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1 INTRODUCTION ET PROBLEMATIQUE 

    L’accouchement prématuré(AP) est une naissance avant 37 semaines d’aménorrhée(SA) 

révolues, représente un  plus grand défi de la morbidité et la mortalité périnatales et 

néonatales, auquel de nombreux chercheurs et professionnels s’intéressent[1]. Selon 

l’Organisation mondiale de santé (OMS, 2018) les naissances prématurées sont en 

augmentation, chaque année environ 15 millions d’enfants naissent  prématurément dans le 

monde soit une naissance sur dix est prématurée[1,2]. Les estimations mondiales suggèrent 

que 28 % des 4 millions de décès annuels de nourrissons dans le monde sont directement 

causés par l’AP[3]. En plus, la prématurité serait responsable de la moitié des cas de 

complications neurologiques à long terme et de coûts élevés engendrés par le diagnostic et les 

soins délivrés aux enfants prématurés[3,4]. 

    Que la prématurité soit spontanée ou induite, il est actuellement admis que ses étiologies 

sont hétérogènes. De nombreux facteurs de risque sont recensés par plusieurs études, tels que 

les antécédents de prématurité, la population noire, la maladie parodontale, l’âge maternel (< 

18ans et >35 ans), les addictions, le faible niveau éducatif ou socio-économique, le statut 

monoparental, le faible indice de masse corporelle (IMC), la prise pondérale insuffisante ou 

excessive au cours de la grossesse. Certaines complications obstétricales restent fortement 

associées à la prématurité telle que, l’hypertension artérielle (HTA) compliquée par la pré-

éclampsie(PE), le diabète, les anomalies du liquide amniotique (LA), l’infection générale ou 

locorégionale[5]. 

    Le prématuré est caractérisé par une immaturité des organes des différentes fonctions de 

son organisme et une absence de réserves. Ceux qui exposent ce dernier à de nombreuses 

pathologies soit  immédiatement après sa naissance comme la mauvaise adaptation à la vie 

extra utérine et hypothermie  ou dans les heures voir les jours suivants marquées 

essentiellement par l’hypoglycémie, la détresse respiratoire (DR) notamment la maladie de 

membrane hyaline (MMH), les troubles nutritionnels et digestifs, les infections nosocomiales 

(IN) et les complications neurologiques[6]. A moyen et à long terme, la dysplasie broncho-

pulmonaire (BDP) expose au risque d’insuffisance respiratoire chronique(IRC)[7]. 

    La prise en charge de la prématurité n’est pas que médicale, elle englobe les aspects 

socioculturels, psychologiques et économiques. Actuellement, la médecine périnatale ne 

cesse de progresser dans la prise en charge de ces nouveau-nés immatures, toutefois le 

développement des équipements technologiques et la formation des professionnels de santé 

ont permis de réduire la mortalité liée à la prématurité. Cette évolution positive représente un 

coût qui reste encore difficilement accessible pour les pays à faibles revenus (OMS, 2018)[1].  

     Malgré ces progrès, la prématurité reste la principale cause de la mortalité néonatale  dans 

les quatre premières semaines de vie, et la seconde chez les enfants de moins de 5 ans. Le 

risque de décès lié à la prématurité est inversement corrélé à l’âge gestationnel[8]. Par 

ailleurs, les enfants nés prématurément sont plus à risques de présenter des déficiences 

neurosensorielles et motrices[9,10], ou des handicaps sévères, telles que des paralysies 

cérébrales[11]. Cependant même ceux qui ne présentent pas ce type de déficiences restent 

plus à risque d’avoir des retentissements sur leur scolarité que les n-nés à terme[12,13]. 
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     L’ensemble des problématiques soulevées par la naissance prématurée a conduit à la 

production de recommandations de bonnes pratiques éditées par la Haute Autorité de Santé 

(HAS), impulsées une dynamique dans l’élaboration de soins spécifiques, des soins du 

développement, ainsi qu’à la mise en place d’un suivi de la mère ou des parents afin de 

détecter au cours du développement d’éventuelles difficultés psychomotrices, cognitives et 

sensorielles liées à la prématurité[14,15].  

     En Algérie, la prématurité reste la première cause de décès néonatal. Sa prévalence est de 

7.4% selon le rapport de l’OMS et l’étude réalisée par N. Heroual et al, à Oran[16].  

L’organisation des soins en périnatalité a été l’objet de plusieurs plans et enquêtes de notre 

programme national de périnatalité durant les dernières années,  leur objectif prioritaire est de 

baisser le  niveau de mortalité infanto-juvénile sous la barre des 20 ‰ naissances vivantes 

(NV) en 2020[17]. 

    Il est primordial aujourd’hui de prendre conscience des enjeux pendant la  période 

néonatale, de commencer par une évaluation exacte de la situation actuelle à travers des 

statistiques qui nous manquaient souvent. On doit disposer d’informations sur les conditions 

des grossesses et des accouchements, estimer la fréquence de cette mortalité périnatale, 

recenser les différents facteurs influençant la mortalité néonatale dans les deux composantes 

précoce et tardive. Connaître les principales causes d’hospitalisation au cours de la période 

néonatale afin d’élaborer des stratégies efficaces et adaptées pour la prévention de la 

mortalité  et la morbidité des prématurés. Telles sont les questions qui nous ont motivé à 

investiguer sur ce problème. 

Notre but est d’effectuer une étude épidémiologique des naissances prématurées au niveau de 

l’unité néonatale du CHUC afin d’améliorer la prise en charge néonatale et le pronostic de 

ces derniers. 

1.1 Objectif principal  

Décrire le profil épidémiologique et evolutif des nouveau-nés prématurés pris en charge au 

service de néonatalogie du  CHUC durant l’année 2021. 

1.2 Objectifs secondaires   

1- Déterminer les facteurs pronostiques influençant la MNP des prématurés durant la 

première semaine de vie (0 - 6 jours révolus). 

2- Déterminer les facteurs pronostiques influençant la MNT des prématurés (7- 27jours 

révolus). 

3- Analyser les taux de survie des naissances prématurées à l’âge  chronologique de 28 

jours. 
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2 REVUE DE LA LITTÉRATURE 

2.1 HISTORIQUE 

     Depuis l’antiquité, il y a eu des bébés nés trop tôt mais la très grande majorité décédait 

peu après la naissance. D’après Hippocrate de Cos (470-370 avant Jésus-Christ) « un fœtus 

né à 7 mois de grossesse ressemblait à un bébé né à terme, mais survivait rarement »[18]. Par 

la suite  Soranus d’Ephèse (98-138 avant Jésus-Christ) a établi la première documentation 

précise et détaillée sur la prématurité et leurs soins après la naissance «  les fœtus sont 

constitués en toutes leurs parties et qu’ils peuvent vivre : Le rapport et le temps où ils ont été 

nourris dans la matrice leur ont donné tout ce que possèdent les fœtus les plus parfaits et les 

plus en état de vivre »[19].En 1765, Mauquest De la Motte « les enfants peuvent vivre à sept 

mois ou huit mois, mais mieux à huit qu’à sept … la raison insinue suffisamment qu’un 

enfant est d’autant plus en état de vivre qu’il approche plus au terme de neuf  mois ». 

    La mortalité périnatale restait considérable et l’enfant né avant terme avait encore moins de 

chance que les autres de survivre. Il est possible qu’il n’y ait eu que 10 à 15% de survivants 

dont faisaient partie Galilée, Isaac Newton, Voltaire, JJ Rousseau, Victor Hugo, Louis 

Napoléon Bonaparte, etc.…[20]. Jusqu’à 1870,  la guerre franco-russe ayant décimé la 

population française, les  médecins ont axé leurs efforts à diminuer la mortalité infantile dans 

le but de repeupler la France ce qui a conduit à l’apparition des premiers hôpitaux réservés 

aux enfants malades 1802[18]. 

     Le premier docteur Stéphane Etienne Tarnier (1828-1897), médecin français, chirurgien-

accoucheur a constaté que les prématurés décédés par l’hypothermie, par l’incapacité de 

garder leur chaleur. Tarnier au cours de sa  visite au zoo du jardin d’Acclimatation à Paris en 

1878, a vu des poussins placés dans un environnement clos et chaud. Ceux qui a lui donné 

l’imagination de couveuse (incubateur) collective en bois et en métal destiné aux prématurés 

essayée à la Maternité Port-Royal en 1880 avec les bases essentielles de la réanimation 

néonatale et des soins aux prématurés.  

    L’étudiant de Tarnier, Pierre Constant Budin (1846-1907) professeur d’Obstétrique a 

ajouté à la couveuse  un thermostat, une alarme en cas de température trop élevée, des 

plaques de verre à la place du bois pour pouvoir surveiller l'état de santé des enfants, et il a 

remplacé  l'eau chaude par un chauffage au gaz naturel. Budin a publié son 

livre « l’allaitement »,  en étant le premier qui a invité les mères de prématurés à participer à 

l’alimentation et aux soins de leur enfant, après sa nomination  en 1893 chef d’une unité 

médicale spéciale dédiée à la prise en charge des nouveau-nés prématurés de la Maternité de 

Port Royal qui a été innovante en France et la première au monde[18,21,22]. 

    A la même période, un médecin niçois Alexandre Lion  a créé  à Nice  des établissements 

appelés "Œuvre Maternelle des Couveuses d'Enfants" pour  accueillir gratuitement les enfants 

prématurés. Lion avec son père ingénieur sont arrivés à inventer la  première couveuse 

humaine en 1889 par la mise en place de nouveaux matériaux tels que le verre pour en 

faciliter leur nettoyage et en éviter la prolifération de bactéries, un système de réglage 

automatique de la chaleur et d’aération. La création de ce type d’établissements s'étend à 

Paris, Nancy, Bordeaux, Lyon et Marseille[23]. En parallèle, Un physicien allemand  Martin 
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Couney, qui a travaillé aux côtés du Dr Budin à Paris, a innové la première exhibition 

d'incubateurs hors de la France à raison de  six incubateurs à l'exposition de Berlin en  1896. 

Également, il a développé en 1901 les premières unités d’accueil et de soins aux nouveau-nés 

matures et immatures en interdisant la visite des parents et l’allaitement maternel, car il a cru 

que les infections seraient ainsi moindres, vu que  la survie des bébés prématurés est devenue  

un véritable sujet d’intérêt[18,19]. 

    En 1898, un Berlinois, Paul Altmann, et une compagnie américaine Kny-Scheerer ont 

acheté la licence à Lion afin de fabriquer des couveuses aux États-Unis pour finir par 

l’ouverture de  la première pouponnière des soins aux bébés prématurés officiellement en  

1923 à Chicago, en réalisant la première intubation  de bébés demandant une aide respiratoire 

importante en 1922. Ainsi, en 1939, l'hôpital de New York de l'Université Cornell a  créé une 

formation et un centre de recherche pour les enfants prématurés avec  la mise en marche des 

premières oxygénothérapies  à forte concentration en oxygène  chez un très grand nombre de 

prématurés en 1940. Ce n’est qu’après la seconde guerre mondiale que la pédiatrie néonatale 

est devenue une science à part entière, des recherches scientifiques ont porté alors sur les 

adaptations physiologiques du bébé à la vie extra-utérine. En 1948 la prématurité a eu une 

définition officielle[18,20]. 

     Les couveuses modernes sont apparues dans les années 1950 mais reprennent, dans leur 

principe, les idées des Docteurs Tarnier, Budin et  Lion ». Ce n’est que dans ces années que 

l’atteinte visuelle  secondaire à une forte dose d’oxygène (O2) a été constatée, pas mal 

d’enfants ont quitté  l’hôpital aveugles, d’autres sont devenus sourds suite à l’administration 

des antibiotiques visant à traiter divers infections. Mais certains de ces antibiotiques s’avèrent 

ototoxiques. Les  traitements se raffinent et permettent l’augmentation du taux de survie, 

mais l’immaturité des enfants et l’absence de recherches concernant les traitements offerts 

ont parfois des incidences négatives importantes[24–26]. 

    De nouvelles maladies ont  commencé à émerger. En 1939, Docteur Mary Shirley a 

affirmé  une difficulté de langage, retard dans l’acquisition de la motricité globale, et des  

troubles émotionnels chez des enfants âgés de 6mois à 30mois qui ont été nés à moins de huit 

mois et demi et pesant moins de cinq livres [21]. 

     En 1956, la description de  ce qui est aujourd’hui appelé rétinopathie.En 1964, la 

découverte d’une maladie intestinale grave « l’entérocolite nécrosante du 

prématuré (ECUN)». La dysplasie broncho-pulmonaire a été décrite pour la première fois en 

1967. Ce n’est qu’en 1975 que la néonatologie est devenue une spécialité reconnue par le 

Comité de pédiatrie américain (American Board of Pediatrics). Dès lors, les prématurés 

seront transférés dans des centres spécialisés pour obtenir les meilleurs soins avec, par 

exemple, la photothérapie ou le respirateur [18]. Jusqu’à la fin des années 60, les médecins 

préconisaient l’isolement total des prématurés jusqu’à leur sortie. A ce moment là, le 

handicap biologique reconnu du bébé prématuré se double d’un handicap psychique en 

grande partie méconnu. Au début des années 70,  la maîtrise du risque biologique a permis 

aux  parents d’être  plus en plus invités à entrer dans les services de néonatalogie et à toucher 

leur bébé dans l’incubateur. 
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    En 1979, à raison d'une surmortalité et d'un grand nombre d'abandon par leurs parents des 

nouveau-nés prématurés à  l'hôpital de Bogota (capitale de la Colombie), le Dr Gomez et son 

équipe sont arrivés à une  méthode alternative à l'incubateur : « Méthode Kangourou » qui  

favorisait l'allaitement maternel et permettait  aux parents d'investir leur rôle de parents 

responsables et actifs[20,22,27].Paradoxalement, ce n’est qu’en 1984 que, grâce à 

l’intervention d’une mère, la reconnaissance  dans la communauté scientifique que le bébé 

prématuré peut ressentir la douleur. En effet, jusque-là toutes les interventions (chirurgies 

cardiaques, installation de drain au cerveau, etc.) étaient effectuées sans aucune anesthésie. 

Ce qui a permis une évolution concernant  le contrôle de la douleur avec  administration des 

sédatifs aux bébés intubés à l’unité néonatale [18]. 

    Aujourd’hui, des bébés nés après 23 voire 22 SA sont réanimés d’une façon routinière, la 

limite de viabilité étant repoussée jusqu’à 22 SA en 1993. Le taux de survie a augmenté et 

l’importance de se centrer sur le suivi de l’enfant prématuré est désormais immense. Mais le 

défi s’est complexifié et un très grand nombre d’extrêmes prématurés gardent des séquelles 

souvent multiples de leur naissance prématurée. 

2.2 DEFINITION DE LA PREMATURITE 

     Prématuré vient du latin : praematurus "qui signifie Il qui arrive avant le temps".  

    Selon l’OMS(2018), la prématurité se définit par toute naissance avant 37 SA 

révolues(moins de 259 jours)[1]. L’OMS a également fixée le seuil de la viabilité à tout 

enfant né vivant à partir de 22 SA ou pesant de 500g ou plus [6].Les SA permettent de 

déterminer l’âge gestationnel(AG) du prématuré, se calculent à partir du 1ier jour des 

dernières règles (DDR)  jusqu'à la naissance. 

    Le retard de croissance intra-utérin(RCIU) : est un ralentissement de la croissance 

aboutissant à un poids inférieur au 10ème  percentile pour l'AG sur les courbes de 

croissanced’AUDIPOG[28]. Il peut être harmonieux (atteinte identique du poids, de la 

taille et du périmètre crânien) ou disharmonieux (atteinte prédominante ou exclusive du 

poids)[29]. 

2.2.1 Les catégories de prématurité: 

    L’OMS(2018) a établi une classification de prématurité fondée sur l’AG en trois groupes 

selon les degrés d’immaturité [1]. 

      - Extrêmes prématurité ou très grande prématurité : terme<28 SA. 

      - Grande prématurité : terme entre 28-32 SA et 06 jours. 

      - Prématurité moyenne : terme entre 32-36 SA et 06 jours. 

2.2.2 Les types de la prématurité 

    Nous distinguons deux types de la prématurité[1] : 

La prématurité spontanée: due souvent à une rupture prématurée de membranes (RPM) ou 

à une contraction utérine précoce, elle survient malgré la prise en charge médicale. 

La prématurité induite ou provoquée: par une décision médicale de déclencher ou 

d’interrompre la grossesse en raison d’un risque pour la mère ou le fœtus. 
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2.3 EPIDEMIOLOGIE 

2.3.1 La prématurité dans le monde 

2.3.1.1 La prévalence de la prématurité 

    L’OMS (2018) [1] donne les principaux indicateurs de la prématurité dans le monde, 15 

millions de n-nés en moyenne naissent prématurément chaque année, soit 1 bébé sur 10. Ce 

nombre serait en augmentation chaque année (dans l’ensemble des pays pour lesquels les 

données sont fiables) au cours des 20 dernières années. Sur 184 pays, le taux de prématurité 

varie entre 5% et 18% des naissances, plus de 60 % des naissances prématurées surviennent 

en Afrique et en Asie du Sud, dans les pays les plus pauvres, la  moyenne de la prématurité 

est de  12 % contre 9 % dans les pays à revenu plus élevé. Au sein même des pays, les 

familles les plus modestes présentent un risque accru.  

Les taux de prématurité les plus élevés dans le mondé se situent aux  pays suivants :  

 Inde : 3 519 100  

 Chine : 1 172 300  

 Nigeria : 773 600  

 Pakistan : 748 100  

 Indonésie : 675 700  

 États-Unis d’Amérique : 517 400  

 Bangladesh : 424 100  

 Philippines : 348 900  

 République démocratique du Congo : 341 400  

 Brésil : 279 300 

Les pays qui possèdent les taux de naissances prématurées les plus élevés pour 100 NV  sont 

les suivants :  

 Malawi : 18,1 pour 100  

 Comores : 16,7  

 Congo : 16,7  

 Zimbabwe : 16,6  

 Guinée équatoriale : 16,5  

 Mozambique : 16,4  

 Gabon : 16,3  

 Pakistan : 15,8  

 Indonésie : 15,5  

 Mauritanie : 15,4 

Par contre, les pays comptant  les taux les plus faibles de naissances prématurées sont : 

 Belarus : 4,1pour 100 

 Equateur : 5,1 

 Lettonie : 5,3 

 Finlande, Croatie, Samoa : 5,5 

 Lituanie, Estonie : 5,7 
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 Antigua, Barbuda : 5,8 

 Japon, Suède : 5,9 

     Ces indicateurs ont été démontrés par l’étude de Blencowe et al. (2013), qui rapporte les 

taux de prématurité dans le monde, calculé sur l’ensemble des NV, aurait donc été estimé en 

2010 à 11,1% (en moyenne 5% en Europe du nord et 18% dans certains pays d’Afrique) [30]. 

Également, ces indicateurs ont été repris en 2014 par Chawanpaiboon et al, en montrant que  

le taux des naissances avant le terme est de 10,6% avec un  intervalle ( 9- 12%), les taux les 

plus élevés à 18,1% sont enregistrés à l’Asie (India, China, Indonesia et Bangladesh) et 

Afrique subsaharienne(Nigeria). 13,4% de prématurité est enregistré au niveau de l’Afrique 

de Nord et un taux de 8,7%  à l’Europe[31]. 

2.3.1.2 La répartition géographique de la prématurité 

   Une grande disparité géographique des taux de prématurité est observable entre les pays à 

faible revenu et les pays aux revenus les plus élevés. Les pays à faible revenu obtiennent les 

taux les plus élevés au monde (15% et plus). Les pays développés présentent des taux plus 

faibles, souvent inférieurs à 10% (88 pays concernés). Parmi ces pays, les États-Unis et 

l’Autriche enregistrent les taux de prématurité les plus élevés à 12% et 10,9% 

respectivement(Figure01). 

 

 

Figure 1 : Estimated preterm birth rates by country for the year 2014 Source: Chawanpaiboon et al 

   Au sein d’un seul pays des disparités sont aussi mesurables, et notamment entre les diverses 

ethnies présentes comme c’est le cas aux États-Unis, enregistrant 17% de prématurité parmi 

les populations noires et 10,9% parmi les populations blanches en 2009. D’autres disparités 

géographiques concernent les taux de survie, les facteurs de risque de la prématurité (malaria 

et an-alphabétisation des mères, et tout simplement le manque de traitements), et encore les 

moyens mis en œuvre en termes de prévention et de prise en charge médicale dans certains 

pays[30,31]. 

2.3.1.3 Causes d’augmentation de la prématurité 

    La prématurité est une préoccupation mondiale de santé publique, elle a augmenté 

considérablement au cours de ces 20 dernières années dans l’ensemble des pays développés. 
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l’OMS explique cette augmentation de la prématurité dans le monde (selon les statistiques 

recueillies pour 65 pays présentant des données fiables dans le monde ) par une meilleure 

évaluation , un accroissement de l’âge maternel ainsi les  problèmes de santé présentés par 

cette dernière comme le diabète et l’hypertension, l’utilisation accrue de traitements contre 

l’infertilité (fécondation in vitro, la procréation médicalement assistée (PMA),…) qui a 

conduit à des taux plus élevés de grossesses multiples, et l’augmentation du nombre de 

césariennes avant terme suite aux changements de pratiques obstétricales. Cependant, l’OMS 

donne les principales causes suivantes pouvant expliquer le risque de prématurité dans 

plusieurs pays à revenu faible : « les infections, le paludisme, le VIH et un taux élevé de 

grossesses adolescentes ». Toutefois, une grande part des naissances prématurées reste à 

l’heure actuelle inexpliquée[1,6] . 

2.3.1.4 Mortalité des prématurés  

    A l’échelle mondiale, la prématurité est la première cause de décès  devant les 

malformations congénitales chez les nouveau-nés, au cours des quatre premières semaines de 

leur vie, et actuellement, elle est devenue  la cause majeure de décès, chez les enfants de 

moins de cinq ans devant les maladies infectieuses. Les complications liées à la prématurité 

entraînent chaque année plus d’un million de décès d’enfant[1,32]. 

    Une forte inégalité de survie est présentée dans le monde avec un taux de survie 

extrêmement faible dans les pays en développement. Plus de 90% des très grands prématurés 

(<32 SA) et 50% des prématurés ayant un AG plus de 32 SA décèdent au cours des premiers 

jours de leur vie dans les pays à revenu faible. Cette grande mortalité est secondaire au 

manque de soins réalisables et abordables comme le maintien au chaud, l’allaitement et les 

soins de base pour traiter les infections et les problèmes respiratoires[29,31,36]. En revanche, 

dans les pays à revenu élevé, la quasi-totalité de prématuré survivent à l’exception de très 

grandes prématurés où un taux moins de 10% de décès a été enregistré[1].  

    Selon l’étude EPIPAGE 2 (Étude épidémiologique sur les petits AG) est une étude 

nationale établit sur 25 régions à la France, pour mieux connaître le devenir des enfants 

prématurés au regard des évolutions survenues ces 15 dernières années a montré 

une importante augmentation du taux de survie chez les enfants de la cohorte EPIPAGE 2 nés 

en 2011. Comparée à 1997 (première étude EPIPAGE), les taux de survie sans pathologie 

néonatale grave sont plus faibles. Ils atteignent 99% à 32-34 SA, 81% à 27-31 SA, 30% à 25 

SA et 12% à 24 SA[34]. D’après les données de l’Office des statistiques nationales de 

l’Angleterre et du pays de Galles, en 2006, le taux de mortalité est de l’ordre de 84 % avant 

24 SA, 23 % de 24 à 27 SA, 3,75 % de 28 à 31SA et 0,59% de 32 à 36. En 2009, aux États-

Unis, 68,6 % de la mortalité infantile était liée à la prématurité et les grands prématurés ne 

représentant que 2 % des naissances rendaient compte de la moitié des décès [35]. Depuis le 

milieu des années 1990, les données concernant la mortalité des prématurés nés après 32SA 

ne sont plus rapportées dans ces pays qui s’intéressent dorénavant au devenir des grands 

prématurés[33]. 

    Les principaux facteurs de décès communs dans la majorité des études sont l’AG,  le PN et 

la pluralité (grossesse multiple). Les co-morbidités présentées durant la période néonatale  
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sont  aussi  des facteurs importants de décès (les DR, les sepsis, les ECUN et les hémorragies 

intracrâniennes (HIC)), surtout dans tous les pays en voie de développement ou les moyens 

de prise en charge sont limités[35,37-38]. 

L’association d’un RCIU est un facteur constamment défavorable. Les autres facteurs de 

mortalité varient en fonction des pays et dépendent très vivement des moyens instaurés dans 

la prise en charge anté et post-natale des prématurés [35]. 

2.3.2 La prématurité en Algérie 

    Combien de naissances prématurées sont enregistrées par an en Algérie ? En Algérie, il n’y 

a pas de statistiques nationales, mais on sait que l’essentiel de la mortalité infantile dans notre 

pays est concentré sur la période néonatale dans laquelle la prématurité a occupée  une grande 

partie. 

2.3.2.1 Prévalence et caractéristiques de la prématurité 

    Selon l’OMS, la prévalence de la prématurité au Maghreb durant l’année 2010 variait entre 

6.7% et 15.4% [38]. L’Algérie quant à elle, a rapporté une prévalence de 7.4% selon le 

rapport de l’OMS et l’étude réalisée par N. Heroual et al, à Oran en 2007[16,38]. Les 

prématurés simples représentaient 77.89%, les grands prématurés 16.71% et les prématurés 

extrêmes 5.41% selon l’OMS[38]. 

A la wilaya d’Alger,  l’étude de S.Abrouk  en 1997 a été objectivée un taux de naissances 

prématurées proche de celui de H. Boumaraf à Constantine (10,2% ) avec 59,4% des 

prématurés simples et 27,8 %  des naissances prématurées avant 33SA[39].      

Aux deux maternités universitaires de  Constantine en 2000 selon H.Boumaraf, un taux de 

11,9% des naissances prématurées (73,1%   de la prématurité simple et 26,9% des prématurés 

ayant un AG< 33 SA)[40].  

Le taux de prématurés y serait de 11,33 % à  la maternité Tlemcen en 2010[44]. En 2012, 

l’étude réalisée par S.Bouabdallah, à Sétif a rapporté untaux  de 4,5% (66,2% de prématurité 

simple, 30% de grande prématurité et 4,5% de prématurité extrême)[42]. 

Selon le derniier résultat publier par l’enquête : Multiple Indicator Cluster Surveys (MICS6)  
en 2019[43], le taux de prématurité en Algérie a été estimé a 5.1%. 

2.3.2.2 Mortalité des prématurés 

    En Algérie, l'examen de l'évolution de la mortalité infantile depuis l’indépendance 

jusqu’au l’année 2020, a montré que le niveau de mortalité infanto- juvénile s'est réduit plus 

que la moitié, entre l'année 1970 et l'année 2020 en passant de 142 à 18,9 pour 1000 NV. De 

même le taux de mortinatalité s'est réduit de 36,6 à 13,6 pour 1000 NV durant cette même 

période. Ainsi, la morbidité, la mortalité, caractéristique épidémiologiques infanto- juvénile 

ont connu de nettes modifications durant cette décennie (Annexe 06). 

Ce déclin peut être largement attribué à l’amélioration des conditions de vie et au 

développement des services sanitaires, à l’application des différents programmes nationaux 

tels que la lutte contre les maladies diarrhéiques, la lutte contre les infections respiratoires 

aigues, la lutte contre la tuberculose, le programme élargi de la vaccination et les programmes 

de la périnatalité. Mais l’attention a été attirée sur le fait que a mortalité néonatale estimée 
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à14, 9% en 2020 (calculée comme le nombre d’enfants décédés entre 0 et 28  jours de vie, 

rapporté à 1000 NV), constitue 78,8% de a mortalité infantile et que, parmi elles, la mortalité 

néonatale précoce (MNP) survenant dans es six premiers jours en constitue la plus grande 

part [17,44]. 

    La prématurité en Algérie, représente également  un problème majeur de santé publique 

étant à la fois, la première cause de mortalité néonatale et la deuxième cause majeure de 

décès chez les enfants de moins de cinq ans après la pneumonie. La situation est tout aussi 

alarmante car elle occupait en 2010 la 39ème place mondiale en matière de décès à la suite de 

complications liées à la prématurité [38]. 

Selon l’étude de S.Abrouk au niveau de la wilaya d’Alger en 1997, la MNP est 

essentiellement notée chez les prématurés avec un taux attribué de 3,07%[39]. 

En 2000, Boumaraf, aux deux maternités universitaires de Constantine a recensé un taux de 

5,63% secondaire à la prématurité et leurs complications[40]. En 2008, Bezzaoucha et al ont 

trouvé au CHU de Blida un taux de MNP de 83,4% et la prématurité représentait 42,1% des 

décès néonatals précoces devant la  DR et les infections[45]. 

En 2012, à Sétif  Bouabdallah a trouvé un taux de mortalité lié à la prématurité de 1% [42]. 

La mortalité était inversement proportionnelle au PN et à l’AG[46]. 

A Tlemcen, Hama et al  ont rapporté que la prématurité représente 25,07 % des 

hospitalisations en néonatologie en 2013 avec un taux de mortalité de 43.4% des décès 

néonatals [47].  

     La prématurité demeure de nos jours la préoccupation majeure des équipes obstétricales et 

néonatologiques  par sa  fréquence qui est toujours en augmentation et ses conséquences 

importantes (mortalité néonatale et infantile). L’AG et le PN et la co-morbidité sont les 

principaux facteurs de décès communs dans la majorité des cas[46]. 

2.4 LES OUTILS DIAGNOSTIQUES DE LA PREMATURITE 

2.4.1 Détermination de l’AG 

    Il est capital de calculer l’AG devant toute naissance  pour  faire trancher entre la 

prématurité et le petit PN à terme. La détermination de l’AG fait appel à trois méthodes 

principales : la DDR, les mensurations de fœtus obtenues par une échographie précoce, les 

scores neurologiques et morphologiques postnatals. Enfin, on définit l’âge corrigé (AC) par la 

somme de l’AG et de l’âge postnatal (ou chronologique) [35]. 

2.4.1.1 La date des dernières règles (DDR) 

    Le calcul de l’AG à partir de la date de DDR selon la méthode établie par Franz Carl 

Naegele [1778-1851], professeur de Gynécologie-Obstétrique à l’Université d’Heidelberg, sa 

publication de 1812 est bien précise chez une femme ayant des cycles réguliers. Cependant, 

plusieurs situations peuvent mettre en défaut l’AG calculé dans ces conditions tels que les 

métrorragies, l’existence de cycles anovulatoires ou d’une ovulation différée, retour de 

couches, fécondation intervenue au cours du cycle suivant les règles de privation d'une 

contraception œstro-progestative. Également, l’incertitude de certaines femmes de leur DDR 

exacte. 
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2.4.1.2 Échographie précoce 

   Outre la DDR, l’appréciation de l’AGest portée dans plus de 90% des cas par l’échographie 

précoce. Elle permet de préciser la date de début de la grossesse à 3-5 jours près entre 7-8 SA 

et à 12 SA par le mesure de la longueur crânio-caudale de l'embryon, corrélée au diamètre 

bipariétal (à 10 SA, la  longueur crânio-caudale = 30 mm et BIP = 10 mm). Le diagnostique 

échographique est  à 7-10 jours près au début du 2èmetrimestre (mesure du diamètre bipariétal 

et de la longueur du fémur). Par contre, après 19-20 SA ou s’il existe une anomalie précoce 

de la croissance fœtale, la datation échographique est plus aléatoire. 

2.4.1.3 Les scores neurologiques et morphologiques postnatals 

    En l’absence d’une datation précise par les méthodes sus citées, l’examen clinique 

morphologique et neurologique permet une appréciation moins précise de l’AG avec une 

tendance à la surestimation de ce dernier. 

 Critères de maturation morphologique  

    Ces critères ont une meilleure sensibilité que l'examen neurologique, mais ont une 

reproductibilité modérée. Ils sont tirés de l'inspection clinique du n-né et s'intéressent au 

développement des plis plantaires, de la chevelure, du lanugo, de la position des testicules ou 

de l'écartement des grandes lèvres, de la consistance du cartilage de l'oreille, de l'aspect et la 

consistance de la peau, de l'aspect du mamelon et la taille de l'aréole, de la présence ou non 

d'un œdème et de la longueur des ongles. Ces critères ne sont pas affectés par l'hypotrophie ni 

les pathologies habituelles du prématuré (Annexe 07). 

 Critères de maturation neurologique 

    L'examen neurologique permet de quantifier le terme avec une assez bonne précision. Il 

évalue la maturation cérébrale sur différents critères : le tonus passif, les mouvements 

spontanés, les réflexes archaïques et les réflexes oculaires. Cependant, cet examen 

neurologique uniquement valable chez un n-né présentant une intégrité de son système 

nerveux, sont à apprécier vers 2ème ou 3ème jour de vie (Annexe 08). 

 Aspect clinique à la naissance  

    Le prématuré, au fur et à mesure qu'il grandit, prend l'apparence du nouveau-né à terme. 

Son examen cranio-caudale montre [19] : 

-Une tête grosse disproportionnée par rapport au corps avec un  périmètre crânien dans les 

limites de la  normale pour le terme, les os du crane mous et mobiles, la fontanelle antérieure 

relativement petite, chevelure soyeuse avec des pavillons d’oreille  sans reliefs molle se pliant 

facilement ne reprennent pas leur forme rapidement que chez le nouveau-né à terme. 

-La peau est recouverte de vernix caseosa clairsemé, fine et érythrosique parfois rouge vif  

laissant voir le lacis veineux sous cutané. Elle est douce et de consistance gélatineuse. Les 

réserves de graisses sous-cutanées sont faibles. Il existe parfois un œdème au niveau des 

extrémités. Le lanugo (duvet), plus ou moins important, recouvre ses épaules et son dos. 

L’absence de striation plantaire, les ongles sont courts,  fins et souples ainsi  des Cils très 

courts parfois absents. 
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-La cage thoracique relativement petite, les cotes proéminentes, l’entonnoir sternal 

proéminent, la respiration est diaphragmatique et peut être irrégulière ou périodique par 

moment, les narines sont  petite s’obstruant facilement. 

-L’abdomen  assez gros, les muscles de la paroi sont minces laissant palper un débord 

hépatique (1 - 2 cm au dessous du rebord costal) et une pointe de la rate. Les reins sont 

palpables surtout  à gauche. 

-Les organes génitaux du garçon marqué par des testicules au niveau du canal inguinal 

(AG<32 SA)  et à l’intérieur du scrotum après 36 SA d’AG) avec des  bourses non plissés. La 

fille a des nodules mammaires petits ou absent s avant  l’AG de 36 SA, les petites lèvres 

proéminentes que les grandes lèvres avec un clitoris bien développé. 

      Les réflexes archaïques apparaissent vers 28SA et sont de mieux en mieux organisés au 

fur et à mesure que l’on se rapproche du terme. Le tonus est en  fonction d’AG, sachant que 

le prématuré de moins de 32SA a des mouvements spontanés en slaves. Les Fonctions 

nerveuses sont  peu développées avant 32SA avec une tendance de prématuré de dormir 

presque toute la journée 

2.4.2 Electro-encéphalogramme 

    L’analyse du tracé électro-encéphalographique peut apporter une contribution à 

l’évaluation de l’AG du fait de la maturation du tracé en fonction du terme. Cependant, cette 

méthode est peu précise et de nombreux paramètres périnataux sont susceptibles de modifier 

les tracés[35].  

2.4.3 Détermination de la trophocité 

    L’appréciation de la trophicité du nouveau-né se fait par la projection de son PN par 

rapport à son AG sur les courbes de croissance pondérale intra-utérine de référence. Plusieurs 

courbes de référence sont utilisées (AUDIPOG, Intergrowth 21st ou Fenton)[49]. 

L’hypotrophie ou le RCIU est évaluée par un poids inférieur au 10ème percentile pour l’AG 

selon les courbes de référence. Deux types cliniques de RCIU:  

 RCIU harmonieux ou symétrique : les paramètres anthropométriques (le poids, la 

taille et le périmètre crânien) sont inférieurs au 10ème percentile. 

 

 RCIU dysharmonieux ou asymétrique : le poids est inférieur au 10èmepercentile et 

les autres mensurations sont conservées. 

Les prématurés porteurs d’un RCIU sont exposés à des risques accrus de mortalité anté et 

périnatale et des morbidités à court et à long terme[29]. 
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2.5 ETIOLOGIES ET FACTEURS DE RISQUE DE LA PREMATURITE 

    Les étiologies de la prématurité sont hétérogènes et multiples et encore peu connus. Un AP 

est subdivisé en deux groupes basée sur la présentation clinique est actuellement utilisée : 

 Prématurité spontanée 

Faisant suite à une menace d’accouchement prématuré (MAP), qui se manifeste par des 

contractions régulières, survenant trop en avance et par une modification du col utérin. Le 

taux de prématurité spontanée s’élèverait à 70%. 

La prématurité spontanée survient dans 40 à 45% après un travail spontané sans RPM, et  

dans 25 à 30%  des cas, elle survient après RPM quel que soit le mode de naissance[35,50]. 

 prématurité induite ou médicalement consentie  

Représente 30 à 35% des naissances prématurés, quelque soit déclenché ou programmé, 

effectuée par césarienne ou non, indiquée le plus souvent en raison des complications mettant 

en jeu la santé de la mère et/ou du n-né ou bien en prévention de ces complications[50]. 

2.5.1 Les causes de la prématurité 

2.5.1.1 Les causes maternelles 

  Les causes infectieuses 

    Pendant longtemps, des bactéries détectées dans le compartiment utérin étaient considérées 

comme un risque ou une cause de prématurité. Un fœtus né à terme devait nécessairement 

s’être développé dans une cavité utérine stérile. Ce paradigme est désormais remis en 

question par des travaux récents ayant identifié des micro-organismes dans le placenta et le 

LA lors de grossesses menées à terme en l’absence de pathologie. Cette colonisation de faible 

niveau pourrait emprunter la voie hématogène ou résulter d’une translocation de bactéries 

provenant du microbiote intestinale à travers les épithéliums, la voie vaginale et cervicale 

n’est pas à exclure. Une antibiothérapie peut engendrer une perturbation du microbiote 

vaginal et créer un environnement favorable au déclenchement d’une cascade d’événements à 

l’origine d’une prématurité. 39% des nouveau-nés ont été exposés à une antibiothérapie 

anténatale[51]. 

 Infection amniochoriale 

    Les principales modalités de colonisation bactérienne  de la cavité utérine pouvant être 

évoquées[52–54] : 

 Une colonisation ascendante en provenance du vagin ou de l’intestin et transitant par 

le col utérin. 

 Une transmission hématogène acheminant au placenta des bactéries en provenance de 

la circulation systémique. 

 Un passage rétrograde à partir de la cavité péritonéale par les trompes de Fallope. 

 Une contamination iatrogène (amniocentèse). 

    Les mécanismes pouvant conduire à la prématurité sont multiples et, outre les voies 

impliquant le stress maternel et fœtal par la libération de cortisol ou une incompétence 

mécanique du col utérin, l’inflammation est subclinique dans 50 % des cas, serait un facteur 
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majeur associé à la naissance prématurée. Son rôle est classiquement décrit comme une 

cascade qui débute par une modification du microbiote vaginal, avec une diminution 

des Lactobacillus protecteurs, ce qui permet à des pathogènes comme Gardnerella 

vaginalis, Mycoplasma hominis  et E.Coli de proliférer. Ces bactéries pourraient alors passer 

par le col utérin et contaminer l’espace chorio-décidual.  (Annexe 09). 

Les séquelles dues à l’exposition du nouveau-né prématuré à un environnement 

inflammatoire intra-utérin se cumuleront à celles de son immaturité développementale, ce qui 

peut résulter en des troubles néonataux précoces et graves, telle une ECUN, une leucomalacie 

périventriculaire ou une DBP. 

 Les autres sources de colonisation de l’utérus 

     La colonisation intra-utérine peut se produire à partir du transport sanguin de bactéries, un 

mode de dissémination qui a été mis en évidence par la détection placentaire de micro-

organismes marqués et inoculés par voie sanguine ou orale[55]. 

L’hypothèse d’une transmission hématogène permettrait d’expliquer les observations 

cliniques en cas d’infection maternelle systémique telle que pyélonéphrite, typhoïde, 

pneumonie, listériose, paludisme et le VIH. L’association entre les  parodontites et le risque 

d’AP est démontré par plusieurs études. En effet, la bactérie Fusobacterium nucleatum, une 

espèce présente dans la plaque dentaire et fréquemment identifiée dans le placenta ou le LA 

lors d’AP.[56,57].  

La colonisation bactérienne des voies urinaires basses est fréquente chez la femme enceinte et 

peut être soit asymptomatique dans 5 à 10 % des cas ou se manifester sous la forme de 

cystites chez 1 à 2 % des patientes. Romero et al montrent dans une méta-analyse qu’une 

bactériurie asymptomatique est associée à un  risque plus élevé  d’AP et de petit PN[58]. 

L’intestin héberge environ 4 x 1013 micro-organismes classés en environ 3 000 groupes 

taxonomiques. Le vagin n’est colonisé que par environ 300 taxons. La proximité anatomique 

entre intestin et région génitale pourrait permettre le transit de pathogènes intestinaux via le 

périnée, le vagin, puis le col utérin pour éventuellement pénétrer la cavité utérine[59–61]. 

Les trompes de Fallope peuvent également constituer une porte d’entrée vers l’utérus, en 

laissant pénétrer des bactéries présentes dans la cavité péritonéale[62]. 

 Pathologies maternelles 

 L'hypertension artérielle maternelle 

On parle d’HTA lorsque la pression artérielle systolique (PAS) est supérieure ou égale à 140 

mm Hg et/ou la pression artérielle diastolique(PAD) supérieure ou égale à 90 mm Hg. 

L’HTA est modérée entre 14 et 16 pour la PAS, 9 et 11 pour la PAD. Elle est sévère à partir 

de 16/11. Qu’elles soient dizygotes ou monozygotes, elle est trois fois plus fréquente dans les 

grossesses gémellaires. Il est habituel de distinguer les femmes qui ont une HTA connue (qui 

existait avant la grossesse) de celles, qui développent cette HTA pour la première fois 

pendant la grossesse. L’HTA représente environ 20% des AP avant 33 SA[63,64].L’HTA 

peut se compliquer d’autres pathologies, dont les plus connues : 
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 La prééclampsie(PE) ou toxémie gravidique 

    La PE est une définie comme une HTA gravidique, modérée à sévère, compliquée d’une 

protéinurie significative supérieure ou égale à 500 (ou 300) mg/24h.  Elle concerne 2 à 3 % 

des grossesses et 10% des HTA sont gravidiques. Le risque de complications à court terme 

est très élevé au stade de pré-éclampsie[65,66] :  

  - Accidents maternels : Hématome retro-placentaire (HRP), éclampsie, syndrome HELLP. 

 - Complications fœtales : RCIU, signe de souffrance fœtale chronique sévère, mort fœtale 

intra-utérine (MFIU). 

Ces complications peuvent survenir après une aggravation des chiffres tensionnels ou être 

révélatrices de la maladie. Ainsi, toute HTA apparaissant chez une femme enceinte augmente 

le risque d’hypotrophie, de mort fœtale et de césarienne. 

 L’éclampsie 

    L’éclampsie est une complication rare mais grave de l’HTA se manifestant par des 

convulsions qui témoignent d’une souffrance cérébrale. Elle concerne 3 à 5/10.000 

naissances pendant la grossesse et 1/10.000 accouchements en postnatal. Elle semble 

essentiellement liée à un vasospasme cérébral, donc on l’évite le plus souvent en contrôlant la 

PE. La crise d’éclampsie ressemble fortement à une crise d’épilepsie et elle se déroule en 

quatre phases : Invasion, Phase tonique, Phase clonique, Coma. Dès la première crise, le 

fœtus risque la souffrance aiguë et la MFIU. La mère a le  risque de  reprendre les crises voir 

un état de mal possiblement mortel. Le traitement consiste en l’extraction fœtale en urgence 

et la réanimation. 

 Le Hellp syndrom : 

   Le Syndrome HELLP (Hemolysis Elevated Liver Enzymes Low Platelet)  qui a été défini 

en 1982 par Weinstein, est un acronyme anglais : Haemolysis (hémolyse) Elevated Liver 

enzyme (cytolyse hépatique) Low Platelet count (thrombopénie). Ce syndrome survient dans 

9% des cas de PE et signe la souffrance viscérale secondaire à la micro angiopathie 

généralisée[67–69]. Le diagnostic du syndrome HELLP est biologique. Son étiologie reste 

encore assez inconnue, l’interruption de grossesse reste l’indication prioritaire et doit être  

réalisée  dans les 48heure (H) en cas de coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD).  

La mortalité maternelle est élevée (4 à 20%) ainsi que la morbidité et la mortalité fœtale (plus 

de 40%). La mortalité fœtale peut atteindre 80% si l’extraction fœtale n’est pas réalisée avant 

sa complication majeure (rupture du foie)[67–69]. 

 L’hématome rétro-placentaire (HRP) 

    L’HRP est un décollement prématuré du placenta inséré avec hémorragie dans la zone de 

décollement, sa taille est variable pouvant aller de quelques millimètres à plus de 10 cm. Il 

représente 3 à 5% des PE sévères, moins de 1% des grossesses et dans 20 à 35% des cas, 

ilsurvient  d’une façon imprévue. Une souffrance fœtale marquée par  des troubles 

hémodynamiques  et des anomalies de la coagulation pouvant aller jusqu’à la mort périnatale, 

peuvent survenir à la suite de cet accident[70–72].  

 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

16 

 Diabète maternel 

    Plusieurs études ont établi un lien entre le diabète surtout  de type 1, naissance prématurée 

et autres effets indésirables chez les femmes enceintes et leurs enfants, mais la relation entre 

le contrôle glycémique de la mère et la naissance prématurée est moins claire. Le risque d’AP 

est fortement associé au taux périconceptionnel d'hémoglobine glyquée (HbA1c),  plus le 

taux est élevé, plus le risque est grand mais ce risque est  accru même en cas de glycémie 

contrôlée. 

Un taux d'HbA1c > 6,5 % est associé à un risque multiplié par 2,83 de prématurité et un taux 

supérieur ou égal à 9,1 % à un risque multiplié par 6,91. Le risque élevé de prématurité était 

en grande partie imputable aux naissances prématurées médicalement indiquées, bien que les 

naissances prématurées spontanées aient également augmenté avec des taux élevés d’HbA1c. 

Un mauvais contrôle glycémique était également associé à un risque accru chez le nouveau-

né de taille importante pour l'AG, d'hypoglycémie, de DR, de score Apgar faible et un risque 

élevé de décès néonatal [73–75]. 

 Incompatibilité de Rhésus 

    Avant les années 1970, l´allo-immunisation fœto-maternelle était la principale cause de 

décès périnatal. Actuellement elle est devenue plus rare, grâce à un dépistage des grossesses à 

risque et à un meilleur suivi de celles-ci. Ces répercussions fœtales sont représentées surtout 

par l’hémolyse intra-utérine (anémie sévère) aboutissant parfois à un AP secondaire à une  

souffrance fœtale ou  un échec de la transfusion fœtale. L´idéal, si le principe d´une 

extraction fœtale prématurée est envisagé  d´atteindre au moins 30 SA pour réduire les 

risques de mortalité et de morbidité postnatales et  de réaliser une corticothérapie pour la  

maturation pulmonaire[76]. Le  bon suivi de grossesse et une instauration d´une 

immunoprophylaxie adéquate, permet d´éviter les états d´anasarque et les morts fœtales in 

utéro,  ainsi que de diminuer les risques de cette affection sur les grossesses ultérieures[76]. 

 Pathologies maternelles graves 

    Toutes pathologies chroniques maternelles semblent susceptibles d’augmenter le risque 

d’AP[77,78] : 

 Maladies inflammatoires chroniques   

    Les maladies auto-immunes ont plutôt tendance à s’atténuer pendant la grossesse et se 

réactiver après l’accouchement. Cependant, en cas de poussée inflammatoire pendant la 

grossesse, l’incidence des complications de la grossesse est fortement augmentée : AP, 

RCIU, thrombose veineuse profonde, etc. Cette association est démontrée pour le lupus 

systémique, le SAPL, les MICI.  

 Autres  

Les cardiopathies maternelles (congénitales ou acquises), les anémies maternelles sévères, les 

insuffisances respiratoires, les insuffisances rénales, les syndromes drépanocytaires majeurset 

les maladies néoplasiques…. 
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 Les causes utérines 

 La béance cervico-isthmique 

    L'incompétence cervico-isthmique a été décrite pour la première fois par Palmer et 

Lacomme en 1947. Il s'agit d'une anomalie de la zone cervico-isthmique du col utérin 

caractérisée par l'incapacité de l'orifice interne du col utérin, durant la grossesse, de jouer son 

rôle de verrou (de sphincter), par la destruction traumatiques de ses fibres musculaires ou par 

leur inefficacité constitutionnelle[77,79]. 

 Les malformations utérines 

     Les AP sont également très fréquents avec des chiffres hétérogènes importants en fonction 

des séries et des types de malformations. Raga et al ont retrouvé 53% d’AP en cas d’utérus 

bicorne bicervical, 25% en cas d’utérus unicorne ou bicorne unicervical et 14% en cas 

d’utérus cloisonné. L’étude de Hua et al. a retrouvé 40% d’AP avant 37 SA dans leur cohorte, 

toutes malformations confondues, avec 39% en cas d’utérus bicorne, 51% pour les utérus 

didelphe (bicorne bicervical), 31% pour les utérus cloisonnés et 47% pour les utérus 

unicornes[80,81]. 

2.5.1.2 Les causes placentaires 

 Placenta prævia 

    Le placenta prævia se définit comme une anomalie où le placenta recouvre directement le 

col contrairement au placenta bas inséré, où le placenta est près de l'orifice interne du col, ce 

positionnement  peut provoquer une menace d’AP par frottement du segment cervico-

isthmique et  peut entraîner des saignements importants lors de l’accouchement et même au 

cours de la grossesse  aboutissant à un AP. Le placenta prævia survient dans 

4 ou 5 grossesses sur 1 000 et  associé à un risque multiplié par 6 à 7 d’AP[82,83]. 

 Insuffisance placentaire 

   Le placenta semblait se comporter comme une réserve en oxygène au cours de l’étude 

d’une séquence hypoxie-hyperoxygénation maternelle avec une désaturation  importante chez 

les femmes porteuses de pathologies chroniques, infection et /ou inflammation que celle 

observée dans les autres tissus maternels[84,85]. Cette dernière conduit à un RCIU qu’est 

responsable d’une part importante de la prématurité induite. 

 hydramnios  

    L’hydramnios est défini cliniquement comme un volume de LA ≥ 2000 mL à terme. Son 

diagnostic est échographique. Sa prévalence, est très variable selon les études : de 0,2 % à 

3,9 %.Les étiologies rapportées sont multiples : maternelle (diabète gestationnel ou 

préexistant à la grossesse, allo-immunisation), fœtale (grossesse multiple, anémie, 

malformations, anomalies génétiques, infections) ou placentaire (chorioangiome). Dans 40 % 

à 60 % des cas, l’hydramnios est alors considéré comme idiopathique. L’hydramnios est 

associé à une augmentation de la morbi-mortalité périnatale. Mais l’impact de la prématurité 
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régulièrement induite est difficilement évaluable, notamment dans les situations fréquentes 

d’hydramnios idiopathiques[86]. 

2.5.1.3 Les causes fœtales 

 Grossesses multiples 

    Parmi les Grossesses multiples,  les grossesses gémellaires sont les plus fréquentes, dont le 

risque le plus important  est la prématurité. Expliquant pour une grande part l’augmentation 

de la morbidité - mortalité des jumeaux par rapport aux singletons (enfants uniques), la 

moitié des jumeaux naît avant 37 SA, la grossesse gémellaire est responsable de 16% de la 

grande prématurité[87]. 

    Le nombre global des grossesses multiples considérablement augmenté à cause des 

techniques de PMA dans les pays développés. Au Canada, une augmentation de 32% des 

grossesses gémellaires et de 25% des grossesses triples ou plus a été enregistrée en 30 ans. En 

France, les grossesses gémellaires représentent 1% des grossesses, 2% des naissances. De 

même, le développement des traitements de l’infertilité augmente de 60% le nombre de 

grossesses gémellaires[88].    

     Les grossesses multiples restent des grossesses à haut risque où la mortalité maternelle est 

multipliée par 3, la mortalité périnatale par 5 à 10. La mort fœtale in utero d’un jumeau, la 

fréquence en est très élevée : 2 à 7% selon les publications, versus six pour mille dans les 

grossesses uniques, donc 10 fois plus fréquente, surtout, là encore, quand la grossesse est 

monochoriale [89]. 

 Malformations 

De nombreuses malformations congénitales sont aujourd’hui diagnostiquées dès la période 

fœtale, le plus souvent à l’échographie du 2èmetrimestre. Le diagnostic prénatal permet alors 

de suivre l’évolution de la malformation fœtale et d’organiser la prise en charge néonatale, du 

fait du risque de respiratoires précoces, d’une naissance prématuré et de mortalité périnatale. 

Les malformations fœtales surviennent chez moins de 10 % des enfants, notamment par le 

biais d’hydramnios (atrésie de l’œsophage, atrésie duodénale)[90]. 

 Retard de croissance intra-utérin(RCIU) 

Le RCIU est en partie lié à des anomalies de la vascularisation entre l’utérus et le placenta. 

Les échanges entre la mère et le fœtus ne s’effectuant plus dans de bonnes conditions, les 

apports nutritionnels et en oxygène deviennent insuffisants. Si la pathologie placentaire est 

trop sévère et les apports très insuffisants, les risques pour le fœtus deviennent 

importants[91]. 

    Le RCIU touche aujourd’hui plus de 80 000 grossesses par an en France, soit 10 % des 

naissances. De plus, cette restriction de la croissance fœtale est très souvent à l’origine d’une 

prématurité médicalement induite, exposant à un risque accru de morbi-mortalité périnatale 

avec des conséquences importantes sur la santé future de l’enfant[92]. 

2.5.1.4 Prématurité idiopathique 

    Pour les AP, aucune étiologie retrouvé dans plus d’un tiers des cas[85,93]. 
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2.5.2 Les facteurs de risque de la prématurité 

Les facteurs de risque d’AP sont à rechercher dès la première consultation prénatale par 

l’intermédiaire d’une anamnèse précise et rigoureuse, afin de dépister précocement les 

femmes à risque d’AP.  

2.5.2.1 Caractéristiques démographiques et socio-économiques 

 Age des mères à l’accouchement 

     L’âge des mères à l’accouchement a connu une évolution significative depuis quelques 

années, dans le sens d’une augmentation dû à l’allongement de la durée des études des 

femmes dans les sociétés développées et actuellement même dans les pays en voies de 

développement. Les âges maternels élevés supérieurs à 35 ans, sont reconnus comme une 

caractéristique maternelle préoccupante  pour la santé des mères et  leurs enfants. A l’autre 

extrême, les tranches d’âges qui renvoient à la fin d’un cursus de scolarité plutôt court 

(âge<20 ans)  semblent aussi faire partie des âges prédicateurs de prématurité. Le  lien entre 

le fait d’être une mère âgée et la prématurité peut s’expliquer par un risque d’HTA plus 

important chez ces femmes[94,95].  

 Incidence de la masse corporelle 

    Les femmes très minces ou maigres (IMC <18,3),  souvent malnutries ainsi que les 

femmes en état d’obésité (IMC> 30) sont sujettes à des AP, davantage que les femmes ayant 

un IMC normal (IMC 18,3 - 28,8). Ces IMC extrêmes sont en effet des facteurs de risque 

d’un RCIU et d’un faible PN. Ils sont en tout cas impliqués aussi bien dans le risque d’AP 

induit que spontané[96,97].Il en est de même pour le lien entre le fait d’être une mère obèse 

et la prématurité, l’obésité étant également un facteur de risque d’HTA  et le diabète 

gestationnel. L’âge maternel supérieur à 35 ans et un IMC faible ou élevé favoriseraient aussi 

les RCIU à l’origine d’AP [98]. 

 Origine ethnique 

    L’origine ethnique des mères est la plus souvent évoquée dans le contexte américain. Les 

femmes noires ont un risque d’AP multiplié par 2 par rapport aux femmes blanches selon les 

revues de littérature[99]. D’après des études menées aux Etats-Unis et au Royaume-Uni, les 

femmes de peau noire afro-américaines et afro-caribéennes sont à plus haut risque d’AP que 

les femmes de peau blanche (16-18% chez les femmes noires contre  5-9% chez les femmes 

blanches). Médicalement parlant, l’AP spontanées sont plus souvent causées par un travail 

prématuré chez les femmes de peau blanche, et par une RPM chez les femmes de peau noire. 

Cependant, il n’est pas certain que nous puissions établir un lien clair entre l’ethnie d’origine 

et la prématurité[100]. 

 Statut marital 

 L’isolement social peut exercer à lui seul un effet négatif, les femmes seules ou en 

séparation pendant la grossesse(rupture ou divorce avec le conjoint), les femmes en 

situation irrégulière ainsi les grossesses illégitimes augmentent  de 43% le risque d’AP 

[101]. 
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 Situations socio-économiques précaires 

    Le bas niveau socio-économique peut constituer un véritable frein à l’accès à la 

surveillance et aux soins nécessaires pendant la grossesse [102].  Le manque d’assiduité dans 

le suivi de la grossesse, voire une absence totale de suivi augmentent le risque d’AP chez les 

mères concernées suite à l’absence du traitement de différentes pathologies émergées durant 

la grossesse telles que diverses infections, des souffrances fœtales, ou encore un RCIU. Les 

conséquences d’un suivi médiocre ou d’une absence totale de suivi en lien avec des 

conditions de vie précaires, ont même été évaluées sur le plan économique aux États-

Unis : « Pour un dollar économisé par l’absence de suivi de la grossesse, il existerait un 

surcoût de 4,63 dollars ». Ces surcoûts sont induits par une prise en charge post-natale des 

mères et nouveau-nés plus importante relativement aux grossesses bien suivies [103]. 

 Facteurs liés à la profession  

    En 1985, Pinard avait mis en évidence que les ouvrières de Paris accouchaient bien plus 

souvent prématurément que les bourgeoisies, jusqu’à  1995, N.Mamelle  avait établi le score 

de fatigue professionnelle on sait que le risque d’AP est clairement corrélé au niveau socio-

économique[104]. Notons que l’activité professionnelle n’est pas vraiment un facteur de 

risque car la femme au foyer a un risque d’AP légèrement supérieur à celui de la femme 

active. Cependant ceci exclut les professions où les conditions de travail exposent à un risque 

réel de prématurité.Donc le risque professionnel est lié à la pénibilité physique et au stress 

mental (4% chez les cardes, 10% chez les ouvrières)[105,106]. 

2.5.2.2 Caractéristiques comportementaux et psychologiques 

    Certains comportements à risque sont observables parmi bon nombre de femmes 

accouchant prématurément. Nous voulons parler ici de comportements additifs tels que : 

 Tabac : Le tabagisme jouerait un rôle davantage significatif en termes de RCIU que 

dans la naissance prématurée.  Aux États-Unis par exemple, 20% des femmes 

enceintes étaient fumeuses et 10 à 15% des naissances prématurées étaient attribuables 

au tabagisme[107]. 

 Alcool : Selon l’HAS, un enfant sur 1000 serait atteint du Syndrome d’Alcoolisme 

sévère, à l’origine RCIU, de dysmorphies faciales, de microcéphalies avec retard 

mental, de malformations cérébrales et de troubles neurocomportementaux. Par 

ailleurs, un enfant sur 100 serait touché par des anomalies malformatives et 

neurocomportementales causées par l’alcool, aussi l’AP, figurent parmi les 

complications durant la grossesse dues à la consommation d’alcool[108,109].  

 Drogues : Les risques associés à la consommation des drogues sont autant dangereux 

et restent peu abordés avec les patientes, ou en tout cas les risques en sont sous-

estimés. La consommation de cocaïne et d’héroïne est associée à un risque élevé d’AP 

spontané ou induit selon plusieurs études[110,111].   

 Les facteurs psycho-sociaux : Enfin, il existe également des facteurs psychologiques. 

identifiés dans la littérature comme facteurs de risque de naissance prématurée 

(Stress[112], Anxiété[113], Dépression anténatale[114] …..). 
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2.5.2.3 Les antécédents gynécologiques et obstétricaux 

 Parité 

    Le risque de prématurité est différent selon la parité. Ce risque semble être plus élevé aux 

extrêmes puisque la primiparité et la grande multiparité sont toutes les deux associées à la 

prématurité. Chez les primipares très jeunes les hypothèses évoquées sont une immaturité 

physiologique de l’organisme maternel d’une part et d’autre part une insuffisance des 

réserves énergétiques. Alors, dans la grande multiparité il est souvent observé un relâchement 

tissulaire du muscle utérin responsable d’une insuffisance cervicale ou d’une béance 

physiologique du col. Ces éléments peuvent induire une RPM et un AP[100,115]. 

 Antécédents d’accouchement prématuré 

    L’éventualité d’une prématurité spontanée ou induite  dans les antécédents de la parturiente  

constituerait un facteur de récurrence d’un AP varie entre 15 et 50% en fonction de l’âge de 

la femme et de sa gestité, l’explication en est que les causes qui ont provoqué le premier AP, 

telles que les infections, l’HTA, le diabète etc. peuvent persister ou réapparaître lors d’une 

nouvelle grossesse [116]. Le risque de naissance prématurée  augmente avec le nombre d’AP 

antérieurs et de l’AG du précédent accouchement [117,118]. Plusieurs études ont récemment 

confirmé que les femmes ayant eu une prématurité antérieure ont un risque 2 à 5 fois plus 

grand d’AP pour la grossesse actuelle[119]. 

 Antécédents de fausse couche 

    La fausse couche survient dans environ 15 % à 20 % des grossesses. Le risque de fausse 

couche concerne les mères susceptibles de perdre leur bébé avant moins de 22 SA. Il s'avère 

que les femmes chez qui la grossesse est maintenue après un risque de fausse couche 

présentent un risque accru d'hémorragie ante-partum, de RPM avant le travail, d'AP et de 

RCIU[120]. L’élévation  du risque d’AP n’est observée qu’à partir de deux antécédents 

d’avortements spontanés chez les patientes nulligestes[121] 

 Grossesse antérieure proche « intervalle inter génésique court » 

     L’intervalle ou espace inter génésique (EIG) représente la durée entre deux  grossesses 

successives chez une même femme. Plus cette EIG est réduit, plus le risque de prématurité est 

augmenté vu que l’organisme maternel n’a pas eu le temps de revenir à ses conditions 

physiologiques avant la grossesse. Des métas analyses portant sur cette question ont montré 

qu’une EIG < 6 mois était significativement associé à un plus grand risque d’AP[122,123]. 

