ou tres
peu de nouveau-nés sont pesés a la naissance [43, 59]. Entre 2000 et 2004,
65% ne I’était pas en Afrique subsaharienne [59]. Cependant, la majorité des
pays africains figurent parmi les cinquante pays ayant le taux le plus élevé de
décés suite & une naissance prématurée. Le Nigeria occupe la 2°™ place et
I’Ethiopie la 7°™ [49]. Par ailleurs, on estime & 40,9% le taux des enfants de
moins de 5ans qui souffrent de retard de croissance [45]. Les nouveau-nés
souffrant de retard de croissance a la naissance vivront peut-étre mais

n'atteindront jamais tout leur potentiel [43].

Une analyse des données hospitaliéres reste possible pour apprécier la part du

faible poids dans la mortalité néonatale.

Au complexe pédiatrique de Bangui (RCA), 41,3% des nouveau-nes de moins
de 25009 sont décédés en 1996 [2]. A I’Hopital Régional de Bambari (RCA) ce
taux s’élevait a 12,8% en 1995 [3]. DICKO et al ont trouvé un taux de mortalité
néonatale de 37,7% chez les petits poids de naissance a la maternité Gabrielle
Touré, au Mali [31]. A TI’hopital protestant de Dabou (COte d’ivoire) ce taux
était de 33% en 1991 [37].




Réduire la mortalité néonatale en Afrique sous entend redoubler d’effort dans
chaque pays afin d’améliorer la survie des nouveau-nés de faible poids qui sont
toujours aussi nombreux. Ceci, surtout le premier jour et la premiere semaine de

la vie.

Jusqu'a 50 % des dacés néonatals surviennent pendant leg

/14 premigdres heuras
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Figure 4: Risque quotidien de deces en Afrique pendant le premier mois de
la vie en fonction de I'analyse de 19 ensembles de données de I'EDS (2000 a
2004) avec 5 476 déces néonatals. [24]
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11.3. Au Sénégal

11.3.1. Caractéristiques démographiques et socio-économiques [55]

Pays Soudano-Sahélien situé a 1’extréme ouest du continent africain, le Sénégal
a une superficie de 196 722 kilometres carrés. Sa population a presque doublé
de 1988 a 2010 en passant de 6 896 000 a 12 526 488 habitants. Cette forte
croissance démographique (2,5 % en 2002) résulte essentiellement d’une
fécondité encore élevée (ISF de 5,3 en 2005) et d’une mortalité infantile en
baisse (68 %o en 96-97 et 61 %o en 2005).

Le Sénégal est un pays sahélien a prédominance rurale et disposant de
ressources naturelles limitées. Il est classe parmi les Pays les Moins Avancés
(PMA) et ¢ligible a I’initiative PPTE (Pays Pauvres Trés Endettés).

11.3.2. Organisation du systeme de santé [57]

Le systeme de santé du Senégal présente une structuration pyramidale a trois

niveaux inter-reliés complémentaires comprenant :

v" I'échelon périphérique qui correspond au district sanitaire.
Chaque district sanitaire dispose au minimum d'un centre de sante et d'un réseau
de postes de santé et est placé sous la responsabilité d’un médecin chef. C’est le
niveau opérationnel ou sont menées les activités de maniere intégrée et
synergique. C'est aussi a ce niveau que l'on organise et exécute l'appui

opérationnel aux activités de santé communautaire.

v" I'échelon régional (hdpitaux régionaux)
Il correspond a la région médicale ou doit s'opérer la transformation des
politiques, stratégies et plans daction du niveau central en activités
opérationnelles a mettre en ceuvre au niveau des districts. Il est placé sous
I’autorité¢ d’un médecin chef.

v" I'échelon central comprend le cabinet du ministre, les directions et les

services nationaux.




Leur vocation est de concevoir les orientations politiques et stratégiques
majeures. Ils impulsent et assurent la coordination des actions de santé, la
mobilisation et répartition des ressources nécessaires, I'narmonisation des
procédures et mécanismes d'intervention ainsi que la surveillance continue des

progres nationaux réalisés en vue de I’atteinte des objectifs sanitaires.

Organisation du district sanitaire =~ Pyramide de santé au Sénégal

Figure 5: Organisation du systeme de santé [39]

11.3.3. La mortalité néonatale liée au faible poids de naissance

Le Sénégal a connu une évolution progressive de sa mortalité infantile durant
ces dernieres années. En 2005, le taux de mortalité infantile était de 61%o et la
mortalité néonatale a 35%o [6]. On estimait alors que I’incidence nationale du
faible poids était de 6,3% [32] En 2010, la mortalité infantile a connu une baisse
considérable de 14 points s’élevant désormais a 47%o [21, 39]. Toutefois, on ne
peut pas en dire autant de la mortalité des nouveau-nés dont la baisse reste
encore lente. 29 naissances vivantes sur 1 000 sont décédées entre 0 et 1 mois
soit une reduction de seulement 6 points [21, 39]. Selon I'EDS V, le
pourcentage des petits poids était alors de 16% [32] et 39% des nouveau-nés

n’étaient pas pesés a la naissance [36]. L’incidence des FPN est en hausse.




La part du FPN dans la mortalit¢ néonatale n’est pas déterminée avec
exactitude. La prématurité représente 37% des décés au niveau national [33].
L’impact du RCIU, sur la survie du nouveau-né, est relaté au centre hospitalier
Abass Ndao de Dakar par GUEYE M. et al. [20] ou il est responsable de 25,5%

des déces.

1. ETUDE CLINIQUE ET DIAGNOSTIC DES DIFFEREENTES
CATEGORIES DE NOUVEAU-NES DE FAIBLE POIDS

Le petit poids de naissance releve de deux pathologies : la prématurité et le
retard de croissance intra-utérin (RCIU). 1l est important de faire la différence
entre ces deux pathologies bien que certains enfants de petit poids de naissance
(< 2500 g), surtout ceux de trés petit poids (<1500 g), soient a la fois prématurés

et hypotrophes.

I11.1. Prématurité
I11.1.1. Définition [1, 8]
Le prematuré est un nouveau-né dont le terme est inferieur a 37 SA soit 36
semaines et 6 jours ou 259 jours d’aménorrhée, a compter a partir du premier
jour des derniéres régles. La limite de viabilité d’une naissance a été fixée par
I’OMS a un terme supérieur a 22 SA et/ou un poids de naissance supérieur a

500g.

I11.1.2. Classification [1, 21]

Selon le degré de maturité, on distingue :
- la petite prématurité ou prématurité moyenne. Elle est définie par un AG
compris entre 32 et 36 SA+ 6 jours,
- la grande prématurité pour un age gestationnel compris entre 28 et 31

SA+ 6 jours,

.




la tres grande prématurité pour un age gestationnel compris entre 25 et
27 SA+ 6 jours,

la prématurité extréme pour un age gestationnel entre 22 et 25 SA.

En fonction de la trophicité, on distingue :

le prématuré hypotrophique (avec RCIU): poids petit pour I’dge
gestationnel

le prématuré eutrophique : poids normal pour I’age gestationnel

I11.1. 3. Diagnostic [1, 8]

L’AG du prématuré peut étre connu a I’aide de la convergence de plusieurs

criteres:

criteres chronologiques : la date des dernieres régles (souvent imprecis)
criteres anatomiques: AG = HU+ 2-4 (peu fiable)

I’échographie précoce pendant la grossesse avant la 12° SA

de I’examen clinique du prématuré, en se basant sur criteres neuro-
morphologiques de BALLARD (voir annexe 1) et DUBOWITZ, ou les
criteres morphologiques de FARR ou de FINNSTROM.

L’aspect général du prématuré est celui d’un nouveau-né de petite taille, bien

proportionné. La peau est fine, le teint erythrosique, le pannicule adipeux trés

mince.

Le degré de prematurite peut étre évalue sur un ensemble de criteres :

criteres morphologiques : vernix, lanugo, consistance de peau, aspect de
la peau de I’abdomen, mamelon, cartilage de 1’oreille, ongles, sillons
plantaires, organes génitaux externes.

Critéres neurologiques: tonus passif, tonus actif, réflexes archaiques.




