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Les cardiopathies congénitales sont les malformations congénitales les plus 

fréquentes et qui sont la première cause de mortalité infantile par malformation 

congénitale.  Elles peuvent être définies comme des malformations du cœur 

et/ou des vaisseaux présentes à la naissance, en rapport avec une anomalie du 

développement [1,2]. La coarctation de l’aorte  et l’hypoplasie du ventricule 

gauche font partie des cardiopathies congénitales par obstacle à l’éjection du 

ventricule gauche. Ils constituent  par ordre de fréquence le deuxième groupe de 

CC et doivent être subdivisé en deux variétés. D’une part, les obstacles à 

l’éjection ventriculaire, d’autre part, les obstacles au remplissage du cœur 

gauche. 

 Leur diagnostic est facile grâce aux nouvelles techniques non invasives 

d’exploration comme l’échocardiographie, le doppler pulsé ou l’IRM, et leur 

prise en charge fait appel, dans la grande majorité des cas, aux techniques 

chirurgicales modernes qui ont transformé le pronostic [3]. 

Dans notre contexte, peu d’études en Afrique se sont intéressés à ces 

cardiopathies ainsi qu’à l’évaluation de leur prise en charge. Pourtant dans la 

littérature, il est rapporté une nette réduction de la mortalité   de ces 

cardiopathies.  

 C’est dans ce contexte que nous avons réalisé cette étude afin d’évaluer la prise  

en charge  de ces cardiopathies   dans le service de néonatologie de l’hôpital 

d’enfants ALBERT ROYER. 

Les objectifs spécifiques de cette étude étaient de :  

 déterminer la fréquence des CC par obstacle gauche dans le service de 

néonatologie ;  

 décrire leur  profil de sévérité clinique ; 

 évaluer leur prise en charge ;  

 déterminer leur pronostic dans le service.  

 Donner les recommandations pour une meilleure prise en charge de ces 

cardiopathies sévères à révélation néonatale. 
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Pour atteindre ces objectifs nous avons adopté le plan suivant :  

     -  Une première partie consacrée à la revue de la littérature  

     - Une deuxième partie qui concerne notre étude proprement dite avant de 

tirer les conclusions et les recommandations. 
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CHAPITRE I : COARCTATION DE L’AORTE  

1.  Généralités : 

1.1. Epidémiologie  

La coarctation de l’aorte est une malformation assez fréquente, elle  représente 

entre 5% et 9% de l’ensemble des CC.   Les facteurs de risques incriminés dans 

la CoA sont : 

- le sexe : la CoA se voit 2 à 3 fois plus chez le garçon que chez la fille. Les 

formes isolées sont plus fréquemment rencontrées chez le garçon tandis que 

l’incidence des formes complexes se répartit équitablement entre les deux 

sexes 

- la race et ethnie : la CoA se voit  plus chez les blancs  

- la résidence en périphérie  

- les facteurs génétiques : Syndrome de Turner (15 à 25 %), des cas familiaux 

ont été rapportés dans la littérature 

- facteurs maternels : Expositions aux solvants organiques, aux produits 

pétroliers 

- Consommation des anticonvulsivants  (épilepsie) 

- Les variations saisonnières [4]. 

 

1.2. Anatomie pathologique 

Elle réalise le plus souvent un rétrécissement circulaire au-dessous de l’origine 

de l’artère sous-clavière gauche. Elle est généralement visible extérieurement 

sous forme d’une concavité localisée de la paroi aortique, faisant face à 

l’insertion du ligament artériel qui attire en avant et en bas la partie inférieure de 

la zone sous ductale (d’où un aspect en marche d’escalier de profil). A 

l’intérieur, c’est un diaphragme fibreux percé d’un orifice généralement 

excentré, parfois complètement imperforé (20 % des cas).      
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Le canal artériel, s’il est perméable peut s’ouvrir au-dessus de la sténose ou au-

dessous dans l’aorte sous ductale. L’étendue de la coarctation est variable : 

Sténose courte en sablier ou en coup de hache, ou bien sténose longue et 

progressive sur 3 – 6 cm².  

L’examen histologique met en évidence une hyperplasie de la média et une 

sclérose acquise et progressive de l’intima, [5] caractérisé par le recrutement 

intimal des cellules musculaires non prolifératives avec phénotype indifférencié. 

Cependant, la présence des cellules  musculaires avec un phénotype 

intermédiaire ; dans la partie la plus étroite de la coarctation ; suggère que le 

processus de redifférenciation pourrait participer à la pathogénie de la 

coarctation aortique [6]. 

 En aval de la sténose, l’aorte est généralement dilatée avec une lésion de jet : 

dilatation post sténotique [5]. 

En amont, une hypoplasie tubulaire de l’aorte horizontale plus au moins étendue 

peut-être associée. 

 

1.3. Physiopathologie  

La coarctation réalise une interruption plus ou moins importante du flux sanguin 

dans la partie inférieure du corps. On observe une hypertension artérielle au 

niveau des membres supérieurs et de la région céphalique contrastant avec une 

hypotension au niveau des membres inférieurs.  

Cette particularité hémodynamique constitue l’élément essentiel du diagnostic, 

l’asymétrie de pulsatilité. 

L’importance du retentissement hémodynamique va être très différente selon la 

sévérité de l’obstacle, sa rapidité de constitution, l’âge du patient et l’existence 

de malformations associées. 

 Lorsque la coarctation se présente en période néonatale, le CA est souvent 

encore perméable  présent normalement pendant la vie fœtale entre l'aorte 

descendante et l'artère pulmonaire. Celui-ci permet au sang éjecté par le 
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ventricule droit de court-circuiter les poumons, peu fonctionnel avant la 

naissance. Ce canal doit normalement se fermer pendant la première semaine de 

vie.  

 Lorsqu'un nouveau-né présente une coarctation, initialement, le CA permet 

d'amener du sang vers l'hémicorps inférieur, court-circuitant ainsi l'endroit 

rétréci de l'aorte, mais également les poumons. Ce sang qui n'est pas passé par 

les poumons est bleu (désoxygéné), ce qui peut donc donner un aspect plus 

'cyanosé' à l'hémicorps inférieur.   

C'est souvent lors de la fermeture du canal que le nouveau-né va avoir des signes 

cliniques. La perfusion sanguine et, par conséquence, la bonne fonction des 

différents organes de l'hémicorps inférieur (reins, foie, intestins…) est alors 

insuffisante. Le ventricule gauche fait alors face à un obstacle important et peut 

rapidement se fatiguer (décompensation cardiaque) et amener à l'état de choc 

cardiogénique (mauvaise vascularisation de tout le corps avec hypotension 

artérielle).  Chez les nouveau-nés présentant une coarctation, la crosse de l'aorte 

est très souvent (mais pas toujours) plus petite que normalement (hypoplasie de 

la crosse de l'aorte), ce qui majore encore l'obstacle. Il peut également y avoir 

d'autres anomalies associées comme une CIV (communication inter 

ventriculaire), une bicuspidie aortique (présence de 2 feuillets au niveau de la 

valve aortique, à la place de 3 normalement) avec ou sans sténose aortique 

associée, une sténose mitrale ... [7,8]. 
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Figure 1 : Circulation prénatale (A et B) et post-natale (C et D)  dans la 

CoA [9] 

 

2.  Clinique : 

2.1. Circonstance de découverte 

La coarctation se révèle, dans un cas sur six  [10] ; huit cas sur neuf (89%) [11], 

par une insuffisance cardiaque ; après fermeture du CA [12, 13] d’autant plus 

sévère et plus évolutive qu’elle est plus précoce ; le plus souvent s’installe dans 

les trois premières semaines de vie, [10, 15, 16] surtout vers le 10ème, 15éme 

jours [13, 16], il s’agit généralement d’une coarctation de l’aorte serrée associée 

à un CA préductal (dans ce cas la circulation fœtale a pu se faire normalement  

et aucune circulation collatérale ne s’est développée) [10]. 
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Parfois la symptomatologie s’annonce par une anorexie sans cause apparente, 

une stagnation pondérale (parfois masquée par la surcharge hydrique), 

tachypnée isolée sans signes de gêne respiratoire : signe le plus précoce, 

essoufflement lors des tétées,  découverte d’une tachycardie, d’un bruit de galop, 

état de choc ou détresse respiratoire avec hépatomégalie, état de choc ne 

s’améliorant pas ou s’aggravant après expansion volémique  [17]. Une cyanose 

de l’hémicorps pourra être constatée, mais la mesure de l’oxymétrie percutanée 

dans les territoires pré et post ductaux, peut mettre en évidence un shunt droit- 

gauche dans les formes préductales [18, 10]. Une défaillance multi systémique 

est à craindre : insuffisance rénale est très habituelle avec oligurie puis anurie,  

détresse respiratoire. Cette symptomatologie peut simuler un choc septique [19]. 

Elle peut être également  découverte lors d’une Echographie fœtale ou lors d’un 

screening cardiologique. 

 

2.2. Examen physique  

C’est une défaillance globale, avec détresse respiratoire, une hépatomégalie, qui 

s’aggrave rapidement. 

 

a) Palpation des pouls :   

Il faut souligner que la palpation des pouls fémoraux devrait être un examen 

systématique chez tout nouveau-né, cependant il n’est pas toujours aisé surtout 

s’il est agité ou s’il pleure. L’absence de pulsatilité des pouls fémoraux permet 

le diagnostic dans 56% des cas  [11], les pouls radiaux restent bien perceptibles 

contrastant avec les pouls fémoraux absents [13, 10, 17]. Mais il faut se méfier 

en cas d’IC avec collapsus  car on peut se trouver devant l’absence de pouls aux 

quatre membres, parfois la diminution ou l’absence du pouls radial gauche peut 

évoquer l’implantation de la sous-clavière gauche dans la zone de la coarctation 

[10]. 
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NB : les pouls fémoraux peuvent être présents en cas d’HTAP avec persistance 

du CA  [18].  

 

b)  Prise de la tension artérielle:  

Vu l’obstacle, la TA est moindre dans les artères en aval de la coarctation 

(jambes) qu’en amont (bras)  (gradient de pression) [18, 11,20].  

 Le diagnostic n’est pas toujours facile : le gradient tensionnel peut manquer 

[10]. 

 NB : une TA aux quatre membres peut être normale en raison du flot du  CA 

qui communique l’artère pulmonaire et l’aorte descendante.   

 

c)  Auscultation cardiaque :  

Un souffle cardiaque est un bruit surajouté aux bruits cardiaques habituellement 

perçus à l’auscultation. Il est la traduction sonore d’une turbulence du flux 

sanguin dans le cœur ou les gros vaisseaux. Des turbulences circulatoires se 

produisent dès lors que la vitesse du courant sanguin augmente de façon 

significative : en pratique, vitesse systolique et/ou diastolique dépassant 2 m/s ; 

à titre d’exemple la vitesse du flux systolique dans l’aorte ascendante ne dépasse 

pas 1.5 m/s chez le nouveau-né normal.  

 

a) Le reste de l’examen clinique :  

Les râles fins des bases sont souvent discrets. L’examen doit être complet, à la 

recherche d’une autre malformation cliniquement décelable. 

 

3.  Paraclinique : 

3. 1. Radiographie du thorax 

Révèle une cardiomégalie globale, une hyper-vascularisation pulmonaire         

associée à des signes d’œdème pulmonaire [3]. 
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3. 2. ECG 

N’est pas spécifique, il montre habituellement une hypertrophie ventriculaire 

droite isolée, rarement qu’on trouve une hypertrophie   ventriculaire combinée, 

la présence d’une HVG dans la période néonatale doit faire rechercher une 

cardiopathie par obstacle à l’éjection du ventricule gauche  [10, 21]. 

 

3.3.  Echocardiographie Doppler 

o En anténatal  [22, 23, 24] 

Il est important de rappeler l’impossibilité de pouvoir, d’une part, affirmer dans 

la majorité des cas diagnostiqué in utéro et, d’autre part et surtout, l’incapacité 

de pouvoir prédire avec exactitude la gravité  de la symptomatologie néonatale. 

Pendant cette période fœtale, on ne peut donc avoir que des présomptions 

diagnostiques sur des arguments échographiques indirects : 

- Une hyperclarté nucale « increased nuchal translucency » supérieur au  95e 

percentile (d’autant plus si supérieure au 99e percentile), vers la fin du 

premier semestre de la grossesse (12 SA) doit faire rechercher une CoA. 

- Au deuxième semestre (entre la 22SA et 24 SA), d’autres signes d’alertes 

sont : l’asymétrie entre le VD>VG, entre l’AP>Ao, une veine cave gauche 

persistante, une  bicuspidie aortique, un CA large (ratio isthme/CA).  

Ces signes indirects doivent attirer l’attention de l’obstétricien et faire l’objet 

d’une surveillance échographique au troisième trimestre. Il en découle donc que 

la naissance sera programmée  dans un centre approprié et un examen  écho 

cardiographique   néonatal sera fait dans les 24 premières heures. Le diagnostic 

anténatal améliore le pronostic. 

o En post-natal  

 L’échocardiographie doppler est essentielle pour confirmer  le diagnostic.       

Elle montre la CoA, détermine sa position par rapport au CA et aux artères sous-

clavières, précise le degré d’hypoplasie tubulaire segmentaire de la portion 

horizontale. Le doppler évalue la perméabilité du CA et permet d’en surveiller 
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l’évolution sous l’effet des prostaglandines. Elle renseigne sur le degré 

d’altération de la fonction ventriculaire gauche et surtout l’existence des 

malformations associées [3]. 

 

                              
Figure 2 : Echographie bidimensionnelle : coarctation isthmique (flèche). 

         AP : artère pulmonaire ; AO : aorte ; CA : canal artériel [25] 

 

                        
Figure 3 : Echographie couleur : le jet de la couleur est accéléré au niveau 

de l’isthme aortique [25] 
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Figure 4 : Doppler continu : aspect typique de flux systolo-diastolique dans 

une CoA [25]. 
 

3.4. IRM cardiaque 

Le diagnostic définitif de cette malformation a longtemps reposé sur le 

cathétérisme et l'angiographie. Aujourd'hui une technique élégante et non 

invasive représentée par l'association échocardiographie et IRM permet une 

information morphologique et fonctionnelle. 

L'IRM dans les coarctations est l'exemple d'une des évolutions majeures de 

l'imagerie, adoptée par des radiologues, cardiologues et chirurgiens. Il est certain 

que des innovations technologiques en termes de séquences, d'antenne 

spécifique et de post-traitement des images permettront encore d'accroître ses 

performances et de pouvoir également la proposer chez le nourrisson [26]. 
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Figure 5 : IRM : coarctation isthmique de l’aorte sans hypoplasie de l’aorte 

horizontale [25] 
 

3.5. Cathétérisme et angiographie 

Ne sont plus pratiqués systématiquement depuis l’avènement des techniques non 

invasives : échocardiographie et IRM qui permettent de bien étudier la CoA et 

les malformations associées [27, 28, 29]. Sauf en cas  de cardiopathies 

complexes où l’échographie n’apporte pas tous les renseignements nécessaires à 

un geste chirurgical en urgence [28]. Néanmoins les explorations intracardiaques 

gardent un certain intérêt dans le bilan préopératoire notamment pour étudier la 

circulation collatérale.    
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Figure 6 : Angiographie : forme néonatale avec hypoplasie de la crosse de 

l'aorte (**) et canal artériel encore ouvert permettant de visualiser l'artère 

pulmonaire (PA) [25].  
 