2.5.3 Menace d’accouchement prématuré « MAP » 

 Définition 

    La MAP est caractérisée par l’association de modifications cervicales et de contractions 

utérines régulières et douloureuses, aboutissant spontanément à un AP en l’absence de prise 

en charge médicale. Elle survient entre 22 et 36 SA révolues[124,125]. Selon l’HAS, Le 

risque d’AP est défini selon une ouverture de l’orifice interne supérieure à 5 mm, une 

longueur cervicale inférieure à 25-30 mm, ou une protrusion des membranes supérieure à 5 

mm)[126] 
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 Dépistage de la MAP 

     La MAP est une pathologie multifactorielle, très difficile à classer selon tous les éléments 

diagnostics entrant en jeu. Différents scores ont été établis : 

 Le score de PAPIERNICK  

    Ce score définit le coefficient de risque d’accouchement prématuré (CRAP), en 1969. Il 

regroupe 4 catégories : les mensurations et conditions socio-économiques, les antécédents 

obstétricaux, le travail, les circonstances de la grossesse. Chaque critère est côté de 1 à 5 : un 

score inférieur à 5 représente un risque nul, entre 5 et 10 existe un risque potentiel, supérieur 

à 10, il y a un risque certain d’AP. Ce score est, dans la pratique, peu utilisé et peu 

recommandé du fait de sa faible sensibilité (<50%)[127,128]. 

 Le score de Mamelle  

    Ce score permettait une évaluation du risque d’AP selon l’activité professionnelle de la 

patiente. Il s’établit sur 5 points : la posture au travail, l’activité professionnelle sur machine, 

la charge physique, le contexte psychique et l’environnement[129]. Cependant, les résultats 

de diverses études démontrent une productivité faible de ces scores de risque, probablement 

liée au fait que la majorité des patientes en MAP ne présentent aucun facteur de risque.  

    Le dépistage permet d’évaluer le risque d’AP, qui touche éventuellement toutes les 

femmes enceintes en début de grossesse via : 

-L’anamnèse :Permet de dépister les patientes à risque d’AP, en recueillant des informations 

sur les habitudes de vie ainsi que les antécédents de la patiente[130]. 

-L’examen clinique : Les deux critères ayant une valeur diagnostic de MAP sont la présence 

de contractions utérines régulières et de modifications cervicales entre 22 et 37 SA. 

-L’examen para clinique : La tocographie externe représente la technique la plus utilisée. 

par conséquent, on peut classifier trois niveaux de risque[131]: 

   -Les femmes asymptomatiques à bas risque (sans antécédents). 

   -Les femmes asymptomatiques à haut risque d’AP (grossesse multiple avec 20% de 

grande prématurité, ATCD de fausses couches tardives, d’AP). 

   - Les femmes symptomatiques présentant des signes cliniques de MAP. 

 Prise en charge de la MAP 

-Le repos (une vie calme ou plusieurs heures en position allongée) est un critère essentiel en 

cas de MAP [132]. 

-L’hospitalisation permet de réaliser  des mesures du risque en fonction du terme, de l’état du 

col, des contractions utérines, la maturation pulmonaire fœtale, d’effectuer un bilan 

étiologique de la MAP et enfin, de prescrire un traitement[133].  

-La mise en œuvre d’une tocolyse en cas d’infection maternelle, en l’absence de 

chorioamniotite ou d’hémorragie génitale modérée liée à un placenta prævia. Il n’existe pas 

de limite inférieure d’AG pour contester l’essai d’une tocolyse.  
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La tocolyse, ayant pour objectif de réaliser une corticothérapie afin d’accélérer la maturation 

pulmonaire fœtale, est indiquée même en cas de dilatation cervicale avancée (5-6 

cm)[134,135]. Deux  principales classes thérapeutiques peuvent être utilisées en première 

intention, avec une efficacité comparable : les antagonistes de l’ocytocine et les inhibiteurs 

calciques[136,137]. D’autres tocolytiques peuvent être utilisés mais leurs actions sont moins 

probantes que pour ceux cités précédemment[138,139]. 

-La corticothérapie, son but est d’entraîner une maturation plus précoce et plus rapide des 

poumons en cas d’AP. Elle consiste en deux injections de corticoïdes à 24h d’intervalle en 

intramusculaire chez la gestante. Les corticoïdes utilisés sont la bêtaméthasone ou la 

dexaméthasone, dont le dosage pour les deux est de 12 mg. Cette thérapie se réalise entre 24 

et 34 SA[140]. 

-Le Sulfate de magnésium (MgSO4) à visée neuroprotectrice et de stratégies éducatives, dont 

les bénéfices sont encore à démontrer pour beaucoup. Plus récemment, Des recommandations 

ont été édictées par les sociétés savantes en Canada et l’Australie–Nouvelle-Zélande pour 

l’utilisation de MgSO4 avant le terme de 30 SA et les États-Unis avant 32 SA pour diminuer 

le risque d’infirmité motrice cérébrale. [141,142]. 

-L’antibiothérapie, lors d’une infection urinaire, vaginale ou autre, une antibiothérapie à large 

spectre est introduite en attendant l’antibiogramme. Le traitement aura, classiquement, une 

durée de 5 à 7 jours[143]. 

-La prise en charge sociale et psychologique est ainsi essentielle[131,144]. 

 Prévention 

     Du fait de l’impossibilité d’identifier une population à risque, aucune stratégie de 

prévention n’a pu montrer son efficacité. Cependant, certaines recommandations peuvent être 

prodiguées aux gestantes lors des consultations de suivi telles que, une mise en place  d’une 

bonne hygiène de vie, dentaire en particulier, sevrage tabagique. 

    Les patientes ayant des antécédents de MAP, certaines mesures peuvent être mises en place 

comme, la détection d’une vaginose bactérienne, un cerclage du col si béance cervico-

isthmique[132,145]. 

2.6 COMPLICATIONS DE LA PREMATURITE 

2.6.1 Troubles de la thermorégulation 

    La production endogène de chaleur, ou thermogenèse, chez le n-né est différente de celle 

de l’adulte puisqu’elle est dite sans frisson. Il n’existe pas de thermogenèse musculaire mais 

une thermogenèse chimique par oxydation de la graisse brune. Elle est fonction de l’AG et de 

l’âge postnatal, du poids, de l’activité métabolique, des pathologies du n-né et de la période 

de la journée. Ainsi, chez le n-né, une part importante de chaleur est produite par le foie et le 

cerveau, il existe également une réaction motrice au froid et une vasoconstriction 

périphérique[146]. 

     En cas d’une naissance prématurée, une diminution de la thermogenèse suite à une activité 

métabolique réduite et plus longue à s’établir, et la graisse brune présente dès 26 SA en faible 
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quantité. La diminution de la thermolyse est expliquée par  une  sécrétion sudorale  très 

limitée chez le prématuré  et ne concerne que la face et la tête. 

Les  pertes de chaleur sont augmentées en cas de prématurité à cause de la  faible épaisseur 

du tissu graisseux sous-cutané qui réduit l’efficacité de la vasoconstriction, le rapport 

surface/volume est augmenté ce qui facilite les pertes et surtout  immaturité de la peau qui  ne 

joue pas son rôle de barrière. Ainsi, sa vitesse de maturation en postnatal est inversement 

proportionnelle à l’AG et peut prendre de deux semaines à quatre voir  six semaines chez les 

plus immatures[146]. 

2.6.1.1 Mécanismes de perte de chaleur 

    Les pertes de chaleur se font par la peau ou par les voies aériennes selon quatre 

mécanismes [147]: 

 Radiation : le bébé est réchauffé ou refroidi à distance par les objets environnants et 

les parois de l’incubateur. Les échanges thermiques sont fonction de la température 

des objets et de la distance qui les sépare de l’enfant. 

 Conduction : le bébé est réchauffé ou refroidi par les objets avec lesquels il est en 

contact direct (exemple : matelas). Les échanges thermiques sont fonction de la 

température des objets contacts et de leur surface. 

 Convection : le n-né est réchauffé ou refroidi par l’air qui circule autour de lui. Les 

échanges thermiques sont fonction de la température de l’air, de la vitesse de l’air et 

du taux d’humidité. 

 Évaporation : le n-né est refroidi par l’évaporation d’eau à travers la surface de sa 

peau. Les pertes de chaleur sont fonction de l’humidité de l’air ambiant, de la vitesse 

de convection de l’air, de la température de l’air et du degré de maturation de la peau. 

2.6.1.2 Mesure de la température 

     La mesure de la température chez le prématuré pose deux problèmes. D’abord il est 

nécessaire de définir une « température normale attendue », qui dépend du lieu et de la 

méthode de mesure. L’OMS définit les classes de la température corporelle chez le nouveau-

né et le prématuré[147,148]: 

 Normale= 36.5-37.5°C  

 Hypothermie légère = 36-36.4°C 

 Hypothermie modérée = 32-35.9°C 

 Hypothermie sévère =  température centrale est inférieure à 32°C 

 Mesure de la température par thermomètre 

    La mesure la plus fiable semble la température œsophagienne, mais très peu réalisable en 

pratique. La mesure répétée de la température rectale n’est pas recommandée du fait du 

risque traumatique. La mesure de la température au creux axillaire exige le bras le long du 

corps et un thermomètre placé dans un axe longitudinal parallèle au bras et non 

perpendiculaire. 

La Mesure de la température par sonde cutanée en décubitus ventral, sonde placée entre 

abdomen et matelas ; en décubitus dorsal, sonde placée entre dos et matelas (température 
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cutanée centrale), ou en décubitus ventral, sonde fixée en région lombaire, en décubitus 

dorsal, sonde fixée sur le foiepour mesurer la température cutanée périphérique (température 

centrale − 0,5 à 1 °C). 

2.6.1.3 Moyens de réchauffement 

 Bonnet en jersey en salle de naissance 

    L’utilisation d’un bonnet en salle de naissance fait partie des recommandations de 

l’European Ressuscitation Council (ERC), ainsi que celle de l’International Liaison 

Committee On Ressuscitation (ILCOR) pour limiter les pertes de chaleur chez le n-né 

prématuré[149]. 

 Sac en polyéthylène 

    Le sac en polyéthylène permet de limiter le stress thermique chez le prématuré, le sac n’a 

pas besoin d’être stérile. L’utilisation d’un sac en polyéthylène en salle de naissance sans 

sécher le n-né fait partie des recommandations de l’ERC et de l’ILCOR pour limiter les 

pertes de chaleur chez le prématuré < 32 SA. De la même façon, l’usage d’un sac en 

polyéthylène est recommandé pour le transport du n-né naissant en dehors d’une structure de 

santé quelque soit le terme de naissance, après séchage pour les > 32 SA[150,151]. 

 Table radiante 

    La chaleur est apportée par radiation. Il est important que la lampe chauffante soit bien 

axée sur le corps de l’enfant. Les pertes de chaleur se font essentiellement par convection, 

notamment s’il existe des courants d’air dans la pièce. La capacité de réchauffement est 

supérieure et plus rapide qu’en incubateur fermé mais les pertes par évaporation restent 

majeures, ce qui limite leur utilisation pour le grand prématuré[152]. 

 Incubateur  

     L’utilisation d’un incubateur pour assurer l’homéothermie du prématuré, les données 

actuelles de la littérature ne permettent pas de déterminer si les incubatrices doubles parois 

sont plus efficaces que ceux à simple parois pour assurer l’homéothermie du n-né[153]. 

    L’incubateur fermé dans une pièce chauffée à 25°C, minimise les pertes par radiation et la 

condensation de l’humidité sur les parois. Il peut exister des pertes par conduction 

essentiellement liées aux matelas, mais qui restent faibles puisque la majorité des nouveaux 

matelas ne sont pas thermo-conductifs. Les pertes par radiations sont diminuées par 

l’utilisation d’incubateurs à double paroi. En outre, les pertes les plus importantes restent 

celles par convection, notamment lors de l’ouverture des portes. Enfin, il est également très 

important de ne pas dévier le flux d’air chaud vers le bébé ou d’obstruer les orifices de sortie 

de circulation d’air chaud étant donné le risque de brûlures graves pour le n-né[154]. 

 Berceau chauffant 

    La chaleur est transmise par conduction grâce à un matelas gel chauffé dont la température 

est contrôlée par un thermostat jusqu’à 37°C. Le n-né est habillé. Les pertes par évaporation 

et par convection dépendent de la circulation d’air autour du berceau ainsi que de 
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l’humidification et de la température de la pièce. Ce mode de réchauffement est destiné aux 

n-nés ayant déjà un certain contrôle de leur équilibre thermique [155,156]. 

 Peau à peau 

 De nombreuse études ont montré les bénéfices du peau à peau sur le réchauffement des 

bébés à terme à la naissance et il fait désormais partie des recommandations américaines de la 

prise en charge en salle de naissance[157]. Concernant le bébé prématuré, et en particulier le 

très petit PN, des études récentes ont bien montré qu’il n’y avait aucun risque à pratiquer le 

peau à peau précoce chez le prématuré. En l’absence de toute contre indication, elle devrait 

donc être proposée en première intention afin de prévenir ou corriger une hypothermie 

légère[158]. 

 Enveloppement 

    L’enveloppement dans un lange est une technique de plus en plus utilisée qui facilite la 

thermorégulation du prématuré. Cependant, il semblerait exister un risque d’hyperthermie 

avec une température signalée par la sonde cutanée trop élevée, conduisant à ouvrir les portes 

de l’incubateur pour faire refroidir l’air plus vite, ce qui entraîne une chute immédiate de 

l’humidité. Il est préférable de vérifier la position de la sonde thermique, de découvrir un peu 

le n-né en enlevant le bonnet ou en diminuant temporairement l’enveloppement du haut du 

corps[147]. 

2.6.2 Complications respiratoires 

2.6.2.1 Adaptation respiratoire à la naissance 

La  transition de la vie intra-utérine à la vie extra-utérine commence avec les premières 

respirations du nouveau-né et l'arrêt de la circulation placentaire, qui déclenchent un 

ensemble d'adaptations physiologiques, notamment hémodynamiques et respiratoires. 

 Physiologie des échanges gazeux fœto-placentaires 

La totalité des échanges gazeux du fœtus se fait à travers le placenta qui doit être considéré 

comme un poumon. Le placenta est cependant 15 fois moins performant que le tissu 

pulmonaire, à poids égal : il compense cette moindre fonctionnalité par l’étendue de sa 

surface villositaire. Tout favorise le passage de l’oxygène (O2) de la mère au fœtus grâce 

aux[159,160]: 

-Le gradient de PO2,  la forte concentration en hémoglobine fœtale et son affinité de 

pour l’O2. 

-La fixation de CO2  par le sang maternel, ce qui diminue la capacité de fixation de 

l’O2 et favorise son transfert vers le fœtus grâce à un transporteur le cytochrome P450. 

-Une diminution de 50% du débit sanguin utéro-placentaire s’accompagne d’une 

réduction de 25 à 75% des transferts d’O2, mais la capacité d’extraction par le sang 

fœtal peut se trouver doublée lors d’une réduction de 75% du flux ombilical. 

De même, le transfert du CO2 (monoxyde de carbone) du fœtus vers la mère est facilité par : 

-Le gradient de PCO2 et la très bonne diffusion du CO2 plus rapide que celle de l’O2. 

-La fixation du CO2 sur l’hémoglobine fœtale. 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

27 

L’efficacité des échanges gazeux placentaires est tout à fait comparable à celle du poumon. 

 Développement pulmonaire 

    Le développement alvéolaire est indispensable pour permettre au poumon d'acquérir la 

surface d'échanges gazeux respiratoires nécessaire aux besoins de l'organisme. Il comporte 

une multiplication du nombre d'alvéoles par subdivision des sacs alvéolaires primitifs, une 

croissance et une maturation du réseau microvasculaire[161]. 

 Organogenèse pulmonaire 

     Le développement du poumon est à partir de l’endoderme en cinq périodes qui en fait se 

chevauchent partiellement [162] : 

-Période embryonnaire : De 3 à 6 ou 7 SA, la constitution des principales divisions 

bronchiques correspondant aux futurs lobes pulmonaires.  

-Période pseudoglandulaire : De 7 à 16 SA, au cours de laquelle l'arbre bronchique va être 

entièrement constitué. 

-Période canaliculaire : De 17 à 24 SA, la phase la plus importante devant la formation des 

régions d’échanges gazeux, les pneumocytes type II apparaissent vers la 20SA avec début de 

synthèse du surfactant. A cette période, la barrière alvéolo-capillaire qui est un des facteurs 

déterminant de la viabilité du prématuré va se former.  

-Période sacculaire ou du sac terminal « Aptitude à la vie extra-utérine »: De 24 à 35 SA, 

correspond à l’augmentation de la surface d’échange gazeux et l’accélération de la synthèse 

du surfactant suite à l’induction de la voie d’incorporation de la choline par les 

corticostéroïdes. 

-Période alvéolaire : De 36 SA jusqu’à 2 ans après la naissance. La maturation 

microvasculaire s'ensuit chez l'enfant entre 2 et 3 ans afin de remodeler le lit vasculaire et 

ainsi optimiser le processus d'échanges gazeux. 

 Liquide pulmonaire 

    Les poumons fœtaux sont des organes sécréteurs qui subissent des mouvements semblables 

aux mouvements respiratoires sans toutefois jouer de rôle dans les échanges gazeux. Ces 

futures régions pulmonaires sont remplies de liquide pulmonaire, ce qui s'avère essentiel pour 

la croissance et le développement normal des poumons avant la naissance[163]. Cette 

production du liquide pulmonaire par l'épithélium survient tôt en gestation (6 SA) chez le 

fœtus humain[164].  

Immédiatement après la naissance, les alvéoles pulmonaires remplies de liquide doit être 

vidées de telle sorte qu’elles puissent se remplir d’air avec constitution de la capacité 

résiduelle fonctionnelle(CRF). La majeure partie du liquide est rapidement réabsorbée 

directement par les cellules de l'épithélium distal pulmonaire. Il a été démontré que les 

catécholamines circulantes  peuvent, en quelques minutes, convertir in utero le poumon 

mature sécréteur en un organe absorbant le liquide pulmonaire fœtal. Lors d’un 

accouchement par voie vaginale, une partie du liquide est expulsée par la bouche grâce à la 

pression appliquée sur le thorax du n-né. Si cette réabsorption du liquide ne se produit pas 

rapidement, le liquide reste présent dans les alvéoles surtout après une naissance par 

césarienne avant tout travail  peut engendrer du mal à respirer chez le -né[165,166]. 
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 Surfactant pulmonaire 

     En 1955,  Pattle a décrit pour la première fois la stabilité de ce qu'il appelait la "mousse" 

pulmonaire et  en 1956, Cléments a apporté la première définition du matériel de surface des 

voies respiratoires. Ces deux chercheurs ont clarifié les rôles du surfactant pulmonaire dans 

les maladies pulmonaires, plus particulièrement dans le syndrome de détresse respiratoire 

(SDR) du n-né[167,168]. 

Le surfactant pulmonaire est un mélange complexe de lipides et de protéines et sa 

composition est hautement constante parmi les espèces de mammifères. Il comporte 

approximativement 80 % de phospholipides, 8 % d'autres lipides (cholestérol, triacylglycérol 

et acides gras libres) et 12 % de protéines[169]. Les phospholipides constituent la majorité du 

matériel tensioactif du surfactant qui a comme rôle de réduire la tension de surface à 

l'interface air-liquide dans les alvéoles afin de prévenir celles-ci de collapser durant 

l'expiration et de faciliter leur expansion à l'inspiration [170]. 

     Les protéines associées au surfactant (SP) sont des apoprotéines spécifiques synthèsés 

dans le réticulum endoplasmique des pneumocytes II. Les protéines SP-A et SP-Dhydrophiles 

améliorent la phagocytose des bactéries et des virus et elles exercent des effets régulateurs sur 

la synthèse et la sécrétion du surfactant par les pneumocytes II. Les protéines SP-B et SP-C 

hydrophobes agissent de concert afin de faciliter l'adsorption des phospholipides du 

surfactant à l'interface air-liquide[171]. 

      Chez le fœtus humain, les pneumocytes II sont initialement identifiables dans les saccules 

terminaux à 20-22 SA et la sécrétion du surfactant dans le LA est détectable seulement après 

30-32SA. Toutefois, la montée de synthèse du surfactant est initiée dans le tissu pulmonaire 

fœtal lorsque 85 à 90% de la gestation est complétée, soit à 35 SA. La déficience en 

surfactant pulmonaire survient lorsque la maturation cellulaire des pneumocytes II est 

incomplète au moment de la naissance. [172]. 

     Plusieurs facteurs endocriniens sont impliqués dans la maturation des pneumocytes II par 

la présence  d’une communication intercellulaire entre les fibroblastes et les pneumocytes II 

fait intervenir des régulateurs positifs et négatifs qui contrôlent la maturation de ces derniers. 

Par exemple, les glucocorticoïdes accélèrent la maturation pulmonaire en activant la synthèse 

des phospholipides et des protéines du surfactant. Les stéroïdes sexuels, quant à eux, ont des 

effets opposés sur le développement pulmonaire, les œstrogènes l'accélérant et les androgènes 

l'inhibant pour des âges gestationnels comparables[173,174]. 

 Développement et régulation vasomotrice de la circulation pulmonaire 

    La vascularisation pulmonaire se développe pendant le stade canaliculaire (jusqu’à 26SA), 

les futures régions d’échange gazeux deviennent indentifiables par l’observation 

microscopique. Cette phase corresponde à l’apparition des premières zones possédant une 

barrière air-sang (ou alvéolo-capillaire). Au stade sacculaire, le volume du tissu interstitiel se 

réduit et les deux réseaux capillaires séparant initialement les alvéoles fusionnent, pour 

aboutir à la barrière alvéolo-capillaire définitive. La maturation de la microvascularisation 

marque la fin de l’alvéolisation. Le poumon d’un n-né à terme contient ainsi 20 à 50 millions 

de saccules et/ou alvéoles[175]. 
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    In utero, les résistances vasculaires pulmonaires sont élevées et le débit artériel pulmonaire 

est faible, représentant environ 15% du débit cardiaque. Ce débit augmente au cours de la 

gestation, rendant compte de la croissance pulmonaire et de l’augmentation du nombre de 

vaisseaux pulmonaires. Le sang qui pénètre dans le coté droit du cœur a été oxygéné par le 

placenta. Les poumons n’étant pas ventilés, seule une petite quantité du sang doit passer par 

l’artère pulmonaire. La majeure partie du sang provenant du cœur droit contourne les 

poumons à travers le CA (reliant l'artère pulmonaire à l'aorte (AO)) et le foramen ovale (FO) 

(reliant les oreillettes droite (OD) et gauche (OG)). Le shunt est facilité par une résistance 

artériolaire pulmonaire élevée et une résistance relativement faible au flux sanguin dans la 

circulation systémique. Environ 90 à 95% du débit cardiaque droit shunte les poumons et se 

jette directement dans la circulation systémique. Le CA fœtal est maintenu ouvert par une 

PaO2 systémique fœtale basse (environ 25 mm Hg) associée à une production locale de 

prostaglandines. Le FO est maintenu ouvert par les différences de pressions auriculaires: la 

pression de l’OG est relativement faible en raison du faible retour pulmonaire sanguin, mais 

la pression de l’OD est relativement élevée du fait du volume important de sang provenant du 

placenta[159]. 

     Des modifications profondes de ce système se produisent après les premières inspirations, 

aboutissant à une augmentation du flux sanguin pulmonaire et à la fermeture fonctionnelle du 

FO. Les résistances artériolaires pulmonaires baissent rapidement, du fait de la vasodilatation 

liée à l'expansion pulmonaire, de l'augmentation de la PaO2, et de la diminution de la PaCO2. 

Les forces élastiques des côtes et de la paroi thoracique réduisent la pression pulmonaire 

interstitielle, augmentant par la suite le flux sanguin dans les capillaires pulmonaires. 

L'augmentation du retour veineux pulmonaire élève la pression de l’OG, réduisant ainsi la 

différence de pression entre les OG et OD, cette situation contribue à la fermeture 

fonctionnelle du FO. 

À mesure que le flux sanguin pulmonaire s'établit, le retour veineux pulmonaire augmente, 

élevant la pression auriculaire gauche. L'inspiration d'air augmente la PaO2, facteur qui 

déclenche la vasoconstriction des artères ombilicales. Le flux sanguin placentaire est diminué 

ou s'arrête et réduit le retour sanguin vers l'OD. Ainsi, la pression auriculaire droite diminue 

tandis qu'augmente la pression auriculaire gauche; en conséquence, les deux composantes 

fœtales du septum interauriculaire (septum primum et septum secundum) sont repoussées 

ensemble, arrêtant l'écoulement à travers le FO. Chez la plupart des sujets, les deux septa 

finissent par fusionner et le FO disparaît[176,177]. 

 Mouvements Respiratoires fœtaux 

     Le fœtus a des mouvements respiratoires, voire du hoquet à partir de 11 SA, leurs étude 

est facilement accessible par l’échographie. Certains de ces mouvements sont rapides et 

superficiels, variables en amplitude et en fréquence, ils disparaissent en sommeil profond. 

Les épisodes de mouvements respiratoires durent de 20 à 60 minutes et alternent avec des 

périodes d’apnée irrégulières jusqu’à 20 SA, puis sont beaucoup plus réguliers au-delà de 30 

SA. Leur fréquence est comprise entre 30 et 70 par minute. Dans les dix dernières semaines 

de la grossesse, il existe un rythme diurne avec augmentation entre 4 et 7 heures du matin. 

Des gasps isolés plus profonds et plus rares occupent 5 à 10% du temps[159]. 
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2.6.2.2 Maladie des membranes hyalines 

 Généralités 

     La MMH a été décrite pour la première fois par Avery en 1959 et a été défini comme un 

déficit quantitatif et qualitatif du surfactant, se caractérise anatomiquement par la 

présence de membranes hyalines, substances acidophiles qui tapissent les voies 

aériennes distales, et surtout par la présence d'atélectasies alvéolaires diffuses avec 

distension des canaux alvéolaires et destruction des cellules du revêtement 

alvéolaire[178,179]. 

    La MMH survient préférentiellement chez les prématurés. Son incidence est inversement 

proportionnelle à l’AG, elle est diversement appréciée dans la littérature de 11% à 56% des 

naissances prématurés. Le pronostic vital est étroitement lié au degré de la prématurité et le 

décès peut être inhérent à la sévérité de la MMH mais aussi aux complications associées, 

surtout infectieuses. Les autres facteurs de risque de MMH comprennent les grossesses 

multiples, le RCIU, le diabète maternel, la prééclampsie ou l'éclampsie, l' HTA maternelle, 

l’asphyxie périnatale (APN), l’inhalation méconiale et la race blanche. Dans de rares cas, le 

déficit en surfactant est héréditaire, conséquence de mutations de la protéine du surfactant 

(SP-B, SP-C) et des gènes ATP-binding cassette transporter A3 (ABCA3)[178,179]. 

 Physiopathologie 

Le surfactant pulmonaire diminue la tension superficielle air/liquide créée par la fine couche 

de liquide se trouvant à la surface des alvéoles, en diminuant ainsi la tendance des alvéoles à 

se collaber et le travail nécessaire pour les distendre. En cas de déficit en surfactant, une 

diminution de compliance pulmonaire de 20 à 30% de valeurs normales, une diminution de 

CRF de 50%, et une augmentation de pression respiratoire pour ouvrir les alvéoles. Si cette 

dernière n'est pas adéquate, les poumons deviennent atélectasiques de manière diffuse, ce qui 

déclenche une inflammation et un œdème pulmonaire[180] . 

     L’aspect anatomo-pathologique de MMH correspond à un œdème hémorragique, des 

atélectasies (collapsus des alvéoles) en bandes, et des membranes hyalines. 

Histologiquement, la lésion de MMH est définie comme un matériel homogène, dense, 

éosinophile composé de débris cellulaires venant surtout de la nécrose des pneumocytes I, de 

fibrine et d’autres protéines plasmatiques. Elles tapissent les espaces alvéolaires distaux : 

bronchioles respiratoires et alvéoles[180]. 

 Diagnostic 

     Le diagnostic de MMH repose sur la présentation clinique, y compris la reconnaissance 

des facteurs de risque; les gaz du sang artériel et la radio du thorax[181,182]. 

    La symptomatologie de MMH comprend une respiration rapide, difficile et bruyante 

apparaissant immédiatement ou dans les quelques heures qui suivent la naissance, avec tirage 

sus-sternal et sous-sternal et battement des ailes du nez. Lorsque l'atélectasie et la défaillance 

respiratoire évoluent, la symptomatologie s'aggrave avec une cyanose, des troubles de 

conscience, une respiration irrégulière et une apnée et peuvent finalement conduire à une 

insuffisance cardiaque si l'expansion, la ventilation et l'oxygénation pulmonaires ne sont pas 
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établies. À l'examen, le murmure vésiculaire est diminué et des râles crépitants peuvent être 

entendus. 

      La radio du  thorax met en évidence des atélectasies diffuses (syndrome alvéolaire), un 

aspect habituellement décrit en verre dépoli, avec un bronchogramme aérien visible et une 

faible expansion pulmonaire, l'aspect est mal corrélé à la gravité clinique et l’importance des 

signes radiologiques dépend également  de l’âge de n-né au moment du cliché. 

Edwards en a décrits 4 stades classiques : le stade 1 débutant par le granité limité aux bases, 

le stade 2 correspondant au granité diffus, le stade 3 associant le bronchogramme aérique et le 

stade 4 montrant des poumons opaques. 

    Dans les formes de gravité moyenne les gaz du sang artériel montrent une hypoxémie 

qu’est secondaire au shunt droit-gauche intra-pulmonaire. Dans les formes graves l'hypoxie 

s'accompagne d'hypercapnie et d'acidose métabolique. 

    L’évaluation de la maturité pulmonaire peut se faire in utéro par  des prélèvements du LA, 

ou  des prélèvements de sécrétion trachéale, liquide gastrique ou pharyngé après la naissance.   

L’analyse de ces prélèvements permettant la détermination des constituants lipidiques du 

surfactant, confirme l’immaturité biochimique de poumon par l’étude  du  rapport 

phosphatidylcholine/sphyngomyéline (L/S) < 2 en faveur d'une immaturité du surfactant.  

 Evolution /Complication 

     L'évolution de la MMH est toujours la même : aggravation pendant 24 à 36H, phase « en 

plateau » pendant 24 à 48 H puis amélioration souvent très rapide à partir du 4ème ou du 

5ème jour de vie accompagnée d’une crise polyurique, cette dernière phase correspond à 

l'élaboration de surfactant en quantité suffisante par le poumon du n-né. L’apport de 

surfactant exogène a considérablement amélioré l’évolution et le pronostic de la maladie. 

Lors de son administration, sa répartition inhomogène peut conduire à une distribution 

hétérogène de la ventilation[183,184]. 

    Les complications de la MMH comprennent [183,184]: 

-Les fuites d’air : Emphysème interstitiel, pneumothorax, pneumo-médiastin, pneumo-

péricarde, pneumopéritoine. L’imagerie joue un grand rôle dans la détection de ces 

complications. 

-HTAP persistante : Il n’y a pas de signe spécifique lors de l’installation d’une hypertension 

pulmonaire (HTAP) qui peut survenir dans le cadre d’une MMH. 

-La persistance anormale d’un CA, une hémorragie pulmonaire, le sepsis et le décès en 

période néonatale. A moyen terme surtout la DBP. 

 Prise en charge 

    Le but de la prise en charge respiratoire repose sur le maintien d'échanges gazeux adéquats, 

un développement pulmonaire optimal, minimiser la ventilation mécanique afin de limiter la 

toxicité de l’O2. 
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 Moyens thérapeutiques 

Le surfactant exogène 

    Deux variétés de surfactant exogène : les surfactants d’origine animale et les surfactants 

synthétiques de nouvelle génération sont tous efficaces pour le traitement du SDR et pour 

améliorer la survie sans DBP[185]. 

Administration de surfactant : 

 Le surfactant précoce ou tardif ?!  

Des méta-analyses des essais aléatoires ont révélé que l’administration précoce (dans les 

premières heures de vie)  de surfactant réduisait considérablement le taux de mortalité, de 

DBP ou de décès à 36SA de vie, de même que le risque de fuite d’air pulmonaire, sans 

accroître le risque d’hémorragie pulmonaire ou HIV grave. Plusieurs études comparant 

l’administration précoce à l’administration tardive (généralement à compter de 02 H de vie) 

de surfactant, cette administration étant définie en fonction de seuils de besoin en O2, 

indiquent que des seuils peu élevés (FiO2 de 30% à 55%) confèrent plus d’avantages que des 

seuils élevés (FiO2>55%). En effet, ils permettent d’administrer le surfactant plus tôt, soit 

avant l’apparition d’un SDR grave, sans accroître le taux d’intubation de manière 

appréciable[185,186] .De plus, les n-nés ayant d’abord été placés sous pression positive 

continue(CPAP) ne pouvaient pas recevoir de surfactant avant que leur seuil de FiO2 ait 

atteint 60% ont démontré une plus grande fréquence de pneumothorax que chez les n-nés qui 

avaient été intubés et avaient reçu du surfactant rapidement[187]. 

 L’administration d’une ou plusieurs doses de surfactant 

     À l’heure actuelle, la pratique généralement acceptée consiste à répéter la dose de 

surfactant seulement en présence d’un SDR persistant, démontré par les besoins de 

ventilation et d’oxygénation. Il est acceptable d’attendre que l’assistance respiratoire du n-né 

s’intensifie avant d’administrer une nouvelle dose de surfactant, sauf si le SDR est compliqué 

par un sepsis ou une lésion hypoxo-ischémique périnatale[188]. 

 Techniques d’administration de surfactant 

     Des méthodes récentes  d’administration de surfactant moins invasives (notamment par 

cathéter fin, masque laryngé, voie pharyngée et nébulisation) réalisée en 2014 a démontré un 

intérêt clinique croissant pour les techniques qui évitent la ventilation mécanique chez les 

nouveau-nés atteints du SDR[189]. 

 Indications de surfactant 

    L’HAS a recommandé que le surfactant actuellement commercialisé, peut être proposé aux 

prématurés respirant spontanément à la naissance mais ne répondant plus à la CPAP et 

nécessitant une intubation pour stabilisation, ou ne respirant pas spontanément à la naissance 

et nécessitant une intubation immédiate. Le traitement prophylactique systématique par 

surfactant n’est plus avéré[190].  
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Oxygénothérapie 

 Sources de l’O2 : Les sources  les plus courantes sont [191]: 

- Bouteilles d’O2 : Ce processus peut entraîner des approvisionnements en O2 irréguliers.  

-Concentrateurs d’O2 : Les concentrateurs captent l’air de l’environnement, qui contient 

habituellement 21 % d’O2, 78 % d’azote et 1 % d’autres gaz, et en extraient l’azote pour 

laisser l’O2 pratiquement pur. La plupart des concentrateurs fournissent de l’O2 à une 

concentration de 90-96 %.  

-Système central d’alimentation en O2 où l’O2 est distribué par un système de conduites en 

cuivre à partir d’une source centrale, habituellement située en dehors du bâtiment. 

 Modes de délivrance et d’administration de l’O2  

-Méthodes non invasives :Un masque facial, une enceinte de Hood ou un incubateur, qui 

nécessitent un débit d’O2 élevé. Elles sont déconseillées car ces appareils gaspillent l’O2 et 

sont potentiellement dangereux en raison de la toxicité du gaz carbonique[192]. 

-Méthodes semi-invasives : Introduction de lunettes ou de sondes dans les voies aériennes 

supérieures nécessitent un faible débit d’O2. Ces méthodes ont un effet bénéfique sur la 

fonction pulmonaire, car elles produisent une pression expiratoire positive (PEP) pouvant 

atteindre 5 cm H2O pour améliorer l’oxygénation. Les débits standards d’O2 dans les lunettes 

nasales sont de 0,5-1 L/min[193,194]. 

Ventilation en pression positive continue (VPPC) quiconsiste à administrer une légère 

pression d’air avec une quantité variable d’O2 dans les voies aériennes d’un patient qui 

respire spontanément, afin de maintenir un certain volume pulmonaire pendant l’expiration et  

garder les voies aériennes dégagées. La VPPC diminue l’atélectasie et la fatigue respiratoire, 

et améliore l’oxygénation. Elle est indiquée en cas de DR sévère, d’hypoxémie ou d’apnée 

persistant malgré l’administration d’O2. La VPPC nécessite une source de flux d’air continu 

(souvent un compresseur d’air), et nécessite généralement un mélangeur d’O2 relié à une 

source d’O2. Certains hôpitaux disposent d’un appareil de VPPC ( bubble CPAP ou CPAP), 

mais il ne doit être utilisé que s’il est fiable, quand des dispositifs d’oxygénothérapie sont en 

place, là où le personnel est convenablement formé[195,196]. 

-Méthodes invasives « Ventilation mécanique »[197–199] 

    La ventilation mécanique est un support de la pompe respiratoire, elle n’est pas un 

traitement curative, elle peut produire des lésions pulmonaire sévères. Des sondes endo-

trachéales sont nécessaires avec un diamètre adapté  selon le poids du n-né : 

 2,5 mm (le plus petit) pour les prématurés de< 1000 g ou de < 28 SA de gestation 

 3 mm pour les prématurés de 1000 à 2000 g ou de 28 à 34 SA de gestation 

 3,5 mm pour les prématurés > 2000 g ou > 34 SA de gestation 

    L'intubation oro-trachéale est préférée. Les pressions ou les volumes du ventilateur 

doivent être aussi faibles que possible afin d'éviter un barotraumatisme et une DBP, une 

PaCO2 élevée est acceptable tant que le pH reste ≥ 7,25. De même, une PaO2<40 mm Hg 

est acceptable si la pression artérielle est normale et qu'il n'existe pas d'acidose métabolique. 
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    Les complications de la ventilation mécanique, plus fréquentes chez le prématuré, 

comprennent : Pneumothorax, l'asphyxie par obstruction du tube endo-trachéal, ulcération, 

érosion ou rétrécissement des structures des voies respiratoires due à la pression d'un 

équipement adjacent et une DBP. 

 Indications thérapeutiques 

    Pendant les premières heures de vie des n-nés, et notamment des prématurés, la saturation 

pulsée en oxygène (SpO2) normale est plus basse que chez les n-nés plus âgés. Le taux 

normal pour un n-né dans les premières H de vie est ≥88 %. Chez les prématurés <32 SA, la 

SPO2 doit être maintenue entre 88 et 95%, et pas au dessous de 95% afin d’éviter les 

dommages oculaires.  

    L’HAS recommande chez les prématurés respirant spontanément mais nécessitant une aide 

respiratoire, l’oxygénothérapie contrôlée et la stabilisation de la CRF pulmonaire par 

ventilation en CPAP ou intermittente qui doivent être proposés précocement.  

En cas d'échec, qui se manifeste par une aggravation clinique, une hypercapnie > 60 mm Hg, 

une intubation et une ventilation artificielle sont nécessaires en association avec 

l'administration locale d'un surfactant. Dans les cas plus sévères, une ventilation artificielle  

permet, en fin d'expiration, de maintenir ouvertes les alvéoles pulmonaires du n-né[190]. 

 Pronostic 

    Le pronostic à court terme est bon, le taux de mortalité est faible, de l'ordre de 5 à 10 %, 

concernant surtout les grands prématurés. Sous assistance respiratoire adéquate seule, la 

production de surfactant finit par s'amorcer et, une fois la production amorcée, le SDR 

disparaît en 4 ou 5 jours. Cependant, dans l'intervalle, une hypoxémie sévère peut entraîner 

une défaillance de plusieurs organes et la mort. Le risque est la survenue de  DBP, laquelle 

semblerait liée à la technique de la ventilation artificielle[179,200]. 

 Prévention 

La prévention des SDR repose sur une prise en charge anticipée multidisciplinaire, associant 

à la fois les obstétriciens et les pédiatres néonatologistes. Le traitement préventif de MMH 

repose sur la prévention de la grande prématurité et la CAN qui est recommandée chez toutes 

les femmes enceintes de 23 à 34 SA présentant un haut risque d’AP, à raison  de 2 doses de 

bêtaméthasone 12 mg IM à 24H de distance ou 4 doses de dexaméthasone 6 mg IV ou IM 

toutes les 12Hau moins 48H avant l'accouchement induit la production de surfactant du fœtus 

et réduit le risque de SDR ou diminue sa gravité[179,201].  

    Depistage de SDR qui peut être anticipé avant la naissance par des tests de maturité 

pulmonaire fœtale effectués sur le LA obtenu par amniocentèse ou collecté dans le vagin si 

RPM, ils peuvent permettre de déterminer le moment optimal de l'accouchement.   Ces 

examens sur le LA comprennent : Rapport lécithine/sphingomyéline, test de l'indice de 

stabilité de la mousse et le rapport surfactant/albumine. Le risque de SDR est bas lorsque le 

rapport lécithine/sphingomyéline est > 2, lorsque du phosphatidyl glycérol est présent, 

lorsque l'indice de stabilité de la mousse = 47 ou lorsque le rapport surfactant/albumine 

est > 55 mg/g[202]. 
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2.6.2.3 Apnée du prématuré 

 Généralités 

     L’apnée de prématuré se défini par des arrêts de ventilation alvéolaire d’une durée 

supérieure ou égale à 20 secondes, et ceux d’une durée inférieure et qui s’accompagnent 

d’une bradycardie à moins de 100/minute et/ou d’un accès de cyanose et /ou une SpO2 

<85%. En effet, ces apnées s’accompagnent très fréquemment de bradycardies responsables 

d’une chute du débit sanguin cérébral peuvant être à l’origine de lésions cérébrales. On 

distingue classiquement les apnées secondaires et les apnées primitives[203,204]. 

     Une apnée du prématuré se produit chez environ 25 % des prématurés, souvent, plus 

l’enfant est prématuré, plus l’apnée est fréquente et sévère. Ce trouble commence 

généralement 2 à 3 jours après la naissance et rarement dès le premier jour.  

    Le pronostic est excellent, l'apnée disparaît chez la plupart des prématurés à 37 SA d'âge 

postnatal et chez presque tous les prématurés à 44 SA d'âge postnatal[203,204]. 

2.6.2.3.1 Physiopathologie 

     L'apnée de la prématurité est un trouble du développement provoqué par l'immaturité de la 

fonction neurologique et/ou de la fonction mécanique du système respiratoire[205,206].  

-Apnée centrale, le plus fréquent,  apparaît lorsque la zone du cerveau contrôlant la 

respiration ne fonctionne pas correctement car elle est encore immature.  

-Apnée obstructive est provoquée par une obstruction temporaire du pharynx occasionnée 

par un faible tonus musculaire ou une flexion vers l’avant du cou.  

-Apnée mixte est une combinaison de l’apnée centrale et de l’apnée obstructive. 

 Causes d’apnée de prématuré 

 Les apnées idiopathiques ou primitives  

     Chez le prématuré, le plus souvent, les apnées sont idiopathiques, uniquement dues à 

l’immaturité des mécanismes de contrôle de la respiration. Cependant, de nombreuses 

pathologies néonatales peuvent aggraver le risque de survenue d’apnée. En conséquence, son 

diagnostic ne doit  être retenu qu’après vérification de l’absence de facteurs favorisants ou de 

pathologies associées[207]. 

 Les apnées secondaires  

    Ceux-ci peuvent être respiratoires (obstruction nasale, éventuellement par une sonde, 

hypoxémies de toutes origines, ballonnement abdominal gênant les mouvements du 

diaphragme...), infectieuses (septicémie, méningite), digestives (ECUN…), métaboliques 

(hypoglycémie), médicamenteuses (benzodiazépines)... À côté de ces facteurs favorisants 

bien connus, certains situations particulières sont à souligner : la vaccination des prématurés, 

indispensable pour les protéger, notamment de la coqueluche, peut entraîner la réapparition 

d’apnées et/ou de bradycardies, même lorsque le vaccin anticoquelucheux est acellulaire, des 

relations éventuelles entre apnées et épisodes de reflux gastro-œsophagien sont posées de 

longue date, la MMH et même au stade de convalescence peut entraîner le développement 

d’une apnée[207,208]. 
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 Conséquences des apnées sur le développement 

    Il est évident qu’une seule apnée de plus de 15 secondes avec une bradycardie inférieure à 

80 battements/min ne suffit pas à causer des dégâts cérébraux définitifs, puisque tous les 

prématurés alors en présenteraient. À l’inverse, il apparaît raisonnable de s’efforcer d’éviter 

la survenue d’apnées très sévères et répétées, du fait de leurs conséquences immédiates sur 

l’hémodynamique cérébrale et aussi du risque, démontré chez l’enfant plus grand,les 

perturbations de l’hémodynamique cérébrale résultant des apnées peuvent provoquer des 

lésions cérébrales définitives (leucomalacies périventriculaires), responsables d’anomalies du 

développement ultérieures[207,209], d’effets délétères pour le développement cognitif 

d’épisodes d’hypoxie intermittente[210]. 

 Prise en charge 

 CPAP 

     Ce  mode de ventilation non invasif limite l’apparition des apnées notamment obstructives 

en maintenant ouvertes les voies aériennes supérieures. Il a pour avantage de limiter la 

réduction de la CRF, d’améliorer la mécanique ventilatoire en diminuant le travail 

inspiratoire du patient[211].  

 Les méthylxanthines 

     Les méthylxanthines (Caféine, aminophylline et théophylline) représentent aujourd’hui le 

traitement de référence des apnées des prématurés. La théophylline a vite été abandonnée au 

profil de la caféine qui présente un meilleur index thérapeutique et ne nécessite pas de 

surveillance des taux sériques. 

La caféine est utilisée par voie intraveineuse sous forme de citrate de caféine (ampoule de 

2ml= 50 mg de citrate de caféine= 25mg de caféine base), la dose de charge  est de 20mg/kg/j 

relayée par voie orale à la dose de 5 mg/kg/j. La fourchette thérapeutique correspond à des 

taux sanguins entre 5 et 20 mg/L. Ses effets indésirables les plus fréquents sont 

l’hyperexcitabilité, la tachycardie, le météorisme abdominal avec stase gastrique. Une 

stagnation pondérale également a été rapportée par certaines études. La caféine est débutée, 

dés le premier jour chez les non ventilés, et 12 à 24 H avant la date prévue d’extubation chez 

les prématurés en ventilation sur tube trachéal. Le citrate de caféine est poursuivi  jusqu'à 

l’AC de 35SA[212–214]. 

 Le doxopram 

    Cette molécule est utilisée en seconde intention, en cas d’échec des méthylxanthines et 

sans interruption du traitement par les méthylxanthines. La posologie est de 0.25mg associé à 

la caféine. Cependant des effets secondaires se manifestent par une augmentation de la 

pression artérielle, un changement du comportement neurologique et des troubles digestifs. Il 

semblerait également que certains effets délétères sur le développement cérébral à long 

terme, soient présents[215].  
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 Stratégies de prévention  dont l’efficacité reste à prouver : 

-Le positionnement ventral augmente la CRF et la SpO2 en présence ou absence d’une DBP. 

Par ailleurs, une surélévation de la tête et du thorax semble être bénéfique[216]. 

   -Le contact peau à peau favoriserait la stabilisation des signes vitaux du pré-terme et 

diminuerait la fréquence de survenue des apnées. Quelques études on été menées mais les 

résultats ne sont pas probants. Il est donc nécessaire de continuer les recherches sur cette 

technique[216]. 

 -La diminution de la température ambiante, provoque une diminution de la fréquence et de la 

durée des apnées. Au contraire une augmentation de cette dernière favoriserait la survenue 

des apnées[217]. 

 -Une stimulation vibro-tactile semble stabiliser le comportement irrégulier du générateur de 

rythme central de la respiration en réduisant de 35% la survenue d’apnées. Il s’agit de 

stimulations tactiles douces, de mouvements de flexion extension de la cuisse sur le bassin, 

friction de la plante du pied ou du thorax, secousse brusque mais non brutale de l’ensemble 

du corps équivalent à un réflexe du Moro[218]. 

-La transfusion de globules rouges, vueque les  taux bas d’hémoglobine (Hb) sont corrélés 

avec une augmentation de la fréquence des apnées des prématurés. Une étude a été menée 

dénombrant la fréquence de survenue de ces apnées avant et après la transfusion de globule 

rouge. Cette étude montre que pour des enfants nés entre 24 et 28 SA, l’efficacité de cette 

méthode dépendrait de l’âge post-natal[219]. 

2.6.2.4 Tachypnée transitoire 

    La tachypnée transitoire ou  Le retard de résorption du liquide pulmonaire  peut atteindre le 

n-né de tous AG, quelles que soient les circonstances de l'accouchement, mais assez 

volontiers après césarienne du fait du mauvais essorage thoracique. Une partie de la cause est 

l'immaturité des canaux sodium dans les cellules épithéliales pulmonaires, ces canaux sont 

responsables de l'absorption du sodium des alvéoles, d'autres facteurs de risque 

comprennent la macrosomie, le diabète et/ou l'asthme maternels, un AG faible et le sexe 

masculin[220]. 

    Le diagnostic de tachypnée transitoire est  rétrospectif après exclusion des autres causes de 

SDR [221]. 

La DR, d'apparition précoce, dominée par la polypnée plus de 80 respirations par minute  et 

les signes cliniques d'excès de liquide pulmonaire: encombrement pharyngé, mousse claire 

s'échappant de la bouche, sensation de craquement très fin perceptible par la main posée à 

plat sur le thorax de l'enfant et râles fins à l'auscultation pulmonaire, elle apparaît 

généralement dans les deux premières heures de la vie. Des rétractations sous-costales et 

intercostales, un geignement expiratoire, un battement des ailes du nez et une cyanose 

possible. 

    La radio du  thorax montre  au stade initial, des poumons distendus avec une surcharge 

périhilaire importante, donnant des contours cardiaques flous, tandis que la périphérie des 
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poumons est claire. A un stade tardif,  des opacités linéaires, arciformes convergeant vers le 

hile, lignes de Kerley, ces signes sont en faveur de résorption du liquide pulmonaire. 

    La conduite à tenir est simple, dès les premières minutes de vie, sur une table chauffante, 

des aspirations douces du carrefour oropharyngé, de l'estomac et desfosses nasales à la sonde 

souple de calibre adapté. Administration d'O2 et un suivi par dosage des gaz du sang artériel 

ou par oxymétrie pulsée. 

    Moins fréquemment, les nouveau-nés atteints de tachypnée transitoire peuvent nécessiter 

une ventilation en CPAP et parfois même une ventilation mécanique. Un petit nombre de 

prématurés atteints de tachypnée transitoire peut développer une HTAP persistante ou 

un pneumothorax. Une guérison en 2 à 3 jours est habituelle[222]. 

2.6.2.5 Dysplasie broncho-pulmonaire « DBP » 

 Généralités 

     La DBP a été initialement décrite en 1967 par Northway comme une maladie respiratoire 

chronique conséquence d’effet toxique d’une oxygénothérapie prolongée à haute 

concentration sur les tissus alvéolaires, muqueux et vasculaires, ainsi que l’effet 

barotraumatique d’une pression inspiratoire positive élevée, se développant chez les 

prématurés ayant reçu  dans les suites d’une MMH sévère  et  affectant à la fois les voies 

aériennes et le parenchyme pulmonaire. [223,224]. 

    En 1999, Jobe a été décrite la nouvelle définition de DBP comme une interruption de la 

maturation du poumon distal chez les -nés pesant moins de 1000 g à la naissance, pouvant 

survenir en l’absence de besoins ventilatoires initiaux importants [225].  

    En 2001, NICHD a été établie la définition utilisée actuellement pour le diagnostic de 

DBP. Elle repose sur les critères de Jobe et Bancalari et est évaluée en deux temps [224] : 

A 28 jours de vie, l’enfant est considéré comme dysplasique s’il a nécessité une 

supplémentation en O2 jusqu’à cet âge. Chez ces enfants répondant au premier critère, une 

réévaluation est réalisée dans l’objectif de définir la sévérité de la DBP et de prédire le 

devenir respiratoire à long terme. Elle a lieu à 36 SA d’AC chez les moins de 32 SA, au 56ème 

jour de vie chez les plus de 32 SA, ou à la sortie d’hospitalisation si celle-ci est plus précoce. 

   -Dysplasie légère : l’enfant est en air ambiant, FiO2 à 21%.  

   -Dysplasie modérée : si le soutien ventilatoire n’est ni une ventilation nasale à pression 

positive continue (nCPAP), ni une ventilation mécanique, avec une FiO2 <30%.  

   -Dysplasie sévère si l’enfant nécessite une nCPAP ou une ventilation mécanique quelle que 

soit la FiO2,  ou si la FiO2 ≥30 % quel que soit le mode de soutien respiratoire. 

 Epidémiologie 

    L’estimation de l’incidence de la DBP est difficile, du fait de nombreuses variations quant 

à la définition utilisée, au moment de l’évaluation, et à la population étudiée. Les résultats 

sont donc très hétérogènes entre les études[226,227]. Dans la série de Northway (1967), la 

DBP touchait 50% des n-nés ventilés exposés à de fortes concentrations en O2 avec un âge 
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moyen de 34 SA et pesant 2200 g, présentaient une mortalité de 67%. Les survivants avaient 

tous une DR avec des anomalies radiographiques à quatre semaines de vie[228].  

    En Amérique du Nord, l’incidence de la DBP modérée à sévère, basée sur des études 

multicentriques, était estimée à 25 -35% chez les prématurés pesant moins de 1500 g à la 

naissance, 12 -37% chez les enfants nés avant 32 SA, avec des variations importantes en 

fonction du taux de prématurité et du PN, passant de 46% chez les n-nés < 750 g à 10% chez 

ceux entre 1000 et 1500g[229,230]. 

    En Europe, le taux moyen de DBP à 36 SA est de 15,8% % chez les prématurés <32 SA 

avec des variations de 10,5 à 21,8% selon les pays. L’étude française EPIPAGE 2, menée en 

2011, retrouvait une incidence de DBP sévère de 25,6% chez les prématurés survivants nés 

entre 23 et 26 SA révolues et de 4,6% entre 27 et 31 SA révolue [34]. 

 Physiopathologie 

     Les mécanismes physiopathologiques responsables restent en revanche incomplètement 

identifiés. Actuellement, la DBP est considérée comme le résultat de plusieurs agressions 

dont l’O2, la ventilation mécanique, responsable de volo et barotraumatismes et les infections 

sur un poumon immature avec une susceptibilité génétique liée à certains polymorphismes 

qui ont comme conséquence un arrêt de la maturation normale. Les enfants susceptibles de 

développer une DBP sont dans la phase sacculaire précoce ou dans la phase canaliculaire 

pour les plus immatures d’entre eux, principalement entre 23 et 28 SA. De nos jours, la DBP 

touche rarement les enfants âgés de plus de 32 SA et/ou pesant plus de 1200 g à la 

naissance[231,232]. 

 Diagnostic 

    Devant l’absence d’uniformisation des objectifs de SpO2 chez le grand prématuré, il 

persiste une grande inhomogénéité concernant la durée du besoin en O2, responsable d’une 

variabilité importante dans le diagnostic de DBP. Mais la définition physiologique pourrait 

permettre de standardiser le diagnostic de DBP[233].  

    Dans cette optique,  plusieurs équipes ont proposé un test de réduction en O2 entre 35 et 37 

SA d’AC. Il n’est pas nécessaire chez les prématurés nécessitant une nCPAP, une ventilation 

mécanique ou une FiO2>30%, qui sont d’emblée considérés comme dysplasiques, ni chez 

ceux qui sont en air ambiant depuis au moins 7 jours, considérés d’emblée comme non 

dysplasiques. Il s’applique chez les enfants nécessitant un soutien ventilatoire autre qu’une 

nCPAP ou qu’une ventilation mécanique, avec une FiO2 comprise entre 22% et 29% dans les 

7 jours précédant l’évaluation. Il consiste en une diminution de la FiO2 par paliers de 5 

minutes jusqu’à atteindre l’air ambiant. Après test de réduction, l’enfant est considéré comme 

non dysplasique s’il présente une SpO2en air ambiant ≥ 96% pendant 15 minutes ou ≥ 88% 

pendant une heure. Au contraire, il est considéré comme dysplasique si la SpO2 reste entre 80 

et 87% pendant au moins 5 minutes ou devient <80% pendant au moins une minute[234,235]. 
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 Evolution 

    La DBP représente la principale cause d’insuffisance respiratoire chronique (IRC) chez le 

nourrisson et l’une des causes majeures de mortalité et de morbidité chez les extrêmes 

prématurés. Son évolution  est très variable d’un enfant à l’autre selon sa sévérité[232].  

    La DBP est la seule cause d’IRC qui s’améliore avec l’âge et où le bénéfice de 

l’oxygénothérapie de longue durée a été clairement établi.. Peu de patients présentent une 

IRC oxygéno-dépendance persistante après l’âge de deux ans avec retentissement sur la 

croissance post-natal de l’enfant [236].  

    Les enfants atteints de DBP sévère nécessitant une oxygénothérapie à domicile ont un taux 

de survie diminué (71 à 81%). Ils sont également plus sujets aux infections 

respiratoires[237,238].  

    L’HTAP touche environ 30% des prématurés ayant une DBP, notamment les plus petits en 

âge et en poids et les plus malades d’entre eux, ces enfants présentent un risque accru de 

poussée d’HTAP et de décès précoce[237,239].  

Les enfants dysplasiques sont également davantage susceptibles de présenter ultérieurement 

un RCIU, des anomalies neurologiques telles qu’une paralysie cérébrale, un développement 

psychomoteur altéré et des difficultés d’apprentissage[240,241]. 

 Prise en charge 

 Mesures préventives 

 -La CAN est réalisée entre 24 et 34 SA dans les situations à risque d’AP pour accélérer la 

maturation pulmonaire. Elle a démontré son efficacité dans la prévention de la MMH. 

Cependant, son effet sur la DBP reste controversé [179,223]. 

-L’administration de surfactant exogène a révolutionné la prise en charge respiratoire des 

grands prématurés, permettant notamment la transition de l’ancienne DBP, se développant 

après une MMH sévère, à sa nouvelle forme. Dans la même période, L’utilisation conjointe 

de surfactant exogène et du recours précoce à une ventilation par nCPAP a diminué 

l’incidence de la DBP[196,242]. 

-La dexaméthasone  en postnatal a fait l’objet de nombreuses études cliniques randomisées 

qui concluent à un rapport bénéfice/risque défavorable en raison de ses nombreux effets 

indésirables à long terme, notamment neurocognitifs et sensoriels. Les données actuelles 

recommandent l’utilisation de bétaméthasone  en cas de nécessité après les trois premières 

semaines de vie, à dose minimale de 0.125 mg/kg/j en cure courte de 3 jours avant 

l’extubation. Les corticoïdes inhalés n’ont pas fait preuve de leur efficacité[243,244]. 

  -L’hydrocortisone , où des études françaises, menée chez les extrêmes prématurés, ont  

récemment démontré l’effet bénéfique d’une faible dose d’hydrocortisone administrée 

pendant les dix premiers jours de vie sur le taux de survie sans DBP à 36 SA d’AC,  ainsi 

qu’un taux d’extubation précoce plus élevé et une diminution de fermeture chirurgicale du 

CA[245,246].   
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-La vitamine A diminuerait le risque de DBP chez les très grands prématurés mais est encore 

peu réalisée en pratique courante[247]. 

-Le traitement par caféine permettrait une réduction significative des durées de ventilation, 

d’oxygénothérapie et du taux de DBP à 36 SA d’AC. Une large étude randomisée 

multicentrique a montré son bénéfice sur la réduction du taux de DBP chez les 500-1250g, 

notamment s’il est introduit précocement, avant le 3ème jour de vie[247]. 

- Le lait maternel est en effet la source de vitamines et d’enzymes protégeant contre le stress 

oxydatif, l’un des mécanismes responsables de la DBP [248]. 

 Traitements Curatifs 

-L’oxygénothérapie de longue durée à domicile est parfois nécessaire en maintien d’une 

SpO2 entre 92 et 95%. La croissance satisfaisante est le meilleur reflet d’une bonne 

adéquation de l’oxygénothérapie[249]. 

-Les bronchodilatateurs et corticoïdes inhalés ne sont indiqués qu’en cas d’hyperréactivité 

bronchique et ne doivent être maintenus que s’ils sont bénéfiques[250]. 

-Les diurétiques, classiquement par spironolactone épargneur du potassium vu le risque de 

néphrocalcinose avec les diurétiques de l’anse,  peut être nécessaire afin de diminuer 

l’œdème alvéolaire et interstitiel pulmonaire[251]. 

-Vaccination antigrippale et anti-pneumocoque [252].  

-La prise en charge nutritionnelle est primordiale. Les apports caloriques doivent être majorés 

de 20 à 40% par rapport à un enfant non dysplasique, soit aux alentours de 130 à 150 

kcal/kg/j. Compte tenu d’un risque élevé de rétention hydro-sodée[253]. 

2.6.3 Complications cardio-vasculaires 

2.6.3.1 Persistance du canal artériel 

 Généralités 

    La persistance du CA est très fréquente chez le prématuré, 45% des prématurés  dont le 

PN < 1750 g et chez 70 à 80% des enfants dont le PN < 1200 g. Environ un tiers des 

persistances du CA se fermeront spontanément, même chez des n-nés de très faible PN. Chez 

les prématurés, une persistance du CA importante peut entraîner une insuffisance cardiaque, 

une aggravation de la maladie pulmonaire de la prématurité, une hémorragie pulmonaire, une 

insuffisance rénale, une intolérance alimentaire, une ECUN et même la mort[254–256]. 

2.6.3.1.1 Physiopathologie 

      Le CA  est une connexion normale entre l’AP et l’AO, il est nécessaire à la circulation 

fœtale. À la naissance, l'augmentation de la PaO2 et la diminution de la concentration des 

prostaglandines entraînent la fermeture du CA, en règle générale dans les 10 à 15 premières 

heures de vie, mais sa fermeture anatomique prend 4-6 semaines. 

    La persistance du CA  laisse passer du sang de l’AO vers l’artère plmonaire. Il n’y a donc 

pas de cyanose puisque le sang reste correctement oxygéné, mais le travail du cœur gauche 

devient important. Après plusieurs mois d’évolution,  un petit CA cause rarement des 

symptômes. Un CA persistant de gros calibre provoque un shunt gauche-droit important , 

avec le temps, ce dernier provoque une augmentation de volume du cœur gauche, une HTAP 
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et une augmentation des résistances vasculaires pulmonaires pouvant conduire finalement à 

un syndrome d'Eisenmenger[257,258]. 

 Diagnostic 

-Le tableau clinique dépend de la taille du CA de l’AG au moment de l'accouchement. Une  

persistance du petit CA est généralement asymptomatiques, un CA persistant de gros 

calibre peut se manifester par les signes suivants : tachypnée, tachycardie, dyspnée au cours 

de l'alimentation, prise alimentaire insuffisante,  retard de croissance, voir une insuffisance 

cardiaque[259,260]. 

    Chez les prématurés, les signes cliniques sont peu sensibles, ils  peuvent présenter 

initialement une DR, des apnées, une aggravation des besoins de ventilation mécanique ou 

d'autres complications graves (ECUN, hémorragie pulmonaire….). Les signes 

d'insuffisance cardiaque se produisent plus rapidement chez les prématurés et peuvent être 

plus graves. 

L’auscultation cardiaque montre un souffle continu de grade 1 à 3/6 est au mieux perçu 

dans la région sous-claviculaire gauche[ 308,309]. Chez les grands prématurés, Un souffle 

cardiaque est entendu au niveau de l’aire pulmonaire, le souffle peut être continu ou 

systolique avec une courte composante diastolique ou n’être que systolique en fonction de 

la pression dans l'artère pulmonaire. Les pouls périphériques amples ou bondissants, une 

région précordiale hyperdynamique avec une pression différentielle augmentée[259,260]. 