111.1.4. Complications [1, 8, 48]
111.1.4.1. Complications aigues
I11.1.4.1.1. L’hypothemie
Elle est définie par une température axillaire inférieure a 37°5. Elle est associée
a une mortalité néonatale élevee.
Chez le prématuré, le pannicule adipeux sous-cutané est extrémement ténu et la
surface corporelle importante par rapport a son poids: d'ou lI'exces des pertes
thermiques. La production de la chaleur est réduite du fait de l'absence de
graisse brune et de son incapacité a frissonner.
Ce déséquilibre entre une thermogenese limitée et thermolyse importante est
responsable d’une grande déperdition de chaleur.
Si I’hypothermie est inféricure a 35°C, les risques majeurs sont hypoglycémie,
I’hypotension, les convulsions, 1’hémorragie intra ventriculaire, les troubles
neurologiques. Les hypothermies majeures accentuent les deces.
Il faut s'astreindre a obtenir la zone dite de « neutralité thermique », au sein de
laguelle les besoins métaboliques sont les plus faibles. Suivant le poids et le
temps écoulé depuis la naissance, la temperature de la couveuse doit étre

comprise entre 29° et 35°C. Parfois, on rajoute un bonnet et des chaussettes.

111.1.4.1.2. Les complications pulmonaires

L’immaturité respiratoire est liée a un ensemble de phénomenes :
- faiblesse musculaire
- faible surface d’échange pour effectuer I’hématose
- déficit en surfactant pulmonaire
- augmentation de la susceptibilit¢ pulmonaire a la toxicité de 1’oxygene
ainsi qu’aux baro et volotraumatismes.
- immaturité de la commande respiratoire : rythmes irréguliers, pauses,

syndrome apnée-bradycardie, augmentation des réflexes laryngés.

-



- taux important d’HbF a forte affinit¢ pour ['oxygéne (ceci gene
I’extraction tissulaire de 1’oxygene)
Plusieurs raisons peuvent provoquer l'asphyxie du prématuré. Les plus a
craindre sont:

e La détresse respiratoire idiopthique ou maladie des membranes

hyalines (MMH)

La maladie des membranes hyalines est due a une insufisance quantitative ou
qualitative en surfactant. Elle entraine une détresse respiratoire.
Cliniguement, elle se traduit par un tableau de détresse respiratoire
d’installation précoce (dés la premiere minute de vie) qui associe :

- une tachypnée > 60 cycles/mn ;

- Une cyanose oxygeno-dépendante ;

- des signes de lutte respiratoire qualifies par le score de Silverman. Ces
signes habituellement présents (notamment le geignement expiratoire
audible a distance témoignant d’un freinage glottique) peuvent manquer
chez le grand prémature.

Radiologiquement, trois signes témoignent du collapsus alvéolaire :

- un microgranité bilatéral et symeétrique avec au maximum une
« hepatisation » rendant indiscernable les bords du ceeur ;

- un bronchogramme aérien des bronches périphériques ;

- une diminution de I’expansion du volume radiologique global des deux
poumons.

Les signes radiologiques dépendent de 1’age du nouveau-né, de la gravité de la
maladie et de la mise en route du traitement. Sur les clichés précoces ces signes
peuvent étre atténués d’ou I’intérét de les répéter.

Biologiquement, 1’évaluation de la maturation pulmonaire peut étre faite des la
naissance sur les efflues trachéaux ou, si le nouveau-né n’est pas intubé sur le
liquide gastrique ou pharyngé. Elle est basée sur I’étude des constituants

biochimiques du surfactant et permet de confirmer I’'immaturité biochimique

-



qui caractérise la maladie des membranes hyaline : le rapport
Lécithine/Sphingomyeéline (L/S), le rapport Acide Palmitique/ Acide Stéarique
et le rapport Phospholipides total/ Albumine (FLM test).

L’évolution est stéréotypée marqueée par :

- I’hypoxémie avec aggravation de 1’oxygéno-dependance ;

- des signes de lutte pendant 24 a 48 heures ;

- puis stabilisation jusqu’aux environ des 72 heures, suivie d’une
amélioration rapide parfois brutale entre le 3*™ et le 6™ jour,
accompagnée d’une crise polyurique.

La prise en charge repose sur la corticothérapie maternelle anténatale, le

traitement par le surfactant et I’oxygénothérapie.

e Lesapnées
Les apnées sont des arréts de la ventilation alvéolaire d’une durée supérieure ou
égale a 15 secondes et associées a une modification de 1’oxygénation sanguine
et une bradycardie. Dans plus de 85%, elles surviennent chez les préematurés de
moins de 34 SA.
On distingue 3 types d’apnées :

- les apnées de type central : le débit aérien s’interrompt du fait d’un arrét

des mouvements respiratoires ;

- les apnées de type obstructif : le débit le débit aérien s’interrompt en dépit

de la persistance des mouvements respiratoires ;

- les apnées de type obstructif : lors de 1’association des deux mécanismes.
Chez le préematuré, les apnees sont le plus souvent idiopathiques mais ce
diagnostic ne doit étre retenu qu’aprés vérification de 1’absence de facteurs
favorisants ou de pathologies associés : infections, détresse respiratoire,
désordres metaboliques, pathologies neurologiques, intoxication
médicamenteuse, pathologies digestives, instabilité thermique. Les apnées

idiopathiques n’apparaissent généralement qu’aprés quelques heures de vie

¢




(voire parfois quelques jours) et leur fréquence augmente dans la premiere
semaine de vie avant de se stabiliser.
Le traitement repose sur les moyens mécaniques et médicamenteux :
- les stimulations périphériques simples ;
- la ventilation spontanée en pression expiratoire positive (VS-PEP) et la
ventilation mécanique conventionnelle
- les méthylxanthines (la théophylines, le citrate de caféine) et le
doxapram.
Les apnees idiopathiques se resolvent avec la « maturation » aux environs de
36-37 semaines d’ages post menstruel. Plusieurs études ont démontré que 1’age

post menstruel des apnées était inversement proportionnel a 1’age gestationnel.

111.1.4.1.3. Les infections

L'accouchement prématuré peut étre di a une agression infectieuse préalable.
En dehors de ce cas trés ponctuel, la contamination postnatale du prématuré est
a craindre pour plusieurs raisons :

- les barrieres naturelles (peau et muqueuses) sont plus fines et plus
perméables aux agents pathogenes que chez I'enfant a terme ;

- les possibilités de lutte active contre une agression exogene sont plus
limitées en raison de l'immaturité des différents systemes immunitaires
(immunites cellulaires, humorales et non spécifiques).

Les infections peuvent &tre manu portées, materno-feetales ou nosocomiales.
Leur prévention passe par des soins effectués avec un maximum d'asepsie et par

une hygiéne et une asepsie pour tout le monde.

111.1.4.1.4. Les complications métaboliques

e L'hypoglycémie
Elle est fréquente chez le nouveau-né prématuré du fait de I'absence de réserves

de glycogéne hépatique. Dans les quatre a six premiéres heures de vie la




glycémie du prématuré baisse et atteint en moyenne 0,40 a 0,50 ¢/l
L'hypoglycémie chez le prématuré se définit par une glycémie inférieure a 0,20
g/l dans les 48 premieres heures de vie. Cette hypoglycémie est majorée par
l'utilisation accrue du glucose qu'entrainent I'hypoxie et I'hypothermie si

fréquentes chez le prématuré.

e L’hypocalcémie et ] 'hypomagnésémie

La plus grande partie des réserves en calcium du nouveau-né se constitue au
cours des deux derniers mois de la vie intra-utérine. Le prématuré nait avec un

squelette peu calcifié, en cours de minéralisation intense, avide de calcium.

Dans les premiéres heures de vie, en l'absence d'apport calcique, la calcémie
tombe en moyenne a 70 mg/l dans 50 % des cas. Puis, elle reste en plateau a sa
valeur minimale de la 24° a 48° heure avant de remonter progressivement et

d'atteindre des valeurs normales en régle avant le 10° jour.

Chez le prématuré de 32 SA et plus, I'absorption intestinale de la vitamine D est
correcte ce qui augmente I'absorption du calcium chez les préematurés nourris au
lait de meére. Par contre, chez le prématuré nourri avec du lait artificiel, la
supplémentation avec des triglycérides a chaine moyenne améliore I'absorption

du calcium.