4. Traitement 

4.1.  Médical  

Les manœuvres de réanimation avec correction des troubles métaboliques, 

diurétiques, amines vasopressives et ventilation assistée sont le plus souvent 

nécessaires dans les formes à révélation néonatale. 

La perfusion de prostaglandines a transformé le pronostic des formes sévères 

ducto-dépendantes en agissant sur le tissu ductal au niveau du CA qu'elles 

rouvrent mais aussi dans certains cas au niveau du tissu ductal migrant dans la 

paroi aortique [30]. Cet effet spectaculaire diminue cependant avec l'âge de 

l'enfant en raison de la fermeture naturelle du CA. Si une  inefficacité résulte à  

H0,  une diminue progressivement  voir disparition à J21 peut être attendue. 

L'amélioration clinique ainsi obtenue permet d'amener l'enfant à la chirurgie 

dans de meilleures conditions voire parfois de différer la correction dans certains 

cas. 
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4. 2. Chirurgical 

La recherche de la meilleure stratégie thérapeutique se poursuit depuis la 

première réparation chirurgicale réalisée par Crafoord en 1944 [31]. 

Actuellement, les trois approches les plus fréquentes sont:  

- L'intervention de Crafoord avec résection de la zone coarctée et anastomose 

termino-terminale pouvant être complétée par une plastie extensive de l'aorte 

horizontale (Crafoord modifié) ;  

- L'intervention de Waldhausen  ou volet sous clavier où l'artère sous clavière 

gauche est sectionnée et basculée vers le bas pour élargir l'isthme aortique ;  

- L'aortoplastie par patch prothétique. 

L’indication  de la chirurgie en période néonatale se pose en cas d’urgence : 

signes d’IC, un état de choc, dysfonction du VG, HTAP, HTA, HVG. 

N.B : Si CIV associée : le cerclage de l’AP sera couplé au type d’intervention 

choisi, soit une réparation complète ou un Crafoord seul en fonction de l’état 

clinique, du poids du nouveau-né, de l’anatomie de la CoA ainsi que de la 

localisation de la CIV. 

 

4. 3. Endovasculaire 

L'angioplastie avec dilatation au ballon (figure 6) des formes natives de 

coarctation de l'aorte a été décrite pour la première fois en 1982 avec un succès 

variable selon les séries de 88 à 100% [32]. Cependant, le taux de recoarctation 

chez le nourrisson de moins de trois mois varie de 50 à 71% [33]. Les 

principaux facteurs de récidive sont la taille de l'isthme inférieure aux deux tiers 

de l'aorte descendante, une sténose serrée de moins de 3,5 mm avant et de moins 

de 6 mm après dilatation et une hypoplasie étendue de la crosse aortique. 

Les complications d'abord vasculaire ainsi qu'une fréquence accrue de formation 

anévrismale secondaire font ainsi préférer la chirurgie ouverte avant l'âge de 1 

an dans la plupart des centres [34]. 
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Figure 7 : Coarctation avant (A) et après (B) angioplastie au ballon [32] 

 

5. Evolution et pronostique : 

Pronostic très variable, allant du décès précoce dans les premières semaines à 

une survie prolongée. 

En l'absence de traitement adapté, l'évolution globale de la maladie est celle d'un 

décès prématuré. La mortalité est principalement liée aux complications 

cardiovasculaires de la maladie secondaires à l’HTA sus-structurale. Les causes 

les plus fréquemment rendues responsables de ce pronostic sont l'IC, la rupture 

vasculaire sur dissection aortique, l'endocardite infectieuse, et l'hémorragie 

intracrânienne. 

De manière plus précoce en période néonatale, l'HTA peut devenir menaçante et 

être source de convulsions lorsqu'elle dépasse 200 mmHg ce qui pose alors 

l'indication chirurgicale de manière immédiate [35].  
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CHAPITRE II : HYPOPLASIE DU VENTRICULE GAUCHE   

1. Généralités : 

1.1. Epidémiologie 

L’hypoplasie du VG est retrouvée chez 0,162 à 0,36 sur 1000 naissances 

vivantes et représente entre 1 et 4% des cardiopathies congénitales [36,37]. 

- Elle est plus fréquente chez les nouveau-nés  de sexe masculin [38,39]  

- Son  risque de récurrence dans la fratrie est de 8% 

- Le type de récurrence de tout type de malformation cardiovasculaire dans la 

fratrie d’enfant porteur  d’hypoplasie du VG est de 22% 

- La bicuspidie aortique est la malformation cardiaque la plus fréquemment 

retrouvée chez les apparentés d’un sujet porteur d’hypoplasie  du VG [40]. 

 

1.2. Anatomie pathologique 

Le ventricule gauche est toujours sous-développé mais de manière variable : 

cavité virtuelle ou petite sphère fibroélastosique. L’orifice aortique est en règle 

atrésique. L’anneau est très hypoplasique. La valve mitrale est toujours sous-

développée. Elle est presque toujours borgne.  

L’aorte ascendante est hypoplasique de sa racine jusqu’à l’origine des troncs 

supra-aortiques. Les vaisseaux coronaires ont habituellement une distribution et 

des dimensions normales.  

Les structures droites, veine cave, oreillette droite, ventricule droit, artère 

pulmonaire sont dilatées et hypertrophiées. Le CA est naturellement perméable 

et se poursuit sans réduction apparente de calibre par l’aorte descendante [3]. 
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Figure 8 : Hypoplasie du cœur gauche : minuscule ventricule gauche avec 

atrésie valvulaire mitrale ou aortique ; hypoplasie de l’aorte ascendante [3] 

 

1.3. Physiopathologie 

L’étiologie de l’hypoplasie du VG est multifactorielle : 

- Les causes génétiques sont reconnues, en particulier les aneuploïdies 

(trisomies 18,13 ou monosomie X) ou les microdélétions [40, 41, 42]. 

- Des causes environnementales sont aussi associées [43,44]. 

Des variations saisonnières ou géographiques  peuvent avoir une incidence de 

cette cardiopathie [38,45]. 

 Deux principales hypothèses sont avancées pour expliquer la survenue d’une 

hypoplasie ventriculaire gauche, soit une anomalie primitive du développement 

du VG [46] soit un obstacle gênant le passage du flux sanguin vers les cavités 

gauches puis l’aorte. C’est en effet le flux sanguin qui permet le développement 

des cavités cardiaques pendant la vie fœtale.  
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Les obstacles pouvant aboutir à une hypoplasie ventriculaire gauche sont: 

• un foramen oval restrictif ;  

• les sténoses mitrales ou aortiques [47]. 

Le foramen oval restrictif fait obstacle au passage du sang de l’oreillette droite 

vers l’oreillette gauche. Il empêche le bon développement des valves et des 

cavités gauches en aval [48]. Une insertion supérieure du septum primum inter 

auriculaire déviée vers l’arrière et à gauche a en particulier été décrite [49]. Une 

absence de foramen oval anténatale est   aussi possible avec un mauvais 

pronostic entrainant une mortalité néonatale plus importante [50, 10]. La 

présence d’une veine cave supérieure gauche seule n’aboutit pas à une 

hypoplasie du VG. 

 

2. Clinique  

2.1. Circonstance de découverte 

Ventricule unique avec rétrécissement pulmonaire : dès le premier jour de vie, 

en raison de l’obstacle vers les artères pulmonaires, l’enfant peut être cyanosé. 

Ce rétrécissement engendre un souffle cardiaque, audible à l’auscultation. Si le 

rétrécissement est sévère, la fermeture du CA à quelques heures ou jours de vie 

peut rendre l’enfant extrêmement cyanosé et mettre sa vie en danger.  

Ventricule unique sans rétrécissement pulmonaire : ces enfants sont souvent peu 

symptomatiques les premiers jours de vie. La cyanose résultant du mélange de 

sang est souvent peu visible. Après quelques jours, en raison de la baisse des 

résistances pulmonaires, l’enfant présente progressivement des signes de 

défaillance cardiaque par augmentation du débit sanguin dans les poumons: 

respiration rapide (polypnée), difficultés pour boire, transpiration lors des repas 

Dans ce groupe cependant, il n’est pas rare d’avoir une coarctation de l’aorte 

associée. Lors de la fermeture du CA, l’enfant peut dans ce cas présenter les 

signes typiques de la coarctation néonatale : pâleur, diminution des pouls 
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fémoraux, HTA dans les bras, polypnée et finalement choc cardiogénique si la 

coarctation est serrée [20]. 

 

2.2. Examen physique 

L’hypoplasie du VG va se présenter comme une cyanose nue sans signes d’IC ni 

d’acidose, si le foramen oval est large,  qui va s’aggraver progressivement avec 

la fermeture du CA et aboutir après apparition d’une détresse respiratoire, d’une 

hépatomégalie et d’acidose, au décès par défaut de perfusion des organes 

systémiques après un intervalle libre de quelques heures à quelques jours. 

 Dans quelques rares cas le CA peut rester spontanément ouvert. Si le foramen 

oval est restrictif, il va y avoir dès la naissance des signes d’acidose et d’IC qui 

sont liés à l’obstacle sur le retour veineux pulmonaire. 

Il n’y a pas de souffle et les pouls sont présents tant que le CA est large et 

permet la perfusion des organes périphériques [51]. 

 

3. Paraclinique : 

3.1. Radiographie du thorax 

L’index cardio-thoracique est souvent augmenté et a un aspect de « ballon de 

rugby». 

Les poumons sont souvent  surchargés avec des artérioles pulmonaires trop bien 

vues (image de pastilles des artérioles vue en coupe). Plus le foramen oval  va 

être restrictif plus la stase veineuse pulmonaire va être plus importante et plus 

les poumons vont être blancs avec une  silhouette cardiaque  qui ne sera plus 

visible [51]. 

 

3.2. ECG 

Des ondes R rabotées en précordial gauche avec un axe hyper-droit peuvent être 

présentes [51]. 
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Figure 9 : Electrocardiogramme de l’hypoplasie du ventricule gauche [51]. 

 

3.3. Echocardiographie 

C’est l’examen de référence, il permet d’affirmer le diagnostic. 

Dans une forme typique, elle objective l’atrésie mitrale, l’atrésie aortique, un 

ventricule gauche hypoplasique dit « poupée ». La perfusion systémique est 

assurée par le ventricule droit grâce au CA. 

L’aorte ascendante et les coronaires sont donc perfusées de façon rétrograde de 

par le CA. Elle permettra aussi de s’assurer que le foramen oval est large. 

Les facteurs pronostiques peuvent  être aussi  évalués : fonction du  ventricule 

droit unique, fuite sur la valve tricuspide [51]. 

               
Figure 10 : Cavités avec un ventricule gauche hypoplasique. V : Ventral.    

1 : Ventricule droit ; 2 : Ventricule gauche ; 3 : Oreillette droite ; 4 : Oreillette 

gauche [51]. 
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3.4. Cathétérisme et angiographie 

L'investigation sanglante n'a plus beaucoup d'intérêt mais peut garder des 

indications dans certaines formes atypiques ou si on opte pour un traitement 

palliatif complexe [52]. 

 

4. Traitement 

4.1. Médical 

Le traitement médical repose sur la perfusion de prostaglandines E1 de façon à 

maintenir la béance du CA, vitale chez ces patients .On y associe les mesures de 

réanimation habituelle (ventilation, alcalinisation, traitement tonicardiaque et 

diurétique). La suite de ce traitement ne se conçoit que si on envisage un 

programme chirurgical [3]. 

 

4.2. Chirurgical 

Le traitement dit chirurgical ne peut être que palliatif.  

Il repose sur le procédé décrit par Norwood : premier temps à quelques jours de 

vie comprenant une septectomie auriculaire, une section du tronc pulmonaire, 

une anastomose de sa partie proximale à l’aorte ascendante incisée 

longitudinalement, réalisation d’une anastomose systémico-pulmonaire à l’aide 

d’un tube prothétique implanté entre l’aorte et la bifurcation pulmonaire. Le 

deuxième temps est appliqué 5 à 6 mois plus tard aux survivants dont les 

résistances pulmonaires sont basses et le retour veineux pulmonaire normal. 

 Il repose sur la réalisation d’une dérivation cavopulmonaire partielle, au besoin 

complétée entre 18 mois et 2 ans par une dérivation complète. Il s’agit là d’un 

traitement très lourd grevé de beaucoup d’incertitudes à moyen ou à long terme. 

Dans les meilleures mains, les bons résultats oscillent entre 50 et 70 % des 

patients opérés.   
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L’autre option thérapeutique est la réalisation, en période néonatale, d’une 

transplantation cardiaque. Elle se heurte en France à une difficulté majeure : 

l’indisponibilité de greffons utilisables chez le nouveau-né [3]. 

 

4.3. Interventionnel 

Procédure hybride 

Des équipes ont proposé de remplacer l’étape 1 du programme de Norwood par 

une procédure hybride avec stenting du CA par cathétérisme interventionnel et 

cerclage des deux artères pulmonaires. L’étape 2 qui se fait toujours entre 3 et 6 

mois, comprend la reconstruction de l’aorte ascendante jusqu’à l’isthme, 

l’ablation des cerclages, du stent et du CA, la dérivation cavopulmonaire 

partielle. L’étape 3 est inchangée. Cette technique a pour avantage d’éviter une 

circulation extracorporelle (CEC), la cardioplégie et un arrêt circulatoire en 

période néonatale. Elle a pour inconvénient de ne pas enlever les fibres ductales 

de l’isthme aortique avec un risque de coarctation, cette coarctation ayant pour 

conséquence un bas débit cérébral. Cela nécessite la mise en place d’une 

anastomose pulmonaro-systémique (Blalock inversé) [51]. 

 

5. Evolution et pronostic 

L’évolution de la maladie est marquée dans la majorité des cas par le décès suite 

à la survenue de complications : rythmiques, thromboembolique (embolie 

pulmonaire, AVC) ou une entéropathie exsudative chez les patients qui ont 

bénéficié  d’une  dérivation  cavopulmonaire.  
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Bien que le taux de survie suivant la première intervention chirurgicale ait 

considérablement augmenté 70–80 % selon les séries dans les pays développés  

au cours des 20 dernières années, une mortalité et une morbidité importantes 

restent associées aux deux options thérapeutiques. Ainsi, les pédiatres 

cardiologues restent confrontés à des discussions délicates avec les familles 

concernant le choix du traitement et le pronostic à long terme, d'autant plus que 

l'information sur la survie à long terme et la qualité de vie des enfants atteints de 

cette malformation  est limitée [52]. 
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE 
ETUDE 



27 
 

1. MATERIELS  ET METHODES 

1.1. Cadre d’étude 

1.1.1. Description des lieux 

Notre étude a été réalisée au service de Néonatologie du Centre Hospitalier 

National d’Enfants Albert Royer (C.H.N.E.A.R) et en Chirurgie thoracique et 

cardio-vasculaire (CTCV) de Dakar. Le C.H.N.E.A.R est un centre de référence 

pédiatrique de niveau 3.  

Le C.H.N.E.A.R se situe dans l’enceinte du Centre Hospitalier Universitaire de 

FANN, de même  que le CTCV où nos patients ont bénéficié de la chirurgie et 

du suivi postopératoire. 

