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PREAMBULE

INTRODUCTION

-« UIntegrale en Pediatrie » est un Recueil des Cours du Module de Pédiatrie
- Conforme au programme officiel de la 5 eme année Médecine
- Utile pour la Préparation du Concours de Résidanat

LE LIVRE EST FAIT DE 2 PARTIES

PARTIE « THEORIE »

- Cette partie englobe les cours magistraux du Programme
- Chaque Cours est fait 3 partir des Différents Supports Officiels de la Faculté de Médecine
d’Alger tout en respectant les Derniéres mises a jour des Diapos

Premiere
Particularité

Les résumeés sont tres complets avec le maximum de détails mais tout en
gardant l'esprit synthétique (j'ai préféré utiliser des mots clés et des phrases
simples qui ne dépassent pas une ou 2 lignes au lieu d’utiliser de longs
paragraphes)

Concernant la Mise en page des cours, j'ai essayé de rester trés organisé avec
un cours découpé en Titres et sous Titres avec le méme code couleurs, tout en
essayant d’avoir le moindre de pages par cours {entre 3 et 8 pages par cours)

C'est la partie « Prise en Charge » de chaque cours, qui a m'a pris un énorme
temps pour la simplifier au maximum sans oublier aucun détail. Alors, au lieu
de suivre la méthode Classique, j'ai essayé de rédiger les CAT sous forme

d’Algorithmes Décisionnels Trés complets et faciles & apprendre et a
mémoriser (surtout pour les gens qui ont une bonne mémoire visuelle)

Quatrieme
Particularité

Les différentes idées des QCM « Externat Alger + Résidanat Alger » de 2010
jusqu’a 2021, ont été intégrées soit directement aux cours quand cela est
possible (Parfois Colorées en jaune). Sinon, et aprés la fin de chaque cours, ily
a toute une partie « ADDITUS QCM » qui rassemble ces notions importantes

Cinquiéme

Particularité

Une Partie « QROCs Hypertombables » pour chaque cours, qui rassemble la
quasi-totalité des anciennes QROCs depuis 2010. En effet, dans le cas ol le
Mode d’Examination sera un Mélange entre QCM et QROCs, Cette partie sera
Treés utile pour savoir quoi apprendre

Sixieme
Particularité

Un Espace « Prise de Notes » apres Ja fin de chaque cours pour ajouter vos
remarques et d’autres éventuelles additus QCMs

PARTIE « PRATIQUE »

- Cette partie englobe le Strict minimum de « Connaissances Pratiques en Pédiatrie »
qu’un Médecin Généraliste doit connaitre
- Elle est aussi utile pour préparer 'Examen Pratique du Module

LCmtenu

- Comment Examiner un Enfant et un Nourrisson ?
- Comment Examiner un Nouveau-Né?

DETAILS SUR CETTE PREMIERE EDITION

Pour cette Période, le livre contient :

- 2/3des Cours Magistraux (une Vingtaine de cours)

- La Partle Pratique Entiére

- Radiographie Thoracique en Pédiatrie

Malheureusement, je n’ai pas pu finir le 1/3 qui reste des cours Magistraux et je ne voulais pas le

bécler quand méme. Mais, Je vais essayer de finir ce 1

Exceptionnellement cette Période) dans un Annexe &

/3 dans une Quinzaine de jours et le publier

part
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URGENCES CHIRURGICALES DU NOUVEAU Ni

f URGENCES CHIRURGICALES REVELEES PAR UNE DETRESSE RESPIRATOIRE

Définition :

Défaut de continuité de I'cesophage
Avec, Souvent, une Fistule (Eso-Trachéale dans sa partie inférieure

Classification de LADD :

Type | Sans Fistule
Type Il Fistule Proximale
Type lil = Type le plus Fréquent Fistule Inférieure
Type IV Variante du Type Il
Type V 2 2 Fistules

Diagnostic:
- Suspidon avant la Noissance :
» Hydramnios
. Estomac non vu a I'échographie
- En Salle de Naissance

»  Détresse Respiratoire

Atrésie de e  Hypersalivation P
Yeesophage e Petit Poids de Naissance
- Dgde Certitude :
e Confirmation par : Epreuve de la Sonde de Nelaton +++
»  Principe : On introduit une Sonde radio-opaque + TLX
e Résultat:
o Llasondes’arréte aprés 8 310 cm
o Impossibilité d'aspirer le contenu gastrique
Malformations associées a rechercher Sgstematlguement « VACTERL » :
- Vertébrales © ~-,. ., ! 3
- Ano-Rectales'.»-']v W g £
- Cardiaques / -z, A dp N dy S P
- Tfacheo-O&sophaglennes ¢ g R 5
- Rénales tgriéyed {
- Limb=Membres
Traitement : I A s ! N )/
- Chirurgie o s g
Définition :
- Passage de viscéres abdominaux dans la cavité thoracique
. - Etcela  travers un orifice Anormal
Hernie - Siege : Souvent en Postéro-Latéral Gauche = Herne de Bochdalek
Diaphragmatique

Clinique :
- Hémithorax globuleux et moins mobile

- Abdomen plat

03

_ Auscultation Pleuro-Pulmonaire :
e« Refoulement des Bruits du cceur a Droite
» Absence de Murmure Vésiculaire
e  Présence de Bruits hydro-aériques
- Détresse Respiratoire (Intérét du Score de Silverman)!

Traitement :

- Intubation Trachéale : et non pas ventilation au masque car ¢a
risque d’augmenter la taille de 'estomac et des intestins, ce qui
aggrave de plus en plus la géne Respiratoire
Chirurgie : Fermeture chirurgicale de la bréche dlaphragmanque

Autres

- Emphyseme Lobaire Géant £~ /& /.
- Pneumothorax
- Malformations Adénomatoides du Poumon
Obstructions Congénitales des Voies Aériennes
e Atrésie des Choanes / Syndrome de Pierre Robin

11 / URGENCES CHIRURGICALES REVELEES PAR UN TABLEAU D’OCCLUSION INTESTINALE

Clinique :

Vomissements dans les Premiéres Heures de vie
e SiBilieux : Evoquer un Obstacle Sous Vatérien

Occlusions - Ballonnement Eplgastnque / NI
Duodénales - THydramnios +/- }
Etiologies :
- Pancréas Annulaire )
- Anomalie de Rotation d’une Anse intestinale /= <t*| *
Clinique :

Occlusions du

Tableau d’Ocdusion Intestinale Haute

Etiologies :

Gréle - Malformations Congénitales : Atrésie, Diaphragme, Duplication,
Syndrome du Gréle Court
- lléus Méconial dans le cadre d’une Mucoviscidose
- Dilatation Intestinale Segmentaire
Clinique :
- Tableau d'Occlusion Intestinale Basse
Etiologies :
Définition :
- Agjngl&:se Colique = Défaut d'innervation
matrice de colon et de I'intestin = Absence du
Occlusions du Plexus nerveux sous muqueux et myentérique
Colon Epidémiologie :
Maladie de - 4 Gargons pour 1 Fille
Hirschsprung Clinique :

Retard a 'émission du Méconium

- Constipation

Ballonnement abdominal

Se complique parfois d’Entérocolite
Débacle de selles aprés stimulation Anale




Paraclinigue :

ASP - Distension gazeuse considérable
Lavement - Dilation du Segment Colique sus jacent
Baryté - Segment en Aval Etroit
Manométrie | - Réflexe Recto-Anal Inhibiteur difficile a
Rechercher
Diagnostic de Certitude :
- Confirmation par Bi ogsm Recta!e +++
TRT Chirurgical ++: i

- Excision de la Partie aganglionaire
-  Anastomose Colorectale des parties saines

Terrain :
- Prématuré
J e
- Petit poids de Naissance
Cause :
- Teneur Faible, du Méconium, en Eau
Syndrome du - Cequi forme un Bouchon Solide =
Bouchon ASP:
Méconial -  Distension des Anses Intestinales
- Avecou Sans Niveaux Hydro-aériques
Lavement aux Hydrosolubles :
- Ampoule Rectale Normale
- Evacuation d’un Moule Caractéristique
- Disparition des Symptdmes dans quelques Heures
Terrain :
- Nouveau-Né de Mére Diabétique
- Petit poids de Naissance
Cause
: - Immaturité fonctionnelle des plexus Nerveux de
Petit Colon FIntestin
Gauche ASP -
- Distension Diffuse, Modérée
- - Sans niveaux Hydro-aériques
Lavement Baryté :
- Colon Gauche de petit Calibre a Bords Lisses
Exemples de Molformations Ano-Rectales :
- Imperforation, Sténose, Anomalies de Situation
- Souvent Associées a d’autres Malformations
Malformations | Diagnostic:
Ano-Rectales - ‘fxamen de la Marge Anale

- Epreuve de la Sonde Rectale

Radiographie Simple Téte en Bas :

- Situer I'Ampoule par Rapport aux Releveurs

™A

I/ AUTRES URGENCES CHIRURGICALES

Clinique :
- Tableau Occlusif :
¢ Vomissements Précoces
e Ballonnement Abdominal jerat
roCo

- Deux Eléments sont en Faveur de la Péritonite :

Circulation Collatérale

(Edéme de la Paroi : Avec atteinte de la Région Pubiemj
les Bourses ou les Grandes Lévres
Silence Abdominal a I'Auscultation

Malformations
de la Paroi
Ventrale

Omphglocéle

Confirmation = ASP ++: i
- Pneumopéritoine avec opacité de tout I’Abdomen
- large Niveau Horizontal barrant I’Abdomen pDDI!
Péritonites Etiologies : ——
Néonatales hite —
Meécanisme :
- Nécrose / Obstruction > Perforation
s Confirmation = ASP ++ : t
Peéritonite . . ;
g it - Epanchement Péritonéal japh
Meéconiale R
- Pneumopéritoine
- Absence de Calcifications
Pour Eliminer une Mucoviscidose O
Péritonite Post- - Signes Retardés mais Sévéres ) __:J__u
Natale par - Le Siége de la Perforation est retrouvé en per- ecius
Perforation opératoire
Péritonite . , - [ QRC
. % K - Infection Néo-natale (TRT Médical) 3
Primitive N— 1
Définition : 2.
- Défaut de Développement des parois laterales 3.
de 'Abdomen
- Pasde Délimitation au niveau de la Région
Ombilicale

- Persistance de la Hernie Physiologique de I’inifh
intestinale primitive dans le ccelome extra-
embryonnaire

B

- i i <Ri Infection
Chirurgie +++ : Risque de Rupture l_____/

Laparoschisis

Définition :
- Eviscération Congénitale
- Par Défaut Pariétal para-ombilical a Droite del
_ Ligne Médiane

- Chirurgie e




\
T

Tumeur Peu fréquente
Predominance Féminine

Diagnostic ;

Tératomes : %ﬂ& Diagnostic Anténatal possible
Sacrococeygiens . c-Qigue:Toucher Rectal

} ( f'&q& Dosage de I'Alpha-Foetoprotéin

thien, TRy,  “Rgerie: Echographie, Scanmer -t
—— —_——— —
= Chirurgie

—_— _Pronostic :

L - BonPronostic
—_V/ ADDITUS Qcm
\‘ Images Radiologiques

- TiX:
. ® * Multiples Images bulleuses de type Intestinal
Hernie ®  Médiastin déplacé vers le cdté opposé
Diaphragmatique v - ASP: Py X Rv:
®  Abdomen opaque
e —
i ®___Absence de bulles gazeuses intestinales

se Occlusions i hydro-aériques
~— Duodénales - Aspect en double Estomac avec double niveaux ydro q
per- _Occlusion du Colon - Distension gazeuse considérable

4 OCs RTOMBABLES

1. Signes Cliniques et Radiologiques de I'Atrésie de I'casophage

! 2. Signes Cliniques et Radiologiques d’une Hernie Diaphragmatique
ales | 3. Signes Cliniques et Radiologiques d’une Occlusion Intestinale
anse " - wl

|
k|
e fla !
| 2

—
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INFECTIONS NEONATALES BACTERIENNES

I ansmission Verticale « Principa Mods ':r-'r,h?-_;huruhg{g‘«_'?f

- Voie Ascendante ;

1 / GENERALITES o In Utéro : Infection du liquide Amniotique
Modes de e EnPérinatal : Passage a travers la filiere génitale
Infections Néonatales Contamination - Voie Hématogene : iy
Définition - LEnsemble des Maladies Infectieuses : Bactériennes, Virales, Parasitaires o Voie Transplacentaire : Lors d’une Bactériémie maternelle
- Contractées : In Utéro, En Périnatal, En Postnatal Transmission Horizontale :
- NB:Ons'intéresse dans cette Premiere Partie aux INB - Concerne les INB Tardives (Personnel soignant)
INB Precoces -
- Définition : § - & Premiers Jours de vie (Avant la Premiére Semaine) 11l / DIAGNOSTIC POSITIF
- Origine : « infections Materno-faetales »
- SousTypes : Certaine, Probable, Colonisation - Clestun Faisceau d’Arguments : Anamnestiques, Cliniques, Eum Clir
- Germes « Bactéries Opportunistes de la Flore Maternelle Naturelle »: Princi - Renforcés par :
e fEni*lieu:E. Coli +++, Streptocoque B +, Llsterla manocytogenes + - e e La Mauvaise Evolution au cours des premiéres 48 heures de la vi
*  Autres: Enterocoqus, Streptocoques des autres groupes e Les Résultats Bactériologiques
N INB Tardives Recherche des'FDR
T e cherche de
INE -  Definition :5- ZSJours de vie e -
- Origine : - Fievre 238°¢
«  Primitive : ¢ Infections Materno-feetales » & *  Pendant les semaines precedents
e, Secondgire : Majoritairement « Nosocomiales » { Ao elicpe, . *  OuPendant fAccouchement
2 Getmes- o stemrend Wil "‘,/ Creyisibnid o) A Pendant la - Infection Urinaite ou Vaginale maternelle (Leucorrhéc
e  Staph (coagulase -, aureus), Entérocoques, BGN multi-résistants b i :ortage Stt?pmw?uxzs
e Parfois Strept ue B (Sérot _[[U . - Rupture prématurée des PDE -
T e s -:rer:c!age .
o Bactériémie 65% > Méningite 27% > Cellulite 3% > Pneumopathie 3% e
-  Probleme Mondial de santé gubl‘gue 3 ‘a 5 % dans les Pays en Dvp Pendant -l z':reez;on;r:ige:e ;esimé P ———
Intéret 3 —;T-ma”% by récoce FAccouchement —Tgvlaul rolo eq = = e, >
-  Contamination : Principalement Maternelle « Infections Materno-fcetales » T >
ble : ATB-Prophylaxi s tre StreotoB - Manceuvre Obstétricale
- Prévention Covisapesble : - Sperpartum contre dlrep - Prématurité sans cause connue
11 / PHYSIOPATHOLOGIE A la Naissance -Apgar bas AESR QLGS
neoni - Détresse vitale ; gt
amnese ’ -
-Placenta anormal . K AR
Moyens Efficaces Biok
- « Premiére ligne de Défense » : Les FDR Reconnus par les différentes Recommandations « ANAES, NICE, AAP».
e  Moyens : Macrophages, Trophoblaste, AC, Lymp_hokines
< . 7 ) - Prématurité Spontanée : Inexpliquée
o Des Membranes Imzctas assurent une protecbon efficace du foetus - Signe de Choricamniotite ; s R
n e re Néonatal » ~ »  Fiéyre Maternelle : 2 38°¢ - {,
- Cellules immunitaires « PNN, Cellules Dendritiques, NK » : o Et Aumoins 2 des S critéres suivants i
Mo-'yens de e  Capacité de d:odx:non l;e;’ izthobn&: t Leucocytose >15.000 / mm? \i7 A
Dilonps e  Expression des Molécy gh9 Tachycardie Matemnelle> 100 BPM 7o
o i . e Tachycardie Feetale > 160 BPM ), /f
- Anticorps: Utérus sensible /¢ il
- < 516 3 « FAge 7 ]
e #9G: « Passage Transplacentaire » inversement corrélé a « 'Ag Odeur Fétide du Liquide Amniotique |
Gestationnel » > ig6]d-Chezie Nouveau Né —Jactéri

. M_Psdeme'fmm
-  Rate: n’est pasBien Développée < 2 ans

- Complément : Taux atteint au maximum SO%deceluid'Adulte
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- Durée de Rupture des Membranes prolongée : > 12 heures

- Colonisation Maternelle par le Streptocogue 81 Dépistage systématie,
__—_————'-'/_




Delai d"Apparition dec symptomes

- DéslaNaissance

=213 Naissance
. Tablecu clinique : Bactériémie d’Emblée
Signes : Asphyxne neonalalc Détresse respiratoire
Evolution : Mortahte T méme si TRT précoce
- Dans les 48 Premleres Heures « 90 % »
. Tableau clinique : Septicémie, Méningite, Pneumopathie

Tout N.né qul va ma,

Y of
terprétation : Orientent vers une Colonisation pouvant se transform
- Interprétation onisatio

en une Infection ¢ 3 distance

- E gl ; 2 i i ' i Ocuhu € Urines
ie ‘P e Ab(es Ponction articulaire, Copl re, Ur
leqe % b z

PRL Centraux

- Hémoculture : +++
- PLélgRecherche d’une Méningite :

e D’Emblée si Signes d’ appel neurologiques
. S&'z;r‘w&irer_rgent si Hémoculture positive

e

|, sans raison apparente, est a priori suspect d'Infection ECBU : Abandonnée -
tind Généraux Hyperthermie ou Hypothermie, Technigpes plus avancees
Clinique > ¢ Refus de téter, Geignements T Recherches des Ag solubles
Cutanés Teint gris, Ictére précoce, Eruption cutang, / e Streptocogue B, E. Coli « K1 »
Purpura, Sclereme, Omphalite 4 »  Particulierement au niveau du LCR
Respiratoires Détresse respiratoire, Signes de lutte, f % - -PCR
Apnees, Tachypnée, Cyanose oy LA
. Allongement du TRC, Hypotension
Hémodynamiques ” V / DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
ody iq Tachycardie, Bradvcardle, Extrémités froides e ot
Neurologiques Somnolence, Apathle Imtabnllte Hypotonie ou S entoaneh
Hypertonie, Fontanelle t tendue, Convulsions ’_ng'_ e ance \25 340 % desIN/ >£::3 des IMF
Digestives 'Ballonnel;ng_r'g_:g_b_dor'mn?l, Dl‘érrhee,’ : - TFormes d'Infaction - yeoi .
Vomissements, Hépatomégalie, Splénomégalie Précoce ++ : Septicémie, Pneumopathie, Rarement Méningite
Hémogramme e  Tardive « Strepto B lll » +/- : Septicémie, Memngute, Unnalre, Ostéo-
- Leucocytes: Articulaire, Cellulite ou Pneumopathie
® “Leucopénie <5000/mm? ou Hyperleucocytose > 25.000/mm? E. Coli
e “Association d’'une Myélémie + Leucopénie - Fréquence : Croissante / Surtout chez le Prématuré
g - Plaguettes : Thrombopénie < 100.000/mm3 - AgK1 est Responsable de :
=== Rapport [PN Immatures / PNN]: 16 % (1), 15 % (12}, 8% ()3) » (" 96 % des Méningites néonatales
Protéines de FInflammation ®  40% des Septicémies néonatales
ErT— - Formes d'Infection :
Margueur Taux Supérieur a A Partir de Y &= Pricoce ; Pneumopathies ++
HE {7 @ by fl e | 4
gane 10-20 mg/l. AU i e » _ Tordive : Méningite (40 %), Infection Urinire (90 %)
Biologie H - - P T . Selon le - _ATB:C3Gen 1% Intention
r w Suglle ' Germe Listeria monocytogenes
w6 : £100 pe/ml- - Eréquence : Europe 1, Algérie J, Incrimination dans les IMF J
Fibrinogéne Avont 48 H:3.8 g/l> / =~ Iransmission ;Laitet Fromage non pasteurisés, Nourriture mal cuite
= : 2 Aprés48H: 4 g/y - Mmﬂmpseudo‘a‘“wdéiﬁndeermﬁ
Autres Parametres - Nouveauné:
- Troubles de 'Hémostase ¢~ e  Parfoisun Tableau de Sepncerme |
- CIVD * [Exantheme (Papules roses saumon, Vésicules, Pustules)
- Acidose Métaboliqgue &~ *  Granulomes Cutanés, Pharyngés blancs jaunétres
- Hyper ou Hypoglycémie & * Atteinte Pulmonaire t++, M_e_qm
- ILX:Images évocatrices d'Infection £~ - ATB m
Mise en évidence du germe au niveau des différentes PR - Prévention :
PRL Périphériques : e Eviter les Produits Laitiers non pasteurisé lors de |la Grossesse
Bactériologie -, Siége : Liquide gastri que,,Condult auditif externe, Nez, Cavum, Aisselles, Syphilis C CO_..nlénit'ale
Pli inguinal, Anus, Peau, Cordon, Mécopium, P - ‘Porte’d Entrée : Hématogéne / Risque 4 En Fin de grossesse
- les_a—ion : Les 6 Premiéres Heures de vie ‘i H au maximum { Forme Préco Sépﬁcél'nle"Pemphcgus Palmo-plantaire
; 07
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________ jn;grg;;m)g\ja!
- Porte d’Entrée : Ombilicale
- Clinique :
*  Début : Pleurs incessants, Agitation, Irritabilité, Succion difficile
*  Etat:Contractures avec Trismus, Troubles respiratoires, Convulsion
. o Evc'{lut:on mortelle : Hyperthermie, HTA, Tachycardie, DHA
revention : Vaccination des fermes enceintes / Stérilité du Matériel

Chlamydia trachomatis

3 % Contamination lors du passage par la Filiére Génitale
£re ; IST Souvent asymptomatique / Parfois : Urétrite, Cervicite...

. Conjonctivite : 5 - J10
. Pneumogathie Alvéolo-interstitielle : Plus tardivement

Tuberculose

-  Forme Congénitale :
*  Fréguence : Rare
*  Porte d’Entrée : Hématogéne / Inhalation du liquide Amniotique
Infecté / Lors de I’Accouchement si TBK génitale chez la mére
- Forme Néonatale :
e  Fréguence: Plus fréque[l}e
®  Porte d’Entrée : Voie Aérienne

Coqueluche
- Porte d’Entrée : Contamination massive par I'entourage”

- Risque : Séquelles Neurologique Secondaires aux Quintes Asphyxiantes

Selon la
Localisation

Méningites
- Figvre : Plus fréguente dans les Formes tardives

- Tableaux cliniques :
Non Evocateur : Aucun signe

Typigue : Troubles du Tonus, Fontanelle bombée, Convulsion

e

Tableau d’une Septicémie : Ftat de Choc, Détresse Respiratoire

L evemmans

o e e o

Liquide Trouble avec Hypercytose & PN altérées
EECYOEd
Hyperprotéinorachie, vaoglycorachie

~

Infection Pulmonaire
- Pneumopathies Communautaires : par Contamination Postnatale®

- Pneumopathies Nosocomiales : si Nouveau né.intubé et ventilé

Ostéoarthrite -
- Germe : Staphylococcus aureus’
-  Porte dEntrée : [Cutanée,Ombilicale, KT] > Dissémination Hématogéne
- Localisation : Hanche -+
- Dg : [Echographie mieux gue la Radiographie] + [Ponction Articulaire]

infections Digestives

- Virales plus gue Bactériennes

- Age d’Apparition : Une ou Plusieurs semaines

- Prédominance : Masculine

. Peut étre révélées par un : Ictére a Bilirubine conjuguée ou mixte

Omphalite
- Germe : Staphylococcus aureus
. Porte d’Entrée : Peau Péri-ombilicale

- Evolution :

e Dissémination a partir des vaisseaux ombilicaux

e  Abcés, Péritonite, Septicémie
—

Impeétigo Bulleux
- Germe : Staphylococcus aureus

- Point de Départ : Omphalite :

- Clinique : Vésicules Intra épidermiques Hautement contagieusy
Autres o

- Conjonctivite : Gonocoque, Chlamydia

- Otite

- Infection Glandulaire : Mammaire, Protide

V/ PRISE EN CHARGE

Traitement
Symptomatigue

-  Lieu de PEC : Suspicion d’INB = Hospitalisation
= Mise en Incubateur

- Voies d’abord : Bilar+ Perfusion

- Apport Calorigue : Entéral ou Parentéral

- Rééquilibration :
1

e Hydro-électrolytique
e Acido-basique i
e  TRT de I'Hypoglycémie £
= TRT desTroubles de PHémostase : Vit K1 (1 mg/kg), Transfusion
Frais, Plasma Frais Congelé / Exsanguino-transfusion si CIVD 7
= TRT du Collapsus
- Oxygénothérapie :
e Ventilation Spontanée
¢ Ventilation Artificielle si Détresse Respiratoire
- Monitorage des Fonctions vitales : FC, FR, T °, SpO;

ATB

Principe :
- Double Antibiothérapie Initialemnent Probabiliste
- gBactéricide, Parentérale, Synergique.
- Avec Bonne diffusion Méningée
- Active sur les principaux germes *
-  Posologie Adaptée 3 : !
®  Age gestationnel, Age post-natal, Poids,
» _Tenant compte de Fimmaturité rénale, hépatique et enzymati&
ATB de Premiere Intention
- EnPratique :
. '(Céfotaxime, Céftriaxene x CI) + side (Gentamycine!
- Autrﬁhémas : : M

Ampi/Amoxicilline + Aminoside (Gentamycine)

AmpifAmoxicilline'+ C3G.(Céfotaxime) + Aminoside (Gemamy_cmey
« i Infection Sévére en I'Absence de toute identification Bactérient”

At

- Evoguent:une Uropathie malformative
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ATB Adaptés a I'Antibiogramme

23357 |

Streptocoques Ampi/Amoxicilline + Aminoside
(B et Autres) « Céfotaxime Réserve aux Meéningites a Strepto B »
E. Coli Céfotaxime + Aminoside
Usteria et
Enté das Ampi/Amoxicilline + Aminoside
Anaérobies Ampi/Amoxicilline + Métronidazole

Durée de I'Antibiothérapie
- Arrét des Aminosides (Gentamycine)

Dans la pluport des cas 3 jours (48-72 H)
Infection sévére Mal contrblée
Germes Multi-résistants ou Listeriaq 5-7 jours
Meéningite
- Arrét Total de I'Antibiothérapie
Infection Systémique Avec Hémocuiture + 10j
infection Systémique
Avec Hémoculture - Et en dehors du Sepsis sévére 7i
Méningite 2
15§ siStrepto B
Infection Pulmonaire 7]
Infection Urinaire 10j ¢
- Evolution clinique Rapidement favorable
- Absence de signes Biologigues {Culture -, CRP -}

Nouveau Né Symptomalique
Blian Clinique et Paractinique
ATB Probabiliste IV en Urgence
i
Indications Evsustoan oty
- .
o Mo SR B A1 ‘\“- il e
Infection Certaine  inlection Probable,  Pas d'Infection
{ ! 1
"TRT ATB Adaplé ! PRNELAR et
4lalocakisaionel  [TRTATB & Gontinver| |Aret das ATB A48 H
Bu Gorme dantifé T

Prévention

Surveillance des Grossesses
- TRT de toute Infection maternelle

Antibioprophylaxie Perpartum « ATPP »
- Colonisation a Strepto B connue chez une femme 35 - 37 SA

- Colonisation  Strepto B inconnue en début de Travail avec 3 de FDR
- Bactériurie 3 Strepto B pendant la Grossesse Actuelle
- ATCD d'infection néonatale & Strepto B

Prévenir les Infections Post-natales Secondaires
- Eviter toute Antibiothérapie non indispensable
- Promouvoir IAllaitement maternel
- Vaccination de la mére contre le Tétanos
- Soins Oculaires de routine (Infections & gonocogue et chlamydia}
- Eviter toute contamination latrogéne

VI / QROCs HYPERTOMBABLES ©

1. Définitions et Agents Infectieux des Inf
2. FDR d’une Infection Néonatale
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ections Bactériennes Néonatales Précoces et Tardives

3.  Signes Cliniques et Paracliniques Jd’une Infection Néonatale



INFECTIONS NEONATALES VIRALES

1/ GENERALITES

Deux Types des InV
- Congénitales
INV *  La Contemination se fait au T1 : Embryopathie
* Lo Contamination se foit auT2 /T3 : Feetopathie
- Acquises : La Contamination se fait a la Naissance

li / MANIFESTATIONS CLINIQUES A LA NAISSANCE

L’Enfant peut Naitre « Apparemment Indemne »

- Nl'E a Terme, Mais des Complications Neurosensorielles peuvent s’extérioriser tardivement
- Né Prématuré ou avec un Retard de Croissance Intra-utérin « RCIU »

Présence de Malformations :
- Cardiovasculaires
- Neurologiques
- Ophtalmologiques

Tableau Clinique Fvocateur d’une Infection

- Grave Généralisée

Ictére précoce Convulsion Détresse respiratoire Péleur
HPM SPM Purpura Hypotonie
-  Tableau d’Hépatite

-~ Tableau d’Hémolyse
- Tableau de Méningo-encéphalite

Tableau Clinigue Evocateur de Certaines Etiologies

RCIU, Purpura, HPSM, Méningo-encéphalite, Cardiopathie
, . congénitale, Cataracte, Microcéphalie, Calcifications 3 VETF
Rabéols Congénitale (Echo-Trans-Fontanellaire), Plus tardivement Surdité de
perception et Atteinte Neuropsychique
Makadie (::: h.:dusmns Ictere précoce, HPSM, Microcéphalie,
Cytos mt:’n:ues Calcifications intracraniennes
«
Toxo Congénitale Hydrocéphalie, Choriorétinite, Microphtalmie
. Hypotrophie,
Sida Feetal Les Manifestations apparaissent vers le 6 éme mois
Hépatite B Tableau d’Hépatite
Contamination Périnatale, 3 Formes
« Systémiques, Méningo-encéphaliques, Localisées »
HSV I Prévention possible par Césarienne, Bétadine ++
TRT par Acyclovir si N né suspect