La magnésémie est également abaissée chez le prématuré, mais ne nécessite pas
un apport compensateur. Sa remontee va de pair avec celle de la calcémie dont

elle suit I'évolution.

e L'hyponatrémie
Les carences en sodium s'observent le plus souvent chez des nouveau-nés de
meres atteintes de toxémie gravidique et soumises a un régime désodé strict
et/ou a un traitement diurétique. Chez les prématurés, les carences postnatales

sont liées a la consommation de lait pauvre en sodium.




e L 'acidose métabolique
Le catabolisme néonatal générateur de métabolites acides, le défaut
d'ammoniogénése et la defaillance de I'¢limination urinaire expliquent la

tendance a l'acidose du prématuré.

La régulation respiratoire susceptible de corriger cette acidose dabord
métabolique, est déprimée par certains facteurs dont I'anoxie. La correction de
cette acidose releve donc beaucoup plus d'une ventilation efficace que d'un

apport artificiel de soluté bicarbonaté.

e L’hyperbilirubinémie

Elle est due a plusieurs facteurs :

- I'immaturité hépatique,

- la durée de vie des érythrocytes relativement courte,

- la masse d’hémoglobine totale plus importante,

- la diminution de la capacité de liaison de I'albumine plasmatique,

- la limitation des systemes de conjugaison de la bilirubine.

Du fait de la barriére hémato-meéningée qui est fragile, il faut veiller de tres pres
a eviter l'ictere nucléaire. Par consequent la photothérapie, I'induction
enzymatique, l'injection d'albumine voire I'exsanguino-transfusion sont

préconisées.
111.1.4.1.5. Les complications neurologiques et sensorielles
e L’hémorragie péri- et intra-ventriculaire

Ce sont des saignements originaires de la couche germinative d’autant plus
fréquents que la prématurité est importante. Elles peuvent diffuser aux

ventricules et, quand elles sont importantes, étre source d’hydrocéphalie post-

.



hémorragique et de handicap. Leur diagnostic repose sur 1’échographie trans-
frontanellaire (ETF).

e La leucomalacie péri-ventriculaire (LPV)

Ce sont des lésions de destruction de la substance blanche péri-ventriculaire
parfois kystiques dont la survenue est favorisée dans différents contextes

(chorioamniotite, gémellité monochoriale, métrorragies).

e La rétinopathie

La rétinopathie du préematuré (fibroplasie rétrolentale) est essentiellement due a
I’immaturité mais peut étre favorisée par I’hyperoxie et I’hypocapnie. Elle est
caractérisée par une prolifération vasculaire qui expose au décollement de rétine

et a la cécité surtout quand elle est bilatérale et importante.

111.1.4.1.6. Les complications cardio-vasculaires

Il s'agit de troubles en rapport avec la persistance du canal artériel. Deux raisons

facilitent le maintien de la perméabilité ou la réouverture du canal artériel :

- la qualité de I'nématose qui lorsqu'elle est insuffisante ne permet pas les
phénomeénes de constriction et d'obturation du canal,

- la perfusion abondante de nutriments et I'expansion du secteur intra-
vasculaire qui en découle.

La persistance du canal artériel hemodynamiquement mal tolérée peut

contribuer a la survenue d’une hémorragie cérébrale ou d’une entérocolite

ulcéro-nécrosante. Son traitement peut étre médical (administration

d’Indométacine ou d’Ibuprofeéne) ou chirurgical.




111.1.4.1.7. Les troubles de I’hématopoiése et de I’hémostase

e Les anémies

Elles peuvent survenir en période initiale (recherche de causes associées) ou
secondairement. Dans ce cas, elles sont dues a un défaut d’érythropoicse, a la
majoration de I'hémolyse physiologique, aux prélévements sanguins multiples

OuU a une carence martiale.

e Les troubles de I’hémostase

Elles sont dues a la fragilité vasculaire, a la diminution des facteurs vitamine K
dépendant (11, VII, IX et X), a la diminution des activités ATIII, protéine C et

protéine S.
111.1.4.1.8. Les complications digestives

e L’entérocolite ulcéro-nécrosante

Elle se caractérise anatomiquement par une nécrose segmentaire disseminée le

long de l'intestin.

Cliniquement, elle réalise un tableau de syndrome occlusif avec ballonnement
abdominal, ventre douloureux, tendu, selles hémorragiques ou arrét du transit et
des vomissements bilieux.

La radiographie de I'abdomen sans préparation (ASP) montre une pneumatose
intestinale ou un pneumopéritoine en cas de perforation digestive.

Il existe un risque vital et un risque de stenoses secondaires. Le traitement
repose sur la nutrition parentérale exclusive, I’antibiothérapie et la chirurgie

selon le contexte.

e Autres complications

Il s’agit essentiellement du retard a I’élimination méconiale, le bouchon

méconial, I’iléus fonctionnel, les pseudo-obstructions intestinales chroniques,




les colites hémorragiques, le reflux gastro-oesophagien, les hernies inguinales et
de lovaire...
111.1.4.2. Complications tardives

111.1.4.2.1. Les séquelles neurologiques et sensorielles

Elles font suite a des leucomalacies péri-ventriculaires, a des accidents anoxo-
ischémiques ou hémorragiques et peuvent se traduire par des troubles du
développement psychomoteur, des épilepsies, des troubles moteurs,

comportementaux et sensoriels (surdité, myopie, strabisme, cécité)

111.1.4.2.2. Les séquelles respiratoires

La dysplasie broncho-pulmonaire est une pathologie respiratoire sequellaire
(toxicité de I’oxygeéne, volo-traumatisme) qui se traduit par une insuffisance
respiratoire avec hyperréactivité bronchique et parfois hypertension artérielle

pulmonaire pouvant décompenser a 1’occasion d’une surinfection.

111.1.4.2.3. Les sequelles digestives

- Sténose post entérocolite et entéropathie post obstructive
- Sténose du pylore

- Retard de croissance staturo-pondérale

111.1.4.2.4. Autres complications tardives

L’ostéopénie et le rachitisme, I’anémie (surtout carence martiale), les séquelles
psycho-sociales (troubles de la relation parents-enfant, séparation néonatale

prolongée).

.




I11.2. Retard de croissance Intra-Uterin (RCIU)
111.2.1. Définition [12, 18]
Le retard de croissance intra utérin (RCIU) est une anomalie dynamique de la
croissance du feetus. Il se traduit in utéro par un feetus de taille insuffisant pour
I’AG. A la naissance, ce feetus aura un poids insuffisant selon des courbes de
référence pour 1’age gestationnel.
On tend a considérer tout feetus dont le poids et/ou la taille et/ou le périmetre
cranien sont inférieurs au 10° percentile (ou 2DS) des courbes de référence pour
I’AG comme suspect de RCIU. En fait, cette définition statistique ne témoigne
pas obligatoirement d’une "pathologie". On retrouvera en effet en dessous du
10° percentile :
- des enfants constitutionnellement petits avec un poids de naissance
directement en relation avec leurs caractéristiques genétiques
- des enfants présentant une véritable restriction de croissance qu’ils soient
nés prématurement, a terme, ou post terme.

Dans ce cas, seul le contexe clinique permet ou non de parler de RCIU.

111.2.2. Classification [4, 12]

Selon les données biométriques, on distingue deux types de RCIU:

- Le type 1 ou RCIU harmonieux ou symetrique qui est précoce rapidement
sévere et touche tous les parametres (téte, abdomen, membres). Il fait
craindre une anomalie génétique.

- Le type 2 ou RCIU dysharmonieux ou asymétrique qui survient plus
tardivement et touche au début les parametres abdominaux. 1l est souvent
d’origine vasculaire ou nutritionnel.

Selon le degré de gravité, on distingue :

- RCIU de sévérité modérée, pour un poids de naissance situé entre le 10°

et le 3° percentile.

- RCIU sévére, pour un poids de naissance inférieur au 3° percentile.




Selon le terme gestationnel, on distingue :
- RCIU avec prématurité
- RCIU aterme
- RCIU post terme

111.2.3. Diagnostic [10, 19]

Il faut deux éléments pour juger de la dynamique de la croissance intra utérine :
- I’échographie précoce qui confirme ou corrige I’AG obtenue a partir de la
date des dernieres régles.
- les courbes de référence en fonction de I’AG qui revéleront le retard de
croissance en se basant sur divers parameétres biométriques du foetus ( le
diameétre bipariétal, le périmetre cranien et abdominal transverse, la

longueur du fémur).