Le C.H.N.E.A.R a une capacité de 170 lits répartis dans cinq (5) services 

hospitaliers : 

- Le pavillon N service de Néonatologie avec une capacité de 23 lits, reçoit    les 

enfants de 0 à 2mois ; 

- le pavillon K, service des Urgences et de Pneumologie Pédiatrique avec une 

capacité de 30 lits, reçoit les enfants âgés de plus de 2 mois ; 

 

- Le pavillon M intègre le Centre de Récupération d’Education Nutritionnelle 

(C.R.E.N) avec une capacité de 33 lits, reçoit les enfants âgés de plus de 2 mois ;  

- Le pavillon O  intègre le service de cardiologie pédiatrique avec une capacité 

de 39 lits, reçoit les enfants de 3ans à 15 ans ; 

 - Le pavillon de chirurgie pédiatrique, construit en 2009 avec une capacité de 

46 lits. 
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Le C.H.N.E.A.R comprend également les services suivants : 

    Les services de consultations externes : 

- Consultation de pédiatrie générale  

- Consultation des spécialités de cardiologie, pneumologie, gastro-entérologie,     

drépanocytose 

- Dermatologie  

- ORL 

- Ophtalmologie 

- Chirurgie dentaire 

- Neurologie 

  Les services techniques : 

- Un service de laboratoire d’analyses biologiques réalisant des examens de 

biochimie, d’hématologie, de parasitologie et de bactériologie.    

- Un service d’imagerie médicale avec une activité de radiographie standard, 

d’échographie et d’examens radiologiques spécialisés. 

- Une  pharmacie hospitalière. 
 

1.1.2. Le personnel 

Le personnel médical  du pavillon N est composé, d’un professeur de Pédiatrie, 

d’un assistant universitaire, d’un praticien hospitalier, d’internes et de D.E.S. 

Le personnel paramédical est constitué d'une surveillante des soins infirmiers 

diplômée d'Etat, de 4 infirmières d'Etat, de 4 assistantes infirmières, d’une 

sagefemme, de 4 aides infirmières, de 3 agents de services et de 5 vacataires. Le 

personnel paramédical travaille par poste de 8 heures.   
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1.2.  Méthodes 

1.2.1. Type et période d’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective  et descriptive concernant les nouveau-nés et 

les nourrissons de moins de 2 mois portant une CoA ou une hypoplasie du VG  

sur une période de cinq ans allant  du 1er janvier 2012 jusqu’au 31 décembre 

2016 au service de néonatologie. 
 

1.2.2. Population d’étude 

Les dossiers de tous les enfants hospitalisés au service de néonatologie  ayant 

une cardiopathie congénitale  ont été retenus durant la période de notre étude. 

 Critères d’inclusion 

Etait inclus dans cette étude tous les enfants: 

- présentant une coarctation isthmique de l’aorte ou une hypoplasie du VG ; 

isolée ou associée à d’autres CC confirmée par l’échocardiographie-Doppler, 

- dont l’âge varie entre 0 -2 mois 

- Ayant un dossier exploitable. 

  Critères de non inclusion 

N’était pas inclus tous les enfants : 

- présentant une suspicion de CoA  ou d’hypoplasie du VG non confirmé 

- suivi dans le service mais le dossier médical non retrouvé ou inexploitable.  
 

1.2.3.  Recueil des données  

Les données ont été recueillies à partir des dossiers et des registres 

d’hospitalisation du pavillon N, grâce à une fiche de recueil (annexe1) qui a 

concerné les aspects épidémiologiques, cliniques, diagnostiques et évolutifs des 

patients.  
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Les variables  ci-dessous ont été collectes: 

1. Données sociodémographiques 

 Age du nouveau-né au moment de l’hospitalisation 

 Sexe  

 Origine géographique 

 Niveau socio-économique basé sur le revenu des parents 

 

2. Les antécédents maternels et familiaux 

 Gestité  

 Parité   

 Notion de consanguinité parentale  

 Notion de cardiopathie dans la fratrie 

 

3. Les antécédents personnels  

 Anténataux  

- Suivi de la grossesse (nombre de CPN, nombre d’échographies 

obstétricales)   

- Notion de diagnostic anténatal de la cardiopathie  

- Résultats sérologiques  

- Traitement spécifique durant la grossesse 

 Périnataux 

- Terme de la grossesse  

- Voie d’accouchement  

- Adaptation à la vie extra-utérine  

- Notion de cyanose à la naissance  

- Trophicité  

 

 

 



31 
 

 Postnataux :  

- Alimentation  

4. Données Cliniques  

 Délai d’apparition des symptômes  

 Principaux signes d’appel  

 Symptomatologie à l’entrée (signes généraux, signes respiratoires, signes 

hémodynamiques, terrain)  

5. Paracliniques  

 Résultats de la radiographie du thorax  

 Résultats de l’ECG  

 Résultats de l’Echocardiographie Doppler 

 Bilan biologique  

6.  Thérapeutiques  

 Traitement médical  

 Traitement chirurgical (palliatif et curatif) 

7. Evolution 

 

1.2.4. Problème rencontrés 

Au cours de notre étude, de nombreux problèmes ont été rencontrés parmi  

lesquels on retrouve que :  

Le C.H.N.E.A.R n’étant pas doté d’une maternité, les enfants proviennent 

d’autres maternités et structures de santé de la région de Dakar. Parfois, ils sont 

transférés à partir d’autres régions du Sénégal. Nous avons donc une population 

de nouveau-nés dit «out born ». Cette situation génère beaucoup de difficultés 

tenant aux conditions difficiles de transfert des nouveau-nés dans la région de 

Dakar et aboutit donc à un retard de la prise en charge. Ces nouveau-nés qui sont 

reçus dans le Service de Néonatologie sont donc le plus souvent dans une 

situation clinique assez difficile, avec une pathologie déjà très évoluée. 
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Les dossiers ne comportaient pas toutes les informations permettant une 

connaissance globale  des antécédents. 

Absence des comptes rendus des examens complémentaires dus à divers raison 

pour la plupart des dossiers, les résultats ont été rapportés dans les dossiers.  

La prise de la tension artérielle n’était pas rapportée systématiquement sur le 

dossier malgré qu’elle soit prise.  

Le service de néonatologie n’est pas doté de logiciel pour archiver les données 

des patients ce qui rend la collecte plus difficile vu l’état des dossiers conservés 

dans l’archive.    
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2. Résultats  

2.1. Epidémiologie : 

2.1.1. Incidence 

 -  Du 1er janvier 2012 au 31 Décembre 2016, le service de néonatologie (le 

pavillon N) a enregistré 12 cas de cardiopathie par obstacle gauche (9 cas de 

CoA et 3 d’hypoplasie du VG) sur 3388 cas d’hospitalisation néonatale et dont 

92 cas porteur de CC, soit une incidence de 0,35% des hospitalisations pendant 

la période d’étude (CoA 0,26%, hypoplasie du VG 0,8%) et 13,04% de 

l’ensemble des CC.  

 

2.1.2. Répartition des cas selon les années 

- La figure  montre la répartition des cas de cardiopathie par obstacle gauche en 

fonction des années.  

- Les cardiopathies par obstacle gauche ont été plus enregistrées en 2016. 

 

 
Figure 11 : Répartition des cas selon les années 
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2.1.3. Répartition selon l’âge d’admission  
 

-  L’âge médian des nouveau-nés au diagnostic était de 11,66 jours avec des 

extrêmes allant de 1 jour  à 53 jours. 

-   La figure  montre la répartition des nouveau-nés selon l’âge d’admission. 

 
Figure 12 : Répartition des cas selon l’âge d’admission 

 

2.1.4. Répartition selon le sexe  

-  Sur les 12 cas, 7 étaient des garçons (58,33%) et 5 étaient des filles (41,67%). 

-  La figure  montre la répartition des nouveau-nés selon le sexe 

 

 
Figure 13 :  Répartition selon le sexe 
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2.2.  Antécédents maternels et familiaux :  

2.2.1. Répartition des patients selon l’âge maternels 

-  L’âge moyen des mères était de 25,83 ans avec des extrêmes  de 19 et 34 ans. 

 

 2.2.2. Répartition selon les antécédents maternels et familiaux 

-   La majorité des mères avaient comme antécédents une paucigestité soit 75% 

et une pauciparité soit 66,67%. 

 

Tableau  I :   Répartition des cas selon les antécédents maternels et 

familiaux 

 Effectif Pourcentage  

Consanguinité   2 16,67  

Gestité : Primigeste 

              Paucigeste  

              Multigeste  

 Parité : primipare  

            Paucipare  

            Multipare  

  Avortement spontané  

0 

9 

3 

1 

8 

3 

3 

0 

75 

25 

8,34 

66,67 

25 

25 

 

 

 

2.3. Données obstétricales : 

2.3.1. Suivi de la grossesse 

-   La majorité des parturientes avait bénéficié d’un suivi correct avec 4CPN ou 

plus soit 66,67%. 

-   L’échographie obstétricale a été réalisée chez 75% des mères. 
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Tableau  II : Répartition des cas selon le suivi de la grossesse 

                   Effectif  Pourcentage  

       CPN              Aucune                    -                                    - 

                              1-3                          4                              33,33 

                               ≥ 4                         8                              66,67 

     Echographie   Aucune                   3                               25 

                              1-2                          7                              58,33 

                               ≥ 2                         2                              16,67 

 

2.3.2. Notion de diagnostic anténatal 

Aucun cas de diagnostic anténatal n’avait été enregistré. 

 

2.3.3. Complications obstétricales  

- Une seule mère avait un diabète gestationnel  soit 8,33%. 

 

2.4. Données périnatales : 

2.4.1. Données de l’accouchement 

- Dans la majorité des cas la voie d’accouchement était la voie basse soit 

83,33%, avec un âge gestationnel à terme (91,67%). 

L’APGAR était inférieur ou égal à 7 dans 58,33%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 
 

Tableau  III : Répartition des cas selon les données de l’accouchement 
 

  Effectif % 

Voie d’accouchement Césarienne 2 16,67 

Voie basse 10 83,33 

Age gestationnel Prématuré 1 8,33 

A terme 11 91,67 

APGAR < 7 

≥ 7 

7 

5 

58,33 

41,67 

  

2.4.2. Répartition des nouveau-nés en fonction de leurs poids de naissance 
 

-  Dans la population,  16,67% étaient des faibles poids de naissances. 

Tableau  IV : Répartition des cas selon le poids de naissance 

    

 

 

 

 

 

2.5. Données cliniques : 

2.5.1. Délai d’apparition des manifestations cliniques 

- Les manifestations cliniques étaient précoces avant 24h chez 5 nouveau-nés 

soit 41,67%.  

 

 

 

 

 Effectif Pourcentage 

<2500 2 16,67 

[2500-4000] 9 75 

> 4000 1 8,33 
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Tableau  V : Répartition des cas selon le délai d’apparition des  

manifestations cliniques 

 

2.5.2. Répartition des cas selon les motifs d’hospitalisation 

-   Les motifs d’hospitalisation étaient dominés par la difficulté respiratoire 

(91,66%),   la difficulté à téter, la cyanose, la fièvre et l’adynamie étaient de 

l’ordre de 25%. 

 

Tableau  VI : Répartition des cas selon les motifs d’hospitalisation 

           Signe  Effectif Pourcentage 

Difficulté respiratoire 

Difficulté de téter  

Cyanose  

Fièvre  

Adynamie  

LA teinté  

Ictère  

Prématurité 

11 

3 

3 

3 

3 

1 

1 

1 

91,66 

                 25 

                 25 

                 25 

                 25 

8,33 

8,33 

8,33 

                

 

    

 Effectif Pourcentage 

<24h 5 41,67 

1ère semaine   4 33,33 

2ème semaine  3 25 
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2.5.3. Signes cliniques associés   

- Les signes cliniques  les plus retrouvés étaient la détresse respiratoire, la 

tachycardie, abolition des réflexes archaïques et l’hépatomégalie de l’ordre de 

83,33%. 

- L’absence de pouls fémoraux  ainsi que la présence de souffle étaient objectivé 

chez 50% des nouveaux nés. 

 

Tableau  VII : Répartition des cas en fonction des signes cliniques associés 

 Effectif Pourcentage 
AEG 
Cyanose 
Pâleur 
Hypothermie  
Fièvre 

9 
7 
8 
2 
3 

            75 
58,33 
66,67 
16,67 

            25 
Détresse respiratoire 
Choc  
Pouls fémoraux faible 
Pouls fémoraux absent 
Tachycardie  
Arrêt cardiovasculaire 
Bruit de galop  
Souffle  
Léthargie  

10 
4 
6 
6 

10 
2 
2 
6 
3 

83,33 
            25 
            50 
            50 

83,33 
16,67 
16,67 

            50 
            25 

Abolition ou diminution     
des réflexes archaïques  

10 83,33 

Hépatomégalie 10 83,33 
Ballonnement abdominal 
Convulsion  
Ictère  

2 
1 
1 

16,67 
  8,33 
  8,33 

 

- Parmi les 12 cas, seuls 5 ont bénéficié d’une prise de TA soit  41,67%  

- L’HTA au niveau des membres supérieurs  a été objectivé chez 3 nouveau-nés 

soit 60%. 
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Tableau  VIII : Répartition des cas en fonction de TA au niveau des 

membres supérieurs 

     Effectif                              Pourcentage  

HTA au niv MS 

Hypotension au niv MS 

TOTAL  

          3 

          2 

          5 

        60 

        40 

      100 

 

2.6. Données paracliniques : 

2.6.1. Radiographie du thorax 

-   La cardiomégalie était objectivée chez 10 nouveau-nés soit 83,33%. 

 

Tableau  IX : Répartition des cas en fonction de la présence de 

cardiomégalie 

     Effectif   Pourcentage 

Cardiomégalie           10     83,33 

 

2.6.2. Echocardiographie Doppler   

-  Tous les patients avaient bénéficié d’une échocardiographie Doppler  qui avait 

permis de préciser le type de cardiopathie, parmi les 12 cas 9 avaient une 

coarctation de l’aorte soit 75%. 

 

Tableau  X : Répartition des cas en fonction de l’obstacle du cœur gauche  

       Effectif                              Pourcentage  

Coarctation de l’aorte  

Hypoplasie du 

ventricule gauche 

            9 

            3 

         75 

         25 
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2.6.3. Cardiopathies associées : 

La PCA a été objectivé chez 5 nouveau-nés soit 41,67% dont 4 avaient une CoA 

et un seul avait une hypoplasie du VG. 

La CIA a été objectivé chez 4 patients soit 33,33% (3 avaient une CoAo et un 

seul avait une hypoplasie du VG). 

 

Tableau  XI : Répartition des cas selon les cardiopathies associées 

Cardiopathies associées  Effectif Pourcentage 

PCA 

CIA  

CIV  

Hypoplasie de l’arc  

aortique  

5 

4 

2 

1 

41,67 

33,33 

16,67 

 8,33 

 

2.7. Pathologies associées :  

2.7.1. Malformations associées  

Seul un nouveau-né chez qui une malformation digestive était objectivée à type 

d’hernie ombilicale soit 8,33%. 

 

2.7.2.  Affections associées  

Huit nouveau-nés sur douze avaient une infection néonatale associée soit  

66,67%. 
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2.8. Retentissement : 

-   La plus part des nouveau nés avaient  une IC soit 83,33%. 

-   L’HTAP était  présente chez 4 nouveau nés soit 33,33%. 