Parfois, la Maladie se révele longtemps aprés la Naissance
- Déficit Sensoriel

- Retard Psychomoteur {CMV, Rubéole)

- 90 % des Infections 3 CMV sont latentes

10

ESPACE « PRISE DE NOTES »



DIETETIQUE DU NOURRISSON

I/ APTITUDES PHYSIOLOGIQUES DU NOURRISSON

Introduction

Wmntation doit étre adaptée aux aptitudes du nourrisson

Maturite de ces Aptitudes

Evolution

- Aptitudes Psychomotrices
- Aptitudes Digestives (Digestion et Absorption, Motrice, Immunitaire)
- Aptitudes Métaboliques

- Immatures a la naissance : Réle ++ des systémes de digestion accessoires

- Com glétemem matures : vers 2-3 ans

- Tétée efficace : 35°™ semaine de gestation
- Nnéaterme : Reflexe de succion (Bonne coordination pharyngo-laryngée}
- Jusqu’a 3 mois : Rejet de tout aliment solide
- 4-5mois: Introduction de la cuillére

Fonctions - A-6 mois: Capacité d’entrainer vers |'arriére pour avaler un aliment solide
Motrices - Z-9 mois : Mastication réflexe d’oli mise sous alimentation d’abord fluide, -
puis mixée, et enfin solide
Remarques
- LeV;réduit de I'estomac nécessite un nombre fréquent de petits repas
- Vidange gastrique réduite chez les prématurés
- Transit colique plus rapide > J Réabsorption (Eau + lons) > Selles molles
i Protides
" - Enzymes protéolytiques pancréatigues : Sécrétion faible mais suffisante
- Facteur limitant : Immaturité de la f(x) rénale
lipides
il - Facteur limitant : Sécrétion immature de lipase pancréatique et surtout des
Digestion et sels biliaires (1" m?isj '
Absorption - Meilleure absorption : des TG i chaine courte (Lait maternel) que les TG a
chaine longue (Lait de vache)
! Glucides .
- _ Digestion de lait possible : f(x) Endocytaire acquise entre SG 12 et 5G 16
- Activité Lactasique : Normale
- Activité Amylasique pancréatigue : immature, Ne pas introduire tot la farine
Acquisition - Reflexes innés : Acceptation du sucré et rcijg_t_i_is,,l_',gr_},’l.ef
des gots - Lafamiliarité avec un aliment favorise son acceptation !
- Capacité du nourrisson 3 détecter les variations de la consistance du lait

Maturation 5
du Systéme (‘

Immunitaire”

d'infections digestives d’ols la régle de ne pas diversifier trop tot

Immaturité de la barriere immune (Déficit en LT et LB) : Risque d'allergies et 7
- Flore colique d’un nourrisson allaité par le lait maternel : Bifido-bactéries J

qui renforcent I'immunité

LLBESOMS NN
2 Ceest la Quantité d’Energie et de nutriments permettant d'assurer__ i
A ke Les f(x) physiolagiques et le maintien de I'équilibre chimique de | organ sme
" Les Besoins de la Croissance

Les Besoins liés a |"activité physique |
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- Pertes obligatoires : fécales, urinaire:

- Besoins nécessaires a la croissance :

5, cutanées, respiratoires
Ration minimal

- Ration sugglémentaire : dépend des circonstances
Apports hydrigues {En m!/kg/i}
0 -1 mois 2-3 mois
120 4 150 150 4

10 - 12 mois
, 1204

7 -9 mois
. 130,

4 - 6 mois
. 140 ,

Correspondent aux
Métabolisme de base

Dépendes de I'activité physigue

Pertes thermiques, fécales, cutanées
Dépenses énergétiques de la croissance

Fournisseurs d’eénergie :
- Glucides et Lipides ,

Apports calorigues (En Kcal/kg/j)

Quantitatifs Qualitatifs
0- 2 mois 136 Protéines 10-15%
3 -4 mois 106 Glucides 50-55 %
5-12 mois 100 Lipides 30-35%
Apport optimal entre les Apports énergétiques 320-400 mg d’Azote
B Etles Apports Azotés Pour 100 Keal

que ,‘Je :
Ste.
é&‘e

Réserves \ donc les apports doivent 4 pour assurer 3 roles primordiaux
- Rdle plastigue : Besoins de croissance
- Source d’Azote : 6.23 g de protéines = 1 g d'Azote
- Source d’énergie: 1g =4 Cal Tpere.

Besoins Quantitatifs (En g/ka/j)

0 - 2 mois 2 - 3 mois 3 -4 mois 4 - 9 mois
2-25 18 15 13

9 - 12 mois
1.15

Besoins Qualitatifs
-  Dépendent de la teneur en AAE, et doivent satisfaire ces conditions

e  Apporter tous les AAE
——

| Isoleucine
l Thréonine

Valine |  Lysine
| Histidine

Meéthionine | Leucine |
Phénylalanine ] Tryptophane

e Respecter une certaine 'proportiml’ AAE / AA totaux
o  Apporter les AAE dans une prnba}tinn aagsrb;oche de la protéine de
référence (Lait de femme ou Euf)
- Facteur limitant =
e  Carence d’apport des AAE ~
*  Exemple : Lait de vache et Viande (Facteur limitant = J, AA soufrés)
® Ladiversité alimentaire corrige les facteurs limitants

Utilisation Protéigue Nette {UPN)

\L\“‘ L"Z(. ¢ Lesprotéines animales sont plus riches en protéines et doivent
"~ _représenter la moitié des apports protéiques
QU SO Calcul : UPN = N retenu / N ingéré:
Euf Lait de femme | Viande | Lait de vache | céréales
100 % 90 % 80 % 75 % 57 %




Besoins
- Nourrisson : 45 - 50 % de la ration énergétique
- A3ans:réduirea 35_% avec 8 - 12 % de graisses saturés

b ces
Fréguence : C'estla plus fréquente des caren

Stock en Fer :

Roles des lipides ———5,“—,:;- - Stockage du Fer d’origine mat:,:::.':es
- Apport énergétique : 1 g =9 Cal (T3) - Risque de carence chez les pfb o fonel
Apports en - Fournissent les AGE Postnatal - Hémolyse physiologique (mo '
Lipides Acides Gras Essentiels {3-4 Premiéres réutilisation du Fer) .
- AG a chaines longues : Acide linoléique, Acide a linolénique, Acide Semaines) . Donc besoins en Fer peu .mpc.)rtants
arachidonique, Acide docosahéxaénoique A ook -3 dis 5 Besoins -~ en raison de |a croissance
- Roles Constitution des membranes surtout au niveau cérébral + Maturation >
neurosensonelle - Teneur du Lait en Fer
= M‘L Retard staturo-pondéral, Retard psychomoteur, Anomalies —  Bonne absorption du Fer (50 %) I
cutanées, Infections a répétition Lait maternel - Donc pas de risque de carence chez les
Apports en - Besoins : 10 g/kg[ 5 nourrissons nourrit au sein s
Glucides - le galactose est préféré : Synthése des galactocérébrosides du cerveau - Aucune Supplémentation avant 6 mois
Sodium Lait de et ¢ =gk
- Besoins faibles : 1 -2 MEq/kg/i Préparations - Enrichies en Fer par législation <5
- Capacité de J I'excrétion urinaire du Na si carence /- Besoins en Fer
Chlore e — ] e
- Besoins: Similaires a ceux du Sodium Premiére - Besoinde 1 mg Mais Absorption de 10 %
- Dans le Lait maternel et les préparations pour Nourrisson : [CN) 1 > Rapport Année - Laration doit contenir 10 & 15 mg de Fer
(Na+K)/Cl = 1.5 - 2 convenable a une bonne Regulatlon acido-basique Aprés - 5024100 pg/ke Ave
Calcium =~ o~
- Lait des préparations : [Ca] T (soo mg / 1000 Keal) pour compenser la
Mauvaise absorption ' 1 / ALLAITEMENT MATERNEL s v
- Une bonne absorption du Ca: exige un apport adéquat e.'l!il D
-Sels - Besoins (En mg/j) u | - Allaitement maternel Exclusif : ||
e _ a - Allaitemen recait uniquement le lait de sa meére
Minéraux 0- :0 r;o&s 6—152 Or;ms P:!zvgr(')te Définition - Allaitement maternel Partiel : En plus du lait maternel, il recoit des
préparations pour nourrisson, des céréales, de I'eau sucrée
Phosphore - Sevrage : Arrét total de I'allaitement au sein
- Absorption maximale : pour un rapport Ca/P 2 |0 - Durant la grossesse :
- Lait de vache : Mauvaise absorption car Rapport inadéquat, T‘[Cfseme] 3 *  E2>Dvpdes canaux galactoph Ly
- Sources : Laitage, V’ande, CEufs, Cereales b ¢ P4>Dupdes Acini
- Besoins: - Alanaissance :
1-12 mois >1an Physiologie * L Paet 4 Prolactine > Déclenchement de la lactogé
1-15 MEa/kg/j | 32- 48 me/ke/j 0.5 MEa/ke/ de la - Péricde d'Allaitement : — b
P : Lactation : mxnue par des facteurs ot
- Besoins: 50 - 100 mg/j e ol e} et Mécanigues (Vidange des seins) '
- Toutes les vitamines (sauf B12) : ne sont pas stockées par 'organisme et N “R-_-_—Eﬂexe AN
doivent &tre apportées réguliérement e Succiond ro-hormonal
Besoins en Vitamines : umamelon > Vidange des acini sous Feffet de r6?yt"'6?:me
Vitamines ~ X D C 3 B12 B9 Colostrum ( o1 Richeen Cellules i Immunitaires et g4
15-30 | 1300 | 400-600 30-50 5-7 1 50 U1-15) \ © = Richeenprotéineset en n Sodium :
peli ulfj Uy mg/100Keal | Ul/i | pg/100Kcal | pg/keg Comgosition Formation du gy - Pauvre en graisses
Fluore - Pas de supplémentation si [C] dans I'eau de boisson > 0.6 mg/! Lait définitif (s - n;’;;llﬁm 4248 Protéi
: | oS ) LG, €ines |, Lactose et Lipid
Ofgor Zinc - 100 pe/ke Lait définitif = —"
Eléments lode - 5 pg/ke (Indispensable pour la synthése des HT) (> 121) - Protéines L0 B
ga— A 14 '
12 SN




p I Age - Prématurité > V; de production du Lajt J
: Gestationnel - Suite 3 | du recueil lacté et n'a aucune
e 3 — relation avec I'dge gestationnel
rés _\'ﬁ_g%’i?,:’;:’: Stade de - Co.lostrum i
m Composition Lactation = ta!t de' tri?l?sntuon
- ait définitif
; Selon la Tétée - Pendantlatétée : [Graisse] T
— [ Sen - D'ou stimulation de la satiaté
— - Contient le Lactose
'~ Prolifération des bactéries lactiques
— Sucre - Acidification du milieu
les Nutriments - Conditions défavorables 3 la prolifération
_—— des pathogénes
R -  Contient la Caséine pré hydrolysée -
—_— Protéines - Rapport Protéines solubles / Caséine
L - __D’ol une digestion et vidange plus facile
—_— Oligo- VitK - Supplémentation 2 -5 mg / semaine
El_e'ments VitD - 800 - 1000 UI/j
D‘g‘ - - Meilleure protection immunitaire (Ig, Cimmunitaire, Flore efficace)
Fer S - Respect des besoins nutritionnels et de limmaturité du systéme digestif
?% - Croissance aptlmale (4 les infections dlgestlves Duabete Obésité)
—_— vantages - N2 nls_u‘e? allergies alimentaires
P - Protectlon de la mere du cancer du sein avant la ménopause
- Crée des liens forts entre la rnaman et son nourrisson
— Technigue et conduite N
- Mise en route : Précoce dés H1, puis tétée toutes Ies 3 heures
re | - Poursuite : Nageerry
®  Mise au sein a chaque réveil et a chaque.pleur
e  Prendreles 2 seins a chaque repas, mais aprés avoir vidé le premier
- Durée de la tétée :
=" e Premiére semaine : S mlnutes 2
e Puis:10a15 minutes sans jamais dépasser 20 3 30 minutes ( e “, :
- Alafin: fin : Maintenir I'enfant verticalement aprés la tétée pour son rot” y
- Surveillance :
Pratique de ®  Prise pondérale {1 175 g/semaine :
} Aliaitement o  Selles : Molles seml-hqwdes, ir, Posfprandtales, Verdliint alair
2 | Maternat | Précautions :
; - Hyg(if!\n_q corporelle, Régyp_g_éguilibré, Eviter Iijrmenage
: - Faire attention au passage médicamenteux
- Supplémentation en Vit D (S.mgperosalet 6 mois)
2’ Durée de Vallaitement maternel - s
t - __pmois'selon 'OMS
. Incidents de Vallaitement maternel ¢ k
- Montée de lait retardée : ne pas renoncer avant 4 semaines, sinon
o] compléter avec du lait du nourrissan
b - Bouts de seins plats : les succions répétées réglent le probléme
- - Malformations du Mamelon : utiliser les bouts de sein ou tire:lait
4 — - Crevasses des mamelons : Eviter les tétées prolongées, Cm,'?i"es
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- — e
J'allaitement, Cremes cicatrisantes, Bouts de selrf en silicone, Suspen
tiliser des tire-lait
Vallaitement provisoirement et u : : ‘
am hangite et Abcés : suspendre I'allaitement, Tire-laits pour la vidange,
b Lymphangite et ADCES . L
antibiothérapie

pes prandi t étre respectées
- Diarrhées prandiales : Doiven
- lctére au lait de femme : Bilirubine indirecte, disparait lorsque le lait est

chauffé pendant 15 minutes, ce n’est pas une contre indication

Contre indications de Fallaitement e b T
& ~ Maladies graves : IC, IR, Diabéte insipide, Kc,
} Traubles psychiatrigue, VIH
% Wbk - Prise obligatoire de certains médicaments
{ contre-indiquant allaitement
{ - Galactosémie congénitale
Enfant P o I
- Intolérance primitive au lactose

Allaitement
Mixte

Méthode de Substitution
- laplus utilisée "
- Remplacer une ou plusieurs tétées par un biberon en maintenant 3 tétées

Méthode de Compensation ~~ gt
- Plus astreignante

- Campleter chaque tétée par un biberon de lait

IV / ALLAITEMENT AU LAIT DE VACHE

Caractéristigue principale
- Quantitativement et/ou qualitativement d lﬂelent du lait maternel

- —— e

Protéines o
- Tropriche en protéines 137 g/l)
- Caselpg 1 avec un rapport Caseme/AIbumme 7 a 738 8 > Dlgesnon difficile
- Moins nutritif (AA J,)
m
- Présence de B Lactoprotennes allergisantes
- J teneur en Ig, Lactotransfemne, Lipase

Glucides ot
Composition - Mains de glucides (surtout Lactose J,)
- Pas d ohgosacchandes 3
\ Lipides B
- Quantitativement identique au lait maternel
- Mais L AGI, CT et ’I‘ d’AGS
Sels minéraux
- Trop riche surtout en Na
- Rapport Ca/P ne favorise pas Pabsorption du Ca
- : Fer peubsorbe car absence de Lactotransfemne
- Vitamines C, D, E insuffisantes NS
Aot =7 Pas de propriétés anti infecticuses et antlallergnques

Incanvénients

- Présence de protemes non §Pecnfques de I’espece
- . Pas de facteur favonsant Ie Dvp d'une flore mtestmale polymorphe

Préparations
Lactées |

Lait pour Nourrisson.._
- Age:<5S mols, Proche du lait de femme

- Protéines : Casémevanab!e(’r Constlpauon,¢ RGO)

[y




Amandes) avanti,. ~

- Glucides ; apport minimal de lactose, Pas de Gluten
- Ugides. : Origine végétale, Enrichie en AGE
- Sels minéraux : Enrichie en Fer et en vitamine D ++

Laits de suite

- Age:6-12 mois
- Apport protéique suffisant mais non excessif

Lait de croissance

- Age:1-3ans
= ___Moins riche en protéines, Plus riche en graisse végétale et en Fer

Autres préparations T £

- Hydrolysats partiels en protéines : N né 3 risque atopique

- Hydrolysats complets de protéines : APLV, Diarrfiée grave prolongée
Mucoviscidose, Diarrhée aigue sévére chez < 3 mois -

- Lait pour enfant de faible poids de naissance

- Lait 3 base de protéines de Soja : APLV aprés 6 mois

- Lait épaissi (Lait AR} : RGO

- Lait sans lactose : Intolérance au Lactose

- Nombre de biberons en f{x) du poids
<5kg 5-7kg >7kg
6 5 4

- Apports journaliers
«  Régle d’Appert : Quantité (ml/j) = Poids {2)/10 + 250 <=

e . Reégle de Terrien = Quantité (ml/biberon) i
Pratique de ; Imois | Zmois | 3mois | 4mois {' 5mois 6-7 8-12
tAllaitement €y 6x110 | 6x120 | 5x150 | 5x160 [)4x200 | 4x220 | 4x 240
Artificiel 1« ~~ - Reconstitution
g ~ e  30cc d’eau pour 1 cam de lait, ni plus, ni moins
~— ﬂ' e  Utiliser exactement 1 cam, ne jamais prendre une % cam
A |/ - Criteres de choix de lait
™M Y e RGO : Lait en caséine ou Lait AR
e Selles molles grumeleuses : * Caséine et | Lactose
e  Constipation : J Caséine et T Lactose
e Coliques / Ballonnement : 4 Lactose, Lait fermenté
incidents - APLV: Allergies aux protéines de lait de v?che .
- Dyspepsie au lait de vache : Alternance diarrhée et constipation ‘
V / DIVERSIFICATION
- Diversificati ,
s  Définition : Passage d’une Alimentation liquide (Exclusivement lactée)
Définitions 4 une Alimentation variée (% liquide puis solide)
»  But:Apporter les nutriments absents dans le lait > Eviter les carences
. Ablactation : Suppression du lait comme aliment exclusif ou principal
Légumes verts et Fruits
Groupes - Apportent Iesfibr es, Q_liggélé_men!s, w,wis' S.EE.’E?
&’ Aliments . Maintient d’un transit intestinal régulier
- Apprentissage de la flf"f!fe
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Ne pas introduire les fruits oléagineux (Cacahuétes,

car risque d’inhalation ‘

Céréales et Légumes Secs

e

Riches en Lysine et pauvres en Méthionine

i
; : & ixés avant 18 mois |
Légumes Secs G gz::::::t:re - Liant pour introduire les légume; |
r: w@_&s_ejgl_e_; contiennent du g'Uteﬂ-Q'?'
devrait étre introduit entre 4-7 mois avec poursuite diy!
Céreales 2 5 3 mois aprés leur introduction :
BT . Biscuit et pain : entre 7 - 8 mois
- Pattes: a8 mois =8
Riches en - Glucides (Amidon)
~ Farines naturelles (+/-) : Bl&, riz...
"’“’de df _  Farines industrielles (++) : Instantanés |
Présentation pas de cuisson, avec amidon prédigéi_'
: - lactée ou non Lactée
Farineux Composition - AVEE :)u_sans.Gluten |
- Enrichie ou non {aux fruits et [égume:
- Hypoprotidique < 10% : Avec du Lait
;i::;:‘:: - Téﬁeg;-iﬁ}e.rmédi}lire : % lait + % Eau !
- Hyperprotidigue > 15% : Avec de I'Eay |
Aliments d’origine animale
- Bonne source de protéines
Viandes - Sufﬁsammsnt cuites
- Viande et abats : Source de Fer bien absorbé
- Trés bon apport en protéines
CEufs - Mauvais apport en Fer
- Contient vitamines B et D
Poissons - Source de protéines et de lipides insaturés w3
Boissons
-  Fau++
- Jus frais ou industriels non indispensable (habituent enfant au sucre)
Graisses
A?r-:-ltrfla‘?ee : : part de.‘i-ila—.'l‘,'?is da:\s les soupes a légumes 3
Animaje eurre ++ / Ne doit pas étre cuit
Jrene |~ Huls végétles (Ove = AGE / Tourmesol - o)
' aintenir un rapport w3/w6 =1/6
verts, petits pois, épinard,
pomme de terre, pas de choux, de navets ni de poivron) 5 mois
Légumes Secs ;z-m';_
Aal; ::iabut Fruits Crus, P"’gf“f' Mixés (banane, péche) 5 mm;s
Diversificatica ey :z:g:r:::::‘nuas Pasavant3af
p Moigres (dorade, merlan, saule) > mo!s
olssons Demi-gras (rouget, sardi 2 mois
ne) 8 mois
Gras (thon) 12 moi
Eut mois
6 mois

|

I=<
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8 mois :
Cervelle (riche en grai - Lait i
N[ | De la naissance 3 4 mois [vo iyf(, ”‘”")i ‘,\’:S:f{“ tion Lactée H(:'z mois + [Allaitement matfrnel Ou,Bi’be'rondeLait de suite 240 - 250
= De prefcrence, Allaitement matemsﬂ de 0 3 6 mois — oo rol] + 1 chs de farines OP S e's Ou,
! - Nepasforcer I'enfant a finirline tétée ou un biberon e Biberonde soupe +5 cam de Lait
AN < - L'enfant doit évacuer sous forme de rots lair dégluti - 1 compote de fruits y;
{ ! - Laisser 3 heurs entre chaque tétée (biberon) - Lait: Kifkif 4
i - Ne pas étre trop stricte dans les horaires des repas *  Allaitement maternel Ou
- Nepasreéveiller I'enfant pour téter Matin e Biberon de Lait de suite 240 -250 ml y
A partir de 5 - 6 mois = Diversification - 1-2casde farines ou céréales avec Glu!en Jie
N Légumes . - Un peu de jus de fruits sans sucre ajouté
N - Quand ?5S -6 mois - Purée de légumes [A la Cuillere] Ou [Dilué dans un Biberon]
" - Quelrepas ? A midi Midi - [20 g de viande] Ou [20 g de poisson] Ou[% jaune d’ceuf cuit]
N - Comment? " - [Noisette de t'J_eurre cru] Ou [1 cac d'huile !egetale crue)
N Conduite de - Soupe de légumes au lieu de I'eau de biberon (210 g de bouillon + 7 7 - 8 mois - 1 Fruit crus mur, ecras;ou r;nxe l:ans s'l:cre ajouté
I'Alimentation mesures de lait) Puis 1 progressivement les légumes en | le Lait 16 H 3 \:quTt Ou Petd sissse o e
e  On peut introduire le bouillon 2 la cuillére - EbOv Cromits oe pat . .
Y e Introduire un seul légume par jour (en plus de la pomme de t 3 Lz (2 Frécédentes § une 3’ alteniative)
o Pasdelégume atl gout Fort e terre) e [AM Ou Biberon de Lait de suite 240-250 ml] + 1 cas de
! Fruits Soir ;a{)mes o: cereales gu A
L e * . iberon e soupe + cam e Lait
-~ - Quand ? 15 jours aprés le début des Iégumes : Si on introduit les fruits au ¢ - ‘Purde de Iegumpes 3 Ia cuillére + Biberon de 150 ml
= ::::: ::r:?s; :sule les légumes, il va préférer le gout sucré des fruits et = 1 compote de fruits
?g‘umes : Matin - Voir [7 - 8 mois]
- Quel repas ? A midi ou en complément du biberon de 'aprés midi Voi i
- - Comment? Midi 5 oir {7 -8 mois] g
—_— - U'enfant peut commencer 3 manger des morceaux
e Commencer par les compotes de fruits 16 H - Voir [7 - 8 mois]
e Intraduire un seul frult par jour - Lait : (3 Précédentes + une 4*™ 3iternative)
= e Eviter les fruits 3 risque allergique (K1w1 > 1 ans) 9-12 mois e [AM Ou Biberon de Lait de suite 240 - 250 ml] + 1 cis de
- i v farines ou céréales Ou
— V1 / MENUS JOURNALIERS Soir » Biberon de soupe +5 cam de Lait
| - s Purée de légumes 3 la cuillére + Biberon de 150 m! 5
0 - 1 mois Allaitement maternel Ou 6 Biberons de Lait pour nourrisson * lait+céréales _ -2 Uj 2uTe __‘> PR N
— _1-2mois Allaitement maternel Ou 6 Biberons de 120 m! / 5 Biberons de 150 ml - 1compote de fruits s SN
2 - 3 mois Allaitement maternel Ou 5 Biberons de 150 ml - laitde de croissance jusqu’a 3 ans
— 3 -4 mois Allaitement maternel Ou 5 Biberons de 150 mi / 4 Biberons de 180 ml - Ne pa: pas J’Basse 30 g/ i de [viande + poisson *ceuf]
4 -5 mois Allaitement maternel Ou 5 Biberons de 180 ml / 4 Biberons de 210 ml - Eviterles fmures
=1 5. 6mok Allaitement maternel Ou 5 Biberons de 180 ml / 4 Biberons de 210 ml - ?;outer des matiéres grasses végétales en plus du beurre en petite quantité
o Début de la Diversification e - - Tousles legumes sont autorisés (sauf les légumes s secs non mixés > 18 mois)
. Tkt / ] ] ; Ny - Tous les fruits sont autorisés s
L,( aLe A -~ ' Proposer des sucres complexesa chaque repas
E' Matin » " Allaitement maternel Ou m%0ml , ; - - Eviterle grlgnotage entre les repas
5—‘ ; ca Bd'b;:::m:: oul;l:::ree::‘ei:e s - Ne proposer que I‘eau pure comme boisson
32 i E Rep:s r:ixé e (et IAR Cuillere] Ou [Dilué dans un Biberon] - Limiter les sucrenes, le slrop et les sodas
— - Midi -. 10-20g c_i‘_‘ydgande :
— 2 b | Corgpote de fruits « Maison »
i - - Allsitement i maternel\
3 16H - Biberon de Lait de suite 240 - 250 ml
A— - Yaourt+% Blberon de Lalt 120- 150 mf

[—— — e o
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VIl / ESPACE « PRISE DE NOTES »
VIl / QROCs HYPERTOMBALES :

Acides Aminés Essentiels

Acides Gras Essentiels

Avantages de I'Allaitement Maternel

Préparation d'un Menu Journalier (6 mois, 8 mois)

pwpn e
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| / INTRODUCTION

CROISSANCE NORMALE DE L'ENFANT

I—— VR g a
['/.f ME: Uenfant est tout un étre en dvp et non pas un adulte miniature
- ledéveloppement : Transformation de l'individu de |3 conception

Introduction

(fécondation) jusqu'a I'age adulte (soudure des cartilages de conjugaison)

Développement = Croissance + Maturation

e  Croissance : phénomene quantitatif, 1 des dimensions, 2 maniéres
d’évaluation (Croissance staturo-pondérale / segment par segment
Ou organe par organe)

¢  Maturation : phénomeéne qualitatif, perfectionnement des structures
et des fonctions des différents organes

I/ PHYSIOLOGIE DE LA CROISSANCE

A/ Physiologie de la Croissance

Croissance
Staturale

Allongement des os longs et du rachis, sous la dépendance de # facteurs
Au niveau du cartilage de croissance (prolifération des chondrocytes)
Ossification au cours des ans jusqu’a fusion ultime 2 [a fin de la puberté

B/ Facteurs de régulation de la croissance

Classification

Facteurs endogénes : Génétigues (70 %), Hormonaux
Facteurs exogénes : Environnement ——

Génétigue

Ethnie : <5 ans : aucune influence, > 5 ans : différence ethnique (1 pays
nordique / { Asie), Seqments inférieurs : longs chez les africains et courts
chez les asiatiques e-p

Sexe : Chez I'homme > Taille finale I, Chez la femme > puberté plus
précoce, moins longue, d’amplitude moindre

Correlations familiales : Taille cible génétique = (T. pére + T. mére)/2 + 6.5
si homme - 6.5 si femme, non valable si _A_IM

Anomalies génétigues : petite taille si Trisomie 21 ou syndrome de Turner
F—-Ju_ e
Accroissement séculaire de la taille : /* de la taille et du poids d’'une

génération a une autre

Hormones

Hormones : En physiologie (HT, GH, IGF1, H se{uelles lors de la puberté) /
En pathologie (GC) T AT s e

Hormones Thyroidiennes : Maturation osseuse épiphysaire, Action lgia_l_e
sur le cartilage de croissance —

GH : Action directe ou via IGF1, production hypophysaire, sécrétion
pulsatile avec pic nocturne et sécrétion maximale les 2 premiéres années
et 2 la puberté, régulation par (GHRH, GHIH = somatostatine,
rétrocontrole négatif par GH périphérique et IGF1, Autres hormones -
Ghréline, leptine, HT, GC, H sexuelles-)

Action du GH via IGF1 ; production hépatique rég
lie 3 YIGF1-R au niveau du cartilage de croissance induisant la
chondrogenése

Hormones sexuelles : 3 la puberté, T la vi
stimulant la sécrétion du GH e

ulée par la nutrition, se

tesse de croissance en
cl

i exces pathologigque

i : egati olssance S
__ Glucocorticoides effet negatif surlacr
S ———
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Environnement

Facteurs nutritionnels principalf.a_cﬂde croissanc.eﬁ?siuse, 'T*'Ia e
sé;riéiti:)ni ;Je I'IGF1, si mafnutrition > J du poids ensune'\b de la taille
pathologies viscérales chronigues : Malabsorption (Ceeliague,
;A_t;c_o:/—iscidose, Crohn) / Patho{lggi_ejjpﬂ_a__mmatoir‘e's (AJI}_fIRC
Cronssance intra-utérine : Croissance feetale (nutrition et VSX
méter;\éllesi, Hormones (Insuline, IGF1, Gﬂ sans effet) '
Facteurs socio-économiques : croissance corrélée au niveau socio-

économiques
Facteurs psychoaffectifs : nanisme p:

physique ou psychigue

sychosocial (L IGF1) si maltraitance

C / Phases de la Croissance

Croissance
Feetale

Vitesse de croissance spectaculaire : passage d‘u:n_snlbryon a un nouveau

né de SO0 cm en 9 mois

Trois trimestres

e T1:Période embryonnaire = Phase d’organogenese falafin:T=3.
smetP=30g

e T2:Début de la période feetale / Accélération de la croissance = 25
En/gg_rp__a_ine /picas20 / Taille 2 M6 =Z£26 de la taille finale / A la

fin:T=36cmetP=1000g
» T3 (Semaine 29) : Augmentation rapide du poids (pic _’5_3_4) /

maturation des organes
Croissance sous la dépendance de : la nutrition et la VSX materno-

placentaire, Hormones {IGF.1, 2, Insuline, aucun effet de GH) e

Petite Enfance

Croissance rapide 24 cm/an .