A la naissance, plusieurs courbes de référence sont proposees pour juger de la
dynamique de la croissance intra-utérine, comme celle de Leroy Lefort (voir
annexes).

Malgré leur petite taille, les nouveau-nés hypotrophiques ont des
caractéristiques physiques et un comportement similaire a ceux des nouveau-nes

de morphologie normale de méme age gestationnel.
111.2.4. Complications [4, 12, 14, 55]
111.2.4.1. A la période néonatale
A T’opposé des complications de la prématurité, celles de 1’hypotrophie sont
dépendantes de I’étiologie.
111.2.4.1.1. L’hypothermie

Les nouveau-nés atteints de RCIU sont a risque d’hypothermie en raison de
I’asphyxie périnatale et de la faible masse de tissu adipeux et en particulier du

tissu adipeux brun.




Les dépenses énergétiques nécessaires au maintien de la température centrale
peuvent ralentir ’accroissement pondéral ou méme statural de I’enfant. Il est

dont nécessaire de veiller au maintien de la neutralité thermique.

111.2.4.1.2. Les complications métaboliques
e L’hypoglycémie

L’hypoglycémie est due a I'insuffisance du stock de graisse, de glycogene
hépatique et donc de la glycogénolyse et au retard de mise en route de la néo-

glycogénéese di a I’insuffisance de sécrétion du glucagon et des catécholamines.

D’autres facteurs peuvent intervenir tels que :

- le stress périnatal et ’hypoxie :
Ils rajoutent a I’insuffisance des substrats une augmentation de leur utilisation
par augmentation de la glycogénolyse anaérobie avec production de I’acide

lactique génératrice d’acidose, et un hyperinsulinisme ;

- T’hypoxie :
Elle altéere les carburants métaboliques et le contr6le hormonal, en retardant
I’augmentation de la sécrétion de glucagon et la diminution de la sécrétion
d’insuline ;

- I’hypothermie :
En sollicitant de la graisse brune par I’intermédiaire de la noradrénaline, elle

accélere 1’épuisement des réserves lipidiques.

e L’hypocalcémie

Les nouveau-nés a terme de petit poids de naissance qui n’ont pas un stock
phosphocalcique suffisant in utero sont particulierement exposés a
I’hypocalcémie néonatale précoce. L’hypocalcémie précoce n’est que

I’accentuation de la baisse physiologique de la calcémie pendant les 48

-



premicres heures de vie. Elle est probablement liée a une insuffisance d’apport

calcique et a une certaine résistance périphérique a la parathormone.
e Autres troubles métaboliques
L’hyponatrémie, 1’acidose métabolique et plus rarement dans les formes séveres
une hypoprotidémie carentielle.
111.2.4.1.3. Les complications respiratoires
e L’anoxie périnatale aigue

Les enfants nés dans un contexte de RCIU d’origine nutritionnelle sont exposés
au risque de détresse respiratoire du fait d’une inhalation méconiale et d’une
hypertension artérielle pulmonaire persistante (par persistance ou retour d’une

circulation de type feetal).

111.2.4.1.4. Les complications hématologiques
Elles sont les conséquences de 1’hypoxie chronique.
e La polyglobulie

Elle se définit par un taux d’hémoglobine supérieur a 22 g/100ml et/ou un taux
d’hématocrite supérieur 65 %. Elle est due a une production accrue
d’érythropoiétine et favorise I’hypoglycémie, D’ictére, la thrombose et
I’entérocolite. Elle est associée a une hyperviscosité sanguine ayant un
retentissement circulatoire avec aggravation possible de phenomenes

ischémiques pluri-viscéraux
e L’atteinte des autres lignees

Le détournement de 1’hématopoicse entraine une thrombopénie transitoire
favorisant un syndrome hémorragique essentiellement en cas de prématurité et

de coagulopathie de consommation associée par anoxie périnatale. La

-



leucopénie est plus rare et a un retentissement néfaste sur les problémes

infectieux du prématuré.

111.2.4.1.5. Les complications neurologiques

L’accélération de la maturation neurologique a été retrouvée chez les nouveau-
nés de plus de 34 SA. Chez les grands prématurés, le risque de complications
iIschémiques est controversé, le risque de sequelles neurologiques est corrélé a
une microcéphalie a la naissance associée a un mauvais rattrapage post-natal du

périmetre cranien.

111.2.4.1.6. Les complications hépatiques

Elles s’expliquent par le rdle du foie dans la régulation de la circulation feetale
qui se trouve partiellement exclu en cas d’hypoxie. Deux conséquences peuvent
s’observer : une baisse des facteurs d’hémostase (II, VII, X) non liée a une

carence en vitamine K et un ictére cholestatique.

111.2.4.1.7. Les complications digestives et rénales

Une entérocolite ou une insuffisance rénale avec tubulopathie s’observe surtout

en cas d’anoxie aigue venant compliquer I’hypoxie chronique fcetale.

L’entérocolite ulcéro-nécrosante (ECUN) est associée a une augmentation de la
perméabilité intestinale. On ignore si le RCIU entraine par lui-méme une
altération durable de la perméabilité intestinale. Le réle de I’hypoperfusion
meésentérique notamment en cas de retard de croissance intra-utérin d’origine
vasculaire et la prolifération bactérienne responsable d’un processus

inflammatoire sont aujourd’hui bien admis.




111.2.4.2. A moyen terme

111.2.4.2.1. Développement staturo-pondéral

Le rattrapage concerne dans 1’ordre le périmétre cranien, le poids, puis la taille.
En définitive la taille sera réduite en moyenne de -1 DS, -2 DS pour 13 %
d’hypotrophes. La surveillance de la croissance jusqu’a 3 ans est nécessaire.

Si la taille est & -3 DS a 3 ans, un traitement par 1’hormone de croissance est

Propose.

111.2.4.2.2. Développement neurologique

On note une fréquence accrue des handicaps neurosensoriels chez les grands
prématures hypotrophes surtout si le périmétre cranien est faible a la naissance

avec un mauvais rattrapage post-natal.

111.2.4.3 A long terme
A 1’age adulte, le risque est de développer le syndrome métabolique d’insulino-
résistance (syndrome X) avec notamment le role du RCIU dans I’apparition de
I’HTA, du diabéte de type II, de I’obésité, de 1’hypercholestérolémie, des

maladies coronariennes.

IV. PREVENTION DE LA MORTALITE LIEE AU FAIBLE POIDS DE
NAISSANCE

La santé du nouveau-né depend étroitement de celle de la mére. Les soins

doivent couvrir toute la période allant d’avant la conception de la grossesse,

jusqu’a la période post natale [34].

IV.1. Prévention primaire

L’ensemble des mesures visant a diminuer I’incidence des déces chez les
nouveau-nés de faible poids de naissance se résume a la réduction de leur

incidence. Il s’agit de lutter contre les différentes causes de faible poids de




naissance. Pour ce faire, les actions sont menées soit avant la naissance soit au

cours de la grossesse.

IV.1.1. Avant la naissance [24]
La prévention cible non seulement la jeune fille en &ge de procréer mais aussi

toute la communauté. Elle s’axe sur :

¢ la planification familiale
Un espace intergénésique court augmente le risque de faible poids de naissance
[16, 50].

e la promotion nutritionnelle pour les filles et les adolescentes
Selon une étude réalisée par Diouf I., la corpulence de la femme est fortement
associée a la croissance feetale [13].
Le poids insuffisant de la mere au debut de la grossesse est associe au petit
poids chez le nouveau-né [16, 38, 40, 50, 61].

e la prévention des grossesses chez les adolescentes
Elle se fait notamment par 1’éducation sexuelle des adolescents visant a les
informer sur les différentes méthodes contraceptives.
La fréquence du faible poids de naissance est plus significative chez les femmes
agées de moins de 20ans [5, 10, 15, 16, 22, 28, 40, 50].

e la prevention et prise en charge du VIH et des infections

sexuellement transmissibles (IST)

e D’éducation des filles
Plusieurs études [10, 16, 40, 50] montrent qu’un faible niveau d’instruction de
la mére est corrélé au faible poids a la naissance. Le niveau d’instruction
influence plusieurs comportements touchant la santé et qui sont susceptibles

d’avoir un impact sur I’issue de la grossesse.