 

Tableau  XII : Répartition des cas selon le retentissement 

 Effectif Pourcentage 

 

 

IC 

HTAP 

Insuffisance                                    

rénale 

Syndrome 

hémorragique 

Anémie  

10 

               4 

  2 

 

  3 

  

4 

83,33 

           33,33 

16,67 

 

            25 

  

33,33 

 

              

2.9. Données thérapeutiques : 

2.9.1.  Médical 

Tous les nouveau-nés avaient bénéficié d’une oxygénothérapie soit 100%,  

La majorité avaient reçu  des diurétiques et une restriction hydrique de l’ordre 

de 83,33%. 

Les thérapeutiques pour prise en charge de l’obstacle du cœur gauche  utilisées 

chez nos patients sont résumées dans le tableau suivant : 
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Tableau  XIII : Répartition des cas selon les thérapeutiques utilisées pour 

prendre en charge l’obstacle du cœur gauche 

 Effectif Pourcentage 

Diurétique  

Digitalique  

Dobutamine 

Adrénaline 

10 

1 

2 

3 

83,33 

 8,33 

16,67 

                25 

Oxygène  12              100 

Antibiotique  8 66,67 

Gardénal  3                 25 

Sildénafil 

Fentanyl  

Restriction hydrique  

Transfusion           

3 

4 

10 

2 

                25 

33,33 

83,33 

16,67 

 

2.9.2. Chirurgical  

Aucun patient n’a bénéficié d’une cure chirurgicale. 

 

2.9.3. Endovasculaire 

Seuls 2 nouveau-nés avaient bénéficié d’une dilatation au ballon soit 16,67%. 

 

Tableau  XIV : Répartition de cas en fonction de la dilatation au ballon 

 Effectif Pourcentage 

Opéré 

Non opéré 

Total  

2 

10 

12 

16,67 

83,33 

100 
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2.10. Evolution : 

La quasi-totalité des patients est décédée avant l’angioplastie percutanée soit 

83,33%. 

L’âge moyen de décès pour les patients qui avaient une CoA était de 28,66 jours 

avec des extrêmes de 1 à 90 jours, alors que pour les patients qui avaient une 

hypoplasie du VG l’âge moyen était de 7,33 jours avec des extrêmes de 1 à 11 

jours. 

 

Tableau  XV : Répartition de décès 

 Effectifs Pourcentage (%) 

Décès avant 

angioplastie percutanée 

Décès après 

angioplastie percutanée 

   Total                                                                        

10 

 

2 

 

12 

83,33 

 

16,67 

 

100 
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3. DISCUSSION  

3.1.  Les limites de notre travail : 

 Notre travail est une étude rétrospective. Le recueil des données n’avait pas été 

toujours facile à cause des dossiers incomplets, difficilement exploitables et 

certains paramètres n’étaient pas systématiquement recherchés. 

 

3.2. Données épidémiologiques : 

 L’incidence hospitalière de la CoA et de l’hypoplasie du VG dans notre étude 

était de  0,35% des hospitalisations en néonatologie (CoA 0,26%, hypoplasie du 

VG 0,8%).  

Dans la série d’Akkar O [53], l’incidence de la CoA était de 2,09% alors que 

celle de l’hypoplasie du VG était de 0,78%  de l’ensemble des CC (427cas) au 

service de pédiatrie du CHU Hassan II de Fès sur 3 ans d’étude de 2007 à 2009.  

La CoA est une malformation relativement fréquente 5 à 8% des CC. Elle 

occupe la 5éme place avec incidence estimée de 1 dans 2500 naissances vivantes 

[3]. 

L’hypoplasie de VG est retrouvée chez 0,162 à 0,36 sur 1000 naissances 

vivantes et représente 1 à 4% des CC [36, 54]. 

 L’âge médian d’admission et de diagnostic dans notre étude  était  de 11,66 

jours. Il était plus précoce en cas de CC complexe. 

L’âge de révélation  de ses cardiopathies varie selon la sévérité de l’obstacle, la 

rapidité de constitution et l’existence de malformations associées. Il dépend du 

degré d’adaptation circulatoire à la vie extra utérine [55], mais aussi du type de 

la cardiopathie. Le diagnostic  est d’autant plus précoce lorsqu’il y a association 

à d’autres malformations et à la fermeture du CA. 

Dans l’étude de Mapenzi M [56], 7 cas de CoA colligés au C.H.N.E.A.R  entre 

2014 et 2016, l’âge médian d’admission de la CoA était de 8jours ; alors que 

dans celle Kavasikova L et al [57] l’âge moyen était de 13 jours. 
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Dans la  série de Grech V [29], le  diagnostic  de  la  CoA  est  devenu  plus 

précoce à partir de l’année 1975. En 1935, ils ont diagnostiqué un seul cas de 

CoA à l'âge de 70 ans. Alors que 17 autres cas ont été diagnostiqués à un âge 

moins d’un mois entre 1975 et 1995. Cela peut être expliqué par l'amélioration 

et le développement des moyens de dépistage.  

Dans la série de Urcelay G et al [58], 76 cas d’hypoplasie du VG  colligés  en 

Espagne entre 2000-2010, l’âge de diagnostic variait  de 1 à 9 jours ; alors que 

dans celle Kipps AK et al [59], l’âge variait de 1 à 3 jours. 

 Dans notre étude, on avait une prédominance masculine (58,33%), six 

patients sur neuf qui avaient la CoA étaient de sexe masculin alors que pour 

l’hypoplasie du VG  deux étaient de sexe masculin. 

Dans l’étude de Mapenzi M [56], la CoA était plus fréquente chez les garçons 

(57,1%) que chez les filles (42,9%). Ceci rejoint les résultats obtenus par 

Kavasikova L et al [57] qui avait trouvé également une prédominance 

masculine 58,4%.  

L’hypoplasie du VG est plus fréquente chez les nouveau-nés de sexe masculin 

dans la littérature [38,51]. 

 

3.3.  Antécédents : 

 L’âge moyen des mères était de 25,83 ans avec des extrêmes de 19 à 34 ans 

dans notre étude. Ceci rejoint les résultats obtenus par McBride KL et al [38], 

qui avait rapporté que ces cardiopathies apparaissent plus fréquemment chez les 

nouveau-nés dont l’âge maternel est situé entre 25 et 34 ans.  

 La majorité (66,67%)  des parturientes avaient un suivi correct avec 4CPN ou 

plus. Dans la littérature, le niveau d'éducation maternelle au cours des grossesses 

et le lieu de naissance maternel ne sont pas des facteurs significatifs [39]. 

 La notion de diagnostic anténatal dans notre étude n’a été retrouvée chez  

aucun de nos patients malgré un suivi régulier de la grossesse chez 66,67% des 

mères. 
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 L’échographie obstétricale reste à l’heure actuelle le seul moyen de dépistage 

d’une cardiopathie anténatale et constitue donc l’examen de référence [60]. 

Il est longtemps admis que les CC et en particuliers les obstacles de la voie 

gauche sont difficiles à diagnostiquer alors qu’une détection anténatale améliore 

considérément le pronostic avec réduction de la morbi-mortalité. Ainsi, le 

diagnostic d’une CC n’est pas seulement  important du point de vue 

épidémiologique mais il permet surtout à aboutir au traitement et une 

surveillance précoce. Cela est d’autant plus vrai pour les cardiopathies de la voie 

gauche dont la fermeture du CA peut être rapidement fatale en cas de retard de 

diagnostic. 

Il est important de rappeler l’impossibilité de pouvoir, d’une part, affirmer dans 

la majorité des cas le diagnostiqué in utéro et, d’autre part et surtout, l’incapacité 

de pouvoir prédire avec exactitude la gravité  de la symptomatologie néonatale 

[22, 24, 55]. 

 

3.4. Données cliniques : 

 Les motifs d’hospitalisation étaient dominés par la difficulté respiratoire 

(91,66%),   la difficulté à téter, la cyanose, la fièvre et l’adynamie étaient de 

l’ordre de 25%.  

 Les signes généraux  étaient dominés par l’altération de l’état général (75%), 

la pâleur cutanéo-muqueuse (66,67%) et la cyanose (58,33%). 

 L’examen des appareils retrouvait une détresse respiratoire, une IC, et une 

abolition des réflexes archaïques dans 83,33% des cas ; un souffle cardiaque et 

une abolition des pouls fémoraux (dont cinq  avaient une CoA et un avait une 

hypoplasie du VG) chez 50% des cas. Quatre patients (25%) étaient reçus pour 

un état de choc. L’ HTA au niveau des membres supérieurs  a été retrouvée chez 

trois patients sur cinq qui ont bénéficié de la prise de la TA.  
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Dans la littérature, le tableau des cardiopathies par obstacle d’éjection gauche 

chez le nouveau-né et le nourrisson est toujours le même en dehors de certains 

particularités. 

Il se manifeste par un tableau d’IC grave. Il s’agit d’une défaillance globale, 

avec détresse respiratoire, hépatomégalie, insuffisance rénale, qui s’aggrave 

rapidement pouvant mener au collapsus et à la mort [3].  

La particularité de la CoA : c’est l’asymétrie de pulsatilité qui est presque 

toujours présente et l’HTA au niveau des membres supérieurs mais qui peut 

manquer [3]. 

Alors que celle de l’hypoplasie du VG : en cas de foramen oval  large, elle se 

présente comme une cyanose nue sans signes d’IC ni d’acidose, qui va 

s’aggraver progressivement avec la fermeture du CA [3,51]. 

Dans la série de Urcelay G et al [58], les formes les plus fréquente au 

diagnostic étaient le diagnostic anténatal (55,3%), suivi par le choc 

cardiogénique (10,5%), le souffle cardiaque (9,2%) et la cyanose (9,2%).  

Dans l’étude de Kovacikova L et al [57],  parmi 117 patients évalués, douze 

patients avaient une CoA dont deux cas  présentaient  une  IC  (16,6%),  8  cas  

un  état  de  choc (66,6%),  2  cas  une  cyanose  sévère  (16,6%)  et  7  cas  une  

insuffisance  rénale (58,3 %).  

Dans  la  série  de  Grech V [29],  il  y  avait  64 naissances  vivantes  avec  

CoA.  Parmi  les  signes  trouvés,  les pouls  fémoraux étaient  absents ou 

faibles. 

 

3.5. Données paracliniques : 

 La radiographie du thorax a été réalisée chez tous nos patients, dix avaient 

une cardiomégalie (83,33%) avec un index cardiothoracique supérieur à 0,6. 

La mesure comparative de l’index chez le même patient est un très bon critère 

de surveillance de l’évolution d’une CC. 

 L’ECG : dans notre étude n’a été  réalisé chez aucun de nos patients. 
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Chez le nouveau-né : Il n’est pas spécifique, il montre habituellement une HVD 

isolée, rarement qu’on trouve une hypertrophie ventriculaire combinée,  la 

présence d’une HVG dans la période néonatale doit faire rechercher une 

cardiopathie par obstacle à l’éjection du ventricule gauche  [10, 21]. 

 

 L’échocardiographie a permis de confirmer le diagnostic dans notre étude 

chez tous les patients ; Sur douze  neuf  avaient une CoA (75%) et les 3 autres 

une hypoplasie du VG (25%) et de détecter  les cardiopathies associées, une  

PCA a été objectivé chez cinq nouveau-nés  (41,67%) dont quatre  avaient une 

CoA et un seul avait une hypoplasie du VG, une  CIA chez 4 patients (33,33%)  

trois  avaient une CoA , une CIV chez deux patients qui avaient une CoA  

16,67%. 

Elle s’impose comme premier examen ;  elle peut s’avérer suffisante pour poser 

l’indication opératoire chez le nouveau-né, le nourrisson et le jeune enfant.  

Dans  la  série  de  Hirose  O et al [61]:  des  études  avec  échographie 

bidimensionnelle ont été menées chez 23 patients avec CoA, le diagnostic a été 

confirmer chez chaque patient par la chirurgie et / ou le cathétérisme cardiaque 

et l'angiographie. 

Dans la série d’Urcelay G et al [58], sur 76 patients l’échographie a permis de 

poser le diagnostic d’hypoplasie du VG chez 34 patients alors que  pour les 42 

qui reste le diagnostic a été évoqué par échographie en anténatal.  

 

3.6. Traitement : 

 Le traitement de ces cardiopathies par obstacle d’éjection gauche est avant tout 

chirurgical ou endovasculaire. Le volet médical consiste à stabiliser le nouveau-

né avant l’intervention. 
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 médical 

En cas d'IC sévère, le nouveau-né se trouve en asystolie aigue nécessitant des 

mesures de réanimation en urgence : 

 Mise en condition : restriction hydrique avec maintien d’apport calorique 

suffisante et un équilibre thermique. 

 Ventilation assistée voir intubation 

 Perfusion de PGE1 :  

Elle a transformé les formes néonatales sévères, ducto-dépendantes, ainsi que 

leur pronostic.  

La PGE1agit sur le tissu ductal au niveau  du  CA  qu’elle  réouvre,  permettant  

ainsi  le  levé  de l'obstacle au niveau de l'isthme et par conséquent le 

soulagement du VG ce qui va diminuer l'IC et l’apparition d’un shunt droit-

gauche à travers le CA chez les nouveau-nés ayant une HTAP [62, 63]. 

Dans la littérature, plusieurs séries internationales l’utilisent dans la CoA dans sa 

forme native depuis les années 1990 avec un taux de réussite avoisinant 100 %, 

dans l’hypoplasie du VG le traitement par prostaglandine par voie veineuse doit 

être débuté rapidement après la naissance puisque le CA assure la perfusion 

systémique [51]. 

 Dans notre étude, les principaux médicaments administrés aux patients en cours 

d’hospitalisation étaient l’oxygénothérapie  dans 100% des cas, les diurétiques 

et la restriction hydrique dans 83,33%, les antibiotiques  dans 66,67% des cas, 

l’adrénaline et le sildénafil dans 25%. 

Dans la série de Maouni S [64], 91 cas de CoA dont 4 patients en défaillance 

cardiaque sévère ont nécessité l'admission en réanimation avec perfusion de 

PGE1 chez un patient. Un traitement à base de digitalo-diurétique  a été indiqué 

chez  83 cas pour pallier à l’IC dont 20 cas ont nécessité l’adjonction 

d’antibiotiques.  
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Dans les séries marocaines, on note un pourcentage d’utilisation de la 

prostaglandine  encore bas allant de 1,9%  dans série de Maouni S [64] à 5,5% 

chez Ben Amar N [65]. 

Dans la série de Lupoglazoff JM et al [66]: La perfusion de PGE1 chez 100% 

des malades, tous les patients ont nécessité l’administration des inotropes et 

l’utilisation de la ventilation assistée.  

 Chirurgical et endovasculaire 

Dans notre étude aucun patient n’a bénéficié d’un traitement chirurgical. 

Concernent  le traitement endovasculaire, le choix au CTCV était la dilatation 

percutané au ballon, deux cas en ont bénéficié ; un cas a présenté une 

recoarctation de l’aorte trois mois après la dilatation.  

Toute  coarctation  symptomatique  doit  être  opérée. L'IC congestive et l'HTA 

importante avec un gradient de pression supérieur à  20  mm Hg  sont  les  

principaux indications  de  l'intervention  qui  est  soit chirurgicale ou par 

angioplastie (par ballonnet ou stent) [67]. 

L’indication d’une dilatation percutanée en urgence peut être posée chez le 

nouveau-né en défaillance multi viscérale, en l’absence de réouverture du CA 

sous prostaglandine [68]. 

Elle offre une alternative au traitement chirurgical des coarctations «natives » et 

surtout les sténoses résiduelles postopératoires. Les complications sont rares 

chez le grand enfant et chez l’adulte et fréquentes chez les nouveau- nés et les 

nourrissons [67]. 