0-2/3 ans Sous la dépendance de I’environnement intra-utérin, IGF1,;Alimentation /
Enfance Croissance stable 4-7 cm/an %
Pré-puberté Sous la dépendance des HT et_@
Accélération de la VC {H sexuelles potentialisent la sécrétion du Eﬂ)
Puberté Gain de taille : 25 cm chez la femme, 27 cm chez Fhomme

S’achéve par la soudure des épiphyses sous la dépendance des E2

111 / EVALUATION DE LA CROISSANCE DE L'ENFANT

In utéro : échographie feetale (longueur cranio-caudale, diamétre bipariétal,
=L LS . L etre bipar
longueur du feetus

A la naissance : courbes de références selon le terme

Croissance e  Terme: normal entre 38 et 41 SA / Prématurité avant 37 SA / post-
Feetale e i — e
maturité aprés 42 SA
e  Petit polds de naissance : < 2500 g
¢ Hypotrophie : < 10 éme percentile
|_Paramétres - __Globaux (Taille et Poids) / Spécifiques a une partie du corps
- Nourrisson : position couchée sur toise horizontale
- Grond enfant ; position debout sur toise verticale
Croissance - ATentrelesdeux positions=2¢cm

Post-natale

- Patient déchaussé

- Nourrisson : couché ou assis sur une pése bébé  *
- Grond enfant : debout sur une pése personne
- Patient déshabillé et pieds nus




[ ————
L IMC T = : - ;
Perimetre & LTC - Loids | Ta:l|e7 ~ Epiphyse inférieure du fel_'nfn (Béclard) : 36 SA R :
—_9-&-—‘9‘&“ AR | ;Il:netre n?a)umal (passe par la bosse occipitale) . Epiphyse supérieure du Tibia (T,Odd)- :385A v
efléte le développement cérébral Naissance |- § -  Calcanéus: 24 SA
Segments du : %éaulle assise, du sommet du crane A la base du tronc e o | - Talus (Astargale) : 28 SA
corps - 3L:dupubis au sol . - Cuboide
f—— ] - 55/SI=0531a nalssance, 13 |'5ge adulte M1-3 . Epjphyse supérieUre humérale
- P Thoradique : Mi (lnspirallon-expiralion] sur la ligne ] T 0 Capitatum (grand os), Hamatum (os chrocu), Téte fér} -
mamelonnai Varti y A BN Points M35 - e 7 .
aire ou l'articulation sterno-xiphoidienne / Avant SR, ()i = Epiphyse inférieure du péroné m
Périme 6 mois : PC> PT, A i 3 n ' Ossification pip . y
—ernimetres il : +AB l_nms PC = PT, Aprés 6 mois PC < PT 1-1.5 ans - Epiphyse inférieure du radius L~
> :bd‘::“ra:,: sur la ligne abdominale, ascite ++ Pt . Grosse tubérosité de 'humérus
= rachial : Schi 3 ooz . ‘
St +l’:is gauche fléchi a angle droit, Stat a >4 ans - Nombre de points = dge +2
Cinétique de | S0urbes de croissance i >10 ans 2o - Pisiforme ~
Croissance - EnEcart-types: Taille, Normalité entre -2 DS et 42 DS 7 ' Q‘EMTE‘ - Séeamoide du court adducteur du pouce
~_En Percentiles : Poids, Taille, Normalité entre p 3 et p 97 Puberte -~
Poids Taille PC Définition : Espaces membraneux séparant las os de la voute :
Nné 3300¢g X ; 3 ’, Sutures principales
{+/-500 g) N né 50 cm Nné_ (4/- ::‘ | ) - Suture sagittale : Antéropostérieure, Entre les 2 os pariétaux
\{aleurs M5 x2(6-7) Mo0-3 3 cm/M (60) M03 2em/ . \ - Suture coronale : Transversale antérieure, Entre les os frontaux et
Reptresdela | Jap. | ¥3(10) m36 2em/M (65) | M 36 | Temfmois ] pariétaux F
Croissance R 7 T 215 emfmois L m; mois \ - Suture Lambdoide : suture Occipito-pariétale (v
(12) M6-12 : (70-75cm) | ME12 | 05 cm/mois ] Suture accessoires %
s Sutures - Suture métopigue : entre les 2 os frontaux g
4ans x 2 (100 cm = " Y
AT o P it’ i .-“.,{) \& m \ ‘E < q-S Cm,‘.“/\ o Evolution normale Evolution pathologique A
IV / EVALUATION DE LA MATURATION OSSEUSE ~ | e ___* \ -  Période néonatale : sutures palpées - Soudures
m@& @ ﬂ +%0 L cun - 1an:sutures étroites prématurées :
-  Le développement osseux = Croissance + Maturation - 3ans:fermeture dela S métopique Craniosténose
- Croissance osseuse : allongement de I'os sous effet du GH - Zians: ferm‘e ture compldte des -  Ecartement des
- Maturation osseuse : Ossification, Débute au 5 @me mois feetal et se Fontanel] sn{Btures pli'nt:lpales - sutures : HTIC b5
termine & la puberté, Petits os du poignet (au centre), os iong (centre et Mrmjmdwne_mm
extrémit és—-——-"") — - Croisement des sutures sagittale, métopique, coronale
Maturation « M prénatale : ossification des maquettes cartilagineuses, ~ » Jord Fontanelles - Fermeture_ entre 3 mols & 2 ans (12 mois)
Osseuse diaphysaires (5 ¥ #4424 BT T, (3% VA I Eontanelle lambdatique (petite, postérieure, occipitale -
- o 4 - 1 Seml (Y 4 .
« M postnatale de Fenfance : Os du tarse, carpe, épiphyses desos ;| Jonction de,s sutures Occipito-pariétale, sagittale }
longs, voute du crane et i i g » - __Fermeture a 3 mois "
, vout ane 2 ey o b oadie S (9
e M de Yadolescence : ossification des cartilages de croissance il ¥ { ; ,’ 4 Y déy
(métaphyse et épiphyse) ; WU Qg by B
- __NB:Asymétrie de 13 maturation entre le coté droit et gauche L asvlag { 14,9 £ !
e osseux A ¥
- Principe : Evaluation qualitative et quantitative des noyaux d‘ossification !
selon plusieurs méthodes !
A - méthode prindpale = Greulich et Pyle : étude radiographique de la ;
Méthodes main et du poignet gauche de I'enfant puis comparer avec des
d’évaluation radiographies d'enfants d'ages différents de méme sexe ‘\‘
e ral i
P adi G ille i
- . Définition ; Age médian des enfants de la méme ta
. Chez Fenfant normal ; Age osseux = Age statural = Age chronologique [ R
N
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Croissance

longtemps chez la fille

Pic de croissance osseuse : précoce et dure moins

. N
Matur M“‘Hu,‘.‘

_ Etapes jusqu’au dévelo
ppement com
dent (odontogenese + eruption dentaire) et

pubertaire

Gain de taille ; gargon 27 cm / fille 25 cm

Fusion des cartilages de croissance sous Ieffet de I'E2 I'E2
Premier signe. Jne 05saux de la puberté apparition du u sésamoide du 3ourt

‘! efinitions - Age dentaire : stad
b, lentaire : e de dentition atteint 4 cha 3 i
- que age chron i Maturation ¢
< | la moyenne des sujets ologique par g sdducteur du pouce (% 17 ava & ,
L T - Iemporaires [dente de lait) : 20, éruption entre 6 et 30 mois » - Fin de la croissance osseuse : vitesse de croissance < 2 cm/an +’Le
i _;____# - Permanents: 32, éruption entre 6 et 13 ans (22 ans > dents de sage osseux de 16 ans chez le gargon L 13 a0 chez la fille
| Focteurs influencant I'éruption dentaire - HT, GH, Vit D, Ca Besie) Manifestations - Maturation affective et llbldln_ale
| FRemargues -  Développement plus rapide chez les filles — Psychologiques - Acceptation des modlﬁcataons corporrllos et dysmorphophoble
= | - Me@e ordre d’apparition chez tous les individus - Maturation intellectuelle et Dvp de I3 ponsée abstralte et logique
E _ Prémfe_re den:tx:_»on Deuxieme dentition
5 -8 M : 4 incisives médianes | > S 6 -7 A : premiéres molaires Stade Pubertaires selon Tanner « Fille » } '
.. |[ZtiMigincsvesletéreless>1 [ 7-8Asincisives médianes LA
= 3;,;;.;x. (10 18M:< pfefﬁi'eres molaires 8-9 A :incisives latérales + 1*™ prémolaires = Développement Mammaire Pilosité Pubienne
| 16-24M:4 canines 10-12 A : canines + 2°™% prémolaires 1 Pas de Tissu glandulaire Pas de pilosité
bl 20 - 30 M : 4 deuriemes molaires 12 - 13 A : 2¢"* molaires 2 Tissu glandulaire palpable Qlq poils fins le long des grandes lévres
: 18 - 25 A : 3= molaires (dents de s3 3 1 de la Taille des seins s oubi . :
gesse) Profil arrondi de I'aréole et du mamelon Poils - plis'p:—____‘
V1 / MATURATION SEXUELLE P TdelaTalﬂedesseins Poihp‘u.‘.durs
Mamelon surélevé par rapport au sein Recouvrant le mont de pubis
~reeTE  Dvp Ges caractives saxvels ot séciliration de Is vitees de o ol c 1 d.e l2 Taall‘e des sefns « Taille aduite » fflk de type aduite
] Age du dibet - Fille:11ans(8 313 ans) Profil arrondi de 'aréole et du mamelon $’ éfendant vers les cuisces
. ., - Gareon:-123ns (9 14 ans)
T Chnigue Stade Pubertaires selon Tanner « Gargon » JJ g
Sgresie e Garcon: " duvolume testiculaire .
dibes e File: dével g S‘T’e Tmﬂlleﬂl::esueur moyenne) Pilosté Pubienne
- Biologie : P FSH et LH> 1 Testostérone et E2 — £T e -
. — ; >32.53 cm + Ammc'rss-emem du Sa'otum Glg poils sur le Scrotum
- Débu‘t"]-duvohxret.estjalaire 2 SOOI SIS St O o Poils plus pigmentés, Contournés sur le pubis
s e 35-4am oils plus durs sur le pubis, losangique
. - 12nas Tdehvnzssedeaow+‘1~detaﬂkdelavefge>6an+ S >4 am + Taille adulte du pénic . Poils de type aduite
- S'étendant wers bes cuisces et FAbdomen
. 1 - 12-12 eois - plosité axillaire ’
] smewmge | - >24mes mahm‘ﬁmmhﬂw*,wm Vit / IMPORTANCE DE LA SURVEILLANCE DE LA CROSSSANCE ET DU DEVELOPPEMENT
i | fricuents et rigressive + ézculations
kT — g™ ’ -
e Hle ‘ - Unenfant en bonne sant£ grandnt & une fagon réguliere et constants
- Dt : Dup mmammaite + 1 de L3 vitesze de aoiscance Condlusion - Toute pathologie chronique retentira sur La cromsance staturo-pondérale
- S ok plosté pubienne - h'nponana d'une surveillance régulisre
i - 12 mow : plorité axilaive
' - 1212 mgis : Vidse horzontsde et séorétante Vi / OROCs HYPERTOMBABLES :
{ - 2520 mks : rerstruation > 5 cydles régufinrs et oniacines 2 ans aprésle
— ! ditnst partizre 1. Paramétres f Evaluation de la Crotzancs
R 7 1
1 : :.;avmsfdc Tanner ) 2. Points & Ouification 3 la Harsance et 3 la Puberté
L et | - Cfihres:cacactites sesueds seUmdanes , g 3. Maturstion Dertaire
| e, | - M'rjm»ede:m!ﬁaabvuufpméﬂmﬁ Séguences du Déselogperment Pubertai
.

zuflzvcs
ot zrllzice 4 Werarchie

Flle ; Orp reaeneravs + Viovnk pukimre s
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I/ DEFINITION

Définition

DEVELOPPEMENT PSYCHOMOTIE UR

: Ensemble des progres de Pétre humain quivont le conduire

e D’un étre primitif réduit 3 une vie végétative et glq reflexes [N né)
*  Aunétat complexe (L'Adulte) - W

- Ce Développement depend de la
*  Maturation cérébrale

i Les differentes stimulations environnementales

*  Qualité des échanges affectifs

11 / FACTEURS DE DEVELOPPEMENT

Facteurs de
Developpement

- Cerveau:

*  Ala naissance : Capital neuronal complet, mais les connexions
synaptiques sont immatures T
*  Au cours du Dvp : établissement des connexions sous l'effet des
stimulations, Myélogenese, Multiplication des cellules gliales
- Environnement: — N

*  Les stimulations contribuent au développement psychomoteur

»  Exemple :I'ouie permet I'acquisition du langage

—_— —

I/ APTITUDES ET COMPETENCES DU BEBE

Acquisitions
Prénatales

Acquisitions essentielles powr Fadaptation extra utérine :
- Mouvements des bras et du tronc
- Avaler, Entendre des voix, sentir

A la Naissance

Reflexes sensori-moteurs
- Reflexes d’Adaptation : Pupillaire, Déglutition, Retrait, Palpébral
- Reflexes Ostéo-tendineux

- Re Ar ues : disparaissent au 6 #™ mois pour laisser place au
contrdle volontaire ‘o

Autres aptitudes motrices
- Yonus musculaire ; Hypotonie axiale + HVEertonle des membres

& Mgmgmm_;lngoordonnée et incoherent, affectant tout les
membres

-

Aptitudes sensorjelles
- Odorat; Actif, le N né distingue I'odeur de sa mére '
- Gout: Fonctionnel, préférence pour le sucré, aversion pour I'amer
- Vision: 1/10 3 la naissance, le reflexe oculomoteur est présent, on peut
i bi nt ‘a I’4ge d'un mols
avoir un strabisme convergent lntermment’]rl;au al'ag

- Audition “Présente & la naissance avec reconnalssance de certalnes volx,
I'écoute engendre le langage {Surdité bllatérale > Mutisme)

Toucher ; Fournit des infos sur la matitre, la température

pamse————
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Ltat de vigilance
- Succession rapide de

sommeil, somnolence, éveil avec activités motrices, cris et pleurs
s , tis cris

Interaction mere - N ne gt A
- UAllaitement est le moment privilégié pour Fattachement

IV / NOTIONS DE STADES DE DEVELOPPEMENT

Explication

- Le Dvp de I'enfant se fait par stades

- Les stades se succédent toujours dans le méme ordre

- Ex : un enfant doit maintenir la position assise avant de pouvoir marcher
- Mais la vitesse de ce Dvp varie d’un enfant 3 un autre

- Le Dvp se fait dans le sens c_éLhalo—caudaI et proximo-distal

V / ELEMENTS D’APPRECIATION

INTERROGATOIRE

Interrogatoire

- ATCDs familiaux

- Conditions socio-économiques

- Déroulement de la grossesse et de Yaccouchement : APGAR, Terme
-  Période néo-natale : infection, ictéere, pathologie nggrologique-__

EXAMEN CLINIQUE

- Nourrisson bien éveillé

Conditions - Ayant tété au moins une heure avant
- Ne présentant pas de maladie grave
Examen - Complet {Données anthropométriques ++ : poids, tailles, PC)
Somatique - Rechercher une éventuelle dysmarphie =
Etapes de Fexamen neurologique
- Quadri-flexion des membres
Posture = .
- Hypertonie des membres + Hypotenie du tronc
Activité - Gesticulation symétriques aux 4 membres
Spontanée - Onrecherche aussi des mouvements anormaux
Vigilance - ___Succession Veille-Sommeil de facon souple
CRI - Normal, ni strident, ni plaintif
Examen Tonus -~ Voir aprés
| u = ”
o -, Béflexes archaigues : pathologiques aprés 6 mois
Reflexes -

Réflexes d’adaptation : perdurent toute la vie

- ROT: symétriques, non vifs, sans clonus

Rechercher un

Défclt moteur - Hémiplégie, Diplégie spastique
Recherchat wh - St{al:iirle, Nystagmus, Plafonnement des yeux
Déficlt sensorlel - Absence de poursuite oculaire

*__ Absence de réponse aux bruits
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Examen du Tonus

Tonus passif

Tonus actif

= Les membres
en flexion

extension

Retour en flexion des membres

retrouvent leur position

= aprés avoir infligé une

Manaeuvre du tiré ossis

- Evaluation des fléchisseurs du cou

- Ramener I'enfant par les épaules en
position assise

- Contraction des fléchisseurs du cou
et maintien de la téte pendant
quelques secondes

Manceuvre du foulard

Epreuve du redressement

- Rapprocher une main -
de fagon forcée vers
I'épaule controlatérale -

Suspendre le nourrisson
verticalement par le thorax
Solliciter Iappui plantaire sur la

pied stimulé avec les orteils en extension (le N ns,

Enfant maintenu suspendu en décubitus ventral ;;

rvation du tronc du méme coté que la stimul;,

Décubitus dorsal, rotation brusque de la téte
Extension du membre supérieur du coté de la roty,

e —
de repousser la main de I'examinateur)
'"CUTV:‘":"" main de I'examinateur, Excitation du dos
latérale du
Tronc - Incu
Reflexe -
ond de la - d u
Pmlf\luque et flexion de I'autre cote

VI / PRINCIPALES ETAPES DU DPM

p icité s musculaire / Préhension / Posture et Locom::
- Motricité / Ton oconey

Dvp Moteur

Dvp Perceptif : Vision / Audition / Olfaction

p Cognitif : Habituation / Mémoire / Apprentissage / Intellig

— |
ence |
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- lecoude ne dépasse table Eléments Dv :
pas la ligne médiane - le N né prend appui activement et Dvp du Langage Dvp Ps.ycvhoa'ffecnfﬂj
Angle poplité & 90" se redresse en hyperextension Controle Sphinctérien Socialisation
Reflexes Archaigues Etapes Voir « Fin du cours » b
- Enfant soulevé du plan du lit puis relaché brusquement L
comme s'il allait tomber Vil / EVALUATION DU DPM
- 1ertemps: Extension + Abduction des bras + —
Moro Ouverture des mains +cris - Définition_: Quotient de développement
- 2éme temmduction des bras + Flexion des avants QD - calcul; QD = (Age de développement / Age chronologigue) x 100
bras (Mouvement d’embrassement) - Normalsi: QD entre 80 et 120
- Persiste jusqua 3 mois - Définition : Quotient intellectuel
- Ditaussi, Agrippement des doigts al - caleul: Ql = (Age mental / Age chronologique) x 100 | ¥
Grasping - Placer I:indfax dans la main du nourrisson - Normalsi: Ql entre 80 et 120
Reflexe -  Forte react‘ron de fermeture des doigts sur I'index
= 0N PRIt ndrmie SoUlaver IS dolkfisson Vil / ETIOLOGIES DES RETARDS PSYCHOMOTEURS
- Persiste jusqu’al4.mais}
- Stimulation de la région péribuccale — —
Po!nts - Orientation de la langue, des levres et de la téte vers le Retard Psychomoteur Fixé Retard Psychomoteur Progre
Cardinaux stimulus Non Evolutif Perte des acquisitions Déja a
- Excitation des lévres et de la langue _ Di f‘ E!es lésions cérébrales fixée trés diverses Métabolique avant tout
Succion - Succion, remplacée progressivement par la succlon Atteintes cerel?rale's Anté et Périnatales
volontaire et active - Anoxie r}eonat’ale
- Enfant soutenu verticalement par les aisselles et incliné 3 Convulsuon.s néonatales el
vers I'avant avec la plante des pieds appuyé sur un plan - Malformations, Hydrocéphalie congénitale
Marche dur - Pathologies infectieuses néonatales, ] . )
Automatique - Prise d’appui sur les deux membres, redressement, em.brvofoe'topathies - Phénylcétonurie )
succession de pas en avant - lct'ere nucléaire - Mucopolysaccharidose|
- Persiste jusqu’a 3.mois - Prématurité - Galactosémie
— Enfant soutenu verticalement par les aisselles N Aberrations chromosomiques - Sphyngo!ipidt?ses
Enjambement - Onexcite le dos du pied par la table de I'examen Mﬂ%@'ﬁ - Autres maladiesde [
-~ Enjambement de I'obstacle - Mertlngnes purulentes et méningo-encéphalites surcharge
~ Excitation du pied tout en maintenant la jambe - Encéphalopathie convulsivante, syndrome de West
Allongement étendue par une légére pression du genou 5 o-th 30 ;:0 % des cas : pas d’étiologie 1
Croisé . L'autre jambe non stimulée réagit en 3 temps : Flexion, rokdie congénitale —
Extension, Adduction du pied libre qui se rapproche du - Voircours
e
=
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FTAPES DU DEVELOPPEME NT

l",‘('_H'JM')H KR

/ R ——
JI\’: —_— ﬂ{/ (angag® Atfectif et Social
} ' | 1011 — — O EHSORIF] //
't{ M [ Posture et | o PP — RSP S S T NS 3 - l“,/,[,,’r~ fudition T
Pret Vielern
~ ? Position assise — : Lo its forts
’ . s ; it aur bruits _7 - o g
ECopudie bref de la tite) J— Grasping trés marqué MO ; Fixe une source lumineuse Mo : réaz! 56 - M2 ; Sourire réponsa
Décubitus ventral e . M1 fire et suit 8 90" . (pealice I3 bruits
N (Souléve menton 3 457) M2 ; Grasping discret M2 < Five et suit 3 180° M2 : localise | — wszroc )
< . (Main souvent ouverte) SR S P TR e ey
L ]' Position assise — + Accommo Gazouille Explore du regard
(Maintient de I3 téte) P ite oculaire
S : P Disparition du Graspi °"'sut # |
Ry - ‘[ Mobilise l2 téte volontairement ping (tourne la téte pour suivre) Tourne 12 &t Dongage du corps ; : ——
~ i Décubitus ventral vers une source sonore (Décoursre son corps et rES intéresse 3
‘ : 2> el in3la nvironneme
e (souleye la téte 2 90 Préhension de contact {involontaire) Age du « Regard de la main » B e’ ¥
avec 2ppui sur les avant-bras) bouche)
___———'_.-—-__——f
Tient assis avec appui
ppui "y 00 excellente :
(Deux mains en avant) Acuité auditive Décowvre son
éte vers une envircnnement
Se soulever en position ventrale Préhension Palmai Capacité identique 3 celle de foume 2 tetnoel'e {voix 33[:1:3': o rtant les b!m«‘k) -
En s’appuyant sur ses mains Ou Cubi e At 4 Yadulte (Accommodation + SO e La . oPptsasa
u Cubito-palmaire {volontaire) Vision & distances variable) humaine, musigue)
M8 : Sautille lorsqu'il est M6 - tourne la téte 2 Fappel Be— ; MF‘
tenu debout (3ge du Sauteur) de son prénom ey
MB2 : Peur des étrangers
Tient assis sans appui Préhension radio-palmaire (Angpisse du *
i - & moi
(Pince inférieure) Ecoute, ¢'agite sur des Monosyllabes s)
Roule sur lui-méme dans les 2 sens Passer un objet d’une main a l'autre musiques rythmees Age du miroir
Relachement volontaire global p
: Rampe labes ublés i ;
M9 : sur le ventre Préhension en pince supérieure vs Syt redo Signification du Non
Préhension radio-digitale PSYCHANALYSE . . Comprend le sens d'une Curietrx de
(P index) - Freud : 6 phases (Orale, Anale, Urétral ou Phallique, phrase tout
M10: Marche 3 4 pattes = :}:ce(; n IX —- Gdipienne, Latence, Puberté et Adolescence) .
Tient debout avec appui a;ie un o ’? 3'(’; d‘a ’: ) - René Spitz : 3 stades (Préobjectal, Précurseur de Début du langage gestuel St ibsdica
examinateur (Echang Fobjet, Objet proprement dit} . {Au revoir} Activité déberdante
—— Début de I'indépendance manuelle
Marche tenu par 2 mai N - = " 2 Boit
r—— Ma:chep e 1 Relichement volontalr'e fin et précis CONTROLE SPHINCTERIEN it a la tasse, .
——— avec appui Préhension pouce-index fine P P S Mange avec ses deigts
sef 11.13 - Propreté diurne : 24 mois =
Se tient debout un i - Propreté nocturne : 36 mois Dit 2 -3 mots brasse sur commande
Sans n B Saisit un objet qu’on lui tend . Contréle anal avant le contrdle vésical Sens de la profondeur
2ppul - Onne parle pas d’énurésie avant 4 ans (haut, bas, contenu,
e — contenant)
M5 . Langage significatif ironnem
m‘«"'T:s MlardIe cpi Introduit pastilles dans une bouteille SOCIALISATION = ) e Explore Fenvironnement |
15.13 T———a 8 4 pattes . Assimilation des comportements, valeurs, normes, ociation 2 mots ou + Désir d’autonomie
; - rites de I‘'environnement socioculturel de I'enfant | M16:17: 50 mots Début de négativisme
N Monte esc:I% ;:::n e Sait tenir une cuillére . Le; a‘:':::‘ dl évell (:nstou:e;, contes, chansons} e 1 er signe du contréle -
| S par la main aiden velopper la socialisation M25 : 300 mots sphinctérien : signale qu'il
& . I
est mouillé
23




Fducation sphinctérienn
: - P> 1
Age Développement moteur Langage Deéveloppement relationnel l
Locomotion - -
- Court vite I
- Monte et descend les escaliers sey| -
= Acquisition de I'équilibre 7 4 di dmg| |
3 Tioe dira vy Balles - Construction du « Moi, }5_ » Propreté diurne (i} ey, [
3 ans - Peut conduire un tricycle - Construit des phrases - llveut faire seul ‘ her Paffection du Nocturne (36 mo
Préhenss - Converse - Phass_q;d_igi'gnne : tendance a recherc F
= Indépendance manuelle : parent e exe Sppost |-
- Tient bien sa cuillére, Mange seul,
Ouvre et ferme les portes, $’habille
seul, Feuillete les pages d’un livre sexualité infantile 13
Développement physique Développement cognitif Développement affectif et relationnel Découverte des diﬁé@l
- Pluslent gue chez le nourrisson ' : anatomiques des deux
>3 ans - Le cerveau continue 2 croitre, les - Apparition du raisonnement - Sédation des tensions sexuelles de la phaseé cedipienne sasies - PRESE phalliqw ‘
: " ; LTS ¢ ‘i t .
:z::;:fs motrices deviennent plus et de I'esprit critique et découverte de nouveaux centres d'intér angoisse de castratior|
X/ QROCs HYPERTOMBABLES X / ESPACE « PRISE DE NOTES » o
1. Différentes Etapes du Développement Psychomoteur L’i
2. Acquisitions Psychomotrices d’un Enfant de 3 ans i
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Definition

Types de
won

Protect

Induite

Objectifs

Maladies infectieuses = 2/3 des déceés annuels chez les enfants < 5 ans
Cest pour cela, I'Algérie a adhéré au PEV lancé par 'OMS

C'est une préparation antigénique introduite dans I'organisme
Pour provoquer une Réaction immunitaire protectrice contre une maladie

Directe [Individuelle] . Immunité Post-vaccinale

- Transmission Interhumaine
~directe (Collective) . Ry
Indirecte {LOTECIIVE] - Immunité de troupeau

Elimination d’une maladie voire son Eradication
Cas de : Certains virus a Transmission strictement interhumaine

- Exemples : Variole, Poliomyélite, Rougeole
. Condition : Une Bonne couverture vaccinale (Pas besoin de rappels)

Controler une infection dans une population a risque
- Casdes: Infections bactériennes
- Condition : Rappels Itératifs pour assurer

Diphtérie, Tétanos Une Immunité individuelle durable

Une Protection des jeunes Nourrissons

Coquetuche Immunité de Troupeau = Strategte de Cocooning

11 / BASES IMMUNOLOGIQUES DES VACCINATIONS

Immunite
Non
Spécfique

- Réaction inflammatoire avec intervention des cellules Phagocytaires,
Systeme de Complément, Médiateurs chimique
- Les Macrophages ont un réle crucial ++

Immunité
Spédfique

Immunité Humorale
- Définition : Production des AC par les lymphocytes B et les plasmocytes

- Réponse Primaire : Lente, IgM

- Réponse Secondaire : Rapide et Intense, IgG et IgA

Immunité Celiulaire
- LT4 etLT8
- Chaque LT ades actions spécifiques a elle
- Coopération Cellulaire

Immunité Mixte
- Interaction entre les 2 systémes gréce aux ILet LTh

Réponse
MmMmunitaire

Réponse Primaire
- Premier contact avec Iantigéne

|- 3Phases: Latence / Croissance / Décroissance

Réponse Secondaire

- Tout contact ultérieur avec I'antigéne
- Role des LT mémoires
- 3 Phases:
® Lotence : Plus courte
Croissance ;R;;arition pluf_ La_gide, Plus intense,

En IgG

"\J- _ ®  Décroissance : Plus lente

_—-__________._._—-—4
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Nourrisson : La réponse immune varie selon 1a présence des AC maternels
pouvant rendre inefficace |a vaccination

Enfant < 2 ans : Cougler les Ag polysaccharides Thymo-indépendants a un
Ag protéique Thymo-dépendant pour avoir une repon’.ﬁ eff:cace

Sujet Agé : Nécessité des rappol' Vr on il 7?