-



IV.1.2. Pendant la grossesse
La lutte contre le faible poids de naissance, pendant la grossesse, s’inscrit dans
le cadre de la consultation prénatale. Le respect du calendrier des consultations
prénatales tel que recommandé par les programmes de périnatalité est un facteur
protecteur contre la survenue de faible poids [37]. Aussi retrouve-t-on un taux
de faible poids plus élevé chez les parturientes ayant bénéficiées de moins de 3
CPN [50, 53, 54]. Ce suivie permet :

e la prévention de complications
Les moyens disponibles sont entre autres :

- I’administration du traitement préventif intermittent du paludisme lors
de la grossesse (TPI) et la sensibilisation quant a I’utilisation de
moustiquaires imprégnées aux insecticides (MIl) ;

- la supplémentation en fer et acide folique ;

- la prévention de la transmission mere-a-enfant du VIH (PTME) ;

- le dépistage et le traitement précoce de la pre-éclampsie

e la sensibilisation quant a nécessité d’avoir une bonne hygi¢ne
alimentaire
Selon NAHAR S. et al un gain pondéral de 1kg augmente de 260g le poids de
naissance [38].

e la sensibilisation contre les addictions maternelles
La consommation de tabac, d’alcool et ou de drogues influencent le poids du

nouveau-né [29].

IVV.2. Prévention secondaire [24, 34, 39]

Elle repose sur 1’organisation de la prise en charge des nouveau-nés de faible

poids et la prévention de la morbidité associée au faible poids de naissance.




IV.2.1 Organisation de la prise en charge des nouveau-nés de faible

poids

Il s’agit de s’assurer que le nouveau-né de faible poids de naissance disposera

de tout le nécessaire pour sa survie. Elle passe par :

la mise en place des infrastructures et des équipements

v les « coins du nouveau-né » (table de réanimation industrielle ou
artisanale avec lampe chauffante, ballon de ventilation et aspirateur
de mucosités) dans les salles d’accouchement de toutes les structures
de santé ;

v" les unités KMC pour la prise en charge des nouveau-nés de faible
poids qui répondent aux criteres d’inclusion pour la méthode
kangourou ;

v" la mise en place de réseaux de péri-néonatologie pour une meilleure

organisation de la prise en charge de ces populations a risque ;

la formation des prestataires

v’ la diffusion et D'utilisation des documents pédagogiques sur les
soins essentiels aux nouveau-nés en géneral, la prise en charge de
ceux de faible poids en particulier; y compris pour le niveau
communautaire;

v la formation de tous les prestataires des maternités sur les soins
spécifiqguement destinés aux nouveau-nes de faible poids

v" le suivi post-formation

v/ Assurer une bonne communication entre les structures pour
améliorer la qualité du systeme de référence de ces populations a
risque.

v Assurer un accueil de qualité au cours de 1’accouchement : réunir
une équipe bien entrainée et compétente, s’assurer de la disponibilité

du matériel et des médicaments nécessaires et s’assurer que la




structure a les compétences pour assurer des soins de qualité a ces

catégories de nouveau-nés.

IVV.2.2. Prévention de la morbidité liée au faible poids de naissance
IVV.2.2.1. La prévention des infections
Elle implique tout le personnel soignant, la mére et la famille.

- Le lavage des mains

- Un seul nouveau-né dans I’incubateur

- Limiter le nombre de personnes qui soignent le nouveau-né

- Limiter I’acces a la salle des prématurés

- Allaitement maternel exclusif

- Utilisation de mateériel stérile

- Eviter les contacts avec les personnes malades ou infectées

IV.2.2.2. La prévention de I’anémie carentielle du nouveau-né de
faible poids
Prise de fer au 15° jour : 2-3mg /kg

1V.2.2.3. La prévention de I’hypothermie par la méthode de la mére
kangourou

Si le nouveau-né qui est bien habillé et couvert jusqu’a la téte n’arrive pas a

maintenir une température normale, il a besoin de support. Dans ce cas, il faut

soit le donner a sa mere pour étre soigné comme « bebé kangourou » ou utiliser

des incubateurs. La méthode de « mére kangourou » est 1’idéale dans nos pays

ou les incubateurs sont tres peu disponibles.

e Méthodes
La méthode consiste a garder le bébé en contact continuel peau a peau avec sa
mere pour le garder au chaud. Le bébé ne porte qu’une couche et une casquette
ou un bonnet. Le reste de son corps est nu. L’enfant est placé en contact direct,

peau a peau, sur la poitrine de la mere, enveloppe, enroulé et attaché a son corps




avec une bande de tissu sous les habits de la mére, pour s’assurer qu’il ne risque
pas de tomber quand la femme se tient debout. S’il fait froid, on peut couvrir le
bébé de couches additionnelles, d’habits ou d’une écharpe pour s’assurer qu’il
reste bien au chaud. Ainsi on s’assure que le bébé reste dans un milieu

thermique idéal et stable.

e Avantages

Bien enveloppé et soutenu entre les seins de sa mere, le bébé kangourou peut
téter a n’importe quel moment. Les tétées rapprochées, chacune de courte durée,
sont facilitées. Cette forme d’allaitement est idéale pour les prématurés qui se
fatiguent vite en tétant a cause de leurs tout petits estomacs et leur tendance a
I’hypoglycémie.

Par ailleurs, les recherches ont démontré que le nouveau-né de petit poids de
naissance qui est porté comme « kangourou » a un rythme cardiaque plus
régulier, des respirations plus profondes et régulieres (moins d’apnée), une
température corporelle plus stable, une meilleure prise de poids, et un moindre
risque d’infections. C’est a dire, en somme, qu’il est en meilleur état de santé
géneral que le bébé soigné en incubateur. Ceci est vrai méme pour ceux de

moins de 1800g.

1V.2.2.4. La prévention de ’hypoglycémie
L’alimentation doit étre précoce et rapprochée. Elle se fera au lait de mere de

préférence.

IVV.2.2.5. La prévention de la détresse respiratoire du prématuré

Elle passe par la corticothérapie anténatale.

IVV.2.2.5. La prévention des apnées

Elle se fait par la stimulation tactile.

.



1VV.3. Prévention tertiaire

Elle repose sur une prise en charge correcte des complications néonatales pour

éviter les séquelles.




DEUXIEME PARTIE :
NOTRE TRAVAIL PERSONNEL



I. MATERIEL ET METHODES
1.1. Matériel
I.1.1. Cadre d’étude

Notre étude s’est déroulée au niveau du service de Pédiatrie et de Néonatologie
du Centre Hospitalier Abass NDAO. Il s’agit d’un établissement public de santé
de niveau Il situé dans le district sanitaire Sud de la région de Dakar. Il compte
dans ses actifs 14 services médicaux et techniques, dont les services de

maternité et de pédiatrie.

Cette structure couvre une population de 255 622 habitants mais en réalité les
malades qui y sont pris en charge viennent de toute la région de Dakar voire
des autres régions. Les populations qui y sont admises ont en général des

revenus modestes.

1.1.1.1. La maternité

Elle comprend :

e une salle d’accouchement avec six (6) tables d’accouchements et deux
(2) lits d’observation,

e une unité de grossesse pathologique avec seize (16) lits répartis dans
quatre (4) salles,

e une salle de travail avec quatre (4) lits,

e une unité d’opérées récentes avec douze (12) lits répartis dans 3 salles,

e des cabines individuelles au nombre de sept (7) et,

e une unité de suites de couches normale et pathologique avec vingt quatre

(24) lits repartis dans six (6) salles.

La maternité effectue en moyenne quatre mille (4000) accouchements par an.
Tous les nouveau-nés qui y naissent restent avec leur mére au niveau des suites

de couche normales ou a I’unité des opérées récentes en cas de césarienne. En




cas de complication, ils sont transférés a ’unité de néonatologie pour leur prise

en charge.

1.1.1.2. La Pédiatrie / Néonatologie

Elle est composée de 1’unité de néonatologie, I’unité de pédiatrie générale, de la

consultation externe et de I’unité de vaccination.
e L’unité de néonatologie
La néonatologie dispose de :

v" Vingt (20) berceaux, cing (5) couveuses, deux (2) tables de
réanimation, quatre (4) lampes chauffantes, quatre (4) appareils de

photothérapie et une (1) poupinel.