Il existe plusieurs techniques chirurgicales et la recherche de la  meilleure 

stratégie thérapeutique se poursuit depuis la première réparation chirurgicale 

réalisée par Crafood en 1944. 

Il n’existe pas de consensus pour la prise en charge interventionnel de la CoA. 

Chaque centre ayant ses habitudes et expériences, pour les uns la chirurgie 

montre des taux de réussite élevé et moins de complications en per et 
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postopératoires et en période de suivi ; pour d’autres l’angioplastie percutané est 

choisie comme méthode de prise en charge de CoA native. 

Cela est décrit dans plusieurs références en post-angioplastie précoce. Ce taux 

de recoarctation chez le nourrisson de moins de trois mois varie entre 50 à 71% 

[32]. 

Dans l’étude Maouni S [64], le traitement chirurgical a été réalisé chez 86 

patients soit 94,5%. La technique chirurgicale de référence est celle de 

CRAFOORD  modifiée réalisée chez tous les patients opérés.  

Dans la série de Di Filippo S  [63]: Entre 1990 et 1997, 122 nouveau-nés âgés 

de 8.7 +/- 7.5 jours ont été admis à l’hôpital, 119 patients ont été opérés y 

compris 112 par thoracotomie gauche (soit 94%) à l’âge de 1.1 +/- 2.7 mois, et 7 

par sternotomie en première intention pour la réparation aortique et à la 

fermeture du CIV (soit 6%). 

Dans la série d’Urcelay G et al [58], 65 patients parmi les 76 (l’hypoplasie du 

VG) avaient subi une intervention chirurgicale, l'intervention pratiquée par 

Norwood avec modification de Sosa dans 50 cas (77%), Norwood avec 

alternative au blalock  taussig  shunt dans onze cas (17%), procédure hybride 

dans deux cas (3%) et une autre chirurgie dans deux cas (3%) (Une réparation  

de la coarctation aortique dans un cas et anastomose de  Damus-Kaye-Stansel 

dans un autre cas).  

Dans la série de Kipps AK et al [59], parmi 81 patients qui présentaient une 

hypoplasie du VG, 73 ont bénéficié d’une intervention chirurgicale.  

 

3.7. Mortalité : 

 La mortalité était très élevée dans notre étude. Tous nos patients étaient 

décédés, avec un âge moyen de décès de 28,66 jours  pour la CoA et de 7,33 

jours pour l’hypoplasie du VG. 
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Cela est expliqué par la non disponibilité des  prostaglandines  en  milieu  de  

réanimation  pour  pallier la défaillance cardiaque et l’association   à d’autres 

anomalies cardiaques plus complexes. 

D’où l’intérêt d’administrer la PGE1 pour maintenir le CA perméable et  

d’administrer  un  traitement  symptomatique  pour  pallier  la  congestion 

cardiaque. 

Dans la littérature, la mortalité de la chirurgie  de la CoA n’est pas négligeable 

en raison de la fragilité extrême de ces nourrissons, surtout dans les premières 

semaines. Elle dépend largement des malformations associées. Elle est en 

moyenne de 15 à 20 %, mais inférieure à 10 % pour les formes simples. 

 À distance, la resténose représente la complication principale, notamment chez 

les enfants opérés avant 3 mois. Sa fréquence est actuellement en diminution, 

estimée aux alentours de 15 %. Le traitement de choix en est l’angioplastie par 

voie percutanée, effectuée si possible 2 à 3mois  après l’intervention initiale. Ses 

bons résultats sont constants et ses risques sont très faibles [3]. 

Dans l’étude Maouni S [64], l'évolution de CoA était favorable sous traitement 

médical puis chirurgical chez 91,2% des cas. Par ailleurs, il avait quatre cas de 

recoarctation et quatre décès dont un était en post opératoire.  

Dans la série de Difilippo S [63]: sur 122 nouveau-nés de CoA  âgés de 8.7 +/- 

7.5 jours porteurs d’une coarctation aortique, la mortalité précoce après 

réparation chirurgicale était de 2.5% alors que la mortalité tardive était de 9.5%, 

plus élevée en cas de CIV large ou d’hypoplasie de l’aorte horizontale.  
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La CoA et l’hypoplasie du  VG font partie des cardiopathies par obstacle 

gauche, ils constituent le deuxième groupe de CC. Elles sont à présent 

parfaitement documentées par l’échodoppler  ce qui rend leur diagnostic  facile. 

Si  la guérison est presque toujours la règle pour la CoA grâce à la chirurgie ou 

le cathétérisme interventionnel ce n’est pas encore le cas pour l’hypoplasie du 

VG car aucun traitement curatif satisfaisant ne peut lui être opposé. 

Face  à une importance de la mortalité de ses cardiopathies dans notre service, il 

s’était avéré  nécessaire pour nous de faire la situation de la coarctation et de 

l’hypoplasie du VG ainsi que leur prise en charge afin d’éviter la défaillance 

cardiaque dont l’évolution est gravissime.   

Nous avons entrepris cette étude rétrospective et descriptive portant sur 12 cas  

colligés au service de néonatologie du C.H.N.E.A.R  concernant les nouveau-

nés et les nourrissons de moins de 2 mois  portant une CoA ou une hypoplasie 

du VG  sur une période de cinq ans allant  du 1er janvier 2012 jusqu’au 31 

décembre 2016. 

Le but de notre étude est d’évaluer la prise en charge  de ces cardiopathies   dans 

le service de néonatologie de l’C.H.N.E.A.R. 

 Sur le plan épidémiologique : 

- L’incidence hospitalière de la CoA et de l’hypoplasie du VG dans  notre étude 

était de  0,35% des hospitalisations en néonatologie.  

- L’âge médian d’admission et de diagnostic était  de 11,66 jours. Il était plus 

précoce en cas de CC complexe. 

- Il  avait une prédominance masculine (58,33%), six patients sur neuf qui 

avaient la CoA étaient de sexe masculin alors que pour l’hypoplasie du VG  

deux étaient de sexe masculin. 

- L’âge moyen des mères était de 25,83 ans avec des extrêmes de 19 à 34 ans 

- La majorité (66,67%) des parturientes avaient un suivi correct avec 4CPN ou 

plus. 
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- La notion de diagnostic anténatal  n’a été retrouvée chez  aucun de nos patients 

malgré un suivi régulier de la grossesse.  

 Sur le plan clinique :     

- Les motifs d’hospitalisation étaient dominés par la difficulté respiratoire 

(91,66%),   la difficulté à téter, la cyanose, la fièvre et l’adynamie étaient de 

l’ordre de 25%.  

- Les signes généraux  étaient dominés par : 

        L’altération de l’état général (75%),  

        La pâleur cutanéo-muqueuse (66,67%)   

        La cyanose (58,33%). 

-L’examen des appareils notait : 

 Une détresse respiratoire, une IC, et une abolition des réflexes archaïques dans 

83,33% des cas ;  

 Un souffle cardiaque et une abolition des pouls fémoraux (dont 5 avaient une 

CoA et 1 avait une hypoplasie du VG) chez 50% des cas ;  

Quatre patients (25%) étaient reçus pour un état de choc. L’ HTA au niveau des 

membres supérieurs a été retrouvée chez trois patients sur cinq qu’ont bénéficié 

de la prise de la TA.  

 Sur le plan paraclinique : 

- La radiographie du thorax a été réalisée chez tous nos patients, dix avaient une 

cardiomégalie (83,33%) avec un index cardiothoracique supérieur à 0,6. 

- L’ECG n’a été  réalisé chez aucun de nos patients.                

- L’échocardiographie  a permis de confirmer le diagnostic  chez tous les 

patients. Sur douze  neuf  avaient une  CoA (75%) et les trois autres une 

hypoplasie du VG (25%) et de déceler les cardiopathies associées : une  PCA a 

été objectivée chez cinq nouveau-nés  (41,67%) dont quatre  avaient une CoAo 

et un seul avait une hypoplasie du VG, une  CIA chez quatre patients (33,33%)  

trois  avaient une CoAo , une CIV chez deux patients qui avaient une CoA  

16,67%.  
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 Sur le plan thérapeutique : 

- les principaux médicaments administrés aux patients en cours d’hospitalisation 

étaient :  

L’oxygénothérapie  dans 100% des cas,  

Les diurétiques et la restriction hydrique dans 83,33%,  

Les antibiotiques  dans 66,67% des cas,  

L’adrénaline et le sildénafil dans 25%. 

-  Aucun patient n’a bénéficié d’un traitement chirurgical. 

- Concernent  le traitement endovasculaire, le choix au CTCV était la dilatation 

percutanée au ballon, deux cas de CoA en ont bénéficié ; un cas a présenté une 

recoarctation de l’aorte trois mois après dilatation.  

 Sur le plan évolutif : 

  - Tous nos patients sont décédés, avec un âge moyen de décès de 28,66 jours  

pour la CoA et de 7,33 jours pour l’hypoplasie du VG. 

Au terme de ce travail, nous proposons les recommandations suivantes qui vont 

dans le sens d’alléger le diagnostic et d’améliorer la prise en charge de ces 

cardiopathies par obstacle d’éjection gauche  en période néonatale : 

Aux autorités sanitaires et gouvernementales :  

 Améliorer le plateau technique de structures sanitaires, en priorisant  la 

construction de maternité de niveau 3 qui dispose de centre de réanimation 

néonatal ; 

 Faciliter l’accès aux examens paracliniques au cours des CPN ; 

 Renforcer les moyens de diagnostic précoce des cardiopathies en salle de 

naissance et dans les maternités, en renforçant les compétences des sages-

femmes et en vulgarisant l’utilisation systématique de l’oxymétrie de pouls, qui 

est un outil simple et accessible ; 

 Mettre en place un centre de référence pour le diagnostic anténatal de façon 

générale, celui des CC en particulier ; 
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 Assurer la disponibilité au niveau du Sénégal, notamment par le biais de la 

Pharmacie Nationale d’Approvisionnement, de médicaments essentiels pour la 

prise en charge des CC ducto-dépendantes telles que la prostaglandine E1 ; 

  Améliorer le suivi post-natal de nouveau-né sorti précocement de la 

maternité. 

 

 Aux structures sanitaires et  prestataires de soins : 

 Renforcer les plateaux techniques des unités de réanimation néonatale afin de 

permettre une meilleure prise en charge des détresses vitales secondaires aux CC 

décompensées en période néonatale ;   

 Mettre à la disposition de chaque unité de néonatologie de référence un 

appareil d’échocardiographie Doppler pour faciliter le diagnostic et la prise en 

charge précoce ;  

 Assurer une formation continue du personnel  et un renforcement des 

connaissances de base des médecins sur les CC ; 

 Assurer une meilleure collaboration entre praticiens par organisation de 

réunions pluridisciplinaires pour élaborer des protocoles de diagnostic et de 

prises en charge des CC; 

 Organiser un transfert  médicalisé précoce de nouveau-nés malades ; 

 Soutenir une prescription précoce d’une échocardiographie devant tout 

nouveau-né avec diminution ou abolition des pouls fémoraux. 

 

Au centre CUOMO  

 Renforcer la chirurgie cardiaque afin de  permettre la prise en charge de 

toutes les cardiopathies en  la période néonatale. 
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ANNEXES 
 



 

Obstacles gauches : Coarctation de l’aorte et 

hypoplasie du ventricule gauche à propos de 12 cas 

colligés au service de néonatologie du C.H.N.E.A.R 

 

1-Etat civil :                             Nᵒ dossier   

Nom et prénom :                                                        Sexe :   M             F 

Date de naissance :                                                    Age à l’hospi :                  

Mère :                                           Age   :                   Profession :   

Père                                               Age :                     Profession : 

 Adresse :                                                                    Tel : 

Date d’entrée :                                                            Date sortie : 

Niveau socioéconomique :   Bas             moyen               élevé                           

2-Antecedeants maternels :  

 Gestité :                           Parité :                    Avortement :                Décès  

 - ATCD médicaux :         cardiopathie              HTA                Diabète                                    
-  Autres…………… 

3- Antécédents familiaux :         

  Consanguinité parentale :      Non               oui              Degrés 1            2        3            

 Cardiopathie dans la fratrie : Non               oui               type…………………..  

 Cardiopathie familiale :        Oui                Non                
type…………………………    

Autre malformation   dans la famille…………………….. 

  

 

 



 

4-  Grossesse :  

Nombre de CPN : …………………                                     Nombre 
écho…………….. 

Résultats  écho-obstétricale :  

Sérologie :  

Toxoplasmose : Non        Négative            Positive            
IgM……….IgG……… 

Rubéole :     Non              Négative            Positive            
IgM……….IgG………      

CMV :            Non               Négative           Positive                

 AgHbs :         Non              Négative           Positive             

 VIH :             Non              Négative            Positive            

Syphilis :       Non              Négative            Positive            

Drépano connue                                TE : Positif                             Négatif   

TPI            Fer           Traitement traditionnel           Autre………………. 

5- Accouchement :  

      Terme de grossesse  :…………    à terme              prématuré  

       Dépassement terme               voie : Basse             Césarienne          

       Lieu d’accouchement:            hôpital                    à domicile 

       RPM :         Non                       Oui                        Durée………….                                  

       Cri  à  la naissance : Oui                    Non                                                      
APGAR :      M………. /10           M5……/10         M 10……………. 
PN :………….mg         TN :……  cm        PC :………cm       
PB…..   PT………. 

                  Eutrophique :                           RCIU                       Macrosome 

                  Cyanose         Réanimation à la naissance               type réa …… 

 



 

 

6- Postnataux : 

Mode d’alimentation : …………….. 

ATCD hospi           structure ………….  Duré hospi …………….     

                               motif hospi…………. 

Age d’apparition des symptômes :………………………………. 

Motifs de consultation Dans notre structure :      référé   oui      non  

Adynamie        Difficulté Respi          pleurs          Difficulté  tétée                             

Cyanose            hypothermie             fièvre            Toux        

 Ballonnement abdominal                  Autres …………………… 

7- Symptomatologie à l’entée :  

Constantes :    Poids :                  Taille :                   PC :                 PB :          
PT :  

                           FR :                        FC :                       Dextro :                      
To : 

Signes  généraux :  

Etat général altéré          Cyanose              Cyanose buccale            

Cyanose extrémités        Pâleur                 Hypothermie                 Fièvre              
Œdème                           Dysmorphie         fente palatine              ictère  

Dénutrition                        Déshydratation               

Signes respiratoires :   

  DR                     apnée               Arrêt respi            Silverman ……/10                                              

   Sibilants          crépitant            Ronchi                   SaO2 :    AA ……   
O2……….. 

 Signes hémodynamiques : Choc             Hypotension                    hypertension  



 

 Pouls perçus  oui                   non               Pouls fémoraux  perçus  oui          non          
oligoanurie                              diurèse normale 

  

Signes cardiovasculaire :  

Tachycardie                          bradycardie                      Arrêt cardiorespir 

Bruit de galop                       trouble du rythme             type………….   