L’auscultation cardiaque est normale en cas de petite CA avec des pouls périphériques 

normaux. 

-La radio du thorax et l'ECG restent en général normaux si le CA est  perméable et de petit 

calibre.  Si  le CA avec shunt important, la radio du thorax montre une dilatation de l’OG, 

du VG, de l’AO ascendante et une augmentation de la vascularisation pulmonaire, l’ECG 

peut révéler une hypertrophie du VG[261]. 

-Le diagnostic du CA est confirmé par l'échocardiographie bidimensionnelle avec Doppler 

couleur, continu et pulsé [262,263].  

 Prise en charge 

- Chez le prématuré sans troubles respiratoires, ni autres affections, une persistance du CA  

n'est généralement pas traitée, une  restriction du liquide canalaire peut faciliter sa 

fermeture.  Une administration prophylactique d'indométacine par voie intraveineuse chez les 

n-nés de petit PN peut limiter les graves hémorragies intra- ventriculaires [264]. 

- Chez le prématuré présentant une persistance du CA hémodynamiquement significative et 

un état respiratoire alarmant, le CA pourra parfois être fermé en utilisant une 

pharmacothérapie(Ibuprofène[265,266],Indométacine, Paracétamol[267,268], ou d'une 

fermetureinvasive  (ligature chirurgicale [269,270], Cathétérisme interventionnel[271,272]). 
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2.6.4 Complications métaboliques 

2.6.4.1 Déséquilibres glycémiques du prématuré 

2.6.4.1.1 Hypoglycémie 

 Définition 

    L’AAP et la PES (Pediatric Endocrine Society) sont définit actuellement l’hypoglycémie 

du prématuré à partir d’une glycémie veineuse <30 mg/dL (1.67 mmol/L)pendant les 

premières 2heures de vie et une glycémie veineuse <45 mg/dL (2.5 mmol/L)  après 12 à 24 H 

de vie[273]. 

 Epidémiologie 

    L’hypoglycémie est le désordre métabolique le plus fréquent chez les prématurés. Son 

incidence est décrite comme variant entre 4% et 20%. Cette variabilité peut être due aux 

critères d’inclusion (population de n-nés d’AG différents) ou aux définitions et valeurs seuils 

de la glycémie qui diffèrent selon les établissements. Donc un problème relativement 

fréquent en néonatologie[274]. 

 Signes cliniques 

La symptomatologieest polymorphe, peu spécifique et trompeuse, dépendent du niveau de la 

glycémie mais aussi de sa vitesse de diminution. L’hypoglycémie doit être évoquée 

également devant un des symptômes suivants[273,275] : 

-Signes généraux: cyanose ou pâleur, hypothermie, cris anormal, refus de téter, sueur, 

vomissements. 

-Signes respiratoire : polypnée, pauses respiratoires.  

-Signes neurologiques : léthargie ou hyperexcitabilité, somnolence trémulations, mouvements 

anormaux, convulsions généralisées ou localisées, accès d’hypotonie ou d’hypertonie, 

mouvements pendulaires des globes oculaires, coma.  

-Signes cardiaques : tachycardie, l’insuffisance cardiaque, le gros cœur radiologique. 

Des hypoglycémies même profondes peuvent rester asymptomatiques à cet âge d’où la 

nécessité de les dépister par une surveillance de la glycémie. Le risque d’hypoglycémie est 

d’autant plus important que la prématurité s’associe à d’autres situations à risque telles que 

l’hypothermie, l’infection ou encore les troubles respiratoires, circonstances entraînant une 

augmentation des dépenses énergétiques. 

 Prise en charge  

    L’hypoglycémie est une urgence thérapeutique, même elle est asymptomatique. Elle doit 

être prévenue et dépistée dans toutes les situations à risque. L’urgence est la correction de 

l’hypoglycémie qui comporte des risques de séquelles notamment neurologiques[276]. 

    Le traitement de l’hypoglycémie consiste un apport de glucose intraveineux continu 

correspondant aux besoins de base du prématuré (8-10 mg/kg/min). Si l’état de l’enfant 

s’améliore rapidement et la glycémie se maintient, Il faut réintroduire progressivement une 

nutrition entérale continue, puis fractionner les apports tout en vérifiant la stabilité de la 

glycémie et l’absence d’hyper lactatémie.  
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    Si l’hypoglycémie récidive, il faut augmenter les apports de glucose intraveineux jusqu’à 

stabilisation de la glycémie. Si les hypoglycémies persistent malgré des apports majeurs de 

glucose (15-20 mg/kg/min), le recours au glucagon intraveineux ou sous-cutané continu (1 

mg/j) devient indispensable. Si l’hypoglycémie persistante malgré des apports croissants de 

glucose mais répond bien au glucagon, le diagnostic d’hyperinsulinisme devient 

probable[277]. 

     Le n-né symptomatique est traité en règle par voie intraveineuse (2 à 5 ml/kg de glucosé à 

10 %), suivie d’une perfusion d’un soluté apportant 8 - 10 mg/kg/min de glucose, il faut 

éviter l’utilisation de solution à 30% qui expose à l’hyperinsulinisme réactionnel. La 

normalisation de la glycémie doit être rapidement obtenue et vérifiée biologiquement. Selon 

l’état clinique de l’enfant et la cause de l’hypoglycémie, le relais sera plus ou moins 

rapidement pris par voie orale. 

    Chez le n-né asymptomatique, une alimentation avec un lait enrichi en dextrine maltose (2 

à 5 %) peut être utilisée. Là encore, son efficacité doit être vérifiée par des mesures 

glycémiques répétées [277,278]. 

 Prévention 

     Chez le prématuré, tout comportement ou signe anormal doit également faire pratiquer une 

glycémie. Dans les situations prévisibles, des mesures de prévention doivent être instaurées : 

-Maintenir l’homéostasie thermique, assurer une oxygénation correcte, traiter l’infection. 

-Débuter l’alimentation orale dès la salle de naissance car, en dehors du glucose, elle apporte 

des protides et des lipides qui favorisent la néoglucogenèse et produisent des substrats 

alternatifs, si l’alimentation orale est impossible, perfuser du sérum glucosé à 10 % afin 

d’assurer un apport précoce de glucose de l’ordre de 5 mg/kg/min chez le prématuré.  

-Ces mesures seront associées à la surveillance de la glycémie capillaire par bandelette toutes 

les 3-6 H au cours des 24-48 premières heures de vie [279,280]. 

2.6.4.1.2 Hyperglycémie 

 Généralités 

    L’hyperglycémie se définit par une concentration sanguine en glucose supérieure à 10 

mmol/l (1,8 g/l), ou une concentration plasmatique entre 10 - 11,1 mmol/l (1,8 - 2 g/l) 

[281,282]. 

    Le prématuré présente également un risque élevé de développer une hyperglycémie au 

cours de la première semaine de vie, en particuliers  les de moins de 30 SA et/ou de moins de 

1 000 g le  risque de l’hyperglycémie est majoré par  le stress, l’infection, l’administration 

intraveineuse précoce de glucose, ou l’utilisation de corticoïdes[281]. Son incidence chez le 

prématuré est de 45- 80%,  cause de mortalité et morbidité durant  la période néonatale suite à 

des  complications délétères telles qu’une déshydratation par polyurie osmotique, des troubles 

hydroélectrolytiques tels qu’une hyperkaliémie ou une hyperosmolarité, ou encore une 

acidose métabolique[282]. 
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 Prise en charge 

     Il est nécessaire d’éliminer tout facteur favorisant l’hyperglycémie, tel que le stress ou des 

apports parentéraux excessifs en glucose[283]. 

     L’AAP a recommandé  le traitement par insuline en cas de persistance de l’hyperglycémie 

au-dessus de 11 mmol/l malgré l’ajustement des apports en glucose. La dose initiale 

recommandée est de 1 mUI/kg/min, augmentée progressivement à 2 mUI/kg/min, avec pour 

objectif un maintien de la glycémie entre 5,5 et 8,25 mmol/l[284]. La mise en place d’une 

alimentation entérale précoce déclenche la sécrétion d’hormones intestinales stimulant la 

sécrétion endogène d’insuline. Le traitement préventif systématique par insuline de 

l’hyperglycémie chez le prématuré n’a pas montré d’effet bénéfique sur la mortalité et la 

morbidité néonatale[285,286]. 

2.6.4.2 Déséquilibres phosphocalciques de l’enfant prématuré 

2.6.4.2.1 Hypocalcémie 

Définition :L’hypocalcémie de prématuré est définie par une calcémie totale< 7mg/dl 

(<1,75mmol/L). Elle est également définie comme un taux de calcium ionisé<0,3 à 4,4 mg/dl 

(<0,75 à 1,1mmol/L).On distingue deux types d’hypocalcémie néonatale : précoce et 

tardive[287,288]. 

Les signes cliniques : Ne sont pas spécifiques, ni corrélés à la profondeur de l’hypocalcémie. 

Le plus souvent, elle est découverte lors d’une prise de sang systématique mais les 

manifestations cliniques peuvent s’étendre d’une simple agitation ou des trémulations à une 

mort subite. Convulsions, laryngospasme, apnée, cyanose et manifestations cardiologiques 

(tachycardie, allongement QT, ondes T plates, torsade de pointes, cardiopathie 

hypokinétique) sont possibles[288]. 

L’hypocalcémie précoce : Se produit pendant les 4 premiers jours de vie et correspond à une 

exagération de la chute physiologique postnatale de la calcémie. Elle est due à une sécrétion 

insuffisante de PTH par des glandes parathyroïdes immatures ou à un défaut de réponse à la 

PTH des cellules tubulaires rénales. Une élévation exagérée de sécrétion de calcitonine chez 

le prématuré peut également jouer un rôle contributif. Leur fréquence varie inversement avec 

le PN et l’AG. Environ 75 % des enfants prématurés présenteront une hypocalcémie précoce, 

d’autant plus qu’ils auront un très faible PN< 1 500 g[288]. 

L’hypocalcémie à début tardif : Survient après le 5ème jour de vie et le plus souvent avant le 

10ème jour de vie. Il est admis qu’elle est secondaire à une résistance relative du rein à la PTH.  

Une hypocalcémie tardive associée à une hyperphosphatémie est classique en cas d’apport 

élevé en phosphore. Une déficience néonatale en vitamine D peut également se manifester 

par une hypocalcémie survenant après les premiers jours de la vie. Enfin, plus rarement, une 

hypocalcémie tardive peut être une manifestation d’une hypercalcémie maternelle[289]. 

Prise en charge :L’hypocalcémie précoce est  spontanément résolutive, les n-nés 

symptomatiques doivent être traités par une supplémentation calcique (voie orale ou 

intraveineuse) selon la valeur de calcémie[288,290]  : 

 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

46 

 Hypocalcémie modérée  (entre 1,6 et 2 mmol/l)  

  Si  1,8 ≤ Calcémie < 2 mmol/l : on donne de  Gluconate de Calcium 10%  à raison de  4 

ml/kg/j en 6 à 8 prises par voie orale avec  UN-ALFA ® (0,1 µg/goutte) = 5 gouttes x 2/j 

pendant 48H. 

  Si 1,6 ≤ Calcémie < 1,8 mmol/l : le  Gluconate de Calcium 10% est donné à  6 - 8 ml/kg/j en 

6 à 8 prises par voie orale avec  UN-ALFA ® (0,1 µg/goutte) = 10 gouttes x 2/j pendant 48H. 

Un  contrôle de la Calcémie est envisagé entre 24 H et 48 H pour  adaptation du traitement. 

 Hypocalcémie sévère (<1,6mmol/l ou signes cliniques sévères) 

  Le traitement par le  gluconate de calcium intraveineux administré avec un cathéter veineux 

central est préférable pour éviter l’extravasation et l’irritation des tissus avoisinants, que l’on 

observe plus souvent avec le chlorure de calcium. Le calcium intraveineux est donné sous 

forme de 1 ou 2 ampoules de gluconate de calcium à 10 % (10 ml = 89,4 mg de Ca-élément) 

dilué dans 50 à 100 ml de glucosé à 5 %,  dose de charge 4,5 mg/kg maximum = 20 mg/kg.  

  Un supplément de calcium par voie orale dés que la calcémie est supérieure à 1,8mmol/l, 

limiter les apports en phosphore et Corriger une éventuelle hypomagnésémie (< 0,6 mmol/l) 

10 à 20 mg/kg intraveineuse de magnésium. UN-ALFA ® = 20 gouttes x 2/j stop dès Ca ≥ 2 

mmol/l (maximum 5j) avec le  contrôle de la calcémie entre 6H et 12 H, puis 24 H. 

     Prévention : Repose sur des apports calciques dès la naissance, associés à une limitation 

des apports phosphorés dans les premières 48 heures de vie avec un apport précoce de 

vitamine D pour favoriser la synthèse de 1,25(OH) 2D, ce qui augmente l’absorption 

digestive du Ca et potentialise l’action de la PTH, hormone hypercalcémiante.     

La supplémentation en Vitamine D est  quotidienne jusqu'à 18 mois  pour les n-nés allaités de 

1000 à 1200 UI/j et les n-nés recevant du lait enrichi en VitD3  de 600 à 800 UI/j[291]. 

Chez la mère : Une supplémentation en vit D au dernier trimestre à raison de  80 000 à 100 

000 UI[291]. 

2.6.4.2.2 Hypophosphorémie-hypercalcémie 

     La calcémie est généralement un peu plus élevée dans le premier mois de vie, les valeurs 

admises jusqu’à 2,8 mmol/l. Une hypercalcémie modérée avec hypercalciurie peut être 

associée à un déficit en P chez les prématurés recevant des apports phosphocalciques 

inadaptés, à un excès de calcium ou de vitamine D, qui peuvent résulter d'une alimentation 

prolongée avec un lait artificiel mal préparé. Son diagnostic est  établi devant la diminution 

de la calcémie ionisée ou totale mais le diagnostic de l'hypercalcémie néonatale est établi par 

la mesure de la glycémie totale ou ionisée. 

    Le traitement  repose sur une perfusion intraveineuse de sérum physiologique associé à du 

furosémide. Parfois, corticostéroïdes, calcitonine et bisphosphonates selon les valeurs de la 

calcémie. La prévention passe par des apports en P suffisants et l’enrichissement du lait 

humain[292,293]. 

     La fonction rénale fait face, à la période néonatale où elle est mise en jeu en relais des 

fonctions placentaires, à la tâche complexe d'installer une fonction d'épuration efficace tout 

en assurant l'homéostasie hydro-électrolytique. Cette phase d'adaptation à la vie extra-utérine 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

47 

est d'autant plus délicate que, les principales fonctions rénales, hémodynamique, glomérulaire 

et tubulaire sont immatures, chez le nouveau-né à terme et à un degré accru chez le 

prématuré. Ainsi, la composition du milieu intérieur est bouleversée au même moment par les 

modifications physiologiques transitionnelles. Enfin  les régulations doivent s'adapter aux 

besoins d'une croissance rapide[294]. 

2.6.4.3 Troubles hydro-électrolytiques 

2.6.4.3.1 Dysnatrémies 

    Le Na+ est le principal cation du secteur extracellulaire, il contribue au maintien de la 

volémie et de l’osmolalité plasmatique. Le prématuré a un  risque de développer une 

hypernatrémie (Na+>145 mmol/l)  durant la première semaine de vie et une hyponatrémie 

(Na+<135 mmol/l) tardive, généralement au-delà du 10èmejour de vie. Une perte de poids 

initiale de plus de 10 % fait craindre l’apparition d’une déshydratation hypernatrémique[295].  

 Hypernatrémie 

    Sa  fréquence de survenue  varie entre 20 % et 50 %. Cette fréquence est en diminution, du 

fait essentiellement de la CAN et de l’utilisation d’incubateur fermé avec ambiance 

réchauffée et humidifiée. Ce risque est majoré par les pertes insensibles, la photothérapie, ou 

la présence d’une glycosurie qui majore la fuite rénale de Na+ et d’eau. Une hypernatrémie 

avec une absence de perte pondérale ou une augmentation du poids fait évoquer un excès 

d’apport de Na+, avec  un risque d’œdème pulmonaire et les hémorragies cérébrales [296]. 

 Hyponatrémie 

     Durant la phase initiale prédiurétique : généralement c’est une hyponatrémie de dilution 

avec œdèmes sous-cutanés périphériques, prise de poids ou absence de perte pondérale 

physiologique. Il est habituel de retrouver une hyponatrémie le premier jour de vie, d’autant 

plus marquée que la mère a reçu des solutés hypotoniques. L’hyponatrémie de dilution est 

également une complication fréquente de l’administration d’AINS pour obtenir la fermeture 

pharmacologique du CA persistant. Elle est liée à une réduction du DFG et une 

potentialisation de l’action tubulaire de l’arginine-vasopressine[297].  

     Une hyponatrémie tardive, au-delà du 10èmejour de vie, peut également apparaître. Le 

mécanisme est peu connu,  un défaut dans la conservation du sel et un accroissement de la  

consommation tissulaire de Na+ lié à une reprise de croissance pourraient être en cause. Elle 

se caractérise par un ralentissement de la croissance pondérale, une hypotonie globale, une 

nitruriez abaissée (≤ 30 mmol/l), une kaliémie normale. Cette hyponatrémie tardive est 

prévenue par une administration de Na+ dès la première semaine de vie (3 à 5 mmol/kg/j), 

après l’instauration de la phase diurétique[298]. 

2.6.4.3.2 Dyskalémies 

     Le potassium (K+) est le principal cation intracellulaire. La kaliémie est habituellement 

haute dans les premières 72 heures de vie chez l’enfant prématuré> 5,5 mmol/l. Cette 

tendance à l’hyperkaliémie est liée à un déplacement du K+ de la cellule vers le secteur 

extracellulaire d’une part, et à un défaut d’excrétion rénale de K+. Ce déficit est dû à un DFG 

faible initialement, une immaturité tubulaire du tube contourné proximal (Na+/K+ATPase) et 
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une relative insensibilité tubulaire à l’aldostérone. La kaliémie se normalise à la fin de la  

première semaine de vie[295]. 

 Hyperkaliémie  

- Une hyperkaliémie menaçante : supérieures à 7 mmol/l avec un risque élevé de troubles 

du rythme ventriculaire peut se présenter chez les grands prématurés, ou dans toutes les 

situations de  stress  chez les prématurés  les plus instables (acidose métabolique, infection, 

troubles hémodynamiques), lors d’un syndrome hémorragique, l’absence de CAN constitue 

également un facteur de risque. Une administration d’AINS pour obtenir la fermeture 

pharmacologique du CA persistant, peut majorer l’hyperkaliémie. Cet effet est expliqué par 

une réduction du DFG et un hyporéninisme-hypoaldostéronisme secondaire. Son traitement 

n’est pas codifié.     

    Plusieurs stratégies peuvent être mises en place : Une administration de bicarbonates de 

sodium (HCO3Na) en présence d’une acidose métabolique (1 à 3 mmol/kg en 6 h), une 

administration continue d’insuline (insuline d’action rapide, 0,05 UI/kg/h) et de glucose (6 à 

10 mg/kg/min) avec une surveillance stricte de la glycémie capillaire, une administration de 

salbutamol (2 à 4 μg/kg, intraveineuse lente 15 min) avec surveillance du rythme cardiaque, 

une administration de furosémide (1 mg/kg), d’autant plus qu’existe une oligurie, avec une 

surveillance de la balance hydrosodée  et enfin une administration d’hydrocortisone 

intraveineuse (1 mg/kg/j, en trois prises) afin d’accélérer la maturation tubulaire et de 

favoriser la perfusion rénale .Une administration de gluconate de Ca (2 mmol/kg, 

intraveineuse) ou de chlorure de Ca (2 à 4 mmol/kg, intraveineuse) est indiquée dans le 

traitement de troubles du rythme ventriculaires, actuellement le caféine également 

recommandé pour prévenir les hyperkaliémies sévère[299,300]. 

-L’hyperkaliémie modérée : Inferieure à 7 mmol/l est généralement bien supportée, elle 

régresse spontanément durant la phase diurétique. Elle nécessite des surveillances clinique et 

biologique rapprochées[301].  

 Hypokalémie 

     Le  prématuré a également un risque de développer une hypokaliémie < 3,5 mmol/l, 

responsable d’une hypotonie globale, d’une majoration du syndrome apnéique et d’un 

syndrome digestif subocclusif. Elle apparaît tardivement au-delà du 15èmejour de vie. Les 

causes en sont peu connues. Une reprise de la croissance, avec une consommation cellulaire 

accrue de K+, serait en cause, la kaliurie est dans ce cas abaissée, inférieure à 10 mmol/l. Le 

traitement consiste en une augmentation des apports journaliers 2 à 3 mmol/kg/j selon la 

sévérité de l’hypokaliémie[301,302].  

2.6.4.4 Deséquilibres acidobasiques 

 Le rein maintient l’équilibre acidobasique en réabsorbant les bicarbonates (HCO3) filtrés et 

en excrétant les acides faibles. 

 Acidose métabolique  

    L’acidose métabolique est fréquente chez les prématurés. La concentration plasmatique de 

HCO3 dépend du seuil rénal de son réabsorption,  il est de 14 à 18 mmol/l chez les 
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prématurés versus 19 à 23 mmol/l chez le n-né à terme. Le pH urinaire est habituellement 

plus élevé, supérieur à 6, en inadéquation avec le pH plasmatique bas. L’immaturité du tubule 

proximal et/ou l’expansion relative du secteur extracellulaire sont probablement responsables 

de l’abaissement du seuil de réabsorption des HCO3 [303,304]. L’acidose métabolique 

physiologique du prématuré régresse habituellement dans les 15 à 21 jours suivant la 

naissance. Elle est majorée dans différentes situations telles que : une APN, une hypotension 

artérielle systémique, une infection, une accumulation de composés acides (lactate, 

ammonium) et une hypoperfusion rénale[305]. 

     La correction de la composante métabolique de l’acidose est discutée, après avoir éliminé 

une cause secondaire et correction d’éventuelle hypercapnie associe par l’administration de 

HCO3Na 1,4 %  si le pH <7,20[306]. 

 Alcalose métabolique 

    L’alcalose métabolique est rare, généralement observée après un apport excessif de HCO3 

ou un traitement prolongé par furosémide. Une alcalose respiratoire peut survenir après 

correction rapide d’une hypercapnie chronique compliquée d’une insuffisance respiratoire 

prolongée ou  une DBP. Le principal effet secondaire est un syndrome convulsif[303,307]. 

2.6.4.5 Hyperbilirubinémie chez le prématuré 

 Généralités 

    L'ictère est une coloration jaune de la peau et des yeux causée par l'hyperbilirubinémie. 

Le taux sérique de bilirubine (Blb) provoquant un ictère est variable selon la couleur de la 

peau et la partie du corps, mais l'ictère devient habituellement visible au niveau de la sclère 

à un taux de 2 à 3 mg/dL (34 à 51 micromoles/L) et sur la face à environ 4 à 5 mg/dL (68 à 

86 micromol/L). Lorsque la bilirubinémie augmente, l'ictère semble progresser en direction 

cranio-caudale, apparaissant vers l'ombilic pour des taux d'environ 15 mg/dL (257 

micromoles/L) et au niveau des pieds aux environs de 20 mg/dL (342 micromol/L)[308].  

 Physiopathologie 

     La majorité de la Blb est produite par la dégradation de l'Hb en Blb non conjuguée. Ce 

dernier se lie à l'albumine plasmatique pour être transportée vers le foie, où elle est captée 

par les hépatocytes et conjuguée à l'acide glycuronique par l'enzyme uridine 

diphosphogluconurate glucuronosyl transférase  pour la rendre hydrosoluble. La Blb 

conjuguée est excrétée dans la bile dans le duodénum. Chez l'adulte, la Blb conjuguée est 

transformée en urobiline par les bactéries intestinales et excrétée. Les n-nés, cependant, ont 

moins de bactéries dans leur tube digestif, donc une quantité moindre de Blb est réduite en 

urobiline et excrétée. Ils présentent également l'enzyme bêta-glucuronidase, qui déconjugue 

la Blb. La Blb à présent non conjuguée peut être réabsorbée et recyclée dans la circulation 

(cycle entérohépatique de la Blb)[309]. 

L’hyperbilirubinémie chez le prématuré est plus fréquente, plus sévère et son évolution plus 

lente que chez le nouveau-né à terme du fait de l’immaturité des systèmes hématologiques, 

hépatiques et gastro-intestinaux du prématuré. Ainsi, la maturation de l’extraction de la Blb 

par les hépatocytes et la glucurono-conjugaison sont aussi ralenties chez le prématuré. La Blb 
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plasmatique est présente sous deux formes : une forme libre circulante et une partie liée à 

l’albumine. La liaison à l’albumine est modifiée par de nombreux médicaments, l’AG et le 

statut clinique [310]. 

    L'hyperbilirubinémie peut être inoffensive ou nocive selon sa cause et son degré 

d'élévation. Quelle qu'en soit la cause, elle est préoccupante si le taux est suffisamment élevé. 

Le seuil de préoccupation varie selon l’âge, le degré de prématurité et l’état de santé. Ce seuil 

est classiquement défini comme un taux > 18 mg/dL (> 308 micromoles/L) chez le n-né à 

terme, Cependant, les prématurés sains ou malades (sepsis,  hypothermie ou hypoxie…) sont 

plus à risque même avec des taux inférieurs de BLB, aucun niveau d'hyperbilirubinémie n'est 

considéré comme étant sans danger [311]. 

    La neurotoxicité est la principale conséquence d'une hyperbilirubinémie néonatale. Une 

encéphalopathie aiguë peut être suivie de divers troubles neurologiques, dont la paralysie 

cérébrale et les déficits sensori-moteurs, les capacités cognitives sont généralement 

épargnées. 

     L'ictère nucléaire est la forme de neurotoxicité la plus sévère. Bien qu'il soit à présent rare, 

il se produit encore mais il peut presque toujours être prévenu. C’est une lésion cérébrale 

provoquée par des dépôts de Blb non conjuguée dans les noyaux gris centraux et le tronc 

cérébral, que ce soit par hyperbilirubinémie aiguë ou chronique[312,313]. 

De nombreuses études cliniques se sont ainsi attachées à mettre en relation la bilirubinémie 

totale maximale et le devenir neurosensoriel de sujets nés prématurés, cependant elles n’ont 

pas permis de conclure à l’existence d’une relation certaine[314]. 

 Diagnostic 

    Le diagnostic d'hyperbilirubinémie est suspecté par la couleur du n-né et confirmé par 

dosage de la Blb sérique. Les techniques non invasives de mesure de la Blb chez les 

prématuréssont de plus en plus utilisées et sont bien corrélées avec les mesures de la Blb 

sérique. Une concentration plasmatique de Blb > 10 mg/dL (> 171 micromoles/L) chez le 

prématuré impose des examens complémentaires, dont un hématocrite, un frottis sanguin, 

une numération des réticulocytes, un test de Coombs direct, les concentrations de Blb 

sérique totale et directe et la détermination du groupe sanguin et du groupe Rhésus du n-né 

et de la mère[315,316]. 

 Prise en charge 

     La prise en charge repose sur deux types de traitements : l’exsanguino-transfusion (EST) 

et la photothérapie (PTH). Depuis l’avènement de cette dernière, la pratique de l’EST a 

quasiment disparu [317] 

 Photothérapie 

    La PTH doit être débutée pour des concentrations sériques de Blb totale relativement 

basses dans le but d’éviter d’avoir recours à une EST. Il existe une relation dose-effet entre 

l’irradiance fournie par l’appareil et la vitesse de décroissance de la bilirubinémie selon le 

type de source lumineuse utilisée. Cette dernière actuellement est plus efficace, si elle est 

fournie par une lumière fluorescente  bleue, longueur d'onde de 425 à 475 nm, est la plus 
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efficace (la PTH intensive) pour photo-isomériser la Blb non conjuguée en des formes plus 

hydrosolubles qui peuvent être rapidement excrétées par le foie et des reins sans 

glucuroconjugaison. Les autres paramètres influençant la vitesse de décroissance de la 

bilirubinémie sont la distance entre la source lumineuse et l’enfant d’une part, la surface de 

peau exposée d’autre part[318].  

Lors d’un traitement par PTH, certaines précautions s’imposent afin d’éviter des effets 

indésirables, il faut notamment protéger les yeux, les organes génitaux des n-nés et 

s’assurer d’un maintien constant de la température corporelle afin d’éviter l’augmentation 

des pertes insensibles, notamment par voie transcutanée[319]. L’indication de la PTH selon 

l’AAP pour prévenir l'hyperbilirubinémie néonatale sévère[320,321] (Annexe 10 et 11). 

 Exsanguino-transfusion 

    L’EST est indiquée dans les hyperbilirubinémies sévères qui surviennent le plus souvent 

dans un contexte d'hémolyse auto-immune, son objectif est d’enlever rapidement la Blb de 

la circulation sanguine et de le réduire à 50% d'environ. De petites quantités de sang sont 

retirées puis remplacées à travers un cathéter veineux ombilical, ou d'autres types d'accès si 

disponibles, afin d'éliminer une partie des globules rouges hémolysés et recouverts 

d'anticorps, ainsi que les immunoglobulines circulantes. Le sang est remplacé par les 

globules rouges de forme non revêtue du donneur qui ne possèdent pas l'antigène 

membranaire des globules rouges qui se lie aux anticorps circulants. Il faut préparer une 

EST au cas où la PTH intensive ne permettrait pas d'abaisser le taux de Blb. Des seuils ont 

été suggérés pour les n-nés < 35 SA selon les courbes l’AAP(Annexe 10 et 11). Il existe 

des complications avec risque de décès lié à la procédure[322,323]. 

2.6.5 Complications digestives 

2.6.5.1 Entérocolites ulcéronécrosantes (ECUN) 

 Définition 

    L’ECUN  est une maladie gastro-intestinale, elle touche principalement des enfants 

prématurés et de faible poids. Elle se caractérise par une inflammation intestinale aigue et 

chronique qui peut amener à terme à une perforation intestinale ou même à une ischémie avec 

un risque de décès. Elle affecte de manière privilégiée l’iléon terminal et le colon proximal, 

mais l’intestin grêle peut aussi être impliqué. C’est l’urgence gastro-intestinale la plus 

fréquente et qui a la plus grande mortalité et morbidité[324]. 

 Épidémiologie 

    L’incidence de l’ECUN est en augmentation actuellement. Cela s’explique par les progrès 

réalisés par les équipes soignantes en termes de soins chez les prématurés. Elle touche 5-7%  

des naissances prématurés, les études rapportent une prévalence 10% chez les n-nés  pesant 

<1500 g, un taux de mortalité de 30-50%  pour les extrêmes prématurés pesant <1000g et de  

10-30% pour ceux qui pèsent <1500 g. Aucun changement significatif  de ces taux  durant les 

vingt dernières années[325]. Ainsi, il est constaté que l’incidence de l’ECUN est assez faible 

en Suisse, au Japon, en Autriche et dans les pays nordiques de l’Europe (à savoir la Norvège, 
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la Suède et la Finlande). Au contraire, c’est au Nord des États-Unis, au Royaume-Uni et au 

Canada que le nombre de cas est le plus élevé[325,326]. 

 Facteurs de risque 

    L’ECUN est une maladie multifactorielle dont on ne connaît pas encore parfaitement la 

pathogenèse dans l’état actuel des choses[327]. 

-La prématurité : l’immaturité de système immunitaire, la diminution de la motricité 

digestive et des sécrétions du mucus intestinal, en s’ajoutant les troubles de la perfusion 

intestinale, ces facteurs augmentent la perméabilité du tube digestif aux bactéries et 

favorisent leur multiplication[328].  

-Une colonisation bactérienne anormale : Augmentation  du temps de transit digestif, 

favorise  le développement bactérien anaérobie et augmente le temps de contact de la 

muqueuse avec d’éventuels agents pathogènes, avec une augmentation de la perméabilité, 

une diminution des cellules caliciformes, de la production de mucus, de l’expression des 

jonctions serrées. Ainsi, la flore intestinale des prématurés est modifiée du fait de leur 

exposition aux germes nosocomiaux et de l’usage fréquent d’antibiotiques.  [329]. 

-L’alimentation artificielleest également en première ligne, 90 % à 95 % des ECUN 

surviennent chez des enfants alimentés(préparations lactées  hyperosmolaires)[327]. 

 -Cependant grâce aux nombreuses recherches menées sur cette pathologie, on peut en 

supposer d’autres tels que l’hypoxie-ischémie, la consommation maternelle de drogues 

(cannabis et cocaïne…), l’existence d’une pathologie congénitale de l’enfant (cardiopathies 

congénitales, malformation digestives ….)[329]. 

 Diagnostic 

   L’ECUN est une pathologie qui peut prendre différents aspects aussi bien systémiques, 

cliniques, radiologiques que biologiques[330]. 

 Signes cliniques 

    La  symptomatologie clinique  a une intensité et un délai d’apparition variables selon les 

cas. De même, il existe des formes d’ECUN à évolution lente mais aussi à début brutal et 

intensif. 

   Les Signes généraux  sont tout à fait non spécifiques de cette pathologie : Irritabilité,  

Hypotonie,  variations de la température corporelle,  apnée,  hypotension artérielle,  

bradycardie, épisodes de décompensation en O2, signes d’acidose métabolique et respiratoire. 

Les signes digestives associés aux signes systémiques: Augmentation des résidus gastriques, 

distension abdominale, vomissements, selles sanglantes , abdomen brillant, érythémateux et 

distendu  voire même présence d’un abdomen bleu en conséquence de la perforation 

intestinale, sons intestinaux absents érythème ou décoloration bleutée du scrotum. La 

palpation  trouve abdomen tendu, très sensible,  ferme et présence d’une masse dans le cadran 

colique droit[330,331].  
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 Signes biologiques 

   Sur le plan biologique, il existe une acidose métabolique, une thrombocytopénie, une 

anémie, des troubles hydroélectrolytiques. Des taux élevés de protéine C réactive sont 

corrélés aux formes graves et à la survenue de complications. Des prélèvements 

bactériologiques et virologiques sont faits avant de débuter une antibiothérapie[332]. 

 Signes radiologiques 

-Radiographies de l’abdomen : Les signes précoces non spécifiques incluent distension et/ou 

asymétrie de répartition des clartés digestives. Les signes spécifiques sont la pneumatose 

pariétale et portale.Le pneumopéritoine signe la perforation digestive[332–334]. 

  -L’échographie abdominale peut montrer une hyperéchogénicité de la paroi des anses 

digestives, des parois amincies, une pneumatose intramurale ou portale, un 

épanchementgazeux ou liquidien péritonéal. Une classification en stades de gravité croissante 

a été proposée par Bell modifiée par Waslh et Kliegman (Annexe12). 

 Prise en charge 

-Maintenir les grandes fonctions vitales et essayer de stopper l’évolution du processus 

digestif. 

-La mise au repos complète de l’intestin de l’enfant. Ainsi,  il ne faut plus administrer ni 

d’aliments ni de médicaments par voie entérale. Il faudra donc prendre le relais avec une 

alimentation parentérale pendant une durée d’une à trois semaines selon le stade de gravité de 

la pathologie.  

-La mise en place d’une sonde gastrique pour une décompression digestive.  

-Antibiothérapie : Une antibiothérapie à large spectre efficace sur les germes anaérobies est 

le premier geste thérapeutique. L’ECUN est associée à une bactériémie dans 25 % des cas et 

une péritonite survient dans 20 % à 30 % des cas. 

-Monitoring des constants vitaux, une analgésie efficace aussitôt instituée. Les traitements de 

suppléance cardiovasculaire, respiratoire, hématologique sont mis en route selon l’état du 

malade. 

Les recommandations actuelles précisent que les enfants prématurés développant une ECUN 

doivent être transférés le plus rapidement possible dans une unité de soins intensifs néonatals 

afin d’avoir une prise en charge chirurgicale si cela s’avère être nécessaire[335–337] . 

-Chirurgie :Dès les premiers stades, un avis chirurgical est indispensable, en effet, 20 % à 40 

% des enfants seront opérés. Les principales indications en période évolutive sont le 

pneumopéritoine et la péritonite, pour certains une dégradation non contrôlée de l’état 

clinique, un syndrome inflammatoire sévère et persistant. L’intervention chirurgicale utilisée 

en cas d’ECUN cherche à répondre à trois objectifs principaux à savoir : Supprimer la partie 

de l’intestin malade afin de limiter la septicémie, réduire le risque de contamination 

bactérienne, conserver la plus grande surface fonctionnelle d’intestin[338,339]. 

 Complications 

    Le taux de mortalité chez les enfants atteints d’ECUN est élevé, il varie entre 30 et 50%, 

voire même près de 100% pour les formes très sévères ou opérée  de la pathologie. Le 
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pronostic chirurgical est lié pour partie à l’étendue des résections intestinales, aboutissant à 

un grêle court chez 10 % des survivants en postchirurgies[327,340]. 

    Les complications secondaires : la prolongation de la durée de l’alimentation parentérale 

exclusive imposée par le repos digestif et/ou un grêle court, les sténoses secondaires, uniques 

ou multiples compliquent 30 % des ECUN  pouvant se révéler jusqu’à 6 mois après l’épisode 

aigu, 8 % des enfants gardent des troubles digestifs définitifs. Enfin, la survenue d’une 

ECUN est corrélée à une augmentation des altérations du développement staturo-pondéral de 

l’enfant[341,342]. 

 Prévention 

-Alimentation précoce débutée dès que possible, avec du lait maternel et en utilisant un 

protocole précis est un objectif raisonnable. Cependant, il n’existe pas de variation 

significative de l’incidence de l’ECUN, que l’alimentation soit débutée avant ou après 96 

heures de vie chez des enfants de moins de 1 500 g à  l’inverse du jeûne, il a été montré que 

l’alimentation trophique augmente l’activité des enzymes digestives, la sécrétion hormonale, 

améliore la motricité digestive, facteurs qui interviennent dans la pathogénie de l’ECUN. Au 

cours de l’alimentation trophique, les volumes varient de 5 à 25 ml/kg/j pendant 5 à 7 jours, 

puis selon la tolérance, une augmentation de 10 à 20 ml/kg/j[343]. 

-Les probiotiques sont définis par l’OMS comme « des micro-organismes vivants qui 

lorsqu’ils sont ingérés en quantité suffisante, exercent des effets positifs sur la santé, au-delà 

des effets nutritionnels habituels ». Ils Sont connus depuis longtemps comme efficaces pour 

réduire la symptomatologie et l’incidence de l’ECUN chez les prématurés en améliorant la 

flore intestinaleprincipalement les genres Lactobacillus et Bifidobacterium qui seront utilisés. 

[343]. 

-Les Prébiotiques favorisent la croissance des bifidobactéries et lactobacilles.Le lait humain 

est riche en oligosaccharides ayant la fonction de prébiotiques[344]. 

-Supplémentation en arginine : Des recherches, des méta-analyses ont été faites afin de savoir 

si l’emploi de la L-arginine en préventif pourrait avoir un intérêt clinique. Les résultats ont 

montré que l’incidence de l’ECUN a diminué de 59% pour les stades 2 et 3 dans le groupe 

des enfants supplémentés en comparaison au groupe placebo [345]. 

-Environnement : Des chercheurs ont mis en évidence que le nombre croissant d’infections 

nosocomiales est corrélé avec le développement de l’ECUN. Les recommandations mises en 

place par le Comité de Lutte contre les Infections Nosocomiales (CLIN), en voici les 

principales: Un lavage des mains efficace et adapté à la pratique, des mesures d’isolement 

d’un patient atteint d’une maladie infectieuse contagieuse, une bonne hygiène de 

l’environnement hospitalier : stérilisation, désinfection de la tenue vestimentaire du personnel 

et contrôles de qualité,  le bon emploi des antibiotiques afin de limiter le développement des 

résistances[346,347]. 
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2.6.6 Complications neurologiques. 

2.6.6.1 Lésions de la substance blanche 

 Définitions 

    Deux types de lésions de la substance blanche sont distingués: des lésions de nécrose 

focale situées profondément dans la substance blanche avec perte des éléments cellulaires, et 

une forme plus diffuse avec perte des précurseurs des oligodendrocytes, une astrogliose et 

une infiltration de la microglie.  

    La leucomalacie périventriculaire (LMPV) est la forme la plus sévère de la lésion de la 

substance blanche, clairement associée avec la survenue de déficits neurologiques. Elle est 

décrite en  deux formes principales qui peuvent s’associer : la LMPV kystique dans laquelle 

les lésions de nécrose focale macroscopique évoluent vers des kystes multiples, et la LMPV 

non kystique dans laquelle les lésions de nécrose focale sont microscopiques et évoluent vers 

des cicatrices microgliales. Une troisième formemodérée,la plus fréquente, consiste en une 

astrogliose diffuse sans lésion de nécrose focale. L’association de lésions de la substance 

blanche et de déficits neuronaux définit l’encéphalopathie du prématuré[348]. 

 Physiopathologie 

    La genèse de la LMPV est intimement liée à la confluence de facteurs dépendant de la 

maturation cérébrale, rendant ainsi le cerveau du prématuré extrêmement vulnérable à la 

survenue des lésions de la substance blanche. Les principaux mécanismes 

impliqués[349,350] : 

-L’ischémie  cérébrale, vu la fragilité de la substance blanche qui est liée à des facteurs 

anatomiques et physiologiques(Altération de la régulation du débit sanguin cérébral)  

-L’Infection etl’inflammation  sont également deux mécanismes majeurs dansl’induction de 

lésions ou de mort des précurseurs oligo-dendrocytes. 

-L’hypoxie-ischémie et l’infection/inflammation agissent ensemble ou séparément pour 

activer des mécanismes d’aval : L’excitotoxicité et la libération de radicaux libres de l’O2 ou 

de l’azote ayant uneaction dans la genèse des lésions de la substance blanche est facilitée par 

une vulnérabilité accrue des précurseurs oligodendrocytes chez prématuré, du fait de 

l’immaturité des systèmes enzymatiques ayant une fonction antioxydante. 

 Facteurs cliniques de lésions de la substance blanche 

    Les lésions de la substance blanche apparaissent habituellement dans les 15 jours à 3 

semaines suivant l’agression cérébrale. Les principaux facteurs cliniques associés aux lésions 

de la substance blanche sont les facteurs anténataux (infection intra-utérine, chorioamniotite, 

syndrome transfuseur-transfusé et faible AG) et les facteurs postnataux ( Hypotension 

systémique,  hypocapnie, sepsis, et l’HIV)[351,352]. 
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2.6.6.2 Hémorragies intra et périventriculaires 

 Définition 

     Les hémorragies intraventriculaires (HIV) sont la conséquence de l’immaturité du 

développement vasculaire cérébral chez le prématuré. Elles se développent aux dépends de la 

zone germinative sous-épendymaire et le saignement fait souvent effraction dans la cavité 

ventriculaire.  Les HIV surviennent préférentiellement chez les n-nés de moins de 32 SA et 

leur incidence augmente pour les AG les plus faibles, le plus souvent au cours des 24 à 48 

premières heures de vie. Elle peut être complètement asymptomatique dans les formes 

localisées ou entraîner une dégradation clinique brutale avec choc hémorragique et/ou signes 

d’hypertension intracrânienne. On estime que 90 % d’entre elles peuvent être détectées à la 

fin de la première semaine[348]. 

 Physiopathologie 

    En réponse à une hypoxémie, une hypotension, de l’hypercapnie ou une acidose, le débit 

sanguin cérébral augmente, ceci peut causer une hémorragie au sein de la matrice germinale à 

cause de sa fragilité vasculaire  et le sang peut faire effraction dans les cavités 

ventriculaires[353,354]. 

Les mécanismes concourant à la survenue des HIV sont multiples, complexes et intriqués, 

des données suggèrent d’autre part une certaine prédisposition génétique. Ainsi, des 

mutations modifiant les médiateurs de l’inflammation (IL6, TNF), les facteurs de la 

coagulation (prothrombine, facteur V Leiden), les protéines de stabilisation vasculaire, ont été 

mises en évidence chez ces enfants présentés une HIV. 

 Une classification de stades pour les HIV a été établie[350] : 

• stade I : l’hémorragie est localisée à la matrice germinative. 

• stade II : l’hémorragie fait effraction dans le ventricule, mais la taille du caillot n’entraîne 

pas de dilatation ventriculaire. 

• stade III : l’HIV est suffisamment importante pour entraîner une dilatation ventriculaire et 

le caillot s’étend sur plus de la moitié de la longueur du ventricule. 

• stade IV : l’HIV s’accompagne d’un infarcissement hémorragique périventriculaire,  

habituellement unilatéral et suit la distribution des veines médullaires dans la substance 

blanche périventriculaire. Ces lésions intraparenchymateuses sont initialement échodenses, 

mais se liquéfient dans un second temps. 

 Les  facteurs cliniques associés à la survenue d’HIV 

    Les principaux facteurs cliniques associés à la survenue d’HIV sont les facteurs anténataux 

(absence de CAN, faible AG) et les facteurs postnataux (Maladie respiratoire sévère, 

pneumothorax, hypercapnie, hypotension systémique et troubles de la coagulation)[355,356]. 

 Complications à court terme de l’HIV 

-Hydrocéphalie posthémorragiquese manifeste par  un périmètre crânien qui augmente 

rapidement, avec des cavités ventriculaires qui s’élargissent aux examens radiologiques. Des 
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signes d’hypertension intracrânienne peuvent apparaître, mais sont parfois retardés de 

plusieurs semaines du fait de la compliance de la boîte crânienne en période néonatale[357]. 

-LMPV après une HIV est attribuée à une baisse prolongée du débit sanguin cérébral 

survenant après l’effraction de sang dans la cavité ventriculaire. Ces lésions de LMPV sont 

responsables de la survenue ultérieure d’une paralysie cérébrale, d’altérations du champ 

visuel ou de déficits cognitifs[358]. 

2.6.6.3 Imagerie cérébrale 

 Echographie transfontanellaire (ETF) 

L’Académie américaine de neurologie recommande la réalisation du premier examen entre 7 

et 14 jours, puis un contrôle entre36 et 40 SA. L’apparition des lésions peut être retardée par 

rapport à la naissance,  d’où l’intérêt de réaliser une ETF de manière hebdomadaire jusqu’à 

32 SA, puis de réaliser un dernier examen entre 36 et 40 SA. Ces recommandations 

s’appliquent à l’enfant stable, indemne de pathologie neurologique[359,360]. 

 Imagerie par résonance magnétique IRM 

L’IRM peut être utilisée pour mesurer des volumes cérébraux par segmentation des 

différentes structures : LCS, substance blanche, substance grise. On peut ainsi mesurer pour 

chaque type de tissu son volume total au sein de la masse cérébrale ou évaluer le volume 

d’une certaine région où surviennent préférentiellement les lésions. Chez le prématuré, la 

réalisation d’un examen proche du terme permet notamment d’apprécier la gyration et la 

myélinisation, en particulier dans le bras postérieur de la capsule interne, région cruciale pour 

déterminer le pronostic neuromoteur[361–363]. 

 L’électroencéphalogramme (EEG) 

L’EEG joue un rôle important à la fois dans la détection des lésions cérébrales, en particulier 

des lésions de la substance blanche, mais aussi un rôle pronostique sur le développement 

neurologique à moyen et long termes chez les enfants nés prématurés[364]. 

L’analyse du tracé de fond comporte l’évaluation de la continuité du tracé et la 

différenciation des états de vigilance. Le tracé étant d’autant plus discontinu que l’enfant est 

immature. L’analyse des EEG nécessite que cet examen soit répété au cours de 

l’hospitalisation de l’enfant pour s’assurer de la dynamique de maturation satisfaisante d’un 

examen à l’autre et détecter l’apparition éventuelle de grapho-éléments 

pathologiques[364,365]. 

2.6.6.4 Neuroprotection 

    Les principes de la prise en charge reposent donc sur la prévention de la survenue des 

lésions cérébrales. Un certain nombre de molécules utilisées couramment en médecine 

périnatale ont un effet neuroprotecteur démontré, qu’elles soient utilisées en anténatal 

(corticothérapie, sulfate de magnésium) ou en postnatal (caféine, indométacine, monoxyde 

d’azote, érythropoïétine, phénobarbital, étamsylate)[366–368]. 
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2.6.7 Complications infectieuses 

2.6.7.1 Infections materno-fœtales (IMF) 

 Définition 

     Les IMF ou les infections néonatales précoces  sont principalement transmises de la mère 

au fœtus lors de la grossesse mais également transmises au n-né surtout lors  de 

l’accouchement. Elles correspondent à des pathologies plus ou moins graves ayant lieu lors 

des premiers jours de vie[369]. En revanche, les infections qui ont lieu après le quatrième 

jour de vie, elles sont considérées comme des infections néonatales tardives regroupent les 

infections primitives transmises en post-natal et les infections nosocomiale[369]. Les IMF 

peuvent être dues à différents micro-organismes tels que bactéries, virus, champignons ou 

bien encore parasites. Certaines de ces infections sont bénignes, d’autres en revanche peuvent 

être sévères comme la méningite bactérienne, la pneumonie néonatale, le sepsis néonatal, la 

listériose néonatale…ect.  

Parmi les micro-organismes de l’IMF, les bactéries sont principalement responsables de ces 

infections notamment : Streptococcus agalactiae (SGB), Escherichia coli (E.coli) , Listeria 

monocytogenes[370,371]. 

 Épidémiologie 

     Les infections graves telles que la septicémie ou la pneumonie représentent environ 25% 

des décès néonataux. Dans les années 70, SGB  est apparu aux États-Unis comme le principal 

micro-organisme responsable d’IMF. Depuis SGB est considéré comme le principal agent 

infectieux d'IMF dans le monde. Avec l’ E. coli, ils sont responsables de 70% des IMF chez 

les enfants prématurés et nés à terme[372]. L’incidence des infections néonatales précoces  

est corrélée à plusieurs critères tels que l’AG, le poids du n-né et la localisation 

géographique. En effet de nos jours, les infections néonatales sont plus fréquentes dans les 

pays en voie de développement, du fait d’un manque de prévention et de 

traitements[369,373].  

 Modes de transmission des IMF 

     Les infections néonatales se transmettent lors des derniers mois de grossesse, lors de 

l’accouchement ou lors des 48h qui suivent la délivrance. Plusieurs modes de transmissions 

existent [374,375] : 

-La voie systémique ou hématogène transplacentaire initiée par une bactériémie ou virémie 

maternelle traversant la chambre inter-villeuse,  qui représente une zone d’interaction entre la 

mère et le fœtus. Cependant celui-ci n'est pas imperméable à tous les micro-organismes, car 

certains virus (Herpes simplex virus, le virus de la rubéole ou bien encore le virus de 

l’immunodéficience humaine) passent cette barrière. De même, certains parasites 

(Toxoplasma gondii) ou bactéries(Listeria monocytogenes) franchissent cette barrière. 

-La Voie ascendante : La  colonisation du LA par un germe pathogène avec ou sans RPM se 

fait à partir du portage ou d’une infection génitale maternelle. La rupture prolongée de la 

poche des eaux augmente et facilite l’infection du LA.  
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-Contamination lors de l’accouchementpar ingestion, inhalation et/ou atteinte cutanéo-

muqueuse lors du passage par les voies génitales. 

 Dépistage et diagnostic d’IMF 

     L’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES) a élaboré en 2001 

des recommandations concernant « la prévention anténatale du risque infectieux bactérien 

néonatal précoce » [376]. Depuis rattachée à l’HAS, elle a complété ces recommandations en 

publiant un article sur le « Diagnostic et traitement curatif de l’infection bactérienne précoce 

du nouveau-né ». De nouvelles mises à jour ont été apportées à ces recommandations en 2017 

par la Société Française de Pédiatrie (SFP) et la Société Française de Néonatalogie (SFN) 

[377,378]. 

 Chez la femme enceinte 

    D’après les recommandations de l’ANAES et de la HAS, plusieurs facteurs de risque 

anténatal d’IMF ont été identifiés. Ces facteurs de risque sont répartis en deux catégories : les 

critères majeurs peu fréquents mais fortement liés à une infection néonatale et les critères 

mineurs  fréquents mais peu liés à une infection néonatale.  

 Critères majeurs 

- Tableau de chorioamniotite (infection du chorion, de l’amnios, du LA et du placenta).  

- Jumeau atteint d’une IMF. 

- Fièvre chez la femme enceinte avant ou en début de travail supérieure à 38°. 

 - Accouchement prématuré spontané inférieur à 35 SA. 

- Rupture de la poche des eaux (RPDE) de plus de 18H. 

-  Rupture prématurée des membranes (RPM) avant 37 SA. 

- Antécédent d’infections néonatales à SGB. 

- Portage vaginal de SGB et/ou bactériurie à SGB pendant la grossesse. 

 Critères mineurs 

- RPDE de plus de 12 H mais inférieure à 18H. 

-  Accouchement prématuré spontané entre 35 et 37 SA. 

- Anomalie du rythme cardiaque fœtal ou asphyxie fœtale non expliquée. 

- LA  teinté ou méconial. 

 La HAS recommande également un prélèvement vaginal chez les femmes enceintes  

lors : de vulvo-vaginite (prurit vulvaire, sensation de brûlures, leucorrhées colorées ou 

nauséabondes), de MAP, de RPM ou suspicion de chorioamniotite.  

 Certains examens complémentaires sont réalisés en cas de RPM :  

- Prélèvement vaginal : prélèvement indispensable dans ce cas, car il permet de rechercher 

les bactéries à haut risque infectieux, notamment SGB, E. coli.  

- Prélèvement de l’endocol : cette recherche est seulement justifiée chez les femmes à risque 

d’infection sexuellement transmissible. 

- Ponction amniotique : c’est un examen qui n’est pas systématiquement recommandé du 

fait de sa faible sensibilité. La culture permet d’identifier le ou les germes colonisant.  
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- Hémoculture : recommandée en 1 à 2 séries chez les femmes enceintes fébriles avec RPM. 

Sa positivité constitue un signe de gravité chez la femme enceinte et le nouveau-né.  

- Dosage sérique des marqueurs de l’inflammation : Les leucocytes, CRP, L’interleukine 6 

(IL-6).  

 Chez le nouveau-né 

    L’HAS et la SFN ont répertorié les signes cliniques évocateurs d’IMF chez les n-nés. Tout 

d’abord il faut savoir que tout n-né algique, sans aucune raison apparente, doit faire suspecter 

une infection. Les signes cliniques listés ci-dessous doivent faire évoquer une IMF s’ils 

apparaissent dans les premières 48 H : 

- Signes généraux : Fièvre supérieure à 38° ou hypothermie inférieure à 36°. 

- Signes respiratoires : DR, geignement, tachypnée, dyspnée, apnée. 

- Signes hémodynamiques : tachycardie, bradycardie, signes de choc comme teint gris, 

hypotension artérielle, augmentation du temps de recoloration cutanée. 

- Signes digestifs: refus de boire, vomissement. 

- Signes neurologiques : somnolence, irritabilité, hypotonie et convulsions. 

Chez un n-né à risque d’IMF plusieurs prélèvements peuvent être réalisés. Mais seules 

l’hémoculture et l’analyse LCR permettent le diagnostic de certitude d’une IMF[379,380].  

 Prise en charge 

    Un traitement antibiotique est administré en urgence chez le n-né symptomatique après un 

bilan clinique, bactériologique et biologique. Après 48H d’antibiotique une mise au point sur 

l’état du n-né, sur les résultats microbiologiques et cliniques, s’impose. À partir des résultats, 

la prescription de l’antibiotique est adaptée et prolongée si nécessaire[378]. 

      Les antibiotiques recommandés en première intention (traitement probabiliste) chez un n-

né suspecté d’infection néonatale bactérienne sont l’association de :  

• Amoxicilline à 100mg/kg/24h en deux injections en intraveineuse lente (IVL) de 20 

minutes. 

• Gentamicine en une injection en IVL de 30 minutes : 6mg/kg/24h. 

 Si l’infection est confirmée par l’hémoculture ou le LCR, le traitement est adapté selon le 

germe causal. 

 Prévention 

    Selon l’OMS, la prévention englobe les mesures permettant d’empêcher l’apparition de la 

maladie, de réduire sa gravité et ses conséquences. L’OMS distingue trois types de 

prévention[372,373,381] :  

-Prévention primaire :« Ensemble des actes visant à diminuer l’incidence d’une maladie dans 

une population et à donc réduire, autant que faire se peut les risques d’apparition de nouveaux 

cas». Cette prévention fait appel à des mesures individuelles (hygiène corporelle, 

alimentation, activité physique, vaccinations, …) et collective (vaccinations, hygiène de 

l’habitat et du lieu de travail, …).  
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-Prévention secondaire : « Diminuer la prévalence d’une maladie dans une population. Ce 

stade recouvre les actes destinés à agir au tout début de l’apparition du trouble ou de la 

pathologie afin de s’opposer ou encore pour faire disparaître les facteurs de risque ». Elle 

prend en compte le dépistage précoce et le traitement des premières atteintes. 

-Prévention tertiaire :« Diminuer la prévalence des incapacités chroniques ou des récidives 

dans une population et de réduire les complications, invalidité ou rechutes consécutives à la 

maladie ». Elle s’étend au domaine de la réadaptation en favorisant la réinsertion 

professionnelle et sociale après la maladie. 

2.6.7.2 Infections nosocomiales (IN) 

 Généralité 

     Une infection est dite nosocomiale lorsqu’elle est acquise dans un établissement de santé. 

L’IN survient au cours ou au décours d’une prise en charge (diagnostique, thérapeutique, 

palliative, préventive ou éducative) d’un patient, elle n’était ni présente ni en incubation au 

début de la prise en charge. Un délai supérieur à la période d’incubation « au moins 48H pour 

les infections bactériennes » entre l’acte de soin et le début de l’infection est nécessaire pour 

en reconnaître le caractère acquis. Chez le n-né hospitalisé, il est parfois difficile de faire la 

part entre une IMF se déclarant dans les trois ou quatre premiers jours de vie et une 

IN[382,382]. 

    Les infections virales nosocomiales sont assez spécifiques du n-né et du prématuré. Les 

virus s’introduisant dans les unités de soins par l’intermédiaire de patients, soignants, 

visiteurs, souvent paucisymptomatiques. Leur transmission se faisant essentiellement par les 

mains, les gouttelettes de sécrétions respiratoires (virus à tropisme respiratoire), par du 

matériel ou des objets contaminés. Les recherches virales n’étant pas exhaustives, l’incidence 

de ces infections dans les services de néonatologie est mal connue et probablement très sous-

estimée[382,383]. 

    Les principaux micro-organismes responsables d’IN sont différents selon les services et 

leur écologie, les germes les  pluscités en littérature :Les Staphylocoque coagulase négative 

(Staphylococcus capitis, Staphylococcus aureus[383,384]), les entérobactéries productrices 

de b-lactamase à spectre étendu (Klebsiella pneumoniae, es Pseudomonas, bacille à Gram 

négatif aérobie strict, entérobactéries, Bacillus…[382,385]).  

    Chez le prématuré de moins de 1500 g, les IN sont responsables d’une surmortalité globale 

de plus de 50 % et de 45 % des décès entre 15 et 28 jours. La mortalité varie en fonction du 

micro-organisme puisqu’elle est de 10 % pour les infections à Staphylocoque coagulase 

négative, de 19 % pour Staphylococcus aureus, de 28 % pour les champignons et de 40 % 

pour les bacilles Gram négatif. À distance, les IN augmentent le risque de séquelles 

neurologiques chez le prématuré [386,387]. 

 Mécanismes d’acquisition 

 - Les infections d’origine endogène : Se développent à partir des flores oropharyngée, 

digestive, urogénitale ou cutanée, colonisées dans les jours qui suivent la naissance. Cette 
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translocation représente le mécanisme principal des bactériémies, qu’elles soient associées ou 

non à un cathéter veineux central[388,389]. 

- Les infections d’origine exogène : Sont dues aux micro-organismes provenant de 

l’environnement hospitalier : matériel (surfaces, air, eau, un cathéter veineux central ou 

périphérique, sonde de gavage..), humain (autres patients, soignants, visiteurs…) ou produits 

administrés au patient (solutés perfusés, aliments…) et colonisés par un ou des germes 

pathogènes[390]. 

- Facteurs de risque : Plusieurs facteurs de risque sont confondants dont la durée de séjour, 

l’AG, la durée de l’alimentation parentérale et donc celle du cathéter veineux central. En 

revanche, des facteurs de  risque indépendants sont, en plus de l’antibiothérapie, les lipides 

intraveineux, l’utilisation d’anti-acide (anti-H2 et inhibiteurs de la pompe à protons), la 

surcharge de travail et le manque de personnel soignant qui facilitent la transgression des 

règles d’hygiène, dans les unités de néonatologie[385,391]. 

 Diagnostic d’IN 

 -Signes cliniques des septicémies nosocomiales : une détérioration de l’état clinique 

antérieur, en particulier au plan circulatoire et respiratoire. Ces troubles sont souvent précédés 

d’un météorisme abdominal, d’une augmentation des résidus gastriques et/ou d’une 

augmentation de la glycémie[382,392]. 

 -Signes biologiques : l’hémogramme peut révéler une leucopénie (< 5000/mm3) ou une 

hyperleucocytose >25 000/mm3 et/ou une myélémie. Une thrombopénie<100 000/mm3 est, 

dans ce contexte, évocatrice d’infection bactérienne. L’élévation de la procalcitonine est plus 

précoce et plus spécifique d’une infection bactérienne que celle de la CRP[393]. 

 -Diagnostic de certitude :Reposesur deux hémocultures positives avec le même micro-

organisme. En pratique, une seule hémoculture positive accompagnée de signes cliniques et 

biologiques est généralement retenue pour le diagnostic de septicémie nosocomiale chez le n-

né[394]. 

 Traitement curatif des IN 

    Le choix de l’antibiothérapie initiale repose sur la connaissance de l’épidémiologie 

bactérienne du service et des facteurs de risque, en particulier l’existence ou non d’un 

cathéter veineux central. L’antibiothérapie initiale doit être active sur les staphylocoques 

résistants à la méticilline, les entérobactéries et eudomenas aeruginosa et selon 

l’épidémiologie du service [395]. 

    La combinaison la plus employée actuellement associe vancomycine, céphalosporine de 

3ème génération et aminoside[396,397]. La colonisation digestive souvent par un germe 

résistant aux céphalosporines de 3ème génération, impliquant de remplacer la céphalosporine 

par le méropénème, de préférence à l’imipénème qui a un risque neuro-toxique. Cette 

antibiothérapie probabiliste est ensuite adaptée en fonction de la sensibilité du germe 

isolé[398]. 

L’isolement d’un Candida dans l’hémoculture, les urines et/ou le LCR implique un traitement 

antifongique par voie parentérale.[399]. 
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En cas d’infection associée à un Cathéter veineux central, son retrait est nécessaire s’il n’est 

plus indispensable à la prise en charge nutritionnelle. 

 Préventions des IN 

    La prévention des IN dans les services de néonatologie impose[400,401] :  

-Un respect scrupuleux des précautions standard par le personnel soignant (l’hygiène des 

mains par friction hydro-alcoolique, avant et après chaque contact avec un enfant, et le port 

d’une sur-blouse spécifique à chaque nouveau-né). 