Elle recoit en moyenne 1300 nouveau-nés par an. Seuls les nouveau-nés nés a

la maternité (nouveau-nés in born) nécessitant des soins y sont admis.
o L’unité de Pédiatrie
Elle comporte dix-sept (17) lits répartis dans deux (2) cabines et trois (3) salles.

En plus de ces salles, elle dispose d’une piéce située a I’entrée du service qui est
une annexe de la néonatologie. Celle-ci est équipeée de :

v' deux (2) couveuses, quatre (4) berceaux pouvant admettre au
maximum quatre (4) bébés, trois (3) extracteurs d’oxygene, un radiateur, un

pese-bébé.

Elle recoit tous les nouveau-nés recus en consultation externe (nouveau-nés
outborn) et nécessitant une hospitalisation mais également les inborn readmis

dans le service aprés leur sortie de la néonatologie.

.



1.2. Méthodologie
1.2.1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective a visée descriptive et analytique, menée au
service de Néonatologie du Centre Hospitalier Abass NDAO.
1.2.2. Période d’étude
L’¢étude a porté sur les dossiers des malades hospitalisés dans le service de
néonatologie du 01 janvier au 31 decembre 2012.
1.2.3. Critéres d’inclusion
Nous avons inclus dans I’étude tous les dossiers de nouveau-nés viables
hospitalisés dans le service pesant moins de 2500g et agés de 7 jours et moins.
1.2.4. Critéres de non inclusion

Nous n’avons pas inclus :
* les nouveau-neés pesant plus de 2500g,
* les nouveau-nes hospitalisés apres 7 jours de vie,
+ les mort-nés,

 les dossiers inexploitables.

1.2.5. Le recueil des données

Les données étaient recueillies a ’aide d’un questionnaire (vVoir annexes) établi
sur la base des dossiers des nouveau-nés hospitalisés dans le service durant la

période de notre étude.

.



Il. LES PARAMETRES ETUDIES
11.1. Parametres sociodémographiques
* L’age maternel,

* L’origine géographique.

11.2. Parametres gynéco-obstétricaux
» La pariteé,
« Lanotion de rupture préematurée des membranes (RPM),

* Le type de présentation au cours de 1’accouchement.

11.3. Parametres du nouveau-né
* Le poids de naissance,
* Le sexe,
» L’age gestationnel (AG),
» Le score d’Apgar a la cinquiéme minute (M5),
+ La notion de réanimation,

« Le délai de survenue du déces.

I1.4. L’analyse des données
L’analyse des données a ¢été faite a ’aide du logiciel d’analyses statistiques :
SPSS 17.0 (Statical package for the social science). Toutes les variables
relevees ont été décrites par groupe et sous forme de médiane. La liaison entre
les variables qualitatives a été effectuée a 1’aide du test de chi 2 de Pearson. Les
différences étaient jugées significatives quand la valeur de p était inferieure a
0,05.




11.6. Définition des parametres

L’4ge maternel était recueilli dans le dossier a I’accouchement. L’origine

géographique était scindée en zone urbaine et fuburbaine.

La parité était définie en fonction du nombre d’enfants. Nous avons distingués
quatre groupes constitués par les nullipares (Oenfant), les primipares (1enfant),

les paucipares (2 a 3 enfants), les multipares (4 enfants ou plus).

La rupture prématurée des membranes (RPM) est I’ouverture de la poche des
eaux avant le début du travail. En fonction du type de présentation, les
parturientes étaient réparties en quatre groupes selon qu’il s’agisse d’une

présentation céphalique, siege, transversale ou de face.

Le poids du nouveau-né était évalué dans 1’heure qui suit la naissance a 1’aide
d’une balance ¢lectronique dont la précision était de 10 g pres. Le genre (sexe)
¢tait classé en masculin, féminin ou ambigu. [’age gestationnel était évalué a
partir de la date des derniéres reégles ou de I’échographie précoce faite au
maximum avant la 20°™ SA. A défaut de la disponibilité de ces derniers, I’age
de la grossesse était évaluée apres la naissance en se basant sur le score neuro-
morphologique de Ballard (voir annexes). Le score d’Apgar était celui évalué a
5° minutes de vie. Les nouveau-nés réanimés étaient ceux qui avaient bénéficié
de mesures de prévention de I1’hypothermie, d’une aspiration des voies

aériennes supérieures et/ou d’une oxygénation.

Le déces était précoce quand il survenait avant le septiéme jour de vie
(168heures). Nous avions distingué deux (2) populations : ceux decédés dans les

48 premieres heures de vie et ceux décedés entre 48 heures et 168 heures.

-


http://www.rapport-gratuit.com/

I1l. RESULTATS

I11.1. Prévalence
Du ler janvier au 31 décembre 2012, nous avons analysé les dossiers de 1292
nouveau-nés hospitalisés dans le service de Néonatologie. Parmi ceux-ci, 514
étaient des nouveau-nés de poids inférieur a 2500g, soit une prévalence de
39,8%.
A la méme période, 259 déces étaient enregistrés durant la premiere semaine de
vie (7 premiers jours). La mortalité néonatale précoce représentait ainsi de vingt
pour cent (20%) des hospitalisations en néonatologie.
On comptait 216 cas de déces chez les nouveau-nés de FPN, soit une mortalité

spécifique de 42% représentant ainsi 83,4% de la mortalité néonatale précoce.

111.2. Profil épidémiologique des FPN décédés
I11.2.1. Les parametres sociodémographiques

I11.2.1.1. La répartition des FPN décédés selon I’Age maternel

Tableau I11 : Répartition des FPN décédés selon I’Age maternel (n=216)

Age de la mere Fréquence (n) Pourcentage (%)
< 18 ans 10 4,6
18 - 35 ans 181 83,8
> 35 ans 21 9,7
Non précisé 4 1,9
Total 216 100

L’age moyen des meres était de 27,39. Prés de quatre vingt dix pourcent
(83,8%) des méres de nouveau-nés décédés appartenaient a la tranche d’age 18

et 35 ans.




111.2.1.2. La répartition des FPN décédés selon 1’origine

géographique des meres

Tableau IV: Répartition des FPN décédés selon I’origine géographique de

la mere (N=216)

Origine géographique Effectifs (n) Pourcentage (%)
Urbaine 92 42,6
Suburbaine 120 55,5
Non précisee 4 1,9
Total 216 100

Dans notre sous échantillon 1’essentiel des méres provenaient de la zone
suburbaine soit 55,5% des FPN decédes.

111.2.2. Les parametres Gynéco-obstétriques

111.2.2.1. La répartition des FPN décédés selon la parité

Tableau V: Répartition des FPN décédés selon la parité (n=216)

Parité Fréquence(n) Pourcentage (%)
Nullipares 22 10,2
Primipares 67 31
Paucipares 71 32,9
Multipares 54 25

Non précisee 2 0,9

Total 216 100

Plus de soixante pourcent (63,9%) des meres de nouveau-nes déceédés étaient
primipares et paucipares. Les nullipares représentaient 10,2% des meres et les

multipares 25%.

.



111.2.2.2. La répartition des FPN décedés selon la notion de rupture

prématurée des membranes (RPM)

Tableau VI: Répartition des FPN décédés selon la notion de rupture

prématurée des membranes (RPM), (n=216)

RPM Fréquence (n) Pourcentage (%)
Oui 79 37

Non 72 33

Non précisée 65 30

Total 216 100,0

37% des FPN décédés étaient nés des suites d’'une RPM (37%). Cependant, il

faut noter que dans 30% des cas, la notion de RPM n’était pas précisée.

111.2.2.3. La repartition des FPN décedes selon le type de

presentation

Tableau VII: Répartition des FPN décédés selon le type de presentation,

(n=216)
Présentation Fréquence (n) pourcentage (%)
Céphalique 124 54,7
Face 1 0,5
Siege 38 17,6
Non précisé 53 24,5
Total 216 100,0

Plus de la moitié des FPN décédés soit 54,7% était nés en présentation

céphalique. Seuls 17,6% était en présentation de siége.

.