Facteurs
intervenant

Muode &’ Administration

Voie Injectable : ID /SC /1M
Voie orale : Polio oral

dans la
Réponse
Vaccinale

Type de Vacein

Vaccin Tué : Production d’AC sériques
Vaccin Atténué : Production d’AC sériques + Réponse Cellulaire

Dose et Nature de VAg

Caractéristiques physicochimiques de 'Ag

Les Adjuvants (Hydroxyde ou Phosphate d’Aluminium) TV Immunogénidté
Les Vaccins Atténués nécessitent une seule injection ou deux

Les Vaccins Tués nécessitent plusieurs injections pour acguérir immunité
Nécessité des Rappels [Naturels ou Vaccinaux] pour maintenir Fimmunité

11l / DIFFERENTS TYPES DES VACCINS

Vivants Atténués

- Bactériens : BCG
- Viraux: Polio oral (SABIN), ROR, Fievre jaune
- NB:Cetype nécessite un respect rigoureux de la chaine de frmd e

Tués Inactivés

- Bactériens : Coqueluche, Typhoide, Cholera
- Viraux : Polio injectable (SALK), Grippe, Rage, HVB

- Bactériens : Diphtérie, Tétanos

Anatoxines
- Bactériens : Méningecoque, Pneumocoque, Hib
Fractions Ag - Vaccins Polyosidiques ca capsulaires [Conjugués ou Non]
Polysaccharides - LaConjugaison permet d’entrainer une réponse T- Dépendante
- Etdonc une introduction possible chez les enfants <2 ans
Vaccins par - Eragment protéique immunisant d’une paroi du germe : HBs pour HVB
Génie Génétique HV

1V / ASSOCIATIONS VACCINALES

Vaccins ~ Définition : Mélangés dans une méme seringue
Combinés - Exemples: Exemples : DTCoq / ROR
- - Définition :
e S’administrent au méme moment
e Mais (Snes separes / Vones drﬂerentes [ Pas dans Ia méme senngue]
Vaccins » Regle - .., - e N ._/:: el s
slmultanes ’ Inactivé + Inactive + -
o o den Atténué + Inactivé +
Ay el Atténué + Atténué +/- | Exemple : BCG et Polio
y 1




ation ”‘('D‘ nd des :

1 TR ~ - ' I"Age de |a vaccin —
e A R e I s . s ﬁ?ﬁtﬂlﬁﬂ‘_—-—"‘mmues‘dl: Nnoa‘i‘sr:ls:::(Vaccination BCG possible "
r—Différents Vaccins l - Voir apres I . !L’.’ﬂ‘ﬂ!f‘-—c—'#g@-(—rgf Dés'a 7 e oy L=
e Production d’AC: Dés la premiere se e
o les AC maternels : peuvent géner la vaccination
Vi / CALENDRIER VACCINAL EN ALGERIE (2016) f e ;W Polio Tétanos Coq et Tr
V: nn.' P.a 6 mois 3 mois 3 semaines Aucune pro@:
Age Vaccins accination . s infactionses TN~
Naissance BCG + VPO + HBV - Epidémiologie des maladies infectie
02 mois Pentavalent (D.T.C.Hib + On doit vacciner
[, - 03 mois ioLe HlbvleBV) 14202 Pnevmo - Contreles maladieT lesfplus g:aves gl B
i i - Désle moment ol I'enfant est capa '
2: ::Z;: Pentavalont (D'T‘C'HI:;: BV} + VEQ + Pneumo - Etavant qu’il ne soit sournis 3 un risque important de contagion -
12 mois Pentavalent {D.T.C.Hib + HBV) + VPO + Pneumo Chaine du Froid
18 mois ROR - Transport et Stockage : entre 4° et 8°C = _ i
o d DTC (Enfant) +VPO . Facteurs dénaturants les vaccins : Chaleur, Lumiére, Congélation I
11-13 ans dT (Adulte) + VPO - Disposition dans le réfrigérateur
16 - 18 ans dT (Adulte) e  Haut:VPO, ROR
Tous les 10 ans dT (Adulte) e  Milieu : BCG, DTC, DT, VP, Antitétanique, Solvants |
e Bos: Bouteilles d’eau (maintenir une T° constante} —
VIl / CONTRE INDICATIONS GENERALES DES VACCINATIONS e Porte : Jamais de vaccins ni de solvants
Organisation des Vaccinations
Remarque - Ces contre-indications concernent les vaccins vivants atténués -  Stratégie Fixe : Présence de centres devsan!é
- Déficits mmunitaires Primitifs (Agammaglobulinémie) - Stratégie Mobile : Population dispersée
Absolues - Déficits Immunitaires Acquis (VIH) e Modalités | Estimation de | lité d i L
- Affection du SNC pour le vaccin Anti Coquelucheux Pratiques e |or; C; -ac?ua o Ce yacond oo: e i 2
- ::\:recti'ons aigues [Fébriles « Infection » ou Non) : g;;;o itzt:z;iy;::t; tvua c:';:tlir:: :
= mx;?::;gcggzd;ﬁ :::::::;i::’s:::gurglcale = Mﬁ; Evolution de I'impact épidémiologique —
Temporaires - Néphrose lipoidique en poussée Intervalle & respecter
K Diabét.e désgguitibré Deux injections successives (D. T. C. Hib. Polio) 2 8
- Affections oncologiques Lors d’une Prii cination Minimum un =
- Allergie a 'ceuf ors une‘ fmotm-carf fon -
Seconde et Troisiéme injection de HBV 5312 mois_:
Association du BCG & un autre vaccin Aucun délai !
Vil / STRATEGIE VACCINALE Em—
Rattrapage vaccinal |
Le calendrier vaccinal définit la politique vaccinale du pays - Compléter les injections manquantes selon le calendrier vaccinal i
- Clest un choix stratégique qui tient compte de divers éléments < - - Ne pasrecommencer une vaccination compléte é
e  Epidémiologie de la maladie en question dans |e pays
e  Disponibilité des vaccins
e  Caractéristiques des vaccins : Efficacité, Durée de protection EMQMA_RM;&
Principes e  Rapport [Bénéfice-Risque] et @'ut-t?ﬁcacig'é] s
» __Harmonisation avec les recommandations de FOMS l:’I'mmuno - les vaccins vivants atténués : sont contre indiqués bt
3 conditions avant d'envisager de réduire ou de contrdler une maladie infectiouse s ~Les autres vacdinations ; doivent étre effectuées _—
- Vaccins disponibles en quantités suffisantes - Pasde BCG: sauf en cas de tuberculose dans I'entourage |
- Vaccins efficaces tout au long de leur stockage et utilisation Mére VIH + - Application du calendrier vaccinal pour : [D.T.C.Hib, Polio, HVB, PneV
- Vaccins administrés 3 au moins 80 a 95 % des sujets & risque - ROR:adiscuter :
— - SiFenfant s’avére non infecté : Rattrapage secondaire complet _~__
26



An e Yetana

achein

3 Germes taleny]

Fmualtdose

|
!
|
!
— - -
[~ Anatonine Tétanique
|
|
|
+

Anatonine Diphtenguoe
Combine [DY /D)
Porme hgqunde

Ampouk unidose de 05 ml ou Flacon

< Seul ou Combtung (DY [/ DIQ)

Forme hiqinde

Ampoule umdose ce 08 ml

- Bacille de Rordet-Gengou tude
- Combine [DTT)
- Forme hquide

-DT
-DTC T

!;‘\‘]y,}n_, s

ST athon

~AMA R
~ Ce sont les vaccins les plus

‘stables

- Le flacon entamé doit dMre
démxil en fin de séance de
vaccination

v ) ! 1L\ ]
DIFFERENTS VACCING DU CALENDRIER VACCINAL

Technlgue Vacdinale

- Volie Sous Cutanée
- Voie IM

Contre indications

‘ [ tiets indesirables

- Réactions locales ou générales minimes et

dehors d'une douleur initiale)

rares (Fidvre & 38 - 19) /
- Réactions allergiques (urticaire, ordeme,
choc exceptionnel)
Indications
. Aucune réaction locale ou générale (en - Vaccination des femmes

enceintes recommandée pour
prévenir le Tétanos ombilical

- Fidvre
- Douleur locale ou nodule
< Convulsion fébrile
- Syndrome des cris persistants et
d’hypotonie-hyperréactivité
- Encéphalite (exceptionnelle, surtout si
ATCD neurologiques)
- Etat de choc (exceptionnel)

- Réactions graves lors d’une
Primo vaccination : Choc,
Fidvre > 40°

s I - TETRACOQ [D.T.Ce] + [VP1) / A Hyperthetmie
- PENTAVALENT Combiné : Composante \ - Troubles digestifs /
liquide [D.T.Ce. HVB] + Composante - Nodule indolore
tyophilisée [Hib]
: - Ag purifié du germe :
Anti Coquelucheux $o : - Meilleure tolérance
[Aceficlaire] - Combiné [C] + [D. T. V'Pl. Hib. HVB) / / - Réactions fébriles J /
- Hexavac, Pentava'c, T.etravac - Réactions locales réduites
- Vaccin vivant atténue -0°34°C - Per os (2 gouttes sur la
o - Divalent [sérotype 1 + 3] gy langue) " - Adifférer si diarrhée
- Alabride la lumlére A
{SABIN] - Sous forme de gouttes e Libe des Ueoang o | = Vérifier s'il n a pas été infectieuse (GEA)
- Flacon multidose Pz T8N recraché ou voml|
- Vaccin !ue - Pas d'effets secondaires
- Trivalent [142+3) ou Divalent [1+3] -2048°C
VPRI il M G -Voie IM ++
[SALK / LEPINE] - Seul [++] ou Cg_mbiné [pas en Algérie] -A l’ab_l_'_l'dg‘l_av lumigre SRS ‘SS:; il /
- Forme liquide - Pas de congélation o~
- Flacon multidose [1 dose=0.5 ml]
i“' o sl [ ilidhon Gl dremp ot VIV -Rénctlofns générales : Fidvre, exanthéme
- Vaccin vivant atténué morbilliforme
o - Contre-indications des vaccins
- Simple [Rougeole/Rubéole] ou Combinée | - 42.C. - Troubles digestifs AT
(RR/ROR] - A I'abri de la lumidre - Vole 5C ou M - Catarrhe occulo-nasal Lallergie fs n'est pas
-Forme Lyophilisée - Pas de congélation - Convulsions hyperthermiques o ok ‘:d::wn S
ey - Encéphalite (rare) ne conve:
- Ampoule unidose ou flacon multidose e :
- Gonllement parotidien (rare}
: . « Douleur, rougeur, tuméfaction au point
. téine ‘ b ' po o0
téf’::lyisaco':l_\ande_ Hib conjugué a la pro L e ~Vole IM ++ d'Injection - Wpefsen‘sﬂ:;hlé A l;:n des
nique e v St . composants du vacc
P élation - Sinon Sous cutande - Fldvre
uspension injectable
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Vaccin R e p s —— e Fffets indésirables Contre-indicatig,,
Vaccin pol : ;"”i't;"""“" Lo L
r sacchar
Anti Pneumocoque conjugué Y e “3,‘{'1'(‘[‘(,”] . '2,0 A ;:n C l -Vole IM ‘ / /
- Amp i - Pas de congélation
poule unidose [0.5 ml] ~Réactions locales : douleur transitoire,
induration
:y;:,::;;t‘?(f‘,éwe, céphalée, myalgie, 1 '.‘Iyp?rsensitfil.ite' lors ¢,
nausée, vomissemnent, diarrhée, douleur injection an.t.eneure
abdominale - ATCD familiaux de SEp
- Hypersensibilité (exceptionnell’e)
- Techniques de génie génétique - Sclérose en plague (non prouvé) g
- Combiné avec [D.T.C.Hib] dans un vaccin Indications
HVB pentavalent - -4°a8°C -\oie IM - Enfants (calendrier vaccinal)
- Ampoule unidose [0.5 ou 1 ml] - Pas da congélation y L4 O - Personnel de santé : _
- Sujets contacts vivant sous le méme toit
- Hémodialysés, palytransfusés, hémophiles
E - Immunoprophylaxie systématique
e  Enfants nés d’une mére Hbs +
e Pigure accidentelle avec du matériel souillé
s Comment ? Injection du vaccin + Ig en 2 sites différents puis
poursuivre le schéma classique de la vaccination i
BCG
Type - Vaccin vivgﬂsjtt‘e’nué - Suintement local et Ulcération durable, extensive
- Badille de Koch bovin - Abcés sous cutané : [Injection trop profonde en sous cutanée] ou [surdosap
Prkiantailon - Forme lyophilisée P - Adénite: o
-  [Flacon multidose de vaccin] + [Ampoule de solvant] Saicidabas ® Cause: [Injection trop profonde en sous cutanée] ou [surdosage] '
- iO_c_ e (linique : A.D.F"ixi_llaires ou épitrochléennes, Toujgurs du coté de la cicatrice |
Conservation - Atlabridelalumiére e FEvolution : Parfois vers la suppuration P
- Utilisation dans 2 H aprés reconstitution - Autres : Ostéite, lupus, érythéme noueux, BCGite généralisée |
- - Volaintradermicue - Ponctionner avec une grosse aiguille lorsqu’elle est sur le point de fistuliser |
- Désinfection de préférence a I'éther (jamais a I'alcool) TRT de - Remplir I'ADP d'Isoniazide ou Streptomycine
Technique - Face antéro-externe de l'avant-bras gauche FAdénite - Arépéter1a 2 semaines aprés si 'ADP se remplit de nouveau de caséum
Vaccinale - Injecter [g___os;b':.]_}i <lan]et[l misi>1 an) - SiAdénite fistulisée spontanément : Soins locaux + Poudre d’Isonizide
- Apparition d’une papule blanrc_l]e en pea'g.q:qugge de5 mm Evolution
- Ne pas désinfecter la peau a la fin de I'injection - %H:la papule disparait en moins
- Tousles N nés viables avant la sortie de la maternité, quelque soit leur : :—Z:‘”—m—"‘i":‘ APPafithD d’un petit tTodule' induré rouge
poids de naissance (méme si < 2500 g), ainsi qu'aux prématurés e semaine : !.a partie Egntrale devient violacée et se fistulise (Ne pas tr#
Indications - Enfants [agés de 0 - 6 ans] non porteurs de cicatrice s la p‘Iale, laisser 3 I'air ou recouvrir d’un pansement sec)
- Enfants présentant une I\ly)_ll_r_l_éggﬂvg (avec ou sans cicatrice vaccinale) \::acc::: : lz:m: semaine : une petite croute apparait
Quelgues semaines plus tard : la croute tombe laissant une cicatrice
Contre- - Déficits immunitaires |- NB:chezles enfants déja immunisés, la réaction est précoce (Semaine 1) _
Indicatioss = Eczer_”-”ma en poussée Controle de la cicatrice du BCG (lors du premier D.T.C.Polio)
- Ccatrice présente : Vaccination efficace
- Protection de S0 % : il - Cleatrice absente : Refaire un aut e
Efficacité . Pprotége surtout contre les formes graves : Méningite, Miliaire % S e d i fetdire un autre BCG sans test tuberculinique '
—lB.; Pas de revaccination s'il 'y a toujours pas de cieatrice aprés le 2 éme B
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[ el . ’
—

— ] "lgn¢'|’l (:{‘II“ /
m iratoires :
BRONCQ@HBLMQM[S.nACU'R" NNES . Signes Respiratof=2- .
= >70 Si< 2 ans Geignements
polypnée Si> 2 ans Cyanos
| / INTRODUCTION Bt 60 | yanose | 5p02 <9y
;—_______—_____,,/""— Tirage Battement des Ailes d, >
[ . ... Pneumonies Bactériennes ; Balancement Thoraco-Abdominal Apnée ]
T . Egalement Appelées : « Pneumonies Aigues Communautaires » e z |
Définition . Cestune: Infection aigue (<14)) pulmnare signes Digestifs : .
. Qui touche : les Voies Aériennes 725 Basses et le Parenchyme Puimona [ Refus de Boire ou Je s Alimenter | Vomissements | pi~
- Dg:Clinigue + Radiologique s =Dt
Ampleur du Probleme Hospitalisation Etat Général: |
~ Probléme de Santé Publique Universel N AEG [ Fievre mal toléré J
- Premiére Cause du Décés chez les Enfants <5 ans (20 %) SiPrésence de [ _tol,eree\'
Epidémiologi - Programme de Contréle des IRA rédigé par 'OMS et suivi par I'Algérie Troubles de la Conscience :
mio 1e
295 Facteurs Favorisants : y I—k Convulsions —
Jeune age <5 ans Absence de Couverture Vaccinale —
Malnutrition : Comorbidités Facteurs de risque —
L
§ g
N Malnutrition Sévére o Age <2 ans
1§ / PHYSIOPATHOLOGIE > {6 mois si Bonne Couverture Vaccinas
#5 Asthme Sévere Cardiopathie Congénitale
T e - Se Fait Via : des Gouttelettes de Salive Drépanocytose Déficit Immunitaire
ransmiss . Surtout au niveau des : Garderies et créches +++ Mucoviscidose Dysplasie Broncho-Pulmonaire
- Pyogenes (suppuration) : Pneumocoque —
B
Lésions - Nécrosantes : Staph gngella . )
- Exsudatives : Hib, ¢ Germes Atypiques {Mycoplasma, Chlamydia, Legionella)
- Granulomateuse IV / FORMES CLNINIQUES
m / ETUDE CLINIQUE Agent —
- CG+, Commensal du Rhinopharynx —
Association : » 1er 3 évoquer 3 un Age <5 ans (Si Couverture vaccinale CDntre leh:
- Syndrome Infectieux : Fiévre > 38.5 - Peut Compliquer une Infection Virale gt
- S d’Appel Respiratoires : Clinique
e Signes Fonctionnels - Tableau typique :
Polypnée ++ e  Début: Brutal, Figvre a 40, AEG.
0-2 mois 2-12 mois 13 ans 35 ans »  Sianes ) Tous, Dlr tharacique, Polypnée, Détresse respiratos
> 60 >E50 a0 >30 . Slgnes Physiques : Sme de Condensatlon {Rales Crépitants en fes
- - n
Diagnostic Toux Signes de Lutte respiratoire Pneumocoque 2 "°; évocateurs :
Positif e Signes Physiques o  Herpes Nasolabial : -
Syndrome de Foyer de Riles Cré lisé e  Llangue saburrale :
ver de Rales Crépitants Localises s Roug aur d
Condensation | Murmure Vésiculaire | | W OUPRRCeS Pamraaties
T - Tableaux trompeurs :
ne Fievre Nue [Pas de Signes el Respiratoires) : e Dir abdomi
: nale pseudo-appendicul
B °""3"-” vers une Pneumonie si elfe est ; *  Méningisme ke sire avec Vomissement
¢ Elevée T - ableau plus Grave si:
- ® _ OuAccompagnée d’un Sme Inflammatoire Biologique Prononcé Enfant Jeune i
L. $1 — Splénectomie
- __On peut Poser le Dg Cliniqguement méme en Absence de TLX {Drépanocytose Déﬁg!tlfnie FOI.'\Ct.Ionnelle
3 mmunitaire, Syndrome Néphrotique) |

=
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L T e
l B Opacité Dense Homogane
i Généralement Habituellement bien SYS!émaiisée
3 A Limites nettes,"Non rétractile -
!. Avec Bronchogramme Aé,iqup'
! Autres Opacités Bilatéralas
;f % ENS : Hyperleucocytose 3 PNN
;L____:__.F‘mﬁ?'ﬂe_r'!‘,ﬂaﬂﬂ?_‘@ : VS, CRP, Procalcitonine 444 1T
; . Pleurésie Purulente :
| e Fréguence : La Plus Fréquente des Complications
*  Germes : Pneumocoque +++ / Staph
; *  Dg Clinigue et Radiologique :
Clinigue Fiévre élevée + DIr thoracique + Syndrome d‘EPL
2= ’ Demandée suite 3 une Non-Amélioration
d’une Pneumonie malgré un TRT bien conduit
- Autres
¢ Otite | Méningite Purulente | Péricardite Purulepte
i\ Syndrome Hémolytigue et Urémique (E. coli ou Pneumocoque)
Evolution
- Réponse Rapide au TRT
s  Apyrexie :en 2448 H
¢ Nettovage Radiologigue : 3 1 mois
- Vaccin anti Pneumocoque « Preynar 13 »
Agent
- CG+, Saprophyte des Voies Aériennes Supérieures
- Fréquence en diminution gl TR
- Grave chez le Nourrisson ‘ : i 4
- Double Pouvoir : SCar:
e Nécrosant (Lésions Bulleuses et Abcédées)
. To;i:;:e 4
Clinigue
-  Début: B_ru__tgl_(ConsulFation aJi) 7
o - TablesuClinique e VOIIDR+R: o ;) 0 4z 5ith) st
®  Syndrome Infectieux Important | ‘ A B TR RN
e  Signes d’Appel Respirataires | 7.:.n ,‘.f.'e/ pride ;i 2 Tl /.
e - &amendiaidhé&nmrdant'l- :'b;-} ]_, 3 r % 4““"? H‘.\.'/,. % |’(;’, W
b "~ s signes de Gravité Généralement Présents ./ 7
‘ »  Diarthée, v ent, Météorisme ==
TLX

_— o

o | al

- Labilité des images radiologiques :

ités Seg ires ou Lobaires Systématisées
. °Pa°f‘es o stématisées
Opacités micro ou macro nodulaires non Sy

=

e Images Bulleuses
Ir;;g;svd'ﬁtteinte Pleurale : EPL ou P‘/o-Pf_lO

Complications -
Pro-PNO +++ Caractéristique au Staph | Pneumapathies Bulleuses
[~ Pleurésie Purulente | PNO Mikske s .Stap‘h
Localisations Secondaires [Péricardite, Ostéomyélite, Abces Cérébral)

o
‘_‘ﬂ;r!-,' Germes Intracellulaires : Mycoplasma, Chlamydia, Legionella
- Mycoplasma :
Atteint Enfants>3ans | Pica5-7ans I Rarement avant
Pisque Déclenche des exacerbations d’asthme
Clinigue : A3 s sirad -
Qinique : r P, y

| Enfant>2ans | Tableau Progressif et Modéré | Hypcxémie +++ |
- Signes associés :
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Myalgie Arthralgie | Signes Cutanés | Anémie Hémolytique
Encéphalite | Péricardite Hépatite Pancréatite
Germes - Complications possibles :
Atypiques [ EPL l Abces l
- Séquelles possibles :
[ DD8 | Bronchiolge Otlitérante |
X
nfen
Opacités Alvéolaires Lobes inféneurs ++
Mal Limité Parfois Bdatérales
3 Réaction Pleurale
Atteinte interstitielle Infiltrat Réticulo-Nodulaire
Dg positif
- Sérologie: ++
- Mise en culture : Sans intérat
- Germe:
e  Cocrobacille GRAM - avecf Sérotypes }
¢ Germe de Surinfection qui survient aprés une infection virale
Hib -~ Incrimination :
e  Le Sérotype b est le plus incriminé si Absence de Vaccination
e 2 Germe aprés le Pneumo si mauvaise Couverture Vaccinale
&, v, oo, - Prévention: )
' e  Vaccination Obligatoire depuis 2008
Streptocoque Klebsiella avec son Pouvoir nécrosant
Autres germes - S——
Pseudomonas Entérobactéries
R = Pasde Corrélation entre le Germe et les Images Radiologiques

- LesImages Radiologiques Etendues Reflétent une Infection Sévére




V/TRAITEM ENT

p——

Objectifs

Lut_}g_r__@pptre U'Infection
Eviter les Complications

-~

-
)

\
: )

Criter

es d’hospitalisation

Age < 24 mois [Varie selon Je Degré de Couverture Vaccinale]

Présence de Signes de Gravité
Présence de Facteurs de Risque

Formes Compliquées [Pneumonie Etendue, EPL, Abcés]
Antibiotiques ; Yo /

e ——

Vaccination

Vaccin Anti Hib
e 6 Sérotypes SLF
sérotype b le plus Incrimin€
-cin Polysaccharide 1 =
. Za;jugué 3 une Protéine pour pouvoir I'administrer chez les
- 0 > 5.

; e
e Excellente Toléranc 3 - ’ . .
incidence - des Pneumnonies, Meéningite, Epiglottite Causéey,

i que :
Vaccin Anti-Pneumoco ‘ ‘ )
+  Vaccin Polysaccharide Conjugué a une Protéine

«  Phénomeéne de Remplacement par de Nouvelles Souches

Vi / PREVENTION

Prévention

Mesures générales

Amélioration des Conditions de vie et du Niveau du Soin

Allaitement Materne) > 6 mois s
Ne pas envoyer les Enfants malades aux Créches et & I'école
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ke il - oo i Prevnar 13
- ATB Utilisé XL 1 « D'oulintroduction du
'e's' - e Introduit en Algérie depuis 2016
Moyens - o Amoxicilline Augmentin Cefotaxime Gentamycine TN
Cefazoline Cefuroxime |7 Oxacilline Pristinamycine
: Cotrimoxazole Erythromycine Josamycine Vil / ADDITUS QCM :
- ATB Anti Staph : - ; ‘ Pneumocoque Staphylc.;coque
Staph Sensible Oxacilline Augmentin Cefuoxime Enfant d’Age Préscolaire et Scolaire N?“f{ffff“ ]
Cefdinir Cefazoline Cefotaxime Age Entre 3 et 5 ans « Tableau Clinique plus Grau,
Staph Meti-R Vancomyciine | Acide ficidique ] - Pouvoir Nécro_s_ant et Toxique
« Anti Staph majeurs » Fosfomycine | Pristinamycine . } Herpes Nasolabial " e Lésions Bulleuses
Eléments Langue Saburrale < . <1z
Stratégie thérapeutique ey Evocateurs e e  Lésions Abcédées
- - C'est une Stratégie Probabiliste Selon la Clinique et la Radiologie whe Rougeur des Pom - Atteinte Pleurale = Pyo-PNO
- Non Basée sur I'ldentification du Germe Deux Tableaux Trompeurs : .
Schémas Thérapeutiques Voir Algorithmes Décisionnels AN, - Douleurs Pseudo-Appendiculaire et Troubles Digestifs Importart
- Pneumonie Simple T:-fb!eaux VOMESERT —e « Diarrhée, Vomissement, Météc
e (o re Cliniques e e -
- Pneumonie Grave - Méningisme
TRT des complications Opacité Segmentaire ou Lobaire
o = ilité Images
- Moyens: X «Isolée ++ » e e
e  Ponction Pleurale a visée Dg ou TRT : \loir Page 413 - Pleurésie Purulente -En1er Lieu > Pyo PNO
e  Drainage Pleural : Voir Page 414 Complications (Evoquer Pneumo en 1 er Lieu) - Mais aussi : Pleurésie Purulente,
CAT - Indications : - Mais aussi : Méningite, Otite, Péricardite, Abcés Cérébral,
Pyvo-PNO - Drainage Pleural Péricardite Purulente, EPL Abandant Ostéomyélite
yo- - Kingsithérapie aprés Ablation du Drain Germes A 85
A . - Hypoxémie +-
p de Grand - Drainage Pleural Atypiques T——
abondomee | ~Altemative - { onctions Evacualrices Repgtées Mycoplasma - Déclenche une Exacerbation d'Asthme o 1.
y - Kinésithérapie apres Ablation du Drain - Simauvaise Couverture Vaccinale
EP 18 N('iaye""" - Ponctions Pleurales Répétées Hib - Complications : Méningites, Otites, EPL de Grande Abondance (Réact
Abondance e, VI IITT,  S——

Pleurales dans % des cas)
TRT : Amoxicilline + Gentamycine

i ROCs HYPERTOMBABLES

1. Signes Cliniques et Paracliniques d’
2. Signes Cliniques et Paraclinique d*

une Pneumonie Aigue Communautaire
une Staphylococcie Pleuro-Pulmonaire



Pneumonie Simple
P
- Pas de Signes de Cravité
al - Pas de Facteurs de Risque
= - Pas de Formes Comilquées
Lieude PEC
> : Pas dHospitaisation et TRT par Voie Orale
Aﬁ—‘ﬁﬂ-— H&spta&bon et TRT par Voie IV
~,
On Cible le “Pneumocogue”
~ IRL A
= - AmaxscEine, 102 makgl, 3 xj | Critéres d'Arret du TRT
) i~ Apyrexie depuis au moins 1 Semaine
e Aufres Mesures © i- Examen Clinique Normal
=) - Pzs de Strops contre ia Toux |- Pas d'Hyperleucocytose
- Pas de Mucolyligues i~ Bilan Inflammatoire Normal
] - Expiquer 2 s mére {= TLX Nommal
i * Les Mesures de Soutien —
* Les Signes de Gravités
/ \‘*\
, = = .,
_ Amifionstion Pas d'Amélioration
Hoyrene Ottenue” “Fiévre Persistante” |
- Porsides “Ampxicline” Pot 10 jours - Signes Cliniques de Gravité
~CotdeRadoiogque 8 1mos - Formes Compliquées au TLX |
‘Absence

POR i bt Bioe” Pt 10 jours
: %mu, 1218 buny
Can_’rsma m" 252 50 mghg. Pdm

. i s e

MAIE.mL\LEdLZJ_M
- Oxaciliine : 200 mg/kgf, IV, en 4 prises of— |
‘P‘Gemamyane Snwgkgq IVoulM en1pnse

Pneumonie Grave

. Signes de Gravité
- Facteurs ce Risque
- Formes Compliquées

Hospitalisation
= conditi
- Accueil Rapide du Malade ) )
- Libération des Entraves Vesnmentaﬂw'
- Repos au Lit en Position 1/2 Assise
- Mesures de Soutien
e i~ Voie Orale
- Arret des Apports par Voie
- Apport Véineux d'une Ration Hydrigue, Electrolyique, Calorique
- Antipyrétiques
- Pas d'Antitussifs

Signes Cliniques et Radioclogigues

™~
‘\\\‘
Stk i T PR e

En Faveur du Staphylocoque , ey e
o _ﬁ?“!”‘;{i RSN e ~ IRTd 'z"! 330] E !"i' :*ET'B"T E ie)
N

~ AmpiciZine : 150-200 mg/kgfj
*“Gentaxm:ne 5 mg/kg]. IV ou IM, en 1 prise
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1/ GENERALITEY

g

Cextun probleme de sante majewy

ASTHMLE DE L'ENTFANT

Retentissement sun différents plans ; Psyehosoclal Financler
2 ' "

Avant ine ampleur mondiale

" Cagactagstiques de Vinflammation

Ltendue

.