-Des protocoles respectés et audités concernant l’utilisation des prothèses vasculaires, la 

fabrication, la conservation et l’administration des solutés de nutrition parentérale. 

-Une information de l’ensemble des intervenants sur les risques spécifiques de cette 

population y compris les parents (vaccinations recommandées, respect des mesures 

complémentaires, mise à disposition de produits hydro-alcooliques, de masques…). 

-Une organisation permettant de détecter rapidement et d’isoler dès l’admission les n-nés 

potentiellement contagieux notamment pendant la période des épidémies hivernales. 

-Un usage raisonné des antibiotiques (réévaluation rapide de l’antibiothérapie initiale, 

désescalade thérapeutique, posologie et durée adéquate…) de façon à réduire la pression de 

sélection antibiotique.  

2.6.8 Complications hématologiques 

2.6.8.1 Anémie du prématuré 

 Définitions 

    L'anémie néonatale est définie comme une concentration d'Hb ou d'hématocrite supérieure 

à 2 écarts-types en dessous de la moyenne pour l'âge postnatal. C’est un problème fréquent en 

période néonatale notamment chez le prématuré. Sa définition en néonatologie est complexe, 

variable selon les auteurs et en fonction de l’âge du n-né. La définition la plus courante est un 

taux d’Hb <13,5 g/dl au cordon ombilical. En dessous de 10 g/dl, l’anémie est qualifiée de 

significative et en dessous de 8 g/dl, on parle d’anémie sévère avec risque de mise en jeu du 

pronostic vital et neurologique[402]. D’autres auteurs définissent l’anémie par un taux 

d’Hb<16 g/dl les 2 premiers jours de vie, inférieur à 14 g/dl entre 3 et 7 jours et inférieur à 10 

g/dl entre 8 et 28 jours de vie [403].  

 Physiopathologie 

    L’anémie du prématuré est de mécanisme multifactoriel : diminution de la sécrétion 

d’érythropoïétine, spoliation sanguine iatrogène, faible volume sanguin circulant, 

érythropoïèse médullaire insuffisante, diminution de la durée de vie des globules rouges, 

aggravation de l’hémolyse physiologique. 

    Classiquement, sont distinguées les anémies précoces (la première semaine de vie), dont la 

cause la plus fréquente est la spoliation sanguine iatrogène, des anémies secondaires, dont le 

nadir est atteint entre 6 et 10jours de vie et où le déficit de synthèse d’érythropoïétine serait 

un facteur déterminant, aggravé par la carence martiale[404]. Cette insuffisance 
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d’érythropoïétine peut s’expliquer par une production insuffisante et une élimination 

augmentée au cours de la vie fœtale et jusqu’au terme [405]. 

 Diagnostic 

     Selon la date d’apparition de l’anémie on distingue l’anémie néonatale précoce qui 

survient durant les sept premiers jours de vie et l’anémie tardive au-delà du septième jour.  

Cliniquement l’anémie se manifeste par une pâleur contrastant avec l’érythrose du n-né,  une 

stagnation pondérale ou encore des difficultés alimentaires. Si l’anémie est sévère ou mal 

tolérée, une tachypnée, une tachycardie et parfois un souffle cardiaque peuvent être associés. 

L’hémogramme permet de confirmer le diagnostic par l’analyse du taux d’hémoglobine par 

rapport à l’âge [403,404]. 

 Prévention 

 Clampage retardé du cordon ombilical 

    Plusieurs études ont montré l’intérêt et l’innocuité d’un clampage retardé (30 secondes à 1 

minute) du cordon ombilical après la naissance dans la prévention de l’anémie du prématuré. 

Il réduit significativement le recours à la transfusion de culot globulaire et pourrait diminuer 

les co-morbidités (HIV et sepsis secondaire). Il est actuellement recommandé[406]. 

 Limitation de la spoliation sanguine 

    Des études multicentriques ont montré que les pertes liées aux prélèvements sanguins chez 

les n-nés de très faible PN atteignaient en moyenne 40 ml/kg au cours de l’hospitalisation. La 

restriction des prélèvements sanguins (par la limitation des examens biologiques, la 

réalisation de prélèvements en microméthodes, l’utilisation de techniques non invasives de 

surveillance) est un facteur essentiel de prévention de l’anémie chez le prématuré[403]. 

 Erythropoïétine recombinante 

    Plusieurs méta-analyses ont  démontrée l’efficacité de l’érythropoïétine recombinante 

humaine pour réduire le nombre de transfusions sanguines en période néonatale  chez le 

prématuré. Ce traitement ne modifie pas les besoins transfusionnels des deux premières 

semaines de vie, en particulier chez les plus immatures, et ceci quelle que soit la précocité de 

leur utilisation, en raison de son efficacité différée.  Les indications classiques sont un 

AG<30 SA et/ou un PN<1000 g[407]. 

 Supplémentation martiale 

    La croissance rapide du  prématuré s’accompagne d’une accélération de l’érythropoïèse et 

d’un besoin accru en fer. Classiquement, une supplémentation orale à la dose de 2 à 6 mg/kg/j 

est conseillée à partir de 15 jours de vie si la tolérance alimentaire le permet (apport entéral > 

100 mL/kg/j)[408]. 

 Amélioration de l’état nutritionnel 

    L’optimisation de la nutrition, en particulier de l’apport protéique, semble primordiale dans 

la prévention des anémies secondaires du prématuré. Bien que les bénéfices hématologiques 

de la supplémentation en acide folique et en vitamine E n’aient pas été démontrés par les 
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études randomisées, ces deux facteurs pourraient aussi intervenir dans la survenue des 

anémies secondaires du prématuré, en particulier dans les populations les plus 

immatures[409]. 

 Place de la transfusion de concentrés érythrocytaires 

    L’indication de  transfusion chez le prématuré est souvent une problématique.  L’objectif 

est d’assurer un transport d’O2 de sécurité vers les tissus. La décision de transfuser ne peut 

pas se baser seulement sur le taux d’Hb. En effet, les risques transfusionnels (viraux, 

immunisations) ne sont pas négligeables, d’autant que la transfusion diminue  la synthèse 

d’érythropoïétine et de la réticulocytose  du n-né[410]. 

    Les directives transfusionnelles tiennent compte de plusieurs facteurs, notamment les taux 

d'Hb et d'hématocrite, l’AG à la naissance, l'âge postnatal, la rapidité d’installation de 

l’anémie et sa tolérance. La transfusion de culot globulaire est souvent associée à la survenue 

de complications notamment chez le grand prématuré (ECUN, HIV, risque infectieux)[411].  

L’indication est formelle en cas d’hémorragie ou d’instabilité hémodynamique cependant le 

seuil de transfusion reste controversé.  L’AFSSAPS en 2005 et l’ HAS en 2015 ont  émis des 

recommandations chez le prématuré: la transfusion n’est a priori pas indiquée si le taux d’Hb 

>12 g/dl au cours de la période initiale des soins intensifs, si le taux d’Hb >10 g/dl au cours 

des deux premières semaines de vie ou ultérieurement, si le taux d’Hb >7 g/dl avec une 

concentration de réticulocytes supérieure ou égale à 100 000 mm3. Le culot globulaire sera 

transfusé par voie veineuse périphérique à la dose de 15 à 20 ml/kg [412]. 

2.6.8.2 Pathologies de l’hémostase 

    L’hémostase du n-néest instable et différente de celle de l’adulte qui reste équilibrée sans 

saignement, ni thrombose. Néanmoins, le nouveau-né est exposé à des pathologies acquises 

et constitutionnelles de l’hémostase parfois sévères, dont le diagnostic précoce est essentiel 

pour garantir un traitement efficace. Ainsi, il est désormais connu que : Les déficits 

constitutionnels sont  parfois difficile à diagnostiqué  chez le prématuré en raison du taux 

physiologiquement bas de certains facteurs de la coagulation, même les thromboses sont plus 

rares.  Les pathologies acquises de l’hémostase qui seront développés, telle que, le risque de 

thrombopénie  allo immune est élevé chez le premier n-né d’une femme à risque car le fœtus 

exprime tôt et normalement, les antigènes plaquettaires impliqués,  le n-né est exposé à une 

carence en vitamine K avec saignement en raison d’un faible passage transplacentaire de la 

vitamine K et de faibles taux plasmatiques des facteurs II, VII, IX et X[413]. 

 Maladie hémorragique par déficit en vitamine K 

 Généralités 

     La maladie  hémorragique  par carence en vitamine K (MHCK) a été identifiée pour la 

première fois il y a plus d’un siècle. Il se manifeste par des saignements inattendus, souvent 

sous forme d’hémorragie gastro-intestinale, d’ecchymoses, et dans bien des cas, d’HIC. La 

MHCK est généralement causé par des réserves  insuffisantes de vitamine K, à cause d’un 

faible passage transplacentaire,  un apport faible dans le lait maternel et un déficit transitoire 

des facteurs vitamine K dépendants, synthétisés par le foie. Les  prématurés sont plus 
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vulnérables à la MHCK à cause de leur immaturité hépatique, du retard de la colonisation 

intestinale par la microflore et d’autres facteurs [414]. 

 Formes cliniques[415] 

-La forme précoce survient dans les 24H qui suivent la naissance, elle concerne surtout les 

enfants dont la mère a été traitée pendant la grossesse par certains médicaments d’action anti-

vitamine K : anticoagulants oraux, antibiotiques (rifampicine), antituberculeux, mais surtout 

les anticonvulsivants ou antiépileptiques. 

 - La forme classique survient dans la première semaine après la naissance,  elle associe à un 

faible apport alimentaire de vitamine K. Les sites hémorragiques classiques sont gastro-

intestinaux, cutanés, nasaux, ou liés à une circoncision. 

- La forme tardivesurvient entre la 2ème et la 12ème semaine suivant la naissance Elle ne touche 

en principe que les enfants nourris exclusivement au sein et n’ayant pas bénéficié d’une 

administration de vitamine K à la naissance, ou des n-nés présentant des troubles 

d’absorption (la cholestase ou de mucoviscidose). Les sites hémorragiques les plus fréquents 

sont intracrâniens, cutanés et gastro-intestinaux. Un saignement prolongé au point de piqûre 

ou une hémorragie interne peuvent révéler la maladie.  

 Diagnostic positif 

     Le diagnostic positif repose sur la présence anormale de PIVKA II dan le sang (Protein 

Induced Vitamin K Absence) : protéine thrombinique anormale induite par l’absence de 

quantité suffisante de vitamine K1. Un taux de plaquettes normal, le temps de Quick allongé, 

abaissement de l’activité (inférieure à 25%) des facteurs de coagulation II, VII, IX et X  et un 

taux normal du facteur V[416]. 

 Prévention 

      La prévention doit s’appliquer dès la naissance à tous les enfants nés à terme, par 

l’administration systématique par voie orale de 3 doses de 2 mg de vitamine K1 

(concentration de 2 mg/0,2 ml solution buvable et injectable): une à la naissance ou peu 

après, une entre 72 et 96 heures de vie et une troisième à1 mois de vie. 

    Chez le prématuré la dose théorique est de 4 mg, mais celle-ci est compliquée à administrer 

avec la forme galénique disponible. Pour des raisons pratiques, et en tenant compte du fait 

que le risque d’effets secondaires ou de surdosage est extrêmement faible, voire nul avec la 

forme orale, il est recommandé d’administrer à la naissance[417] :  

 -Poids de naissance est  ≤1500 g : une dose de 0,5 mg par voie intraveineuse lente. Cette 

dose est à renouveler de façon hebdomadaire jusqu’à ce que l’enfant atteigne un poids de 

1500 g. Elle est ensuite de 2 mg par voie orale jusqu’au terme corrigé de la prématurité. 

 -Poids de naissance est > 1500 g : la dose doit être de 2 mg per os si l’alimentation orale est 

possible, sinon 1 mg en intraveineuse lente. Par la suite l’administration doit être répété´e de 

façon hebdomadaire jusqu’au terme corrigé de la prématurité. 
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2.6.9 Complications endocriniennes 

 Hypothyroïdie transitoire du prématuré 

     L’hypothyroxinémie transitoire est classiquement décrite comme un phénomène 

physiologique reflétant l’adaptation du  prématuré à la vie extra-utérine, mais son possible 

retentissement sur le développement neurologique et psychomoteur à moyen et long terme 

fait discuter la nécessité ou non d’une supplémentation hormonale. Elle se définit de façon 

variable selon les études soit par un taux de T4 inférieur à3 DS, soit par une valeur seuil en 

dessous de 40 nmol/l pour la T4 sérique ou inférieure à 6 ug/dl pour la T4 sanguine et un taux 

normal de TSH. Dans la majorité des études, le nadir physiologique du taux de T4 total se 

situant au 7èmejour de vie, la recherche d’une hypothyroxinémie transitoire est conseillée 

au7ème jour de vie[418]. 

    Une association a été démontrée  entre un taux sérique de TSH élevé et des facteurs 

environnementaux pourvoyeurs de stress comme : l’accouchement par voie basse, la présence 

d’une circulaire du cordon, d’un RCIU, d’un LA méconial et d’un score d’Apgar 

bas[418,419]. 

    La supplémentation thyroïdienne chez des n-nés prématurés dépourvus d’hypothyroïdie 

congénitale, nés avant 32 SA, n’a toute fois pas retrouvé d’effet bénéfique de cette 

hormonothérapie sur la réduction de la mortalité néonatale, l’amélioration du développement 

neurologique ou la diminution de la gravité du syndrome de DR [420]. 

2.6.10 Rétinopathie du prématuré 

    La rétinopathie du prématuré (ou ROP pour retinopathy of prematurity), décrite pour la 

première fois par Terry en 1942.  Campbell, en 1951, démontrait le lien entre oxygénation et 

ROP. C’est une affection rétinienne proliférante affectant les prématurés de faible PN et 

exposés à de fortes concentrations enO2. En l’absence de dépistage et de traitement, ses 

formes actives peuvent progresser vers des fibroses cicatricielles sévères responsables de 

cécité[421]. 

 Épidémiologie et facteurs de risque 

     La ROP est une cause importante de cécité infantile, responsable d’au moins 

50 000 cécités de l’enfant dans le monde. Cependant dans les pays développés, elle conduirait 

à la cécité chez seulement environ 1 sur 820 enfants atteints. Son incidence aux États-Unis a 

été estimée à 0,12 % des naissances et 7,35 % des  prématurés <37 SA. L’incidence de la 

ROP était de 12,4 % chez les enfants avec un PN<1250 g[422]. 

Généralement, le risque de développer une ROP augmente de façon inversement 

proportionnelle à l’AG et PN [423]. Une hyperoxygénation de la rétine ou bien 

l’oxygénothérapie mal contrôlée a été historiquement le premier facteur de risque identifié 

dans la genèse de la ROP[424].  

    Les autres facteurs de risque possibles : Le RCIU, la persistance du CA, les naissances 

multiples, la MMH, la DBP, les complications neurologiques, infectieuses comme l’ECUN, 

la faible croissance pondérale, les transfusions, ainsi qu’une susceptibilité génétique et 

ethnique[424]. 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

68 

 Dépistage 

    Les n-nés devront faire l’objet d’un examen du fond d’œil après dilatation pupillaire en cas 

de naissance avant 31 SA quel que soit le PN et le PN ≤1250 g, ou compris entre 1250 et 

2000 g s’il existe des facteurs de risque : oxygénothérapie prolongée, sepsis, usage prolongé 

d’inotropes[422].  

 Classification de la ROP 

La première classification internationale de la ROP a été publiée en 1984, revue en 1987 et en 

2005[425]. Elle tient compte de quatre paramètres : la zone de la maladie, l’extension de la 

maladie (graduation horaire), la sévérité (stade) et l’incompétence vasculaire (plus 

disease).Ainsi, la rétine est divisée en trois zones et 12 quadrants horaires (Annexe 13). 

 Traitement 

     L’étude Early Treatment for Retinopathy of Prematurity [426] a modifié les 

recommandations thérapeutiques en montrant qu’un traitement précoce des yeux à hauts 

risques ayant atteint un préseuil entraînait une réduction des effets défavorables sur l’acuité 

visuelle et la structure de l’œil par rapport à des yeux traités au seuil conventionnel. 

L’ablation de la rétine, qui est le traitement habituel de la ROP, est axée vers la partie 

avasculaire et vise à réduire la production de facteurs de croissance angiogènes. L’efficacité 

de la photocoagulation au laser est bien établie[427]. Idéalement, il faut amorcer le traitement 

de la ROP de type 1 dans les 72 heures suivant sa détection. La chirurgie est indiquée dans 

les stades 4 et 5[428]. Le traitement par anti-facteur de croissance endothélial vasculaire 

(anti-VEGF) est une récente avancée dans le traitement de la ROP[429]. . 

 Evolution 

    La ROP évoluerait spontanément vers la régression dans 85 % des cas, toutes formes 

confondues. Environ 7 % des enfants PN<1250 g atteignent le stade seuil. La 

photocoagulation laser a permis de réduire significativement l’incidence de la cécité chez les 

patients ayant atteint le stade seuil[422].Des cicatrices rétiniennes périphériques et/ou 

postérieures peuvent survenir, de même que des décollements de rétine tardifs. Le stade 3 est 

un stade charnière, car il évolue dans 50 % des cas vers un stade 4, représentant une étape 

redoutable de l’évolution[423]. 

    Des anomalies de la réfraction, une amblyopie et un strabisme ont été signalés avec une 

fréquence plus élevée chez les enfants ayant présenté une ROP. Un suivi ophtalmologique 

attentif est recommandé afin de dépister des morbidités associées [430]. 

 Prévention 

    La prévention de la ROP est celle de la grande prématurité. Cependant, les progrès 

techniques de la réanimation néonatale permettent à des enfants de plus en plus prématurés de 

survivre, au prix de soins lourds et de très hautes concentrations en O2. Quelques essais 

cliniques ont été réalisés dans l’espoir de diminuer l’incidence et la sévérité de la ROP en 

modifiant l’exposition à la lumière ou la supplémentation en anti-oxydants sans parvenir à 

montrer d’efficacité et/ou d’innocuité [422]. 
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2.7 PRISE EN CHARGE DE  PREMATURITE 

2.7.1 Organisations des soins périnatals 

     Les organisations de soins doivent être réparties selon des niveaux de soins et des 

indications de transfert. Il serait fondamental d’instaurer une bonne gestion des moyens de 

transport, des lits disponibles et des guides dédiés à la bonne prise en charge de la femme et 

son enfant[431,432] : 

 Maternité de niveau 1  

Maternité habilitée à recevoir des femmes enceintes qui ne présentent aucun facteur périnatal, 

elle prend en charge les gestantes après 36 SA ou des n-né dont le terme de naissance se situe 

après 36 SA et un poids estimé à plus de 2000g. Seuls des soins de puériculture y sont 

prodigués.  

 Maternité de niveau 2 : elle se découpe en deux sous-groupes :  

 -Niveau 2A : accueil des gestantes et les n-nés à partir de 34 SA et ayant une estimation de 

poids supérieure à 1800g. Ces centres disposent d’une unité de néonatologie.  

 -Niveau 2B : accueil des gestantes et  les n-nés à partir de 31 SA avec une estimation de 

poids de plus de 1500g. Ces maternités sont équipées d’une unité de soins intensifs et de 

néonatologie.  

 Maternité de niveau 3  

 Accueil des gestantes et les n-nés dont l’AG<31 SA et une estimation de poids <1500g. Elle 

permet aussi l’accueil de n-nés à pathologies multiples, graves, engageant parfois le pronostic 

vital. Elle dispose d’une unité de réanimation néonatale, de soins intensifs et de néonatologie.  

2.7.2 Prise en charge 

    La prise en charge du prématuré commence en intra-utérin, par l’évaluation exacte de 

l’AG, la prise en charge adéquate d’une MAP ou d’une RPM ou d’autres pathologies 

obstétricales et  la décision judicieuse de la voie d’accouchement. Ainsi, il s’agit d’une prise 

en charge multidisciplinaire impliquant obstétriciens, Sages femmes, pédiatres, infirmières et 

d’autres groupes professionnels…Et nécessite une habilité et justesse en matière de 

communication d’information soit entre le personnel soignant et les parents et entre l’équipe 

soignante elle même. 

2.7.2.1 Prise en charge prénatale 

     La prise en charge en intra-utérine  d’un fœtus à risque de naître prématurément comporte 

l’évaluation du bien-être fœtal, l’accélération de la maturation fœtale et la prise en charge du 

risque infectieux. La participation des futurs parents au projet de soins de leur enfant est 

essentielle dès cette période prénatale, à fin de  discuter  l’opportunité d’un transfert in utero 

dans un niveau de soins adapté à la pathologie maternelle et/ou fœtale[432].  
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 Évaluation du bien-être fœtalau cours de la grossesse :  repose sur trois 

examens [432,433]: 

-Enregistrement du rythme cardiaque fœtal (RCF)  

-Score biophysique de Manning :quatre paramètres échographiques (mouvements fœtaux, 

mouvements respiratoires, tonus fœtal, quantité de LA) et un paramètre cardiotocographique 

(accélérations du RCF). L’objectif est d’éviter la mortalité in utero et de réduire la morbidité 

néonatale. 

-Vélocimétrie Doppler : étude les flux sanguins utérins et fœtaux par, la mesure des 

résistances vasculaire à l’écoulement en fonction du rapport des vélocités maximales (en 

systole), minimales (en diastole) et moyennes, à la  recherche d’une anomalie de l’invasion 

trophoblastique induisant une augmentation des résistances et la présence d’encoche 

protodiastolique. 

     Ces explorations évaluent l’état du fœtus, notamment au cours de pathologies spécifiques 

nécessitant une surveillance rapprochée : pathologie vasculaire gravidique, grossesse 

gémellaire, RCIU, RPM, anémies fœtales,  pour objectif de déterminer la poursuite de la 

grossesse  ou l’extraction fœtale en urgence. 

 Accélération de la maturation fœtale 

     Dans le cas d’un risque d’AP  avant 34 SA, la prévention de l’insuffisance respiratoire se 

fait par l’administration anténatale à la femme enceinte d’un glucocorticoïde traversant le 

placenta. Les  corticoïdes exogènes ont un effet accélérateur sur la maturation pulmonaire, 

mais aussi à la maturation du surfactant[434]. 

 Retard de croissance intra-utérin 

     Le RCIU dépend de facteurs génétiques propres au fœtus, mais aussi de facteurs 

environnementaux tels que la santé maternelle, les apports en O2 et en nutriments. Les 

biométries fœtales et la cinétique de la croissance permettent de poser son diagnostic. Le seul 

traitement possible de l’hypotrophie fœtale est l’extraction avant terme, précédée d’une 

maturation pulmonaire dans le cas d’une naissance avant 34 SA, dans l’optique qu’une 

croissance extra-utero sera bénéfique et que les risques neurologiques sont majorés par la 

poursuite de la grossesse dans un environnement délétère[435]. 

 Rupture prématurée des membranes 

     La  RPM avant terme soit fréquentes et aux conséquences parfois sévères (2 % à 3 % des 

grossesses avant 37 SA et moins d’1 % des grossesses avant 34 SA), elle est plus élevée chez 

les grossesses multiples que chez les grossesses mono-fœtales. La RPM correspond à 

l’ouverture avérée  de la poche  des eaux avant le début du travail, elle expose à un risque 

infectieux pour la mère et pour le fœtus et aux conséquences de l’oligoamnios,  lorsque elle 

est important et prolongé est associé à un risque d’hypoplasie pulmonaire et 

d’arthrogrypose[436].  

     Selon les recommandations du Collège National des Gynécologues et 

obstétriciens «  CNGOF » publiées en décembre 2018 en cas de RPM avant le début du 

travail et avant 37SA[437–439].Il est recommandé d’hospitaliser la patiente lors du 
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diagnostic de RPM avant terme une fois la viabilité fœtale atteinte. L’examen clinique vise à 

rechercher des signes en faveur d’une infection intra-utérine (prélèvement bactériologique 

vaginal et urinaire), si la culture vaginale positive, un antibiogramme est nécessaire a fin 

d’adapter l’antibiothérapie en cas d’IMF.Il est recommandé d’administrer une cure de CAN 

si l’AG < 34 SA et du sulfate de magnésium en cas d’AP imminent avant 32 SA. 

 Transfert in utéro «TIU » 

     Le TIU consiste en l’acheminement d’une gestante de la maternité où elle est hospitalisée 

vers un autre centre, disposant d’une unité néonatale adaptée à l’AG. Cela permet d’éviter un 

transfert néonatal (extra-utérin) et ainsi réduire la mortalité et morbidité du n-né. Le TIU peut 

être réalisé en cas de pathologies fœtales et/ou maternelles[440] . 

 Mode d’accouchement 

 Prématurité induite 

    La prématurité induite comprend l’ensemble des situations où l’équipe obstétricale estime 

que la poursuite de la grossesse entraîne des risques maternels ou fœtaux et décide, pour 

éviter ces risques, de provoquer la naissance alors que le terme n’est pas atteint[441].   

    Les recommandations pour la pratique du déclenchement du travail ont été établies par le 

CNGOF : En cas de prématurité induite, le choix de la voie d’accouchement doit se faire 

selon les antécédents obstétricaux, le degré d’hypotrophie, les conditions locales, et le degré 

d’urgence[442]. 

 Prématurité spontané   

    Compte tenu de la littérature actuelle, il est difficile de démontrer la supériorité d’une voie 

d’accouchement par rapport à une autre lors d’une naissance prématurée spontanée. En cas de 

présentation céphalique, aucune étude ne permet d’affirmer que la césarienne améliore le 

pronostic néonatal. Cependant, la voie haute semble associée à une morbidité maternelle plus 

importante que la voie basse. Ainsi, la césarienne systématique du simple fait de la 

prématurité n’est pas recommandée lors d’un travail spontané. Les données actuelles ne 

permettent pas de recommander une voie plutôt qu’une autre pour l’accouchement du siège 

prématuré[443].  

2.7.2.2 Prise en charge en salle de naissance 

    L’objectif de la prise en charge du prématuré en salle de naissance est d’assurer une 

ventilation alvéolaire efficace et une bonne oxygénation tissulaire, prévenir l’hypothermie et 

l’hypoglycémie, assurer le confort de l’enfant et éviter tout événement iatrogène. 

2.7.2.2.1 Soins intensifs en salle de naissance 

 Prévention de l’hypothermie 

Il est recommandé pour toute naissance avant 32 SA, d’utiliser un drap en polyéthylène sans 

séchage du n-né afin de diminuer les pertes thermiques et d’installer  en urgence sur un 

incubateur radiant préchauffé avec monitorage de la température  cutanée, aussi la 

température de la salle de naissance doit-elle être de 26 °C [444,445].  
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Pour les naissances de plus de 32SA,  il est recommandé de faire un séchage doux avec des 

linges chauds. L’utilisation d’un bonnet en jersey  permet de diminuer les déperditions de 

chaleur. Après stabilisation, le n-né doit rapidement être installé en incubateur, où l’air est 

réchauffé et humidifié afin de limiter les pertes hydriques et thermiques[445]. 

 Libération des voies aériennes supérieures 

    La libération des voies aériennes supérieures passe par l’aspiration pharyngée, puis nasale 

douce et rapide lors du retrait de la sonde d’aspiration de taille adaptée, associée au 

positionnement du n-né en décubitus dorsal, tête dans l’axe en légère extension[446]. 

 Ventilation en pression positive 

   Indiqué en cas d’apnée ou de bradycardie inférieure à 100/minutes après libération des 

voies aériennes supérieures, positionnement et stimulations tactiles douces afin d’assurer une 

ventilation alvéolaire en recrutant les alvéoles collabées et en favorisant la reprise d’une 

ventilation spontanée. 

    La ventilation en pression positive peut être réalisée manuellement au ballon ou bien être 

générée par un respirateur à pression contrôlée. Les pressions insufflées manuellement 

doivent être contrôlées par l’utilisation d’un ballon autogonflable muni d’une valve de 

sécurité, afin de limiter barotraumatisme et hypocapnie. Le maintien d’un temps inspiratoire 

allongé (2 à 3 s) pendant les premières insufflations sont recommandées par certains auteurs, 

car cela améliorerait l’oxygénation et la constitution de la capacité résiduelle fonctionnelle 

(CRF)[446]. 

 Pression positive continue nasale(CPAPn) 

    C’est une technique utilisée chez le prématuré présentant une DR, ayant des mouvements 

respiratoires efficaces. Son instauration précoce permet de diminuer le recours à la ventilation 

endotrachéale par le maintien des alvéoles ouvertes et diminue la durée d’oxygénothérapie et 

de ventilation mécanique[447].  

 Ventilation artéficielle 

    Le recours à l’intubation nasotrachéale est indiqué en cas d’échec de la pression positive, 

de persistance d’une cyanose ou d’une bradycardie malgré une ventilation efficace, d’une 

acidose importante, de la nécessité à administrer des médicaments en intratrachéal 

(surfactant)[448]. 

 Oxygénation 

   Très peu d’études ont été réalisées chez le prématuré concernant les apports optimaux d’O2 

à la naissance. Après une naissance à terme, SpO2 préductale (main droite) est d’environ 60 

%, en quelques minutes elle augmente jusqu’à 90 %. Durant la période néonatale précoce, la 

SpO2 du  prématuré traité par l’O2 ne doit pas dépasser 93-95 % du fait du risque de 

développer une rétinopathie ou une DBP[449]. Actuellement, il est recommandé d’initier la 

ventilation en salle de naissance avec 21 %d’O2 sans dépasser 65% [450]. 
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 Surfactants exogènes 

    C’est le traitement le plus rapide possible après la naissance (dans les 2 premières heures 

de vie) pour les enfants présentant un SDR ou de façon prophylactique (au cours des 30 

premières minutes de vie) pour ceux à haut risque de SDR est actuellement accepté par la 

plupart deséquipes[187]. 

    L’administration intratrachéale en instillation rapide du surfactant exogène est réalisée soit 

directement dans la sonde d’intubation, soit par un canal latéral d’une sonde à double 

lumière. Un mode d’administration actuellement largement répandu est la procédure dite 

INSURE (Intubation Surfactant Extubation) qui consiste, chez un enfant en pression positive 

continue, à réaliser une intubation nasotrachéale pour instiller le surfactant associée à une 

ventilation de brève durée (moins de 60 minutes), puis à extuber l’enfant et poursuivre la 

CPAPn[451].L’administration de surfactant s’accompagne de l’amélioration de la 

compliance pulmonaire avec amélioration des échanges gazeux,  les paramètres de ventilation 

et les apports d’O2 doivent être rigoureusement adaptés afin d’éviter hypocapnie et 

hyperoxie[452]. 

2.7.2.2.2 Correction des troubles hémodynamiques 

  Les troubles hémodynamiques  à la naissance, se manifestent essentiellement par des 

troubles de la recoloration cutanée et une augmentation de la fréquence cardiaque. En cas 

d’hypovolémie, comme celle observée dans le choc septique, l’expansion volémique doit être 

très prudente, avec du sérum salé isotonique 0,9 %, 10 à 20 ml/kg , du fait du risque 

d’hémorragie intraventriculaire dans les cas de perfusion trop rapide ou de volume perfusé 

trop important[446] 

    La bradycardie à la naissance reflète le plus souvent une ventilation alvéolaire inefficace. 

Le recours au massage cardiaque externe et/ou administration d’adrénaline sont rares, 

d’autant plus qu’ils sont délétères sur le plan neurologique. Leurs indications sont  la 

persistance d’une bradycardie inférieure à 60 battements par minute malgré une ventilation 

efficace [453]. 

Le traitement de l’hypotension du prématurén’est pas nettement démontré qu’il améliore le 

pronostic et peu de données sont disponibles pour déterminer les chiffres optimaux de 

pression artérielle [15]. Classiquement, la référence utilisée pour la pression artérielle 

moyenne est l’AG en SA. Aussi, l’utilisation inappropriée des inotropes pourrait être délétère 

pour le cerveau en développement, du fait des fluctuations tensionnelles induites[454]. 

2.7.2.2.3 Prévention des troubles métaboliques 

     Le prématuré  est à haut risque de présenter une hypoglycémie et une hypocalcémie dans 

les heures qui suivent sa naissance, du fait des faibles réserves. Aussi est-il nécessaire 

d’apporter rapidement par voie veineuse (périphérique ou ombilicale), les apports nécessaires 

en eau, glucose et calcium dès la première heure de vie. La prévention de l’acidose est 

assurée par le soutien ventilatoire (CPAP ou ventilation mécanique) et tout apport de 

bicarbonates de sodium doit être évité, car il augmente le risque d’hémorragie 

intraventriculaire[448]. 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

74 

2.7.2.2.4 Prise en charge du risque infectieux 

    Tout n-né à haut risque infectieux et, a fortiori s’il est symptomatique, doit bénéficier de 

prélèvements bactériologiques (hémoculture, PL) dès la naissance, suivis de l’instauration 

d’un traitement antibiotique parentéral probabiliste jusqu’aux résultats bactériologiques à 48 

heures[378]. 

2.7.2.3 Transfert- transport 

    Nous évoquons ici par « transfert » le changement d’hôpital du bébé prématuré depuis la 

réanimation néonatale ou les soins intensifs (niveau III) vers une unité de néonatologie 

(niveau II). Ce passage est parfois nommé le « retransfert » puisqu’il correspond à un retour 

vers l’hôpital du secteur d’origine de la famille. Il n'est pas systématique pour tout n-né 

prématuré. Ses indications sont fonction de l'AG, du PN et [600] de l'état clinique du 

nouveau-né[455] : 

- Tout prématuré d'au moins 35 SA eutrophique et sain peut être laissé auprès de sa mère en 

suites de couches et alimenté au lait maternel sous réserve d'une surveillance régulière. En 

cas d'hypotrophie ou d'une pathologie associée le transfert est indispensable.  

- Le transfert est systématique pour les prématurés entre 32 et 34 SA quelque soit leur état, en 

dessous de 32 SA le transfert in utero est le plus souhaitable [456]. 

    Le transfert doit se faire sous la surveillance d’un accompagnateur compétant et après 

avoir stabilisé les fonctions vitales. Le service d’accueil doit être prévenu et une fiche de 

liaison transmise avec l’enfant[457]. 

Le transport a pour but d'acheminer le prématuré dans de bonnes conditions jusqu'à l'unité de 

néonatologie susceptible de le prendre en charge. Avant le transport, l’état clinique doit être 

stable maintenu et surveillé tout au long du transport. Ce qui nécessite du matériel (masque à 

gaz, bouteille d'O2 portative) et une équipe médicale pendant le transport. Les moyens de 

transport utilisés sont surtout le véhicule automobile (Ambulance équipée d'un incubateur 

portatif). Le n-né doit être muni d'une fiche de renseignement et d'une observation clinique 

complète [458]. 

2.7.2.4 Prise en charge post natale 

2.7.2.4.1 Hospitalisation en unité de soins intensifs 

 Le prématuré doit séjourner dans une unité de soins intensifs est admis dans les 24 H suivant 

sa naissance afin d’assurer leurs soins appropriés : 

  -Oxygénothérapie :La fraction d’O2 dans le gaz insufflé doit être contrôlée et adaptée à la 

saturation qui doit rester inférieure à 94% en cas de FiO2 >21%, afin de limiter 

l’hyperoxie[191].   

  -CPAPn a permis de minimiser le recours à la ventilation trachéale. Ainsi, son relais précoce 

a approuvé la réduction de la durée moyenne  de ventilation mécanique[447].  

  -Ventilation artificielle doit se faire avec le moins possible d’O2 et une pression inspiratoire  

minimale efficace afin est de limiter les volotraumatismes et les barotraumatismes [197].  
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  -Monoxyde d’azote améliore les échanges gazeux et diminue les résistances pulmonaires, il 

est indiqué en association à la ventilation assistée et au traitement conventionnel des n-nés 

d’AG>34 SA, présentant une DR hypoxémiante surtout l’HTAP dans le but d’améliorer 

l’oxygénation et d’éviter le recours à l’oxygénation par circulation extracorporelle [459]. 

  -Traitement des complications : L’infection nosocomiale est  la complication la plus 

fréquente et  la plus redoutable durant l’hospitalisation du prématuré, d’où l’intérêt des 

mesures préventives[460].  

2.7.2.4.2 Prise en charge nutritionnelle 

    La prise en charge nutritionnelle des prématurés joue un rôle primordial dans leur 

croissance et leur développement, constitue un défi quotidien pour le pédiatre. L’objectif de 

la nutrition selon les recommandations de l’AAP, est d’assurer une croissance post-natale 

proche de celle du fœtus normal de même AG avec un développement fonctionnel 

satisfaisant[461]. 

    De nombreux travaux ont montré qu’une alimentation post-natale inadéquate est 

significativement associée dans l’immédiat à une augmentation de la morbidité et mortalité 

néonatale et à l’âge adulte à un risque plus accrue d’obésité, de maladies cardiovasculaires et 

décès. Le prématuré  nécessite  un apport plus important en calcium, phosphore, zinc et 

d’autres micronutriments recevra en priorité le lait maternel enrichi, à défaut une formule 

adaptée aux prématurés à teneur protéique élevée (2,2 à 2,3 g/100 kcal) pour un gain pondéral 

environ de 20 g/kg par jour. De plus, une mauvaise croissance post-natale du périmètre 

crânien est fortement associée à un mauvais développement neurologique et à un risque de 

paralysie cérébrale[462]. 

    L’objectif est d’arriver à une alimentation entérale totale le plus rapidement possible, mais, 

chez les extrêmes  prématurés ayant une immaturité du système digestif, l’alimentation 

parentérale demeure incontournable. 

 Alimentation parentérale 

    La nutrition parentérale pédiatrique est prescrite depuis les années 1960 pour les n-nés, 

souvent prématurés [463]. Elle est essentielle à la survie des enfants, en particulier les 

extrêmes prématurés, du fait d’une immaturité des fonctions digestives,  elle permet 

d’améliorer la santé globale des enfants [464,465]. Les pratiques de nutrition parentérale 

pédiatrique conduisent à l’administration d’un mélange nutritif composé de macronutriments, 

d’électrolytes, d’oligoéléments et de vitamines[466].Les recommandations actuelles en 

termes de nutrition parentérale chez le prématuré sont celles émises par l’European Society 

for Pediatric Gastroenterology Hepatology And Nutrition (ESPGHAN),  ESPEN en 2005 et 

HAS en 2015[467], (Annexe14). 

    Un apport précoce et suffisant en protéines est recommandé, plusieurs articles le 

démontrent et notamment en ce qui concerne l’amélioration de la croissance, une diminution 

du recours à l’insulinothérapie ainsi qu’une augmentation de l’index neurodéveloppemental à 

18 mois  sans intolérance à court terme[468]. Concernant les apports glucidiques, les études 

montrent qu’un apport énergétique important a un effet positif sur la croissance (poids, taille, 

périmètre crânien). Pour les apports lipidiques, les auteurs rapportent l’importance d’une 
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supplémentation précoce en lipides durant les deux premières semaines de vie pour le 

développement neurologique à l’âge d’un an chez les prématurés ayant un très petit PN[469]. 

    Les effets indésirables liés à la nutrition parentérale en général : Les troubles du 

métabolisme et de nutrition (acidose métabolique, hyperphénylalaninémie, déséquilibre de la 

balance électrolytique), les  mauvaises conditions de son utilisation peuvent entraîner des 

signes d’hyperglycémie, d’hypercalcémie ou d’hypovolémie et le risque de sepsis associé à la 

durée du cathéter. Il est recommandé d’arrêter la nutrition parentérale lorsque la nutrition 

entérale est bien tolérée et atteint 100-120 ml/kg/j [467]. 

 Alimentation entérale 

    Il a été démontré que l’alimentation entérale précoce chez les enfants prématurés 

n’augmentait pas la mortalité ni le risque d’ECUN, et au contraire apporte des avantages 

nutritionnels[470]. Les études soulignent donc l’intérêt de début précoce, avec un apport 

entéral total atteint plus rapidement afin de prévenir l’atrophie muqueuse et villositaire et la 

diminution de l’activité enzymatique qui a lieu lorsque l’enfant est à jeun. 

    L’alimentation trophique ou « trophic feeding », « priming feeds », « minimum enteral 

feeds » consiste à apporter précocement de petites quantités de lait à intervalles réguliers 

(environ 10 à 25 ml/kg/j) et permettrait d’aider la maturité du tractus gastro-intestinal, de 

stimuler les sécrétions enzymatiques intestinales ainsi que le péristaltisme[471,472]. 

    Les dernières recommandations concernant l’alimentation entérale proviennent de 

l’ESPGHAN [473] avec comme objectif principal d’aboutir à une croissance similaire à la 

croissance fœtale associée à un développement fonctionnel satisfaisant. L’allaitement 

maternel reste au premier plan et est à encourager (Annexe 15). 

Les oligoéléments devraient être ajoutés dès le 1er jour de la nutrition parentérale chez les 

prématurés de très faible PN ou ayant une intolérance digestive prolongée, selon les 

recommandations de l’EPSGHAN, l’ESPEN et l’ASPEN [467,473]. (Annexe 16).  

 Vitamines hydro- et liposolubles 

    Selon les recommandations ESPGHAN[467], les n-nés recevant une nutrition parentérale 

doivent être supplémentés en vitamines hydro- et liposolubles, sur une base quotidienne. Ces 

vitamines doivent être mélangées aux lipides dès que possible (limitation de la peroxydation). 

En ce qui concerne le relais par voie orale, l’absorption des vitamines liposolubles est liée à 

l’absorption des lipides. L’absorption de la vitamine E est moins bonne que pour les autres 

vitamines (environ 50 %). Actuellement, la forme orale de supplémentation orale (ADEC : 

0,3 ml/j) apporte les apports quotidiens recommandés de ces différentes vitamines[474]. 

    En ce qui concerne l’acide folique, le lait maternel non pasteurisé en contient en grande 

quantité, la fortification du lait maternel en apporte également. Une supplémentation des 

prématurés est fréquente du fait de leur croissance rapide et en prévention de l’anémie. [475]. 

 

 

 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

77 

 Lait maternel 

   Il est recommandé que tous les enfants nés prématurément, quel que soit leur terme, 

reçoivent du lait maternel, le  lait de lactarium correspond à deux types de lait pasteurisé  

[476]:  

- Le lait de don anonyme : don du lait d’une mère à d’autres enfants que le sien,  ce lait 

pasteurisé peut être délivré sous forme congelé ou lyophilisé  

- Le lait de don personnalisé : le lait maternel comme étant le lait de la propre mère. 

Celui-ci peut être délivré cru ou pasteurisé. 

 Les bénéfices du lait humain par rapport aux préparations pour les enfants de faible PN sont 

à la fois des bénéfices pour la santé postnatale et pour le devenir à plus long terme. Ils 

incluent [476]: 

-Une réduction significative du risque d’ECUN, de taux plus faible d’infections secondaires 

avec une amélioration de la tolérance digestive  et une amélioration du neuro-développement. 

-La succion au sein, les différentes études comparatives publiées démontrent que pendant la 

mise au sein, les prématurés présentent une meilleure stabilité physiologique par rapport à 

l’utilisation du biberon, évaluée sur la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, 

l’oxygénation et le nombre d’apnées. 

-D’autres bénéfices possibles du lait humain ont été décrits avec un niveau de preuve 

moindre: Un taux réduit de ROP, un effet protecteur contre la DBP, un effet bénéfique sur le 

risque cardiovasculaire à l’adolescence.  

    Le lait maternel, outre ses composants lipidiques, protidiques et glucidiques, le lait 

maternel apporte des facteurs antimicrobiens (IgA sécrétoire, complément, lactoférrine, 

lyzozyme, leucocytes…) ainsi que des facteurs de croissance (prolactine, TRH, insulin-like 

growth factor…). Cette composition varie en fonction de l’AG, ce qui témoigne d’une 

adaptation aux besoins de l’enfant. En raison de ces  besoins nutritionnels importants, il est 

possible que le lait maternel nécessite une supplémentation (Annexe 17). Cependant, le 

recours systématique à la supplémentation du lait maternel est discuté [477]. 

 Préparations pour les nouveau-nés de petit PN 

    Ces préparations sont  adaptées à l’immaturité de l’organisme du prématuré afin de 

garantir une bonne digestion à l’enfant, elles sont enrichies en protéines, vitamines, minéraux, 

lipides, lactose, dextrine-maltose ou encore taurine, en relais du lait de la mère ou si celui est 

insuffisant. 

    L'introduction des préparations pour enfants de faible PN sera débutée lorsque la tolérance 

digestive est bien établie, au-delà de 32 SA + 6 jours et de 1500 g ou d'emblée au dessus de 

33 SA [478]. L'utilisation de préparation pour n-né de faible PN en complément de 

l'allaitement maternel au cours des premières semaines, jusqu'au terme théorique de 40 

SA[479]. 

    En l'absence d'allaitement maternel, l'utilisation de ces préparations est recommandée si 

l'enfant ne présente pas un RCIU. En cas de RCIU significative, l'utilisation d'une préparation 
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pour enfant de faible PN jusqu'au terme théorique ou jusqu'à l'obtention de biométries au 

10ème percentile des courbes de référence et au maximum jusqu'à 52 semaines en post-terme 

peut être préconisée [479,480].  

2.7.2.4.3 Méthode Kangourou 

    La méthode Kangourou a été initiée par des pédiatres colombiens en 1978 à Bogota. Elle 

consiste en un portage des n-nés de petit PN, peau à peau contre la poitrine de leur mère, 24 

heures sur 24 [481]. Elle est appliquée aujourd'hui dans de nombreux pays en développement 

où elle permet de compenser le manque de couveuses tout en offrant des avantages par 

rapport aux soins classiques : équilibre thermique des n-nés, durée prolongée de l'allaitement 

maternel, bénéfices psychologiques en favorisant le lien mère-enfant, amélioration de la 

survie. La méthode kangourou a été adaptée en Europe sous la forme de soins kangourou 

avec portage peau à peau des n-nés de petit PN par leur mère quelques heures par jour. On 

voit également apparaître des unités kangourou consistant à mettre la couveuse dans la 

chambre de la mère, ce qui lui permet d'avoir un contact précoce avec son enfant et de 

participer aux soins [482]. 

L’OMS en 2022,  recommande un contact peau à peau avec la personne qui s’occupe du n-né 

immédiatement après la naissance, sans passage préalable en couveuse. Il s’agit d’un 

changement important par rapport aux lignes directrices précédentes et à la pratique clinique 

courante, qui met en avant les avantages considérables en termes de santé d’un contact étroit 

dès la naissance entre un n-né prématuré et la personne qui s’en occupe, de sorte qu’ils ne 

soient pas séparés[483]. 

2.7.2.4.4 Les soins de développement 

    Les soins de développement sont l’ensemble des stratégies non-médicamenteuses qui ont 

pour objectifs d’améliorer le confort de l’enfant né avant terme et de soutenir son 

développement dans ses aspects physiologique, neurologique, comportemental et relationnel. 

Centrés sur l’enfant et ses parents, ils sont fondés sur des preuves scientifiques. 

 Les mesures environnementales et comportementales  

   Il est nécessaire d’utiliser les techniques qui ont le niveau de preuve scientifique 

d’efficacité le plus élevé (essai randomisé contrôlé ou méta-analyse) : 

 Stratégies environnementales  

    Selon la conférence de consensus américaine, il est nécessaire de veiller à ce que le niveau 

lumineux ambiant autour du n-né hospitalisé soit ajustable entre 10 et 600 lux avec une 

protection contre la lumière directe. Lors des procédures de soin, la lumière ne doit pas 

dépasser 2 000 lux avec nécessité de protéger les yeux de l’enfant. Un accès à la lumière du 

jour est recommandé avec possibilité de la moduler par des rideaux[484].  

    Selon le Groupe de réflexion et d’évaluation de l’environnement des n-nés (Green) de la 

SFN, l’organisation en chambre seule semble apporter un bénéfice au prématuré en termes 

d’environnement sonore, de préservation du sommeil et de meilleure stabilité physiologique 

[485]. 
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 Stratégies comportementales  

     La succion non nutritive est une technique simple consistant à proposer au n-né une 

sucette à téter. L’efficacité de cette technique a été démontrée par la méta-analyse Cochrane 

qui conclut à un impact positif sur la transition alimentation par sonde/alimentation orale et 

sur la durée d’hospitalisation [486]. L’enveloppement avec les mains ou un lange favorise 

l’endormissement et la durée du sommeil chez le prématuré, son organisation motrice et ses 

compétences d’auto-régulation [487]. 

Le peau à peau  permet d’associer plusieurs éléments des soins de développement : posture 

en flexion, enveloppement, succion non nutritive, environnement lumineux et sonore réduit, 

exposition prolongée à la voix de la mère et du père [488]. 

 Des soins centrés sur l’enfant et sa famille 

   La participation des parents à la vie quotidienne de leur bébé hospitalisé est justifiée par 

différents arguments : 

-  Le processus de bonding : développement du lien affectif entre la mère et son bébé qui la 

pousse à s’occuper de lui, nécessite une proximité physique entre ces deux acteurs. Ce besoin  

valorise la présence de la mère plutôt que l’utilisation de systèmes vidéo très à la mode 

actuellement mais qui ne soutiennent pas ce besoin de proximité[489] qui en plus vas soutenir 

l’initiation et la poursuite de l’allaitement maternel, le peau à peau prolongé, les mises au sein 

précoce [490]. 

- La participation des parents  aux soins est un moment privilégié pour comprendre les 

besoins du bébé et de savoir y répondre avec justesse[491],  leur programmation, leur 

évaluation ainsi que le processus de décision, en particulier par la participation active à la 

visite médicale. Cela permet aux parents de comprendre les initiatives médicales et devenir 

acteur des soins prodigués à leur enfant[492]. 

2.7.2.5 Prise en charge après la sortie de l’hôpital 

2.7.2.5.1 Accompagnement des prématurés et de leurs parents à la sortie de 

néonatologie 

    Les recherches actuelles sont centrées sur les possibilités d’améliorer le devenir des 

prématurés. Les services de néonatologie ont développé une approche complémentaire des 

soins techniques s’intégrant dans les soins de développement et le Newborn Individualized 

Developmental Care and Asseessment Program (NIDCAP) afin de favoriser un 

développement harmonieux du n-né hospitalisé. Une attention particulière est portée à 

l’organisation de la sortie d’hospitalisation du prématuré[493]. 

    Trois préoccupations conditionnent le retour à domicile : l’enfant prêt médicalement, les 

parents prêts pour prendre l’enfant à domicile, l’information des relais et du suivi. 

 Le nouveau-né prématuré  

    Pour permettre le retour à domicile, le prématuré  doit avoir acquis une autonomie 

respiratoire et une stabilité du rythme cardiaque. Une régulation thermique est indispensable 

ainsi qu’une autonomie alimentaire, après que tous les dépistages ont été éffectués: audition, 
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ophtalmologie, métabolisme, prévention de l’anémie. Les premières vaccinations sont 

également réalisées en néonatologie lorsque l’enfant est encore hospitalisé à l’âge de 2 mois. 

L’enfant grand prématuré reste hospitalisé en moyenne jusqu’au terme théorique[494]. 

Certains enfants gardent une oxygéno-dépendance en cas de DBP sévère et rentrent à 

domicile avec l’oxygénothérapie à la maison[494]. 

 Les parents  

La période d’hospitalisation est un moment de vulnérabilité à la fois pour les parents et pour 

l’enfant, majorée par les problèmes de santé, neurodéveloppementaux, psycho-affectifs. La 

vulnérabilité parentale peut constituer un risque pour le développement ultérieur de 

l’enfant[495].  

    La sortie de l’hôpital nécessite donc une préparation des parents par l’équipe soignante, car 

il est important que les parents se sentent autonomes dans leurs gestes et acquièrent de 

l’assurance. Dès le début de l’hospitalisation, le soignant en charge du prématuré va accueillir 

les parents et leur expliquer l’organisation du service, les différentes règles d’hygiène et 

devient l’interlocuteur privilégié de la famille. L’intégration des parents au service est 

favorisée par un accueil téléphonique et une ouverture des unités 24 heures sur 24. Afin de 

lutter contre la séparation brutale de la mère et de l’enfant, on peut proposer de mettre en 

contact l’enfant avec un doudou portant l’odeur de sa mère. Dès que l’état de ces deux le 

permet, on propose le  peau à peau, qui peut être également réalisé avec le père. Ce contact a 

l’avantage de favoriser l’attachement, la mise en place de l’allaitement maternel et de 

stabiliser l’enfant qui se sent apaisé[496].  

    Les parents se sentent alors capables d’investir cet être si éloigné de l’enfant imaginaire et 

de tisser avec lui des liens affectifs, de reconnaître ses besoins spécifiques et de s’adapter à sa 

demande. Il est important que les parents ne se sentent pas abandonnés lors de la sortie de 

leur enfant[497]. 

 Le suivi du prématuré 

    On insiste sur la nécessité d’un suivi médical particulier à long terme établi selon les 

modalités en vigueur dans la région d’hospitalisation (réseau ville-hôpital, hôpital, centre 

d’action médico-sociale précoce, ville-hôpital, les centres de protection maternelle et infantile 

(PMI) qui doivent être informés de la sortie du n-né en fonction de la pathologie de l’enfant 

et de la situation des parents. Ce suivi est devenu une priorité médicale et scientifique devant 

le risque de complications à long terme en particulier neurologiques, respiratoires ou 

affectant la croissance[497,498]. 

    Le calendrier de suivi est présenté aux parents et les différentes étapes expliquées. 

Plusieurs points sont abordés : aide à la poursuite de l’allaitement maternel, les différents laits 

et leurs indications, le moment de la diversification, les supplémentations vitaminiques, les 

soins d’hygiène, les mesures de sécurité, le  posturage dans une mousse ou un cocon ainsi que 

le portage afin de lutter contre l’hyperextension qui peut gêner le confort de l’enfant et 

entraver son développement psychomoteur[643]. 

    Le but de ce suivi est de s’assurer de la bonne croissance staturo-pondérale et de détecter 

tôt d’éventuels troubles du développement psychomoteur, les troubles cognitifs au moment 
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de la scolarisation, ou les troubles du comportement. Afin d’améliorer le taux de survie et la 

qualité de vie des enfants nés prématurés[644]. 

2.7.2.5.2 Ré-hospitalisations  du prématuré après sa sortie 

     Les mois suivant la sortie  du prématuré sont marqués par des hospitalisations plus 

fréquentes motivées par des difficultés respiratoires dominées par des bronchiolites, des 

malaises, des rectorragies ou un reflux gastro-œsophagien, une hernie inguinale compliquée.      

   L’hospitalisation des prématurés entre 34 SA et 37SA est souvent banalisée car il s’agit de 

prématurité modérée nécessitant des soins de faible technicité. Leur ré- hospitalisation est le 

plus souvent en unité kangourou au sein de la maternité. Les motifs de consultation sont la 

majoration d’un ictère avec un allaitement difficile, une croissance insuffisante[499]. Ces 

difficultés montrent l’importance d’une bonne préparation à la sortie de l’enfant en fonction 

de sa pathologie mais aussi de ses parents et la mise en place d’un relais avec la ville 

permettant de réunir les professionnels spécialisés dans le suivi de ces enfants[500]. 

2.7.2.5.3 Vaccination du prématuré 

    L’immaturité immunologique du prématuré est responsable d’une réponse à la vaccination 

inférieure à celle observée chez le n-né à terme, en particulier la vaccination contre 

l’Haemophilus influenzae de type b. Ainsi, Le prématuré est exposé à un risque infectieux 

accru en termes d’incidence et de gravité, en particulier pour la coqueluche. La vaccination 

de routine doit débuter à 2 mois d’âge chronologique, quel que soit le degré initial de 

prématurité. En raison d’incidents décrits chez les enfants nés avant 32 SA à type 

essentiellement d’apnées, on recommande de réaliser la première injection vaccinale en 

hospitalisation et sous monitorage cardiorespiratoire pendant 48 heures chez ces enfants, au 

mieux avant la sortie d’hospitalisation. Au moment de la vaccination, les enfants doivent 

donc être stables, en particulier sur le plan respiratoire. Si la première injection est bien 

tolérée, les autres pourront être réalisées en ambulatoire, en cas d’apnée ou de bradycardie 

prolongée, les deux autres injections sont pratiquées de nouveau en hospitalisation sous 

monitorage pendant 48 heures[501,502]. 

    Le calendrier vaccinal recommandé en Algérie pour l’enfant prématuré ne diffère pas de 

celui de l’enfant né à terme pour le vaccin pentavalent (on peut aussi utiliser 

l’hexavalent)[503] : 

 Vaccination coquelucheuse  

    Elle est particulièrement indiquée en raison du risque accru de complications de la maladie 

chez le prématuré, Toutefois le prématuré est exposé à un risque spécifique d’apnée et/ou de 

bradycardie durant les 48 heures suivant la première injection d’un vaccin combiné contenant 

la valence coquelucheuse. Ce risque est particulièrement identifié (8 % à 50 %) chez les 

nourrissons nés avant 33 SA et/ou de PN<1 500 g, ayant eu des antécédents d’apnée, 

d’oxygéno-dépendance ou de DBP pendant la période postnatale. Ce risque disparaît au-delà 

de 60 à 70 jours de vie.  
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 Vaccination contre l’hépatite B  

    Les réponses sont satisfaisantes pour les enfants de plus de 2000 g à la naissance ou les 

enfants dont la vaccination a débuté à 2 mois, quel que soit leur PN.  

    Les n-nés de mère porteuse de l’AgHBs doivent impérativement être vaccinés à la 

naissance (et recevoir une dose d’immunoglobulines spécifiques 0,3 à0,5 ml/Kg) puis à 1 

mois et entre 6 et 12 mois, s’il s’agit de prématurés de moins de 32SA et/ou ayant un 

PN<2000 g une dose supplémentaire doit être administrée : à la naissance, à 1 mois, 2 mois, 

puis entre 6 et 12 mois. Dans tous les cas, un contrôle sérologique des marqueurs (AgHBs et 

Ac anti-HBs) sera effectué à partir de l’âge de 9 mois, au mieux un à quatre mois après la 

dernière dose, pour vérifier l’efficacité de la protection.  

 Vaccination contre les infections à pneumocoque 

   Le schéma vaccinal du prématuré comprend une primovaccination renforcée à 3 doses de 

vaccin á un mois d’intervalle en commençant à l’âge de 2 mois, suivi d’un rappel à l’âge de 

12 mois. 

 Vaccination contre la  rougeole-oreillons-rubéole 

   Il n’y a pas de particularité pour cette vaccination, deux injections sont recommandées en 

Algérie,  la première à 11 mois et  la deuxième doit avoir lieu à 18 mois. Là aussi, la 

vérification et la mise à jour de la protection parentale s’imposent. 

 Vaccination anti-tuberculose 

 Vis-à-vis du BCG, en cas de risque majeur, la vaccination est possible dès le 1ier  jour au-delà 

de 33 SA et  un poids ≥ 2 kg et au bout de  2 mois d’AC pour les enfants nés avant 33 SA. 

 Vaccins supplémentaires conseillés 

 - Grippe : la vaccination antigrippale est recommandée en cas de pathologie respiratoire, à 

partir de 6 mois puis tous les ans en automne notamment les prématurés ayant un AG<32SA 

[504]. 

  - Rotavirus : Le vaccin antirotavirus est immunogène et bien toléré chez les enfants 

prématurés, administré selon le même schéma vaccinal que chez les enfants nés à terme. 

Cependant il n’est ni obligatoire ni remboursé, les recommandations visent plutôt à optimiser 

la prévention des gastroentérites aiguës[505]. 

 - Covid-19 : Les vaccins contre la COVID-19 sont efficaces. Ils préviennent la maladie et 

réduisent le risque de ses formes  graves et leurs complications. Pas de recommandation 

actuellement pour la vaccination des n-nés immatures contre la Covid-19 [506]. 

 Vaccination de l’entourage du prématuré[507] 

 - L’allaitement n’est une contre-indication que pour le vaccin Fièvre Jaune (arrêt allaitement 

15 jours). 

 - Coqueluche : Vaccination des parents, assistantes maternelles, grands-parents (si dernière 

vaccination date de plus de 5 ans). Mise à jour pour la fratrie.  

 - Grippe : Les 2 premiers hivers pour l’entourage, adultes et fratrie. 
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 - Rougeole : Adultes de l’entourage : les sujets nés depuis 1980 doivent avoir reçu deux 

doses dans leur vie ou avoir fait la rougeole. Sinon, prévoir la ou les doses manquantes. 

Adultes nés avant 1980, sans histoire de rougeole, ni preuve de vaccination : faire une dose  

(Rougeole Rubéole Oreillons). Mise à jour pour la fratrie.  

 - Haemophilus et pneumocoque : Mise à jour pour la fratrie. 

 -Varicelle : Vaccination possible pour sujets de plus d’un an sans antécédents de varicelle. 

2.8 DEVENIR DE PREMATURES 

   Une naissance prématurée jusqu’à 36 SA reste une situation à haut risque de développer des 

morbidités à moyen et long termes, que ce soit sur le plan respiratoire, métabolique, staturo-

pondéral ou neurologique, d’autant plus fréquentes que le terme à la naissance est faible. 

2.8.1 Morbidité respiratoire 

Les prématurés  présentent une susceptibilité accrue aux infections respiratoires dans les deux 

premières années de vie, telles que, une incidence d’infection au VRS(12 % pré-termes  

contre 8 % n-nés à terme), la coqueluche ou la grippe. 

Les n-nés immatures  présentent également un risque accru d’épisodes de bronchite 

asthmatiforme, d’épisodes de wheezing, ou encore de traitement par bronchodilatateurs ou 

stéroïdes inhalés[508,509]. De plus, une étude récente a montré que les prématurés ayant 

présenté une infection sévère à VRS durant les premiers mois de vie sont plus à risque de 

présenter des symptômes d’asthme à l’âge de 6 ans, en l’absence de prédisposition atopique. 

Cette fragilité respiratoire persistante est responsable d’hospitalisations plus fréquentes, de 

formes d’infections plus sévères mais également de séjours en hospitalisation plus 

longs[510,511]. 

2.8.2 Morbidité métabolique 

    La prématurité entraîne un déficit à la fois en protéines et en énergie, pouvant se marquer 

par un décrochage staturo-pondéral post-natal indépendamment du PN significatif dans les 

deux premières années de vie, peut être secondairement associé à un risque accru de 

morbidités et de pathologies chroniques à l’âge adulte, notamment d’obésité, d’HTA et de 

syndrome métabolique [512]. 

2.8.3 Morbidité neurologique 

     Peu d’études se penchaient sur le devenir à long terme de ces enfants nés précocement. Ils 

ne bénéficiaient donc pas d’un suivi spécifique adapté, en particulier en ce qui concerne le 

développement neurologique. En naissant à 34 SA, la surface cérébrale et corticale représente 

seulement 55 à 65 % de sa taille à l’âge du terme.[513]. 

 

 



 
 

 

 REVUE DE LA LITTERATURE 

84 

2.8.3.1 Troubles neurosensoriels 

2.8.3.1.1 Paralysie cérébrale 

 Définition  

    Le groupe de Surveillance of Cerebral Palsy in Europe (SCPE) a défini, en 2000, la 

paralysie cérébrale  comme un ensemble de troubles moteurs caractérisés par des anomalies 

de la posture ou du mouvement et de la fonction motrice, permanents et pouvant évoluer avec 

l’âge, dus à une anomalie ou à une lésion non progressive survenue sur un cerveau en 

développement ou immature. 