111.2.3. Les parametres néonataux

111.2.3.1. La répartition des FPN décedés selon le poids

E<1000 m[1000-1499] m[1500-1999] m[2000-2499]

Figure 6: Répartition des FPN décédés selon le poids de naissance, (n=216)

La majorité des nouveau-nés de FPN decédés avait un poids compris entre
1500-1999g (34,3%) et entre 1000-14999 (33,3%).

111.2.3.2. La répartition des FPN decédes selon le sexe du nouveau-né

Figure 7 : Répartition des FPN décédés selon le sexe, (n=216)

Les nouveau-nés de FPN décédés, de sexe masculin étaient tres légerement

predominants avec un sex-ratio (M/F) de 1,02.




I11.2.3.3. La répartition des FPN décédés selon I’age gestationnel

Tableau VIII: Répartition des FPN décédés selon I’4ge gestationnel,

(n=216)
Age gestationnel (SA) Fréquence (n) Pourcentage (%)
< 37 180 83,3
> 37 30 13,9
Non preécise 6 2,8
total 216 100

La grande majorité des nouveau-nés de FPN décédés était nés avant
terme (83,3%).

111.2.3.4. La répartition des FPN décédés selon le score d’Apgar a la
5éme minute de vie

Tableau 1X: Répartition des FPN décédés selon le score d’Apgar a la 5°™

minute de vie, (n=216)

Apgar a M5 Fréquence (n) Pourcentage (%)
[0-3] 3 1
[4-7[ 55 25

>7 40 19
Non précisé 118 55
Total 216 100

Plus du quart des nouveau-nés (26%) des FPN décédes présentaient une

asphyxie avec un score d’ Apgar <7 a la cinqui¢éme minute de vie.

-



111.2.3.5. La répartition des FPN décédés selon la notion de

réanimation

Tableau X : Répartition des FPN décédés selon la notion de réanimation,

(n=216)
Réanimation Effectifs (n) Pourcentage (%)
Oui 115 53
Non 101 47
total 216 100

Sur les 216 nouveau-nés décédes 115 (53%) avaient été réanimés a la naissance.

111.2.3.6. La répartition des FPN selon le déelai de survenue du déces

Tableau XI : Répartition des FPN décédes selon le délai de survenue du
déces, (n=216)

Survenue du deces Fréquences (n)  Pourcentage (%)
] 0h; 48h]

109 50,5
]48h; 168h]

107 49,5
Total 216 100

La moitié des nouveau-nés de faible poids sont décédés dans les 48 heures de
vie (50,5%).

.



I11.2.4. La répartition des FPN decédés selon la cause du déces
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Figure 8: Répartition des FPN décédés selon les causes du déces, (n=216).

La détresse respiratoire, probablement due a la maladie des membranes
hyalines, était le diagnostic le plus fréqguemment retrouvé avec 49,5%.
L’asphyxie et 'INN représentaient respectivement 5,1% et 4,2% des cas de

deces. Les malformations congenitales sont retrouvées dans 2,8% des cas.

)



I11.3. Facteurs associés a la mortalité précoce des FPN
I11.3.1. La répartition de la mortalité néonatale précoce selon les

parametres sociodémographiques

Tableau XII: Répartition de la mortalité néonatale précoce selon les

parameétres sociodemographiques (n = 514)

Parametres Taux de
Nombre de cas . p
mortalité (%)
Age maternel 503
< 18ans 22 455
NS
18 — 35ans 416 43,5
> 35ans 65 32,3
Origine géographique 504
Urbaine 236 34,3 P <0,01
Suburbaine 268 50,8

L’age maternel n’influait pas sur la mortalité néonatale précoce des nouveau-
nés de FPN. Par ailleurs, ’origine géographique était significativement liée a la
mortalite (P < 0,05). La mortalité était significativement plus élevée en cas

d’origine Suburbaine.




I11.3.2. La répartition de la mortalité néonatale précoce selon les

parametres gynéco-obstétriques

Tableau X111 : Repartition de la mortalité néonatale précoce selon les

parameétres gynéco-obstétriques, (n = 514)

Parameétres Nombre de cas  Taux de mortalité (%) P
Parité 511
nullipares 48 45,8
Primipares 171 39,2 NS
Paucipares 179 39,7
Multipares 113 47,8
RPM 379
Oui 192 41,1 NS
Non 187 38,5
Présentation 408
Céphalique 327 37,9 0,016
Siege 81 46,9

La mortalité était plus importante chez les multipares (47,8%) et en cas de

RPM (41,1%). Cependant la différence n’est pas significative.

La presentation de siege est significativement associée a la mortalité précoce
des nouveau-nés de FPN (P < 0,05).

-



111.3.3. La répartition de la mortalité neéonatale précoce selon les

parametres néonataux

Tableau XI1V: Répartition de la mortalité néonatale précoce selon les

parameétres néonataux (n = 514)

Parametres Nombre de cas Taux de mortalité (%0) P
Poids 514

< 1000g 39 94,9

1000 — 1499¢g 89 80,9 P<0,01
1500 — 1999¢g 174 42,5

2000 — 2499¢ 212 15,6

Sexe 514

Féminin 282 37,9 0,039
Masculin 232 47

Age gestationnel 488

< 37SA 354 50,8 P<0,01
37 — 42SA 134 22,4

Apgar a M5 248

[0-3] 4 75

[4-7] 89 61,8 P<0,01
> 8 155 25,8

Réanimation 514

Qui 283 40,6 NS
Non 231 43,7

Evolution 514

] Oh ; 48h] 227 48 0,014
] 48h ; 168h] 287 37,3

Les parametres neonataux significativement associés a la mortalité des FPN (P

< 0,05) etaient les suivants :
- le poids de naissance,
- D’age gestationnel,

- le score d’Apgar

.



- I’évolution (< 48h),
- le sexe.
Seule la notion de réanimation n’est pas significativement associ¢e a la

mortalité précoce dans notre population.

111.3.4. La répartition de la mortalité néonatale précoce selon les

causes de déces

70%
60% 1o 55,40% 54,50%
40% 1 29,30%
30% -
20% -
10% -
0% - - - -
Q S Q0 PR“4)
§ ‘s\o\& .é‘b'\@ “Q§p .®@
e & KR %)
S & v &
5 N ¥
)
& °
¥ &
N
&

Figure 9: Répartition de la mortalité selon les causes de déceés (n = 514)

Les principales causes de déces étaient :

I’infection materno-feetale (IMF);

la déetresse respiratoire par maladie des membranes hyalines ;

les malformations congénitales;

I’asphyxie néonatale.

Vingt neuf virgule trois pour cent (29,3%) des deces avaient une cause

indéterminée.




1VV. DISCUSSION
IV.1. Limite de I’étude

Notre étude était rétrospective et avait pour objectif de répertorier tous les
nouveau-nés de moins de 2500g hospitalisés durant la premiére semaine apres
la naissance, de déterminer leur taux de mortalité et les parameétres influant sur
ce dernier afin de contribuer a la définition d’une meilleure stratégie de

prévention.

La difficulté principale que nous avons eue au cours de I’étude est celle liée aux
contraintes d’une étude rétrospective, notamment 1’absence de complétude des

données au niveau des dossiers.

1VV.2. Prévalence

Durant la période de notre étude, le taux de mortalité néonatale précoce était de
20% au niveau du service de néonatologie du centre hospitalier Abass NDAO.
En 2009, ce taux était de 24,6% [31] soit une diminution de 4,6%.

Cependant, la mortalité des FPN garde une part tout aussi importante dans la
prévalence de ces déces. En effet, selon les résultats de notre étude, elle
représente 83,4% de la mortalité néonatale précoce. Ce taux est superposable a

celui rapportée dans le méme service qui était de 82% [31].

Des taux comparables sont retrouves au Bangladesh ou 84% des déceés précoces
concernent les FPN [56].

Ailleurs en Afrique, des taux plus éleves sont enregistrés notamment a Bangui
(R.C.A) 88,8% [2] et a Kamsar (Guinée) : 89,3% [9].

Cependant des taux moins significatifs sont rapportés par SENGA, ASSIMADI,
KEITA [2], CHIABI A. [7] qui trouvent respectivement 45,7 %, 58,65 %, 66 %
et 79,04 %.



http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0987798311000120

IVV.3. Facteurs sociodémographiques
IV.3.1. L’age maternel

Les FPN décédés se répartissent différemment selon I’age de la meére. Le
pourcentage des FPN décédés est plus ¢élevé chez les méres dont 1’4ge est

compris entre 18 et 35ans.