Touchea la totalité ¢ de |a parol hranchique
Toucha I'mwmhlw des vples adrlannes
Mals surtout les bronehes de moyan calibre

implication de | Inflammation. dans Yobstruction bronchiaue

Bardad el ndn o o (Tddmea de la parol branchiqua
Introduction andardisation du DR et de Ja PES s Remodalage bronchique
»  Guide National Algétien . Hypam‘ﬂétlnn bronchique
*  Recommandations du GINA Durée ; -
I~ L'Asthme est une entité e [lla est Permanente mame en dehors des crises
*+  Physiopathologique ; Vol Physiopath < Déplstage |
«  Clinlque ; Voir Clinique e«  Mesure de la Fraction exhalée du NO « FaNO » =7
«  Fonctionnelle ; Syndrome Obstructif Réversible sous B.D o Qui refldta Finflammation d'origine éosinophilique
Definition *  Anapath ; [Inflammation chronique des bronches) + [Processus de Cellules de Fintlammation
Fépm‘alion = Régénération cellulaire + Fibrose cleatriclelle) Slege
- la Définition différe entre ! - Muqueuse Bronchiqua / Muscle lisse Péri-Bronchique
e Asthme de I'Enfant Rdles o :
»  Asthme du Nourrisson = 12 ¢4
- Fréquence Lymphocyte e Séerétion des Cytokines | Pro-inflammatoires IL 4, S,
e (C'est la maladie chronique la plus fréquente de 'enfant LT ++) 4] rnfponsables de la commmuta!ion Isptvpbque d“
e 300 millions d'asthms le monde plasmocytes vers la synthdse des g€ (Th13 "
- Prévalence : e Sécrétion o' (ILS] > R8le dans Iinflammation & PNE <
Epidémio o 3Groupes de Pays: Prévalence 1, Moyenne [5 - 10%), J Inflammation - THI1:[IFNy] > (-) les TH2 > Rdle pr'otecteur dans I'Asthme
e L'Algérie : est un pays de moyenne prévalence « 8.7 % » Drénchiqus - DuZ:inflammation 3 o lo's S Asthme s
- Cette différence de prévalence est due a plusieurs facteurs “ Leeg
*  Génétiques e M , .
T e SR e y_qgs.uz.e}.fmch'm / Messcle Rov Psi-Bronchicoe
Bdg; -
\ - des M,
. Cellule Starter de inflammation immédiate
Il / PHYSIOPATHOLOGIE e  Possédent des Récepteurs spéoﬂques de haute
- affinité de la région Fc des RE
MECANISME PHYSIOPATHOLOGIQUE 7 X ke o :
Définition : Ma e e  Fixation de 2 IgE sur la surface des mastocytes
- Réponse Excessive des vones aériennes a une grand$ variété de Stimuli : e e  Cesmastocytes sont dites « Sensibilisées »
Types: T od 1 ;_5,-,;;;;: i AT NS - Deuxdme contoct ovec Follergénes
- HRB non spécifique : ‘ P : T o Fixation des 2 I3E sur FAllergéne spécifique
*  Divers Stimuli : [mgues, chnmques. Pharmacobxiqueﬂ ° Dimérisation_cT‘zs\z 3 2 o
-  HRB ue * . ranulation et libération des médiateurs
Hyperéactivité e Inhalation d’un Allergéne contre lequel, Fenfant est del?ie__.‘.’""e R e o  [Histamine, Protéases - - Tryptase -, Protéoglycanes]
Bronchique e Laréponse se déroule en deux phases 2o il i Liloeca W el b e  Ces mediateurs sont responsables des phénoménes
 Dans les minutes suivant la stimulation "'“ 5 Feuly JreHalaprisse allergiques de FAsthme
Phase | - Dégranulation (1gE dépendante) des Mastpcytes ™ “ "¢} ] Skge :
Précoce | - Intensité corrélée a la masse du ml.ISde lisse bronchique - Muqut__mnchique
- Et donc a lintensité du remo age "’“d“qf“e l PNE e dlel;':! € par : {i¢
Phase | - Survient3- Bhaprés la stimulation ./ i ,.! ¢ YVt s uTH2 3 -
E——— Tardive | - Liée am’;;:essus in m@ato:res el "n ot "4‘ i - Tryptase Mastocytaire
f ¥ _-;.U."\!(,.,_;
.35
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- Autres:
e  Micro-iphalations (RGO)

36

Durée : Plusieurs Heures 3 p|

Adicaments, Aliments)
e ,_/'ﬂ‘:f rs (Méc
Sie | Con“r;““i]eh(ors de tout exercice physique f
ge ; e Airfroid en
- Muqueuse Bronchique Emotions :
Macrophage | ROles: [ 3 Changement de temps OU de Climat
= CPA « Cellule Présentatrice d'Antigéne » i Nup”l”p
= libération de certaines cytokines inflammatoires iens Dermatite Atopigue
- Récepteur de basse alfinité pour les IgF Y ue
Siege s Rhmltc!aui:f:\qaux acariens ou aux graminées
= Muqueuse Bronchique Facteurs g 3 4 ::::bl e
et | PROSp g o mas
PNN Cascade déclenchée par ; b petind ’n. Lors de la petite enfance la puberté
§kni;icat}gT:1,—7 . Inversion de cette tendance alapu
: rirai -
- Llaprésence des PNN signe un Asthme sévére Obesite
Remodelage Bronchique « Irréversible »
- Desquamahon n épithéliale
- Fibrose sous épithéliale 11/ CLINIQUE
= Hypcrtrophlc des glandes séro-muqueuses s ™
= Augmentation du nombre des vaisseaux sanguins bronchiques FORMES CLINIQU
- ___Augmentation de Ja masse du muscle lisse bronchique Crise d’Asthme ou Exacerbation d’Asthme -
Hypersécrétion Bronchique - Début:
- Secrétions blanchétres, épaisses, visqueuses »  Progressif
- Responsables des Bouchons muqueux et des Atélectasies e  Plus souvent « Le Soir » = Tonus Vagal T
Broncho- - Contraction du muscle lisse bronchique - Prodromes stéréotypés:
Spasme - Aggravant I'Obstructionbmnchique o  Ex:Rhinorrhée, Prurit nasal ou conjonctival, Eternuements, Tny
Obstruction Bronchigue séche spasmodique, Picotement laryngé, Nausées, Poussée duy
Résultat Final 5 —'—‘1—"—’2—20 :4 ath : Ob::alde au passage de I'air & travers les bronches e Intérét : TRT précoce avant Vapparition franche de la crise
- nsequences cliniques : - Clinique : g
*  Bradypnée Expliratoire *  Angoisse : Selon la sévérité de la crise ;
® _ Toux, Géne respiratoire, Oppression thoracique, Sifflements o Toux:
FACTEURS DE RISQUES — '
Nlersi Au De"but Séche Quinteuse Spasmodig |
- Types PUIS' Grasse !
*  [Pneumallergénes +++] / [Trophallergénes +/-] Parfois Productive =
e [Per Anpuels > Acariens, MoIsISfures]/ [Saisonniers > Pollens] A:tshn';‘:n‘:e ®  Dyspnée sifflante : Avec Bradypnée expiratoire : P
< pasiiy ‘:_',_v(, (i [ E 22 !
.EMAM L \““ "( ‘ } f ] 1447 AlJl N /.'/-. e -"(u‘./ S of née i !
cariens . L - Signes de Lutte Respiratoire :
. z;ngn: 3 Ao ;u Tirage, Battement des ailes du nez, Balancement thoraco-aWE
. ergénes portés par les animaux - scultation o
pe:m;r.; . : :z::: :2:?:?::)5 (Moisissures et Levures) . &f}l.es sibilants : Expiratoires au début, puis aux deux temps | £
clen . eezing
de la crise e Allergénes d‘orlgme alimentaire (Surtout chez les Nourrlssons) - DEP: Asa|ssé '
s Médicaments - Yempérature : e~
Facteurs Non Allergiques *  Habituellem ™
> m_mvulg +++ / Bactérjennes ( Mvcoplasme pneumoniae) *  SaufsiF enioormale &
- Exercice ; inhalation buccale d'air froid et sec 2 eile d:ﬂcur déclenchant infectieux
- Ppollution ; 1 PHyperréactivité bronchique ' Crise sévér fecune crise ¢’Asthme L]
e
- JYabagisme ; Actif ou Passif .

Suspncion d’une complication (PNO, Pneumo-médiastin)
Présence de signes auscultatoires en foyer (Pneumonie)
“————4"
usieurs Jours
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Asthme cu =

Asthme -
d'Effort o

. Elocution difficile

Dyspnee importante

« Balancement Thoraco-abdominal

« Faibles mouvements respiratoires « Thorax bloqué en inspiration »
e« Abolition du murmure vésiculaire

e Disparition des sibilants

Pauses respiratoires ou Apnees

Cyanose, Sueurs, Pouls paradoxal

. Troubles de la conscience

. DEP<30%

Toute pathologie dyspnéique avec sibilants

Qui se reproduit au moins 3 fois avant I'dge de 2 ans
Et cedi, quelque soit b
U'Age de début

e lacause déclenchante

e L'existence cu non d’un terrain d'atopie

P m———— -
Symptomes
« Apparaissant dans les minutes suivant I'arrét d’un effort physique

e Touxd'effort
e  Geéne respiratoire a I'effort « Décrite comme une douleur »
- Duree: -—
e 5210min, Puis Régression spontanée
Facteurs declenchants :
Saison d’Hiver
e Activité intense
e Inhalation d'air froid et sec
Dg*: - =
e Dyspnée qui débuig_ avec I'effort
. Sig—-m}—t un asthme déséquilibré ou insuffisamment traité

;

|

phénotypes de
Y Asthme de
VEnfant .

- Plusieurs phénotypes :
e Allergique
e  Viro-induit
Multi-trigger « Déclencheur multiple »

. L’Asthme sévére : Peut étre considéré comme un phénotype a part

Equivalents
d’Asthme .

Toux Chronigue Nocturne Spasm

e Surtout si elle survient sur un terrain Atopique
e

En I'absence de fiévre

- Trachéites Allergigues

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

COMORBIDITES

Rhinite Alggigwj_ttino~sinuslte 2!
- Associée 3 un Asthme sévére

Cardiopathies Congénitales avec Shunt G-D et HTAP

Corps étranger intra:bronchique

Malformations des arcs vasculaires

IV./ DIAGNOSTIC POSITIF

- Signes Fonctionnels :
Diagnostic Nature Sévérité Caractére récurrent
Essentiellement Fréquence Moment de survenue Facteurs déclenchants
Clinique o = Terrain d’Atopie : [Qersonnelle] ou [Familiale]
__» - Examen Physique : [Normal en Intercritique] ! = -
Quand demander un TIX ?
- Lors de la 1** Crise : Rechercher un Fac déclenchant ou une Complication
- vant de co ncer un suivi ; Ecarter les Dg # > Kyste Bronchogénique
TIX - Lors d'une crise d’Asthme ultérieure : Voir « Clinique »
Resultat :
- EnDehors des Crises : TLX normal
- AuMoment des Crises : Signes d’Hyperinflation
Principe Commun :
- Apporter la Preuve d’une Limitation du Flux Expiratoire
Débit Expiratoire de Pointe « Peak Flow »
- Réalisation :
e I'Enfant doit expirer fort et vite aprés une inspiration profonde
e Trois Essais sont requis, et on retient la meilleure valeur
- Lecture : « Cette valeur est comparee @ Des »
e  Tables de valeurs théoriques selon I'dge, la taille et le sexe
e« lameilleure Valeur Perso » recueillie en Période Asymptomatique
- Interprétation : —
e A [DEP] Diurne ;/—113%»9“ en faveur du Dg d’Asthme
. ne Amélioration:> | n DEP is BD est équivalente A la
révgr_si__t_:i_li_t.e' de l'obstruction lors d’'une Spirométrie
e  Trés Bon élément de surveillance & domicile
e DEP { avant I'apparition des signes cliniques
EFR e  TRT Précoce par Bronchodilatateurs Pour une [ > 20 % du DEP]

Spirométrie .
- Intérét:

e  Elément Clé du Dg
e  Possible 3 partirde S 36 ans

e —

- Résultat;
o  Trouble Ventilatoire Obstructif : v ~ ' .~ 2
J Indice de Tiffeneau (Nle > 0.90 chez les Enfants)
J VEMS | CV Nle

e Réversible sous Bronchodilatateurs :

VEMS ‘P de > 13 % ou > 20 | @ si: Infection virale, Crise sévére |
Répétition du Test -

¢ Llors des Symptdmes et Apras I'Arrét d’'un TRT BD

Autres :
' :’:“S,S{:[Z;lm AR RGO | DLB | Tuberculose | Déficit Immunitaire ;Hmza"mo" des Résultats 7 > Dg Plus Probable
- Laryngite Allergique ; - : L
- Dermatite Atopique Fistule oeso-bronchique l Dysplasle Broncho guimonaire " o laSplrométrie est indiquée dans le sulvi o
- Conjonctivite Allergique Mucoviscidose | Dyskinésie ciliaire | Dyskinésle trachéale *__ Authentifie 'amélioration du Syndrbime Obstructif sous TRT de fond
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Mes 3
ure des Re¢ 'sistance des Voies Aétiennes par Interruption (Rint)

~____Méthode simple, non invasive, ne nécessitant pas de coopération

Tests de e Provocation 1 Bronchique

- Métacholine, Histamine, Effort, Hyperventilation isocapnique, Mannitol
Faible Sensibilité et Spécificité > Réservés en cas d'un probléme Dg

Tests Cutanés

- Intéret :
*  Testsimple, Peu couteux, Sans limite d'age

- Réalisation :
*  Unegoutte de chaque extrait Allergénique

Habituellement sur I'Avant bras ou le Dos chez le Nourrisson

*  UAllergéne est introduit dans Ia peau a |'aide d’une Lancette (Prick)
- lecture:

e  Sefaita 20 min
®  Mesurer le diamétre transversal de la papule et de I'érythéme

Comparer au résultat du Témoin : [+> Hcstamme] et [-> Eau distillée]
- Interprétation :

e IC Positifs / Clinique Négative : Atopie lnfraclmlque
e TC Négatifs /Asthme Authenttgue ' Cela n n’exclut pas le Dg

Enfant sous TRT antihistaminique

Allergéne en cause non testé

Engquéte - Yests différéssi:
Allergologique *  Enfant sous Antihistaminique
e  Peausiége d’Eczéma ou Dermatite Atopique
IgE Spécifiques
- Examen tres Couteux réservé aux
»  (Cas Litigieux
*  Lorsque les TC ne peuvent pas étre faits ou interprétés
e Test Quantitatif ++
e  Test Qualitatif
IgE Spécifigues d’Allergénes Recombinants
- Intérét: Hautement spécifiques
- Indications :
e  Allergie Alimentaire ++ : Indiquer une gigt_i_&_:n précise d'aliments
e Allergie Respiratoire : Indiquer une Immunothérapie
Au T né
- lgEtot: totales
- Taux d‘Eostmphtlle
V [/ COMPLICATIONS
Asthme Aigu Grave
- Définition:
Aigues e Crise inhabituellement sévére qui ne répond pas aux TRT
Il peut s'agir d’'une crise inaugurale

38

Morbidité et Mortalité —
Liées a une sous estimation de la gravité, TRT insuffisant oung
L]

Elle peut évoluer vers une Insuffisance Respiratoire AIguE
.

. [DRA'AAG
o Liésal’Asthme
Consommation T de BDCA > 1 flacon / mojs
ATCDs d’Hospitalisation en réanimation
Sevrage récent des corticoides par vmem
Augmentation de la fréquence et de la gravité desq,

Moindre sensibilité aux thérapeutiques usuelles

o LiésauTerrain

Age <4 ans et Adolescent
Syndrome d’Allergie multiple
Allergie médicamenteuse (Aspirine) ou Alimentairs
Mauvaise perception de 'obstruction
Affections psychiatriques ou troubles psychosotiay
Déni de ’Asthme ou non observance des TRT de fong
Absence de plan d’action antiasthmatique écrit

—

—

- PNO:
*  Aggravation brutale de la Détresse Respiratoire
s Silence Auscultatmre Unilatérale

- Pneumo médiastin

- Emphyséme sous cutané

Troubles de la Ventilation

- Atelectasie Obstruction totale d’une bronche = Suite & I’Hypersic=

Emphyséme localisé : Obstruction partielle d’'une bronche

1ndrome du lobe moyen
- Définition :

Atélectasie récidivante ou chronique

Siégeant au niveau d’un ou 2 segments du lobe moyen
Lié & la stagnation chronique d’une hypersécrétion visqueust

.

[é...

Face : Opacité Paracardiaque droite

L]
*___ Profil : Opacité Paracardiaque triangulaire & sommet Hilaire _.
Retentissement sur la Croissance

= D03 la Corticothérapie lors des crises d’Asthme sévere
.

Doses fortes des CTCinhalés

Cures courtes mais fréquentes des CTC par voie générale
- tenti t 3

Vv

) 1

-

Chroni 208 .
niques Taille définitive normale —
Autres
X i 3
Asthme sévare avec Remodelage
. 1 Thorax en Tonneau, Cardne, Scechet
~ __Cyphoscoliose T —N



\
N
//ma Géne respiratoire et assurer une Bonne Sp0, —
f ) Lever le Rronchospasme
| . Traiter 'Inflammation
~ | Prevent les complications lium‘ut AAG) .
| - T e ; Asthme -
N f OXVES rapie Classification de la Sévérité de la Crse d’Asti Arrét
N 7 Indications : e Respiratoire
= ‘ rise Modéree a Severe Moderee Severe inent
N | o (Crise Parametres legere imminent
N 1 e But:Maintenir une Sp0;> 94 % : —
~ i Présentation : s Dyspnee ‘“h'é -
| e  Oxygene réchauffé et humidifié Activite Peut marcher Doit rester assis Assis penc
™ ; e Débit de 24 |/min (Dyspnée) Peut se coucher Avant —
N E Bronchodilatateurs Peut parler en
) | £etz 2 Azonistes d"Action Courte « BAAC » Parle Palrle Mcrceaux de '_"ffis ]
N | - Indications: Normalement phrases s
Py e Crise Legére & Modérée, Sévére les 2 Premiéres Heures CyaanSC‘ afﬂl‘ oes
= = - . - s Cyancse, Sueurs -
<) | Voie Inhalée « Spray doseur + Chambre d'inhalation » | Coloration Normale Légére Pileur -
~ - - ;
- o (rise Sévere Sans réponse Aprés 2 H d’une PEC bien conduite o Confusion
~ |_Voie Générale « Voie Injectable / La Voie Orale est abandonnée » | (ET:::: v’::;" Peut étre agité Scuvent agité Souvent agite Semnolence
- Présentation :
*  Sclbutamol : Aérosol doseur / Solution 3 nébuliser Fréquence Normale ou Augmentée + Augmentée ++ Paneses
e  Terbutaline : Aérosol doseur / Solution & nébuliser / Sous cutané Respiratoire Peu Augmentée '
Anti-Cholinergigues « Atropine » Tirage des Asynchronisme
g M ) i Musdles Non Oui Oui Thoraco-
e »  Crise Sévere ne répondant pas aux BAAC et CTC « 1¥¢ intention » Respiratoires - - Abdominal
Armes . Prbteatate — Accessoires
Thérapeuligues S — . .
*  Bromure d'lpratropium o Modérées Bruyantes Bruyantes cu Silence
*__Voie Inhalée en assodiation avec les BAAC Sibilants Fin d’expiration Aux 2 temps Dirhinuées Auscultatoire
Théophylline
- Indications : Froquance Normale 2 Légire 4 importants Bradycardie
e  Crise Sévére ne répondant pas aux BAAC et CTC Cardiaque — — ~ s
¢  En Deuxieme intention apres les Ant»-ChoImergrques :
- Présentation : Aminophylline en JYL + Surveillance de la Théophyllinémie DEP apres BD >70-80% 50-70% < 2 %
Sulfate de Magnésium
- Indications : Echec du TRT de 1 ére intention
p - . Pao Normale > 60 mm <60 mm
’! - ___Présentation : Administration en Perfusion IV : - He - He
Anti-Inflammatoires Stéroidiens « Corticoides »
- Indications - PaCo0, <45 mmHg <45 mmHg >45 mmHg
e (Crise Légére: Reponse @ au bout de 3 prises de BAAC pendant 1 H
s (Crise érée g Sévere : Systématique
S >95% -
| o L M&____‘ PO, 95 91-95% <90%
Va-ie d’;’w.ministmﬁ:‘m : Voie Générale « Jamais |a Voie Inhalée » Un Seul Critére suffit a classer ka Cri e Seve
o Crise Légére 6 Modérée :
| VoieOrale | Prednisone / Prednisolone / Bétaméthasone |
*  Crise Sévére :
~ —— L Yoie IV [ HHC / Méthyl-Prednisone / Dexaméthasone ]
71 1, 5 39
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Crise Légére

Lieu
TRT a titre Externe

- Selbutamol > Spray doseur + Chambre d'Inhalation, 5 bouffés (s 6 ans) - 10 bouffés (> 6 ans) Chaque 20 min
- Terhutaline © 1 dose de 500 pg Chaque 30 min
|

Evaluation é la 1 ére Heure

-t
L

¥ 1
- Disparition des Symptomes :
- L'Efficacité du TRT se maintient pendant 4 H

-DEP>80%

Pas do Réponse
- Aggravation des symptomes malgré les BAAC
-DEP <50 %

i e e T o Vi
- Poursuite BAAC
- Corticolde : Cp ou gouttes

- Consultation en Urgence

’ PR e L o S O

. Poursuite BAAC
= Saltugamol - 2 bouffés, 3-4x/ Pdt7) |

T 2 '“W e

e e SR A
q

s ....._.......'

o : 1%
Enutxum_BAAQ. Par Vole Inhalée Pat TH e i 3
- Corticoide : 1 ~seule prise, 142 mglkg en Cp ou gouttes (Maxlmun 60 mg) )

3 4]
Réponse Incompléte !
Penlstance ou Réapparltlon des Symptomes ]
[ DEP entre 50 et80 % ;. J

)

[Evaluatsori_a la 2 8me Heure |

~

'.‘.

"' Amélioration
Emmﬂe.BAAc. Pdt 7 j (Voir Bonne réponso)
*Une pdse le Matin en Pos'prandlal

L 21-2moMQIPAS] .l

i * Arret sans dégression
- Visita de Controle: dans fa semaine

.-v«—-( ~--‘-~~’

Seao

Sy
S
>,

? L‘goneultauon en Urgence |
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Crise Modérée
Mise en Observation en HDJ

Oxyaéne
- Indication : Si SpO2 < 92 %
- Débit: 2 - 3 Vmin

U

- Salbutamol : Spray doseur + Chambre d'Inhalation, 5 B (s 6 ans) - 10 B (> 8 ans), 3 fois 4 20 mmmmem
- Salbutamol : Nébulisation pulsée a 'O2 dans 3 4 4 cc de SSI, 3 Nébulisations & 20 min d'Intervalle

- Jerbutaline : Nébulisation pulsée a I'0O2, 3 Nébulisations a 20 min d’'Intervalle

- Terbutaline : Voie Sous cutanée si Vaie inhalée non disponible, 2 fois & 30 min d'Intervalle

S B S
St o e |  Aggravation
apre Obsonatia iz o i)
= BAAC: Par Vole Inhalée ou Peros, Pdl7 : ' B
~Conotda: : e ten

©:* Une prise le Matin en Postprandlal
12 mg/kg/) Pt 5§ -
e Amt )t sans dégresslon

-1 seule prise, 13 2 ma/kg en Cp ou gouttes (Maximun 60 mg)
EQéluat!oﬁ a ia 1 ére Heure
S R Tl
y N e \, PR
; Bonne Réponse AN
- Clinique Stable | Pas de Réponse ou Agqnng
i~ DEP >80 % i N -DEP <509
“Sp02>85% e
. : s > . > , -\‘\ Crise Sévére
Sortle sous TRT d'entretien i i \,
* Salbutamol: 2 bouflés, 3-4xfj Pdt 7 | BNy '
* Terbutaline: 1 dose de 500 pg, 3x/j Pt 7 |- i { Réponse Incompléte |
|-DEP: 50-80 % '5
* Une prise le Matin en Postprandial l = ¥ !
Srsleimtidin g ( Symptomes persistants |
* Arret sans dégression | ‘ e
_BAA.C.. Pdt 1H

Qndzmg. 1 seule prise, 1 a2 mg/kg *Per os' ¥

[Evaluahon 1 Heure Aprés




Crise Sévére

1
]
'
i

Liey

Mise en Observation & 'Hopftal
1

Oxygénothérapie

. Administration  réchaufiée, tumidifiée, 4 |a lunette nasale
- Débd 2 -3 Vmin

- Bl Sp02> 84 -96 %

- 9, 9y

- Satbutamol : 3 Nébulisations & 20 min &'lrdervalie
- Totbitaling - 3 Wétndizations 4 20 min d'Intervalle

- Tertudaling ; Voie Sous cutanée si Vola inhalée non disponible, 2 fois 4 20 min d'Intervalie

Coricoids par Yol Y
- Solumedrol 2 1 - 2 mg/kg
Eo Paraliéls

- Position demi-assize
- Arret des apporis par yol crale
|« Pag de ebdatifs :
Lb&wmdocmavuvemmmm
- Prise Sune VVP, Monilorage de la 8p02
= Apport parenibral hydrique et Glectrofytique |
!