 Souffle                                 caractères……………       RHJ           Harzer 

  Signes neurologique : 

 Troubles conscience                                      convulsion           léthargie        

 Comportement neurologique  altéré                                          hypotonie  

 Autres  appareils…………………………………………………………… 

8- Bilan paraclinique :  

   RX thorax : ICT……………………….   Cardiomégalie       : oui            non 

   ECG…………………………………      Troubles du rythme 

   ECHO cœur :  

  9- Type de cardiopathie  

  10- Malformations associées :  

Digestive                rénales            système nerveux                   Pulmonaire              
Ostéoarticulaire                             Type malformation…………………… 

  11-Terrain :    

  Maladie génétique    non           si oui type                     autre …… 

  Embryofœtopathie : non             oui 

12-Retentissement :  

NFS : GB           HB              HTC            VGM             TCMH              C 

CMH               PQT 



 

Insuffisance cardiaque                 Insuffisance rénale        cytolyse hépatique                
Autres………… 

13- Traitement :  

 Médicament : diurétiques        Type……………     digitaliques                 IEC                                       
dobu            dopa                    adré                             Prostine                       O2     
potassium            Antibiotiques                                  Type……                                                     

Transfusion          Perfusion soluté   

Alimentation per os            moyen…………      Alimentation parenterale  

Réanimation : ventilation au masque               MCE         intubation ventilation 

Transfert chirurgie cardiovasculaire  

Palliatif : type                                          Jours d’hopi…………. Lieu 

Curatif :          cure chi                           Age…………….   jours 
d’hopi………….. Lieu 

15-Evolution :     

Accidents survenus au cours de L’hospitalisation :    

Hypoglycémie                    hémorragie           infection nosocomiale  

Décompensation cardiaque         EUN             Autres …………………… 

Immédiate : 

                     Survie :                           Sortie service        Age………… 

                     Décès :                            Age : ………………………. 

                     Jours d’hospi ……          Circonstance de décès……… 

  A distance   

                        Survie à 6 mois                  Survie à  1an               plus de un an 

                        Suivie         oui                                 non 

                        Cure                    Nature  ………..      Age………………. 

                        Décès                  Age………… 



 

Observation numéro 1 

Il s’agit de A.F, de sexe masculin, âgé de 12 jours, habitant Parcelles assainies 

Unité 14 

Motif de consultation 

Une difficulté respiratoire 

Antécédents 

Il est issu d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 3CPN : 

de mère âgée de 30 ans, 2G2P, le GSRH O positif, les sérologies faites hépatite 

B et VIH étaient négatives, la glycémie veineuse à jeun au premier trimestre 

était de 0,69, aucune échographie obstétricale n’a été réalisé. Aucun facteur de 

risque infectieux n’est retrouvé. 

Il est né par voie basse et à terme avec bonne adaptation à la vie extra-utérine 

(Apgar 8/10 à la première minute et 10/10 à la 5ème minutes) pesant 2700 

grammes. Il a bénéficié des soins essentiels du nouveau-né et du vaccin contre 

l’hépatite B. 

Il était  sous AME. Aucune tare n’est retrouvée dans la famille. Il était cadet 

d’une fratrie de deux, l’ainé est vivant et bien portant. 

Le niveau socio-économique est jugé bas (le père est professeur d’anglais et la 

mère couturière). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remonterai à quelques heures de la consultation 

par une difficulté respiratoire progressive sans notion de toux ni de fièvre, 

motivant une consultation pour une prise en charge. 

Examen clinique 

Les mensurations et constantes :  

Poids de 2850 g, Taille de 52 cm, PC de 34 cm, PB de 11cm 

Fréquence cardiaque 185 battements /minute ;  

Fréquence respiratoire 66 cycles /minute 

Saturation pulsée en oxygène (SpO2) 76% à l’air ambiant 



 

TAM au membre supérieur 85 mm Hg avec une pression artérielle de 101/84 

mm Hg 

TAM au membre inferieur non prise 

A l’examen, l’état général est altéré, le nouveau-né est léthargique.  On note une 

détresse respiratoire modérée (avec signe de lutte + polypnées) avec un score de 

Silverman coté à 4/10 et une hypoxémie (désaturation et cyanose généralisée). 

Les champs pulmonaires sont libres.  

Il y avait une tachycarde régulière sans BSA, les pouls fémoraux non perçus. On 

note également une importante hépatomégalie. A l’examen neurologique, un 

mauvais comportement neurologique est observé. 

Paraclinique 

 A l’imagerie 

La radiographie thorax de face note une cardiomégalie avec un ICT de 0,78 et 

une surcharge vasculaire pulmonaire. 

L’ECG note une tachycardie sinusale régulière avec une FC à 170 battements/ 

minute et une hypertrophie ventriculaire droite. 

L’échocardiographie-Doppler montre une coarctation isthmique serrée de 

l’aorte avec HTAP les pressions pulmonaires à 90mmHg sur l’IT et une 

dysfonction du ventricule gauche. 

 A la biologie :  

L’hémogramme montre une leucocytose à 12000/mm3, 12,7 g/dl 

d’hémoglobine, les plaquettes à 250000/mm3 ; le GSRH O positif ;  la CRP 

négative ; le TP à 47% TCK 34,7 INR à 2,05.  

Diagnostic retenu 

Coarctation isthmique serrée de l’aorte décompensée en IC 

 

 

 

 



 

Traitement 

 Médical 

Il a bénéficié d’une oxygénothérapie  aux lunettes,  d’une restriction hydrique, 

du lasilix en bolus puis en dose d’entretien, et du Sildénafil, en suite d’une 

réanimation après un ACR faite d’une ventilation au masque, MCE+ une dose 

d’adrénaline IV, d’une intubation et assistance respiratoire. 

Autres : Dobutamine et une sédation au fentanyl en perfusion continue.  

 

 Cathétérisme interventionnel 

 Dilatation au ballon par voie percutanée en Chirurgie thoracique et 

cardiovasculaire le lendemain de l’admission après un transfert fait par le 

SAMU. 

 

Evolution 

Elle est  marquée par une bonne évolution en suite opératoire avec une 

échocardiographie de contrôle  favorable et un exeat après une semaine 

d’hospitalisation, sous lasilix et captopril en per os. 

Les suivies en ambulatoire à 1mois et deux mois après étaient sans  

particularités et le même traitement est continué en per os.  

Par contre, à trois mois d’âge, il est amené en consultation au CTCV 

pour une difficulté respiratoire installée progressivement depuis la veille.  

La clinique note un tableau d’insuffisance cardiaque globale, la prise de pression 

artérielle n’a pas été faite. L’échocardiographie révèle une recoactation 

isthmique très serrée  de l’aorte avec dilatation des cavités  

cardiaques surtout des cavités gauches et une altération sévère  

de la fonction systolique globale du VG (FEVG= 28%, IT Grade  

2/4, PAPS=88mmHg). 

Traitement : oxygénothérapie aux lunettes puis d’une intubation /  

ventilation assistée+ dobutamine en perfusion continue. 



 

Il est décédé par décompensation cardiaque sur une recoarctation  

isthmique  qui  n’a bénéficié que du traitement médical.   

 Observation numéro 2 

Il s’agit de I.D, de sexe masculin, âgé de 23 jours, habitant Keur Massar. 

Motif de consultation   

Référé de l’hôpital d’Enfant de Diamniadio (HED) pour prise en charge d’une 

détresse respiratoire sévère.  

Antécédents 

Il est issu d’un mariage consanguin au premier degré et  d’une grossesse suivi 

avec 3CPN : de mère âgée de 21ans 2G2P, aucun bilan n’a été fait. Il est né à 

terme par voie basse  avec une bonne adaptation à la vie extra-utérine (Apgar 

6/10 à la 1ère minute puis 7/10 à la 10ème minutes), le pois était de 4000gr. 

Il avait bénéficié des soins essentiels du nouveau-né et du premier contact 

vaccinal. Il était sous AME  et cadet d’une fratrie de deux dont  l’ainé était 

vivant et bien portant. Le niveau socio-économique jugé bas. 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remontait à 5 jours de la consultation par une 

fièvre non chiffré à domicile associée à quelques épisodes de vomissements  

immédiat après les tétés. La survenue d’un refus de téter et d’une difficulté 

respiratoire progressive  sans toux motivent la consultation à l’HED  où il sera 

hospitalisé du 14 au 16 octobre 2016. Il bénéficiera des bilans paracliniques et 

d’un traitement fait d’une bi antibiothérapie, d’oxygénation, d’une correction 

d’une déshydratation et des troubles métaboliques associés. 

La persistance et l’aggravation de la détresse respiratoire motivent l’examen 

échocardiographique et ensuite son transfert au CHNEAR pour meilleure prise 

en charge (risque d’intubation). 

 

 

 



 

Examen physique 

Les mensurations et constantes : 

Poids =4100 grammes, Taille de 50 cm, Périmètre crânien de 36cm, Périmètre 

brachial de 12cm 

La température=38,6 degré Celsius, la fréquence respiratoire 76cycles/minute, 

Une SpO2= 82% (air ambiant)  

 Fréquence cardiaque=194 battement /minute, TAM au membre supérieur= 54 

mm Hg et un TRC inférieur à 3 secondes. 

Dextro=1,01 

L’examen notait, un état général altéré, une hypoxémie (désaturation + cyanose) 

et une léthargie. 

On a noté, une détresse respiratoire sévère (polypnée et signes de luttes) avec un 

score de Silverman à 7/10 et des crépitant diffus à l’auscultation pulmonaire. 

Le cœur est tachycarde sans BSA, les pouls fémoraux sont perçus. Ailleurs on 

avait noté, une hépatomégalie avec RHJ et  un mauvais comportement  

neurologique. 

CAT d’urgence : 

-Mise en condition 

-Intubation/ventillation 

Paraclinique (faite à HED) 

 A l’imagerie: 

La radiographie du thorax incidence de face : ICT= 0,55  

L’échocardiographie-Doppler montre une coarctation de l’isthme aortique 

modérée+ PCA non restrictif avec retentissement sur l’OD, une fuite mitrale 

minime et une fuite bicuspide modérée  ainsi qu’une VCI dilaté. 

 A la biologie : 

L’hémogramme montre globules blancs=8380/mm3, Une anémie à 9,8 g/dl 

normochrome macrocytaire, une thrombopénie à 104 000/mm3 

La CRP= 192 mg/l 



 

L’analyse cytochimique du LCR normal. 

Hyperkaliémie allant de 6,2 à 7,2 mmol/L, une hyponatrémie allant de 

121mmol/L  puis 130 puis normonatrémie à 136 mmol/L. 

Urée sanguine 1,53 g/L, créatininémie 41 mg/L 

Diagnostic retenu : 

Une coarctation de l’isthme aortique avec PCA non restrictif décompensée en 

ICG 

Co-morbidité : Un sepsis sévère  avec défaillance multi viscérale compliqué de 

trouble métabolique type hyperkaliémie sévère. 

Traitement 

-Gluconate de calcium en IV   en série  

-Bi antibiothérapie (Claforan et amiklin à doses méningées) 

-Lasilix en bolus puis en doses d’entretien, une restriction hydrique sans Kcl 

dans la perfusion,  

-Sédation au Fentanyl en continu. 

Evolution 

Il était décédé après six heures d’hospitalisation. 

 

 Observation numéro 3  

Il s’agit de J.M, de sexe masculin âgé de 8 jours, habitant Apex II Yoff. 

Motif de consultation  

Difficulté respiratoire  

Antécédents 

Il est issu d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 3 CPN : 

de mère âgée de 24 ans 2G1P 1 avortement sans tare, les sérologies (Hépatite B, 

VIH, syphilitique) étaient négatives, supplémentassions en fer, VAT, TPI ont été 

faits, L’échographie obstétricale non repris dans le dossier, aucun facteur de 

risque infectieux n’est retrouvé. 



 

Accouchement par voie basse à terme avec adaptation à la vie extra-utérine (cri 

à la naissance+, Apgar 8/10 à la 1ère minute et 9/10 à la 5ème minutes), le poids de 

naissance à 2650 grammes. Il était sous AME sans contact vaccinal. Il était 

l’ainé de sa fratrie et le niveau socio-économique est jugé moyen (la mère est 

caissière de banque et le père est technicien). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remontait au matin du jour de la consultation 

par la survenue de difficulté respiratoire progressive sans notion de toux ni de 

rhume ni de fièvre, motivant une consultation au CNHEAR pour prise en 

charge. 

Examen 

Les mensurations et constantes 

Poids=2950 grammes, Taille=49cm, PC=33,5 cm, PT=32cm 

La température= 36,7 degré Celsius, FR=62 cycles/minute, SpO2= 86% 

Pression artériel au membre supérieur =94/57 mm Hg 

TAM  aux membres supérieurs 78 

Pression artériel au membre inferieur= 67/50 mm Hg 

TRC inférieur à 3 secondes 

Dextro 2,38. 

A l’examen, l’état général était  altéré et les muqueuses  pales. On avait noté une 

détresse respiratoire (polypnée+ signes de lutte avec un score de Silverman à 

4/10) associée à une désaturation, les champs pulmonaires libres, tachycardie 

avec un bruit de galop gauche, les pouls fémoraux non perçus et une bonne 

perfusion périphérique. A l’examen de l’abdomen, on avait noté une 

hépatomégalie sans RHJ. Un mauvais comportement neurologique avec reflexes 

archaïques émoussés avait été observé. 

 

 

 



 

Paraclinique 

 L’imagerie  

L’échocardiographie a été faite à J3 d’hospitalisation révélant une coarctation de 

l’isthme de l’aorte 

 La Biologie 

L’hémogramme : Leucocytose à 12300/mm3, 13,3 g/dl d’hémoglobine, 

Plaquettes=290000/mm3 ; GSRH A positif ; CRP négative ; 

L’ionogramme : Hyponatrémie=127mmol/l, Hyperkaliémie=7,2 mmol/L, 

Chlorémie =103 mmol/L ; la calcémie et la phosphorémie normales. 

Les transaminases normales. 

Traitement Médical 

-L’oxygénothérapie aux lunettes à 1litre /minute avec amélioration de la SpO2, 

-Lasilix IV : en bolus puis en entretien en 3 prises, Le gluconate de calcium IV 

en série,  

-Les besoin de base à 140 ml/kg/24 heures en perfusion (avec majoration de 

besoin en NaCl et KCl 0)  et en alimentation au Prénan par sonde naso-

gastrique (10 ml en 8 repas). 

Evolution  

A jour 1 d’hospitalisation, la détresse respiratoire persiste et on avait noté une 

mauvaise perfusion périphérique. Le contrôle d’ionogramme relève une 

hyponatrémie légère à 131 mmol/l, une normokaliemie à 5,4 mmol/L. 

CAT : réduction de BB à 100ml/kg/Jour, arrêt de l’alimentation, début de la 

dobutamine IV en continue et tout on continuant le lasilix.  

A J3 d’hospitalisation, il est transféré au CTCV, après résultat 

d’échocardiographie. 

Cathétérisme interventionnel : il a bénéficié d’une dilatation par voie 

percutanée.  



 

Le suivi postopératoire était favorable. Il est sorti sous lasilix et captopril en per 

os. Il était suivi en ambulatoire mensuellement pendant les  6 premiers mois  au 

CTCV et a continué son traitement de sortie. Actuellement, il est perdu de vue. 

 

Observation numéro 4 

Il s’agit du BB M.S, de sexe féminin, âgé de 6 jours, habitant Khar Yalla. 

Motif de consultation  

Fièvre, difficulté respiratoire, refus de tété et coloration cutanée jaunâtre 

Antécédents 

Elle est issu d’un mariage non consanguin et  première jumelle d’une grossesse 

gémellaire  suivi avec 4 CPN : de mère âgée de 34 ans 5G6P, sans tare, GSRH 

O positif ; sérologies (Hépatite B, VIH, syphilitique) négatives ; test d’Emmel 

négatif ; une échographie obstétricale au deuxième trimestre sans particularité, 

les facteurs de risque infectieux non recherché. 