Tandis que, le taux de mortalité est plus important dans la tranche d’age

inférieure 18ans avec une mortalité qui s’élevait a 45,5%.

Il n’existe aucune relation entre 1’age de la mére et le décés du nouveau-né de

faible poids (P > 0,05).

BOBOSSI-SERENGBE G. et al dans des études réalisées en Centrafrique

retrouvent le méme resultat [2, 3].

IV.3.2. L’origine géographique

Dans notre série, la majorit¢ des FPN décédés étaient d’origine suburbaine. En
effet, le CHAN constitue une structure de reférence au niveau de la pyramide
sanitaire nationale. Il recoit donc les FPN évacués des maternités de la
périphérie et qui le plus souvent ont un pronostic vital menacé du fait d’une

référence tardive.

L’origine géographique est un facteur prédictif de déces dans notre étude (p
significatif). La classe la plus touchée est celle des FPN d’origine suburbaine

avec un taux de mortalité qui s’¢levait a 50,8%.

Des résultats similaires sont retrouvés a Bangui [2].

Cette forte mortalité est due a un retard de prise en charge. Ceci s’explique en
partie par le sous-équipement du plateau technique et le manque de personnel
qualifié en périphérie. D’autre part, les conditions du transfert ne sont pas

souvent appropriées.




IV.4. Facteurs gynéco-obstétriques
IV.4.1. La parité

Les meres ont pour la plupart, 1 a 3 enfants avant la survenue du déces du
nouveau-né de faible poids.
Nous n’avons pas ¢€tabli de relation entre le nombre d’enfants et le déces

précoce des FPN.

Toutefois, certaines études [2, 3, 51] mentionnent que la parité est

significativement associée au deces des FPN.

La faible fréquence des cas de décés chez les nullipares et les multipares
contraste avec la forte mortalité qui leur est attribuée. Chez la nullipare,
I’inexpérience, le désir de grossesse, les circonstances de survenue de la
grossesse, le climat social, sont autant de facteurs qui expliquent la mortalité
élevée a 45,8%.

Quant a la multipare, la confiance en sa capacité maternelle peut réduire
I’attention qu’elle devrait avoir a I’égard de ce petit bébé. De plus, une famille
nombreuse (plus de 4 enfants) peut limiter les ressources financieres utiles au

suivi de la grossesse, a son bon déroulement et a la prise charge du nouveau-né.

IV.4.2. La rupture prématurée des membranes (RPM)

La majorité des FPN décedés sont nés des suites d’'une RPM. Le taux de
mortalité était a 41,1% en cas de RPM, sans qu’elle ne soit responsable de ces
déces.

La RPM n’est pas un indicateur du risque de décés (p<0,05).

Selon PILIER A. [47] et PAUMIER A. [46] I’AG a la rupture est le facteur clé

du pronostic. Il faut un temps de latence entre la RPM et 1’accouchement

suffisant a la maturation du feetus.




La RPM favorise la prématurité, I’infection materno-feetale aigué, la procidence
du cordon et I’hématome rétro-placentaire (HRP). Cependant, Ila
corticothérapie, la tocolyse, I’antibiothérapie et la césarienne sont autant de

moyens dont nous disposons pour prévenir cette mortalité.

IV.4.3. Le type de présentation

La présentation de siege était significativement associée a la mortalité précoce
des nouveau-nés de faible poids de naissance (p<0,05). Pour KUO-INN T.Y.

[26] la naissance en siege prédispose au deces.

IV.5. Facteurs néonataux
IVV.5.1. Le poids

Les nouveau-nés de moins de 15009 décédés étaient plus nombreux (Figure 6).
La mortalité etait inversement proportionnelle au poids de naissance des
nouveau-né de FPN avec une différence qui était statistiquement significative
(p<0,05).

Nos resultats concordent avec ceux obtenus par MATHEWS. T.J et al [30].
KABORE P. et al définissent le petit poids de naissance comme I'une des
causes majeures de morbidité et de mortalité chez le nouveau-ne [25].

De nombreux autres auteurs reconnaissent le poids comme étant prédictif de
déces [5, 23, 53]

1VV.5.2. Le sexe

Les garcons de faible poids étaient majoritaires dans I’échantillon des FPN
décédés.

Selon notre étude, tout comme celle effectuée par Adolfo Monteiro Ribeiro et
Col [51], le sexe du nouveau-né influence significativement la survenue de
décés (P<0,05). La mortalitée était plus élevée chez les FPN de sexe masculin
(47% vs 37,9%).



http://lib.bioinfo.pl/auth:Ribeiro,AM

Une étude effectuée au Japon sur les poids extrémement faible, confirme ces
résultats retrouvant ainsi une relation entre le sexe masculin et la survenue déces
[51].

Par contre, en Centrafrique, une étude menée sur un échantillon intéressant les

FPN, ne trouve aucune relation [3].

IV.5.3. L’age gestationnel

Les FPN décedés de moins de 37 SA étaient plus nombreux.

La proportion de nouveau-nés de FPN décédés avant terme était
significativement plus importante par rapport au nouveau-né de FPN a terme
(50,8% vs 22,4%) avec p <0,05.

MARCHANT T et al [79], Ribeiro A.M. [51], obtiennent les mémes résultats,

définissant I’age gestationnel comme un prédicateur fiable de décés.

Les grossesses de meilleur pronostic sont celles qui sont a terme. L’espérance

de vie du nouveau-né augmente avec la duree de la gestation.
IV.5.4. Le score d’Apgar

Plus du quart des FPN décédés présentaient une asphyxie avec un (score
d’Apgar <7 a M5).
Le score d’apgar a la cinqui¢éme minute est significativement associ¢ a la

mortalité des FPN, p <0,05.
Plusieurs auteurs ont rapporte les mémes résultats [2, 3, 7, 51].

Quant a, MORI R., il souligne que si un score d’Apgar inférieur a 5 a la
cinquieme minute est un bon prédicateur de déces chez les enfants pesant entre

1500 et 2499¢g, ceci n’est pas le cas chez les moins de 15009 [36].



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Marchant%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22904691
http://lib.bioinfo.pl/auth:Ribeiro,AM
http://lib.bioinfo.pl/auth:Mori,R

IVV.5.5. La notion de réanimation

Nous avons retrouve que la réanimation n’est pas un facteur favorisant le déces.

Un peu plus de la moitié des nouveau-nés réanimés ont survécue, soit 59,4%.

Ailleurs, 1’impact de la réanimation sur la mortalité des FPN a été souligné,
incriminant les compétences du personnel soignant et la qualité du matériel de

réanimation. [3, 17]

Quarante sept (47%) des FPN décédés n’ont pas bénéficié d’une réanimation.
On en conclu qu’il pouvait s’agir de nouveau-nes qui n’en avaient pas besoin
et/ou pour lesquels il y a eu un retard a la prise en charge. La part de chacune de

ces raisons ne pouvant pas étre déterminée avec exactitude.

IV.5.6. L’évolution

Nous avons obtenu presque autant de FPN décédés dans les deux premiers jours
qu’au-dela.

Le taux de mortalité est significativement plus élevé les 48" heures suivant la
naissance (48%), p<0,05.

BOBOSSI-SERENGBE G et al avaient abouti a des résultats similaires [3].

IVV.6. Les principales causes de deces

L’IMF représente la premiére cause des déces dans notre série. Ce résultat est
confirmé par les études de BOBOSSI-SERENGBE G. [2, 3] et DIALLO S. [9]
et al. Cette mortalit¢ élevée lice a I’infection peut s’expliquer par la forte
incidence de la prématuritt dans notre population et I’immaturité

immunologique qui est lui est associée.

La détresse respiratoire est la deuxiéme cause de déces chez le nouveau-né de

petit poids. Des résultats similaires sont notés a Bangui [2].




L’incidence des malformations congénitales est faible : 2,8% des FPN décédés.
Cependant, elles n’en demeurent pas moins meurtriéres. Leur rOle dans la

mortalité des FPN est notifié dans certaines études [5, 9].

L’asphyxie néonatale occupait la quatriéme place. Il s’agit d’une complication
souvent transversale qui peut contribuer a augmenter les risques de séquelles en

cas de survie.