L’âge limite de survenue de la lésion n’est pas clairement défini (1 an environ). Les 

diagnostics différentiels sont dominés par les pathologies neurodégénératives dans lesquelles 

une perte des acquisitions motrices est constatée[514]. 

 Épidémiologie 

    En 2002,  la prévalence était de 2,1 pour mille NV en Europe dans l’étude multicentrique 

du groupe SCPE, et elle augmente avec la diminution de l’AG à la naissance. On estime qu’il 

y aurait une incidence de 1 500 nouveaux cas par an en France (< 2 ‰) [515,516]. Dans 

l’enquête EPIPAGE sur les petits AG en 25 régions en France, la prévalence à 5 ans est de 12 

% et 19 % de ces enfants qui ne marchent pas. Environ un tiers d’entre eux n’avait pas de 

lésion cérébrale identifiée à l’ETF en période néonatale[517]. 

 Étiologies 

    Les facteurs significativement associés aux paralysies cérébrales étaient les lésions 

cérébrales à type d’hématome cérébral  intra-parenchymateux ou de LMPV cavitaires, HIV 

grades II, III et le sexe masculin. Le PN est corrélé au taux de paralysies cérébrales (5 % pour 

les moins de 1 500 g versus 15 %à 20 % pour les moins de 1 000 g)[517,518].  

 Clinique et classification 

    Le groupe SCPE a publié une classification des différents types de paralysie cérébrale  

[514]. Selon la symptomatologie, 3 groupes sont distingués :  

  -Diplégie spastique :(ou maladie de Little) est une atteinte spastique bilatérale prédominant 

aux membres inférieurs. L’atteinte cognitive est souvent absente ou modérée. Cette forme est 

typique des séquelles de prématurité en lien avec des LMPV. 

-Hémiplégie cérébrale infantile : est une atteinte spastique unilatérale. Cette forme 

correspond à des séquelles d’HIV ou AVC ou à une atteinte de la substance blanche 

unilatérale isolée.  

 -Tétraparésie dyskinétique : correspond souvent à une atteinte des noyaux gris centraux, 

notamment dans le cadre d’une anoxoischémie néonatale.  

 Prise en charge 

    La prise en charge doit être précoce par une rééducation personnalisée en fonction des 

troubles présentés par le patient.  L’objectif est de conduire le jeune enfant à une vie d’adulte 
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la plus autonome possible en fonction de ses possibilités motrices et cognitives. Cette prise en 

charge est indissociable de l’accompagnement scolaire et social[519]. 

2.8.3.1.2 Déficit visuel et/ou auditif 

 Les enfants prématurés ont plus de troubles visuels que la population générale (port de 

lunettes plus de 30 % des moins de 1 000 g versus 10 % d’enfants à terme). 1% des enfants 

ont un déficit sévère définies par une acuité visuelle<3/10 à l’âge de 5ans  secondaire à une 

ROP sévère sur l’un des deux yeux. Par contre, les troubles de la réfraction, strabisme ou 

d’amblyopie sont plus fréquents justifiant d’un dépistage systématique. L’atteinte de la vision 

des couleurs a été décrite, de même que d’autres complications comme le glaucome et la 

cataracte[520].Dans l’étude française, 0,4 % des enfants à 5 ans ont une déficience auditive 

sévère (perte supérieure à 70 dB pour une ou deux oreilles ou besoin d’un appareillage). 

2.8.3.2 Troubles du comportement 

 Les troubles du comportement alimentaire  

    Ces troubles sont souvent notés lors des consultations de suivi, ont diminué sans que l’on 

dispose de données chiffrées très récentes. Dans l’étude  EPIPAGE 1, il a été observé que, 

parmi 1619 grands prématurés nés avant 33 SA, 360 prématurés nés à 33-34 SA et 555 n-nés 

à terme, respectivement 68 %, 13 % et 17 % étaient alimentés au biberon pendant 

l’hospitalisation. À 2 ans, 40 % des enfants présentaient des troubles du comportement 

alimentaire. La qualification des difficultés alimentaires à 3 et 5 ans montraient que les 

prématurés étaient plus sélectifs et avaient plus de répulsions et de vomissements[521].  

 Les troubles du comportement et trouble envahissant du développement  

    Une hyperactivité et des troubles des conduites émotionnelles sont assez fréquemment 

observés chez l’ancien prématuré. Évalués à l’aide du questionnaire « strength and 

difficulty », ils étaient environ 2 fois plus fréquents à 8 ans dans le groupe des prématurés de 

la première étude EPIPAGE comparé au groupe des enfants nés à terme. Ils sont 

significativement moins fréquents lorsque la mère a reçu du sulfate de magnésium en 

anténatal dans la cohorte PREMAG analysée à un âge moyen de 11 ans. Des taux élevés de 

troubles du spectre autistique ont aussi été notés variant de 5 à 8% à l’adolescence ou l’âge 

adulte avec en particulier des désordres de la reconnaissance des émotions faciales[522]. Les 

syndromes dépressifs et les troubles bipolaires sont respectivement 2,9 et 7,4 fois plus 

fréquents parmi les adultes nés avant 32 SA comparés aux adultes nés à terme[523].  

2.8.3.3 Troubles cognitifs 

 Retard mental global 

    Il est défini par un coefficient intellectuel inférieur à 70 et était 4 fois plus fréquent dans la 

population EPIPAGE 1 que dans la population contrôle des enfants nés à terme (12 % versus 

3 %). Le dessin du bonhomme, étudié par la technique de Goodenough, reste un bon moyen 

de dépister un trouble global du développement et nécessite la passation de tests 

neuropsychologiques (échelles de Wechsler ou échelles du K-ABC) pour une évaluation plus 

fine des difficultés cognitives ou attentionnelles[521].  
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 Difficultés cognitives spécifiques  

    Ce sont les plus fréquentes touchant le développement des praxies, du langage, de la 

mémoire de travail et des autres fonctions exécutives et gênant les acquisitions scolaires : 

vitesse de lecture, écriture, dessin, calcul et mathématiques. Dans l’étude EPIPAGE 1, 33 % 

des enfants nés grands prématurés, 23 % de ceux nés à 33-34 SA et seulement 9 % de ceux 

nés à terme avaient un coefficient intellectuel inférieur à 85 à 5 ans[521]. 

 Multiplicité des troubles 

     Des difficultés spécifiques sont observées  chez l’enfant né prématuré à l’âge de 5 ans, 

telle que,  une association significative entre les troubles des fonctions motrice simples ou 

complexes et les difficultés intellectuelles et scolaires. Des contraintes sensori-motrices 

touchant les praxies bucco-faciales, les discriminations auditives et tactiles, l’attention 

visuelle et les troubles phonologiques sont également observés chez ces enfants[524]. 

    Même chez les prématurés tardifs, le développement cérébral est encore dans une période 

critique, d’où l’intérêt d’une meilleure caractérisation d’ensemble du profil psychologique 

des enfants nés prématurés par l’étude des différents aspects du développement neurologique 

à 3- 4 ans est indispensable pour mieux définir des actions d’interventions précoces dont 

l’enfant pourra tirer un bénéfice pour ses acquisitions scolaires ultérieures[525]. 

 Performances scolaires, devenir professionnel et facteur sociétal 

    Les performances scolaires des enfants nés trop tôt sont ainsi en moyenne de 0,5 DS 

inférieures en lecture, 0,8 DS en orthographe et 0,6 DS en mathématiques et encore plus si les 

enfants sont extrêmes prématurés. Dans l’étude EPIPAGE 1, 77 % des grands prématurés et 

84 % des prématurés modérés avaient à 8 ans un niveau scolaire adéquat contre 94 % des 

enfants témoins [526]. 

     De plus, l’influence de l’environnement sociétal, du niveau éducatif et culturel des parents 

et de l’état de stress maternel sur les acquisitions cognitives est bien démontrée. Dans l’étude 

EPIPAGE 1 où 57 % des enfants nés dans une famille avec un niveau socio-économique 

faible étaient à 8 ans à un niveau normal en classe primaire contre 90 % des enfants issus 

d’une famille à  niveau socio-économique et culturel plus favorable.  A l’âge  adulte, une 

analyse de la population norvégienne née entre 1967 et 1983 a montré  que le niveau 

éducatifétait d’autant moins élevé que l’AG à  la naissance était faible et que le taux de 

chômage était inversement corrélé à celui-ci[527,528].
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3 NOTRE ETUDE 

3.1 INTRODUCTION 

   Le choix de cette étude a été justifié par le manque d’information  aussi bien sur la morbi-

mortalité périnatale de n-nés prématurés que sur leur fréquence en service de néonatalogie du 

centre hospitalo-universitaire de Constantine (CHUC) Ben Badis.  

Le système national d’information périnatal est récent. Il ne donne pas d’information sur les 

indicateurs de mortalité et de morbidité périnatales notamment les naissances  prématurés  

moins de 28 SA d’AG. Pour cela, il est important de commencer par une évaluation exacte de 

la situation actuelle. On doit disposer d’informations sur les conditions des grossesses et des 

accouchements, estimer la fréquence  de mortalité néonatale précoce (MNP) et tardive 

(MNT). Évaluer la fréquence des pathologies les plus fréquemment rencontrées chez le 

prématuré durant la période néonatale (0-27jours revolus). Ce travail, nous permit  d’élaborer 

des stratégies efficaces et adaptées pour la prévention de la mortalité et la morbidité des 

prématurés. 

3.2 PROTOCOLE D’ETUDE  

3.2.1 Matériel à étudier  

3.2.1.1 Population d’étude 

    La population étudiée concerne l’ensemble des n-nés prématurés admis au service de 

néonatologie du CHUC. Il s’agit des n-nés venant  de la maternité du CHUC, ainsi que les  

n-nés orientés des différentes structures de santé publiques et  privées de la wilaya de 

Constantine et des wilayas avoisinantes. 

3.2.1.2 Les critères d’inclusion 

- Tout n-né,  né vivant répondant aux critères de définition de l’OMS «Tout fœtus pesant 

aumoins 500g á la naissance ou ayant un AG supérieur ou égal à 22 SA, qui respire ou 

manifeste à la naissancetout autre signe de vie tel que battement de cœur, pulsationdu cordon 

ombilical, ou contraction effective d’un muscle soumis à l’action de la volonté, que le cordon 

ombilical ait été sectionné ou non et que le placenta soit ou non demeure attaché ». Mais dont 

l’AG est inferieur à  37 SA, hospitalisé au service de néonatologie du CHUC. 

- Les n-nés hospitalisés après 7jours de vie ne sont pas retenus pour l’éstimation des 

fréquences de pathologies néonatales précoces. 

3.2.1.3 Les critères de non inclusion  

- Tout dossier médical inexploitable. 

- Tout nouveau -né sorti contre avis médical.  

 



 
 

 

 NOTRE ETUDE  

88 

3.2.2 Méthodes  

3.2.2.1 Type de l’étude  

    Il s’agit d’une étude épidémiologique prospective de type transversal à visé descriptive et 

analytique portant sur l’ensemble de n-nés prématurés hospitalisés au service de néonatalogie 

du CHUC entre le 1ier janvier 2021 et 31 décembre 2021 avec un suivi sur une durée de 28 

jours d’âge chronologique. 

    Cette étude est complétée par une étude analytique comparative avec un groupe témoin 

afin d’identifier : 

- Les facteurs pronostiques  influençant la MNP de prématurés, le cas est représenté par le 

prématuré né vivant et décédé à la naissance ou à la  période néonatale précoce (0-06jours 

révolus). Le témoin est, dans ce cas, représenté par tout prématuré né vivant et non décédé à 

la période néonatale précoce (0-06jours révolus). 

- Les facteurs pronostiques  influençant la MNT de prématurés, le cas est représenté par le 

prématuré né vivant et décédé  à la  période néonatale tardive (07-27jours révolus. Le témoin 

est, dans ce cas, représenté par tout prématuré né vivant et non décédé à la période néonatale 

tardive. 

3.2.2.2 Lieu d’étude  

   Cette enquête a été réalisée dans le service de néonatalogie du CHUC. 

3.2.2.2.1 Les données géographiques de la wilaya de Constantine  

    Constantine est l'une des villes les plus importantes de l’est algérien, elle est un carrefour 

entre l’est et le centre du pays et d’une autre part entre le Tell et les Hauts Plateaux dans l’est 

du pays. Elle a une superficie de 2197Km2 avec douze communes. La wilaya de Constantine 

est délimitée au nord, par la wilaya de Skikda ; à l'est, par la wilaya de Guelma ; au sud, par 

la wilaya d'Oum El Bouaghi ; à l'ouest, par la wilaya de Mila ; nord-ouest, par Jijel. Elle est 

également la principale métropole de l’est du pays et la plus grande métropole intérieure du 

pays, elle assure des fonctions supérieures notamment culturelles et industrielles « Capitale 

traditionnelle de l’Est algérien ». Elle compte environ  1310952 habitants selon le dernier 

recensement en 2020 (Annexe18). 

3.2.2.2.2 Les données sanitaires de la wilaya de Constantine  

    Pour garantir la santé des habitants, le secteur public est encore largement majoritaire dans 

la wilaya dans la mesure où il représente 82% de l’offre de soins. Cette dernière se décline en 

deux niveaux de structures de soins : 10 structures d’hospitalisation et 6 structures de soins de 

proximité (Annexe 19). 

    Les structures d’hospitalisation dépendent du CHUC, qui assure plus de la moitié des 

journées d’hospitalisations et des admissions hospitalières. Au CHUC s’ajoutent 

l’établissement hospitalier (EH), 4 établissements publics hospitaliers (EPH) : El Bir, El-

Khroub, Ali Mendjeli et enfin Zighoud Youcef, sans oublier les 4 établissements hospitaliers 

spécialisés (EHS) : chirurgie cardiaque, mères et enfants, uro-néphrologie et enfin 

psychiatrie, avec une capacité totale de 2 969 lits soit un indice de 01 lit pour 331 habitants. 
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La wilaya est caractérisée par les ratios d’une polyclinique pour 28 948 habitants et une salle 

de soins pour 7 937 habitants, tandis que l’agglomération constantinoise d’une polyclinique 

pour 31 839 habitants et une salle de soins pour 22 373 habitants, ce qui rend compte d’une 

situation moins favorable que la moyenne nationale dont le ratio est d’une polyclinique pour 

25 000 habitants et une salle de soins pour 6 000 habitants. Dans la wilaya de Constantine, la 

très forte concentration des populations dans la ville capitale et la politique brutale de 

résorption de l’habitat informel n’ont pas été accompagnées de mesures permettant de réduire 

les vulnérabilités sociales des populations (Benlakhlef & Bergel, 2019), comme l’atteste la 

distribution des infrastructures sanitaires. Source : DSP Constantine. 

3.2.2.2.3 Le service de néonatalogie et de la maternité du CHUC 

     La maternité du CHUC reçoit les parturientes des différentes wilayas limitrophes voire 

plus, elle comprend 131 lits répartis comme suit : 39 lits pour les GHR, 26 lits pour la 

gynécologie,24 lits pour les post-opératoires, 19 lits pour les suites de couches, 11 lits pour la 

réanimation, 06 lits pour le pré-travail et 06lits pour le post-partum. La salle d’accouchement 

est équipée de 05 tables et une salle de réanimation néonatale avec deux tables chauffantes et 

un pèse bébé. 

Le service de néonatalogie a une capacité d’hospitalisation de 54 lits, repartis en 05 unités 

comme suit : 

- Unité de prématuré : 08 lits, 07 tables chauffantes et 02 couveuses. 

-Unité  pour les n-nés malades nés transférés de la salle d’accouchement ou de bloc 

opératoire : 09 lits et une table chauffante. 

- Unité pour les n-nés malades venant de l’extérieur du CHUC : 12lits. 

- Unité pour isolement de n-nés infectés : 08 lits et une table chauffante.  

- Unité pour les n-nés de mères césarisées : 16lits. 

- Un tunnel fonctionnel de la photothérapie, 2 nCPAP, 3 tables de réanimation et 2 appareils 

de photothérapie standard. 

3.2.2.3 Période d’étude  

    Le recrutement est porté sur tous les nouveau-nés prématurés de 0 au 27jours révolus 

admis au service de néonatalogie du CHUC du 1er janvier 2021 au 31 décembre de la même 

année. 

3.2.2.4 Procédure de collecte des données  

    Les informations sont recueillies à partir des dossiers médicaux des nouveau-nés inclus 

dans l’étude et ceux de leurs mères puis reportées sur des fiches de renseignements (annexe 

01) : 

- Pendant l’accouchement.  

- Durant l’hospitalisation. 

- Durant le suivi (consultations externes). 
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3.2.2.5 Variables de l’étude  

3.2.2.5.1 Les données prénatales : Sont les paramètres liés aux parents: 

- L’habitat : L'ensemble de faits géographiques relatifs à la résidence de l'homme (forme, 

emplacement, groupement des maisons, etc.). On  distingue deux types : le premier se situe 

fréquemment en zone de campagne (habitat rural, voire rurbain), le second est plutôt 

l’apanage des villes où l’espace au sol est plus réduit (habitat urbain)[529].  

 - Les conditions socio-économiques des parents. 

 - Les caractéristiques individuelles de la mère. 

 - Les antécédents obstétricaux et chroniques de la mère. 

- Les données concernant la grossesse actuelle. 

 - Les caractéristiques de menace d’accouchement prématuré. 

- Type de prématurité [1]: 

 . Prématurité spontanée due souvent à une RPM ou à une contraction utérine précoce, elle 

survient malgré la prise en charge médicale. 

 . Prématurité induite ou provoquée  par une décision médicale de déclencher ou 
d’interrompre la grossesse en raison d’un risque pour la mère ou le fœtus. 

-Les facteurs de risque d’accouchement prématuré[381] :  

Certaines circonstances peuvent favoriser l’accouchement prématuré telles que : 

. Les antécédents d’accouchement prématuré ou fausse couche spontanée chez la mère. 

. L’âge de la maman lorsque celui-ci est inférieur à 18 ans ou supérieur à 35 ans. 

. La présence de conditions socio-économiques difficiles, avec un travail pénible, un temps de 

trajet long… 

. La consommation de tabac et de drogues chez la mère. 

. Certaines causes générales  telles que : les maladies chroniques (diabète, HTA, anémie....), 

les infections en cours chez la maman, notamment les infections urinaires et vaginales. 

. Les causes locorégionales : les malformations utérines, la béance cervico- isthmique qui est 

une ouverture anormale de la partie interne du col. 

. Les causes directement en lien avec le fœtus : les grossesses multiples, les anomalies liées 

au chromosome chez l’enfant, une souffrance chez le fœtus pendant la grossesse. 

 . Les causes durant la grossesse :  

         Une pré-éclampsie : se traduisant par une mauvaise vascularisation du placenta se 

traduisant par une HTA et une présence de protéines dans les urines chez la maman[65,66]. 

         Les accidents hémorragiques comme la présence d’un placenta prævia ou d’un 

hématome rétro placentaire (HRP)[70]. 

         Une chorioamniotite : correspondant à une infection du placenta et du liquide 

amniotique (LA) définie par l’association de 2 signes au moins, parmi les suivants : 

tachycardies fœtales >160 battements/minute, hyperthermie maternelle dans les 48 heures qui 

précèdent l’accouchement, LA teinté ou fétide, présence d’un germe dans le LA[50]. 
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3.2.2.5.2 Les données périnatales  

             - Les données concernant le travail : voie et lieu d’accouchement. 

             - Les caractéristiques du nouveau-né : 

. Age gestationnel (AG) : le terme ou l’AG est déterminé par la date des dernières règles, 

confronté à une échographie précoce et exprimé en semaine d’aménorrhées (SA). En cas de 

discordance ou d’absence de ces données ou si le poids est inférieur à 2500g à la naissance, 

l’AG est évaluée à la naissance sur les critères morphologiques selon des score neurologiques 

et morphologiques postnatals[35]. Dans notre travail, nous avons reféré au score de Ballard 

(Annexe 5). 

. Sexe : masculin, féminin, indéterminé. 

. Age à l’admission. 

. Paramètres anthropométriques : le poids, taille et le périmètre crânien à la naissance. Ces 

biométries sont projetées sur les courbes de croissance intra-utérine de  pour déterminer leurs 

percentiles. A notre service, les courbes utilisées étaient celles de Lubchenco (Annexe 2). 

. Retard de croissance intra-utérin (RCIU) : est caractérisé par un poids de naissance inférieur 

au 10ème  percentile du poids pour l’AG selon  une courbe de référence[29]. Dans notre 

étude, nous allons utiliser la courbe de référence de Lubchenco (Annexe 2). 

               - Les données relatives à l’adaptation néonatale: 

. Score d’Apgar: est un score de vitalité du n-né évalué  sur cinq paramètres notés de 0 à 2. Le 

score pouvant aller de zéro (état de mort apparente) à 10 (état optimal de vitalité). Ce score 

est donné à une minute, à 5 minutes de vie et parfois à la 10ème minute après la naissance. Ce 

score est la plupart du temps estimé par les sages femmes en salle de naissance. (Annexe 3). 

. Notion de réanimation à la naissance : dont la durée est estimée en minutes. 

3.2.2.5.3 Les données néonatales  

           -les données concernant la morbidité néonatale : 

 . Hypothermie si T°<36°,  grave si T°<34[145]°. 

.Syndrome de DR : associe une tachypnée (fréquence respiratoire >60cycles/minute) ou une 

bradypnée (fréquence respiratoire <30cycles/minute), des signes de lutte respiratoire évalués 

par le score de Silverman, plus ou moins une cyanose évaluée par la mesure de la saturation 

en oxygène (Annexe 4). 

. La maladie des membranes hyalines (MMH) : Définie par une DR précoce à la 1ère heure de 

vie liée à une anomalie de la fonction tensio-active du surfactant pulmonaire et les signes 

radiologiques[181,182]. 

 Le diagnostic de MMH est retenu  dans notre étude devant la présence des facteurs 

prédisposants, des signes cliniques marqués par une DR précoce dès les premières heures de 

vie d’aggravation progressive maximum vers 24-48 h (augmentation des besoins en O2) et/ou 

des signes radiologiques.    
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 . Apnée du prématuré : Il est habituel de définir comme apnées du prématuré les arrêts de 

ventilation alvéolaire d’une durée supérieure ou égale à 20 secondes et ceux d’une durée 

inférieure et qui s’accompagnent d’une bradycardie à moins de 100 bat/minute et/ou d’un 

accès de cyanose[201]. 

 . Asphyxie néonatale (APN) : Définit la présence de 2 ou plus de 2 critères suivants (selon 

les critères de l’AAP)[49] 

            - Acidose métabolique ou mixte : pH ≤ 7 

           -  Score d’Apgar ≤3 à 5 minutes  

           - Anomalies neurologiques : encéphalopathie anoxo isquémique (EAI) ou néonatale 

précoce (anomalies du tonus, des RA, troubles de la conscience, convulsions, anomalies 

pupillaires) 

           - Retentissement multi viscéral (rein, cœur, poumons). 

Devant la difficulté de réaliser le pH artériel au cordon, une définition  associant les critères 

suivants a été retenue dans notre étude : l’existence d’un événement obstétrical ; un score 

d’Apgar à 5 minutes inférieur à 7 ; un examen neurologique perturbé en utilisant le score de 

gravité de l’encéphalopathie (classification de Sarnat, Annexe 20). 

. Entérocolite ulcéronécrosante (ECUN) est retenue devant  l’association des signes cliniques 

et/ou radiologiques[328,330]: 

   -  Syndrome occlusif.  

   - Existence de sang rouge dans des selles afécales. 

   - Crépitation à la palpation de l’abdomen. 

   - Péritonite généralisée  

   - Image radiologique de pneumatose intestinale et/ou portale ou de pneumopéritoine.  

.Infection maternofoetale (IMF) : était retenue devant l’association des données 

anamnestiques et/ou cliniques et CRP ≥ 18 mg/L, soit prouvée d’emblée par hémoculture ou 

culture du LCR[378]. 

 . Infection nosocomiale (IN) : était  retenue devant toute dégradation brutale ou tout 

changement de l’état clinique et des données para cliniques telles que l’hémogramme, la CRP 

et l’hémoculture apparues à partir de la 48ème  heure d’hospitalisation[380]. 

. Syndrome hémorragique : défini par  toute anomalie constitutionnelle ou acquise de 

l’hémostase, se manifestant par une hémorragie extériorisée (céphalhématome ou hématome 

de cuir chevelu, purpura pétéchial et ecchymotique, saignement au point de ponction, 

hémorragie ombilicale, hématémèse, rectorragie,  méléna, hématurie, métrorragie) ou non 

(hémorragies internes) survenant pendant la période néonatale[413]. 

. Anémie précoce du prématuré : devant un taux d’hémoglobine inferieur à 12g/dl au sang du 

cordon, inférieur à 14g/dl  au prélèvement périphérique[402]. Ce dernier qu’on a pris dans 

notre étude. 
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. Hypoglycémie : définit par une glycémie veineuse <30 mg/dL (1.67 mmol/L) pendant les 

premières 2heures de vie et une glycémie veineuse <45 mg/dL (2.5 mmol/L)  après 12 à 24 H 

de vie[273]. 

. Hypocalcémie : Définie par une calcémie sanguine inférieure 70mg/L[285]. 

. Ictère : défini par une coloration jaune généralisée des téguments et des muqueuses, dûe à la 

présence dans le sang de quantité anormalement élevée de bilirubine [308]. 

- La mortalité néonatale 

Concerne les décès des enfants nés vivants et morts entre 0 et 27 jours révolus. Elle se 

décompose en deux sous-catégories : la MNP entre 0 et 6 jours révolus et la MNT entre 7 et 

27 jours révolus [530]. 

3.2.3 Techniques statistiques employées  

Les données ont été saisies à la fin de l’enquête. Le traitement de l’information a été assuré 

en utilisant le logiciel SPSS 20 en collaboration avec le service d’épidémiologie du CHUC. 

3.2.3.1 Analyses uni variées  

      -Variables qualitatives : estimation de la fréquence en pourcentage (%). 

      -Variables quantitatives : La distribution des variables continues a été testée pour la 

normalité par le test de Kolmogorov-Smirnov : 

 - Celles à distribution normale sont exprimées en moyenne +/- écart type. 

 - Les autres distributions : exprimées en médiane avec espace interquartile [25% - 75%]. 

3.2.3.2 Analyses bivariées  

3.2.3.2.1 Comparaison des %  

- Test de Chi2de Pearson 

- Test de Fisher 

3.2.3.2.2 Comparaison de moyennes  

- Tests paramétriques : 

-Test T de Student 

-Test ANOVA (ANalyzeOfVarience) 

  - Tests non paramétriques : 

              -Test de Wilcoxon 

              -Test de U de Mann Whitney 

              -Test de Krushkal Wallis 

3.2.3.2.3 Corrélations et régressions linéaires simples 

-Test paramétrique : Test du coefficient de corrélation de Pearson  

-Test non paramétrique : Test du coefficient de corrélation des rangs de Spearman 

-Test de la pente de la droite de régression. 
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L’identification des facteurs de risque a été réalisée à partir d’analyses bivariées, le risque a 

été calculé pour chaque variable, évalué par l’odds ratio brut (OR) et son intervalle de 

confiance (IC), l’importance du lien exprimée par le degré de signification (P). Nous avons, 

en deuxième temps, réalisé une analyse multivariée pour quantifier le risque propre à chaque 

facteur. 

La variable est retenue comme facteur de risque possible si le degré de signification p est 

inférieur à 0,05. 

3.2.4 Moyens  

3.2.4.1 Personnel : 

Le personnel ayant participé à ce travail : 

- 02 assistantes en pédiatrie 

  - 06 résidents en pédiatrie 

  - 10 internes en médecine 

  - 03 généralistes  

3.2.4.2 Matériel : 

Les moyens utilisés pour réaliser ce travail : 

- Pèse bébé 

- Mètre ruban  

- Toise 

- Courbes de croissance(Annexe 02). 

3.2.4.3 Collaboration scientifique 

    Les services ayant participé à ce travail  sont : 

     - Service de gynéco-obstétrique du CHU Constantine  

     - Service d’épidémiologie du CHU de Constantine  

3.2.4.4 Déroulement del’étude 

    L’étude s’est déroulée au CHUC durant l’année 2021. Une fiche d’enquête correspondant à 

un questionnaire de 04 pages avec des variables sus citées à questions fermées et à choix 

multiples a été élaborée pour la collecte des données (annexe 01). 

Cette enquête s’est déroulée en trois parties : 

- Une première partie portant sur les informations recueillies le jour de naissance de n-nés 

prématurés, quelque soit l’état (sain,  malade, ou décédé quelques heures après la 

naissance). Ces informations concernent l’identification du prématuré et ses parents, les 

conditions socio-économiques, les antécédents pathologiques de la mère et le 

déroulement de la grossesse. Elles sont recueillies par entretien avec la mère durant  son 

hospitalisation (d’une durée de 24 h en moyenne) après l’accouchement parfois différé 

si l’état de la mère ne le permet pas (en cas de césarienne, complication de 

l’accouchement), ou le père (en cas d’évacuation d’un autre établissement), et 

complétées lorsque cela est possible à l’aide du dossier médical. 
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Les informations concernant le déroulement de l’accouchement sont recueillies à partir du 

dossier obstétrical. 

Les informations concernant l’état de prématuré à la naissance sont recueillies à partir d’un 

examen clinique complet réalisé par le personnel présent à la naissance. 

Si l’état de  santé de la mère et celui de n-né prématuré le permettent, la sortie se fait 24 à 48 

heures après, ceci après avoir vacciné le n-né et donné les conseils nécessaires à son 

alimentation et à son suivi dont le rythme est fonctiondu poids et de l’AG du patient. 

- Une deuxième partie portant  sur l’évolution de l’état de santé du prématuré au cours 

dela première semaine de vie et l’examen pédiatrique du 6ème jour d’âge chronologique, 

entretien avec les parents, afin d’identifier les symptômes tels que refus de tétée, 

vomissement, hypothermie, fièvre,…..ect constatés au cours de cette période. Dans le 

cas où le prématuré est hospitalisé, son dossier médical permet d’apprécier l’évolution. 

- Une troisième partie portant sur le suivi des prématurés âgés plus de 06 jours et toujours 

hospitalisés, les prématurés ré-hospitalisés après  leur sortie durant la première semaine 

de vie ou bien ceux qui sont hospitalisés pour la première fois après  6ème jour de vie. 

Un contrôle clinique d’évaluation  de l’état de santé  est programmé au   28ème jour de vie 

d’âge chronologique. Dans le cas où le malade ne se présente à la consultation, il faut 

convoquer les parents ou leur téléphoner. 

Généralement, on demande le consentement  des parents après leur avoir donné toutes les 

explications sur l’intérêt de l’enquête et la nécessité de l’examen du 6ème jour ainsi que, le 

contrôle du 28ème jour de vie d’âge chronologique pour tous les n-nés de l’étude(Annexe 

21).Aucune patiente sollicitée n’a refusé de participer à l’étude. 

Les perdus sont systématiquement exclus de l’étude. 

 

3.2.4.5 Considérations Éthiques 

 
Ce travail a été validé par le comité éthique du CHU Ben Badis de Constantine (Annexe 22).
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4 RESULTATS 

4.1 Caractéristiques de la population étudiée 

4.1.1 Effectif de la population  

 
L’étude a porté sur un effectif total de 1489 nouveau-nés prématurés hospitalisés durant 

l’année 2021. 

 

 Lieu de naissance 

 

Tableau 1: Effectif des prématurés selon le lieu de naissance 

 
Lieu de naissance Effectifs % 

CHU Constantine 1351 90,7 

Cliniques privées 108 7,3 

Maternités périphériques 26 1,7 

Domicile 4 0,3 

Total 1489 100 

 

Les prématurés nés hors CHUC sont au nombre de 138, soit, 9,3% de l’ensemble des 

prématurés. 

 

 Origine des naissances prématurées 

 

Tableau 2: Origine des prématurés  selon les wilayas 

 
Wilaya Effectifs % 

Constantine 662 44,5 

Mila 528 35,5 

Skikda 113 7,6 

Jijel 83 5,6 

Oum ElBouaghi 65 4,4 

Guelma 12 0,8 

Autres* 26 1,7 

Total 1489 100 
*autres : Sétif, Khenchela, Ouarguela,  Annaba, Biskra, El-Taref, Ain Defla, 

 SoukAhres, Bejaia, Tébessa, Sidi Bel Abbès, Oran,  Boumerdès, El-Oued et Timimoun. 

 

 

 

 



 
  

 

 RESULTATS 

97 

 

 Origine des prématurés selon les communes de la wilaya de Constantine 

 

 

 
Figure 2:Origine des prématurés selon les communes  de la wilaya de Constantine 

. 

 Catégories de la prématurité 

 

 

 
 

 

Figure 3: Répartition de la population selon les  catégories de la  prématurité 

 

0 10 20 30 40 50

Constantine

El Kheroub

Hama Bouziane

Zighoud Youcef

Didouche Mourad

Ibn Ziad

Ain Smara

Beni Hamiden

Ain Abid

Ouelad Rahmoune

Ibn Badis

Messaoud Boudjriou

2%

13%

85%

 Prématurité Extrême

Grande  prématurité

Prématurité Tardive



 
  

 

 RESULTATS 

98 

4.1.2 Fréquence de la prématurité 

  

Durant l’année  2021, nous avons enregistré à la maternité du CHUC 7334 naissances 

vivantes dont  1351 naissances prématurées, soit une fréquence de 18,4%. 

Par ailleurs, notre service a recu 957 n-nés évacuées par d’autres structures dont 138 

prématurés, ce qui fait une fréquence de 14,4 %.La fréquece totale est de 17,9%. 
 

Tableau 3: Répartition de la population selon la fréquence de la  prématurité 

 

 Naissances 
vivantes 

Naissances 
prématurés 

% 

CHUC 7334 1351 18,4 

Autres structres hospitalères 957 138 14,4 

Total 8291 1489 17,9 

 

 

4.1.2.1 Taux d’hospitalisation des prématurés 

 
    Parmi 2244 nouveau-nés hospitalisés au niveau du  service de néonatalogie du CHUC, 

nous avons enregistré 726 prématurés malades entre 0 et 28 jours de vie et 1518 n-nés á 

terme malades, soit un taux d’hospitalisation de 32,3 %pour les prématurés.Comme il montre 

algorithme au dessous.    
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Figure 4: Répartition de la population selon le taux d’hospitalisation 
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4.2 Caractéristiques socio-économiques des parents 

4.2.1 Caractéristiques de l’habitation 

 
 

 

Figure 5: Répartition de la population selon les caractéristiques de l’habitation 

 

4.2.2 Caractéristiques du père 

Tableau 4: Répartition de la population selon les caractéristiques du père 

 
Variables Effectifs % 

Age (Ans)    

<25ans      8    0,5 

26 - 40ans 1018 68,4 

41 - 60 ans   457 30,7 

> 60 ans       6   0,4 

Niveau d'instruction      

non scolarisé   44    3 

Primaire 189 12,7 

Moyen 662 44,5 

Secondaire 407 27,3 

Supérieur 187 12,6 

Tabagisme     

Non 907 60,9 

Oui 582 39,1 

 

L’âge paternel  varie de 19 à 70 ans avec une  moyenne de 37, 85 ans. 
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4.2.3 Les caractéristiques de la mère 

Tableau 5: Répartition de la population selon les caractéristiques maternelles 

 
Variables Effectif % 

Age (ans)     

<20     4 0,3 

20-30 685 46 

30-40 708 47,5 

>40   92 6,2 

niveau d'instruction     

Non scolarisée   46    3,1 

Primaire 108   7,3 

Moyen 432 29 

Secondaire 456 30,6 

Supérieur 447 30 

Profession       

Femme au foyer 1242 83,4 

Femme en activité 

professionnelle  

  247 16,6 

Tabagisme/ drogues     

Non 1484 99,7 

Oui       5  0,3 

 

L’âge maternel varie entre 14 et 46 ans  avec une  moyenne d’âge de 31, 68 ans. Les femmes 

âgées de 35 ans ou plus représentent 27,1%. Les femmes célibataires sont au nombre de 6 

dont une agée de 14 ans et 2 femmes sont divorcées. 
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 Index de  masse corporelle maternelle (IMC) 

.             

 
Figure 6: Répartition de la population selon index de  masse corporelle maternelle 

 

4.2.4 Consanguinité des parents 

 
 

 
 

Figure 7: Répartition de la population selon la consanguinité des parents 

 
 
 

0.8

21.6

40.3 37.3

Maigre Corpulence
normale

Surpoids Obésité

56%
26%

18%

2ème  degré

3ème degré

4ème degré



 
  

 

 RESULTATS 

103 

4.3 Les antécédents obstétricaux et chroniques de la mère 

4.3.1 Nombre de grossesses antérieures  

Tableau 6: Répartition de la population selon le nombre de grossesses antérieures 

 
Nombre de grossesses 

Antérieurs 

Effectifs % 

0 404 27,1 

1-3 798 53,6 

4-5 223 15,0 

≥6 64 4,3 

Total 1489 100 

  

Le nombre de grossesses antérieures varie entre 0 et 11 avec un nombre moyen de 2. 

 

4.3.2 Parité 

 

Tableau 7: Répartition de la population selon la parité 

 
Parité Effectifs   % 

0 442 40,7 

1-3 553 51,0 

4-5   79  7,3 

≥6   11  1 

Total 1085 100 

 

     Le nombre de parité varie avec un entre 0 et 8 avec un nombre moyen de 1,27. 

 

4.3.3 Intervalle inter génésique (mois) 

Tableau 8: Répartition de la population selon l’intervalle inter génésique 

 
Intervalle inter génésique 

(mois) 

Effectifs % 

<12 282 26,0 

12-24 291 26,8 

>24 512 47,2 

Total 1085 100 

 

L’Intervalle ou espace inter génésique varie entre 1 et 168 mois avec une moyenne de 32 

mois. 
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4.3.4 Antécédents obstétricaux maternels   

 

Tableau 9: Répartition de la population selon les antécédents obstétricaux maternels 

 
ATCD obstétricaux maternels Effectif % 

Avortement 418 38,5 

Accouchement prématuré(AP) 226 20,8 

Menace d'AP 216 19,9 

Mort fœtale 162 14,9 

Macrosomie fœtale 52 4,7 

Accouchement par forceps 14 1,2 

 

 

4.3.5 Pathologies gravidiques au cours des grossesses précédentes 

 

 

 

 

 

Figure 8: Répartition de la population selon les pathologies gravidiques au cours des 
grossesses précédentes 
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4.3.6 Pathologies chroniques 

 

                        Les pathologies chroniques sont notées dans 22,6% des cas. 

 

Tableau 10: Répartition de la population selon le type des  pathologies chroniques 

 
Pathologies   Effectifs  % 

HTA  101 30,1 

Hypothyroïdie 68 20,2 

Diabète  58 17,3 

Asthme 26 7,7 

Cardiopathie 22 6,5 

Maladie auto-immune 17 5,1 

Hyperthyroïdie 14 4,2 

Anémie hémolytique héréditaire 10 3 

Epilepsie 8 2,4 

Autres 52 15,5 

*Autres : 7 cas de maladies néoplasiques, 7 cas d’hernie discale, 4 cas pour chaque pathologie 

 (Accidents vasculo-cérébrales(AVC), allergies aux antibiotiques, thrombophlébites cérébrales), 3 cas de psoriasis, 3 cas 

d’insuffisance rénale chronique, 2 cas de la sclérose en plaque (SEP), 2 cas de psychose chronique, un cas de cirrhose 

hépatique, un cas d’insuffisance surrénalienne. 

 

4.4 Déroulement de la grossesse 

 
4.4.1 Suivi de la grossesse 

 

 

 
 

Figure 9: Répartition de la population selon le suivi de la grossesse 
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4.4.2 Nombre de consultations périnatales  

 

Tableau 11: Répartition de la population selon le nombre de consultations périnatales 

 
Nombre 

 de consultations 

Effectifs % 

0-1 14   0,9 

2-3 206 13,8 

4-7 966 64,9 

≥8 303 20,3 

Total 1489 100 

 

Le nombre de consultations périnatales varie entre 1 et 21 avec un nombre moyen de 

5,78.Les femmes insuffisamment suivies représentent 13,8% des cas. 

 

4.4.3 Corticothérapie/Sulfate de magnésium en anténatal 

 
 
 
 

 
 

 

 

Figure 10: Répartition de la population selon la prise de la corticothérapie/sulfate de 
magnésium en anténatal 
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4.4.4 Hospitalisation dans le service des GHR 

 

 
Figure 11: Répartition de la population selon l’hospitalisation au service des GHR 

4.4.5 Les pathologies gravidiques 

 
Les pathologies gravidiques durant la grossesse actuelle sont observées chez 83,4% des cas. 

Certaines femmes ont eu  plusieurs pathologies gravidiques à la fois. 

 

Tableau 12: Répartition de la population selon les  pathologies gravidiques durant la grossesse 

 
Pathologies gravidiques Effectifs % 

Infection génitale 524 42,2 

HTA 517 41,6 

Anémie 401 32,3 

Métrorragies 352 28,3 

Diabète 252 21,3 

Infection urinaire 204 16,4 

Pathologies Obstétricales 148 11,9 

Placenta prævia   92   7,4 

Oligamnios   90   7,2 

Chorioamniotite   55   4,4 

Covid-19   36   2,9 

Hydramnios   32   2,6 

Malformation utérine   32   2,6 

HRP   24   1,9 

Anamnios    6                   0,4 
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  les pathologies infectieuses durant la grossesse 

 

Tableau 13: Répartition de la population selon  les pathologies infectieuses durant la grossesse 

 
Période de la grossesse Infection génitale Infection urinaire Covid-19  

 Effectifs % Effectifs % Effectifs % 

1ier trimestre   38   7,2    28 13,7      3   8,4 

2ème trimestre   81 15,5    24 11,8      8 22,2 

3ème trimestre 281 53,6    99 48,5    25 69,4 

2ème  et 3ème  trimestre   81 15,5    33 16,2     0   0 

1ier  et 3ème  trimestre   13   2,5      3   1,5     0   0 

Toute la grossesse   30   5,7    17   8,3     0   0 

Total 524 100   204 100   36 100 

 

 

4.5 Le déroulement de l’accouchement 

 
4.5.1 Évacuation de la mère  

 

 
 

 

Figure 12: Répartition de la population selon l’évacuation de la mère 
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4.5.2 Caractéristiques  d’AP 

 

Tableau 14: Répartition de la population selon les caractéristiques d’AP 

 
Variables Effectifs  % 

Signes de menace d'AP  

Non   297 19,9 

Oui 1192 80,1 

Rupture des membranes     

>12 heures 1082 72,7 

Moins de12heures   407 27,3 

Aspect du LA   

Clair 1436 96,4 

Verdâtre     50  3,4 

En purée de pois       3  0,2 

Type de prématurité     

Spontané 1013 68 

Induite   476 32 

Modalité d'accouchement     

Voie basse   467 31,4 

Césarienne  1014 68,1 

Forceps       8  0,5 

Anomalie de placenta      

Non  1397 93,9 

Oui     92 6,1 

Pathologie du cordon      

Non  1459 98 

Oui     30   2 

Type de la grossesse     

Unique 1177 79 

Multiple   312 21 

 

Les grossesses multiples  sont représentées par 281 grossesses gémellaires,  27 grossesses 

triplées et 4 grossesses quadruplées. 
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4.6 Caractéristiques des nouveau-nés prématurés  

 
4.6.1 Sexe 

Tableau 15: Répartition de la population selon le sexe 

 
Sexe Effectifs % 

Masculin 842 56,5 

Féminin 645 43,3 

Indéterminé     2   0,1 

Total 1489 100 

 

Le  sexe ratio est  de 1,3. 

4.6.2 Age gestationnel 

 

Tableau 16: Répartition de la population selon l’âge gestationnel 

AG Effectifs % 

34-36 SA +6 jrs  1041 70 

32-33SA +6jrs  227  15,2  
28-31 SA+ 6jrs  185 12,4 

22-27SA +6 jrs 36 2,4 

Total 1489 100 

 
 

L’AG des prématurés varie entre 22,6 SA et 36SA et 6 jours avec une moyenne de 34 SA et 4 

jours. 
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4.6.3 Détermination de l’AG 

 
 

 
Figure 13: Méthodes de détermination de l’AG 

 

4.6.4 Les paramètres anthropométriques à la naissance 

 
 Poids de naissance (g) 

 

Le poids de naissance varie entre  500g et 5500 avec une moyenne de 2348,4 g. 

 

 
 

Figure 14: Répartition de la population selon le poids de  naissance 
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 Taille de naissance (cm)  

La taille de naissance varie entre 40 et 50 cm avec une moyenne de 44,5 cm. 

 

 
Figure 15: Répartition de la population selon la taille de naissance 

 

 

 Périmètre crânien à la naissance (cm) 

 

Le périmètre crânien à la naissance varie entre 20 et 45 cm avec une moyenne de 31,6 cm. 

 

 

Figure 16: Répartition de la population selon le périmètre crânien à la  naissance 
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4.6.5 Le  RCIU à la naissance 

 
 RCIU à la naissance 

 

Sur les 1489 prématurés,  341 (22,9%) ont présenté un RCIU. 

 

 

Figure 17: Répartition de la population  selon  Le type du RCIU à la naissance 

 

 RCIU et les catégories de prématurité 

 

Tableau 17: Répartition des catégories de la prématurité selon la présence ou non de RCIU à la 

naissance 

  Catégorie de prématurité Toutes 

catégories 

Confondues 

(%) 

Prématurit

é  extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurit

é tardive 

(%) 

RCIU Absent Effectif 24(66,7) 114(61,6) 1010(79,7) 1148(77, 1) 

RCIU 

harmonieux 

 

Effectif 

 

9(25) 

 

30 (16,2) 

 

94 (7,4) 

 

133 (8,9) 

RCIU 

Dysharmoni

eux 

 

Effectif 

 

3 (8,3) 

 

41 (22,2) 

 

164 (12,9) 

 

208 (14) 

                         Total Effectif 36 (100) 185 (100) 1268 (100) 1489 (100) 

 

Le RCIU harmonieux est prédominant dans la prématurité extrême avec une différence 

significative (P<0,005). 
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4.7 Etat des nouveau-nés prématurés à la naissance 

4.7.1 Score d’Apgar 

 
 Score d’Apgar à la naissance 

 
Les valeurs manquantes correspondent aux naissances à domicile (4 n-nés). 

 
 

 
 

 

Figure 18 : Répartition de la population selon le score d’Apgar à la naissance 
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 Score d’Apgar à la 5ème minute de vie 

 
Les valeurs manquantes sont toujours les naissances à domicile. 

 

 
 

Figure 19 : Répartition de la population selon le score d’Apgar à la 5ème minute de vie 

 

4.7.2 Réanimation à la naissance 

 

 

 

 

 
 

 

Figure 20 : la répartition de la population selon la notion de réanimation à la naissance 
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 Motif de la réanimation 

 

 

 

 

 
 

 

Figure 21: Répartition de la population selon le motif de la réanimation à la naissance 

4.7.3 L’alimentation à la naissance  

 
 Heure de début d’alimentation 

 
L’alimentation des prématurés non débutée dans 10% des  cas après la naissance car décédés 
suite à des détresses vitales. 
 

 
Figure 22: Répartition de la population selon l’heure de début d’alimentation 
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 Type d’allaitement 

 

 

 

 
 

 

Figure 23: Répartition de la population selon le type d’allaitement 

 

4.7.4 Les malformations congénitales 

 

 
 

 

Figure 24: Répartition de la population selon la présence ou non d’une malformation 
congénitale 
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 Type de malformation congénitale 

 

Tableau 18: Répartition de la population selon le type de malformation congénitale 

 
Type de la malformation Effectifs   % 

Malformation neurologique 

Malformation cardiaque 

15 

11 

25,8 

18,9 

Malformation digestive   9 15,5 

Malformation .de.l’appareil 

locomoteur 

  8 13,7 

Malformation uro-génitale   4   6,8 

Malformation ORL   3   5,1 

Autres malformations   8 13,7 

Total 58 100 

 

Les malformations congénitales dans notre population sont dominées par les malformations 

neurologiques  à raison de 15 cas (10 casd’hydrocéphalie , 3 cas ont une spinabifida associée, 

encéphalocèle 3 cas et spinabifida 2 cas) suivies respectivement par les malformations 

cardiaques 11 cas (3 cas de CIV, 3 cas de CAV, 2 cas de tetralogie de Fallot, 2 cas de CIA, 1 

cas de cœur univentriculaire), les malformations digestives 9 cas (atrésie de l’œsophage 3cas, 

atrésie mésentérique 3cas, imperforation anale 2cas et un cas d’hernie diaphragmatique), les 

malformations de l’appareil locomoteur 8 cas (7cas pieds bots et un cas de déformation 

thoracique) , les malformations  uro-génitales 4cas ( ambigüité sexuelle 2cas et deux cas 

d’hypospadias), les malformation ORL 3 cas ( 2cas d’atrésie choanale et un cas d’oreille bas 

implanté), les autres malformations sont représentées essentiellement par 5 cas trisomies 21 

probables, 2 cas de polykystose hépatorénale, et un cas d’ hypoplasie pulmonaire. Certains 

prématurés ont présenté plusieurs malformations à la fois. 
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4.8 Les pathologies précoces du prématuré 

Sur les 1489 n-nés prématurés, 681(45,7%)sont hospitalisés pour une pathologie néonatale 

précoce (0 - 6 jours révolus). 

 

Tableau 19: Répartition de la population selon les pathologies néonatales précoces 

 
Pathologie néonatale précoce Effectifs   % 

Pathologies respiratoires 577 84,7 

Troubles métaboliques 1154 77,5 

Pathologies infectieuses 426 62,5 

Troubles d’adaptation 386 56,7 
 à la vie extra-utérine 

  

Pathologies neurologiques 171 25,1 

Pathologies hématologiques 112 16,4 

Hypothermie 92 13,5 

ECUN 64 9,4 

 

4.8.1 Les  pathologies respiratoires 

 

 Causes de la détresse respiratoire  

Tableau 20: Répartition de la population selon les causes de la détresse respiratoire 

 
Cause Effectifs % 

MMH 260 45,1 

Infectieuses 214 37,1 

Apnée  du prématuré 208 30,5 

Neurologiques 126 21,8 

Troubles de l'adaptation à la naissance 112 19,4 

Tachypnée transitoire 44 7,6 

Autres 39 6,7 

*Autres : les causes hématologiques 14 cas, suivies par les causes cardiaques 10 cas,  

les causes chirurgicales 9 cas et les causes métaboliques 6 cas. 
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 MMH et catégories de prématurité 

 

Tableau 21: Répartition des catégories de prématurité selon la présence de la MMH à la naissance 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 
Prématurité  

extrême (%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

 (%) 

MMH Non Effectif 1 (2,8) 15(9,9) 301(77,4) 317(54,9) 

Oui Effectif 35(97,2) 137(90,1) 88(22,6) 260(45,1) 

Total Effectif 36(100) 152(100) 389(100) 577(100) 

 

Les extrêmes prématurés et les grands prématurés sont les plus touchés par MMH avec une 

différence significative (P<0,0001). 

 

 Apnée  du prématuré et les catégories de prématurité 

 

Tableau 22: Répartition des catégories de prématurité et l’apnée du prématuré 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 

Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

(%) 

 Apnée  

Du 

prématuré 

Non Effectif 2(5,6) 47(28,7) 424(88,1) 473(69,5) 

Oui Effectif 34(94,4) 117(71,3) 57(11,9) 208(30,5) 

Total Effectif 36 (100) 164 (100) 481 (100) 681(100) 

 

Les catégories de prématurité extrême et de grande prématurité sont les plus touchées par 

l’apnée du prématuré avec une différence significative (P<0,0001). 
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4.8.2 Les  troubles métaboliques 

 

Tableau 23: Répartition de la population selon les troubles métaboliques et les catégories de 

prématurité 

 

  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 
Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

 (%) 

Troubles 

métabo- 

liques 

Hypoglycémie Effectif 12 (33,3) 70 (42,7) 131 (27,2) 213 (31,2) 

Hypocalcémie Effectif 4 (11,1) 15 (9,1) 22 (4,6) 41 (5,7) 

Ictère 

néonatal 

Effectif 13(36,1) 122 (65,9) 765 (60,3) 900 (60,4) 

Total Effectif 29 (100) 207 (100) 918 (100) 1154 (100) 

 

 

La catégorie de l’extrême prématurité et de grande prématurité sont les plus touchées par 

l’hypoglycémie et l’hypocalcémie avecune  différence significative (P<0,0001). Par contre, 

l’ictère néonatal est fréquent dans toutes les catégories et sans différence significative 

(0>0,05). 

 

Tableau 24: Répartition de la population selon le jour de survenue de l’hypoglycémie et 

l’hypocalcémie 

 
 Hypoglycémie  Hypocalcémie  

Jours de vie Effectifs % Effectifs  % 

< 2 193 90,6     24 58,5 

≥ 2   20  9,4    17 41,5 

Total 213 100    41 100 
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 Les causes de l’ictère néonatal 

 

 
 

Figure 25: Répartition de la population selon les causes de l’ictère néonatal 

 
4.8.3 Les pathologies infectieuses 

 

Tableau 25: Répartition de la population selon les pathologies infectieuses et les catégories de 

prématurité 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 

Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

(%) 

 

Pathologies 

infectieuses 

IMF Effectif 12 (33,3) 68 (41,5) 182 (37) 262 (38,5) 

Infection 

nosocomiale 

Effectif 2 (28,6) 43 (53,1) 68 (38) 113 (16.5) 

Sepsis 

sévère 

Effectif 4 (57,1) 22 (27,2) 25 (27,2) 51 (7,4) 

Total Effectif 18 (100) 133 (100) 275(100) 426 (100) 

76

13.2
4 3.3

1.8 0.9 0.8
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L’IMF est systémique dans la majorité des cas (258 cas) suspects d’infection néonatale et 4 

cas de méningite néonatale. Les catégories de grande prématurité et de prématurité tardive 

sont les plus touchées mais sans différence significative (P>0,05). 

L’infection nosocomiale (IN) touche plus de 50% des cas les grands prématures(P<0,05). 
Les prématurés extrêmes sont les plus touchés par le sepsis sévère(P<0,005). 
 
4.8.4 Les troubles de l’adaptation à la vie extra utérine 

 
 Score d’Apgar à la naissance et les catégories de prématurité   

 

Tableau 26: Répartition de la population selon le score d’Apgar à la naissance et les catégories de 

prématurité 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 

Prématurité  

extrême 

 (%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

 (%) 

APGAR à 

la 

naissance 

≤3 Effectif 15(42,9) 42(23) 59(4,7) 116(7,8) 

4-

6 

Effectif 17(48,6) 60(32,8) 193(15,2) 270(18,2) 

≥7 Effectif 3(8,6) 81(44,3) 1015(80,1) 1099(74) 

Total Effectif 35(100) 183(100) 1267(100) 1485(100) 

 

La grande prématurité et la prématurité extrême sont les plus touchées par les troubles de 

l’adaptation à la vie extra-utérine avec une différence significative (P<0.0001) 
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 Score d’Apgar à 5 minutes de vie et les catégories de la prématurité  

 

Tableau 27: Répartition de la population selon le score d’Apgar à 5 minutes de vie et les catégories 

prématurité 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 

Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

(%) 

Apgar  

5 mn 

≤3 Effectif 10(28,6) 30(16,4) 29(2,3) 69(4,6) 

4-6 Effectif 18(51,4) 49(26,8) 107(8,4) 174(11,7) 

≥7 Effectif 7(20) 104(56,8) 1131(89,3) 1242(83,6) 

Total Effectif 35(100) 183(100) 1267(100) 1485(100) 

 

La grande prématurité et la prématurité extrême sont toujours les plus touchées par les 

troubles de l’adaptation à la vie extra-utérineavec une  différence significative (P<0.0001). 

 

4.8.5 Les pathologies neurologiques 

 

 Les convulsions néonatales 

 

 

 
Figure 26: Répartition de la population selon les convulsions néonatales 

98%

2%

Non

Oui



 
  

 

 RESULTATS 

125 

 

 

 Encéphalopathie anoxo-ischémique et les catégories de prématurité 

 

Tableau 28: Répartition de la population selon l’encéphalopathie anoxo-ischémique selon les stades 

de Sarnat et les catégories de prématurité 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 

Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

(%) 

Encéphalopathie  

anoxo-

ischémique 

Sarnat  

I 

Effectif 3(8,6) 11(7,6) 44(33,1) 58(37,4) 

Stade 

II 

Effectif 0 2(1,4) 8(6) 10(6,4) 

Stade 

III 

Effectif 25(71,4) 40(27,6) 22(16,5) 87(56,1) 

Total Effectif 28(100) 53(100) 74(100) 155(100) 

 

Le stade III est significativement plus fréquent dépassant la moitie des cas notamment dans la 

prématurité extrême et la grande prématurité avec une différence significative (P<0,0001). 

 

4.8.6 Les pathologies hématologiques 

 

Tableau 29: Répartition de la population selon les pathologies hématologiques et les catégories de 

prématurité 

 

  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 

Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

(%) 

Pathologies 

hématologiques 

Anémie 

néonatale 

Effectif 5 (13,9) 19 (11,6) 35 (7,3) 59 (8,6) 

Sd 

hémorragique 

Effectif 1 (2,8) 13 (7,9) 39 (8,1) 53 (7,8) 

Total Effectif 6 (100) 32  (100) 74 (100) 112 (100) 

 

Les pathologies hématologiques sont plus marquées chezles catégories de prématurité 

extrême et de grande prématurité mais sans différence significative (P>0,05). 
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 Les causes d’anémie néonatale précoce 

 

Les autres causes sont essentiellement liées aux pathologies maternelles (anémie sévère, 

malnutrition maternelle, placenta prævia, …). 

 

 

 
Figure 27: Répartition de la population selon les causes d’anémie néonatale précoce 

 

 Les aspects cliniques de syndrome hémorragique 

 

.  

 

 
Figure 28: Répartition de la population selon les aspects cliniques du syndrome 

hémorragique 
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4.8.7 Hypothermie 

 
 

Tableau 30: Répartition de la population  selon l’hypothermie à la naissance et les catégories de 

prématurité 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 

Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

 (%) 

Hypothermie 31°à33° Effectif 14(38,9) 31(16,8) 16(1,3) 61(66,3) 

33°à35° Effectif 8(22,2) 7(3,8) 11(0,9) 26(28,2) 

35°à36,5° Effectif 0 0 5(5,4) 5(5,4) 

Total Effectif 22(100) 38(100) 32 (100) 92(100) 

 

L’hypothermie présente essentiellement chez les extrêmes prématurés avec une différence 

significative (P<0,0001). 

 

4.8.8 Entérocolite ulcéronécrosante « ECUN » 

 
 

Tableau 31: Répartition de la population selon la survenue de l’ECUN et les  catégories de 

prématurité 

 
  Catégories de prématurité Toutes catégories 

confondues 

 (%) Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

 (%) 

ECUN Non Effectif 33(91,7) 136(82,9) 448(93,1) 617(90,1) 

Oui Effectif 3(8,4) 28(17,1) 33(6,9) 64(9,4) 

Total Effectif 36(100) 164(100) 481(100) 681(100) 

 

La catégorie de grande prématurité est la plus touchée parl’ECUN avec une différence 

significative (P<0,0001).  
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4.9 Évolution des prématurés entre 0-28 jours de vie 

 
Les n-nés restés  hospitalisés sont ceux restant en milieu hospitalier plus de 28 jours pour des 
morbidités néonatales. 

 
 

Figure 29: Répartition de la population selon l’évolution entre 0 et 28 jours. 

 
4.9.1 Le retour du prématuré à domicile 

 
 Age de retour à domicile du prématuré 

 

L’âge de retour à domicile varie entre 1 et 28 jours avec un âge moyen de sortie de 3,64 

jours. 

 

 
 

 
Figure 30: Répartition de la population selon l’âge de retour à domicile 

79.2

15.3 3.7 1.8

69

14.5

J0 -J6 J7 -J28



 
  

 

 RESULTATS 

129 

 Poids de sortie 

 

Le poids de sortie varie  entre 1000 et 5500g avec une moyenne de 2479,7g.       

 

 
Figure 31: Répartition de la population selon le poids de sortie 

 
 
4.9.2 Causes de ré-hospitalisation 

 

Tableau 32: Répartition de la population selon  les causes de ré- hospitalisation 

 
 

Causes  Effectifs  % 

Apnée du prématuré 17 19,1 

Déshydratation sévère  16 18 

Infection respiratoire 12 13,5 

Covid -19 10 11,2 

Dénutrition sévère 9 10,1 

Infection digestive 6 6,7 

Infection post-natale 5 5,6 

septicémie sévère 5 5,6 
*Autres : 3 cas de méningites néonatales, 2 cas d’infection nosocomiale, 2 cas d’infection urinaire,  

 1 cas de défaillance cardiaque, 1 cas d’anémie sévère. 
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4.9.3 Mortalité 

4.9.3.1 Taux de mortalité néonatale des prématurés 

Durant l’année 2021, nous avons assisté à 7334 NV au niveau de la maternité de CHUC avec 

transfert à notre service de 1351(18,4%)et parallèlement, nous avons assiste au transfert de 

138 (14,4%)  n-nés prématurés malades sur les  957 n-nés  évacués par d’autres structures de 

santé vers notre service ce qui nous donne un total de 1489(17,9%) (Population d’étude). 

Nous déplorons le décès de 375 n-nés (4,52%) dont 228 prématurés (2,74). 

Sur les 228 prématurés décédés, 208 sont décédés durant la période néonatale précoce  avec 

un taux de mortalité de 2,08 %. Le reste des cas sont  décédés durant la période néonatale 

tardive avec un taux de mortalité de 0,66%.  
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       Figure 32: Répartition de la population selon le taux de mortalité néonatale 
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 Nombre de décès par catégories de prématurité 

 

Tableau 33: Répartition des catégories de prématurité selon le nombre de décès 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) 
Prématurité  

extrême 

(%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

(%) 

 

Décès 

/ 

vivant 

Décidé Effectif 33(91,7) 95(51,4) 100(7,9) 228(15,3) 

Vivant Effectif 3 (8,4) 90(48,6) 1168(92,2) 1261(84,7) 

Total Effectif 36(100) 185(100) 1268(100) 1489(100) 

 

Les extrêmes prématurés ont présenté le taux le plus élevé de décès suivis des grands 

prématurés avec une différence significative (P<0,0001). 