Evaluation Aprés 1Heure

Evaluation Aprés 1Heure
) . b
- Se maintient 3 H aprés la demiers dose
-DEP >70% Somnoience, Confusion
P S | Asthme Aiqu Grave !
Poursujyre le TRT smw
- BAAC toutes les 4 H (- Transierten Unité des
|- Corticoides toutes Jes 8 H
Sortie aprés 24 H
- BAAC: Par Voie Inhalée ou Peros, Pdt 7 j y
- Corticoido : 4
* Une prize lo Matin en Postprandial Y
* 12 mgkg/j Pdt 5 j ¢
* Asret sans dégression
| Régonse incompiite
* BAAC : Sabutamal '
Antichofinergiques : Bromure f lpratropium ]
mﬂg.'wﬂmwlv §
1
/—:/—
P~ .,..'A._,_,_,..{""
IR S S
'Nbbdbaﬁom BAAC*Iprwupun
* Corticoide en IV :
| * Salbutamal en IV
| 'Ammphyﬂnempem.bnlv
$ s — I- '!l




s b g

VIl /PEC de la M i 3
aladie A ; z ésultat e
sthmatique B""‘;‘e ~—Controlé Partiellement Controlé m i
R M eI -t
- Obteni 5 i i Py § i
' s i et ok e e
ive norm.
Obiecti oy Permettre un Sommeil de bonne qualiatz o Nournsson: E;rnsson 3 cas.de : Qv;::::féc:srssi'tsa:: usne Hospitalisay;
Jectifs = Permettre une scolarité normale « - Enfants: Exacerbation o, -
- Réduire le risque d'Exacerbation e TR
- Diminuer la prise des CTC oraux et éviter ses effets secondaires Controle des Symplome e is précé
- Préserver le capital pulmonaire et la fonction respiratoire ~ Hospitalisation pour crise SEVare gt de.s AL p.recedems
. ATCD d'Asthme ayant menacé le pronostic vital (Intubation, Venti;,
Disponibles en Algérie . prise actuelle ou récente de CSO
- Bronchodilatateurs - Mauvais contrdle des symptomes
*  Béta 2 Agonistes d’Action Prolongée @ BAAP » = . Mauvaise ohservance des Csl L
© 1Formotérol . Consommation excessive des BAAC
o 2 Salmétérol - Absence de plan d’action Antiasthmatique écrit L
. Ant'i-Cholinergiques d"Action Prolongée = Tiatropium - DEPbas<60% [
i Théophylline - Tabagisme passif ou actif ou exposition aux allergénes L
” —W“ﬂfmf‘aw'ﬁ - ATCD d'affection psychiatrique -
Armhes *  Corticoides Inhalés « CSI » : . Présence de comorbidités (Rhiosinusite, Obésité, Allergie Alimentar;
Thérapeutiques o ABudésonide L
o B Propionate de Fluticasone Rythme de - DEP1x/j L
® (SO si Maladie sévére Suivi - EFR1xfan L
e  Antileucotriénes « ALT » = Moutelukast
4 nmamm « Association BAAP +CS! » TRT de Fond « Enfant> 5 ans »
e 14+ A=Formotérol + Budésonide !
e 2+ B=Salmétérol + Propionate de Fluticasone Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4 Stk 5
Non disponibles en Algérie
- Anti IgE sous cutané = Omalizumab st sl TRTdha |
- Anti IL5 sous cutané = Mepolizumab TRT de Fond Asthme st Dose—Faible Dose Moyenne ‘
Classification Selon la Sévérité w1lere Intermittent Dose Faible + aElevée Tiotrey |
- 2 = Pas de CSI + Antig !
Principe Intention » BAAP <
- C'est le Niveau de TRT requis pour obtenir le contrble de 'Asthme BAAP o AmES
- . L’Enfant étant sous la dose minimale efficace de son TRT de fond Ty — -
Classification S Ou R o] Rt | PRt o Fobe Et Ajouter Et Ajos
Asthme DEP Controle Obtenu aver le Palier ALT D%:le
, ALT
Mngé S = s: % : 3. : Dose Faible | Moyenne 3 Tiotrapium 1
Classification Sévére <60% 4ous csi : S
de la Maladie Asrnative Dose Faible 20 ‘ e L Dos—e-f’# !
Asthmatigue Classification Selon le Niveau de Controle (o] ALT
' on du Risque de Mauvalis F acerbations _ - Théophylline | Dose Faible o
- uestionnaire « Evaluation chaque 3 mois {![ » et ) Pl Lt Dose Faible + . Ou
Au cours des 4 derniéres semaines, I'enfont a-t-il ? ALT Théophylline .
Présenté des symptomes diurnes > 2 fois / semaine Oui | Non BAAC 3 :
ala demande |
Eté réveillé par son Asthme la nuit Oui_| Non TRT des Sk ‘ : —
Eu besoin d’un TRT > 2 fois / semaine Oui | Non Symptdmes BAAC2 la Demande = Ou —__——
présenté une limitation de son activité liée a l'Astbme | Oul | Non BAAP « Formotéral » + CS1 « Budésonitt
Dose Faible R
42
)



5/

/'m de Fond « Enfant £ 5 ans »

« CSlet ALT seulement »

| e —_— alier q
- 21 Csl (o]
pas de I b = =
i | TRT de Fond Dose Faible Doubler la dose T la dose ou le
2 nombre de prises
~NpPE—""] Ou Ou O A
ALT |
§ / Dose Faible Sl
] anernative Ou Dose Faible Adresser 3 un
[} as Spécialiste
En intermittence ALT
s
TRT des BAAC
symptomes 1 -
| Autres Traitements
—— therapie Specifique - Indication : Asthme Palier 3 + Preuve de VAllergie
Mesures d Eviction

8 g 3 - Vacc::nat?on Antigrippale annuelle si Asthme Modérée 3 Sévare
‘\ Vacol - Vaccination Anti pneumocoque n’est pas encore recommandée

[ Acthme et Sport - Activité sportive conseillée

I Education TRT

haa

Vit / ADDITUS QCW

| ¥

Diagnoshics -
Différenties

Tout ce qui siffle n"est pas d’Asthme > Penser aux Dgs Différentiels
surtout si Sifflements sans Intervalle Libre

Complications

Vrai

: Déshydratation Aigue
Faux : EPL 2 Type de Transsudat

L
-

123
vy

Wl
2|

A

‘-‘n
.

On Commence EN Premier par :

Anticholinergiques :

Exacerbation d’Asthme : Bronchodilatateurs
Asthme Maladie : CTC

Action Rapide : Bromure d’Ipratropium
Action Prolongée : Tiotropium

RV

%/ QROCs HYPERTOMBABLES

L Sgnesde Gravité d'une Crise d’Asthme
L TRT dune Crise &' Asthme Modérée

43
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DIARRHEES AIGUES

L/ GENERAL(TES
\
Diarrhée Aigue
* (D Modification de la consistance des selles (molles ou liquides)
Définition : :tnl?u(geg'c:‘u n'om.bre.deé‘s‘eallwe_s‘ﬁ‘]j : . 7
NB: plus indicatif surtout lors du premier mois de la vie
* Durée; Généralement < 7 j et Ne dépasse pa;—l_iT“
- Avec ou sans signes accompagnateurs : Eé\_:re, Vom_ig_sg_ments
- Gastroentérite Aigue : Diarrhée aigue d'origine infectieuse
- Cause tras fréguente de consultation et d’hospitalisation chez les <2ans
Intérét = Risgue de Déshydratation et de Malnutrition
- Mortalité infantile de 3 35 millions chezles <5 ans
- Conséqguences évitables par les SRO
- L’intestin est tapissé de nombreuses villosités
Anatomie - Ces villosités sont recouvertes de cellules épithéliales dites Entérocytes
- Les Entérocytes sont liées latéralement par des « Tight Jonction »
Role important de Fintestin dans le maintien de Féquilibre Hydro électrolytique
- 9 Litres entrent I'intestin chaque jour/zy Hit St JOLMULLLN 87 1Y
- 95 % réabsorbés au niveau de l'intestin gréle, 5 % éliminéds dans les selles
Ce maintien d’équilibre se fait grice aux deux phénomenes
a A ®  Stimulée por: la présence de glucose dans la lumigre intestinale.
thadm‘“f — 3 Mécanismes : Passif (Na* couplé au CIJ, Ac.t_i_f {Na* couplé 4 un
\ —_— nutriment)
——— - Sécrétion : Au niveau des cryptes, se fait du MEC vers la lumiére intestinale
Reégulation de |a f{x) Entérocytaire
- Mécanisme Extracellulaire : Récepteurs membranaires {Adenyl Cxclas_e) -
- Mécanisme Intracellulaire : via un second messager Nty
Moyens de défense
- Non immunologigue :
e  Flore intestinale : Maturation du systéme local par stimulation
Antigénique, Effet barriére vis-a-vis aux germes
®  Autres : Acidité gastrique, Mouvements péristaltiques, Sels biliaires
- imm iqueT gy
o  Monocytes, LB, Plasmocytes etlg : CMon, Plaque de Pever, Ggl
e LT:épithélium 5T
Physiopath | Mécanismes
o Rupture du cycle Entéro-systémique de Veau par .
e Inhibition de 'absorption
e  Hypersécrétion (activation de I'Adeny) Cyclase)
e Lesdeux mécanismes intriqués
Conséquences de la diarrhée
- Perte d’eau et d’électrolytes compliquant une déshydratation
- Acidose compliguant une DHA grave
. Insuffisance rénale fonctionnelle
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Malabsorption transitoire du Lactose (Perte des DisaccharidasEs)
a

Ik

(Perte des TG)

stéatorrhée transitoire
rrhee o o

11 / CAUSES DE LA DIAR

HEE

Classification

auses Entérales

—
- C tar3
———'——'-——_ 7 _ .
—e  Infectieuses : Virales / Bactériennes / Parasitaires

e  Non infectieuses

‘Causes Parentérales

——

\k
. 7 Virales
"80%

—
© —

Rotavirus +++
—  Définition :
e Petitvirus, a3 ARN, non enveloppé
e Tras résistant dans le milieu extérieur
. Tra;;;ission directe (manu portée) ou indirecte ot
e Contamination Double (Aérienne et Digestive)
e  Physiopath : Tropisme pour les en!éro%es matures > |l prolife,
niveau de la bordure en brosse et la détruit > i capacité d'abs;-.
e Facteurs de virulence : Jeune age (Nourrisson finoisfm"@
Déficit immunitaire
- Périodes
e  Zones a climat tempéré : T ° fraiche
e  Zones tropiques : Toute 'année
- Clinique
e« Incubation courte 3_2‘; 4 jours
e  Tableau clinique sévére
e  Guérison dans 4 jours

Autres Virus

- Adénovirus entérigue ; Sérotype 40, 41 |
- _ Plus rarement : Calicivirus, Astrovirus . ) P

Bactériennes

TS AN 10

Diarrhées lnvasives ML P 7

- Mécanisme : invasif ave?l inflammation et ulcération de la muqueus

- __Germes: Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, +/-E. coli _
Diarrhées par bactéries Entérotoxinogenes

- Mécanisme : Elaboration d’une Entérotoxine qui perturbe les échang®
Hydro électrolytiques - v
Germes : Vibri olerae, E. coli, Shigella, Yersinia, Staphylocoques
Autres mécanismes

- Elaboration de Cytotoxines qui détruisent la surface des érythrocytes

-___Adhérence & PEntérocyte —

Parasitaires

- Rares (Giardia, Cryptosporidium)

Causes Non
Infectieuses

= Erreur diététique ; Non respect de la [C] des laits, Introduction prémi®
des farines, Abus de jus de fruit ‘

—  Colites pseudo membraneuses : Abus d’ATB

—__ Début d’une maladie chroni ue : APLV, Parasitose

_‘—-’-’-/

Causes
Parentérales

- Toute infection peut se manifester par une Diarrhée aigue
__,.-/\

= Exemples : Otite, Pneumonie, Infection urinaire =




/T;--‘:' 2tion et anoenneté de la diarrhéa

frequence des selles
Aspect des celles
Sgnes zssocie [ Vomitsements Fieyre

N-tion de dizrthée dans lentourage

Moter le poids antérieur

précser 2 dstétique de 'enfant

Hypene generzle et niveau d'instruction des parents
Condtions SoCo-£CconNomMiques

Exmterce d épisodes anténeurs

w

\

\

Depister les siznes de DHA : Perte  de poids, Pli cutané, Sochore'.r dela
langue, Yeur excavés, Dépression de |2 fontanelie

Lpprécer I’etz1 nutritionnel - Po:ds Tavlle, Pannicule adupeuz Masse
musculzre ‘

Bechercher un fover infectieux

P

rement: Fonentztion etwiogigue

Yeur i Hormais 1 L,’zélqr’q’:’. creus Tres crewur ;
Mmuerses | ; Collantes Seches 5
ﬂD"g'l‘) {
" (ormes | Larmes | d larmes O Larmres
0 | 14 5-2
Pésuftat 7 | Ligere Vodérés 3 Shvere

indwatior

15 4" Hemprtalization

Chor

Destydratation wvare (2 10 %)

Lremmaties neurdlogicues (L#tFargie, Comrision)
Diarrhée récidriarte du rourtnwon < 2 mos
Vormiwsements incoercibles ou bilieus

Echers de rébydratation orale

Ynpicion & une causm chirurgicale

Conditions de suei ot gestion a domicile non remghes

1Y [ EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Tres souvent

- Paz besoin ¢ examers compementares
- Guerizon dans 3 2 4 jours

Signes de DHA graves dignalés par la famille
Facteurs sociocufturels

Evaluation du degré de la Déshydratation

Calcul de 1a perte de poids en % « Meilleure méthode »

Minime ou Absente | Légére i Modérée Sévére
<3% Entre3et9% >9%
Tableau pour les Enfants > 2 ans (pour les Hourrissons > Voir Cours DSA)
- Cinical dratation Scale « Si poids antérieur non disponible »
Cotégerie ‘ 2
j 1
Appoari . Soif, agitation, somnolent, Marche
1€ | Mormale léthlargle mais difficile, froid ou en
s jrritable au toucher | sueurs, +/- comateux
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d’absorption a condition de fournr au méme temps le Na et le glucose

- Selles aqueuses liquides Saspicion de m— -
Entérite - Souwvent associées 3 des vor‘mss'mems ] ,oca?n : arpr WM rechiute
virale - Précédéesou accompagnee'. par des signes de Coproculture - garhee: — "m . =
Ehinopharyngite, Otites ou infections respiratoires i q:: - e mm’m = terrain de débiliné
Bactirienne - Sellesglaireuses, purulentes, sanglantes : Commem de TIAC e
| Invasive - F%vre élevée, Douleur et crampes abdominales Parasitologie des selles - Suspicion &’ une nfaction paratitairs
i Bactérienne : utbrtal - - : . Biologie = - :
' Taatt - Selles profuses Inqu;des’, Météorisme abdominal Bilan rénal, lonogramme sanguin - Encasde Déshydratation
: Locneaue - Pas de douleur abdominale, Peu ou Pas de fiévre £CBU, PRL Bactériologique =7 Suspicion & ene Couse pevestirale
Z2mET | tamsues de risque de Déstrydratation sévere
FEs | - Jewne Sge <6 mois ¥ / TRAITEMENT
' - Mazladie ;;_:Ecem: (Dizbete, Insuffisance rénale)
; - Vomiscements persistants Objectifs - Correction de |a Déshydratation
{ - Disrrhée zvec nombre de selles > 2/j - Poursuite d’ prort nutntionnel normal{ Réalimentationprécoce 3 J1)
l - Abmence de prize de SRO - - Qlqsoit la cause ou la gravité de la diarrhée, il peruste toujours un pouvoir
{

inci
Principes - Lorsde la diarrhée, les pertes entrainent une dénutrition | qus peut
étre responsable de la pérennisation d= la diarrhee
SRO
- Composition : Glusgse, NaCl, Citrate de Na, KC, Osmolarité
- Préparation : - -
®  Unsachet dans un 1 L d’eau correctement stérilisé (1.5 L chez le N né)
e - Administration ;

e  Nourrisson (ala cu:llére), Petits enfants (b la tasse)

e Enpetites ntit i erva pendan ety
quantités, a brefs int lles, t au moins 3 jours

Conservation : au frais, renouvelée au bout de 24 heures

Contre indications ; IR, Malabsorption du glucose, Coma, Etat de tat de choc,

Vomissements persistants et incoercibles

——e—



PEC Alimentaire

Enfants non Déshydrates : Peuvent continuer & s'alimenter normalement
Enfants Déshydratés
*  Sous Allaitement materne! : Allaitement poursuivi en association a la
Réhydratation aux SRO

3 ——
Nourrisson sous formule infantile - Réalimentation Précoce dans les 4_
heures / Lait habituel et régime normal en évitant les aliments laxatifs

Lait sans lactose si diarrh&e severe ou prolongée > 7 jours

e e e

*  Enfant diversifié : la diversification peut étre suivie durant I"épisode
diarrhéique

*  Autres conseils :

Eviter les produits riches en sucre et I'eau pure

Une alimentation a base de
(bananes, riz, compte de pommes)} n'est pas recommandée

Uutilisation d’un Hydrolysat poussé de protéines
pour les nourrissons < 3 mois est discutée au cas par cas

-

Moyens Médicamenteux

- But : ll'intensité et la durée de La Diarrhée, les SRO sont irremplacables
- Médicaments utilisés

! *  Rocécadotril (Tiorfan) : Effet Anti sécrétoire
7 ~»  Smectites (Smecta) : Adsorbant intestinal qui Réduit le débit des selles

*  Probiotiques : Saccharomyces boulardii
e Zinc
®  Pagracétamol : si Fiévre
- Meédicaments 3 proscrire
*  Lopéramide, AINS, Antiseptiques intestinaux
=  Antiémétiques déconseillés
-  TRT Anti infectieux (Indications des ATB)
*  Tableau de Giardiose ou Schigellose
Nourrisson < 3 mois
Diarrhée Glairo-sanglante depuis plus de 7 jours = Entéro-Invasive
Tableau de Toxi-infection = Entéro-Toxinogéne
Dénutrition sévére, Déficit immunitaire, Drépanocytose

Diarrhée sans Déshydratation (Plan A)

Prévenir la Déshydratation
- Boire plus de liquides que d’habitude (Eau de riz, Soupe, Yaourt liquide)
- Montrer A la mére comment préparer et administrer les SRO
- Apres chaque selle liquide

Revoir Fenfant:
A:13,17,130
Si son état 5’09470
signes de DHA, P're
Diarrhee 2

rave : Réapparition de selles liquides ou Vomissep,
r)ence du sang dans les selles
vec Déshydratation < 10 % (Plan B)

ene

—

n nécessaire, la PEC se fait au niveau de I’HD)
comment préparer et administrer les SRO

Lieu de la PEC
- Hospitalisation no
- Montrer alamere

R e——

i nd eures
Rehydratation par vm_gn}r.qlf,p_gr_m_@_r_)! 4 heures

- Quantités de SRO : . ;
e Poids Connu :Q (ml) = Poids x 7

Poids Inconnu : On utilise le Tableau d’'OMS

(=3

Age < 4 mois 4 -11 mois 12-23mg
Po?ds <5Skg 5-7.9kg 8%
Quantite 200 - 400 ml 400 - 600 ml 600 - B0y )

- Administration :
e  Rythme : Répartir la Quantité de SRO sur les4 H

- En petites Quantités pour éviter les VomisseTr:
Orale - Eviter tout autre Liquide
Sonde - Vomissement
Naso-Gastrique | - Enfant qui refuse de boire

- Surveillance :
e  Toutes les 30 minutes ‘
*  SiAggravation des signes de DHA, On passe 2 la Voie IV (Plan()

éévaluer I'état de Fenfant au bout de 4 heures
- Sipasde signes de Déshydratation : Plan A
- Sisignes de Déshydratation : Plan B

Diarrhée avec Déshydratation Sévére > 10 % (10 ou 15 %) (PlanC]

Réhydratation par voie Intraveineuse
- Voir le schéma national

Prévention

- Lavage fréquent des mains

- Allaitement maternel prolongé au moins de 3 mois

Vaccination orale contre le Rotavirus mais non disponible en Algﬂ'f_,

t

Vi/ ADDITUS Qcm

<2ans 50 a 100 ml a la cuillére
>2ans 100 a 200 ml & la tasse {1 tasse = 200 ml) Causes de = ‘ |
i B at : erplasi T - 7
10 o0 Lutant o voutro Diarrhée Aigue - Faux :?tlzn:: H\e!::r:rg::l‘l\ti:{f d: . i\lul"e“a'e "'
9‘! - e du Pylore :
Prévenir [a Malnutrition s S |
- Allaitement Maternel : a continuer Infectiinis igella = Tableay iy ,!
'
P - Sjallaitement Artificiel : Il ne faut !)as arréter le |ait ni le diluer T el ‘ ' |
. Donner des : Céréales, Purées de légumes avec viandes ou poissons, Huile Armes T o e : ™13 Gravité dela DT —
végétale, Jus de fruit riche en potassiu : Thieapoutiiess Wb hass
- Conseil : Manger plus et en fractionnant les repas (6/])
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®*  Total= Hydrolysat Poussé




J /

[/

1/

CAT

SRO

=G e

—— Pas de DSA ; Plan A

DSA +:

<10% :on prend DSA =5 % > Plan B = SRQ

210% :on prend DSA =10 ou 15 %> Plan C = R

| —

cmplissage en Iv

Molécule [Clen g/l Molécule
C
—Glucose 135 Basm-__ug_gﬁ___
Nadl 2.6 0 el T .
S 1.5 Sl‘:cﬂan.te y 245 mosmol/|
: nergie
e 54 Cal

//J

Vil / QROCs

1. TRT
2

3. Composit

LYPERTOMBABLES

jon du SRO

de la Diarrhée Aigue (avec ou sans Déshydratation)
|ndications de I'Antibiothérapie

VI / ESPACE « PRISE DE NOTES »
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| / GENERALITES

DESHYDRATATION AIGUE DU NOURRISSON

Définition - Cest une Perte : Aigue et Non Compensée d’Eau et d’Electrolytes
-____Souvent par Voie : Digestive « Diarrhée Aigue » . Natrémie et Kaliémie : Variables
Intérét - [Erequence: M . Urines : Concentrées P
- Gravité : Urgence Vitale

- pésordres piologiques

C Hemoconcentratlon, Urémie 1, Hyperglycémie (
x Equilibre Acido-basique : ) [
Acidose Métabolique +/- Compensée [HCO3 P
parfois Alcalose Métabolique
« §i Vmsst Isolé sur une Sténose Hypertrophique dy Py,

Il / PHYSIOPATHOLOGIE

Physiologie

Particularités de I'Equilibre Hydro-Electrolytique chez VEnfant

Teneur plus Importante en Eau (Surtout Extra-Cellulaire}

Nouveau Né Nourrisson > 2 Ans

75 % 70% 60 %

= Cycle de Remplacement en liquide plus rapide
- Capacités Rénales réduites
- Incapacité a manifester la soif
Conséguences
- Fragilité de I’ 'Equilibre Hydro-Electrolytique chez I’'Enfant
- Fréquence des Déshydratations Aigues sur ce terrain

Physiopath

Conséquences Physiopathologiques de la Perte d’Eau et o’ Electrolytes
- Hypovolémie :
e V3l > Perfusion Tissulaire ¢«> Mb Anaéroblque 'T‘ > lactates 1\
- Insuffisance Rénale Fonctionnelle * ? )
e Vil >LRf(x) > Oligurie
* Vi > Collapsus > Nécrose Corticale Rénale + |.R.Terminale
-  Addose Métabolique
®  LR.f(x) > Accumulation des lons H+
e  Pertes des lons HCO3- dans les selles

- Déshydratation Aigue

Isotonique | - Natrémie Nle Entre 130 & 150 megq/!
(La plus - Perte d’Eau = Perte d’EIectrontes
Fréquente) | -DEC / O &eie 281

- Natrémie < 130 meq/|

- Perte d’Electrolytes > Perte d’Eau

- DEC Sévére au Début : Troubles Hémodynamiques
- Puis HIC ; Risque d’'cedéme cérébral

Hypotonique

-Natrémie > 150 meq/l —

- Perte d’Eau > Perte d’Electrolytes

- DIC au Début : Troubles Neurologiques
- Puis DEC Associée « DHA Mixte »

Hypertonique

- Souffrance Cellulaire :
e  Hypoperfusion Tissulaire + pH Acide
e  Entrée H* du MEC > MIC Avec Sortie K* du MIC > MEC

e Toute J du pH de 0.1 induit une 1 de la Kaliémie de 0,6
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111 / ETIOLOGIES

Sorties 1
[+++]

Pertes Digestives

Gastro-Entérite Aigue souvent Virale
parfois s/f de Vomissements (Sténose Hypertrophlque du Pylor ej

Pertes Insensibles

- Voie Cutanée
e Coup de Chaleur
e Fiévre
e  Brulure

- Voie Respiratoire « Po
«  Bronchiolite Aigue
e Bronchopneumonie
* __Muycoviscidose

nee » Dei

Pertes Rénales

- Diabéte de Type |

- Diabéte Insipide

- Hyperplasie Congénitale des Surrénales (Syndrome de Perte de%
- Défaut de Synthése d’ADH

Entrées J,

[+/-]

- Erreur Diététique
- Maltraitance

1V / DIAGNOSTIC

CLINIQUE

Signes Cliniques

Rechercher les Signes

Etat Général Altéré, Apathique, Hyper lfrltabiJ
Globes Oculaires Excavés, protow

Fontanelle Antérieure Déprimée
Muqueuses Séches (Humides si DSA MO‘NL

Pli Cutané = Turgor Persistant
= Soif Importante, Peut coexister avec @
amen Vasculaire Pouls rapide, Extrémités froides, TA_w
- Conscience Somnolence, Obnubilation, ConvufSEE'.-/l
= nes d’Acidose Respiration de Kussmaul, Myosis, "’Mbmm
!m:;: Al;domlnal Troisiéme secteur, Ballonnement « Kaliopé® .
urése ‘

Basse, Absente
ause —




] W osmolarité U T | Urée U /Pﬁ
[ Classe - : Natriurese
Deshydratation Extra Cellulaire Déshydratation Intra Cellulaire Uriias si 1 - - Pathologie Rénale’ =
o persistance du Pli Cutané Soif . 3 Hyperpl'asi-e'tongémtale des Surrénal
P Dépression de la Fontanelle Sécheresse des Muqueuses rrenales |
is,, Yeux Creux Hyperthermie = Fiévre — Acidose Métabolique avec pH < 7.15 (Attention Acidose > Hyper-k}
B Défaillance Circulatoire Troubles Neurologiques Eléments . Déficit en Bicarbonates > 15 mmol/l
Oligoanurie Troubles de la Conscience Biologiques de . MNatrémie 2160 mmol/]
B Mesure de 1a Perte de Poids Gravité A Oliguri_gzerSlS‘la'ﬂte
e . Troubles de 'Hémostase
Dearé de DHA en % = Poids Ancien — Poids Actuel
‘ Y T Poids Ancien
By g V / COMPLICATIONS
Evaluation Clinique
4 DHA Légére DHA Modérée DHA Grave T Mecanisme : DHA sévere, Collapsus prolongé —
Ny «<S%» «5-10% » «210% » . Clinigue : Anurie persistante, Hématurie, Protéinurie, Gros rein
[SRO] [Prendre 5 %] [tt::dfe' 10A outt‘s. %) P - Evoguer: ; d
Patient Alerte Irritabilité, Fatigue e «  Thrombose des Veines Rénales
- Coma e Nécrose Corticale
Mictions Nle ou Peu {, Oligurie Oligurie ou Anurie — Mécanismes : Hypertonicité, Correction trop rapide des Troubles
Soif Nle ou Peu Soif Marquée Soif trés Marquée - Clinique : Convulsions, Etat de Mal convulsif o
bl 5 M ; ol
Degré de l2 DHA » u?’ueus?sh Mugqueuses Séches Mugqueuses trés Séches i - Evoquer:
e ou Peu Seches Neurologiques e  En Premier lieu : Trocubles Métaboliques _
Tachycardie o Sinon ; (Edéme cérébral, Hémorragie cérébral, Hématome sous
FC Nle ou peu T Tachycardie Bradycardie dural, Thrombose Veineuse Intracrinienne
Hypotension
Peau Nle Peau Nle ou Pli cutané Pli cutané persistant et
— : 1/ PRIS E
Extrémités Chaudes Extrémités Froides Extrémites Frondt’? oS0
Marbrées, Cyanosées || |5 y - — ——
Présence de Larmes Diminution des Larmes Absence de Larmes N }_‘,."’/ - Lutter contre PHypovolémie et Prévenir le Collapsus
/ TRC < 2 secondes TRC > 2 secondes 1| p - But - As'sure.r . Bor_ufreTEnctlon Rénale __ )
/ Yeux cernés Yeux enfoncés - Rétablir les Equnh‘b.res Hydro-Electrolvt_lques et Acido-Basique
/ Dépression de la Dépression importante - UnBon Etat Nutr_ltlonnel - -
: Fontanelle Ant de la Fontanelle Ant Solution de Réhydratation Orale « SRO »
Indications e
BIOLOGIE . DHA<10% Modalite
lonogramme Sanguin - Aucun Signe de Gravité - = - Voir & Diarrhde Aigue
Natrel‘me ++ Iso Hypo < 130 J Hyper > 150 Réhydratation par Voie Intraveineuse
Kaliémie 4 Nle (Compensée par I'Acidose) | ECG ++ Indications
Chlorémie Nle J (Vmsst) [ M (Accompagne une Hyper Na) - DHA210% (10 0u 15 %)
g - DHA avec Vomissements Importants
. Acidose Métabolique pH &, HCO3 - 4, Armes Solutés
=ang Rarement Alcalose Métabolique Vomissements importants isolés Etat de Choc Plasmagel .
Bilan Rénal 19" moitié des SSI (Salé) —
| Urémie : P | Créatinémie : Nle ou Peu | Pertes Antérieures SBI (Bicarbonaté > Si Signes d'Acidose)
Autres Py — 7 : - SG (Glycosé)
o . ,7 O ARt Y Dés que le patient urine E;S"* (V) P Jede do Ao trd
s b — Nle ou T “ly a P Pertes en cours SRO « Iso ou Hypo + Pas de Vomissement » 4 h ,C,
Osmolerité Plosmatine (Na x 2) + (Glycémie X 5.5) + 10 ~ Apport de Na NaCl 10 % > 1 Ampoule = 10 cc = 17.meq
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Debit des Perfusions « Arrondi & PUnite »
- Volume (ml) y—— )
Débit (gouttes/min) = ——————_ / Sachant que 1 cc = 20 gouttes |
(g /min) Temps(H)x3/ L it ol
Mise en Condition
= Hospitalisation (Environnement Adéquat T 9, Hygiéne)
~  Position de sécurité
< - Voied'Abord « PRL + Réhydratation » -
- w= Placer un Sachet 3 urines} - ;
- Fche de Surveillance « Paramétres Clinique, Paraclinique, Solutés »
rametre de Départ
- Glinique : Poids, Etat d’Hydratation, Etat de Conscience
-  Paradinique ;
FNS lonogramme sanguin Urée et Créatinine sanguines
Glycémie Taux de protides Groupage Gazométrie
DHA Isonatrémique / Hyponatrémique / Hypernatrémique
~___Voir les Algorithmes Décisionnels _
« DHA cher le Nouveau Né et -
- [0-2H]: Remplacer 551 Par >2/3 [SGH 10 % ou SGI] $1/3 [ss1] \
S 07 SO ) ol )
Schémas *  Risgque d'Hypoglycémie
Thérapeutiques *__ Risgue de Surcharge Sodée (Immaturité Rénale
DHA en cas de Malnutrition Sévére (Marasme, Kwashiorkor)
- ®s Reprise de ka Diurese : Réhydratation en 44 H au lieu de 22 H
- Corriger la Kaliopénie : ' T e
e  Suspectée sur 'ECG AT
®  Rajouter 1 meq/kg/jde Kml ) :
Premier Jour :
- Etat de Conscience
4 Horaire | - Etat Hémodynamique : FC, TA, Pouls, Diurese
e - Etat d’Hydratation : FR, T®
H6 Poids, Etat d’Hydratation
H24 Poids, Bilan des Pertes, Diurése
Carvellonts - l[)ensité Uﬁnail;e a chaq:lﬁ D_Aic.tion oS -
- A - lonogramme Sanguin et Urinaire
Biologique - BU pour les premiéres urines « pH, Protéinurie, Sang »
. ? - Fonction Rénale .
Deuxieme Jour i
-  Evaluation de I'Etat d’Hydratation
- Poursuite de 'Administration des SRO
- TRT de la Diarrhée, . ;
- . Se base sur la Prévention et le TRT correct des Diarrhées aigues
- . Mesures d'Hygiéne e ———
Prévention

- Allaitement Maternel

- Urilisation rapide des SRO en cas d’un épisode diarrhéique

DHA ISONATREMI?UE
“Schéma de 24 H
Natrémie Entre 130 et 150 meq

=
Levacls Coltosis

ses 23" .
D > 20 ccvg 11

, =15 % > 30 cc/kg >

Remplissage Vasculaire -
~0-2H"

Solutés
- Prasmagel : Etat de Choc
. §BI : Signes d'Acidose Clinique ou pH < 7.10

= - : des critdres cités en dessus
Doses Pz 12 -SS1: Absence des i
« 10 % > 50 co/kg i
S iU % s o Maintenir 1a TA
7 Tl “30Min-2H"
»‘/’/ h mi 5
- ~ =-10% >20 cokg 4
Pertes Antérieures - 15%>45cckg
“0-6H" Solutds
x 10" -SSI
-10 % > 100 cokg ;
-15% > 150 ccky "
| Evaluation & H2
iy e 2t
S
N\ | Pas de Diurese
\ .’l iE!rrmer un Gicbe Vésical
\ f i ety
«\ SE S A 1 | Ajo wwuc&gdes&i
2 | 2-6 1" / — Re 3 H3
i e e y C. Desledi 7 —
Vo) ‘Doses "Deyxéme 1727 2 : o
i . ~10%>50cckg -~ Dirise Otewm|  [Aouter10cchgoesSI|T
-15% > 75 cckg b Reé\:ab::eram S
ISR - : _(Pmim
C— | Furosémide 1 mgkg en IV !
— RéévaleraHs | .
; Pasels |
" EvacuatonenUS! |~ £
“’Epuﬁanemnenah§
Doses
S— > = T N T g s A
Betesencours) | Solus -<6:25 covg
[ 6-24N* - SROSsiPas de Vomissement -8210:-50
e {~Simon SR =>10:75 covg
:_ng_dum 2 éOco_‘kgA T B
Doses
~oa1om:1mm : -
> 10kg:: 1000 oc + 50 cokg pour chaque kio au dessis @ §
T ~>20kg : 1500 oc + 20 cofkg pour chaque kio au desss &%
Bationda Base’ Sohagy 70K’ Seknia Srfac Cogerste
S T UL e S ESIRE :

-

~->"" On amondR 12 Vialeur

|Détit o Portusion = Vomume (cc) /( Temps pS(H)=3) |
: AlUnte, - ..