Elle est né par VB à terme, avec bonne adaptation à la vie extra-utérine, le poids 

de naissance à 2900 grammes. Aucune tare n’est retrouvée dans sa fratrie. Par 

contre la seconde jumelle présentait aussi une coloration jaunâtre. 

Le niveau socio-économique est jugé moyen (sa mère est une femme au foyer et 

son père est imam). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remonterait à deux jours par une fièvre non 

chiffrée à domicile. La survenue d’une difficulté respiratoire progressive ainsi 

qu’un refus de tété et une coloration jaunâtre motivent la consultation au 

CNHEAR pour prise en charge. 

Examen physique 

Les mensurations et constantes 

Poids= 3300grammes, Taille=48cm, PC=36cm, PB=10cm  

Température= 37,6 Celsius, FR= 94 cycles / minute, SpO2 et pression artérielle 

non prises 



 

Une hypoglycémie avec un dextro à 0,19  

L’examen notait, un mauvais état général, une acrocyanose, une pâleur et un 

ictère franc cutanéo-muqueuse, absence de dysmorphie, un mauvais 

comportement neurologique sans convulsion, une détresse respiratoire sévère  

avec un score de Silverman à 5/10 et présence des râles crépitant à 

l’auscultation, une tachycardie sans BSA, les pouls fémoraux non évalués ainsi 

que  la perfusion périphérique. L’examen de l’abdomen notait  une 

hépatomégalie sans RHJ. 

CAT d’urgence : 

-Correction de l’hypoglycémie dextro à 0,19 qui est passée à 0,98 après 

correction. 

Hypothèse diagnostique 

Sepsis à localisation pulmonaire 

Trouble métabolique de type hypoglycémie sévère et ictère néonatal associés 

Paraclinique 

 L’imagerie 

La radiographie du thorax de face : Une cardiomégalie avec un ICT à 0,63 et des 

signes en faveur d’une pneumonie. 

 La biologie 

L’hémogramme est sans particularité, le GRSH O positif, la CRP négative. 

L’ionogramme notait une hyponatrémie à 130 mmol/L, hyperkaliémie de 6 

mmol/L. 

Traitement 

Elle a bénéficié  d’une oxygénothérapie aux lunettes, d’une bi antibiothérapie 

faite de claforan et gentamycine, d’une photothérapie en continue, les besoins de 

base en perfusion. 

Evolution 

On a notait une détérioration clinique et paraclinique. 

Le nouveau-né a présenté en cours d’hospitalisation :  



 

- Une accentuation de la  détresse respiratoire avec signes d’épuisement qui 

avait nécessité d’une intubation associée à la Dobutamine + une sédation 

pendant 48 heures, 

- Un ictère nucléaire avec bilirubinémie totale à 400 mg/ dl à prédominance 

libre ayant nécessité 2 exsanguino-transfusions. Une régression de l’ictère 

associée à une baisse progressive de la bilirubinémie jusqu’à 70 mg/dl 

avait été noté.  

- Un trouble de l’hémostase avec thrombopénie sévère à 15000/mm3 ayant 

nécessité plusieurs transfusions de concentré plaquettaire, de PFC et de 

culot globulaire+ Vit K 1  

- Du point de vue infectieux : on a notait une augmentation spontanée de 

plaquettes et l’évolution de la CRP allant de 49,9-80- 20-8,9 avec des 

bactériologies négatives sous une deuxième bi-antibiothérapie faite de 

Bacqure et Vancomycine pendant 20 jours. 

L’échocardiographie était réalisé au 19ème jour d’hospitalisation (le 18/05/16) 

montrant une coarctation serrée de l’isthme de l’aorte + CIV péri-membraneuse 

petite de 5mm avec décompensation cardiaque globale 

CAT Angio-scanner thoracique si possible 

Si non angioplastie par dilatation au ballon en attendant ajout de lasilix en IV et 

capatopril per os. 

Le décès est constaté au 25ème jour d’hospitalisation dans un tableau de 

décompensation cardio-circulatoire et d’un contexte d’hypoglycémie.  

 

Observation numéro 5 

Il s’agit du BB A.C, de sexe masculin, âgé d’1 jour, habitant Parcelles assainies 

Unité 16. 

Motif de consultation  

Difficulté respiratoire  

Antécédents 



 

Il est issu d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 4 CPN : 

de mère âgée de 23 ans 2G2P, GSRH O positif, les sérologies faites 

(syphilitique, hépatite B, et VIH) étaient négatives, la glycémie veineuse à 

jeun=0,75, une échographique obstétricale au troisième trimestre sans 

particularité. Les VAT, le TPI ainsi que la supplémentation en fer ont été fait. 

Aucun facteur de risque infectieux n’est retrouvé. Né par voie basse avec une 

bonne adaptation à la vie extra-utérine, un poids de naissance=3700 grammes. Il 

est cadet d’une fratrie de deux, l’ainé est vivant bien portant. Le niveau socio-

économique était jugé bas (le père est chauffeur et la mère est une femme au 

foyer). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie débute quelques heures après la naissance par 

une difficulté respiratoire rapidement progressive motivant une consultation le 

lendemain. 

Examen physique 

Les  mensurations non prises 

Les constantes : fébricule avec une température= 37,7 degré Celsius ; FR= 72 

cycles/minute ; SpO2=44% à l’air ambiant ; 

TAM au membre supérieur 58 mm Hg 

TAM au membre inferieur 49 mm Hg 

Un gradient tentionnel entre les membres supérieur et inférieur de 15 mm Hg  

Une hypoglycémie avec un Dextro= 0,33  

L’examen notait une altération de l’état général, un mauvais comportement 

neurologique avec léthargie, une détresse respiratoire (tachypnée + signes de 

lutte avec un score de Silverman  à 5/10) associée à une hypoxémie 

(désaturation avec cyanose généralisée), une tachycardie sans BSA+ pouls 

fémoraux non perçus + bonne perfusion périphérique. L’examen de l’abdomen 

notait une hépatomégalie. 



 

CAT d’urgence : correction de l’hypoglycémie, oxygène à 3 litres/minutes sans 

amélioration de la SpO2 et de la cyanose (hypoxémie réfractaire). 

 

Paraclinique 

 L’imagerie 

L’échocardiographie révélait cardiopathie complexe : une CoA isthmique+ fuite 

de la valve aortique + canal artériel restrictif shunt  droit gauche avec un 

gradient de 30 mm Hg + CIV musculaire large avec shunt bidirectionnel + 

interruption de l’arche aortique en aval de la sous-clavière. 

 La biologie 

L’hémogramme : hyperleucocytose à 29380/mm3, une anémie à 12 g/dl 

normochrome macrocytaire, une thrombopénie à 87000/mm3, le GSRH B 

positif. 

Traitement 

 Médical 

Il a bénéficié d’une bi antibiothérapie (claforan et amiklin), Lasilix IV en bolus 

puis en entretien, une  restriction hydrique à 50 cc/kg/jour, vit K1, 

 

 Chirurgical 

Vue la nature complexe des lésions, l’indication chirurgical n’était pas possible. 

 

Evolution  

Elle est marquée par la persistance de l’hypoxémie réfractaire et le décès était 

survenu au premier Jour d’hospitalisation par décompensation cardiaque. 

Observation numéro 6 

Il s’agit du BB D.F, de sexe féminin, âgé d’une heure de vie, dont les parents 

habitent Cité Sofraco (Guediawaye). 

Motif de consultation 

Transfert de la clinique Iba Mar Diop pour une CC cyanogène  



 

Antécédents 

Elle était issue d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 4 

CPN :de mère âgée de 33 ans, 3G3P, sans tare, GSRH O positif, toutes les 

sérologies faites étaient négatives (syphilitique, hépatique, rubéole, 

toxoplasmose et VIH), le nombre d’échographie obstétricale ainsi que les 

résultats sont omis. La vaccination antitétanique, la supplémentassions en fer 

ainsi que le TPI ont été fait. Elle est née par césarienne basse transversale 

prophylactique  pour une cardiopathie congénitale, le liquide amniotique était 

clair, Apgar 9/10 à la 1ère minute et 10/10 à la 5ème minutes, le poids de naissance 

3000 grammes. En post-natale, elle a bénéficié d’un examen physique et d’une  

échocardiolographie de confirmation, d’une oxygénothérapie, de soins essentiels 

du nouveau-né et d’une perfusion de SG 10%. Elle était cadette d’une fratrie de 

3, les autres sont vivants et bien portants sans tare. Le niveau socio-économique 

était jugé moyen (le père est agent de douane et la mère est femme au foyer). 

Examen physique 

Les mensurations et constantes : 

Pois=3000 grammes, Taille=51 cm, PC 35 cm, PB= 11 cm, PT=32 cm 

Température= 36,5°, FR= 60 cycles/minute, SpO2= 92% (air ambiant), FC= 156 

battements/minute, TAM du membre supérieur= 36 mmHg, 

Dextro=0,74 

L’examen notait un bon état général, acrocyanose, une respiration eupneique 

avec champs pulmonaires libres, des BDC audibles sans BSA, les pouls 

fémoraux perçus, une bonne perfusion périphérique, un bon comportement 

neurologique. L’abdomen était souple et depressible, sans masse palpable. 

Aucune dysmorphie ne retrouvait. 

Paraclinique 

 L’imagerie 

La radiographie thorax de face n’a pas été réalisée. 



 

L’échocardiographie, faite à la clinique par le cardiologue pédiatre, révélait une 

cardiopathie complexe. 

CAT transfert en néonatologie et à revoir à J2 de vie 

 La biologie  

Le bilan biologique était sans particularité. 

Traitement  

 Médical 

Il était fait de lasilix en IV, oxygénothérapie aux lunettes avec amélioration de 

l’hypoxémie, les besoin de base :60 ml/kg/Jour. 

Evolution 

Elle était marquée, le lendemain, par la survenue d’une hypertension au membre 

supérieur avec un TAM à 102 mm Hg, la SpO2 variant entre 95-99% (air 

ambiant) et l’hémodynamie stable. 

Un deuxième contrôle échocardiographie est faite au CTCV à J7 de vie révélait  

une coarctation de l’isthme de l’aorte  et une HTAP  associées à la cardiopathie 

signalée à la naissance. 

CAT Diurétique à 0,5 mg/kg 

Cerclage avant un mois + cure de la CoA 

VPA le lendemain à 10 heures. 

Il a été transféré au CTCV à J8 de vie (le 23/3/16). Il est décédé J 11 de vie le 

26/03/16 avant la chirurgie, nous n’avons pas retrouvé son dossier au CTCV 

Observation numéro 7 

Il s’agit du BB O.K, de sexe féminin, âgée de 2 jours, habitant Liberté IV. 

Motif de consultation 

Référée de la clinique Iba Mar Diop de Fann Hock pour une détresse respiratoire 

Antécédents 

Elle était  issue d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 6 

CPN : de mère âgée de 27 ans 2G2P, GSRH B positif sans tare. Comme bilans 

anténataux : les sérologies faites (toxoplasmose et rubéole=anciennes infections, 



 

AgHbs positive, VIH et syphilis négative), CMV non faite ; une échographie 

obstétricale tardive au 3ème trimestre de grossesse sans particularité. Aucun 

facteur de risque infectieux n’est retrouvé. Elle était née par VB médicalisée au 

terme de 40 semaines d’âge gestationnel  avec adaptation à la vie extra-utérine, 

un poids de naissance de 3010 grammes. Elle était cadette d’une fratrie de 2, 

l’ainé vivant sans tare. Le niveau socio-économique était jugé moyen (le père est 

commerçant et la mère assistante de direction). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remontait à 5 heures de temps de la 

consultation par une détresse respiratoire progressive motif de son transfert de la 

clinique Iba Mor Diop de Fann Hock, où elle était née, pour meilleure prise en 

charge.  

Examen physique 

Les mensurations et constantes : 

Poids= 3000grammes, Taille= 50 cm, PC= 34 cm, PB= 10 cm 

Température non prise, FR= 50 cycles/minutes,  

SpO2= 81% (air ambiant), FC=143 battements/minutes, TRC inférieur à 3 

secondes 

TAM au membre supérieur = 61 mmHg. 

 

L’examen notait un assez bon état général, une hypoxémie (désaturation à 81% 

et une acrocyanose), une détresse respiratoire modérée ayant un score de 

Silverman chiffré à 3/10 + obstruction des vois aériennes supérieures avec 

choanes perméables+ une auscultation pulmonaire normale. Les BDC étaient 

audibles  sans BSA, l’examen des pouls non mentionné. L’abdomen était souple 

et depressible sans masse palpable avec présence du  transit digestif. L’examen 

neurologique était passable. 

 CAT d’urgence : DRP + Oxygénothérapie à 3 litres/minutes aux lunettes sans 

amélioration de la SpO2 (hypoxémie réfractaire). 



 

Paraclinique 

 Imagerie  

La radiographie du thorax n’a pas été réalisée. 

L’échocardiographie révélait une cardiopathie complexe :  

Dextrocardie + hypoplasie du ventricule gauche+ oreille unique avec valve 

atrio-ventriculaire unique + tronc artériel commun+ coarctation très serrée de 

l’isthme de l’aorte + interruption de l’ache aortique. 

CAT : intérêt d’un angio-scanner (qui n’a pas été réalisé). 

 La biologie 

L’hémogramme était  normal, le GSRH était O positif, la CRP positive à 9mg/L. 

L’ionogramme, la calcémie, la magnesémie, la phosphorémie et le bilan rénal 

étaient normaux. 

Traitement 

 Médical : 

-bi antibiothérapie faite de claforan et gentamycine en IV pendant 1 jour ; 

-le besoin de base à 80ml/kg/jour fait de SG 10%+ les ions 

-DRP au besoin 

-soins de l’ombilic. 

 Chirurgical : non opérée. 

 Cathétérisme interventionnel : non réalisé. 

 

Evolution 

 Clinique : 

L’évolution clinique est marquée par persistance de l’hypoxémie réfractaire 

(avec une SpO2 variant de 46- 90% sous oxygène) et une persistance de la 

détresse respiratoire modérée. 

 Thérapeutique 

- 1er jour d’hospitalisation : Les antibiotiques sont arrêtés. 

- 3ème jour d’hospitalisation : 



 

Le furosémide 1mg/kg/j en IV ainsi que le potassium sirop sont ajoutés  au 

traitement et le débit de l’oxygène est passé de 3 à 4 litres/ minute.  

- 4ème jour d’hospitalisation : 

Le furosémide passe en per os. 

- 6ème jour : le décès était constaté. 

Observation numéro 8 

Il s’agit du BB F.S, de sexe féminin, âgée de 1 jour, habitant Sicap rue 10. 

Motif de consultation 

Référée du centre de santé Nabil Choukaire pour une détresse respiratoire et 

liquide amniotique teinté. 

Antécédents 

Elle était  issue d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 7 

CPN : de mère âgée de 29 ans 5G4P 1Avortement, GSRH A positif sans tare. 