4.9.3.2 Age au décès 

 

Tableau 34: Répartition de la population selon l’âge au décès en jours et les catégories de 

prématurité 

 
  Catégories de prématurité Toutes 

catégories 

confondues 

(%) Prématurité  

extrême (%) 

Grande 

prématurité 

(%) 

Prématurité 

tardive 

(%) 

Age  

décès 

En 

jours 

<1 Effectif 13(39,4) 27(28,4) 21(21) 61(26,8) 

1- 

6 

Effectif 15(45,5) 44(46,3) 53 (53) 112(49,1) 

7-

28 

Effectif 5(15,2) 24(25,3) 26(26) 55(24,1) 

Total Effectif 33 (100) 95(100) 100(100) 228(100) 

 

Plus de 25% des prématurés sont décédés à un âge inférieur de  24  heures de vie et en 

majorité sont des extrêmes prématurés avec une différence significative (P<0,005). La 

moyenne d’âge de décès est de 4,69 jours. 
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4.9.3.3 Causes  de décès 

Tableau 35: Répartition de la population selon les causes de décès 

 
Causes de décès Effectifs   % 

MMH 136 19,6 

Apnée  du prématuré 128 18,5 

Sepsis sévère   84 12,1 

Asphyxie périnatale   78 11,2 

Extrême prématurité   71 10,2 

RCIU sévère   70 10,1 

Pathologie hémorragique   53   7,7 

Autres causes de DR   26   3,8 

Malformation congénitale   19   2,7 

ECUN    8   1,1 

Autres   19   2,7 

Total 692 100 

*Autres : 7 cas d’hémorragie pulmonaire, 2 cas hémorragie cérébrale, 2 cas de fausse route, 1cas d’ictère nucléaire,  

1cas d’hypocalcémie sévère, 1cas de syndrome occlusif et 5 cas sans cause évidente de décès vu que ces derniers sont 

décédés hors le service de néonatalogie du CHUC. 

 

Certains prématurés ont présenté plusieurs causes à la fois. 
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4.10 Facteurs pronostiques influençant la mortalité néonatale des 

prématurés 

4.10.1 Les facteurs pronostiques influençant la MNP 

4.10.1.1 Facteurs lies aux caractéristiques socio-économiques 

Tableau 36: Conditions socio-économiques et MNP 

 
Variables Cas (%) Témoin (%) OR  [IC 95%]  P  

Niveau du père        

Supérieur  19 (10,4) 168 (12,8)    

Secondaire  51 (72,9) 356 (67,9) 1,26 [0,72-2,21] 0,4 

Moyen  77 (80,2) 585 (77,7) 1,16 0,68 -1,97] 0,57 

Primaire  19 (50) 170 (50,3 0,98 [0,5 - 1,93] 0,97 

Non scolarisé  7 (26) 37 (18) 1,67 [0,65 - 4,2] 0,27 

Tabagisme paternel  73 (42,2) 509 (38,7) 1,19 [0,83- 1,59] 0,37 

Age de la mère        

20-34 ans  123 (71,1) 873 (66,5)    

≥ 35 ans  50 (50) 439 (33,5) 0,8 [0,57- 1,14] 0,23 

Niveau de la mère        

Supérieur  54 (30,6) 393 (29,9) 1,03   

Secondaire  58 (51,8) 398 (50,3) 1,06 [0,71- 1,57] 0,77 

Moyen  43 (25,4) 389 (49,7) 0,80 [0,52 -1,23] 0,31 

Primaire  13 (19,4) 95 (19,5) 0,99 [(0,52-1,89] 0,99 

Non scolarisé  5 (8,5) 41 (9,4) 0,88 [0,33- 2,34] 0,81 

Profession de la 

mère 

       

Sans activité 

professionnelle 

 153 (88,4) 1137 (86,4)    

Activité 

professionnelle 

 20 (11,6) 179 (13,6) 0,83 [0,5 - 1,3] 0,45 

IMC de la mère        

Normal  41 (23,7) 281 (21,4)    

Maigre 

Surpoids 

 1 (2,4) 11 (3,8) 0,62 [0,07-4,95] 0,54 

 78 (65,5) 522 (65) 1,02 [0,68 -1,53] 0,9 

Obèse  53 (56,4) 502 (64,1) 0,72 (0,46- 1,11] 0,14 

 
 
            Pas de lien entre la MNP et les conditions socio-économiques des parents. 
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4.10.1.2 Antécédents obstétricaux et chroniques de la mère 

Tableau 37: Antécédents obstétricaux et chroniques de la mère et MNP 

 
Variables  Cas (%)  Témoin (%) OR [IC 95%] P 

Parité          

1 – 3  66 (52)  487 (50,8)    

0  56 (46,3)  386 (44,2) 1,08 [0,74 - 1,5] 0,66 

> 3  5 (3,9)  85 (8,9) 0,42 [0,16 - 1 ,05] 0,05 

1ère grossesse  46 (26,6)  358 (27,2) 0,96 [0,67 - 1,38] 0,86 

ATCD 

pathologie 

gravidique 

       

Absence  45 (35,4)  386 (40,3)    

Présence   82 (64,6)  572 (39,7) 1,2 [0,83 - 1,8] 0,29 

Intervalle 

intergénésique 

       

>24 mois  61 (48)  451 (47,1)    

<12 mois  40 (40)  242 (34,9) 1,24 [0,81 - 1,91] 0,31 

12 - 24 mois  26 (30,2)  265 (37) 0,73 [0,45 - 1,2] 0,22 

Pathologie 

Chronique 

        

Absence  142 (82,1)  1011 (76,8)    

Présence   31 (17,9)  305 (23,2) 0,72 [0,48 -  1, 08] 0,12 

 

    Pas de lien entre la MNP et les antécédents obstétricaux et chroniques de la mère. 
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4.10.1.3 Déroulement de la grossesse 

Tableau 38: Déroulement de la grossesse et MNP 

 
Variables Cas (%) Témoin (%)  OR [IC 95%] P 

Suivi de Gss         

Non  9 (5,2) 17 (1,3)  0,23 [0,1 - 0, 54] 0,002 

Oui 164 (94,8) 1299 (98,7)     

Hospitalisation GHR         

Non  105 (60,7) 696 (52,9)     

Oui 68 (39,3) 620 (47,1)  0,72 [0,52 – 1] 0,05 

Corticothérapie 

anténatale 

       

Non  109 (63) 668 (50,8)     

Oui 64 (37) 648 (49,2)  1,65 [1,19 - 2, 29] 0,002 

Pathologies gravidiques         

Absence 17 (12,7) 223 (17,5)     

Présence  156 (90,2) 1086 (82,5)  1,94 [1,15 -3,27] 0,01 

Pathologie obstétricale         

Absence 132 (84,6) 962 (88,6)     

Présence  24 (15,4) 124 (11,4)  1,41 [0,87 - 2,26] 0,15 

Type de Gss         

Unique 141 (81,5) 1036 (78,7)     

Multiple 32 (18,5) 280 (21,3)  0,84 [0,56 - 1,26] 0,39 

 

L’absence de suivi de la grossesseet l’absence de prise de corticothérapie par la 

mèreaugmente le risque de MNP des prématurés (P < 0,005). 

. 
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4.10.1.4 Déroulement de l’accouchement 

Tableau 39: Déroulement de l’accouchement et MNP 

 
 Variables  Cas (%)  Témoin (%) OR [IC 95%] P 

Évacuation          

Absence  86 (49,7)  601 (45,7)    

Présence  87 (50,3)  715 (54,3) 0,85 [0,61 - 1,68] 0,31 

RPM          

≤ 12heures  119 (68,8)  963 (73,2)    

> 12 heures  54 (31,2)  353 (26,8) 1,2 [0,87 - 1,74] 0,22 

Liquide 

amniotique                          

         

Clair  162 (3,6)  1274 (96,8)    

Verdâtre  11 (6,4)  39 (3) 2,21 [1,11 - 4,41] 0,02 

Modalité 

d'accouchement 

        

VB  59 (34,1)  416 (31,6)    

VH  114 (65,9)  900 (68,4) 0,89 [0,63 - 1,24] 0,5 

Type de 

prématurité 

         

Spontané  73 (42,2)  403 (30,6)    

Induite  100 (57,8)  913 (69,4) 1,65 [1,19 - 2,28] 0,02 

 

Le LA verdâtre et la prématurité induite sont des facteurs de risque de MNP avec un lien 

significatif (P< 0,05).  

. 
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4.10.1.5 Caractéristiques des nouveau-nés prématurés 

Tableau 40: Caractéristiques des nouveau-nés prématurés et MNP 

 
 Variables Cas  (%) Témoin (%) OR [IC 95%] P 

 AG        

Prématurité tardive 74 (42,8) 1194 (90,7)    

Grande prématurité 71 (49) 114 (8,7) 10,04 [6,88 - 14,66] 0,000 

Prématurité extrême 28 (27,5) 8 (0,7) 56,47 [24,87 - 128,23] 0,000 

Sexe        

Féminin  78 (45,1) 567 (43,1)    

Masculin 95 (54,9) 747 (56,8) 0,92 [0,67 - 1,27] 0,64 

Poids de naissance        

≥ 2500 g 20 (11,6) 581 (44,1)    

1500 - 2499 g 57 (75) 633 (52,1) 2,75 [1,62 - 4,69] 0,000 

1000 - 1499 g 73 (79,3) 96 (14,2) 23,29 [13,45 - 40,33] 0,000 

<1000g 24 (55,8) 5 (0,9) 147,03 [50,61 - 427,09] 0,000 

RCIU        

Absence 125 (72,3) 1023 (77,7)    

Présence 48 (27,7) 293 (22,3) 1,34 [0,93 - 1,91] 0,1 

 
            La MNP des prématurés a un lien significatif  avec  l’AG et le PN (P<0,0001). 
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4.10.1.6 Etats des nouveau-nés prématurés à la naissance 

Tableau 41: Etats des nouveau-nés prématurés à la naissance et MNP 

 

Variables  Cas (%) Témoin %) OR [IC 95%] P 

APGAR 1 mn        

≥ 7  53  1046 (79,6)    

< 7  118 (69) 268 (20,4) 8,69 6,11 - 12,34] 0,000 

APGAR 5 mn        

≥ 7  73 (42,7) 1169 (89)    

< 7     98 (26,3) 24 (1,8) 10,82 [7,63 - 15,33] 0,000 

Réanimation         

Non  102 (59) 1254 (95,3)    

Oui  71 (41) 62 (4,7) 14,07 [9,47 - 20,91] 0,000 

Malformationss 

congénitale 

      

Absence  152 (87,9) 1286 (97,7)    

Présence  21 (12,1) 30 (2,3) 5,92 [3,3 - 10,6] 0,000 

Allaitement        

Maternel  0 (0) 171 (13)    

Artificiel  24 (100) 469 (73,3) 0,95 [0,93 - 0,97] 0,003 

Mixte  3 (100) 673 (79,7) 0,99 [0,99 – 1] 0,38 

Heure de début 

d'allaitement 

      

la naissance  6 (22,2) 902 (68,7)    

Non débuté  146 (100) 3 (1,7) 0,02 [0,007-0,062] 0,000 

≤24 heures  12 52,2) 209 (18,3) 5,73 [2,11 - 15,58] 0,001 

> 24 heures  9 (63,2) 202 (18,8) 7,39 [2,87 - 18,99] 0,000 

Pathologies 

néonatales 

Absence 

Présence 

  

2 

171 

 

(1,2) 

(98,8) 

 

806 

510 

 

(61,2) 

(38,8) 

 

 

135,12  

 

 

[33,37-547,07] 

 

 

0,000 

 

 

Le score d’Apgar <7, la réanimation  à la naissance, les malformations congénitales, début 

d’allaitement apré 24 H de vie et les pathologies néonatales sont des facteurs péjoratifs de 

MNP avec des OR plus de 5 et un lien significatif (P<0,0001). 
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4.10.1.7 Analyse multi-variée globale 

 

Tableau 42: Facteurs pronostiques influençant la mortalité néonatale précoce des prématurés 

 
Variables OR [IC 95%] P 

Grossesse non suivie 0,18 [0,07 - 0,46] 0,000 

Absence de Corticothérapie anténatale 1,64 [1,18- 2,29] 0,003 

Pathologie gravidique 2,09 [1,24 - 3,54] 0,006 

Prématurité induite 0,41 [0,27 - 0,63] 0,000 

Voie haute 0,60 [0,40 - 0,92] 0,02 

LA verdâtre 2,28 [1,13 - 4,58] 0,02 

Extrême prématurité 4,08 [1,34 - 12,42] 0,003 

Grande prématurité 2,75 [1,68 - 4,49] 0,000 

PN < 1000g 49,53 [3,29 - 744,40] 0,005 

PN : 1000-1500g 41,08 [7,98 - 211,45] 0,000 

APGAR < 7 à 5 mn 2,85 [1,22 - 6,62] 0,01 

Pathologies néonatales  11,44 [2,11 - 61,86] 0,005 

 

 

Après ajustement sur les autres facteurs de risque, la MNP des prématurés est essentiellement   

liée à l’AG, le PN, l’absence de suivi de la grossesse et la prématurité induite augmentent  le 

risque de MNP avec un lien significatif  (P<0,0001). 
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4.10.2 Les facteurs pronostiques influençant la MNT 

4.10.2.1 Facteurs lies aux caractéristiques  socio-économiques 

Tableau 43: Conditions socio-économiques et MNT 

 
Variables  Cas (%)  Témoin (%)  OR [IC 95%] P 

Niveau du père          

Supérieur  5 (9,1)  164 (13)     

Secondaire  12 (70,6)  343 (67,9)  1,13 [0,39 - 3,28] 0,81 

Moyen  29 (85,3)  556 (77,3)  1,7 [0,64 - 4,46] 0,27 

Primaire  6 (54,5)  164 (50,2)  1,19 [0,35 - 3,98] 0,77 

Non scolarisé  3 (37,5)  34 (17,3)  2,87 (0,65 – 12,61] 0,15 

Age de la mère          

19 – 34 ans  36 (65,5)  837 (66,6)     

≥ 35 ans  19 (34,5)  420 (33,4)  1,05 [0,59 - 1,85] 0,86 

Niveau de la mère          

Supérieur  14 (25,5)  380 (30,1)     

Secondaire  11 (44)  387 (50,5)  0,76 [0,34 - 1,71] 0,52 

Moyen  18 (56,2)  371 (49,5)  1,31 [0,64 - 2,67] 0,45 

Primaire  9 (39,1)  86 (18,5)  2,83 [1,18 - 6,75] 0,01 

Non scolarisé  3 (17,6)  38 (9,1)  2,13 [0,58 - 7,77] 0,21 

Profession de la 

mère 

         

FAF  49 (89,1)  1088 (86,3)     

Activité 

professionnelle 

 6 (10,9)  173 (13,7)  0,77 [0,32 - 1,82] 0,55 

IMC de la mère          

Normal  12 (21,8)  269 (21,3)     

Maigre  1 (7,7)  10 (3,6)  2,24 [0,26 - 18,96] 0,39 

Surpoids  25 (67,6)  497 (64,9)  1,12 [0,55 - 2,28] 0,73 

Obèse  17 (58,6)  484 (64,3)  0,78 [0,37 - 1,67] 0,53 

 

 

La  MNT des prématurés est significativement liée au  niveau primaire d’instruction primaire 

de la mère (P<0,05). 
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4.10.2.2 Antécédents obstétricaux et chroniques de la mère  

Tableau 44: Antécédents obstétricaux et chroniques de la mère et MNT 

 
Variables  Cas (%)  Témoin (%) OR [IC 95%] P 

Parité           

1 – 3  21 (48,8)  466 (50,9)    

0  19 (47,5)  367 (44) 1,15 [0,61 - 2,17] 0,66 

> 3  3 (7)  82 (9) 0,76 [0,23 - 2,51] 1 

1ère grossesse  12 (21,8)  346 (27,4) 0,73 [0,38 - 1,41] 0,35 

Intervalle 

intergénésique 

         

>24 mois  14 (32,6)  437 (47,8)    

<12 mois  12 (46,2)  230 (34,4) 1,63 [0,74 - 3,58] 0,68 

12 - 24 mois  17 (36,2)  248 (36,2) 2,14 [1,03 - 4,42] 0,03 

Pathologies 

Chroniques 

          

Non  48 (87,3)  963 (76,4)    

Oui  7 (12,7)  298 (23,6) 0,47 [0,21 - 1,05] 0,06 

 
 

L’intervalle intergénésique  entre 12 et 24 mois augmente le risque de MNT avec un lien 

statistiquement significatif (P<0,05). 
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4.10.2.3 Déroulement de la grossesse 

Tableau 45: Déroulement de la grossesse et MNT 

 
 Variables Cas (%) Témoin (%) OR [IC 95%] P 

Suivi de Gss        

Oui 54 (98,2) 1245 (98,7)    

Non  1 (1,8) 16 (1,3) 0,69 [0,09 - 5,32] 0,51 

Hospitalisation GHR        

Non  22 (40) 674 (53,4)    

Oui 33 (60) 587 (46,6) 1,72 [0,99 - 2,98] 0,05 

Corticothérapie 

anténatale 

      

Oui 36 (65,5) 612 (48,5)    

Non  19 (34,5) 649 (51,5) 0,49 [0,28 - 0,87] 0,01 

Pthologies gravidiques        

Absence 7 (12,7) 223 (17,7)    

Présence  48 (87,83 1038 (82,53 1,09 [0,61 - 1,96] 0,34 

Type de Gss        

Unique 35 (63,6) 1001 (79,4)    

Multiple 20 (36,4) 260 (20,6) 2,2 [1,24 - 3,87] 0,005 

        

 
L’absence  de corticothérapie en anténatal et les grossesses multiples  augmentent le risque de 

MNT avec un lien très significatif (P <0,05). 

 

4.10.2.4 Déroulement de l’accouchement 

 

Tableau 46: Déroulement de l’accouchement et MNT 

 

 Variables  Cas (%) Témoin (%) OR [IC 95%] P 

Evacuation         

Absence  17 (30,9) 584     

Présence  38 (69,1) 677 (53,7) 1,92 (1,07 - 3,45] 0,02 

Modalité 

d'accouchement 

        

VB  24 (43,6) 392 (31,1)    

VH  31 (56,4) 869 (68,9) 0,58 [0,33 – 1] 0,005 

Type de 

prématurité 

         

Spontané  21 (38,2) 382 (30,3)    

Induite  34 (61,8) 879 (69,7) 1,42 [0,81 - 2,48] 0,21 
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L’évacuation de la mère et l’’accouchement par voie haute sont significativement liés à la 

MNT (P< 0,05). 

 

4.10.2.5 Caractéristiques des nouveau-nés prématurés 

 

Tableau 47: Caractéristiques des nouveau-nés prématurés et  MNT 

 

 Variables Cas (%) Témoin (%) OR [IC 95%] P 

AG        

Prématurité tardive 26 (47,3) 1168 (92,6)    

Grande prématurité 24 (48) 80 (7,2) 11,97 [6,6 - 21,71) 0,000 

Prématurité extrême 5 (16,1) 3 (0,3) 74,87 [16,99 - 329,95] 0,000 

Sexe        

Féminin  24 (43,6) 543 (43,1) 1   

Masculin 31 (56,4) 716 (56,8) 0,98 [0,57 - 1,69] 0,95 

Poids de naissance        

≥2500 g 1 (1,8) 580 (46)    

150o - 2499 g 21 (95,5) 612 (51,3) 19,93 [2,67 - 148,68] 0,000 

1000 - 1499 g 30 (96,8) 66 (0,2) 264,09 [35,43 - 1968,16] 0,000 

<1000g 

RCIU 

3 (75) 2 (0,3) 871,5 [61,26 - 2397,68] 0,000 

Absence 36 (65,5) 987 (78,3)    

Présence  19 (34,5) 274 (21,7) 1,9 [1,07 -3,36] 0,02 

 

          L’AG, le poids de naissance ont un lien significatif avec la MNT (P<0,0001). 
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4.10.2.6 Etats des nouveau-nés prématurés à la naissance 

Tableau 48: Etats des nouveau-nés prématurés à la naissance et MNT 

 
 Variables Cas (%) Témoin (%) OR IC 95% P 

APGAR 5 mn        

≥ 7 31 (56,4) 1138 (90,4)    

< 7 24 (43,6) 121 (9,6) 7,28 [4,13 - 12,81] 0,000 

Réanimation         

Non 41 (74,5) 1213 (96,2)    

Oui 14 (25,5) 48 (3,8) 8,62 [4,4 - 16,99] 0,000 

Malformations 

congénitales 

      

Absence 51 (92,7) 1235 (97,9)    

Présence  4 (7,3) 26 (2,1) 3,72 [1,25 - 11,07] 0,03 

Allaitement        

Maternel 0 (0) 171 (13,6)    

Artificiel 44 (100) 425 (71,3) 0,9 [0,88 - 0,93] 0,000 

Mixte 9 (100) 664 (79,5) 0,98 [0,97 - 0,99] 0,12 

Heure de début 

d'allaitement 

      

A la naissance 15 (28,8) 887 (70,3)    

Non débuté 2 (100) 1 (0,6) 0,33 [0,06 - 1,65] 0,000 

≤24 heures 26 (63,4) 176 (16,6) 8,72 [4,52 - 16,81] 0,000 

> 24 heures 11 (42,3) 198 (18,3) 3,28 [1,48 - 7,25] 0,002 

Hypothermie        

Absence 39 (70,9) 1227 (97,3)    

Présence 16 (29,1) 34 (2,7) 14,86 [7,54 - 29,05] 0,000 

Pathologies néonatales        

Absence 2  (3,6) 975 (65,6)    

Présence 53 (96,3) 459 (36,4) 64,64 [28,5-146,63] 0,000 

Ré-hospitalisation        

Absence 39 (70,9) 1223 (97)    

Présence 16 (29,1) 38 (3) 13,2 [6,78 - 25,68] 0,000 

 
Le score d’Apgar <7, la réanimation néonatale, l’allaitement artificiel, hypothermie, les 

pathologies néonatales et la ré-hospitalisation  augmentent le risque de décès tardif avec un 

lien significatif  (P<0,0001). 

 

 

 
. 
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4.10.2.7 Analyse multi-variée globale 

Tableau 49:Les facteurs pronostiques influençant la mortalité néonatale tardive 

 
Variables  OR [IC 95%] P 

Absence de Corticothérapie anténatale  0,52 [0,28 - 0,96] 0,03 

Grossesses multiple  2,10 [1,19 - 3,71] 0,01 

Evacuation de la mère  1,96 [1,09- 3,52] 0,02 

Prématurité induite  0,39 [0,18 - 0,82] 0,01 

Voie haute  0,33 [0,16 - 0,7] 0,004 

APGAR <7 á 5mn  3,80 [1,96 - 7,38] 0,000 

Hypothermie  5, 29 [2,44 – 11,46] 0,000 

Pathologies néonatales  10,93 [3,72 - 32,12] 0,000 

Ré-hospitalisation  16,20 [6,95 - 37,76] 0,000 

 

Après ajustement sur les autres variables, les pathologies néonatales, le score d’Apgar<7 à la 

5ème minute et la présence de l’hypothermie augmentent le risque de MNT avec un lien 

significatif (P<0,0001). Ainsi, la ré-hospitalisation. 
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4.11 Analyse de survie globale 

La survie globale à l’âge de 28 jours dans notre population est de 84,7%. 

 

4.11.1 Survie globale et les classes de prématurité 

 
L’extrême prématurité a le plus faible taux de survie à 8,3% suivie de grande prématurité 

avec un taux de survie à 48,6% et de prématurité tardive dont le taux de survie est de 92,1% 

avec une  différence statistiquement significative (p<0,0001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33: Répartition de la survie globale de population selon les classes de prématurité 
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4.11.2 Survie globale et les classes de poids de naissance 

 

Le taux de survie est  6,9% pour le PN<1000g, de 39,1% pour un PN compris entre 1000-

1500g, de 88,8% pour un PN entre 1500-2500g et de 96,5% pour les prématurés pèsent plus 

de 2500g à la naissance avec un effet significatif (p<0,0001). 

 

 

 
 

 

Figure 34: Répartition de la survie globale de population selon les classes de PN des prématuré 
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4.11.3 Survie globale et la voie d’accouchement 

 
Pas de différence significative entre les taux de survie globale de notre population durant la 

période néonatale (0-27jours révolus) selon la voie d’accouchement (p=0,27).  

.  

 
 

Figure 35: Répartition de la survie globale de population selon la voie d’accouchement 
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4.11.4 Survie globale et le type de prématurité 

 
Le taux de survie à l’âge de 28jours est plus élevé pour la prématurité spontanée (86,8%) par 

rapport à la prématurité induite (80,3%) avec une différence significative  (p<0,005).  

 

 
 

Figure 36: Répartition de la survie globale de population selon le contexte d’accouchement 
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4.11.5 Survie globale et la RPM 

 
Pas de différence significative entre le taux de survie globale de notre population durant la 

période néonatale (0-2j7ours révolus) selon la durée de RPM. (p=0,19).  

.   

 

 

Figure 37: Répartition de la survie globale de population selon la RPM 
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5 DISCUSSION 

     Nous avons recensé au service de néonatalogie du CHUC durant l’année 2021, 8297 NV 
(7334 NV de maternité du CHUC et 957 NV transférées par d’autres structures de santé) dont 
1489 (17,9%) sont des prématurés 1351(18,4%)  prématurés du CHUC et 138 (14,4%)cas 
sont évacués par d’autres structures de santé). 85,2% d’entre eux relèvent de la prématurité 
tardive, 12,4 % de la grande prématurité et 2,4% de l’extrême prématurité. 

     La morbidité néonatale a concerné, à des degrés divers, tous les AG. Cette morbidité est 
dominée par les pathologies respiratoires (MMH et apnée idiopathique du prématuré), les 
troubles métaboliques (l’hypoglycémie, l’hypocalcémie et l’ictère néonatal), les infections 
néonatales (IMF, infection nosocomiale et le sepsis sévère), les pathologies neurologiques 
(APN), les pathologies hématologiques (anémie du prématuré) et l’ECUN. 

     Le taux de mortalité néonatale attribué à la prématurité était de 27,4‰.  La mortalité 
néonatale précoce (20,8‰)  était plus élevée que celle tardive (6,6‰) et dépend fortement de 
l’AG et le poids de naissance. 
 

5.1 Caractéristiques de la population étudiée 

     Le taux des prématurés pris en charge à notre service de néonatalogie du CHUC était de 

17,9%. Ce tauxest nettement supérieur à celui enregistrée  par  l’étude de H.Boumaraf portée 

sur la mortalité néonatale en 2000 aux maternités universitaires de Constantine  étant de 

11,9% [40]. Egalement, il est plus elevé à ceux des  données nationales 7.4% selon le rapport 

de l’OMS et l’étude réalisée par N.Heroual et al, à Oran en 2007[531] et 5,1% selon le 

résultat de l’enquête de MICS6 en 2019[43]. Concernant les autres wilayas, S.Abrouk a 

enregistré un taux de 10,2% à Alger en 1997[39], à Tlemcen un taux de 11, 33% en 2010 

[47], à Sidi Bel Abbes un taux de 6,46 % 2011 [40] et au CHU de Sétif,  S.Bouabdallah a 

rapporté un taux de 4,5%  en 2012 [42]. 

    Nos taux sont plus élevés que ceux rapportés dans les différentes séries algériennes. Ces 

taux plus élevés sont expliqués par le fait que la maternité dans laquelle le travail a été 

conduit draine la majorité des naissances et les accouchements du l’est algérien (y compris la 

wilaya de Sétif), en particulier les grossesses à risque, la morbidité maternelle et fœtale y est 

importante (54% des femmes évacuées par d’autres structures de santé et 55,5% des 

naissances prématurées sont originaires à d’autres wilayas). Ceci pourrait être aussi dû à des 

différences dans la méthodologie des études qui sont souvent rétrospectives contenant des 

données manquantes (étude de N, Herroual, de Tlemcen et Sidi Bel Abbes) ou prospective 

incluant des morts nés(étude de Abrouk et boumaraf). D’une autre part, les limites de 

viabilité pour déclaration des nouveau-nés en salle de naissance sont imprécises et différentes 

selon les habitudes de chaque maternité (24 SA comme limite de viabilité au lieu de 22 SA). 

Notre étude est prospective avec recrutement de toutes les naissances prématurées vivantes 

après vérification de l’AG en se basant sur la DDR, l’échographie précoce et le score de 

Ballard. 

     Les données épidémiologiques de la littérature maghrébine divergent rendant compte de 

l’hétérogénéité des populations étudiées. D’après les données de l’OMS[1], le taux de la 

prématurité au Maghreb durant l’année 2010 variait entre 6,7% et 15,4%. Le Maroc (2006-
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2010) avait le taux le plus faible avec une prévalence de la prématurité allant de 3 à 8% 

[532,533]. A Rabat, la maternité Soussi à objectivé au cours de l’année 2011 un taux des 

naissances prématurées de 6.4% [532]. Une étude transeversale menée à la ville de 

Mohammedia en 2012, a retrouvé une prévalence de 3.08% [534]. Au centre provincial de 

Missour, en 2012, le taux de prématurité était de 3.3%[535]. Selon l’OMS, la Libye a recensé 

près de 12100 naissances prématurées sur les 145000 enregistrées chaque année, estimant la 

prévalence autour de 8.3% [46]. Une étude menée à Benghazi en 2011 durant le conflit armé, 

a retrouvé une hausse de la prévalence de la prématurité passant de 2.5% avant le conflit à 

3.6% pendant le conflit armé [536]. En Tunisie, une étude rétrospective menée sur la période 

1994-2012 à Monastir par S. El Mhamdi, a retrouvé un taux moyen de prématurité égal à 

5.6% et fait remarquer que ce taux ne cessait d’augmenter d’années en années allant  de 4.8% 

en 1994 au  7.2% en 2012 [537]. La Mauritanie avait la fréquence de naissances prématurées 

la plus élevée soit 15.4% selon le rapport publié par l’OMS en 2018[1]. 

     En Afrique, toujours selon les données de l’OMS en 2018, la fréquence des naissances 

prématurées est également élevée dans certains pays variée de 15 à 18%, en citant :  Le 

Malawi, Nigeria 18,1%, les Comores 16,7%, le Congo 16,7%, Zimbabwe 16,6%, la Guinée 

équatoriale 16,5% et le Mozambique 16,4% [1].  

     Dans les pays industrialisés, le taux de prématurité a augmenté au cours des 3 dernières 

décennies variant de 7,5% en France à 12 % des naissances aux Etats-Unis[31,34] et de 5 à 

8,7% dans certains pays occidentaux[30,31].» 

     A l’échelle mondiale,  l’incidence de la prématurité  selon l’OMS varie entre 4% et 18% 

du total des naissances. Près de 60% des naissances prématurées surviennent en Afrique et en 

Asie du sud. Dans les pays les plus pauvres, on compte en moyenne 12% des bébés nés 

prématurément contre 9% dans les pays à revenu plus élevé [1]. 

 L’augmentation du taux des naissances prématurées au cours des 20 dernières années peut 

s’expliquer par une meilleure évaluation, un accroissement de l’âge maternel et des 

problèmes de santé maternelle sous-jacents comme le diabète et l’HTA, l’utilisation accrue 

de traitements contre l’infertilité qui se traduit par des taux plus élevés de grossesse multiple, 

et des changements de pratiques obstétricales comme l’augmentation du nombre de 

césariennes avant terme[1,46]. 

    L’âge gestationnel de nous prématurés variait entre 22 et 36 SA et 6 jours. La prématurité 

simple représentait un taux de 85,2%, les grands prématurés avaient un taux de 12,4% et les 

prématurés extrêmes avec un taux de 2.4%. Nos taux  de prématurité simple et la grande 

prématurité sont proches à ceux trouvés à la maternité de Tlemcen en 2013 (les prématurés 

simples à 77.89%, les prématurés extrêmes à 2.41%.)[532], et le taux d’extrême prématurité 

est proche à celui du centre provincial de Missour au Maroc où les prématurés extrêmes 

représentaient 2,7% des cas[535]. Par contre, nos résultats sont loin à ceux trouvés à la 

maternité de Sétif en 2016 (La prématurité simple à 66%, les grands prématurés 30% et les 

prématurés extrêmes 4%)[42], au Maroc, le centre provincial de Missour, en 2012 (grands 

prématurés 51,3%, prématurés tardifs 45.9% )[535] et le CHU de Marrakech (60.8% 

prématurés simples, 34.6% des grands prématurés et 4.6% des prématurés extrêmes)[533].  
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A la Tunisie, F. Amri et al dénombrait ont enregistré 67.7% de prématurité légère, 27.8% de 

grands prématurés et 4.5% de prématurés extrêmes [537]. A la France, en 2011 dans la 

cohorte nationale EPIPAGE 2, ce taux était de 25 % pour 22-26 SA, 54 % pour les 27-31 SA, 

48 % pour les 32-34 SA,  les naissances survenant après 34 SA révolues n’étaient pas 

incluses dans cette cohorte[538].  

Nous avons remarqué que la prématurité simple représente le taux le plus important dans la 

majorité des cohortes. Par contre, l’extrême prématurité occupe les taux les plus faibles. Ces 

taux sont rapportés par la plus parts des études dans le monde avec environ 85 % des enfants 

nés avant 37 SA relevaient de la prématurité modérée (32-33 SA) ou tardive (34-36 SA), 10 

% de la grande prématurité (28 -31 SA), et 5 % de la très grande prématurité (< 28 SA)[30]. 

    Le sexe ratio est estimé dans notre étude à 1,3 avec une légère prédominance masculine ce 

qui est supérieur aux taux obtenus à Sétif de 0, 93[42],  ainsi qu’à celui de Sénégal : 

1,07[539], de Congo : 1,1[540] et de Tunisie 1, 13[537]. Mais proche à celui de Tlemcen 

1,42[47], du Maroc 1,4[532]. Le résultat de notre étude concorde avec les données de la 

littérature[541].   

 Le poids de naissance dans notre série varie entre 500 et 5500 g avec une moyenne de 

2348,42g. La majorité des prématurés (46,3%) avaient un PN entre 1500 et 2500g suivis de 

40,4%  des prématurés pesaient plus de 2500g  et 13,2 % avaient un PN moins de 1500g 

(1,9% moins de 1000g). Nos taux sont presque inferieurs à  la majorités des taux enregistrés 

au niveau de la maternité de Sétif (PN :1500-2500 =  68,8%,  PN<1500 =19,1%)[42], d’Oum 

El Bouaghi (PN :1500-2500 =  57,3%,  PN<1500 = 8%)[542],  de Kouba à Alger (PN<1500 

= 22%)[543], de Tunisie (PN :1500-2500 =  52 %,  PN<1500 =46,6%) [537,544] et du Maroc 

(PN :1500-2500 =  47,3%,  PN<1500 =52,5%)[532].   

Le PN sert d'indicateur de la santé périnatale en raison de son lien avec la survie, l’état de 

santé et la croissance du nouveau-né prématuré. Les faibles PN y compris le RCIU sont 

responsables d’une morbidité et d’une mortalité périnatale plus élevées. Le RCIU était définit 

par un PN inferieur au 10ème percentile pour l’AG selon Lubchenco et al[545]. Dans notre 

étude 22,9% des prématurés étaient hypotrophes. Ce RCIU était dysharmonieux dans 61% 

des cas. Notre taux était inferieur à celui enregistré par Bouabdalah à Sétif (25,5%)[42], de la 

Tunisie (46,6%)[544]. Egalement,  Lackman et al, retrouvaient un taux de prématurité variant 

de 21 à 38% pour les RCIU inferieurs au 3ème percentile, dont 75% de prématurité 

induite[546].  

    La provenance des prématurés hospitalisés : Parmi les 726  prématurés hospitalisés au 

service de néonatologie de CHUC, 81% sont nés à la maternité de ce dernier. Les autres 

naissances prématurées sont des « Outborn », ces derniers proviennent essentiellement des 

cliniques privées (14,9%),  des maternités périphériques (3,5%) et des naissances à domicile 

dans 0,5% des cas. Ceci démontre le rôle que joue le service de  néonatologie de CHUC qui 

accueille des nouveau-nés en provenance de toute la wilaya de Constantine  et des wilayas 

avoisinantes. Et ce d’autant plus que 19,5% des Outborn sont décédés durant leur séjour, 

principalement avant le sixième jour de vie. Ce qui soulève le problème de l’incapacité de 

prise en charge qu’éprouvent les autres maternités de la région. 
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5.2 Morbidités néonatales des prématurés 

    Dans notre étude nous avons recensé 726 prématurés hospitalisés  sur un total de 2244 

nouveau-nés hospitalisés, ce qui représente un taux d’hospitalisation de 32,3%. Ce dernier est  

supérieur au taux retrouvé au même service en 2000 par l’étude de Boumaraf (30,7%) [40] 

pour l’ensemble des nouveau-nés y compris les prématurés, à celui de Sétif (28%) [42] et de 

Tlemcen (25,07%) [47]. 

Concernant les autres pays, on retrouve un taux d’hospitalisation de 37, 8% au Maroc [535], 

de 5,2 % en Tunisie [544],  de 11% au  Togo selon l’enquête de Balaka et al [547], de 28,4% 

en Centre Afrique d’après l’étude de Bobossi et al [548] et 6,1% à l’Afrique de l’ouest [548]. 

Il est à noter que la plupart des grandes villes proches de Constantine ne disposent pas de 

CHU, des unités spécialisées de prématurité et de personnel médical et paramédical qualifié 

pour la prise en charge des naissances prématurées. Ceci explique en partie le taux plus élevé 

d’hospitalisation des prématurés dans notre étude. Les prématurés admis en période néonatale 

précoce représentent 93,8% et par conséquent, seuls 6.2% sont hospitalisés en période 

néonatale tardive. 

 

5.2.1 Les pathologies respiratoires 

    La DR précoce était très fréquente dans notre étude, en représentant 84,7% des cas, ses 

causes sont multiples. Elle peut être la première manifestation clinique d’une pathologie 

pulmonaire, d’un processus infectieux, d’une cardiopathie, d’une pathologie hématologique, 

d’une malformation congénitale…ect. 

    Nos taux sont plus élevés que ceux rapportés dans les différentes séries algériennes : CHU 

de Kouba (28%)[543],  CHU de Sétif (37,6%) [42] et l’EHS de Tlemcen (70,6%)[47]. Même 

aux séries marocaines (22%) [549] et tunisiennes (75,9%) [544]. 

Ces taux plus élevés sont expliqués par le fait que la maternité dans laquelle le travail a été 

conduit est nommée comme niveau III et qu’elle draine la majorité des naissances 

prématurées et de l’ensemble des accouchements de l’est algérien, en particulier les 

grossesses à risque, la morbidité maternelle et fœtale y est importante.  

    Parmi les causes de la DR précoce les plus fréquemment rencontrées dans notre 

population, on cite  La MMH (54,9%), l’apnée de prématuré (30,5%). 

 Maladie des membranes hyalines « MMH » 

     La MMH a été décrite pour la première fois par Avery en 1959 et a été défini comme un 

déficit quantitatif et qualitatif du surfactant [178]. Depuis, les études se sont succédé afin de 

dresser les aspects épidémiologiques, cliniques, évolutifs et thérapeutiques de cette 

pathologie.  

    L’absence des données épidémiologiques locales ne nous a pas permis une analyse des 

données en fonction de notre contexte. Nos résultats obtenus sont supérieurs à ceux de Sétif 

(39%)[42], de Tlemcen (8,3%)[47],  et même aux données des différentes séries publient 

dans la littérature figurées dans le tableau N° 50 au dessous. 
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Tableau 50: incidence de la MMH dans les séries de la littérature 

Pays Auteurs Année(s) d'étude Nature de la population % 

USA[550] Miller et Futrakul 1968 1000 -2500 16,2 

California[551] Pena et al 1982 -1983 ≤1500 48 

France[552] Lenclen et al 1986 -1990 ≤ 28 SA 47,9 

France[553] Tilmont et al 1986 -1993 < 1500 g 26,8 

Lion-France[554] Claris et al 1994 <37 16 

New york[555] Kaplan et al 1995 -1999 < 37 SA 15 

Caroline- USA[556] Chang et al 1996 – 2002 24 - 37 SA 23,2 

Lille - France[557] Lapeyre et al 1997 ≤1500 g ou ≤ 32 SA 46,6 

France[558] Paumier et al 1997 -1999 <32SA 39 

USA [229] Fanaroff et al 1997 – 2002 501 -1500g/751 -1500 g 37,2 /44 

Tunisie [179] Ayari et al 2016 < 37 SA 21,6 

Maroc [549] L. Doukkali et al 2016 < 37 SA 10 

Notre série S. Hadjit 2021 < 37 SA 54,9 

 

    Notre population a été particulière du fait de la prématurité tardive (85,2%). L’AG moyen 

a été de 34,4 SA. La MMH était noté chez 97,2% des prématurés de moins de 28 SA, 90,1 % 

des grandes prématurés et 22,6% des  prématurés plus de 32SA. De même, nous avons noté 

que l’incidence de la MMH a été inversement proportionnelle à l’AG avec une différence 

statistique significative (p<0,0001). Ces données sont conformes à ceux retrouvées dans la 

littérature [559,560]. Il est à mentionné qu’un nombre non négligeable de nouveau-nés 

proches de terme ou à terme développent une MMH ou un syndrome de destruction 

secondaire du surfactant[559]. 

    L’utilisation des corticoïdes anténataux constitue une des principales avancées en 

obstétrique ces dernières années et permet la prévention de certaines complications de la 

prématurité. C’est une des seules thérapeutiques anténatales, sinon la seule, qui a 

radicalement amélioré le devenir néonatal des enfants nés prématurés. Son avènement, a été 

essentiellement mis à jour par la méta-analyse de Crowley en 1995 [561] et confirmé dans la 

dernière revue de la Cochrane collaboration [562]. Selon les résultats de cette méta-analyse, 

incluant 21 essais contrôlés randomisés (ECR) et 4269 enfants, une cure unique de CAN 

diminue de 34 % (RR = 0,66 ; IC 95 % : 0,59-0,73) le risque de DR, toutefois, plusieurs 

études ont rapporté la survenue des troubles du développement et de la croissance chez les 

enfants exposés à des cures répétées. Dans ce sens une revue récente de la littérature portant 

sur les effets à court et à long terme de chaque schéma thérapeutique, a permis de dégager des 

indications plus claires et a conclu à un protocole bien établi [563]. 

Dans la présente étude, L’existence d’une MMH à la naissance ne semble pas liée à la notion 

de prise de corticoïdes par la mère. Elle était observée dans 43,1% des cas malgré la prise de 

la corticothérapie. 
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 Apnée  du prématuré 

    L’apnée du nouveau-né prématuré est définie par une absence de flux nasal sur une durée 

supérieure à deux cycles respiratoires soit un arrêt de la respiration supérieure à 15-20 

secondes. Elles témoignent d’une instabilité de la régulation du rythme respiratoire, en 

rapport avec l’immaturité. Elles sont susceptibles d’affecter le développement à long terme 

des grands prématurés [205,564]. L’incidence de ces apnées était de 30,5% dans  notre 

population qui est nettement supérieure à celle de Sétif (17,4%) [42], Tlemcen (10,8%) [47].  

   Les catégories de prématurité extrême et de grande prématurité sont les plus touchées par le 

syndrome apnéique avec des fréquences successive 94,4%  et 71,3%. La prématurité tardive 

ne représente que 11,9% des cas avec une différence significative (P<0,0001). Ce ci est 

concordant avec les données de la littérature où l’incidence d’apnée du prématuré est 

inversement proportionnelle à l’AG [564,565]. Ainsi environ tous les enfants nés avant 30 

SA ou pesant moins de 1000g développent une apnée. Contre 54% pour les enfants nés entre 

30-31 SA, 15% entre 32-34 SA et 7% entre 34-35 SA[565]. 

    Les apnées du prématuré posent encore des problèmes délicats concernant l’évaluation de 

leur gravité à court terme et de leurs risques à long terme. Le citrate de caféine est un 

traitement efficace, peu dangereux, et qui apporte, outre son effet sur les apnées, des 

bénéfices cliniques importants [566,567]. On peut donc recommander son utilisation, 

malheureusement n’est pas toujours disponible à notre service. En cas d’échec, la CPAPn est 

efficace et peut être utilisée en association avec la caféine. 

5.2.2 Les troubles métaboliques 

 Hypoglycémie 

    La survenue d’un ou plusieurs épisodes d’hypoglycémie est très fréquente chez l’enfant né 

avant la 37 SA surtout  dans les premières 72 heures de vie. Il est lié à de faibles réserves en 

glycogène et en lipides, ce qui prive les tissus de substrats alternatifs et augmente la demande 

tissulaire en glucose [568]. La définition du seuil d’hypoglycémie est variable selon les 

auteurs et l’AG du nouveau-né[569]. L’AAP et la PES sont définit actuellement 

l’hypoglycémie du prématuré à partir d’une glycémie veineuse <30 mg/dL (1.67 mmol/L) 

pendant les premières 2 heures de vie et une glycémie veineuse < 45 mg/dL (2.5 mmol/L)  

après 12 à 24 heures de vie [273]. 

    L’hypoglycémie a été notée chez 31,2% de notre population hospitalisée, la majorité des 

prématurés ayant fait l’hypoglycémie durant le premier jour de leur vie. La catégorie de 

grande prématurité était  la plus exposée à l’hypoglycémie, suivie de la prématurité extrême 

avec un pourcentage de 33,3%. La prématurité tardive représentaient 27,2% avec une 

différence significative (p<0,0001). Par contre, 40% des prématurés ont présenté une 

hypoglycémie à l’étude de Bouabdalah à Sétif [42] avec plus grandes fréquence chez les 

prématurés de moins de 32SA. En Tunisie, Amri et al [47] ont enregistré seulement 11,2% 

cas d’hypoglycémie dans leur étude.  

Le risque d’hypoglycémie est majoré par le RCIU, la survenue conjointe d’une APN, d’une 

hypothermie, d’une infection et/ou d’une polyglobulie qui augmentent la consommation 

tissulaire en glucose, leur fréquence est non négligeable dans notre série expliquant nos 
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résultats. Dans une cohorte nord-américaine composée de  263 nouveau-nés à terme le risque 

d’hypoglycémie symptomatique était significativement augmenté chez les nouveau-nés à 

terme hypotrophes <10 percentiles (5 % versus 1,1 %, p < 0,05) [568]. L’étude rétrospective 

de Ortigosa Rocha et al dans une population de 86 nouveau-nés prématurés (34-36 SA) 

retrouve une augmentation significative d’épisodes d’hypoglycémie en cas de faible PN (24 

% versus 6 %, p = 0,047) [570]. 

L’impact des hypoglycémies sur le devenir neurologique est bien établi [571,572]. En 

particulier, l’étude de Lucas et al chez 661 enfants prématurés avait montré que des 

hypoglycémies modérées (< 2,6 mmoles/L, 46 mg/dL) survenant à au moins 5 reprises étaient 

un facteur indépendant significatif de risque de paralysie cérébrale (OR = 3,5, IC 95 % = 1,3-

9,4) [572]. Ceci justifie que le seuil à partir duquel il convient d’intervenir est plus élevé 

(marge de sécurité) à 2,5 mmoles/L=45mg/dL [573,574]. 

 Hypocalcémie 

    L’hypocalcemie chez le prématuré se définit par des taux inférieurs à 70mg/L, souvent 

secondaire à un déficit en parathormone (immaturité des glandes parathyroïdes). Leur 

fréquence varie inversement avec le PN et l’AG. Environ 75 % des enfants prématurés 

présenteront une  hypocalcémie précoce, d’autant plus qu’ils auront un très faible PN < 1 500 

g [288]. 

    Dans notre série, nous avons enregistré 5,7% cas d’hypocalcémie, dont la majorité était  

durant le premier jour de vie. Nos taux sont inférieurs à ceux obtenus par l’étude de Sétif 

(22,6%), de Tunisie (9%). Les catégories de prématurité extrême et  de grande prématurité 

étaient les plus touchées par l’hypocalcémie dans notre étude,  avec des fréquences 

successives 11,1% et 91% concordant avec les données de la littérature [288].  

Le faible PN pour l’AG est associé aussi à un risque élevé d’hypocalcémie, parfois 

secondaire à l’hypophosphorémie induite par l’hypoxie chronique [575]. Dans une étude 

prospective de 200 prématurés d’AG < 32 SA a montré une augmentation de la fréquence de 

l’hypocalcémie chez les prématurés hypotrophes (24 %) par rapport aux prématurés 

eutrophes (10 %, p=0,02) [576]. L’hypocalcémie a été notée chez 41,5% (P<0,05) de nos  

prématurés hypotrophes. Le risque d’hypocalcemie est maximal à 48-72 heures de vie 

justifiant un contrôle systématique de la calcémie chez les nouveau-nés petits pour l’AG 

[577]. 

 Ictére à bilirubine libre 

     L’hyperbilirubinémie non conjugée est un trouble fréquent en période néonatale. Durant la 

période de notre étude, 60,4% des prématurés pris en charge  dans le service de néonatologie 

du CHUC ont été concernés. Les catégories de grande prématurité et de prématurité tardive 

sont les plus exposées à l’ictère néonatal par rapport la prématurité extrême. Notre taux est 

proche à celui de Sétif (60,6%) [42], supérieur à celui de Tlemcen (40,8%) [47] et du Maroc 

(47,7%) [578]. Mais en concordance avec les données de la littérature qui  rapporte une 

incidence de 30 à 60 % chez les nouveau-nés à terme et jusqu'à 90% chez les naissances 

avant le terme [579]. Sa fréquence était corrélée à l’AG en raison probablement du taux de 

survie plus allongé dans les tranches d’âge proches du terme. 
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     L’ictère à bilirubine libre peut se rencontrer en dehors de tout contexte pathologique, on 

parle souvent d’ictère physiologique de prématurité. Il s’explique par les spécificités 

physiologiques de cette tranche d’âge suite à une  immaturité des fonctions hépatiques avec 

d’une part, la réduction du transport intra-hépatique de la bilirubine libre (les protéines 

vectrices Y et Z sont absentes les premiers jours de vie) et d’autre part, une faible 

glucuroconjugaison[308]. L’ictère du prématurité a été retrouvée chez 76% cas de notre série, 

ce qui est en concordance avec les fréquences rapportées par d’autres travaux : Sétif (73,3%) 

[42] , Maroc (66%) [578] et les données de la littérature[580,581]. 

    L’ictère de prématurité est généralement bénigne et transitoire, mais peut se compliquer en 

présence d’une pathologie surajoutée, telle l’hyperhémolyse d’étiologies diverses, on cite 

particulièrement l’incompatibilité fœto-maternelle érythrocytaire (IFME) type Rh et ABO où 

les taux de bilirubine sont particulièrement augmentés [582]. L’IFME  dans le système  Rh et 

ABO est la plus fréquente mais d’autres systèmes peuvent être concernés (Kell, Duffy, Kidd). 

Dans notre série, le diagnostic d’IFME type Rh et ABO  a été retenue succéssevement pour 

1,8% et  3,3%  des cas étudiés. Ces taux sont inférieur en comparant avec l’étude de Sétif 

(IFME Rh 4,4%, ABO 7,9%) [42] et Maroc (IFME Rh 6%)  [578]. Ceci pourrait être 

considéré comme une  amélioration du suivi et de  la prise en charge de la femme enceinte 

dans notre région. Actuellement, le recours aux mesures prophylactiques par utilisation des 

immunoglobulines anti-D, chez les femmes cibles a fait régresser l’incidence de 

l’incompatibilité Rh. En revanche, l’incompatibilité ABO, certes moins dangereuse, mieux 

diagnostiquée que par le passé mais non traitée, est fréquente [308,583]. 

    On cite également l’infection materno-fœtale ou néonatale qui peut associer un double 

mécanisme, l’hyperhémolyse et l’hépatite. Il peut s’agir soit d’une fœtopathie à tréponème, 

toxoplasme, Cytomégalovirus, rubéole ou herpés, soit d’une septicémie par contage périnatal. 

L’infection urinaire doit toujours être prise en considération car elle n’est pas exceptionnelle, 

les colibacilles sécrètent une hémolysine qui participe à la fragilité des hématies et une 

hépatotoxine responsable d’une atteinte hépatique aggravant le tableau d’hyperhémolyse 

[584,585]. Notre étude a retenu l’étiologie infectieuse chez 13,2 % cas de prématurés, la 

classant ainsi au 2ème rang après l’immaturité hépatique. Ces données confirment les résultats 

obtenus au CHU de Sétif (14,2%) [42] et au CHU de Rabat-Maroc (30%)[578].  

    La prise en charge de l’hyperbilirubinémie néonatale repose sur deux types de traitements : 

EST et la PTH intensive. Depuis l’avènement de cette dernière, la pratique  de l’EST a 

quasiment disparu vue leur efficacité moindre à celle de la PTH pour  une réduction 

prolongée de la bilirubinémie chez les nouveau-nés présentant un ictère non hémolytique 

[317]. Depuis les années quatre-vingt-dix, les immunoglobulines humaines polyvalentes 

intraveineuses ont été proposées comme adjuvant thérapeutique à la PTH dans les IFME Rh 

et ABO sévères pour réduire le recours aux EST [586]. Une métanalyse réalisée 2014 

confirmait l’efficacité de cette association [587]. Mais la grande majorité des études publies 

concernaient les n-nés à terme, le seuil en termes d’AG autorisant l’utilisation des 

immunoglobulines humaines polyvalentes est de 32 SA pour certains auteurs [588,589]contre 

36SA pour d’autres [590]. Actuellement, les recommandations américaines autorisent leur 

utilisation pour les AG de 35 SA et plus [591]. 



 
 

 

 DISCUSSION 

160 

    La rapidité d’intervention est un paramètre central, une trop longue durée d’exposition à 

une charge importante en bilirubine libre risque  de neurotoxicité, d’encéphalopathie aiguë 

qui peut être suivie de divers troubles neurologiques, dont la paralysie cérébrale et les déficits 

sensori-moteurs, les capacités cognitives sont généralement épargnées. L'ictère nucléaire est 

la forme de neurotoxicité la plus sévère. Bien qu'il soit à présent rare, l'ictère nucléaire se 

produit encore mais il peut presque toujours être prévenu [312,313]. De nombreuses études 

cliniques se sont ainsi attachées à mettre en relation la bilirubinémie totale maximale et le 

devenir neurosensoriel de sujets nés prématurés, cependant elles n’ont pas permis de conclure 

à l’existence d’une relation certaine [314]. 

5.2.3 Les pathologies infectieuses 

 Infection materno-fœtale « IMF » 

    Les IMF demeurent  des pathologies préoccupantes par leur fréquence et leur gravite, elle  

peut causer ou compliquer la prématurité, et restent de nos jours l’une des principales causes 

de morbidité et mortalité chez les nouveau-nés, en particulier chez les prématurés [592,593]. 

La susceptibilité du prématuré aux infections néonatales est multifactorielle, mais repose en 

grande partie sur l’immaturité de ses différents systèmes Immunitaires. Selon Gourmont, le 

risque d'infection néonatale  quatre a cinq fois plus fréquente chez le prématuré que chez le 

nouveau-né à terme [594]. 

L’IMF est le plus souvent la conséquence d’une transmission verticale mère-enfant anténatale 

ou per partum [595]. L’incidence des IMF certaines, définies par un prélèvement central 

positif, est de 0,77 à 1 pour 1000 naissances chez les nouveau-nés à terme et de 8 à 26 pour 

1000  naissances chez les prématurés de moins de 1500g[595]. Cette incidence est 

inversement proportionnelle au PN et AG[596,597]. 

    Durant notre période d'étude dans le service de néonatalogie de CHU de Constantine, ils 

avaient 38,5 % prématurés hospitalisés pour suspicion d’IMF. Ce taux est nettement inférieur 

à celui de Sétif (81, 6%)[42], de Tlemcen (59,2%) [47] et de Tunisie (78,9%) [544] mais 

supérieur à celui rapporté par la littérature[595]. En effet, L’incidence des IMF chez les 

naissances prématurées est corrélée à plusieurs critères tels que l’AG, le PN et la localisation 

géographique. De nos jours, les infections néonatales sont plus fréquentes dans les pays en 

voie de développement, du fait d’un manque de prévention et du traitement [369,373]. Ce qui 

pourrait  expliquer ces résultats divergents.  

Par contre,  l’IMF n’était pas corrélée à l’AG dans notre série, les catégories de grande 

prématurité (41,7%) et de prématurité tardive (37%) étaient les plus touchées par l’IMF que 

celle de l’extrême prématurité (33,3%)  mais sans différence significative entre les trois 

catégories  (P=0,27), probablement liée au nombre élevé des décès durant les premières 24 

heures de vie dans cette dernière catégorie. 
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 Infection nosocomiale « IN » 

     Les IN constituent un sérieux problème de santé intra hospitalière. Elles représentent une 

préoccupation majeure dans les unités de néonatologie en raison de leur morbi-mortalité 

élevée et de l’allongement des durées d’hospitalisation qu’elles provoquent ainsi leur surcoût 

qu’elles engendrent [598]. Les nouveau-nés hospitalisés et en particulier les prématurés ont 

un état de santé précaire et un système de défense fragile, ce qui les rend vulnérables aux IN.       

     La fréquence de ces dernières dans les unités de soins intensifs néonatales est 

élevée[400,599]. À l’échelle internationale, la fréquence oscille entre 1,7 à 5,9 % dans les 

pays développés pouvant atteindre 30 % dans les réanimations néonatales [600,601]. 

    En Algérie, peu d’études ont été réalisées et nous ne disposons que de quelques données 

ponctuelles,  en 2005 au CHU de Blida au Nord du pays, le service de néonatologie a 

enregistré 40 infections pour 1000 journées d’hospitalisation [602]. Au CHU de Tlemcen, 

une enquête de prévalence réalisée en juin 2005 a rapporté un taux de 20 %, suivie par une 

deuxième publié en 2015 avec une incidence de 6,27 % pour 100 jours 

d’hospitalisation[603]. Egalement l’étude de Sétif en 2016 a été enregistrée un taux de 

13,1%[42]. 

Dans notre étude, la fréquence des IN était de 16,5%. Ce chiffre est plus élevé que celui 

trouvé dans la majorité des études algériennes et ceux publiés dans la littérature par l’OMS : 

Mali en 2011 : 14%, Tanzanie en 2009 :14,8% [604], Tunisie se varie de 6,5 %  en 2004[605] 

à 3, 34% en 2013 [601],  Maroc en 2014 :13 % [606]  et en Colombie 8,4 % [607]. Par 

rapport aux pays développés, le taux  trouvé  en France est estimé à 1,2% [608], les taux 

signalés aux États-Unis et en Australie sont de 1,5 à 3,5 cas d’IN pour 1000 NV[609]. 

La fréquenc de l’IN rapportée est très variable d’un pays à l’autre. Ces fortes variations sont 

dues à des différences de méthodologie (Critères de définition des infections, prise en compte 

ou non des infections virales, modalités de surveillance) et de gravité des enfants pris en 

charge (AG, PN, morbidités associées etc.).  

    Le délai moyen de survenue de l’IN est de 15,3 jours, allant de 8,4 jours pour les 

méningites à 24,9 jours pour les bactériémies [610]. Plusieurs études ont retrouvé que la 

durée moyenne entre l’hospitalisation et la survenue du premier épisode d’IN variait entre 10 

à 17 jours [611–614]. Dans notre étude, ce délai était plus court (5,5 jours). Ainsi que 

d’autres études de Tlemcen (5jours) [609], du Maroc (6,4jours) [606] et de Tunisie (5jours) 

[601].   

    Les facteurs de risque lies à l’IN chez les prématurés sont multiples. Ils sont en rapport soit 

avec l’hôte, soit avec les gestes invasives, soit avec l’environnement hospitalier. La 

vulnérabilité du prématuré  face à l’IN, est directement liée au système immunitaire 

immature. De nombreux résultats de la littérature ont rapporté une fréquence particulièrement 

élevée de l’IN chez les prématurés : en effet l’étude faite au Brésil a montré que seulement 

14,4% des nouveau-nés infectes étaient à terme[615], aussi l’étude de Rojas et al  réalisée en 

Colombie a révélé que l’IN a été plus fréquemment enregistrée chez les nouveau-nés d’un 

terme ≤ 31 SA[616]. De plus, L’IN est d’autant plus fréquente que l’âge d’hospitalisation est 
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jeune, ainsi le  petit PN et le faible AG [617]. Le taux d’IN peut atteindre 90 % avant 28 SA 

[618,619] et 41 % entre 28 et 31 SA[616]. 

Cependant,  dans notre étude L’IN a été observée dans  plus de 50% des cas chez les  grands 

prématuré avec une différence significative (P<0,05), puis vient la catégorie de prématurité 

tardive dans 38% des cas. Les extrêmes prématurés représentaient 28,6% des cas. 

Ces résultats ne concordent pas avec les données de littérature et la majorité des publications, 

probablement liés au nombre des survivants réduits dans les catégories des extrêmes 

prématurés. 

    La lutte contre les IN, la réduction de la morbi-mortalité hospitalière néonatale et la 

réduction des dépenses hospitalières nécessitent la mise en place d'une stratégie de prévention 

originale qui s'appuie sur l'information et la sensibilisation sur les IN. Elle doit commencer 

par la prise en charge des grossesses et de l'accouchement qui tiennent compte du risque 

nosocomial avec maîtrise de la prescription des antibiotiques chez la mère. L’hygiène stricte 

tout au long de la prise en charge des nouveau-nés est indispensable et les procédures 

invasives doivent être limitées en fréquence et durée[400,401]. Les pouvoirs publics, les 

professionnels de santé, l'hygiéniste, l'épidémiologiste et les laboratoires de microbiologie 

doivent aussi converger les efforts pour réduire, voire éradiquer  l'IN. 

 Sepsis néonatal 

    Le sepsis néonatal ou la septicémie néonatale est une affection fréquente et souvent 

mortelle, elle reste un problème mondiale important avec peu de progrès réalisés malgré des 

efforts majeurs [620]. Les prématurés connaissent l’incidence de sepsis néonatal est plus 

élevé chez les prématurés que les autres groupes d’âge[621–623]. Aux Etats-Unis, 36% des 

nouveau-nés nés avant 28 SA souffrent d’au moins un épisode d’infection du sang au cours 

de son hospitalisation à la naissance, avec 50% de mortalité associée [624]. Comparativement 

à ceux nés à terme, la septicémie chez les prématuré est jusqu'à 1000 fois plus fréquente,  

associée à un taux de mortalité plus élevé et à des handicaps neurodéveloppementaux à 

vie[620,621,625,626]. 

Une grande méta-analyse de 2018 a étudié la septicémie néonatale, en basant sur les données 

de 7 pays à revenu intermédiaire et 16 pays à revenu élevé sur 4 continents dont 15 études 

rapportaient des données complètes, l’estimation globale de la fréquence du sepsis suggère 

2202 nouveau-nés pour 100000 NV avec une mortalité de 11 à 19 %, ce qui équivaut à 3 

millions cas de septicémie néonatale par an[627]. 

En Algérie, pas d’études nationales réalisées dans ce sens, notre recherche à donné un taux 

élevé 7,4% de septicémie néonatale en comparant avec ceux rapportés par les différentes 

études internationales [627]. 

    Les facteurs de risque du sepsis néonatale sont essentiellement représentés par le petit PN 

et le faible AG à la naissance. Plusieurs études ont rapportés que l’incidence d’au moins une 

première hémoculture positive après 72 heures de vie chez les prématurés de très faible PN 

(<1500 g) varie de 20% à 35% selon le service évalué [628–630].     



 
 

 

 DISCUSSION 

163 

Dans notre étude, La catégorie de prématurité extrême était la plus touchées par le sepsis 

néonatale sévère (57,1%), suivie de catégorie de grande prématurité (27,2%) et la prématurité 

tardive (19,1%)  avec une différence significative (P<0,005), ceci est en concordance avec les 

données de la littérature.  