Selon Ia Temps :
=352 38 Pas de Modification

=< 36 : Diminuer_t2% de la RDB calcuiée, Pour chacus Dt

= Raputer 203 25 % ce la RDB cakulée

->u:mi§%mhmm.mmw

4
3
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Vil / ADDITUS Qcm

Déshydratation Aigue selon la Natrémie

1 p Hypertonique
Isotonique Hypotonique _____—__El_c_;_b—E—c———f‘—‘
DEC DEC Sévére + HIC » Déshydratation Mixte

- Sténose Hypertrophique du
Pylore
- Vomissement (Jamais Hyper)
- Gastro-Entérite Infectieuse
. Généralement Iso
. Parfois Hypo
. Rarement (mais ¢a

- Hyperplasie Congénitale des
Surrénales {Jamais Hyper)

- Mucoviscidose

- Parfois Gastro-Entérite

- Coup de Chaleur

- Brulures Etendues

- Diabéte Insipide

- Hyperventilation suite aune
Bronchiolite Aigue

- Rarement (mais ¢a existe) :

existe) Hyper Gastro-Entérite Infectieuse
- Anorexie ou Erreur Diététique
Signes - Respiration de Kusmaul ¢~
Cliniques - Myosis ++ /74
d’Acidose - Marbrures &~

Complications

- Hémorragie Digestive par Ulcére de Stress > Vrai !
- Complication la Plus Fréquente si DHA Iso-Na

IRA ++

RDB
« Voir -
Algorithmes »

- Ration de Base Majorée si :

Hyperthermie, Polypnée

Ration de Base Diminuée si :

Hypothermie

Hypernatrémie car Risque de SIADH

Autres -
Remargues

- L’eau se déplace du Milieu Hypotonique > Milieu Hypertonique

- Début Aigue = Evoquer Déshydratation Hyper-Na

DEC + Muqueuses Humides (HIC) = Déshydratation Hypo-Na (Dossier
Résidanat)

- U pHde 01>t Kde 0.6
- Cest possible d’Eliminer K+ retrouvé dans le SRI

Vi OCs HYPERTOMBABLES

1. Définition, Signes Cliniques et Paracliniques d’une Déshydratation Aigu {Hypo,

2.  TRT d’une Déshydratation Aigue

Iso, Hyper Na)
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DIARRHEES CHRONIQUES

yjarrhee Chr Chronique

. Emission Quotidienne de Selles Anormales (Tre
rés : ;
e Nombre:23/lJour Molles i Liquides

e  Poids : Débit Fécal Quotidien 22

. Pendant une Période Prolongée
pathologie Fréquente en Algérie

% du Poids dy corps
2 a 3 Semaines (>14j QCm)
Retentlssement Important

x GNOSTIC POSITIE

- Agede Début
- Relation avec l'Introduction des Aliments

¢  Lait Artificiel > APLV / Farine avec Gluten > Maladue C
- Autres Signes Fonctionnels

Celiaque

Anamnese

. MVomlssements Constlpatlon DouleursAbdomma|es

r\\

Analyse des Selles

Recherche des sucres Réducteurs « Clini-Test »

Mesure du pH des Selles

Recherche de Sang

Recherche d’une Stéatorrhée

Exploration

Suspicion d’un Syndrome de Malabsorption

B Anémie Microcytaire HypgAcAI'\rome
| R Anémie Mégaloblastique
0 | FerSérique ou Ferritinémie 4.
L lonogramme Sanguin Nad /KJ
(o] Bilan Phosphocalcique Cal /Pl
G Lipides ¥
| Protéines J
E Prothrombine { (Corrigé par Vit K)
. . Ostéoporose (ICD < 0.40 Indice
BeciFuBuT ST Goache Cortico-Diaphysaire) + |, Age Osseux

Autres Investigations Selon I'Orientation

s Généraux: Flevre Test 2 la Sueur .
- Conditions Socao-economiques « Dosage du Chlore Sudoral » Mucow@os’elg_gtj‘ By
Rechercher un Retentissement sur I'Etat Général Immuno-Electrophorése Déficit Immunitaire
N Poids, Taille, IMC, Périmatre Cranien fies Pr.otides £ Su.rt ou't Déﬁcit‘ex'ngA -
Parametres Courbe Staturo-pondérale - < Cassure‘ Stégnation = Para'nsltologle des Selles Gfar,,dlase, Amibiase
T Pas de -R_e te__?—_n S ecenierT = Eti;)logies’ Fancrioalles B‘lopsie Duodénale Atrophie Villositaire, Giardiase
s Interprétation m T e e——" Endoscopie Basse, ]magerie (Entéro- Micl
Chinique ' - 8 Eaniques Scan, Entéro-IRM)
Autres Signes a Rechercher :
Diminution ou Fonte du Pannicule Adipeux . 11 / DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS
Amyotrophie Syndrome (Edémateux > Kwashiorkor par Exemple
Signes d’Anémie Troubles des Phanéres -  Diarrhée Prandiale du Nourrisson au Sein :
= s  Définition : Emission de sella Grumeleuses ou Liquides, Apreés
Caractf:r.es e e ks Di 3 - chague tété, Jaune ou verdatre , Acide avec Erytll::qeme Fessa;:zr
— . Qualité des Selles — — . ;2:;‘5:;:'55 »  Retentissement : C°“"t.’e Ponderale Normale
ecanisme Qgﬁ pect des Selles » Evolution : Favorable

- Selles Voluml neuses, Pales

- Dyspepsie au Lait de Vache : Vérifier la Préparation des Biberons
- Dyspepsie des Farineux : Diarrhée de Fermentation

- IV./ DIAGNOSTICS ETIOLOGIQUES

ETIOLOGIES FONCTIONNELLES

mc - Stéatorrhée - Selles Molles, Pateuses, Aspect Gras Vernissé
Malabsorption | APLV - Diarrhée parfois Sanglante
: - Selles Muqueuses
In ati JViugue
ﬁam,? Moy Selles Glalreuses, Sanglantes
« Colite » e
- Pys dans ns les Selles
- Liquide ou Semi Liquide « Odeur et pH Acide »
Waldigestion Mucoviscid - Selles Huileuses 3
@905 | - Résidus Celluloggyps ,
Fermentatioy, | Intolérance At :

- Liquide ou Semi ﬁﬁuiﬁe « Odeur et pH Acide »

"&S
\ "’M bereni

tide et pHAlcalinp |

™ Diarrhée
Fonctionnelle
De Toddler
« Colon
Irrltable »

-  Fréquence: M

- AgedeSurvenue:6a 60 mois

- Symptomes: >

2 4 Selles Indolores / Jour, Durant 2 4 semaines

Pas de Selles  Nocturnes

Pasd de Retentlssement Nutritionnel si Apport calorique Adéquat
Rarement associée a des Douleurs Abdominales

- Liquide ou Semi Liquide « Odeuryfaddou F

; w&s Selles : « Nombre Quotidien »

|
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Aspect des Selles :

*  Présence d’Aliments Mal digérés
TRT:

*  Réduction de I'Apport de jus

. Bonne Réponse aux Smectites

T

Fausse
Diarrhée du
Constipe

Aspect des Selles :

. Selles Liquides, peu Volumineuses, Altern
Examen Clinique :

*  Parfois, palpation d’'un Fécalome

®  Rectum Plein au Toucher

ant avec des Selles dures

"7 e - Dhvelopps
MC 3 Risque Important

ETIOLOGIES ORGANl_QUES
Diarrhée Par Malabsorption

Définition

Cest une : Intolérance a la Gliadine « Protéine contenue dans le Gluten »

Exemple : Blé, Seigle, Orge , .2 ,.-

e Dévelo

tentielle pas E"“"

. Aucun ladie
de la Moladie
€ I/ct‘(f'”slpeafmues de ’0 M"’ad’e Positifs
L

Biopsie puodénale : Muqueuse Normale
-
. Génétique: HLA DQ2, DQB

de cette Entité :
BL’QL’E—————{—;;Ta,d une Entéropathie Dépendante dy .
e Développe —

Quand_elle est Associée a d’Autres Maladies :
. pT1, Thyroidite, Hépatite Auto-immune
e  Trisomie 21, Syndrome de Turner

Pat

énie

Maladne Dys-immunitaire : Associée a d’autres Maladies Auto-immunes
on Génétique : 99 % sont porteurs du HLA DQ2 ou  DQ8

Eguenee 1/100 a 1/300
Sex-ratio : 2 ﬁlles Pour 1 Gargon

Notion Familiale : 10 % des cas

_Clinlgue

MC Classique Avec Symptomes Gastro-intestinaux

Touche :

¢ Nourrisson > 6 mois (Apfis Intfbducﬂon—dli;qq_ten)'

Signes dinigues :
¢ Diarrhée
Nourrisson Tnste, Anorexique, Apathnque

Abdomen Ballonné
Panicule Adupeux Inexistant

e & o o

Cassure de la courbe de Croissance (Ponds puis Taille)

Exploration tn
X LR
Analyse des Selles : Voir « Caractéres des Selles »
Biologie : Voir « Syndrome de Malabsorption » . ;\
Radiologie A . v /’
- Ostéoporose +ICD 1 /) ) ( f 1.
- Retard de I'’Age Osseux 9 N
sérologie
Ig Non Spécifiques Hypo 1gG + Hyper IgA
1% Intention 1A Anu:m
icifs Mm&.
s A 2:™¢ Intention A . ti Endomp
Si Déficit en IgA 18G ATG Sinon lgis

MmC

-

Touche :

e Enfants plus éges

Signes Clinigues :

° A.némie

e Diminutiondela Densité Osseuse
e Retard Suturo-ponderal

e  Retard Pubertaire

Avec S Extra Gastro-intestinaux

Biopsie Duodénale : {Jéjunale QCM ?)
- Apport: .
e Diagnostic de Certitude
. Obhgatonre avant toute Mise sous Régime sans Gluten
Résultat : Atrophne Villositaire a partir d’'un Stade 2 de Marsh |

MC Frustre Sans Aucun Symptome

Signes Cliniques :

. Aucun

Suspicion de la Maladie :

e AC spédfiques de la Maladie : Posmfs

e  Biopsie Duodénale ; Companbte avec le Dg

e  Génétique : HLA DQ2, DQ8

Prise en Charge
TRT « Régime Sans Gluten 3 vie »
- Exclusion du Gluten
- TRT de la Malnutrition

——___Compensation des Carences « Protides, Vitamines, Fer, Acide Fo'
Surveillance

Reprise du Poids et Normalisation Progressive de I"Appétit

Negatnvatlon des IgA Anti Transglutammase > Critére de Bonne B¢

Evollmon

Sous Régime : Bonne évolution

Ab”"“’d“m Apparition de Complications
Anemle

Osteoporose
Retarq de Croissance

Tumeurs Malignes du Gréle




APLV

e

Définition .

« Réaction Immunologique : 3 une oy plusieur

+  Monifestations Cliniques # : Cutanées, pj
»

. Fréquence: 2 a 3 % des Nourrissons
_ Terrain Particulier : Notion d’Allergie Personnelle

s Protéines dy Lait
gestives, Respiratoires

{Eczéma) oy Familiale

Clinique
_ Début: Aigu dans les 2 H suivant la prise du Lait
Signes Clinigues :

o = it ————
o Rhlno conjonctlv'lte, Toux, Erup__tn_oy_ urticarienne

Douleurs Abdominales, Vomisser;\eﬁ;, CEdéme;
4 Extréme Choc Anaphylactique, Hypotension, Syncope

ALV Non IgE Mediée
- Fréguence : Plus Fréquente
- Début : Manifestations Chroniques

\\,

Mucoviscidose

i

Diarrhée Par Mﬂdlge;tion
Pathogenie :
*  Mutation du gene CFTR
*  Transmission AR
Clinique : :
. At-l;ainte Digestive : Insuffisance pancréatique Exocrine
¢  Atteinte Respiratoire : Faisant I Gravité de la Maladie
Exploration :

s  Test 2 laSueur : Chlore Sudoral T
Diarrhée Par Fermentation

Intolérantes Secondaires

Types : Lactose ++ [ Saccharose S
Mécanisme : Perte des Disaccharidases suite 3 une Diarrhée Sévere
Exploration : Clinitest des Selles go;itif

TRT : Lait sans Lactose Pendant quelques semaines (1 mois au Maximum)

Intolérances Primitives « Tres Rares »

Intolérances o Typess
Tableau 1 Diarrhée chronique, Ballonnement, Aux Sucres * Intolérance Héréditaire au Saccharose, Isomaltose, Lacotse
Cassure de la courbe de Poids *  Malabsorption du Glucose et Galactose
Tableau 2 Vomissements, Pleurs, Douleurs Abdominales R —Dia":ée: it en Période Néonatal
Tableau 3 Eczéma Précoce Sévére et Rési *u:Apparait en Periode liconatae
L e Severe et Résistant aux CTC locaux e  Réponds 2 la mise au repos du Tube Digestif
Exploration - TIRI:
APLV IgE Médiée APLV Non IgE Médiée . ‘ »  Exclusion 2 vie du Sucre Incriminé
Dosage des IgE Spécifiques Patchs Tests\&* tapdied | Gy »  Prescription de Laits de Régime Spéciaux
Tests Cutanés « Prick Tests » LR BB ¢ Diarrhées Sécrétoires
Test de Provocation Orale « Dg de Certitude» - ¢ L Pathologies - Diarrhée Chlorée Congénitale
Epreuve de Soustraction (Disparition des Symptémes) - Réintroduction (Rechute) | Rares - Diarrhée Sodée Cangénitale
- Prise en Charge Diarrhées Graves Rebelles du Nourrisson
TRT Mecanisme - Dysplasie Epithéliale ou Atrophie Microvillositaire
- Régime d’Eviction des Protéines Lactées{ Pendant 12 3 18 mois_\ - Déficits Immunitaires (9‘_"""‘ e".‘?‘g‘.\).
- Prescription d’Hydrolysat Poussée de Protines de Lait de Vache - Lymphangectasies Inte?t_l_rgl_es_l?nn?mves =i !
T de Caséi Lactosérum Exemples - Ma_lgggqrptmn des Graisses « A B' ngop(qtelngmle ou Mdls d‘inhderson »

e Hydrolysats d e as?elne otf C . - Acrodermatitis Enterohepatica « L Congénital de I'Absorption du Zn »

*  Hydrolysats a partiel du Riz - Lymphome Malin Méditerranéen « Maladie des Chaines Lourdes a »

e  Formule a base d’AA ;i

T < base de Soja > Allergie Croisee

¢ Euiter:Lait de chivre, de Biopls, ASSe Ry iddide ¥/ ADDITUS QCM

- Prescription d’une Trousse d’Urgence en cas d ‘
Evolution AT - Diarrhées Fonctionnelles :
: ‘ § i sitoire » Diarrhiees ronctionnelles ©
- Régression rapide des Symptomes aprés Régime « Allergie Transitc ¢ Diarrhée Fonctionnelle de Toddler
- Guérison Spontanée dans la plupart des cas c tailer e  Fausse Diarrhée aprés Constipation
————___-  laRéintroduction du Lait se fait3 1 anen milieu Hosp . Distrhées Organiaues :

R ey Ciaie *  Malabsorption : Maladie Cceliaque, APLV, MICI

2Enes Cinigues olo

Migy

* Coloscopie avec Biopsie
\l\ —

*  Fikvre, AEG, Amaigrissement important

° Diarrhé:ganglante

¢ Douleurs Abdominales intenses (Crohn ++ )
Exploration

e  Maldigestion : Mucoviscidose
e  Autres:

o Fermentation : Intolérances aux Sucres
o Sécrétoires

o Diarrhées Rebelles Graves

¢ __ Entéro-IRM ou Entérp-Scan




A
| o Giardiase

o MalnutritionProtéino.[ner
- Début: o  Anémie Martiale
e Début de Diversification g &MMM%
e  >6mois " Mucoviscidose :

- Cliniques: de bouses
e Selles : Selles Molles Volumineuses pales avec un Aspect

de vaches et une Légére Stéatorrhée
e Autres Manifestations en plus du Cours : (Hypotrophie solée, ik HYPERTOMBABLES

o Vrai: Formes Monosymptomatiques )
Nanisme) / Malnutrition Sévére (Kwashiorkor, Marasme)

o Faux: Infection Respiratoire 3 Répétition./ Révélation
Fréquente par un Tableau d'lléus paralytique ou
Déshydratation Aigue

Bétique

Etiologies des Diarrhées Chroniques

Aspects des Selles selon |’Etiologie

Aspects des Selles selon le Mécanisme

signes Cliniques et Paracliniques de la Maladie Ceeliaque

H»WNPE

- Sérologie :
e IgAen Premier Lieu :
Maladie o Totales 1, Sinon Doser les IgG
Ceeliaque o Anti-Trans-Glutaminafes « ATG » Vit / ESPACE « PRISE DE NOTES »
v'  1eére Intention
v'  Dépistage
o  Anti-Endo-Mysium « AEM »
e Autres:
o  Vrai:lgG Anti-DGP = Peptides Dé-Amidiée de la Gliadine
o Faux:Anti-Gliadine > Spécificité \,
- Biopsie:
e O ?:Cours (Duodénale) / QCM méme les plus Récents (Jéjunale)
e Résultat : Atrophie Villositaire [,
o Subtotale voire Totale{{et non pas Partielle) \

U© e ot .
o  Réversible sous Exclusior, Reproductible si Réintroduction

Exclusion :« SABO : Seigle, Avoine, BIé, Orge

- TRT :
. .‘
L

Avie |

- Clinique en plus du Cours ; .
e Vrai: Constipation ++ / Rectorragie ++ / Asthme du Nourrisson /
Malnutrition Sévére (Kwashiorkor, Marasme)
e  Faux:Cholestase
- Mécanisme : Maldigestion (et non pas Malabsorption)
e Lipides > Stéatorrhée Importante ++
e  Défaut de Digestion des Protéines
- Manifestations :
Mucoviscidose e Digestives > lléus Méconial
e  Cutanées
e  Respiratoires > DDB
- - TYransmission : AR
- Pas d'Atrophie Villositaire
- Présence d’Atrophie Vill = ne
Atrophie e  Maladie Ceeliaque : :S"BI'G Malabso tl'on .
que : Atrophie Subtotale voire Totale '

Villositaire e APLV: Atrophie Partielle

APLV
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ANEMIES CARENTIELLES DE L'ENFANT

Il se réoxyde en Fe 3+ qui sera transporté par la transferrine
Transport : Transferrine (sidérophiline)

\ L'LLTEQ DUCTION - Ho

Homéostasie : Assurée par I'Hepcidine, hormone peptidique, synthétisée

par le foie puis secrétée dans le sérum, Action négatif sur Iabsorption et le
. recyclage du fer ) —
= Anémie : | du taux d’Hb < 2 DS par rapport a la moyenne

" -
Contenu de | Organisme et ses besoins en Fer

- Normes:

Le nouveau né accumule ses réserves en Fer en T3 de la grossesse

0-3 mois 3-6mois | 6-28mois | 2-12ans | 12-16am - lestock néonatal est  si | martiale Maternelfe sevére ou prématurité
Définition 13.5g/dl 9.5 105 115 ]ii ssii(; - ;::::::;:‘::’f‘f::‘n:? :aen?: ::: 4:93_;;2;; I;}::t:)oissance rapide
- Facteurs nécessaires a l’ér\.(t.hfopo'i'ese Trois'phascees i}:;:(u:’itt::: fad ::::::: ,%i'ﬁ'i:e g
: ::IT: '(: ;tle,u;;,af?ﬁt;?::':;?n:xs,( ii"tsl'\tzo)poi’étine Métaux (Zinc, Cuivre) i _Llnfratlini e : \ des Stocks (foie, rate, MO) > Y dela Fe"it.i ne sérique
- Y enunde ces Facteurs : Anémie carentielle . ' == R Dy S\ cifradcsins Tu Fes vass e GRET) weﬁ?qem de -

saturation de la transferrineet 2 delaTIBC . 7,

- 3 éme phase : Anémie microcytaire 2 e o

Conséguences de la carence en Fer

- Anémie: | Fer>J de lasynthése de 'Hb

- Croissance : mauvais retentissement

- Dvp cérébral : | de la synthése de la dopamine > J du Dvp neurocognitif
> troubles de I'apprentissage, comportement, sommeil

- Infections a répétition : { Fer >0 Immunité cellulaire + | capacité

AL

Fréquence : la carence martiale est la plus fréquente des carences

Intiedt nutritionnelles, elle est également la premiére cause d’anémie
Besoins : importants chez I'enfant en croissance

- Prévention : envisageable

11 / ANEMIE PAR CARENCE EN FER

Trois réles du Fer . bact:éricides desPNN ™
- Transport d'0O2, Transport d’électrons, Fonction enzymatique Mﬂ_ﬁlﬁ%llation Srogresdive - T;Publg;:o:\pgg_mentaux
— : a,
Repartition du Fer , i s/ -p " - paleur,asthénie, irritabilité & (Ar:orexie, Sn::s;z]ise croissance
i 5—9"—"(!‘— HbTUOZ?' MyogIObc:ne’ Elr:zl héminiques et non héminiques Lo infitd Sy Infections ORL, pulmonaires.. - Retard du Dvp psychomoteur
- Lransport: Transferrine = Sidérophiline bevovaly o[ 027 .7 Malalse chez les Ados Rarement, ischémie cérébrale
‘.- #./ Réserves : Ferritine {mobilisable), Hémosidérine (mobilisation difficile) vy : w\(‘ . Troubles des phaneres et [ RS T
Métabolisme du Fer ' Y .]\I\)‘"‘ q'.‘__; muqueuses
- Gircuit fermé " /(: : Examen physique ; ;
. cewviaf. " : ; jonctives, plis palmaire et plantaires
e D i > libérati Fer > Recyclage par les < _ paleur, décoloration des conjonc e Ll
meagcr;c:’aht;:r;sdes ikt -tk bl e . fPM+ SPMMInconsuntes {Fréquentes si Anémie Hémalytique)
. oy retolique fonctionnel
e Apport alimentaire > compensation des pertes (saighement, - '50“3:3 ‘Jiffi':l'q"e on
desquamation des cellules épithéliales E&'Jss.ﬁm-;;‘f—q&g—’
Rappel - Deux formes Diagno.stic - L.:Hb - Anémie microcytaire {VGM ) hypochrome (CCMH < 30%)
Plysiologique Fer héminigue Fer non héminique positif o 2. D= 1on 7-6ans S6ans ]
Sources Viande rouge, Légumes, Lait, Euf vGM >0 fL .> 73fL N > 8:) fL .
T S Abats, Poisson e GR ; pseudopolyglobulie avec RDW (.a.“f‘f’.c,‘.’?"-se—) L -'. e A AT,
A Vit C, pH acide, sels biliaires O il . taux normal ou  (arégenérative car centra e Lot
Absorpti - Réticulocytes : P4 NS
tion | Bonne10-25% J phytates, phosphates, fibres, Ca : @ﬁggéren\ent J oS %, 2| Y
- M:.J . Mtaw normal ou 7 (P2
*  Siége : Entérocytes duodénaux ++ Wﬂ!‘ﬂ_ﬁ . "
- socytose, poikilo ou ellyptocytose
*  Transformation du Fer ferrique Fe 3+ en Fer ferreux Fe 2+ N, Mromie, anisocyt
*  Fe2+traverse la membrane apicale grice au transporteur 22222 gil_e,l\_Mﬁﬂi-a—' . érique, Coefficient de saturation de la transferrine « CSS » |,
* Fe2+setrouve dans 'entérocyte - 4 pole _ Ferritine, Fe-rtze;otale'd | ion du fer, indire: sferrine)
*  llest soit stocké dans la Ferritine ou acheminé directement au P . TIBC(Capac!
vasculaire |
o [ ]

Fe 2+ rejoint la circulation sanguine grace au ferl roportine____——
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Diagnostics
différentiels

MM& Défaut de distribution du Fer & I'érythroblaste,

méme profil martial {sauf TIBC . et Ferritine ™
Tha’lastsemne : microcytose chez les porteurs d'une thalassémie mineure
Anémies sidéroblastiques : défaut d’incorporation du fer dans I’héme et

son accumulation en périphérie de I'érythroblaste > aspect de sidéroblaste

ou érythroblaste en couronne

Reduction du stock du Fer a la naissance : Carence martiale maternelle,
Faible poids de naissance ou pertes sanguines néonatales, Prématurité,

Diagnostics Clampage précoce du cordon ombilical
Etiologiques = Défaut d’apport : Allaitement maternel exclusif prolongé, Lait de vache
avant 1 an, Niveau socioéconomique bas
= Malabsorption : Mdie cceliaque, Allergie aux protéines du lait de vache
-___Saignement chronique : (Esopha ite, Gastrites, Ménométrorragies
| Buts : Corriger I'anémie, Reconstituer les réserves, Traiter I'étiologie
Armes thérageutigues
- Fer peros:
Enfant Ado
Sels de Fer
(Fer ferreux) 3-6mg/kgfj 60-65 mg
Avant les repas En1a2 prises En4 a5 prises
(+/-vitg)
le:rliée, CP_f\_s_thjtlon, Dirs digestifs, h!egsée
TRT Curatif Effets secondaires (Prise au "1',':?,“.‘?'?5, repas, \ ladoseen P la
durée, changer le sal de fer)
Cnlo_rat'lg_n noire des selles

- Transfusion sanguine : seule indication = mauvaise tolérance de 'anémie
Evaluation

Feren IV : Saignement important / Malabsorption / Allergie

Bonne : Crise réticulaire a J4 (Max J7:10), ’Lﬂb en 1-2 g/dl
Mauvaise : évoquer une malabsorption, saighement chronique digestif,
syndrome inflammatoire, menstruation

TRT étiologique

Corriger les erreurs diététiques, traiter une hémorragie, une malabsorption

TRT Préventif

Prévention

Supplémenter les femmes enceintes en Fer

Allaitement maternel jusqu’a 6 mois puis diversification
Alimentation rigle en fFer

Lait infantile si absence dallaitement maternel car enrichi en Fer
TRT préventif des enfants & risque (prématurés et de petit poids de
naissance) : 2 mg/kg/j de Fer dés I'dge de 1 mois > 1 an