Comme bilans anténataux : les sérologies faites (AgHbs, VIH et syphilis 

négative ; une échographie obstétricale tardive au 2ème trimestre de grossesse 

sans particularité. Aucun facteur de risque infectieux n’est retrouvé. Elle était 

née par voie basse  au terme de 38 semaines d’âge gestationnel  avec adaptation 

à la vie extra-utérine, un poids de naissance de 2900 grammes. Elle était cadette 

d’une fratrie de 4. Le niveau socio-économique était jugé moyen (le père est 

commissaire de police et la mère secrétaire). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remontait à la naissance marqué par une 

détresse respiratoire d’installation progressive, ce qui a motivé le lendemain un 

transfert du centre de santé Nabil choukaire au CHNEAR, pour meilleure prise 

en charge.  

Examen physique 

Les mensurations et constantes : 

Poids= 2900grammes, Taille= 51 cm, PC= 35 cm, PB= 11 cm 

Température =36,8, FR= 68 cycles/minutes,  



 

SpO2= 87% (air ambiant), FC=168 battements/minutes, TRC allongé >3 

secondes 

TAM au membre supérieur non prise 

 

L’examen notait une altération de l’état général, une hypoxémie (désaturation à 

87%), une pâleur  cutanéo muqueuse et une froideur des extrémités. Une 

détresse respiratoire modérée avec un score de Silverman chiffré à 5/10 et une 

auscultation pulmonaire normale. Une tachycardie régulière avec un souffle 

surajouté d’intensité 3/6, les  pouls non perçus. L’abdomen était souple et 

dépressible sans masse palpable. Le comportement neurologique était altéré. 

 CAT d’urgence : Bolus de SSI à raison de 20cc / kg + Oxygénothérapie à 3 

litres/minutes aux lunettes sans amélioration de la SpO2. 

Paraclinique 

 Imagerie  

La radiographie du thorax n’a pas été réalisée. 

L’échocardiographie révélait une cardiopathie complexe : 

Cardiomyopathie hypokinétique par coarctation de l’aorte et une HTAP avec un 

gradient OD à 59 mmHg. 

 

 La biologie 

L’hémogramme était  normal, le GSRH était O positif, la CRP positive à 

24mg/L. L’ionogramme, la calcémie, la magnesémie, la phosphorémie et le 

bilan rénal étaient normaux. 

Traitement 

 Médical : 

-bi antibiothérapie faite de claforan et gentamycine en IV pendant 1 jour), et 

Lasilix IV ; 

-le besoin de base à 60ml/kg/jour fait de SG 10%+ les ions 

-soins de l’ombilic. 



 

 Chirurgical : non opérée. 

 Cathétérisme interventionnel : non réalisé. 

 

Evolution  

Elle était marquée par un arrêt cardio-respiratoire à la 2 éme  heures 

d’hospitalisation ce qui a nécessité une réanimation à type de ventilation et de 

massage cardiaque   mais sans amélioration, l’heure de décès a été déclaré après 

20 min de réanimation.   

Observation numéro 9  

Il s’agit du BB J.M, de sexe masculin âgé de 7 jours, habitant à Grand mbao. 

Motif de consultation  

Difficulté respiratoire  

Antécédents 

Il est issu d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 3CPN : 

de mère âgée de 19 ans 2G2P sans tare, les sérologies (VIH, syphilitique) étaient 

négatives, supplémentassions en fer, VAT, TPI ont été faits, L’échographie 

obstétricale sans particularité, aucun facteur de risque infectieux n’est retrouvé. 

Accouchement par voie basse à terme avec adaptation à la vie extra-utérine (cri 

à la naissance+, Apgar 8/10 à la 1ère minute et 9/10 à la 5ème minutes), le poids de 

naissance à 2600 grammes. Il était sous AME sans contact vaccinal. Il était le 

cadet de sa fratrie et le niveau socio-économique est jugé bas (la mère est femme 

au foyer et le père est sapeur-pompier). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remontait à la veille de la consultation par la 

survenue de difficulté respiratoire progressive sans notion de toux ni de rhume 

ni de fièvre, motivant une consultation au CNHEAR pour prise en charge. 

Examen 

Les mensurations et constantes 

Poids=2550 grammes, Taille=47cm, PC=34 cm 



 

La température= 38 degré Celsius, FR=80 cycles/minute, SpO2= 82% 

Pression artériel au membre supérieur non prise  

TRC inférieur à 3 secondes 

Dextro 1,38. 

A l’examen, l’état général était passable. On avait noté une détresse respiratoire 

(polypnée+ signes de lutte avec un score de Silverman à 4/10) associée à une 

désaturation, les champs pulmonaires libres, tachycardie avec souffle, les pouls 

fémoraux perçus et une bonne perfusion périphérique. A l’examen de 

l’abdomen, on avait noté une hépatomégalie sans RHJ. Un mauvais 

comportement neurologique avec reflexes archaïques émoussés avait été 

observé. 

Paraclinique 

 L’imagerie  

Radiographie du thorax avait objectivé une cardiomégalie avec un ICT=0,79 

et une opacité lobaire évoquant une pneumonie. 

L’échocardiographie a été faite à J2 d’hospitalisation révélant 

Une coarctation isthmique serrée  

Une CIA large de 10 mm avec un shunt bidirectionnel 

PCA de petit calibre 

HTAP  sévère (48mmHg) avec dilatation de la cavité droite. 

 

 La Biologie 

L’hémogramme : Leucocytose à 9300/mm3, 14,6 g/dl d’hémoglobine, 

Plaquettes=190000/mm3 ; GSRH A positif ; CRP 72 ; 

L’ionogramme : normal,  la calcémie et la phosphorémie normales. 

Les transaminases normales. 

Traitement Médical 

-L’oxygénothérapie aux lunettes à 1litre /minute avec amélioration de la SpO2, 

-Lasilix IV : en bolus puis en entretien en 3 prises.  



 

-Les besoin de base à 130 ml/kg/24 heures en perfusion (avec éléctolytes)  et en 

alimentation au Nan1par sonde naso-gastrique (10 ml en 8 repas). 

- Sildénafil  

- Digoxine  

Evolution  

Après stabilisation, à J2 d’hospitalisation, il est transféré au CTCV, après 

résultat d’échocardiographie. 

Observation numéro 10 

Il s’agit du BB R.S, de sexe masculin âgé de 1jours, habitant Parcelle assainie 

unité 3. 

Motif de consultation  

Difficulté respiratoire  

Antécédents 

Il est issu d’un mariage non consanguin et d’une grossesse suivie avec 4CPN : 

de mère âgée de 27 ans 3G3 sans tare, la sérologie VIH était négative, 

supplémentassions en fer, VAT, TPI ont été faits, L’échographie obstétricale 

sans particularité, aucun facteur de risque infectieux n’est retrouvé. 

Accouchement par voie basse à terme avec adaptation à la vie extra-utérine (cri 

à la naissance+, Apgar 5/10 à la 1ère minute et 7/10 à la 5ème minutes), le poids de 

naissance à 3400 grammes. Il était sous AME sans contact vaccinal. Il était le 

cadet de sa fratrie et le niveau socio-économique est jugé  bas (la mère femme 

au foyer  et le père est mécanicien). 

Histoire de la maladie 

Le début de la symptomatologie remontait à la naissance marqué  par une 

difficulté respiratoire progressive et une cyanose sans notion de toux ni de 

rhume ni de fièvre, motivant un transfert  de l’hôpital Abass Ndao au CNHEAR 

pour prise en charge. 

Examen 

Les mensurations et constantes 



 

Poids=3400 grammes, Taille=50cm, PC=34cm, PB=12cm 

La température= 38 degré Celsius, FR=64cycles/minute, SpO2= 69% 

Pression artériel au membre supérieur =47/31 mm Hg 

TAM  aux membres supérieurs 31mm Hg 

TRC inférieur à 3 secondes 

Dextro : 1,30. 

A l’examen, l’état général était  altéré et les muqueuses  pales. On avait noté une 

détresse respiratoire (polypnée+ signes de lutte avec un score de Silverman à 

6/10) associée à une désaturation, les champs pulmonaires libres, tachycardie 

sans BSA, les pouls fémoraux  perçus. A l’examen de l’abdomen, on avait noté 

une hépatomégalie sans RHJ. Un mauvais comportement neurologique avec 

reflexes archaïques émoussés avait été observé. 

Paraclinique 

 L’imagerie  

L’échocardiographie a été faite à J1 d’hospitalisation révélant  

Une hypoplasie du ventricule gauche  

Une hypoplasie de l’arc aortique et 

Une atrésie mitrale 

 

 La Biologie 

L’hémogramme : Leucocytose à 17500/mm3, 12,8 g/dl d’hémoglobine, 

Plaquettes=115000/mm3 ; GSRH O positif ; CRP 102 ; 

L’ionogramme : normal ; la calcémie et la phosphorémie normales. 

Les transaminases normales. 

Traitement Médical 

-L’oxygénothérapie aux lunettes à 1litre /minute sans amélioration de la SpO2,  

-Les besoin de base à 70ml/kg/24 heures en perfusion avec du calcium 

- une bi antibiothérapie à base de Claforan et Amiklin   

- un transfusion sanguine 10 cc/ kg de culot globulaire  



 

Evolution  

Survenue après quelque heure d’un choc cardiogénique qui était à l’origine de 

son décès malgré les mesures de réanimation et la dobutamine. 

  

 

 

 

  



 

Observation numéro 11 

Il s’agit de M.K, de sexe féminin, âgé 9 jours de vie, dont les parents habitent 

Sicap Mbao. 

Motif de consultation 

Difficulté respiratoire  

Antécédents 

Elle était issue d’un mariage consanguin du 2éme degré  et d’une grossesse 

suivie avec 4 CPN : de mère âgée de 24 ans, 2G3P, sans tare, GSRH O positif, 

aucun bilan n’a été réalisé,  une échographie obstétricale faite au 2éme trimestre 

sans particularité. La vaccination antitétanique, la supplémentassions en fer ainsi 

que le TPI ont été fait. Elle est née par voie basse, le liquide amniotique était 

clair, Apgar 6/10 à la 1ère minute et 7/10 à la 5ème minutes, le poids de naissance 

3000 grammes. En post-natale, elle a bénéficié de soins essentiels du nouveau-

né. Elle était cadette d’une fratrie de 3, les autres sont vivants et bien portants 

sans tare. Le niveau socio-économique était jugé bas (le père est commerçant et 

la mère est femme au foyer).  

Histoire de la maladie  

Le début de la symptomatologie remonterai à 3 jours après la naissance par une 

difficulté respiratoire progressive sans notion de toux et une de fièvre,devant 

l’aggravation du tableau les parents décide consulter au niveau du CHNEAR 

pour une prise en charge. 

 

Examen physique 

Les mensurations et constantes : 

Pois=3200 grammes, Taille=50 cm, PC 35 cm, PB= 11 cm. 

Température= 36°, FR= 66 cycles/minute, SpO2= 92% (air ambiant),  

FC= 166 battements/min, Dextro=0,74 

L’examen notait un  état général altérée, acrocyanose, une respiration 

polypneique avec une détresse respiratoire modéré (score de silverman 3/10), les 



 

champs pulmonaires libres, une tachycardie régulière avec un bruit de galop et 

souffle mésocardiaque, les pouls fémoraux perçus, une bonne perfusion 

périphérique. L’abdomen était distendu avec hépatomégalie. Le comportement 

neurologique était altéré.  Aucune dysmorphie ne retrouvait. 

 

Paraclinique 

 L’imagerie 

La radiographie thorax de face a objectivé une cardiomégalie avec ICT=0,68. 

L’échocardiographie, révélait une hypoplasie du ventricule gauche, une 

hypertrophie des cavités droite et un canal artériel de 6mm. 

 La biologie  

Le bilan biologique était sans particularité. 

Traitement  

 Médical 

Il était fait de lasilix en IV, oxygénothérapie aux lunettes sans  amélioration de 

l’hypoxémie, les besoin de base : 60 ml/kg/Jour réduit au 2/3. 

Evolution 

Elle était marquée, le lendemain, par la survenue d’une décompensation 

cardiaque puis arrêt cardiorespiratoire. 

CAT Diurétique à 1 mg/kg en bolus 

Décès a été déclaré 30 min après le début de réanimation. 

Observation numéro 12 

Il s’agit de K.F, de sexe féminin, âgée  de 10 jours de vie, dont les parents 

habitent Thiaroye sur mère. 

Motif de consultation 

Difficulté respiratoire et fièvre. 

Antécédents 

Elle était issue d’un mariage non consanguin  et d’une grossesse suivie avec 

4CPN : de mère âgée de 25 ans, 3G3P, sans tare, GSRH A positif, la sérologie 



 

syphilitique et l’Aghbs étaient négatives le reste du bilan n’a été réalisé,  une 

échographie obstétricale faite au 2éme trimestre sans particularité. La 

vaccination antitétanique, la supplémentassions en fer ainsi que le TPI ont été 

fait. Elle est née par césarienne basse transversale pour un défaut d’engagement 

sur un utérus cicatriciel, le liquide amniotique était clair, Apgar 6/10 à la 1ère 

minute et 7/10 à la 5ème minutes, le poids de naissance 3500 grammes. En post-

natale, elle a bénéficié de soins essentiels du nouveau-né. Elle était cadette d’une 

fratrie de 3, les autres sont vivants et bien portants sans tare. Le niveau socio-

économique était jugé bas (le père est pécheur  et la mère est femme au foyer). 

Histoire de la maladie  

Le début de la symptomatologie remonterai au 2éme jours après la naissance    

par une difficulté respiratoire progressive sans notion de toux et  une fièvre, 

motivant une consultation au niveau du CHNEAR pour une prise en charge. 

 

Examen physique 

Les mensurations et constantes : 

Pois=3300 grammes, Taille=50 cm, PC 35 cm, PB= 11 cm. 

Température= 36°, FR= 78cycles/minute, SpO2= 73% (air ambiant),  

FC= 164 battements/min, Dextro=0,94 

L’examen notait un état général altéré, acrocyanose,  une pâleur, une respiration 

polypneique  , une détresse respiratoire sévère avec un score de silverman à6/10, 

champs pulmonaires libres, une tachycardie régulière avec un  souffle mitral 

d’intensité 4/6, les pouls fémoraux perçus, un  comportement neurologique 

altéré. L’abdomen était distendu avec hépatomégalie.  Aucune dysmorphie ne 

retrouvait. 

 

Paraclinique 

 L’imagerie 

La radiographie thorax de face a objectivé une cardiomégalie avec ICT=0,65. 



 

L’échocardiographie, révélait une hypoplasie du ventricule gauche avec une 

CIA. 

 La biologie  

. L’hémogramme : Leucocytose à 25500/mm3, 10,8 g/dl d’hémoglobine, 

Plaquettes=105000/mm3 ; GSRH O positif ; CRP 152 ; 

L’ionogramme : normal ; la calcémie et la phosphorémie normales. 

Les transaminases normales. 

 

Traitement  

 Médical 

Il était fait de lasilix en IV, 

 Oxygénothérapie aux lunettes sans  amélioration de l’hypoxémie 

 Les besoin de base : 60 ml/kg/Jour réduit au 2/3, 

 Une bi-antibiothérapie à base de Claforan et Gentamycine, 

 Fentanyl lors de l’intubation  

 

Evolution 

Elle était marquée par la survenue d’une hémorragie de grande abondance suivie 

d’une décompensation cardiaque puis arrêt cardiorespiratoire. 

CAT d’urgence  

Transfusion  sanguine de culot globulaire 10cc/kg  

Une réanimation : aspiration, ventilation, massage cardiaque et drogue. 

Décès a été déclaré 15 min après le début de réanimation. 

 

 

 

 