Egalement, La septicémie néonatale survient le plus souvent chez les prématurés qui restent  

hospitalisés pendant une longue durée, qui portent aussi des procédures invasives (cathéter 

vasculaire, intubation trachéale…). Ainsi, l’utilisation prolongée de l’antibiothérapie 

empirique plus de cinq jours augmente l’incidence du sepsis néonatal, en particulier dans les 

unités où l’utilisation du lait maternel est faible et où la prescription de céphalosporines de 

troisième génération est excessive [631,632]. Dans notre série, l’allaitement  était artificiel 

pour la majorité des prématurés hospitalisés, les céphalosporines de troisième génération 

étaient toujours recommandées en première intension pour les prématurés hospitalisés dans 

notre service de néonatalogie de CHUC expliquant en partie nous résultats. 

    Il est important de noter que la septicémie néonatale survient aussi chez les nouveau-nés, 

après la sortie de l’hôpital. Une étude réalisée aux Etats-Unis, analysant 4255 hémocultures 

prélevées sur 160818 nouveau-nés revenus aux urgences après leur sortie de l’hôpital, dont 

l’âge compris entre une semaine et 3 mois à montré une positivité de 0,57 pour 1000 

nouveau-nés. La source initiale de cette septicémie chez ces patients était une infection des 

voies urinaires [633]. Dans notre travail, la septicémie néonatale sévère était responsables de 

9,1% de ré-hospitalisations  des prématurés après leur sortie et l’infection urinaire n’était la 

cause que dans 3,6% des cas ré-hospitalisés. 

    La prise en charge du sepsis néonatal est toujours un défi, en particulier dans les pays en 

développement. Son diagnostic est difficile car les signes cliniques sont non spécifiques et les 

examens complémentaires peu précis. L’observation continue du patient, savoir prendre en 

compte les signes cliniques et observer les facteurs de risque sont indispensables au 

diagnostic. Un prélèvement sanguin pour analyse bactériologie est imposé avant tout 

traitement empirique du sepsis néonatal, qui manque souvent dans notre travail quotidien.  

Les principaux mécanismes de protection contre le sepsis néonatal sont le lavage des mains et 

l’utilisation du lait maternel [634].   

5.2.4 Troubles de l’adaptation à la vie extra utérine 

    Dans notre étude nous avons enregistré 25,9% prématurés avec score d’Apgar à la 

naissance <7 dont 7,8% présentaient un score d’Apgar ≤ 3. Le risque de mauvaise adaptation 

(score d’Apgar <7 à la 5ème minute) était de 16,3%  dont 4,6 % ≤ 3. Ces prématurés avec 

score morbide nécessitaient une réanimation à la naissance dans 8,9% des cas souvent pour 

état de mort apparente qui représentait 83,5% d’indication de la réanimation.    

    La prématurité extrême et la grande prématurité sont les plus touchées par les troubles de 

l’adaptation à la vie extra-utérine, la majorité étaient des prématurés extrêmes (91,6%) et 

55,8% des grands prématurés ayant un Apgar  morbide à la naissance (P<0,0001). Pour ceux 

qui ont un Apgar <7 à la 5ème minute, on note que 80% ayant une prématurité extrême et 43,2 

% étaient des grands prématurés (P<0,0001). 
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Concernant le score d’Apgar, là encore il manque des informations sur ce score à la 5ème 

minute aux différentes publications,  nous avons trouvé 16,7% des prématurés ayant un score 

d’Apgar <7 à la 1ère minute au CHU de Sétif [42], 12,62 % cas à la maternité de Tlemcen 

[47], 7,1 % au CHU Mahajanga de Madagascar [635] et 6 %  au CHU Rabat du Maroc [535]. 

Selon l’étude d’Ananth et al [636], le risque de mauvaise adaptation à la vie extra-utérine 

(Apgar à la naissance et/ou 5ème minute de vie) était significativement plus élevé (OR=2,1, IC 

(95%)= 2,1- 2,2) chez les nouveau-nés très prématurés surtout ceux petit pour l’AG. Nos 

résultats concordent également  avec ceux d’Ananth. 

Le score d’Apgar se compose de cinq éléments : la fréquence cardiaque, les mouvements 

respiratoires, le tonus musculaire, la réactivité et la coloration cutanéo-muqueuse. Bien que, 

le score d’Apgar soit utilisé  chez les prématurés depuis les années cinquante (1952) [637] est 

un moyen d’évaluation de leur adaptation  après la naissance. Il est déterminé après 

l’accouchement aux 1 et 5ème minute, la valeur de ce dernier présente la meilleur corrélation 

avec la morbidité néonatale et notamment la mortalité infantile [637–639].  

5.2.5 Les pathologies neurologiques 

     Dans notre étude, les pathologies neurologiques sont représentées essentiellement par 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique  ou autrement dit asphyxie périnatale (APN) dans 22,7% 

des cas avec ses stades selon la classification de SARNAT : stade III significativement plus 

fréquent dépassant la moitie des cas (56,1%) par rapport les autres stades (stade I : 37,4%,  

stade II : 6,4%). 

Le diagnostic d’APN durant notre travail a été posé sur des critères purement cliniques (score 

d’Apgar ≤ 3 à la 5ème minute, les signes d’encéphalopathie selon SARNAT). En pratique, il 

ne nous est pas possible de réaliser un contrôle continu du RCF ou d’analyser le PH et les gaz 

du sang de l’artère ombilicale. Il est, par conséquent, difficile de comparer nos résultats à 

ceux de la littérature. Les études épidémiologiques réalisées dans ce domaine n’utilisent pas 

les mêmes critères diagnostiques [640–642]. 

Généralement, en l’absence d’une définition standarisée de l’APN, les critères les plus 

utilisés sont représentés par l’anomalie du RCF, l’acidose fœtale (PH<7) et un score d’Apgar 

bas [643]. Deux facteurs conditionnent la gravité d’une asphyxie : la sévérité de l’acidose 

métabolique et la durée de l’évènement asphyxique causal [640,643]. 

En 1992 et jusqu'à ce jour [644,645], « AAP et Americain College of Obstetricians an 

Gynecologists » ont définit les critères diagnostiques d’APN susceptibles d’entrainer des 

séquelles neurologiques, qui doivent tous être présents, Ils ont été proposés : 

- Acidose profonde métabolique ou mixte (PH<7) aux prélèvements de l’artère 

ombilicale. 

- Score d’Apgar de 0 à 3 persistant plus de 5 minutes. 

- Manifestations neurologiques précoces après la naissance comprenant les convulsions, 

hypotonie, coma. 

- Manifestations d’une atteinte multiviscérale à la période néonatale immédiate. 
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Pris individuellement, chacun de ces critères a une faible valeur prédictive positive de 

paralysie cérébrale. La valeur prédictive de ces critères cliniques ou biologiques est nettement 

supérieure lorsqu’on associe deux ou trois critères. 

Compte tenu de ces critères, la survenue de l’APN dans les pays industrialisés est estimée en 

France à 3,4 ‰-3,7 ‰ selon les données du Registre d’Handicap de l’Enfant (RHEOP) [646], 

en Grande-Bretagne, le taux  s’abaisse de 7,7 ‰ en 1976  à 4,6 ‰ puis à 1,9 ‰ en 1996 

[647]. L’étude en population faite en Californie sur plus de 5 000 000 nouveau-nés de 1991 à 

2000 a porté sur les cas d’APN à la naissance et a démontré une réduction drastique de taux 

passant de 14,8 à 1,3 pour 1 000 NV[648]. Pour cela, la principale pratique obstétricale 

recommandée à notre niveau est la généralisation progressive du monitorage cardiaque fœtal 

lors des AP et même à terme, censé de  dépister la SFA et de ce fait induire des conduites 

adaptées pour en éviter les conséquences immédiates, à moyen et long terme. 

Les convulsions néonatales ont été observées chez 2,3% de nos pré-termes, nos résultat est 

inférieur à celui de Sétif 5,3% [42] et de l’étude tunisienne 6%[544]. Notre taux 

s’expliquerait par la majorité des convulsions néonatales  de notre série sont prises dans le 

compte d’APN devant leur association avec un Apgar bas à la 5ème minute de vie.  

5.2.6 Les pathologies hématologiques 

 Anémie du prématuré 

    Les prématurés font l’expérience d’une anémie plus profonde et plus précoce appelée « 

anémie du prématuré » [649]. Cette anémie se produit malgré l’absence de toute cause 

pathologique et entraîne des signes cliniques qui nécessitent une prise en charge [650]. Elle 

est fréquente, attendue et inversement proportionnelle à l’AG à la naissance, ce qui signifie 

que le risque augmente à mesure que l’âge de gestation diminue[651]. La fréquence de 

l’anémie du prématuré dans notre étude était de 8,6 %. Ce résultat se rapproche de ceux 

obtenus à Tlemcen (10%) [47], au Sud Afrique (9%) [652] et supérieure à ceux de Maroc 

(3,78%) [650]. Cependant, elle était nettement inferieure à celle obtenue à Sétif (16,8%) [42], 

au Côte d’Ivoire (25%) [653], au Camerone (24,2%) [650]. Une différence de seuil pris en 

compte pour la définition de l’anémie expliquerait cette différence (13 g/dL versus 14 g/dL). 

Les catégories de prématurité extrême et de grande prématurité étaient les plus touchées par 

l’anémie néonatale précoce avec des fréquences successives 13,9% et 11,6%, ceci est 

concordant aux données de littérature et la plus part des études [654–656]. 

    La précocité de l’anémie (première semaine) est souvent secondaire à des pathologies 

maternelles (Placenta prævia, HRP, mères carencé), des transfusions foeto- fœtales  en cas de 

grossesses gémellaires ou fœto-maternelles et les pathologies périnatale dominées par 

hémolyse par IFME dans le système Rh ou ABO et le syndrome hémorragique[650,657,658]. 

L’anémie du prématuré en dehors de toutes situations pathologiques est hyporégrégénérative, 

normocytaire, normochrome et d’origine multifactorielle : la production inadéquate de 

l’erythropoietine, la demi-vie réduite des érythrocytes, la croissance rapide des prématurés et 

la spoliation sanguine liée aux prélèvements sanguins à visée diagnostique et de 

surveillance[404,659].  
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Dans notre série, l’anémie du prématuré a été secondaire dans la majorité des cas à des 

situations pathologiques telles que, les anémies hémolytiques  par IFME dans  26,4% des cas 

étudiés, suivies par la transfusion foeto-fœtale avec un pourcentage de 16,9%. Le syndrome 

hémorragique se compliquait dans 13,2% d’anémie sévère précoce et l’HRP dans 5,6% des 

cas. La spoliation sanguine a été présentée  dans 30 % des cas étudiés, ce taux non 

négligeable pourrait s’expliquer par la fréquence des pathologies associées dominées par 

l’infection et l’ictère étaient des situations nécessitant de multiples prélèvements pour la prise 

en charge thérapeutique. En plus  les microméthodes et le monitorage non invasif des 

constantes biologiques  n’étant pas disponibles dans le CHUC. 

    L’anémie du prématuré est prise en charge par la transfusion sanguine, le fer par voie orale 

et avec l’introduction d’erythropoiétine par voie parentérale [405,659,660], toutefois, la 

transfusion sanguine était la méthode la plus utilisée dans notre service avec suplémentation 

en fer pour les prématurés âgés plus de 15 jours  stables hémodynamiquement sous 

alimentation entérale.   

La politique de réduction des transfusions en néonatologie adoptée et appliquée tant aux 

Etats-Unis et qu’en Europe [407,659,661] nécessite des moyens couteux dont nous ne 

disposons pas encore, tels que : les microméthodes , les moyens de surveillance biologique 

non invasifs et l’erythropoiétine recombinate, utilisés dans la prévention  de l’anémie du 

prématuré. Plusieurs méta-analyses ont  démontrée l’efficacité de l’érythropoïétine 

recombinante humaine  pour réduire le nombre de transfusions sanguines en période 

néonatale chez le prématuré [407]. 

A notre niveau,  pour la bonne  démarche d’épargne transfusionnelle, on préconise : 

-Un clampage retardé du cordon ombilical où plusieurs études ont montré l’intérêt et 

l’innocuité d’un clampage retardé (30 secondes à 1 minute) du cordon ombilical après la 

naissance dans la prévention de l’anémie du prématuré. Il réduit significativement le recours 

à la transfusion de culot globulaire et pourrait diminuer les comorbidités (HIV et le sepsis 

secondaire). Il est actuellement recommandé [406].  

-Limitation de la spoliation sanguine par restriction des prélèvements sanguins, des études 

multicentriques ont montré que les pertes liées aux prélèvements sanguins chez les nouveau-

nés de très faible PN atteignaient en moyenne 40 ml/kg au cours de l’hospitalisation [403]. 

-Les prématurés sont nés en carence martiale, cela a été prouvé par l’étude d’Arad et al qui a 

montré que les taux de ferritine était en moyen 323 microg/L chez les nouveau-nés à terme 

contre 182microg/L chez les prétermes [662]. L’OMS recommande une supplémentation en 

fer (2-4 mg/Kg) à partir de l’âge de deux semaines de vie afin d’améliorer les réserve en fer 

et réduire le risque de développer une anémie ferriprive   [663]. 

-L’optimisation de la nutrition, en particulier de l’apport protéique, semble primordiale dans 

la prévention des anémies secondaires du prématuré. Bien que les bénéfices hématologiques 

de la supplémentation en acide folique et en vitamine E n’aient pas été démontrés par les 

études randomisées, ces deux facteurs pourraient aussi intervenir dans la survenue des 

anémies secondaires du prématuré, en particulier dans les populations les plus 

immatures[409]. 
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 Syndrome hémorragique 

  L’hémorragie est un symptôme fréquent et grave en période néonatale, pouvant concerner 

4,3 % des NV et 5,9 % des hospitalisations en unité de néonatologie [664]. Dans les pays en 

voie de développement, peu d’études ont été réalisées dans ce domaine compte tenu du coût 

élevé et de l’insuffisance des moyens d’exploration.  

    Dans notre étude, la fréquence de syndrome hémorragique était de 7,8% superpose 

celuiraporté par  l ’étude de Sétif [42]. Par contre, les  taux  de syndrome hémorragique 

enregistrés dans les études de Tlemcen (3,4%)[47] et la Tunisie (2,17%)[665] étaient 

inferieurs à notre taux. La fréquence  était plus grande dans l’étude sénégalaise de 9,2%[666]. 

Cette différence est certainement liée aux formes cliniques de syndromes hémorragique 

incluses dans ces études,  telles que les hémorragies conjonctivales, les bosses séro-sanguines 

et les céphalo-hématomes retenus par l’étude sénégalaise [666] et exclues dans notre étude 

ainsi  les études de Tlemcen [47] et la  Tunisie[665]. 

5.2.7 Hypothermie 

     L’hypothermie à la naissance est très fréquente chez le prématuré, elle est notée chez 9,1% 

des cas de notre population. Cette hypothermie était profonde moins de 33° dans plus de la 

moitie des cas (66,3%). Les extrêmes prématurés étaient les plus exposés à l’hypothermie 

dans 61,1% des cas, puis viennent les grands prématurés dans plus de 20,6% des cas, la 

catégorie de prématurité tardive représentait 2,6% des cas avec une différence significative 

(P<0,0001). Ce ci est superposé aux données de la littérature où les prématurés de faibles AG 

et  PN sont les plus touchés par l’hypothermie en raison de ses déficits en réserves de graisse 

sous-cutanée et l’immaturité cutanée qui augmente les pertes hydriques par évaporation et 

convection vu le rapport surface/masse corporelle élevé[569]. Dans l’étude de Doctor et al 

[568], au sein d’une population de 754 nouveau-nés, la fréquence de l’hypothermie (< 36 ◦C) 

est significativement plus élevée dans le groupe des nouveau-nés petits pour l’AG < 10 

percentiles (11 %) que dans le groupe eutrophe (2 %). Elle est encore plus élevée en cas 

d’hypotrophie moins de 5 percentiles (17 %) ou de prématurité associée.  

Le nombre de prématurés hypothermes dans notre étude étaient très faible par rapport  à celui 

enregistré à Sétif (23,1%) [42], à Tlemcen (45,8%) [47], au Maroc (20%)[47] et en Tunisie 

(11,3%)[544]. On peut expliquer cette différence par la majorité des  prématurés transférés, à 

la naissance étaient nés à notre niveau (90,7%) où des efforts sont toujours fournis pour le 

respect de la chaine de la chaleur lors du transfert de la salle d’accouchement ou du bloc 

opératoire vers l’unité de prématurés et même durant leur hospitalisation. 

Le risque d’hypothermie chez le prématuré notamment le plus immature doit conduire à un 

séchage immédiat avec le maintien de la chaîne du chaud. La méta-analyse publiée en 2010 

par McCall et al actualisée en 2018 [158] et une autre par LI et al  en 2016 [667], Confirment  

à partir de plusieurs études l’efficacité des différentes mesures de prévention de 

l’hypothermie. Il est recommandé  pour toute naissance avant 32 SA, d’utiliser un drap en 

polyéthylène sans séchage du nouveau-né  afin de diminuer les pertes thermiques et 

d’installer  en urgence sur un incubateur radiant préchauffé avec monitorage de la 

température  cutanée, aussi  la température de la salle de naissance doit-elle être de 26 °C 
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[444,445]. Pour les naissances de plus de 32SA,  il est recommandé de faire un séchage doux 

avec des linges chauds. L’utilisation d’un bonnet en jersey  permet de diminuer les 

déperditions de chaleur. Après stabilisation, le nouveau-né doit rapidement être installé en 

incubateur, où l’air est réchauffé et humidifié afin de limiter les pertes hydriques et 

thermiques [445]. 

L’intérêt du portage maternel en peau-à-peau par la méthode kangourou a également été 

montré comme efficace dans la stabilisation de la température dans une méta-analyse publiée 

en 2016 (16 études, 2518 enfants)[668]. 

5.2.8 Entérocolite ulcéro-nécrosante « ECUN » 

    L’ECUN est une pathologie intestinale aiguë du prématuré. C’est l’une des premières 

causes de morbidité et de mortalité. Cette pathologie reste mal comprise malgré de 

nombreuses études à son sujet. Son incidence est stable malgré les progrès en 

néonatologie[669]. Plus de 90% des cas concernent les prématurés nés avant 32 SA et 

environ 10% des nouveau-nés de moins de 1500g[669–671]. Sa fréquence est inversement 

proportionnelle à l’AG. Elle survient surtout chez le prématuré et rarement chez l’enfant né à 

terme. Son taux est plus élevé autour de 30-32 SA d’âge corrigé indépendamment 

d’AG[669,672].  

    L’ECUN a été observée chez 9,4% cas de notre population. Ce taux est supérieur à celui de 

l’étude de Sétif (4,7%)[42], de Tlemcen (0,25%)[47] et du Maroc(2,93%) [673]. Les grands 

prématurés étaient les plus touchées par l’ECUN (43,8%), avec une différence significative 

(P<0,0001) en concordance avec les données de la littérature[669,672]. Par contre, pour 

l’extrême prématurité, notre incidence était faible (4,7%) certainement liée au nombre de 

survivants réduit dans cette catégorie. 

A l’échelle mondiale,  il est constaté que l’incidence de l’ECUN est assez faible (<0,1‰) en 

Suisse, au Japon, en Autriche et dans les pays nordiques de l’Europe (à savoir la Norvège, la 

Suède et la Finlande)[325,326]. Au contraire, c’est au Nord des Etats-Unis (1,7‰)[674], au 

Royaume-Uni (0,3‰)[675]et au Canada (5,1%)[676] que le nombre de cas est le plus élevé. 

La dernière étude menée a été réalisée en Suisse entre les années 1987 et 2009 sur la base de 

2381318 NV a été montrée une incidence globale de 0,34‰[677]. Notre fréquence élevée 

pourrait s’expliquer par la présence de plusieurs facteurs du risque d’ECUN à la fois chez la 

majorité des cas étudies. 

La prématurité est un facteur de risque essentiel de l’ECUN, à cause de l’immaturité 

fonctionnelle de l’intestin avec un déséquilibre de microbiote intestinal induit par la 

prématurité elle même [328]. D’autres facteurs aussi augmentent le risque d’ECUN, 

notamment ceux liés à l’hypoxie, à l’infection et la pullulation microbienne, l’antibiothérapie 

et l’alimentation[329].    

Les prématurés qui ont été soignés dans notre service de néonatalogie reçoivent tous un 

traitement antibiotique  pendant les premiers jours de leur vie, prolongée pour certains selon 

la pathologie causale. Cependant des recherches ont été menées et ont prouvé que l’emploi 

prolongé des antibiotiques (notamment au-delà de 7 jours en post natal),  chez ces enfants 

prématurés augmenterait le risque d’ECUN et le taux de mortalité[631]. 
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Le mode d’alimentation de nos prématurés était artificiel dans 76,6% des cas, mixte dans 

18,8% des cas, l’allaitement maternel ne représentait que 1,6% des cas. De nombreuses 

études[678] ont été menées afin de déterminer l’impact que peut avoir l’alimentation, la voie 

d’administration et plus spécifiquement la quantité sur l’incidence de la maladie et surtout 

pour mettre en place des mesures préventives et curatives chez ces enfants malades. L’ECUN 

a été élevé chez les enfants reçus une alimentation artificielle. 

Une étude randomisée[679] a été faite afin de déterminer trois paramètres : la durée de 

l’alimentation parentérale, l’évolution du poids de l’enfant et la morbidité (notamment le 

risque d’ECUN). Une partie des prématurés ont reçu le lait de leur mère et les autres ont eu 

du lait artificiel. Les résultats sont les suivants : la durée de l’alimentation parentérale est 

réduite chez les enfants nourris au sein (27 jours contre 36 jours chez les enfants nourris au 

lait artificiel). Le taux d’ECUN était de 21% dans le groupe reçu une alimentation artificielle 

contre 3%  dans l’autre groupe. 

Ainsi, pour le lait maternel, une méta-analyse basée sur quatre essais indépendants [680]a été 

comparée entre le don de lait maternel et le lait artificiel. L’objectif était de savoir si 

l’alimentation parentérale avec du lait provenant d’un don maternel entrainait une diminution 

de l’incidence de l’ECUN par rapport à celle faite avec du lait artificiel. Une diminution 

significative de l’incidence de la maladie chez les enfants nourris au lait de don maternel avec 

un risque 3 fois moins de développer la pathologie en comparaison aux enfants nourris au lait 

artificiel. Cela démontre clairement que le lait maternel est le plus préconisé pour 

l’alimentation de prématurés.  

L’alimentation entérale du prématuré à l’aide d’une sonde nasogastrique le plus 

classiquement joue un rôle sur l’incidence de l’ECUN. Elle provoque une perturbation de 

l’homéostasie intestinale, une altération de la muqueuse intestinale et un apport en bactéries 

qui peuvent amener à des troubles de la perfusion [681].  Même si tout n’est pas parfaitement 

connu et que certains auteurs ont des avis divergents, il est  admis actuellement que surseoir à 

l’alimentation entérale ne prévient pas le risque d’ECUN. Au contraire, elle favorise 

l’atrophie de la muqueuse intestinale et ne fait que postposer, voire faciliter, son émergence 

[682]. De plus, il a été démontré qu’une augmentation trop rapide du volume administré par 

voie entérale augmente fortement le risque de développer une ECUN[681]. Dans notre 

service, l’alimentation est entérale de prématurés stables sur le plan hémodynamique,  elle se 

fait souvent  par gavage chez les prématurés moins de 34SA à cause de l’absence de reflexe 

succion /déglutition, ou de la morbidité présentées par ces nouveau-nés.    

    La prévention de cette pathologie redoutable doit rester la règle. Les facteurs de prévention 

prouvés  sont surtout l’allaitement maternel exclusif et prolongé [682] et l’usage éventuel de 

souches probiotiques démontrées comme efficaces à travers des études, doivent être 

privilégiés pour éviter sa survenue. Ces probiotiques fournissent des bactéries commensales 

pour améliorer la fonction de la barrière intestinale, moduler les cytokines pro-inflammatoires 

et réguler la réponse immunitaire innée [683]. Les prébiotiques (Human Milk 

Oligosaccharides (HMO), sont de plus en plus impliqués dans ce rôle protecteur en diminuant 

ainsi le pH intestinal, augmentant la motilité intestinale et améliorant l’intégrité de la barrière 

muqueuse [669,671,684]. Le lait humain de donneur reste supérieur au lait artificiel, bien que 
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la pasteurisation et le stockage portent à la perte de nombreux facteurs nutritionnels et 

protecteurs [684,685]. 

 

5.2.9 Les malformations congénitales 

 

    Les malformations congénitales occupent aussi une place importante parmi les pathologies 

rencontrées à la période néonatale atteignant un taux de 3,4%. Il s’agit des malformations 

neurologiques dans 25,8% des cas  principalement les hydrocéphalies et les spinabifidas, 

suivies des cardiopathies congénitales et les malformations digestives avec des pourcentages 

proches de 18,9% et 18,5%. Les autres, on cite essentiellement celles de l’appareil 

locomoteur (13,7%),  uro-génitale (6,8%) et ORL dans 5,1% des cas.   

Nous constatons que nous avons recensé dans notre étude plus de malformation que celles de 

Tunisie (1,1%) [537] et moins de celles enregistrées par l’étude de Tlemcen (15,9%) [47] et 

du Maroc (13,1%) [532]. ceci peut s’expliquer par des divergences entre les types de 

pathologies prises en compte lors de la réalisation de ces études laissant supposer que peut 

être certains types de malformations ont été ignorées vue que la définition même de 

malformation n’est pas universelle, ni absolue.  

 

Conclusion  

 

     La morbidité néonatale dans notre série était dominée par les pathologies respiratoires 

(MMH, le syndrome apnéique), suivies par les pathologies métaboliques (ictère et 

hypoglycémie), les pathologies infectieuses (IMF, IN et le sepsis sévère) et les pathologies 

neurologiques dominées par l’APN. L’hypothermie, les pathologies hématologiques et 

l4ECUN étaient présentes mais avec des fréquences moindres en comparant avec les autres 

pathologies déjà cités.  
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5.3 Mortalité 

     La mortalité néonatale désigne le décès d’enfants nés vivant et morts entre 0 et 27 jours 

révolus. C’est un problème majeur de santé publique dans le monde. L’UNICEF déclare que 

sur les 130 millions d’enfants qui naissent chaque année dans le monde, environ 4 millions 

décèdent avant leur 28ème jour dont 2 millions dans la première semaine de vie suite à une 

maladie ou d’autres causes évitables comme la prématurité[686,687].  

    Actuellement, et à l’échelle mondiale, la prématurité est la première cause de décès  devant 

les malformations congénitales chez les nouveau-nés,  et devant les maladies infectieuses  

chez les enfants de moins de 5 ans. Les complications liées à la prématurité entrainent chaque 

année plus d’un million de décès d’enfant [1,32]. Une forte inégalité de survie est présentée 

dans le monde avec un taux de survie extrêmement faible dans les pays en développement. 

Plus de 90% des très grands prématurés (moins de 32 SA) et 50% des prématurés ayant un 

AG plus de 32 SA décèdent au cours des premiers jours de vie dans les pays à revenu faible 

[29,31,36]. En revanche, dans les pays à revenu élevé, la quasi-totalité des prématurés 

survivent à l’exception de très grandes prématurés où un taux moins de 10% de décès a été 

enregistré[1].  

    En Algérie, il n’y a pas de statistiques nationales, mais on sait que l’essentiel de la 

mortalité infantile dans notre pays est concentré sur la période néonatale (78,8 % en 2020) 

dans laquelle la prématurité a occupée une grande partie [17,44] . 

    Durant la période de notre étude, nous avons trouvé un taux de mortalité néonatale globale 

de 4,52% dont 2,74% de cette mortalité  étaient attribués à la prématurité. Ceci est en 

concordance avec les données de l’OMS et UNICEF [1,687] où la prématurité constitue la 

première cause de mortalité néonatale. 

Notre taux est supérieur à celui rapportè par Bouabdelah en 2012 au CHU de Sétif  (1%)[42]. 

Mais, diminué en comparant avec celui  rapporté  par l’étude de H.Boumaraf, en 2000 à 

Constantine (5,63%)[40]. Aussi, il est inférieur à ceux publiers par les études algériennes: 

S.Abrouk, en 1997 à Alger (3,07%), Hama en 2013 à EHS de Tlemcen (4,34%)[47], et 

tunisiennes, Feirouz et al, en 2021 (2,86%) [689]. 

Cette différence peut être liée à l’amélioration de la prise en charge de la prématurité ces 

dernières années, en particuliers, l’introduction de la nCPAP et  du surfactant exogène. 

    La mortalité néonatale précoce survenue la première semaine de vie représentait 2,08% de 

la mortalité néonataledans notre série, dont 0,73% sont enregistrés durant les premières 24 

heures. La mortalité néonatale précoce représente 73 % de tous les décès néonatals dans le 

monde [691], cette proportion a été rapportée par plusieurs études nationales [42,45,48] et 

internationales [686,689,691]. Les experts de l’OMS et UNICEF [692] ont menés une étude 

portée sur 99% des décès qui surviennent dans les pays en développement en se basant sur 

des enquêtes démographiques et de santé, le résultat de cette étude a montré que les trois 

quarts de ces décès sont survenus dans la première semaine de vie dont 60% de ces décès 

sont des prématurés.  
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Une autre étude en 2014 [693], dont l’objectif était de quantifier la mortalité maternelle, 

fœtale et néonatale dans les pays à revenus faible et intermédiaire pour identifier à quel 

moment survient le décès, a trouvé que la majorité des décès néonatals surviennent le premier 

jour de vie, suivie par ceux venant la première semaine.  

     Plusieurs études ont montré une forte association entre la mortalité néonatale précoce et 

l’AG, après prise en compte des autres caractéristiques du nouveau-né surtout son PN, elles 

ont conclue que la mortalité néonatale était inversement proportionnelle au PN et à l’AG 

[34,689,694–698]. 

Dans une étude menée en 2002 afin de déterminer la contribution des naissances prématurées 

au taux de mortalité infantile aux États-Unis, 34 % des décès infantiles sont imputables à la 

prématurité et 95 % de ces décès sont survenus chez des nouveau-nés grand prématurés d’AG 

<32 SA et pesant moins de 1500 g. Les deux tiers de ces décès sont survenus au cours des 

premières 24 heures de vie [699].  Dans notre série, la mortalité néonatale précoce liée à la 

prématurité était inversement liée à l’AG. Par contre, la mortalité tardive était proportionnelle 

avec l’AG. Ceci s’expliquerait par le faible taux des survivants après la première semaine de 

vie  dans les catégories d’extrême prématurité et la grande prématurité.  

D’autres études menées aux Etats-Unis, Canada et quelques pays européens comme 

l’Autriche, les Pays-Bas et le Royaume-Uni[700,701] ont montré que la mortalité néonatale 

était attribuable aux naissances survenues avant 33 SA avec des pourcentages élevés allant de  

44% à 60%. Notre étude, les catégories d’extrême prématurité et de grande prématurité ont 

présenté les taux les plus élevés du décès corroborent avec ces trouvailles. 

    Les causes de décès des prématurés dans notre population étaient dominées par les causes 

respiratoires 35,5%,  notamment la MMH et l’apnée idiopathique du prématuré avec des 

pourcentages successifs de 20,2% et 19% suivies par les infections sévères, l’APN, le RCIU 

sévère et les malformations congénitales. 

Les mêmes résultats sont obtenus par les études nationales de Sétif, d’Oran, et de Blida 

[16,42,45]. Ainsi, nous résultats corroborent plusieurs études maghrébines et africaines 

[688,689,693,702–704] où la MMH, les infections, APN et les malformations congénitales 

constituent les principales causes de décès chez les naissances prématurées. 

Dans les pays développés, les complications respiratoires en particulier la MMH  reste la 

première cause de décès chez le prématuré devant les complications neurologiques (APN, 

hémorragie cérébrale) et les infections malgré les progrès apportés dans la prise en charge de 

prématurité, notamment le transfert in utéro,  la réanimation néonatale et le surfactant 

exogène,  la mortalité moyenne secondaire à la MMH reste de 20% [697,705–707],  (Tableau 

51). 
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Tableau 51: Les causes de la mortalité néonatale des prématurés selon les différentes 
publications nationales et internationales 

Causes de décès % Détresse 

resp 

       

MMH 

 

Apnée 

      

APN 

       

Sepsis 

Malformations 

congénitales 

Sétif  2016[42] 10,8 24,8 3,2 11,5 13,4 1,9 

Blida 2008[45] 17 /  13,1 14,4 11,1 

Oran 2014 [531] 54,5 / / / 8,5 / 

Tunisie 2021[689] 21 / / 13 49 10 

Maroc 2020 [688] 28,5 19 / 28,5 43  

Bangladesh2018 

[704] 

16 / / 37 46 1 

Congo 2018 [704] 25 / / 21 50 0 

Ghana 2018 [704] 29 / / 36 28 3 

Kenya 2018 [704] 39 / / 32 28 1 

Zambia2018 [704] 28 / / 27 37 4 

South-Asia 

2018[704] 

19 / / 40 35 3 

Sub-Saharan 

Africa 2018[704] 

24 / / 34 37 2 

Australia 2017[707] 2,1 1,2  0,6 1,2 / 

USA 2016 [697] 28 / / 12,9 13,6 1,29 

England2012 [706] 49 31 / / 10 13 

France2013[708] 

Notre étude 2021 

3,1 

41,9 

/ 

19,6 

/ 

18,5 

7 ,5 

11,2 

5,1 

12,1 

23,5 

2,7 

 

Conclusion 

    La prématurité était la première cause de mortalité néonatale (228 prématurés décidés 

parmi un total de 375 n-nés décidés) dans notre série. Cette mortalité  est liée essentiellement 

au faible PN, à un AG <33SA et les pathologies néonatales associées,en particuliers, 

respiratoires, neurologiques et infectieuses. Notre étude se veut un signal d’alarme sur la 

nécessité d’action à entreprendre en vue d’améliorer et garantir le bien être de cette catégorie 

des nouveau-nés, tout en identifiant les domaines cruciaux pour améliorer les systèmes de 

soins de santé dans le pays. 

La meilleure intervention pour la prévention de l’AP spontané chez les femmes présentant 

des facteurs de risques n’est pas toujours claire [709]. Cependant, des interventions simples, 

rentables et soutenues par la recherche sont disponibles pour réduire le nombre de décès chez 

les prématurées, par exemple, la promotion de l’allaitement précoce et exclusif, du lavage des 

mains et des soins peau à peau innovants [710,711]. La prévention de l’hypothermie et la 

prise en charge précoce et codifié des pathologies respiratoires, de la septicémie et de 

l’hyperbilirubinémie sont des interventions fondés sur des données probantes qui peuvent 

considérablement augmenter la survie des naissances avec faible AG et/ou malades.  
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5.4 Facteurs pronostiques influençant la mortalité précoce des prématurés 

(MNP) 

     Le taux de mortalité périnatale (mortinatalité et MNP) est un indicateur remarquable de la 

qualité des soins obstétricaux et néonatals. En l’absence des statistiques systématiques sur les 

morts fœtales pour déterminer la mortinatalité, la MNP survenant dans les six premiers jours 

de vie  peut être considérée comme un indicateur de santé dont sont prodigués les soins aux 

nouveau-nés dans un établissement. En effet, la mortalité néonatale figure parmi les 

indicateurs de développement d’une collectivité donnée et constitue le reflet de la qualité des 

soins obstétricaux et néonatals dans un établissement de santé. La MNP dans les services de 

néonatalogie des hôpitaux des pays pauvres peut frôler l’hécatombe en dépassant 50 % [372], 

lorsque le nombre de décès recensés entre 0 et 6jours révolus de vie est ramené au nombre 

d’enfants nés vivants admis au sein de ces services. Dans ce sens, il était particulièrement 

intéressant d’apprécier l’importance d’étudier les facteurs de risque de la MNP des 

prématurés pris en charge au service de néonatologie du CHUC. 

    Les facteurs de risque associés à une MNP élevée sont représentés essentiellement par les 
caractéristiques du nouveau-né prématuré  (l’AG, PN, Apgar bas  à la 5ème minute)etles  
pathologies néonatales (P<0,005). 
L’absence de suivi de la grossesse, l’absence de prise de CAN par la mère, les pathologies 

gravidiques et la prématurité induite ont augmeté aussi le risque de MNP (P<0,005). 

    Nos résultats sont pour la plupart comparables à ceux décrits dans la littérature. Dans notre 

étude, le risque de mortalité néonatale est augmenté si l’AG est faible avec un OR de 

4,08(IC95% :1,34-12,42) pour l’extrême prématurité et 2,75(IC95% :1,68-4,49) pour la 

grande prématurité (P<0,005).  

     Les enfants ayant un PN <2500 g et un AG< 37 SA avaient un niveau de mortalité 

beaucoup plus élevé que celui des nouveau-nés à terme et du poids normal[712]. Les 

statistiques fournissant des taux de mortalité en fonction de l’AG en population générale sont 

peu nombreuses. En plus, peu de cohortes récentes en population ont suivi des prématurés nés 

à 28SA ou plus en raison d’amélioration de taux de survie dans les pays développés [10]. 

Bien que, l’AG et le PN soient extrêmement liés entre eux, chacune de ces caractéristiques a 

un rôle propre, comme le montrent les odds ratios ajustés dans notre sérié. 

Une vaste étude menée aux Etats Unis et Canada sur une durée de deux ans (1999-

2000)[700], dont l’objectif d’étudier les taux et les facteurs de risque de mortalité néonatale 

et la répartition par l’AG parmi toutes les NV, a montré  que le risque de MNP était important 

chez les enfants nés avant 28 SA avec des risques relatif (RR) de 466,7(IC95% : 449,2 - 482) 

pour les Etats Unis et de 496,2 (IC95% :463,1-629,9) pour Canada par rapport à ceux nés 

entre 28 et 32 SA où les RR étaient successivement de 40,1 (IC 95% :37,3- 43,2) et de 70,2 

(IC95% : 60,2-81,7) pour les Etats Unis et Canada. En France, la mortalité néonatale (avant 

28 SA) reste significativement plus élevée que pour les autres nouveau-nés d’AG avancé 

[713]. La cohorte EPIPAGE 2 en 2011 portée sur les naissances entre 24 et 34 SA dans 25 

régions en France, le taux de survie était proportionnel avec l’AG dont 31,2% de ceux nés à 

24 SA, 59,1% à 25 SA, 75,3 à 26 SA, 93,6% entre 27 et 31 SA et de 98,9 entre 32 et 34 SA 
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[705]. Egalement, une autre étude en Ethiopie, en année 2021 portée sur les prématurés dont 

l’AG compris entre 28 et 37 SA a enregistré un taux  élevé de MNP chez les prématurés nés 

avant 32 SA avec un OR de 4,36 (IC95% :2,54 - 7,49) [714]. 

Une évaluation au niveau mondial soutenue par l’OMS a estimé qu’en 2013, 965 000 décès 

néonataux  étaient liés au faible AG <37 SA (IC 95 % :615 000-1 537 000) [715]. 

    On estime en général que le PN est l'un des meilleurs indicateurs de chance de survie d'un 

nouveau-né. Les études ont montré qu'il existe une forte corrélation entre la mortalité 

néonatale et le faible PN[689,697,699,716]. Dans notre étude, les résultats montraient que le 

petit PN reste un facteur de risque très important de MNP (P=0,000) avec un OR de 49,53 

(IC95% :3,29-744,40) pour un PN <1000g et 41,08 (IC95% :7,98-211,45) pour un PN 

compris entre 1000-1500g. 

Plusieurs études comparant au sein d’une cohorte un groupe de prématurés eutrophes avec un 

groupe de prématurés hypotrophes, mettent en évidence une augmentation du risque de 

mortalité de 3 à 4 fois chez les prématurés hypotrophes. A partir d’une cohorte prospective 

américaine de 19 759 prématurés de moins de 1500g, les auteurs ont montré une 

augmentation du risque de mortalité chez les nouveau-nés hypotrophes après ajustement sur 

les co-variables significatives (RR: 2,77 ; IC95% :2,31- 3,33) [717]. 

L’AG et le PN ont été enregistrés dans une étude comprenant la totalité des mort-nés et des 

décès néonatals et un échantillon représentatif de NV en 1988-1989 dans 9 régions 

françaises[712]. Les enfants nés avant 35 SA avaient un risque multiplié par 25, et ceci 

indépendamment de leur poids et des autres principaux facteurs de risque. De même, les 

enfants de moins de 2 000 g avaient un risque de mortalité multiplié par 11 par rapport aux 

enfants ayant au moins 3 500 g à la naissance, après prise en compte des différences 

concernant l’AG et les autres facteurs de risque. 

Les données d’état civil de l’Angleterre et du Pays de Galles montrent qu’en 1996, la 

mortalité néonatale était multipliée par 21  chez les enfants pesant entre 1 500 et 1 999 g 

[718]. Ainsi, l’étude de Noria et al à Sidi Bel Abbes a montré que le faible PN <1500g  était 

aussi un facteur de risque de décès néonatal précoce avec un OR=4,5 (IC95% :1,6-10,5) [48]. 

 

     La valeur de score d’Apgar à la 1ère et  la 5ème minute de vie présente une valeur prédictive 

pour la définition de l’APN et une grande corrélation avec la MNP. En effet, la persistance 

d’un mauvais score d’Apgar à la 5ème minute de vie multiplie le risque de décès néonatal par 

1460 (IC95 :835-2555), soit 8 fois plus élevé qu’en cas de pH artériel ombilical inferieur à 7 

(OR=180, IC95% :97-334), ce risque est lié souvent à l’association fréquente avec l’APN qui 

reste un facteur de risque péjoratif de MNP[719,720]. Dans notre étude, le score d’Apgar <7 

à  la 5ème minute était  significativement associé au risque de MNP (P<0,05) avec un OR 

proche de 3. 

Dans une étude menée en 2014, au Brésil, sur une période d’un an et visant à analyser les 

facteurs de risque de MNP, un score d’Apgar <7 à la 5 minutes de vie était significativement 

associé au risque de décès néonatal précoce, avec un OR = 3,1(IC 95 % :1,11-8,65)[721]. 

Egalement, selon l’étude de Garba et al en Niger, le risque de MNP était fortement 
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significatif avec un Apgar <7 à la 5ème minute de vie avec des OR =16,19 (IC95% :9,1-

29,62) [722].    

Vahabi et al, dans une étude rétrospective menée en Iran sur une période de deux ans pour 

déterminer la relation entre le score d’Apgar à 5 minutes de vie et le risque de MNP, le taux 

de mortalité néonatale était de 625 pour 1000 NV pour les nouveau-nés ayant un score 

d’Apgar <5 à la 5èmeminutes de vie et 11,4 pour 1 000 NV pour les nouveau-nés avec un 

score >5. Il y avait une différence statistiquement significative entre les deux groupes, avec 

un OR supérieur à 2  (IC95% :1,15-3,86,  p < 0,001) [723]. 

    Les pathologies néonatales présentées par le prématuré augmenaient le risque de MNP 

avec un OR= 11,44 et un lien significatif (P<0,05), en particuliersl’APN, la MMH et l’apnée 

de prématuré. 

L’étude des facteurs de risque de la MNP à Sidi Bel Abbes entre 2011 et 2012 a montré 

également queà trouvé que la prématurité augmente le risque de MNP avec un OR= 10,08(IC 

95 % : 2,02-3,45), (p<0,005), puisque 84 % des n-nés décédés avaient un score d’Apgar <7 à 

la 5ème minutes de vie et 70 % de ces prématurés décédés avaient une MMH [48]. 

En Tunisie,  une étude menée en 2020 sur une période de 9 mois au sein d’un centre périnatal 

de type III,  l’APN était  un facteur de risque de décès néonatal précoce avec un OR = 4,1 (IC 

95 % :2,7-21,2) [689].  

Dans une étude réalisée par El Masnaoui et al au Maroc portée sur les Facteurs impliqués 

dans la mortalité périnatale des nouveau-nés issus de grossesses multiples de haut rang dont 

l’AG moyen était de 33,9 SA, la MMH était un facteur très significatif de MNP avec un OR= 

4,7 (P<0,01) [724] . Au moment même,  malgré l’apport récent du traitement substitutif par le 

surfactant exogène, la mortalité mondiale moyenne est estimé à 20% [688,725].  

En 2020, Girma et al ont mené une étude visant à évaluer l’ampleur de mortalité néonatale 

des prématurés en milieu hospitalier dans le nord de l’Ethiopie, l’apnée du prématuré était 

significativement associé à la MNP avec un OR= 5,45 (IC95 :1,32-22,5)[714]. Nos résultats 

est  en concordance avec ces trouvailles sus citées.  

    Plusieurs auteurs [40,48,722,726,727] ont cité le manque de suivi de la grossesse comme 

facteur de risque associé à la mortalité néonatale. En effet, un bon suivi de la grossesse 

permet de dépister et traiter les complications de la grossesse qui conduisent souvent à une 

mortalité périnatale [381]. Dans notre enquête, l’absence de suivi de la grossesse était  liée à 

la MNP avec un OR= 0,18 (IC95% :0,04-0,69) et une différence significative (P<0,0001). 

L’étude Tunisienne publié en 2021 porté sur les facteurs de risque de MNP en maternité 

grade III, a montré que le non suivi des grossesses est un facteur de risque de décès néonatal 

précoce avec un OR = 3,5 (IC95 % : 1,56-7,83) [689]. En Iran, sur une période d’un an en 

2000, il y avait une différence du taux de décès néonatal entre les régions riches et les régions 

pauvres du pays où l’absence de consultation  durant la grossesse était plus marqué 

augmentant ainsi le risque de décès néonatal avec un OR = 2,34 (IC 95 % :1,78-3,09) [728].  

Selon l’enquête faite par Garba et al en 2016 [722], le non suivi de la grossesse a augmenté 

l’incidence de MNP avec un lien hautement significatif (P<0,000) et un OR de 3,72 

(IC95% :2,41-5,75). L’OMS en 2018 a recommandé 8 consultations durant toute la période 
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de la grossesse dont l’objectif était de dépister et prendre à temps les situations à haut risque 

afin de lutter contre la mortalité et la morbidité néonatales [1]. 

      Plusieurs études ont montré que la corticothérapie anténatale (CAN) réduisait la mortalité 

néonatale ainsi que les complications liées à la prématurité comme l’HIV , l’ECUN et les 

syndromes de DR grave surtout la MMH [580, 838,1035–1037]. Mais la majorité parle de 

mortalité néonatale de 0 à 27 jours de vie. Concernant la mortalité chez les prématurés, il 

existe beaucoup de controverses sur l’effet de la CAN. Certains travaux n’ont pas objectivé 

une réduction de la mortalité chez les prématurés dont les mères avaient reçu la CAN. C’est 

le cas chez Fernando Althabe en 2016 à l’Argentine [732]. D’autres, par contre, lèvent cette 

contestation, notamment dans les recherches de Devender en 2017 à l’Angleterre [562] où la 

CAN réduisait la mortalité néonatale. Par ailleurs, nos résultats étaient dans le même sens. Ils 

attestent l’existence d’un lien significatif entre la CAN et la mortalité néonatale. Les 

nouveau-nés issus des mères n’ayant pas reçu la CAN avaient un risque de MNP proche de 2 

(IC95% :1,64-2,29 ; p<0,005) et un OR= 0,52 (IC95% : 0,28-0,96 ; P<0,05) pour la MNT.  

Dans cette même optique, les  données de la première cohorte EPIPAGE constituée en 1997 

et comportant 2323 enfants nés entre 22 SA et 32 SA, il a été montré que le risque de décès 

était plus de deux fois moindre dans le groupe ayant été exposé à la CAN par comparaison au 

groupe non exposé (OR : 0,43 ; IC95% :0,27-0,68). L’effet était encore plus marqué lorsque 

la cure avait pu être complète (OR : 0,25 ; IC95%/0,14-0,43) [733]. 

En 2015, les bénéfices associés à la réalisation d’une cure unique de CAN sont donnés par la 

dernière version (2006, actualisée en 2010) de la méta-analyse de la Cochrane collaboration  

[734]. Cette méta-analyse a inclus 21 essais randomisés, publiés entre 1972 et 2002, 

regroupant les données de 3885 patientes et de 4269 nouveau-nés. Cette méta-analyse a 

montré, lorsqu’est considéré l’ensemble des nouveau-nés, que l’administration d’une cure 

anténatale de corticoïdes est associée à une réduction significative des MMH (OR = 0,66 ; IC 

95 % : 0,52-0,71) , des HIV (OR=0,54 ; IC95% :0,43-0,69) , des ECUN (OR=0,46 ; 

IC95% :0,29-0,74), et finalement des morts néonatales (OR=0,69 ; IC95% :0,58-0,81) [734]. 

En 2018, Massawe et al enTanzanie [735] ont démontré lors d’une étude d’initiative pilote de 

mise en œuvre intégrant de programme de soins stratégie, était significative pour une 

réduction globale du taux de décès néonatal. Sur les 3044 prématurés ayant survécu 2033 

(65,3%) n’avait reçu que la CAN. Sur les 452 prématurés décédés 216 (47,8 %) n’avait reçu 

que la CAN (p < 0,0001). 

Ce désaccord entre différentes études proviendrait des différences méthodologiques. Il 

s’agirait des différences de délai entre l’administration de la CAN et l’accouchement, de l’âge 

de la grossesse au moment de la CAN et de l’AG à l’accouchement. Cela pourrait s’expliquer 

par le fait que la CAN diminuerait les co-morbidités liées à la prématurité notamment 

respiratoire et digestive. 
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      Par ailleurs, Les pathologies gravidiques restent un facteur de risque le plus souvent 

impliquées dans la  mortalité néonatale et souvent la cause d’un AP induit qui augmente 

encore le risque de morbidité et de mortalité néonatales[520]. 

Dans notre travail, les pathologies gravidiques toutes causes confondues étaient 

significativement liées à la MNP avec un OR=2,09 (IC95% :1,24-3,54) (p<0,05). Ainsi, Le 

contexte de  naissance induite augmente le risque de décès néonatal précoce (OR =0,41 ; 

IC95% :1,16-2,37 ; P=0,000) et tardif (OR=39 ; IC95% :0,18-0,82 ; P=0,01). 

L’AP résulte toujours d’une situation pathologique, et aucune cause d’accouchement ne peut 

servir de référence absolue. Cependant, la prématurité induite regroupe des situations 

hétérogènes, notamment les pathologies hypertensives maternelles, le RCIU, les HRP, les 

anomalies du RCF, dont les effets sur l’enfant pourraient être différents, rendant difficile 

l’interprétation des résultats sur le devenir néonatal. Nos résultats corroborent avec les 

résultats ci-dessous proviennent de cohortes en population analysant le devenir d’enfants 

prématurés selon le contexte de naissance ou selon les pathologies de la grossesse. La 

première, c’est une cohorte rétrospective des enfants nés vivants entre 2001 et 2005 aux 

États-Unis entre 24 et 36 SA révolues (plus de 387 000 enfants) a analysé la mortalité selon 

le contexte de naissance, classé en prématurité suivant une mise en travail spontanée, ou en 

prématurité induite [736]. Il n’y avait pas de différence de mortalité selon le contexte de 

naissance pour les AG plus faibles (24-27 SA). En revanche, pour les 28-31 SA, 32 -36 SA, 

la mortalité néonatale avant 28 jours de vie était significativement plus élevée chez les 

enfants nés dans un contexte  de prématurité induite avec des OR allant de 1,5 à 2. 

Deux autres cohortes prospectives en population ont analysé la mortalité des prématurés  en 

fonction des pathologies de la grossesse et du contexte d’accouchement dans 6 régions 

d’Italie entre 2003 et 2005 [737]. Par rapport aux enfants issus d’une prématurité spontanée 

sans RPM, ceux nés dans un contexte de pathologie hypertensive maternelle (catégorie 

regroupant des enfants avec et sans RCIU) n’avaient pas de différence de mortalité 

hospitalière. En revanche, la prématurité induite suite à un RCIU sans pathologie 

hypertensive maternelle avait une mortalité plus élevée (OR = 3,1, IC 95 % :1,9-5,5).  

Dans la cohorte française EPIPAGE 2, 3138 singletons nés vivants en 2011 entre 24 et 34 SA 

ont été classés selon la cause principale de l’accouchement : travail prématuré, RPM ≥ 24 h, 

pathologies hypertensives avec diagnostic anténatal de RCIU, pathologies hypertensives sans 

RCIU, RCIU isolé, et HRP [738]. Le groupe de référence était constitué des enfants nés après 

un début de travail spontané sans RPM. Parmi tous ces groupes, la mortalité au cours de 

l’hospitalisation initiale était plus importante en cas de prématurité induite à cause  d’un 

diagnostic anténatal de RCIU, qu’il soit isolé (OR = 2,3 ; IC 95 % :1,1- 4,6) ou associé à une 

pathologie gravidique maternelle (OR = 3 ; IC 95 % :1,9-4,7). 

     Dans notre population, Nous avons noté que l’aspect verdâtre du LA était lié  

significativement à la MNP (P<0,05) avec un OR supérieur à 2 (IC95% :1, 13-4,58). 

L’anomalie du LA reste un facteur de risque de l’IMF malgré qu’il était retiré par  les 

dernières recommandations de l’HAS et SFP en 2017[378], vu que ces dernières ont codifie 

des facteurs de risque d’IMF pour les nouveau- né dont l’AG ≥34 SA. Pour les prématurés 
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âgés moins de 34 SA,  les consensus sont difficiles et depuis la révision de l’AAP en 2011 

puis la publication pour la première fois en 2012 des recommandations pour la prise en 

charge de tous les nouveau-nés avec facteurs de risque pour un sepsis néonatal précoce [739], 

et issue de la mise à jour de 2013 de la Société suisse de néonatologie et du groupe Suisse 

d’infectiologie pédiatrique (PIGS)[740], il est de plus en plus admis que l’anomalie de LA est 

un signe d’infection maternelle qui peut être à la fois cause de la prématurité et un facteur de 

risque de septicémie néonatale [8]. Cette dernières était une cause fréquente de morbi-

mortalité dans notre étude,  expliquant le risque important de MNP trouvé avec l’aspect 

verdâtre de LA. Toutefois, il n’est pas toujours possible de faire des comparaisons entres les 

séries en raison des différences observées dans les critères de diagnostic, critères eux mêmes 

dépendants de la pratique, de consensus appliquées a chaque service de néonatologie[739].  

Dans une étude menée dans le service de néonatologie de la maternité de Niamey au Niger 

sur une période de 14 mois (1Avril 2015-31 Mai 2016) pour l’analyse de facteur de risque 

d’IMF et la mortalité néonatale[741]. L’anomalie de LA était notée dans 83,1% des cas avec 

un taux de MNP élevé.  

La recherche des facteurs de risque présente un intérêt certain dans l’étude de MNP, car 

permettant de sélectionner une population cible. L’anomalie du LA était un facteur important 

de morbidité infectieuse et par conséquence augmente le risque du décès néonatal précoce. 

Selon l’OMS, l’infection figure parmi les causes principales de la mortalité néonatale et 

d’une manière générale, dans les pays à forte mortalité néonatale comme les pays non 

développés,  près de la moitié des décès néonatals est attribuable aux infections[373]. 

    Nous n’avons pas trouvé une association entre l’âge maternel, la parité de la femme et la 

MNP. Mais certains auteurs [742–744] ont rapporté un lien étroit entre l’âge maternel surtout 

la tranche entre 15 et 20 ans et le décès néonatal. Cette tranche d’âge est constituée par les 

adolescentes et les primipares qui sont sujettes à des accouchements dystociques. D’autres 

études ont rapportées que les femmes plus de 35 ans avec une parité plus de trois ont un 

risque de décès néonatal, rattaché à l’épuisement du corps de la femme et son état 

nutritionnel[40,48].  

 

Conclusion 

 

    Parmi les facteurs de risque de MNP dans notre service de néonanatologie du CHUC, on 

peut citer l’insuffisance du suivi de la grossesse, l’absence de CAN, les pathologies 

gravidiques, la prématurité induite et la césarienne. Le petit PN et le faible AG et les 

pathologies néonatales sont les facteurs les plus péjoratifs. L’amélioration du taux de MNP 

repose essentiellement sur le bon suivi des grossesses et l’accouchement,  la prévention de 

l’infection maternelle et fœtale. En fin la réanimation néonatale et l’amélioration des 

conditions de la prise en charge par le bon équipement du service en matériels et personnel 

médical et paramédical. 
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5.5 Facteurs pronostiques influençant la mortalité  néonatale 

tardive  « MNT »  des prématurés 

      La mortalité néonatale représente un indicateur de santé facilement disponible et 

largement utilisé pour identifier les besoins sanitaires et évaluer les prises en charge 

médicale. Elle concerne les décès des enfants nés vivants et morts entre 0 et 27 jours révolus. 

Elle se décompose en deux sous-catégories : la MNP entre 0 et 6 jours révolus et la MNT 

entre 7 et 27 jours révolus. La majorité d’études publiées traitent la mortalité périnatale ou la 

mortalité néonatale globale, peu d’études ont été portées sur l’analyse des facteurs de risque 

de MNT. Pour cela, nous essayons d’étudier les principaux facteurs de risque de  MNT des 

prématurés pris en charge au service de néonatologie du CHUC.  

    Les facteurs de risque associés à une MNT élevée sont représentés essentiellement par les 

pathologies néonatales, le score d’APGAR<7 à la 5ème minute et la présence d’une 

hypothermie augmentaient considérablement le risque de MNT (P<0,0001). Ainsi, la ré-

hospitalisation du prématuré après sa sortie. 

Les grossesses multiples, l’évacuation de la mère et la prématurité induite sont 

significativement liées à la MNP (P<0,05). 

     Dans notre étude, les pathologies néonatales restaient toujours des facteurs du risque 

péjoratifs de la mortalité néonatale que se soit précoce ou tardive avec un lien  significative 

(P=0,000). Il n’existe pas des données nationales et maghrébines comparables.  

Une vaste étude a été menée par l’OMS entre 2000 et 2010  à l’échelle mondiale actualisée 

en 2015 dont l’objectif d’étudier les taux de mortalité néonatale et infantile et les différents 

facteurs de risque par tranche d’âge et région[686,715]. Le risque de mortalité néonatale (0-

28jours) lié aux complications de prématurité (toute cause confondue) était de 2 (IC95% :1,6-

2,6) dans le monde, 1,4 (IC95% :0,2-2,5) en Afrique, 5,1 (IC95% :5-5,4) en Amérique, 1,2 

(IC95% :0,1-2,2) en orientale méditerranéen, 4,3 (IC95% :3,4-4,8) en Europe, 

2,1(IC95% :1,1-3,1)  en Asie de Sud-est et de 4,7 (IC95% :3,8-5,4) en Pacifique occidental. 

Une autre étude menée aux Etats Unis et Canada sur une durée de deux ans [700], dont 

l’objectif d’étudier les taux et les facteurs de risque de mortalité néonatale et la répartition par 

l’AG parmi toutes les NV, a montré  que le risque de MNT (7-28jours) lié aux pathologies 

présentées par les prématurés (Toute cause confondue y compris les malformations 

néonatales) était important chez les enfants nés avant 28 SA avec des RR de 129,7 

(IC95% :119,1 -141,2) pour les Etats Unis et de 185,6 (IC95% :145,4-235,9) pour Canada par 

rapport à ceux nés entre 28 et 32 SA où les RR  sont successivement de 20,2 (IC 95% :17,9- 

22,8) et de 26,6 (IC95% : 18,3-38,6) pour les Etats Unis et Canada. Le risque était faible pour 

la classe de prématurité âgée plus de 32SA : 2,8 (IC95% : 2,5 -3,2) pour les Etats Unis et 3,6 

(IC95% :2,6 -5) pour Canada.  

      Dans le service de néonatologie du CHU de Constantine où notre travail a été déroulé,  

nous avons noté que l’hypothermie était un facteur péjoratif de la MNT (P<0,0001) avec un 

risque  supérieur à 5 (IC 95%: 2,44-11,46). 

Historiquement, l’hypothermie a été largement mise en relation avec la mortalité néonatale et 

la diminution massive de cette dernière grâce au contrôle thermique en prouve la causalité. 
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Dans les pays en voie de développement, au Cameroun (OR= 7,2 ; IC95% : 3,2-15,7) [745], à 

l’hôpital de Gabriel Touré à Bamako-Mali (OR= 2,05; IC95% : 1,39-3,09) [746], en Guinée 

(OR=4,98 ; IC95% :2,5-9,95) [747], et dans les pays émergents tels que l’Inde (51,6%  des 

nouveau-nés sont décédés suite à une hypothermie modérée et 80% suite à une hypothermie 

sévère) [748] et l’Amérique du Sud au Brésil (OR=3,49 ;IC95% :3,18-3,81)[749], 

l’hypothermie a été également corrélée au décès des nouveau-nés. Le taux élevé de troubles 

de la thermorégulation révèle un manque des connaissances ou des moyens techniques pour 

contrôler et maintenir la température du n-né.  

Au CHUC, la prise en charge du n-né à la naissance se fait encore majoritairement sans 

source de chaleur. Les moyens techniques de contrôle et d’administration de chaleur ne sont 

souvent pas disponibles (manque des couveuses et nombre insuffisant des tables chauffantes). 

Les enfants prématurés ou de faible PN sont plus nombreux dans les pays à faibles ressources 

[750] et particulièrement vulnérables à la déperdition de chaleur. La chaine de chaleur doit 

donc être renforcée de la salle de naissance au service de néonatologie, et le transport 

néonatal externe jusqu’à l’arrivée dans la structure sanitaire néonatale nécessite la mise en 

place d’une stratégie thermique spécifique. Les coûts d’acquisition d’équipements techniques 

sont élevés, posent des problèmes d’entretien, de désinfection, de consommables et de 

fonctionnement actuellement souvent insurmontables. Cette première phase ne nécessite 

pourtant pas d’équipement sophistiqué. Des moyens simples d’administration de chaleur, par 

exemple avec la méthode kangourou, des corps chauffants ou par des radiateurs, sont 

efficaces. Beaucoup de nouveau-nés de faible poids pourraient survivre même sans 

technologie sophistiquée si on prenait en charge rapidement et correctement la 

thermorégulation. La méthode kangourou, développée en Algérie pour des nouveau-nés de 

petit poids dans un contexte démuni en structures technologiques [17], est recommandée par 

l’OMS [483] mais n’était pas officiellement pratiquée au service de néonatologie du CHUC. 

Son introduction à large échelle paraît donc primordiale dans notre service. 

Cette méthode kangourou a un effet protecteur de la mortalité néonatale, cette constatation a 

également été soutenue par des revues systématiques et une méta-analyse [668,751]. Cela 

pourrait être dû au fait que la méthode kangourou a l’avantage de protéger le nouveau-né  

prématuré contre l’hypothermie, l’infection, améliorer la fonction gastro-intestinale et la 

stabilité cardio-respiratoire sans oublier l’encouragement de l’allaitement maternel [483], ce 

dernier est le meilleur aliment à utiliser chez le prématuré pour l’initiation de l’alimentation 

entérale, il permet d’atteindre rapidement une alimentation entérale totale et réduit le risque 

de  mortalité et de morbidité néonatale grâce au colostrum en réduisant le risque des 

infections, d’hypoglycémie et d’ECUN [752]. 

      Le risque de mortalité est particulièrement élevé parmi les enfants issus de grossesse 

multiple. La prématurité et l’hypotrophie fœtale dont les deux principales complications des 

grossesses multiples, responsables d’une mortalité et d’une morbidité élevées. Toutes la 

gravité vient de la contribution de ces grossesses multiples à la grande prématurité [753]. 

Dans notre étude, les grossesses multiples étaient significativement liées au risque de MNT 

avec un OR=2,1 (IC95% :1,19-3,71 ; p<0,05). Ce risque est prouvé par la plupart de 

trouvailles publiées. Dans une étude rétrospective longitudinale menée au Centre national de 
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référence en néonatologie au Rabat-Maroc, sur une durée de 29 ans (1977 à 2006). L’objectif  

était d’analyser les principaux facteurs impliqués dans la mortalité périnatale des nouveau-

nés issus de grossesses multiples. Il s’agissait de 51 grossesses multiples dont 88% étaient 

prématurés avec un AG moyen de 33,4SA. Plus de la moitie sont décédés durant la période 

néonatale,  dont 40,5 % de mortalité périnatale (64 cas) et 21 % de MNT [724]. 

En Angleterre, le taux de mortalité fœtale était de 17,4 ‰ pour les jumeaux et de 24,1 ‰ 

pour les triplés au lieu de 5,1 ‰ pour les enfants uniques en 1996, soit un risque multiplié par 

3 pour les jumeaux et par près de 5 pour les triplés. Dans la  même année en Pays de Galles,  

les taux de mortalité néonatale étaient respectivement de 23,9‰ pour les jumeaux et 50,6‰ 

pour les triplés,  soit un risque multiplié par 7 pour les jumeaux et par 15 pour les triplés 

[712]. Une deuxième étude menée en Angleterre entre 1997-2008, dont l’objectif d’étudier 

les taux de natalité multiple, la mortinatalité et la mortalité néonatale. Les naissances  

multiples restent exposées à un risque considérablement plus élevé de mortalité néonatale  

avec un RR=6,30 (IC95 % : 6,07-6,53) [754].   

En Europe, Le taux de naissances gémellaires et triplées a augmenté de manière importante 

depuis le début des années 1970 [755].  La mortalité néonatale était environ 6 fois plus élevée 

chez les enfants multiples que chez les enfants uniques [701]. 

Une étude cohorte rétrospective a été menée aux Etats-Unis entre 2005 et 2014 pour 

comparer les taux de mortalité néonatale selon l’AG entre les singletons et les jumeaux et 

examiner les principales causes de décès [756]. Parmi les NV, 96,6 % étaient des naissances 

uniques et 3,4 % étaient des jumeaux entre 29 et 36 SA d'AG avec un risque de mortalité 

néonatale faible en comparant avec les études précédentes (RR : 0,37 à 0,78). 

Quelle que soit l’année, le risque de mortalité associé à une naissance multiple est plus élevé 

pendant la période néonatale que pendant la période fœtale tardive [712,755]. 

     La décision et l’organisation du retour à domicile d’un nouveau-né prématuré ayant été 

hospitalisé en néonatologie est complexe. Elle doit se faire d’abord sur la base de l’état 

médical de l’enfant, mais elle prend aussi en compte la limitation des durées 

d’hospitalisation, les possibilités d’accompagnement à domicile, les besoins de 

rapprochement mère- enfant et le niveau de préparation des parents à la sortie. Les n- nés 

souvent prématurés présentent un excès de risque de ré-hospitalisation et de décès pendant la 

première année de vie. Ce risque peut être minimisé par l’association d’une bonne 

préparation à la sortie et d’un suivi adapté, si possible en réseau[757,758]. En raison de la 

rareté de structures spécialement réservées aux soins des prématurés à Constantine, 

l’hospitalisation prolongée n’est pas toujours possible malgré l’indication médicale. La sortie 

précoce des nouveau-nés sous la pression des parents, tenus eux-mêmes d’assurer les 

dépenses de santé, est parfois préconisée sous réserve du respect stricte d’un calendrier de 

suivi. Dans ce contexte, le risque de ré-hospitalisation de ces prématurés après leur premier 

séjour en néonatalogie est plus élevé. Dans notre série, le taux de ré-hospitalisation après la 

sortie du nouveau-né prématuré était de 3,7% avec un lien  significatif de la MNT (P<0,0001) 

et un OR= 16,2 (IC95% :6,95-37,76). 

Une étude transversale a visée descriptive et analytique qui s'est déroulée sur 12 mois au Côte 

d’Ivoire incluant tous les prématurés ayant déjà séjourné au moins 24 h au service de 
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néonatalogie et qui y reviennent avant d'avoir atteint 40 semaines d'âge corrigé[759]. 

L'objectif était d'identifier les causes et les facteurs de risques associés à cette réadmission. 

Le taux de ré-hospitalisation des prématurés après la sortie était de 21,8% avec un taux 

mortalité de 17,1%. 

Une étude transversale rétrospective menée en suède sur une durée de trois ans pour analyser 

la morbidité et la mortalité chez les prématurés en bonne santé par rapport ceux malades 

durant le suivi périnatal, 6,2‰ n-nés décidés  parmi les 2 ,1% ré-hospitalisés [760].  

En 2020, Une étude de Cohorte prospective, longitudinale, descriptive et analytique  a été 

menée au niveau de service de néonatalogie grade 3 de CHU de Bamako-Mali pendant13 

mois, pour estimer la fréquence de ré-hospitalisation des prématurés durant leur suivi 

néonatal après la sortie [761]. Parmi les 4,86% prématurés ré-hospitalisés, 20% sont décidés. 

La survie des prématurés s’est considérablement améliorée au cours de la dernière décennie 

dans les pays développés. Toutefois, les prématurés qui survivent ont besoin d’un suivi 

rapproché après leur sortie d’hospitalisation du service de néonatalogie en raison des 

problèmes résiduels tels que les pathologies respiratoires chroniques ou récidivantes, les 

troubles de l’alimentation et de la croissance, les troubles moteurs et sensoriels, repérables 

dans la première année de vie [621,705]. 

En attendant l’amélioration des conditions de santé et de vie dans notre pays, la création d’un 

système d’assurance maladie et de structures de relai pour prématurés, l’organisation de soins 

à domicile pour les prématurés serait certainement une alternative à envisager par les 

autorités sanitaires et permettrait d’améliorer de façon notable la survie de ces nouveau-nés. 

      Les complications obstétricales nécessitant une évacuation se retrouvent partout dans le 

monde avec une fréquence élevée dans les pays en développement où elles sont responsables 

de morbidité et de mortalité fœto-maternelles élevées. Une cohorte rétrospective de 10 ans 

(2011-2020)  réalisée au Sénégal, dont l’objectif d’évaluer le pronostic maternel et néonatal 

des patientes évacuées en milieu obstétrical. Le décès néonatal était 3 fois plus élevé chez les 

patientes évacuées par autres structures de santé [762]. En Guinée, une étude prospective 

descriptive et analytique  de 6 mois pour évaluer la fréquence de l’évacuation maternelle et 

son retentissement  maternel et néonatal. Le taux de mortalité néonatale était de 46,4 % [763].       

Dans notre cohorte, l’évacuation maternelle d’une autre structure médicale était notée comme 

étant un facteur de risque de MNT même après analyse de tous les autres facteurs de 

confusion (OR=1,96 ; IC95% :1,09-3,52 ; P<0,05). Ce résultat est également retrouvé dans 

l’enquête de Boumaraf en 2006, pour l’étude de mortinatalité et de mortalité néonatales dans 

les deux maternités universitaires de Constantine (OR=3,07 ; IC95 :1,75-5,41 ; 

p<0,0001)[40]. Cette évacuation traduit le plus souvent un problème maternel et/ou fœtal qui 

ne peut être pris en charge dans la maternité d’origine (absence d’obstétricien et/ou pédiatre, 

absence de bloc opératoire, absence de réanimation néonatale), elles se font dans le cadre 

d’urgence exposant le fœtus à une souffrance aigue, ce qui augmente le risque de mortalité 

néonatale. La référence préventive doit remplacer les évacuations. Elle doit consister à 

déceler à temps les facteurs de risque associés à la grossesse et à adresser la gestante à un 

service qualifié avant que le risque ne soit. 
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      La relation existant entre la mortalité néonatale et le mode d’accouchement est rapportée 

par plusieurs auteurs. Selon l’étude de Noria et al portée sur la mortalité néonatale à Sidi Bel 

Abbes où la prématurité représentait 88%  de la population néonatale, le mode 

d’accouchement par césarienne a été pratiqué pour 65,83% des cas décédés durant la période 

néonatale [48]. 

Une étude rétrospective transversale analytique qui s’est déroulée au Cameroun entre 2007 et 

2017, pour l’évolution de la fréquence, des indications et du pronostic des césariennes [764]. 

Le risque de décès néonatal suite à une naissance par voie haute était de 1,1(IC95%= 0,6 -

1,7) mais sans lien significatif (P=0,94). Une étude rétrospective réalisée au sein d’un centre 

hospitalier universitaire de type 3 entre 2008 et 2012 en France incluant toutes les NV âgées 

de 25 SA à 34 SA + 6 jours, dont l’objectif de comparer la mortalité et la morbidité 

néonatales en fonction de la voie d’accouchement surtout en cas de position siège [765]. Le 

résultat n’a pas montré  de différence significative pour la mortalité néonatale quel que soit le 

mode d’accouchement. Ces résultats restaient identiques après ajustement sur l’AG et le PN 

(OR= 0,44 ; IC95% :0,13 ; 2,6 ; P= 0,48). 

Pourtant, à ce jour, il n’existe aucune étude prospective randomisée permettant de prouver ou 

non l’influence de la voie d’accouchement sur le pronostic néonatal, celles initiées ayant dû 

être interrompues faute de recrutement [766,767]. Une récente méta-analyse a été publiée et 

retrouvait une diminution de la mortalité néonatale après un accouchement par césarienne 

mais la majorité des études incluses étaient anciennes (RR=0,63 ; IC95%= 0,48 -0,81) [768]. 

Dans notre étude, le mode d’accouchement par césarienne intervient dans la MNP et la MNT 

avec un lien significatif (P<0,005) et des OR alternetifs 0,60 (IC95% :0,40-0,92) et 0,33 

(IC95% :0,16-0,7). Ce qui souligne le pronostic néonatal défavorable de nos parturientes, 

puisque la césarienne est indiquée dans le cas des grossesses à haut risque (la HRP, le 

placenta prævia, l’éclampsie, la SFA) étaient les explications dans notre série. Ce qui justifie 

que le risque  de mortalité néonatale est beaucoup plus élevé en cas de césarienne d’urgence 

qu’à la voie basse. 

 

Conclusion 

 

     La MNT constitue aussi un bon indicateur de l’état de santé d’une population, elle 

demeure encore élevée. Certains points sont à relever afin de pallier les insuffisances et 

réduire le taux MNT. Il est essentiel d’insister tout particulièrement, sur la reconnaissance des 

facteurs de risque de l’APN, sur la luttes contreles facteurs de risque de la prématurité, et de 

la MMH, ainsi que sur l’intérêt du suivi régulier et bien adapté du prématuré après sa sortie 

de l’hôpital avec intégration des parentsen reliant les soins entre le domicile et 

l’établissement de santé  afin d’assurerle traitement le plus efficace. 
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5.6 Survie globale des prématurés 

5.6.1 Survie globale selon l’AG 

     Le taux de survie est défini habituellement par le pourcentage d’enfants sortant vivants de 

l’hôpital par rapport au total des NV. Les taux de survie sont indiqués pour chaque semaine 

d’AG car le terme de naissance est un facteur pronostique majeur. 

    Dans certains pays, la prise en charge périnatale est très  active  à des termes précoces 

(administration de CAN, réalisation de césariennes et de gestes de réanimation en salle de 

naissance dès 22-23 SA), d’autres, au contraire, limitent la prise en charge active aux enfants 

naissant à partir de 24-25 SA en raison d’inquiétudes sur le développement ultérieur des 

extrêmes prématurés. Ces différences de pratiques expliquent probablement en partie les 

différences de survie dans des pays disposant de standards de soins comparables. 

    L’évolution de la survie néonatale est mesurable grâce aux cohortes réalisées à plusieurs 

années d’intervalle avec des méthodologies similaires et dans une même zone géographique, 

situation rare.  Peu de cohortes récentes en population ont suivi des prématurés nés à 28 SA 

ou plus. La survie globale des 28-31 SA est d’environ 90 % [769] à 95 % [706,770] avec un 

gain pour chaque semaine d’aménorrhée supplémentaire. Après 32 SA, elle dépasse 97 % 

[538,770].  Ces enfants restent cependant,  beaucoup plus vulnérables que ceux nés à terme. 

    Les écarts entre pays développés et en voie de développement restent, par ailleurs, très 

importants. Dans les pays à haut niveau de soins, la survie dépasse 50 % dès 25 SA. En 

revanche, dans de nombreux pays en voie de développement, la survie des enfants nés avant 

30 SA est rare et celle des 30-36 SA très inférieure aux pays développés (50 % de survie à 34 

SA dans certains pays)[771]. Les différences sont particulièrement révélatrices parmi les 32-

36 SA, qui en nombre absolu représentent la très grande majorité des prématurés et dont 

beaucoup n’ont besoin que de soins ne requérant pas de moyens techniques complexes [711].  

 Les taux de survie par AG dans plusieurs grandes cohortes internationales réalisées après 

2000 sont résumés dans le Tableau 52, celui-ci montre des différences notables, en particulier 

pour les AG les plus faibles (< 28 SA). 

 

Tableau 52: Taux de survie selon l’AG: résultats de cohortes internationales. 

 Taux de survie (%)    

Cohortes/AG(SA) 22  23  24  25  26  27  28-31 32-36 

Japon 2005 [772] 34 54 77 85 90 92 95 98 

Etats Unis NICHD(2003-2007)[621] 6 26 55 72 84 88 95 98 

Royaume-Uni EPICure2(2006)[706,773] 2 19 40 66 77   - 87 97 

Pays-Bas (2007) [774] 0 0 7 58 71   -   -   - 

France Epipage2(2011)[538] - 1 31 59 75 82 87 97 

Notre cohorte 0 0 0 0 0 8,3 48,6 92,1 
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Dans notre étude, les chances de survie du prématuré s’améliorent avec l’augmentation de 

l’AG avec une différence  significative (P<0,0001). Des importantes variations 

internationales pour l’AG notamment avant 27 SA. 

5.6.2 Survie selon le contexte de naissance 

     L’analyse de survie selon le contexte de naissance nécessite de définir précisément les 

groupes comparés,  des différences de définition pourraient expliquer une partie des résultats 

discordants. Les résultats ci-dessous proviennent de cohortes en population analysant le 

devenir d’enfants prématurés selon le contexte de naissance ou selon les pathologies de la 

grossesse. 

Une étude rétrospective des singletons nés vivants  aux États-Unis entre 24 et 36 SA a 

analysé la mortalité selon le contexte de naissance, classé en prématurité suivant une mise en 

travail spontané, suivant une RPM ≥ 12 heures, ou en prématurité induite [736]. Il n’y avait 

pas de différence de mortalité selon le contexte de naissance pour les AG plus faibles (24-27 

SA). En revanche, pour les 28-31 SA, 32-33 SA et 34-36 SA, la mortalité néonatale avant 28 

jours était significativement plus élevée chez les enfants nés dans un contexte de RPM ≥ 12 

heures ou de prématurité induite que chez ceux du groupe de prématurité spontanée sans 

RPM, avec des OR allant de 1,5 à 2.  

Dans la cohorte française EPIPAGE2, 3138 singletons nés vivants entre 24 et 34 SA ont été 

classés selon la cause principale de la prématurité induite : RPM ≥ 24 heures, pathologies 

hypertensives avec diagnostic anténatal de RCIU, pathologies hypertensives sans RCIU, 

RCIU isolé, et l’HRP[738]. Le groupe de référence était constitué des enfants nés après un 

début de travail spontané sans RPM. Parmi tous ces groupes, la mortalité au cours de 

l’hospitalisation initiale était plus importante en cas de diagnostic anténatal de RCIU, qu’il 

soit isolé (OR = 2,3 ; IC 95 % :1,1 - 4,6) ou associé à une pathologie hypertensive maternelle 

(OR = 3 ; IC 95 % :1,9 - 4,7). Il n’y avait pas de différence significative de mortalité entre les 

enfants nés après une RPM ≥ 24 heures et le groupe de référence. 

Dans notre population, Le taux de survie globale à 28 jours étaient plus élevés en cas 

prématurité spontanée (86,8%) avec une difference significative(P<0,0001), ce résultat 

pourait s’expliquer par la fréquence éleve des pathologies gravidiques (83%) augmentant le 

risque de souffrance fœtale et justifiant une interroption médicale dela grossesse. Par contre, 

pas de différence significative du taux de survie globale entre les enfants nés après une RPM 

>12 heures et ceux nés avant 12 heures. 

Conclusion  

     Les progrès réalisés en périnatalité ont rendu possible la prise en charge d’enfants de plus 

en plus immatures. Pour ces raisons, il est indispensable d’évaluer le devenir de ces enfants à 

court, moyen et long terme, soit à l’aide d’études épidémiologiques en population de grande 

taille, soit à l’aide de registres. Dans notre population,  les taux de survie augmentent avec 

l’AG et le PN en un mot la maturation fœtale. Les taux de survie varient également selon le 

contexte de naissance. 
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5.7 Les limtes etles  biais de l’étude 

     Au regard des résultats obtenus, l’étude prospective s’est avérée intéressante mais difficile 

principalement à cause de l’absence des données cliniques de l’état de prématurés ré-

hospitalisés aux autres structures, ainsi l’examen clinique de 28 jours de vie pour la majorité 

des  prématurés habites hors Constantine souvent non fait,  leur survie est confirmée par un 

appel téléphonique. Or, ces données sont capitales pour comprendre l’influence des différents 

facteurs et d’établir certaines corrélations. Aussi, l’étude est limitée aux prématurés pris en 

charge aux CHUC. Des études prospectives portées sur toutes les centres de santé de 

Constantine seraient primordiales en particulier celles en rapport avec les facteurs 

environnementaux incriminés dans la mortalité et la morbidité néonatales pour individualiser 

les populations vulnérables où le risque est plus important. 

     En plus,  la durée de suivi limitée à 28 jours des prématurés analysés comparativement à 

d’autres cohortes internationales constitue la principale limite de cette étude. Néanmoins,cette 

étude préliminaire constitue pour nous un début pour réunir plus de collaborateurs (cliniciens 

et chercheurs) afin d’asseoir une étude plus large et plus documentée. 

5.8 Points forts de l’étude 

    Ce travail de thèse a soulevé un certain nombre de questions qui devront faire l’objet 

d’études plus approfondies. Notre étude est originale et la première étude à Constantine 

s’intéresser à la problématique de la prise en charge des prématurés dans un CHU. De même, 

peu d’études ont été  réalisées en Algérie sur le sujet 

     Notre étude apporte de nombreuses données de qualité qui contribuent à l’avancement des 

connaissances scientifiques sur l’incrimination d’un certain nombre de facteurs de risque 

dans la mortalité néonatale précoce et tardive des prématurés à Constantine. Cette étude a 

permis d’obtenir des données utiles afin de répondre à certaines questions. Il serait donc 

souhaitable de répéter cette étude, en suivant la même méthodologie. Par rapport aux autres 

sources des données nationales existantes, elle présente deux avantages majeurs pour 

informer sur la situation périnatale. D’une part, l’interrogatoire des femmes permet de bien 

connaître leurs caractéristiques sociodémographiques, le contenu de leur surveillance 

prénatale et leurs comportements préventifs. D’autre part, l’introduction de nouvelles 

questions pour chaque enquête permet de disposer d’informations particulières sur les 

problèmes de santé qui sont soulevés à un moment donné et sur l’application de certaines 

mesures publiques et certaines recommandations de pratique clinique. 

    Toutefois, l’existence de disparités régionales importantes pour ce qui concerne les 

facteurs de risque, les comportements de prévention et les interventions médicales montrent 

le besoin d’étudier régulièrement comment s’expriment les disparités sociales et territoriales, 

pour mieux cibler les politiques de santé.  
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5.9 Propositions et perspectives 

    A la lumière des résultats observés dans notre étude, et dans la perspective de diminuer les 

complications liées à la prématurité et d’améliorer  la prise en charge des naissances 

prématurées a fin d’augmenter le taux de survie, nous tenons à suggérer les propositions 

suivantes :  

     1- Equiper d’une façon adéquate voir optimal nos unités de néonatologie en : 

-Matériels : Tables chauffantes, les couveuses, CPAPn et matériels de réanimations 

néonatales, les appareils de photothérapie, les micro-tubes pour le prélèvement sanguin et les 

hémocultures. 

-Personnel : Augmenter le nombre de personnel médical (pédiatres et maitres assistants), un 

seul pédiatre est insuffisant pour le bon déroulement du travail dans notre service, et 

paramédical qualifie bien formé en prise en charge de prématurité. 

-Traitement : Le surfactant, développer l’alimentation parentéral 

     2- Développer une unité « mère kangourou » dans le service de néonatalogie du CHUC 

pour les nouveau-nés prématurés stables, qui consiste à favoriser le contact entre la mère et sa 

progéniture afin d’assurer un excellent contrôle thermique. Cet avantage peut être mis en 

avant précocement en salle de naissance. Egalement le peau-à- peau pourrait participer au 

bien être des nouveau-nés de faible poids de naissance, des prématurés et renforcer 

l’allaitement maternel. Mais pour que cela se fasse il faudrait agrandir notre service de 

néonatologie. 

     3- Minimiser les complications liées à la prématurité : 

-Généraliser l’utilisation de la corticothérapie anténatale en utilisant au moins une cure en cas 

de MAP de moins de 34 SA y compris dans les situations de chorioamniotite pour diminuer 

l’incidence de MMH, d’ECUN et le taux de mortalité néonatale.  

- Enregistrement systématique du RCF pour toute parturiente en travail afin de détecter les 

souffrances fœtales aigues et  revoir l'indication d'une césarienne sans éventuellement tomber 

dans l’abus. 

- Œuvrer pour une étroite collaboration obstétrico-pédiatrique anté et pernatale, élargie aux 

radiologues et aux généticiens pour les cas difficiles. 

- La mise en place du transfert in utéro à temps des prématurés avec des critères clairement 

définis et régulièrement revus. 

- Revoir la coordination des soins entre le service de néonatologie et la maternité, en effet le 

pédiatre doit être contacté tôt afin qu’il puisse assister à l’accouchement des prématurés et les 

prendre en charge dans les meilleurs délais dans la salle de naissance, que cette dernière doit 

être suffisamment équipée en matériel et en médicaments nécessaires à la réanimation des 

prématurés. 

- Création d’une unité de réanimation néonatale au CHUC pour limiter les complications 

liées à la détresse respiratoire et améliorer l’environnement d’accueil du nouveau-né 

prématuré. 
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- Assurer une meilleure formation du personnel prenant en charge les prématurés en salle de 

naissance afin de bannir les gestes agressifs telles qu’une intubation et une oxygénothérapie 

mal conduites.  

- Promouvoir la disponibilité du lait maternisé au sein de la néonatologie et encourager 

l’introduction précoce du lait maternel pour tous les prématurés même si l’état de santé de 

l’enfant est précaire pour prévenir l’ECUN.  

- Limiter les gestes invasifs, le respect des règles d’hygiène et l’épargne transfusionnelle 

contribue à diminuer les infections nosocomiales et les anémies néonatales. 

-  Le transfert vers les structures spécialisées doit être assuré par des agents de santé qualifiés 

dans une ambulance bien équipée permettant de stabiliser les constantes vitales du prématuré 

jusqu'à son arrivée au service de néonatologie. Au lieu du transfert qui se fait actuellement 

dans des circonstances défavorables car d’une part les nouveau-nés devraient être réchauffés 

par un matériel spécial mieux adapté à leur âge gestationnel au lieu du linge qui les recouvre 

et d’autre part ce linge amené par la famille du prématuré n'est même pas stérilisé et constitue 

donc une éventuelle source d’infection pour ce dernier jusqu’à son admission au service de 

néonatologie. 

       4- Développer une consultation spécialisée de prématurité pour : 

- Assurer un suivi régulier staturo-pondéral et neuro-développemental au moyen et au long 

cours des prématurés afin de dépister précocement les séquelles lies à la prématurité et aux 

traitements notamment l’oxygénothérapie telle que la dysplasie broncho-pulmonaire,  la 

rétinopathie et surtout de les traiter à temps. 

 - Continuer le suivi sur le long terme des enfants nés prématurément jusqu’à l’âge scolaire 

voire jusqu’à l’âge adulte. 

- Généraliser le suivi statistique des prématurés.  

      5- Assurer une prise en charge multidisciplinaire des prématurés en cas des lésions déjà 

installées. Cette prise en charge fera appel à plusieurs spécialités (neuro-pédiatre, pédiatre, 

rééducation fonctionnelle, orthophonie, psychologie, orthopédie, psychomotricité, 

pédopsychiatrie) et intégrera activement les parents, souvent oubliés et écartés par les 

thérapeutes pour améliorer le devenir à moyen et à long terme du prématuré.  

     6- Equiper les maternités périphériques de Constantine : 

-Améliorer le plateau technique des infrastructures sanitaires et Faire une bonne répartition 

des agents de sante en particulier les gynécologues, les pédiatres, les réanimateurs et les sages 

femmes entre les différents centres de sante communautaires. 

-Intégrer en priorité la prise en charge de la grossesse et de l’accouchement dans la politique 

en faveur des plus démunis. 

- Assurer une formation continue (recyclage) des sages femmes dans le cadre de la 

surveillance des gestantes. 

-Créer des services de néonatologie dans les maternités périphériques  pour une prise en 

charge adéquate des prématurés. 
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     7- Il est primordial de classer les maternités  par niveau  à l’échelle nationale, avec un 

personnel qualifié  pour les tenir afin qu’ils puissent accueillir des parturientes et leurs 

éventuels nouveau-nés pour leur prodiguer des soins adaptés à leur situation. Ces différentes 

maternités doivent s’associer au sein d’un réseau périnatal partageant les mêmes protocoles 

obstétricaux avec mise en place des dossiers informatisés communs permettant une prise en 

charge homogène et une évaluation des pratiques plus aisée.  

     8- Créer un comité régional de prématuré en collaboration de la société algérienne de  

néonatalogie« SAMEN » qui aura pour mission l’élaboration de recommandations nationales 

de prise en charge de la prématurité et l’organisation des Séminaires de néonatologie 

destinées aux sage femmes, médecins généralistes, pédiatres et obstétriciens. 

     9- Diminuer la fréquence des naissances prématurées : 

-Dépister les facteurs de risque d’accouchement prématuré par une surveillance optimisée de 

toutes les grossesses et en particulier les grossesses à haut risque (diabète, pathologie 

vasculaire gravidique, grossesses multiples…).  

-Dépister et traiter les infections maternelles (urinaires, parodontite, vaginose, traiter les 

RPM≥ 24 H avec ou sans MAP).  

-Recycler les sage-femmes, les infirmières obstétriciennes des maternités périphériques pour 

la prise en charge de  MAP, dans le but de réduire le taux d’accouchement prématuré. 

- Pratiquer des consultations périnatales de qualité avec un suivi régulier aux âges 

gestationnels recommandé par le programme périnatal national,  12, 26, 32 et 36 SA. Sachant 

que, depuis l’année 2018,  l’OMS a recommandé 8 consultations périnatales à raison d’une 

consultation par mois. 

- Eviter les grossesses trop précoces, les grossesses rapprochées et respecter les consignes 

données par le personnel soignant au cours de Consultation périnatale. 

    10- Il serait donc nécessaire d’entamer des études plus longues et surtout élargies à 

l’ecchelle nationale afin d’établir des comparaisons avec les différentes cohortes mondiales 

telles que  Epipage en France, EPICure au Royaume-Uni, NICHD aux États-Unis et  

EXPRESS à la Suède pour mieux préciser certains facteurs de risque et évaluer leur impact 

sur la santé et le devenir des nouveau-nés prématurés. 
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7. Conclusion générale 

     Depuis les premières tentatives de Tarnier et Budin en France et le développement des 

couveuses  dans les années 1880, beaucoup de progrès ont été accomplis. Cependant, 1,5 

millions bébés naissent prématurément chaque année, représentant 60% des décès néonataux 

globalement, avec de fortes implications financières, sociologiques et psychologiques. Le 

travail prématuré est en augmentation. La mortalité recule grâce aux progrès de l’obstétrique 

et des systèmes de monitoring, ainsi que de la technologie des laboratoires médicaux, mais la 

morbidité est en hausse. 

     La situation en Algérie n’est pas clair devant l’absence des études statistiques portées sur 

la prématurité, la faible collaboration des différents personnels de la santé et l’implication du 

ministère de la santé ainsi les facultés de médecine.  

      Au regard de notre étude, nous pouvons conclure que : 

- L’accouchement prématuré est une urgence obstétricale et un problème de santé publique   

en raison de sa fréquence (17,9%), de ses complications et de son pronostic. 85,2% d’entre 

eux relèvent de la prématurité modérée ou tardive , 12,4 % de la grande prématurité (28-31 

SA) et 2,4% de l’extrême prématurité. 

- La morbidité néonatale est également fréquente et concerne, à des degrés divers, tous les 

AG. Même tardive, la prématurité ne doit pas être banalisée. Cette morbidité est dominée par 

la détresse respiratoire (MMH et apnée de prématuré), les troubles métaboliques 

(l’hypoglycémie, ictère néonatal), l’APN, les infections (IMF, infection nosocomiale et la 

septicémie sévère), et l’ECUN.  

- La mortalité néonatale précoce est plus élevée que celle tardive et dépend fortement de 

l’AG à la naissance et le poids de naissance. 

- Les chances de survie sont diminuées si l’AG et le poids de naissance sont faibles ainsi le  

contexte induit de l’accouchement prématuré. 

-Les principaux facteurs pronostiques associés à la mortalité des prématurés retrouvés dans 

notre étude ont été  la très grande prématurité et la grande prématurité, le très faible poids de 

naissance, l’hypothermie, la détresse respiratoire (MMH, apnée de prématuré), l’APN, les 

malformations congénitales,  le sepsis sévère, l’ECUN et l’infection nosocomiale. L’absence 

de suivi, les pathologies gravidiques et les grossesses multiples augmentent aussi le risque de 

mortalité néonatale des naissances prématurées.  

-L’évacuation intéressant plus de 53,9% des femmes, est un facteur de risque qui intervient 

non seulement dans la mortalité néonatale mais aussi dans la morbidité néonatale. 

-L’accouchement prématuré induit en particulier par césarienne est plus fréquemment noté 

dans la mortalité néonatale et un moindre degré dans la morbidité périnatale des nouveau-nés 

prématurés. 

Les résultats de notre étude se veulent un signal d’alarme sur la nécessité d’action à 

entreprendre en vue d’améliorer et garantir le bien être de cette catégorie des nouveau-nés. 

Ces actions doivent s’intéresser au volet préventif de l’accouchement prématuré 
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par l’amélioration des soins prénatals et des conditions socio-économiques.  Ainsi la bonne 

surveillance de la grossesse, au renforcement des structures existantes en matière de 

personnels qualifiés et de moyens techniques, notamment ceux de réanimation et du transfert 

néonatale pour un rendement meilleur. 

Aussi, il serait essentiel de favoriser la coordination entre les professionnels des réseaux 

périnatals : obstétriciens, urgentistes, anesthésistes, pédiatres, sages-femmes et de mettre en 

place des outils permettant d’évaluer les différents aspects de la qualité des transferts des 

femmes enceintes au sein d’un réseau périnatal (régionalisation des soins périnatalset 

informatisation du dossier obstétrical). 

La précarité de nos structures médicales justifie une meilleure prévention, création d’unité de 

réanimation néonatale et la vulgarisation de méthode Kangourou. 

Le ministère de la santé et d’enseignement supérieur sont  fortement concerné par le nombre 

de spécialiste en obstétrique, en pédiatrie ainsi que le nombre de sages femmes, infermières et 

puéricultrices à former ultérieurement et leur répartition selon les besoins des structures de 

santé de chaque wilaya. 
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A l’ occasion de cette étude, nous devons retenir la bonne coopération des parents qui ont 

accepté de participer avec grande motivation et considération de notre travail. J’aurai aimé de 

clôturer cette étude par les sentiments des mères partagés en milieu hospitalier à chaque visite 

de leur mignon « prématuré » : 

 

Initialement, les mères qui avaient des nouveau-nés hospitalisés rapportent que leur rôle est 

devenu paradoxal et que leurs comportements sont perdus. Elles se trouvent en pleine 

détresse sans pouvoir faire face à la séparation. Plus le temps passe, et plus elles s'identifient 

avec leur comportement de solitude, de douleur. Consciencieusement, en essayant de 

construire une relation avec leur être le « plus cher », leur bébé, elles apprennent à devenir 

une nourriture et elles réussissent à se transformer en parent compétent. Ce processus est noté 

par elles comme étant le plus difficile mais en même temps très précieux. L’engagement à 

l’unité offre des moments inoubliables et aussi la force de respecter leur passé et de réécrire 

leur scénario de vie. Nous les remercions vivement. 

 

« Vis, ma petite ! Sois forte, vis ! Tu es presque invisible dans ta bulle de verre. Petite fée 

prise dans une énorme goutte de pluie. Je me penche sur toi, très près, pour te scruter… 

Tu as la bouche entrouverte sur une sonde. Je n’ai pas encore le droit de te nourrir - mais 

je te nourrirai, tu verras, je te gaverai de nourritures, terrestres et célestes !... Accrochée à 

la vie par un fil incroyablement tenu, tu flottes dans les limbes entre ce monde-ci et l’autre 

et je t’aime, ma grande prématurée ! Je t’aime et je te sauverai ! Tu verras. Je t’ai donné la 

vie, je ne permettrai pas qu’on te la reprenne. Vis ! Toi qui n’as pas de nom » 

(Huston, 1999). 

 

« Si la famille et le personnel médical et paramédical s’accordent, la qualité de vie et le 

bonheur du bébé, de sa famille et de toute l’équipe peut s’améliorer. Ainsi, tous les 

professionnels doivent promouvoir la santé et le bonheur des bébés et de leursparents » 

(Eliacheff, 2003). 

 

« Notre regard se portera donc sur la médicalisation croissante, sur l’interférence de la 

techno-médecine avec le désir d’enfant et sur la dramatisation de l’accouchement. 

L’examen de souffrances individuelles produites par ces artifices nous amènera à réfléchir 

collectivement sur la place qui y est accordée dans le langage, sur les rituels sociaux et sur 

le respect des valeurs propres aux personnes et à leur singularité, ainsi que sur les liaisons 

sociales et psychiques qui peuvent être encouragées en regard de la technicité si fortement 

développée ces dernières années » 

(Gustin 2015).
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Annexe 01 : Fiche technique 

 

 Identification de la structure : service de néonatalogie et gynéco-obstétrique CHU de 

Constantine 

1/Identité du nouveau né : 

    Nom :                                                                            Prénom 

    Date de naissance : 

    Sexe : féminin                     masculin                             indéterminé 

                   Adresse :                                                                         Téléphone : 

   Commune :                                                                      wilaya :  

2 /les conditions socio-économiques : 

Milieu de résidence : urbain                                              rural   

    Eau courante :            oui                                                   non 

   Chauffage :                 oui                                                   non 

   Nombre de pièces : 

   Nombre de personne sous le même toit : 

 Père :   

    Age (année) : 

    Niveau d’instruction : analphabète                    primaire          moyen             secondaire             

supérieur           

   Tabagisme :                 oui                                                  non  

    Profession : 

  Mère : 

   Age (année) :               Taille (cm) :                                   Poids (kg) : 

   Etat civil :                              marie                     veuve              divorcée            célibataire 

    Niveau d’instruction : analphabète           primaire           moyen              secondaire          

supérieur 

   Tabagisme :                                       oui                                                 non  

   Consommation de drogues :              oui                                                 non 

    Voyage inhabituel :                           oui                                                non 

    Profession : 

Consanguinité :                                  oui                                        non                 si oui 

préciser le degré 

3/Antécédents obstétricaux : 

  Nombre de grossesses antérieurs (actuelle exclu) : 

  Parité : 

 Antécédents d’accouchement prématuré : oui                                                 non 

Antécédent de mort fœtal :                          oui                                                 non 

Antécédent de MAP :                                  oui                                                 non 

Antécédents d’avortement :                         oui                                                 non 

Espace inter génésique (mois) : 

Prise  de contraception avant la grossesse actuelle : oui                                   non 
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Si oui : durée en mois depuis le dernier accouchement : 

           Type : DIU                 pilule                      DIU+pilule                                     autre : 

 Les pathologies maternelles présentées lors des grossesses précédentes : 

     Diabète gestationnel :                                                            oui                                     non 

     Toxémie gravidique :                                                             oui                                    non 

     Eclampsie :                                                                            oui                                     non 

     Rupture utérine :                                                                    oui                                     non 

     Placenta prævia :                                                                    oui                                    non 

     Hématome retro placentaire :                                                oui                                     non 

  Métrorragies - du 1er trimestre de la grossesse:                      oui                                      non 

                           - du 2ème trimestre de la grossesse:                  oui                                     non 

                           - du 3ème  trimestre de la grossesse:                 oui                                     non 

 

     Menace d’accouchement prématuré :                                     oui                                    non 

     Infection urinaire :                                                                  oui                                    non 

     Infection génitale :                                                                 oui                                     non 

     Autre :                                                                                    oui                                     non                          

         Si oui préciser 

     Pathologie chronique présentée par la patiente en dehors de toute grossesse :    oui        non 

      Si oui préciser. HTA           diabète             cardiopathie          anémie           hypothyroïdie 

            Autre : 

4/La grossesse actuelle : 

Détermination de l’âge gestationnel selon :   DDR                                Echographie précoce  

Nombre de consultations périnatales : Au 1er trimestre :     

                                                             Au 2ème trimestre :   

                                                             Au 3ème trimestre :   

 Age gestationnel à la première visite en mois : 

Le suivi : pas de suivi        gynéco-obstétricien         médecin généraliste            sage femme       

autre : 

Si plus de 4 consultations prénatales la raison : - antécédent pathologique  

                                                                            - veut être bien suivie                                     

- pathologie lie a cette grossesse 

                                                                            - Autre : 

Hospitalisation dans le service GHR  avant l’accouchement : oui                                         non 

Si oui la raison : 

Corticothérapie anténatale :                                                      oui                                         non 

Sulfate de magnésium :                                                             oui                                        non 

Examens pratiqués en prénatal : 

 Groupage rhésus :                                                                    oui                                         non 

Test de coombs indirect :                                                          oui                                        non 

NFS :                                                                                         oui                                        non 

Glycémie :                                                                                 oui                                        non 

Protéinurie (labstrix ou autre)                                                   oui                                        non 

Frottis vaginal :                                                                         oui                                        non 
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CRP :                                                                                         oui                                        non 

Sérologie : Toxoplasmose :                                                      oui                                        non  

                      Rubéole :                                                             oui                                        non  

                      Ag HBS :                                                             oui                                       non  

                      HIV :                                                                   oui                                        non 

                      Syphilis :                                                             oui                                        non 

 Le nombre d’Echographie : 

Les pathologies observées durant la grossesse: 

 HTA :                                                                                        oui                                       non 

 Diabète :                                                                                   oui                                        non 

     Si oui :                                                                         équilibré                              non 

équilibré 

 Métrorragies:                                                                           oui                                         non 

 Anémie :                                                                                 oui                                          non 

 Infection :                                                                                oui                                         non 

   Si oui - type : 

              -Le moment de la grossesse : 

 

 5/travail et accouchement : 

Patiente évacuée d’une autre structure :                                oui                                             

non 

   Si oui la quelle : 

 

 Cause d’évacuation : - Pathologie maternelle                                  -  Pathologie fœtale  

                                    - Absence de bloc op                                      - Absence de gynécologue 

                                    - Absence de réanimation                               -Absence de pédiatre 

                                    -Autre : 

  Signes d’une menace d’accouchement prématuré : oui                                  non  

  Rupture prématuré des membranes :   inferieure à 12h                                  supérieure à 12h   

  Nature de liquide amniotique :             clair                  verdâtre                    En purée de pois 

  Type de prématurité :                            spontané                                            induite 

  Modalité d’accouchement :                 voie basse         forceps                      voie haute 

          Si césarienne :                               programmée                                      non programmée   

          Si non programmée la raison : 

 Placenta : si anomalie préciser : 

 Pathologie du cordon autour  du cou :    absence                              1tour               double tour 

Procidence du cordon :                             oui                                                            non 

6/Examen du nouveau né prématuré à la naissance: 

  Lieu de naissance : CHU Constantine                  Maternité périphérique                    

domicile 

                                    Clinique privée                           pendant le trajet 

 Type de grossesse :   unique                                          multiple 

   Si multiple  préciser le nombre :                        et remplir un 2ème questionnaire (examen du 

nouveau né)  
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 Examen fait par :   sage femme                          gynéco-obstétricien         médecin généraliste   

Résident en pédiatrie                      pédiatre                                          autre :           

 Age à l’admission : 

 Age gestationnel en semaine : 

 Détermination de l’âge gestationnel selon : DDR        Echographie précoce   score de Ballard 

 Mensurations de naissance :                         Poids :          taille :                                        Pc : 

  RCIU :                   oui                    si oui : harmonieux                   disharmonieux 

 Score d’APGAR:      1ère minute                                                     5ème minute 

Notion de la  réanimation :                           oui                                                                   non  

Motif de la  réanimation : 

 Anomalie malformative :                             oui                                                                   non  

Si oui préciser : 

7/Examen du nouveau né prématuré au 6ème  jour de vie: 

Nom du médecin enquêteur : 

 Etat au 6ème jour :         vivant                                                                        décédé 

Si décédé, préciser- la date et heure (jour, mois, heure) : 

                                -l’âge de décès : 

Lieu de décès :- salle de réanimation                                                              domicile 

                                -service de néonatalogie                                                  Autre structure : 

Cause du décès : 

Type d’allaitement :      maternel                  artificiel                                   mixte 

Date de début  de l’alimentation (en heure de vie) : 

Hypothermie :                                      oui                            non                         si oui chiffrer : 

Hospitalisation durant cette période : oui                             non                         si oui pour : 

Infection maternofoetale :                   oui                             non                         si oui préciser : 

                                    Systémique  (généralisé)                  méningite                             

Détresse respiratoire :                          oui                            non                         si oui préciser :   

                         Maladie des membranes hyalines                                  ILM 

                         Infectieux                                                                        Autres  

 Ictère :                                                 oui                            non                         si oui la cause : 

      Prématuré           infection            IMF Rh                    IMF ABO                              Autre :  

Un ictère qui nécessite :             photothérapie        EST                                       Surveillance 

Syndrome hémorragique extériorisé : oui                             non                         si oui préciser : 

             Hématémèse                        rectorragie                melaena                                 Autre : 

Syndrome apnéique :                           oui                            non  

Hypoglycémie :                                oui                            non                       si oui préciser le 

jour de vie :                                                                                                                       

Hypocalcémie :                               oui                            non                      si oui préciser le 

jour de vie : 

Les symptômes neurologiques :         oui                            non                           si oui préciser 

Entérocolite ulcéronécrosante :           oui                            non          

 Si oui préciser- le jour de vie : 

  -Après alimentation                                                             sans alimentation                             

Autre complication  en dehors de celles sus citées : oui                               non  Si oui préciser  
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8/Evolution de nouveau nés prématurés  du 6ème  jour aux 28 jours de vie: 

Etat au 28ème jour :     vivant                                                                                  décédé 

Si décédé, préciser :   la date et heure (jour, mois, heure) : 

                                    L’âge de décès : 

Lieu de décès :          domicile                                                               service de néonatalogie           

                                  Autre structure :                                                   Cause du décès : 

Nouveau né est  toujours hospitalisé durant cette période : oui                              non 

Si oui pour : 

     Infection nosocomiale :                                                     oui                             non 

     Elevage :                                                                            oui                             non 

     Poursuite du traitement :                                                   oui                              non  

     Autre : 

Nouveau né est Ré-hospitalisé:                                               oui                             non 

 Si oui pour : 

  Sortie à domicile :                                                                  oui                            non  

    Si oui : l’âge de sortie :                                                     Poids  de sortie : 

Transfert vers un autre service :                                              oui                             non        

    Si oui préciser : le service :                                             Le Motif : 
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Annexe 02 : Courbe de croissance intra-utérine de Lubchenco 

 

 

 

CAT devant un  RCIU 
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Annexe 03 : Score d‘Apgar  

 

 
 

Annexe 04 : Score de Silverman 

 

Cotation 0 1 2 

Tirage Absent Peu visible (IC) Très visible (IC, 

SS, sus S) 

Balancement 

thoraco-

abdominal  à 

l’inspiration 

Absent Thorax immobile Respiration 

paradoxale 

Mouvement de 

bascule 

Battement des ails 

du nez 

Absent Modéré Intense  

Entonnoir 

xiphoïdien 

Absent Modéré Intense 

Geignement Absent Audible au 

stéthoscope  

Audible à distance 
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Annexe 05 : Méthode de Ballard .Critères de maturité neuromusculaire et physique.

CAT devant un  RCIU 
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Annexe 06: Evolution des déclarations des décès  en Algérie 2003-2014 service des 

causes médicales de décès « INSP  2014». 

 

 
 

Annexe 07 : Score de Farr.Critères de maturité morphologique  
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Annexe 08: Score d’Amiel Tison .Critères de maturité neuromusculaire et physique  
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Annexe 09: Cascade inflammatoire pouvant mener à la prématurité : Un déséquilibre 

de la flore vaginale permet la prolifération de pathogènes (1) et leur migration via le col 

utérin (2) vers l’espace chorio-décidual (3). Cette contamination va entrainer une 

production de cytokines pro-inflammatoires et de prostaglandine, le recrutement de 

neutrophiles et la synthèse de métalloprotéases (4). Ces événements peuvent mener à un 

AP. Source [775].  

 
 

 

Annexe 10 :Indications de intensive et d’exsanguino-transfusion pour le nouveau-né de 

35 SA et plus d’après l’AAP, clinical practice guidelines[321] 
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Annexe11 : Proposition de seuils d’indication de photothérapie et exsanguino-

transfusion pour le prématuré < 35 SA.de l’Académie Américaine de Pédiatrie 

 

 
 

Annexe 12 : Classification de Bell modifiée par Waslh et kliegmane. 

 

 
    « Source : J.C Picaud, Entérocolite ulcéro-nécrosante, livre de néonatalogie Masson 2015». 
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Annexe 13 : Classification de la rétinopathie du prématuré (ROP) selon l’International 

Committee for the Classification of Retinopathy of Prematurity (ICROP). 

Source :[425]. 

 

 
 

Annexe 14: Apports recommandés en nutrition parentérale chez le  prématuré, selon les 

recommandations ESPGHAN 2005[467]. 
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Annexe 15 : Recommandations ESPGHAN 2010 pour l’alimentation entérale[473] 

 

Calorie 110–135 kcal/kg 

Protéines Poids < 1000 g : 4–4,5 g/kg/j 

Poids 1000–1800 g : 3,5–4 g/kg/j 

Poids >1800 g : 3,5–4,5 g/kg/j 

Lipides Lipides 4,8–6,6 g/kg/j 

Glucides Glucides 11,6–13,2 g/kg/j 

 

 

 

Annexe 16: Recommandations apports entéraux et parentéraux en oligoéléments chez 

les prématurés[467]. 
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Annexe 22: Apports per os en micronutriments avec le lait maternel et les fortifiants du lait 

maternel[467]. 

 

 
 

 

 

Annexe 18 : carte géographique de la wilaya de Constantine  Source : Wikipédia 
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Annexe 19: la distribution des infrastructures sanitaires  de la wilaya de Constantine. 

Source DSP Constantine 

 

N

EO

S

23 Points d’urgences Médico-Chirurgicales CHU, EHS, EPH  et EPSP

Points d’urgences

DSP-Wilaya de Constantine

Commune 
Ain Abid

Commune 
Ben Badis

Commune 
Zighoud 
Youcef

Commune

Messaoud 
Boudjeriou

Commune 
Ibn Ziad

Commune 
Ain Smara

Commune 
Ouled 

Rahmoune

Commune

El Khroub

Commune 
Hamma 

Bouziane

Commune 
Didouche 
Mourad

Poly. Beni 

Hamidene

Commune 
Constantine

Poly.

Ibn Ziad

Poly. 

H.Bouziane

Poly.

Ibn Badis

Poly.

Ain Abid

Poly.

Filali

Poly.

Massinissa

Poly. Ouled 

Rahmoune

C.H.U.C

Urgences médico-chirurgicale

EPH Ali Mendjeli

EHS 

Psychiatrique

EPH El Bir

EPH El Khroub

EHS
Maternité

EPH                   
Zighoud Youcef

EHS
Pédiatrie

EHS
Erriadh

EHS
Daksi

EH  Didouche Mourad

Urgence Médico-Chirurgicale H24

Urgence Médico-Chirurgicale H24

Urgence H24

Urgence Médico-Chirurgicale 
H24

Urgence Médico-Chirurgicale 
H24

Urgence Médico-Chirurgicale 
H24

Urgence Médico-Chirurgicale 
H24

Urgence Médico-Chirurgicale 
H24

Urgence Médico-
Chirurgicale H24

Urgence H24

Urgence H24

Urgence H24

Urgence Médico-Chirurgicale 
H24

Urgence Médico-Chirurgicale 
H24Urgence H24

Urgence H24 Urgence H24

Urgence H24
Urgence Médico-
Chirurgicale H24

Urgence H24

Urgence H24

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly. 

Les Muriers

Poly. Ouled 

Rahmoune

Poly.

Benkadri

Poly.

Abdennouri

Urgence H24

Poly.

Djenhia Daouia

(H’raicha)

Urgence H24

Commune

Beni 
Hamidene
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Annexe 20 : Classification de Sarna 
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Annexe 21 : Formulaire de Consentement 

 

 

 

Service de néonatologie 
CHU de Constantine 

 
 
 

Formulaire de Consentement 
 

 
 
Je soussigne Mr/Mme …………………………… tuteur légal de 
nouveau-né :……………………………né le ..................................... 
Déclare accepter librement que mon bébé fait partie de l’enquête 
épidémiologique réalisée au service de néonatologie de Chu 
Constantine. 
 
 
 
 
 

 
 Fait à Constantine le …………………….. 

 
 
 
 

Signature ………………… 
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Annexe 22 : Agrément Éthiques  
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Résumé : 

     L’accouchement prématuré « naissance avant 37 semaines d’aménorrhée (SA) révolues » est une urgence 

obstétricale et un problème de santé publique en raison de  sa fréquence, de ses complications et de son 

pronostic. Il reste également une préoccupation constante de l’obstétricien et du pédiatre, appelés tous à 

collaborer en vue de réduire la mortalité et la morbidité néonatales. 

Dans ce sens notre étude était s’inscrit pour objectif de décrire une série de 1489 enfants nés prématuré pris en 

charge dans le service de néonatalogie du CHU de Constantine durant la période allant du 1 janvier au 31 

décembre 2021, tout en étudiant les aspects sociodémographiques, épidémiologiques, cliniques, pronostiques et 

évolutifs.  

Notre étude prospective de type  longitudinale descriptive et analytique portant sur tous les nouveau-nés viables 

nés  avant 37 SA révolues, hospitalisés au niveau du service de néonatalogie du CHU de Constantine. L’âge 

gestationnel était évalué à partir de la date des dernières règles ou à l’échographie précoce ou à défaut par le 

score de Ballard. Nous avons étudié les paramètres maternels, obstétricaux et néonataux.  

Nous avons colligé 1489 cas de prématurité  sur un total de 8291 nouveau-nés, soit une fréquence de 17,9%. La 

majorité des parturientes (72,9%) avaient un âge compris entre 20 et 34 ans, 53,9% étaient évacuées par des 

maternités périphériques, 3,1% étaient non scolarisées, 77,6% avaient un IMC>25 et 83,4% étaient sans activité 

professionnelle. EIG était inférieur à 24 mois dans 52,8% des cas. Un antécédent gynécologique et/ou 

obstétrical était présent dans 60,3% des cas et était dominé par l’avortement (38,5%). Les pathologies 

chroniques représentaient 22,6% dominées par l’hypertension artérielle, hypothyroïdie et l’asthme. La rupture 

prématurée des membranes (68%), les infections génitales (42,2%), la pré éclampsie (41,6%) et le diabète 

(21,3%) étaient les affections gravidiques courantes. La corticothérapie anténatale était prise dans 47,8% et le 

sulfate de magnésium dans 12,2% des cas. L’accouchement prématuré était fait par voie haute dans 68,1% des 

cas dont  32% induite. Les naissances in born ont représenté 9,3% des cas. Le sexe ratio était de 1,3,  l’âge 

gestationnel moyen était de 34,4 SA et le poids  de naissance moyen était de 2348,42g. Une hypotrophie était 

associée chez 22,9% des prématurés. À l’admission 84,7% des prématurés avaient une détresse respiratoire 

dominée par la maladie des membranes hyalines et l’apnée du prématuré, l’ictère néonatal 60,4%, l’infection 

nosocomiale 42,3%, l’infection  materno-fœtale 38,5%, l’hypoglycémie 31,2%, Une souffrance fœtale aigue 

était notée dans 25,9% des cas dont 22,7% d’asphyxie, entérocolite et une hypothermie avec des taux proche de 

10%. La durée moyenne d’hospitalisation était de 8,7 jours. L’allaitement était artificiel dans 76,6% des cas. Le 

taux de mortalité était de 2,74%. La mortalité était liée à la maladie des membranes hyalines (19,6%), l’apnée de 

prématuré (18,5%),  l’infection (12,1%), l’asphyxie périnatale (11,2%), l’hypotrophie sévère (10,1%). Les 

facteurs associés à la mortalité néonatale ont été le faible âge gestationnel et le petit poids de naissance (p< 

0,0001), les pathologies gravidiques, l’évacuation maternelle, la césarienne, la prématurité induite et les 

grossesses multiples. Les chances de survie sont  fortement corrélées à l’âge gestationnel, le poids de naissance 

et le contexte d’accouchement.  

La réduction de morbi- mortalité  des prématurés passerait par une meilleure collaboration et  connaissance des 

pratiques obstétricales et néonatales a fin d’améliorer la prise en charge à court, à moyen et long terme de cette 

population, mais aussi par la création d’unité de réanimation néonatale, la promotion de la méthode Kangourou 

et la régionalisation des soins périnatals. 

 

Mots clés : Prématurité,  Épidémiologie, Facteurs pronostique-morbidité-mortalité, Survie. 

 

Adresse de l’auteur : service de pédiatrie CHU de Sétif 19000 Algérie 

Adresse mail : samarahadjit@yahoo.com 
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Abstract : 

 

Premature delivery “birth before 37 completed weeks of amenorrhea” is an obstetric emergency and a public 

health problem due to its frequency, complications and prognosis. It also remains a constant concern for the 

obstetrician and the pediatrician, all of whom are called upon to collaborate in order to reduce neonatal mortality 

and morbidity. 

 In this sense, our study was aimed at describing a series of 1489 children born prematurely cared for in the 

neonatology department of the Constantine University Hospital during the period from January 1 to December 

31, 2021, while studying the sociodemographic aspects, epidemiological, clinical, prognostic and evolutionary. 

Our prospective longitudinal descriptive and analytical study covering all viable newborns born before 37 

weeks, hospitalized in the neonatology department of the Constantine University Hospital. Gestational age was 

assessed from the date of the last period or from early ultrasound or, failing that, by the Ballard score. We 

studied maternal, obstetric and neonatal parameters.  

We collected 1489 cases of prematurity out of a total of 8291 newborns, be a frequency of 17.9%. The majority 

of parturients (72.9%) were age between 20 and 34 years old, 53.9% were evacuated by peripheral maternity, 

3.1% were not educated, 77.6% had a BMI> 25 and 83 , 4% were without professional activity. EIG was lower 

at 24 months in 52.8% of cases. A gynecological and/or obstetrical history was present in 60.3% of cases and 

was dominated by abortion (38.5%). Chronic pathologies represented 22.6% dominated by high blood pressure, 

hypothyroidism and asthma. The premature rupture of membranes (68%), genital infections (42.2%), pre 

lightning (41.6%) and diabetes (21.3%) were common gravid affections. Antenatal corticosteroid therapy was 

taken in 47.8% and magnesium sulfate in 12.2% of cases. Premature delivery was made high in 68.1% of cases, 

32% induced. In Born births represented 9.3% of cases. The sex ratio was 1.3, the average gestational age was 

34.4 weeks and the average birth weight was 2348.42g. Hypotrophy was associated in 22.9% of premature 

babies. On admission 84.7% of premature infants had respiratory distress dominated by hyaline membrane 

disease and apnea of prematurity, neonatal jaundice 60.4%, nosocomial infection 42.3%, and maternal-fetal 

infection 38.5%, and hypoglycemia 31.2%, acute fetal distress was noted in 25.9% of cases including 22.7% 

asphyxia, enterocolitis and hypothermia with rates close to 10%. The average length of hospitalization was 8.7 

days. Breastfeeding was artificial in 76.6% of cases. The case fatality rate was 2.74%. It was linked to hyaline 

membrane disease (19.6%), apnea of prematurity (18.5%), infection (12.1%), perinatal asphyxia (11.2%), and 

severe hypotrophy (10.1%). The factors associated with neonatal mortality were low gestational age and low 

birth weight (p < 0.0001), pregnancy pathologies, maternal evacuation, cesarean section, induced prematurity 

and multiple pregnancies. The chances of survival are strongly correlated with gestational age, birth weight and 

context of delivery.  

Reducing the morbidity and mortality of premature babies would require better collaboration and knowledge of 

obstetric and neonatal practices in order to improve the short, medium and long term care of this population, but 

also through the creation of units of neonatal resuscitation, the promotion of the Kangaroo method and the 

regionalization of perinatal care. 

 

Keywords: Prematurity, Epidemiology, Prognostic-morbidity-mortality factors, Survival. 
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 ملخص 
 

الولادة المبكرة «قبل 37 أسبوعًا من انقطاع الطمث» ھي حالة طوارئ تولیدیة ومشكلة صحیة عامة بسبب تواترھا  

ومضاعفاتھا وتشخیصھا. كما أنھ لا یزال مصدر قلق دائم لطبیب التولید والأطفال، الذین یطُلب منھ م جمیعًا العمل معًا للحد 

 .من وفیات واعتلال حدیثي الولادة

وبھذا المعنى، كانت دراستنا تھدف إلى وصف سلسلة من 1489  طفلاً ولدوا قبل الأوان مدعومین في قسم حدیثي الولادة 

في مستشفى قسنطینة الجامعي خلال الفترة من 1 ینایر إلى 31 دیسمبر 2021، أثناء دراسة الجوانب الاجتماعیة  

 .الدیموغرافیة والأوبئة والسریریة والتنبؤ والتطور

دراستنا الوصفیة والتحلیلیة المستقبلیة لجمیع الأطفال حدیثي الولادة القابلین للحیاة المولودین قبل 37 أسبوعًا، تم نقلھم إلى 

المستشفى في قسم حدیثي الولادة في مستشفى جامعة قسنطینة. تم تقییم عمر الحمل من تاریخ الدورة الشھریة الأخیرة أو 

 .الموجات فوق الصوتیة المبكرة أو الفاشلة بواسطة درجة بالارد. درسنا معاییر الأمھات والولادة وحدیثي الولادة

جمعنا 1489 حالة خداجًا لما مجموعھ 8291 مولودًا جدیداً، بزیادة 17.9٪. غالبیة الحزبیین (72.9٪) تتراوح أعمارھم 

بین 20 و 34 عامًا، و 53.9٪ تم إجلاؤھم من مستشفیات الولادة الطرفیة، و 3.1٪ كانوا خارج المدرسة، و 77.6٪ لدیھم 

و 83.4٪ عاطلون عن العمل. كانت الفترة الفاصلة بین الأجیال أقل من  24 شھرًا في 52.8٪ من   25 <مؤشر كتلة الجسم 

الحالات. كان ھناك تاریخ لأمراض النساء و/أو التولید في 60.3٪ من الحالات وكان یھیمن علیھ الإجھاض (٪38.5). 

شكلت الأمراض المزمنة 22.6٪ یھیمن علیھا ارتفاع ضغط الدم وقصور الغدة الدرقیة والربو. كان التمزق المبكر  

للأغشیة (68٪)، والتھابات الأعضاء التناسلیة (42.2٪)، وتسمم الحمل (41.6٪) والسكري (21.3٪) من الحالات 

الجاذبیة الشائعة. تم أخذ العلاج بالكورتیكوستیروید قبل الولادة في 47.8٪ وكبریتات المغنیسیوم في 12.2٪ من الحالات. 

تم التسلیم المبكر عن طریق الطریق العالي في 68.1٪ من الحالات، 32٪ منھا تم تحفیزھا. شكلت الولادات خارج 

مستشفى قسنطینة 9.3٪ من الحالات. كانت نسبة الجنس 1.3 ذكر، وكان متوسط عمر الحمل 34.4 أسبوعًا، وكان متوسط  

وزن الولادة 2348.42. ارتبط ضغط الدم في 22.9٪ من الأطفال الخدج. عند القبول، كان 84.7٪ من الأطفال الخدج  

یعانون من ضائقة تنفسیة یھیمن علیھا مرض غشاء الھیالین وانقطاع النفس المبكر، والیرقان حدیث الولادة ٪60.4، 

والعدوى المعویة 42.3٪، وعدوى الأمھات والجنین 38.5٪، ونقص سكر الدم 31.2٪، ومعاناة الجنین الحادة في ٪25.9  

من الحالات، بما في ذلك 22.7٪. كان متوسط مدة العلاج في المستشفى 8.7 یومًا. كانت الرضاعة الطبیعیة اصطناعیة في  

76.6٪ من الحالات. بلغ معدل وفیات الحالات 2.74٪. كانت الوفیات مرتبطة بمرض غشاء الھیالین (19.6٪)، انقطاع  

النفس المبكر (18.5٪)، العدوى (12.1٪)، الاختناق في فترة ما حول الولادة (11.2٪)، انخفاض ضغط الدم الشدید 

(10.1٪). والعوامل المرتبطة بوفیات الأطفال حدیثي الولادة ھي انخفاض سن الحمل وانخفاض الوزن عند الولادة،  

وأمراض الجاذبیة، وإجلاء الأمھات، والعملیة القیصریة، والخداج المستحث، والحمل المتعدد. ترتبط فرص البقاء على قید  

 .الحیاة ارتباطًا وثیقاً بسن الحمل ووزن الولادة وسیاق الولادة

وسیتطلب الحد من اعتلال ووفیات الأطفال الخدج تحسین التعاون والمعرفة بممارسات التولید وحدیثي الولادة لتحسین  

الإدارة القصیرة والمتوسطة والطویلة الأجل لھذه الفئة من السكان، وكذلك من خلال إنشاء وحدات إنعاش حدیثي الولادة،  

 وتعزیز طریقة الكنغر، وإضفاء الطابع الإقلیمي على الرعایة في فترة ما حول الولادة 

 

 الكلمات الرئیسیة: الخدج،علم الأوبئة، عوامل التوقع والأمراض والوفیات، البقاء على قید الحیاة 
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