S ERNICIEUX (B9, B12)
TEURS ANTI PER?
11l / ANFMIE PAR CARENCE EN FACTED
Vitamine B12
Source ¢ foie, viande, ceufs) > (Mére Végétarienne = Anés
* _  protéines animales (foie, 4 .
FAP) ; pia
parCarence 8.1 icroorganismes ’
. Car synthétisé uniquement par les microorg griol
Métabolisme o ique fundi
- Liaison avec le Fl secrete par la muqu'e.use ga'strlque undlgue |
B12-Fl se fixe sur la Cubiline (Récepteur au niveau e,
1 - Lecomplexe P ey se retrouv -
Rappe . Lecomplexe B12-Fl traverse | e/ntg[OuC_!te pour er au sang
- Liaison & son transporteur : TLa_rEggy?.lam.!{‘g n A f
- Livraison & la MO (synthése d’Hb) et au foie [Stockage su fisant3.1,, ==
Vitamine B9 (Folate) §
- Source: légumes verts frais, fruits, cﬁ{i@'.es; foie, jaji”f_ d'ceuf ‘
- Absorption : partie haute de I'intestin L
- Forme active : 5 Méthyl—Tétra—Hydro-Folate k.
p i . VAL
- J B12, +/- B9 > Défaut de synthese d’ADN > |, des mitoses |
Erythroblastiques > Conséquences
®  Macrocytose globulaire > Mégaloblastose qui atteint la lignée }
érythroblastique, mais également la ligné mégacaryocytaire et
Physiopath tissus a multiplication rapide (muqueuse digestive) > Glossite
*  Asynchronisme nucléo-cytoplasmigue (synthése d’Hb normal mis
maturation nucléaire retardée)
e  Hémolyse intramédullaire des érythroblastes
- B12 > défaut de synthése de la myéline > troubles neurologiques |
=
Clinigue
- Anorexie, Irritabilité, Diarrhée, Vomissements, Stagnation pondérale
- Glossite rare chez I'enfant
- Lésions cutanées et muqueuses
- Péleur progressive
- Susceptibilité aux infections
- Purpura Ecchymotique
- Atteinte neurologique : Mouvements anormaux, retard psychomote.
Diagnostic neuropathie sensitive
positif Biologie

FNS :

—
a

Hb : Anémie arégénérative, Macrocytaire, Normochrome

¢ GBet Plaguettes : souvent leucopénie + thrombopénie (Purpurél “‘i'c: ‘
Erottis sanguin ; g
®*  Anisocytose avec Macro o

Cytose, anisochromie, poilocytose
*  PNNhypersegmentées

M&M, hQIWQUe, Mégaloblastose P'éd°minarﬁ A
sur les érythroblastes mais aussi elle bleve] &

sur les autres lignées (mo

Dosage des Vitamines : p12 sérique et B9 sérique et intra rythroc®> ’\




] |

£

- Trouble du métabolisme intracellulaire de |a Vitarnin —_—
péficit congénital en Transcobalamine I e B12
Allaitement par des méres végétariennes
_ Malabsorption intestinale
_ Maladie de Biermer : §:_Fl
. Maladie d'Imerslund-Grasbeck : J. Cubiline
b e en vitamine BY (Folate) S TR

B e T J B12: Apport parentéral d’Hydroy-(;obalamine/

_— . Uadministration du B9 : a un patient déficitaire en B12 peut déclencher ou
’_’L’raggravef la neuropathie due a |, B12

—] . 1es ANEMIES CARENTIELLES

_ Carence d'apport : Alimentation en lait de vache

pathologie intestinale

. Malabsorption congénitale élective des folates

- Excés d'utilisation : anémies hémolytique chroniques

- Anomalies ccns‘t'iluvtinnnelles du métabolisme _é‘;_s folates
Certaines therapeutiques

- Prématuré non supplémenté > fragilité érythrocytaire > anémie
e

hémolytique
2 | - Roledanslérythropoibse et dans le métabolisme du Fer
VzCouD - Anémie hypochrome
Ve BE - Anémie sidéroblastique
| LLADDTLE OCM
0-1lan:>70 RDOW Nle =14-15%
VGM « Nle » 2-6ans:>73 PLQ £
>6ans:> 80 Toux de <Ou >120.000

| UPede b CCOMH Jsi<30 Réticulocytes
| & oo D5 Jsic12 iy
| = ___Fernune ' (<10avantilan) | VGM=—= gi;i:?m,) x 10 =-fL
| | FerSérique” . | Nle=70-120
! css 1si<10-12 CCMH = Hb (9/4L) w100 =...%
[~———q—__TI&C Nle = 250 - 330 Hte (%)
| ; - BétaThalassémie Homozygote -

= Rachitisme Jr

- RGO

- Hypothyroidie

= Anémie Inflammatoire

—~—o__ Anémie Sidéroblastique
- RGO
= Polype Intestinale

————_Géophagie B
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Bilans Biologiques Répetes
Allaitement Maternel Exclu

sif / Absence de Supplémentation Aprés 6 mois

Régime Mal Diversifié
Alimentation au Lait de Vache <1 2n

g Remarques :

*  Infections : Conséguence de FAnémie st non pas Cause .
e .| Transcobalamine Il = Anémie Macrocytaire Mégaloblastiques

Diagnostics

Différentiels

de FAnémie
Ferriprive

Anemie Ferrprive

Toutest |

- Eerritine ++, Fer Sérique,
- Coafficient de Saturation ce Transferrine « C55 »

Sauf TIBC qui est 4

-TIBC
s = Capacité Totale de Fxation du Fer

s =Transferrine Libre

Diagnostics Drfferentieis

Surcharge en Fer

- Tout est Inverse

Anémie Inflammatoire

- Kiflf
- Sauf TIBC | et Ferritine T

Thalassémie Mineure

- Bilan Martial Normal

Carence en FAP

- Bilan Martial Normal

Anémie Sidéroblastique

Remarques

- Anémie par L en Fer + L en FAP = normecytaire normechrome
- Purpura Ecchymotique = L en FAP et non pas [ en Fer

V1 / QROCs HYPERTOMBABLES

1.  Signes Cliniques et Biologiques de I'Anémie Ferriprive

Vil / ESPACE « PRISE DE NOTES »




ANEMIES HEMOLYTIQUES DE L'ENFANT

LLINTRODUCTION
x\
] ”"“Mmm Destruction des hématies & 120 jours
Définition X MMS_ Hyperhémolyse pathologique e des hématies
*  Extracorporelle : Acquise, Agression des GR normaux par un
facteur de I'environnement ( infectieux, immuno, toxique...)
D Intracorporelle : Héréditaire, Anomalies structurales et f(x) des GR
Intérét = Fréguence : 1 des hémolyses constitutionnelles (héréditaires)

-K -

Prévention : possible grice au conseil génétique

n/ QUE ( QUE)}
RAPPEL PHYSI0LOGIQUE HEMOLYSE PHYSIOLOGIQUE

Siege - SRE: MO, Rate, Foie

Vieillissement érythrocytaire : Altération des hématies (Anomalies du
métabolisme énergétique, Anomalies de la membrane cellulaire}
- Détection de ces hématies altérées : par les macrophages du SRE
- Destruction en :
*  Globine : Dégradée en AA
Mécanisme e  Héme: Dégradé en
Prot hyrine Métabolisée en Bilirubine
Stocké au niveau des macrophages

Transporté vers la MO pour la synthése de
nouvelles hématies

&

I3

I / PHYSIOPATHOLGIE ’

- du rapport S/V érythrocytaire :
e GR normale: S P par rapport au V > forme biconcave déformable
> Bonne circulation sanguine
e Sphérocytose : S par rapport au V> forme sphérique > Fragilité
osmotique
- Altérations structurales Membranaires :
e  Anomalie morphologique par modification du squelette Mb
e Elliptocytose héréditaire par anomalie de |a s/u a de la spectrine
- 72 de la viscosité intracellulaire : Drépanocytase
- Hypersplénisme : Grosse rate avec une activité macrophagique accrue

Mécanismes

Hémolyse Extravasculaire {Intratissulaire
e Destruction des GR au niveau du SRE > libération de la Bilirubine libre
siege - Captation de la B libre par le foie > conjugaison > éllminatlon'ﬁfﬂélre

- Arrivée & lintestin, la Bilirubine a 3 devenirs

e Stercobilinogéne > Selles

60

+  Urobilinogéne > Urines

« Réabsorption> Cycle Entéro-hépatique

i Hyperhémolyse durable

e Hyperplasie du SRE (SPM, HPM)

« Hyperplasie érythropoiétique

e  Hyperactivité érythropoiétique embryonnaire
e Surcharge en Fer

_  Destruction GR > Libération de F'Hb > 3 Devenirs

Pous,
traverser le glomérule rénal > |, Haptoglobine sirialin

e  Capacité de fixation de I’'Haptoglobine débordée > My,
traverse le glomérule rénal > Hburie (urines foncées| SH,
peut étre réabsorbé par les tubules rénauy, transformé,,
hémosidérine qui sera secrété dans les urines > Hémosigs.

e  Hblibéré > oxydation en Méthémoglobine > Liaison ; Ak,
Hémopexine > Captation hépatique

E—
IV / DIAGNOSTIC DE L'HEMOLYSE
Hémolyse Chronique Extravasculaire ]

- Paleur, Ictére d’intensité variable

- SPM, t{; HPM

- Dysmorphie craniofaciale (I Moelle des os de la face)
- . Retard staturo-pondéral

Hémolyse Intravasculaire x

ML
/

(las
L—

e  Hb se dissocie en diméres > Ces diméres fixent ', togl. £
Formation des complexes Hb-Haptoglobines quine

4 Gé"'

—

s Hémolyse Aigue Intravasculaire
- Début aigue
- Paleur, DIr lombaires, Vomissements, céphalées, Fidvre, risce
- Urmes s foncées ++ (rouge cerise) : Hburig
- SPMn modérée transitoire
Hématologie
- ENS
®  HbJ ou NI (Hémolyse Compensée) R
Anémie Souvent Normocytaire (Macro) Normodh?
Thalassémie Microcytaire Hypochrome
. ®  Réticulocytes 1 > 120 000
= ES:Polychromatophilie, Déformation des GR {Sphérocytes,
Biologie Schizocytes, Drépanocytes), GR nucléé e (Erythroblastes)

-___MO: Erythroblastes I

Biochimie

-/ Bilirubine libre indirecte / StercobulmogenE/ Uroblhnolene :
1 Fer sérique / Haptoglobine sérique |

- - FIDH Gos LA

- Mesure du ty/, des GR

Signes Isotopiques au Crsy Lo
ie) A~
- Sites de destruction érythrocytaire (Intérét de splénectom'f — >~
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- Clinigue : Homozygote (Clinique variable) / Héteroz o
t — te (Asym
— ] Géneéralités (Asymeto)

QUES CONSTITUTIONNELLES
QUEs o= -

o Hb: Synthése (Thalassémies) / Structure (Drépa

¢ Membrane du GR : Sphérocytose / E"iptOCYtOsep/ :ocvtose]

« Enzymes des GR : Déficit en G6PD canthocytose
S THALASSEMIES e = A
- Définition : J- ou 0 de synthése d’une ou plusiey
- Types:selonlachaine (a, B, §, 5B, y5B)

. les Thalassémies a, B : les plus fré

. Transmission : AR plus équentes et les plus graves

rs chaines d’Hb

- Definition : I, (B*) ou B de production de la chaine B de Hb A (c2B2)
- Transmission : bras court du chromosome 11, plusieurs fnhtatior:sz
- Répartition : Pourtour méditerranéen, Moyen orient ...
- Cassification : B majeure (Cooley) / B intermédiaire / p hétérozygote
(Trait thalassémique) / B associée & d’autres anomalies de I'Hb
- Mécanisme : B* ou B°> 2 conséquences Yo/ P \,\
« JHbAdansleGR = SRR -
s  Exceésdes chaines a libres > précipitation dans les précurseurs
érythroides médullaires > Destruction de ces précurseurs en
intramédullaire + hémolyse périphérique des quelques GR qui ont
réussi a rejoindre la circulation sanguine

Béta Thalassémie Majeure homozygote (Maladie de Cooley)

Clinigue /
- Agede début : 6 mois ++, parfois 3 mois, parfois 1-5 ans
- Paleur constante s;aggravant prdgréssivement, ictére conjonctival
- HPSM a installation progressive :
- Retard de croissance
- Développement intellectuel normal o’ L AV 77
Faciés thalgssémique typigue : aspect mongoloide, élargissement des
os malaires, hypertélorisme, yeux bridé, base du nez aplati, p’rggjusion

3 ~ Ly
l}',‘;".'\.-‘- e "
o7 4 é

du maxillaire supérieur, bombement du crane

»  ENS: Anémie microcytaire hypochrome avec 4 Réticulocytes

*  leucocytes et Pfdb;)rmaux: parfois T (vaerleucocytose‘
d’entrainement lors d’une hémolyse), parfois J { Hypersplénisme}

Résistance osmotique des GR T

o FS: Anisocytose, Poikylocytose, Sct_uizgcytes, Erv(brqblastoses
s MO: riche en érythroblastes
- Biochimie

e 4 Bilirubine indirecte, Fer, Ferritine \
e Electrophorése des Hb : Hb F T (40-90 9%) / HbA2 Nl ou 1 (<10 %)

*  Enguéte fomiliale ; pére et mére hétérozygotes (Hb A2 T™T)

___-__ Biologie moléculaire : indispensable lors & un Dg anténatal
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Cardiomégalie : cceur anémique o
Crane : épaississement de la voute + striations a

externe 3 |a table interne (poils de brosse)

Ostéoporose : généralisée, trabéculations,
Rachis ; vertébres en diabolo (Aspect Biconcave
R

llant de la table

corticales minces
o

-
=
=

Transfusion sanguine : Réguliére chague 3-4 semaines, Conce‘ntre
érythrocytaire déleucocyté, But : Hb en permanence > 9-10, Risque
d’infections, Accidents d'immunisation, T la surcharge en Fer
Chélation du Fer ; Aprés 20 transfusions, Ferritinémie > 1000 pg + IRM
hépatique et cardiaque, En sous cutané (Dgfe[og(amirmoie orale
{Déferosirox, Défériprone)

Spiénectomie : indiquée lors d'un hypersplénisme (transfusions
inefficaces), aprés I'age de 5-6 ans, vaccin anti pneumo avant la
chirurgie et rappel chaque ' ‘ans, prophylaxie par pénicilline au moins 5
ans aprés la chirurgie, Risques infectieux et thrombotiques

Greffe de la MO: TRT curatif, Conditions : (Moelle allogénique,
surcharge en Fer moderee, Bon état hépatique)

Complications

Mécanisme : Liées essentiellement a la sutgl_\grge en Fer
Cardiagues : IC congestive, Epanchement p_érica'rdique, Arythmie
Endocriniennes : retard statural et puEer;aire, hypothyroidie, hypo-

PTH, diabéte insulinodépendant

Hépatigues : allant jusqu’a la cirrhose, Lithiase Biliaire -

Prévention

Conseil génétique
Dépistage des hétérozygotes : bilan prénuptial
Diagnostic prénatal: PRL des villosités choriales 3 8-12 SA

Autres formes de Béta thalassémie

Béta intermédiaire : Définition clinique, Forme atténuée de la maladie
de Colley, Anémie bien tolérée

Béta hétérozygate : Asymptomatique, Hb Nl ou peu J,, Microcytose,
HbA2 > 3.5 % sauf si carence martiale associée T

Béta associée a d’autres anomalies d’Hb : (C/B Thalassémie : Tableau
d’une thalassémie intermédiaire), (S/B Thalassémie équivalent d’un
syndrome drépanocytaire majeur)

Délétion d’un ou plusieurs génes (au nombre de 4)

Sn 4 génes Hydrops foetalis (Anasarque foetoplacentaire), pas de vie

e 3 genes Tableau d’une Hé i Smie i 2diai

et g‘ : e Hémoglobinose H (Thalassémie intermédiaire)
2genes Asympto, Microcytose sans anémie, électrophorése Hb normale
1geéne Asymptomatique cliniquement et biologiquement

DREPANO(NTQ_S_E Lok " o

Généralités

Définition : Anomalie structurale de la chaine B des globines (synthése
d’Hb S anormal), la plus fr des Hb.pathies }

Répartition : SujeW R

Transmission : AR, homozygote S/, hétérozygote A/S




x
e ""Y'—l')palhulomo
*  HbS:Tétramére dont un AA de 13 chaine B (Acide glutamique
hydrophile) a été remplacé par un autre AA (valine hydrophobe)
*  Enhypoxie, chaque tétramare se lie avec un autre grace aux
liaisons hydrophobes formant des polyméres d’Hb $ stables
*  Cespolyméres d'Hb S se lient A 1a face Thinrne de 1a membrane
globulaire > déformation des GR en faucilles
*  HbFinhibe la polymérisation des 11b 5
= Conséguences ;
®  LesGR perdent leurs déformabilité > hémolyse prématurée
¢  Lesdrépanocytes ont des propriétés rhéologiques altérées > 1 de
1a viscosité sanguine > crises vaso-occlusives
*  Lesorganes menacés d'ischéiiie : Vsx terminale / MO / Organes
fonctionnant a basse PO2 (rate, relmmuscles)
Clinique
Signes clinigues
- o] statlo Ll’l 4
*  Anémie hémolytique chronique N g L
*  Phénoménes vaso-occlusifs '
*  Susceptibilité extréme aux Infections (Asplénie)
weisegg E a
®  Pileur, subictére
* SPMles1 ers mols, disparait 4 6 ans (auto-splénectomie suite aux
infarctus répétés / parfois HPM
®  Faciés mongoloide moins marqué
° Rcta@ﬁ;déral, crolssance staturale normale
®  Retard pubertaire modéré
Complications aigues
- Crises douloureuses (crises vaso-occlusives)
Diegnostic ®  Pactylite ; syndrome Main - Pled, Doiqt en Saucisse .
(Forme ®  (Crise douloureuse psseuse : se complique par : déglobulisation,
Homozygota) Sme thoraclque algu (embolie graisseuse), surinfection osseuse
e  Crise douloureuse abdominale : infarctus rénal, mésentérique
- Autres manifestations viscérales algues — A
®  Neurologlgues ; AVC
®  Neurpsensorielles ; amaurose
*  Pulmonaires ; pneumapathies, syndrome thoraclque aigu
multifactoriel (embolie gralsseuse, infection, infarctus costaux)
»  Génlto-urinaires ; Priapisme, Infarctus rénal
- Anémie aigue ;
e Séquestration splénique algue, Erylhrobla;!opénle (Parvovirus)
- ___Infections ; Hyposplénie R e
lica
- Ulcéres de jambe
- Lithiase vésiculaire pigmentaire
- Rétinopathies prolifératives
- Insuffisance respiratoire, rénale
. Ostéonécrose aseptique ]
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r__—___’_______z;_?;m—r: complémentaires
—\ /

Biologie .
- Hématologie ' »
. FNS : Anémie normocytaire normaochrome avec 11 4,
. Hyperleucocytose avec polynucélaose )
e  Résistance osmotique des GR 1
e« FS:Drépanocytes, Poikylocytose, érythrobla-,to,e' olny
(rate peu fonctionnelle) h,
- Biochimie

e 7 Bilirubine, Sidérémie

e Test de falciformation (Emmel) : formation de d'éPiMq«,
e TJestde solubilité (itano) : faibles solubilité de Hp 5 iy
-

Electrophorése des Hb : Présence d’'Hb S (75 4 0%,y |-
Absence de Hb A :

S
Radiologie o
- Osdelavoute du crane épaissis,

- Diaphyses amincies, Rachis ostéoporotique

- Périostite o

- Image d’ostéite

- Aspect de nécrose aseptique (extrémité fémorale supérieurs|

Formes

- Hétérozygote A/S : Asympto, infarctus splénique si hypoxie s,
- Hétérozygote composite S/C ou S/P : réalise avec la forme hor:
les syndromes drépanocytaires majeurs > méme clinique

PEC

PEC Globale
- Education sur les Facteurs déclenchant les crises : Hypoxie (sl
effort excessif), hyperthermie, Froid, stress, tabac, infection, D

- Hydratation Abondante : majorée si fiévre ou crise vaso-occlust

- TRY antalgiques en cas de crise goulburguse : Paracétamol (Al

Antispasmodique si DIr abdominale, Codéine si inefficacits, Sin¢
ospitalisation + Morphine
- Transfusion sanguine : si Homozygote S/S avec anémie aggravit

faut pas dépasser la valeur habituelle de Hb pour ne pas aggrav!
viscosité

-  Prophylaxie des infections : PenjV

- Vaccination : Anti pneumo, anti grippale en hiver -

- Prescription d’AYB : facile si fisvre

- §|_Jgglémentat|gn : en acide folique > ‘

~  Lachirurgie : 5i Indication > dans un centre spécialisé en transh®

- Surveillance et dépistage : des complications chroniques __

Crise douloureuse B

- Peusévére : repos au chaud, antalgiques, boissons abondantes )

-~ Sévere: hospitalisation, hyperhydratation, antalgiques maiﬂ’" |
fievre > 385 = ATB probabiliste en IV (cefotaxime ou ceftriat

- Trés sévere: Echanges transfusionnels / Hydroxyurée (Hyer ’
augmente Hb F /Grefle de la moelle osseuse I

onseil génétique

- Voir Prévention « Thalassémies »

[




| | tlv K
N mbraranes des GR (s
: { me“mm o ( pectrine, ankyrine, bande 3) e —— DEFICIT EN G6PD
| - e = - Deéfinition : |, G&PD = enzyme de la voie des pentoses
::"': D (70 X - Transmission : -
»  Parfois : AR/ Sporadique Généralités *  Récessive lide 3 X
- fﬁiﬂQELh ®  Uexpression du géne varie selon le variant enzymatigue : A chez
% |z s ¢ Anomalie membranaire les noirs africains, B chez les nleﬂt_e_r_[ﬂ‘eens
o  Pénétration massive de Na+, H20 > Forme e sphéroig 5 - Physiopath ; GR plus sensibles au stress oxydatif
oide i -
o 1 Actdelapompe Na+ excrétrice Pour éviter |3 a lyse os Clinique »
- Crise déclen g
»  delasouplesse et déformabilité des GR qui seront motique o : de Err /
dans les petits vaisseaux et détruits nt enclavées nsesyon es :_’,Es < ‘ '
/__.._l--u:— ¢  Certains Médicaments { . bt
Cliniqué 2 ’ iral yi « ~
- Age de découverte variable ' -cmecset:traex:!!es&hfe_gwra e [
. F = v
~ *  Nné:lctére néonatal prolongé ++ . : *  Garcon, se présentant 24-48 h aprés mgestnon de feves
e  Premiers mois : Anerme Blo.: >y e Troubles sévéres : ﬁevre, ictere, douieur abdominale et lombaire,
o Jordi;enfonce, adulte ' o /2 t urine rouge portole unE) l I
e  Fortuite : dépistage familial : . hodares transitoire
- Signes clinigues S ‘l ] 74, Diagnostic e  Signes généraux : ﬁevre vomissement, prostraticn

¢ Durée bréve : surtout si transfusmn 3-6 jours

»  Ictére marqué, SPM modéré, parfois HPM _
e Anomalies morphologiques rares de Ia face { Biologie

- . .
; «__Signes d’Anémie : p3leur, asthénie . Hémawlogie: ]
K| i e« FNS:Anémie sévére normochrome avec ‘I;W
. -——°1—_ s e 1 Leucocytes
3! nagmoctic e FNS:Anémie intermitt > e . LFS orps de Heinz (Hb déformée}
. X FS_-éphér :s ermittente modeérée, I+ Réticulocytes e MO: erythroblastose
5 £3: Spherocytes - Biochimie:
e MO : Erythroblastose *  /Bilirubine indirecte
- Biochimie L4 o Dosage enzymatique 3 distance de I'épisode hémolytique aigue
»  Electrophorése des Hb : Normale ~ Ead - Forme Néonatale : révélée par un ictére
¢ | Résistance globulaire aux solutés hypotoniques (£ Dg de - Forme chronigue : rare R
5 Tertitude) Evolution - Manifestations paroxystiques {1 avec 'dge
+  Ectacytométrie : étude de la déformabilité des GR - Crises : Transfusion si nécessaire / Acide folique
« Electrophorése des protéines membranaires : étude spécialisée PEC - Endehors des crises : pas de TRT / éviter les facteurs déclenchants
* 7 Bilirubine indirecte, Fer sérique, Ferritine, LDH, J-Haptoglobine - Dépistage familial : | GEPD » L Pyruvate kinase
- Siotopiques ~ -
* 4ty des GR + séquestration splénique
' - fpisedesgie Péglobulisation aigue : (Déglobulisation = Chute d'Hb) Vv / ANEMIES HEMOLYTIQUES ACQUIS
4 et *  Exacerbation de 'hémolyse Yo g e Z Ve -
T e Erythroblastopénie (parvovirus 819]’ G o - Aut?-lmmunes : Test de t..‘oombs direct + mais peut étre -
i Compfications biliaires : Lithiase biliaire pigmentaire, Ado et Adulte + Hémolyse - lso-immunes : maladie hémolytique du N né par incompatibilité Foeto-

\'\mhematopolese extramédullaire, ulcére de jambe immunologiques maternelles
- Immuno-allergiques : médicamenteuses

Formes néonatales " n n e
avec ictére ; - Syndrome hémolytique et urémigue : jeune enfant, gastroentérite,

*  Photothérapie, Exsanguino-transfusion, Transfusion sanguine

. . — des Zoieodes de déglobu flisation aigues : Hémolyse Non clinique (IRA avec oligurie, HTA, Anémie hémolytique et thrombopénie)
| .m avec des EE'SO___.—-—“————————“LCS immunologiques - émie hémolytigue mécanigue : Schizocytes, prothéses valvulaires
A Splénectomie entre § et 10 ans - Origine infectieuse : septicémies bactériennes, Paludisme

-~ \ *  Supplémentation en acide folique

Q ®  Transfusion si anémie mal tolérée
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Astuces Dg
¢« Cas Ginques »

Modes de Transmission :

- Beéta Thalassemie : AR

-  Drépanocytose: AR

- Spherocytose : AD

- Deficit en GEPD : RLX = Gargons +4 —
Debut des Symptomes :

- Béta Thalassémie + Drépanocytose : Aprés 6 mais {Disparition Hb F)

I

Chelation du Fer «

Faux :

. Béta Thalassemie Hétérozygote

. Drépanocytose : Auto-Splénectomie
Déficit en G6PD ou PK
Déferipone » : \\
Surtout « Premiére Indication » : Béta Thalassérmie =
Apres vient la Drépanocytose L

- Deficit en GEPD et Sphérocytose : Période Néonatale
Types d’ Hemolyse ©

- Béta Thalassémie + Drépanocytose :
e  Haémolyse Chronique > Hémolyse Tissulaire + HPSM
»  Sauf « Crise Vaso-Occlusive = Hémolyse Aigue »

- Déficit en GSPD :
»  Heémolyse Aigue = Hémolyse Vasculaire + Pas d’HPSM
e  «Vasculaire » = Crise d’Hémoglobinurie = Urines Rouges Porto

Quelques Signes
« Cas Omique »

e  Hyperhémolyse Chronique = 4 Bilirubine Indirecte
=  D'ol les Lithiases Biliaires
©  Vrei:Béta Thalassémie, Drépanocytose, Sphérocytose
o Faux: Déficit en GEPD car Hémolyse Aigue
e  Dysmorphie Cranio-Fadiale
¢  Bosse Osseuse
-  Drépanocytose :
e  Tuméfaction Douloureuse ++
e  Douleurs Osseuses ++
Pas d"Hypersplénisme
o  Rate non Trop Actif,
o Dailleurs, elle va s'auto-Splénectomiser toute seule -
-  Sphérooytose:
¢  Nouveau-Né : Ictére Néonatal Prolongé ++
e Aprés: Crise de Déglobulisation

Armes TRT

- Déficit en GEPD :
. Gargon
s Ingestion de Féves
e  Crise d’Hémoglobinurie Aigue
e  Urines Rouge Porto
e  Apparition d’Ictére suite 3 cette crise Aigue
e  Test de Coombs Direct +

Vrai;
*  Béto Tholassémie Homozygate : Seulement si Hyperhémolyse __

« Transfusions Devenues Inefficaces »
e  Sphérocytose : TRT Radical entre 6 et 10 ans ===

. Eighmanlme —

: __-—-—'-‘-..‘__\.—P-"‘
ATB: o1
- Surtout « Premiére Indication » : Drépanocytose
. Plus Rarement la Béta Thalassémie |ntr
—_
Vil / QROCs HYPERTOMBABLES 8

1.

Viil / ESPACE « PRISE DE NOTES »

signes Cliniques et Paracliniques de la Béta Thalassémie Homozygote
2. signes Cliniques et Paracliniques de la Béta Thalassémie Hétérozyzote

"‘L-" m ‘

(|



HYPOTHYROIDIES DE L'ENFANT

/"‘""".'_—s:c:nde Endocrinopathie chez I'enfant aprés le DT1

premiére cause du retard mental évitable chez I’enfant (Retard définitif)
pas de dépistage néonatal systématique en Algérie

D'ou la nécessité de savoir reconnaitre une Hypothyroidie congénitale
dés les premiers jours de vie afin de la traiter le plus rapidemént possible

& HT circulants dans le sang, d’origine

«  Primaire (Périphérigue] : Atteinte Thyroidienne

are (Foetus =30%
la Maman a son
énitale chez

»  Durant T2 et T3 :3 A (FT4) entre le feetus et lam
de la Mére), ce qui permet le passage de FT4 de .
Foetus et donc réduire les effets de Yhypothyroidie cot\g
le N né en maintenant un taux minimal de T3 intracérébral

*  EnPostnatal : HT + GH
HT

Croissance psseuse au niveau des chondrocytes
Maturation cérébrale (jusqu’a 2 ans)

Anomalies de Dvp de la Thyroide
- Forme Isolée : Mutation du géne du Récepteur de la TSH
-  Forme Syndromique : >
*  Mutation du géne de la protéine Gsa

Prérequis (Voir le livre page 284)

Structure des Hormones Thyroidiennes

Hormonosynthése

Axe thyréotrope

Physiologie thyroidienne feetale : Voir aprés

Action des HT : Action ubiquitaire, sauf la rate et les gonades

Physiologie Thyroidienne Foetale

Maturation de Faxe HH-Thyroide

4 7™ SG - La Thyroide rejoint sa position finale
y - TRH présente au niveau de I'hypothalamus
104mSG - Synthése de thyroglobuline
3 - Accumulation du colloide
e 125G - TSH présente au niveau de Fhypophyse
ey FinduT1 - Axe HH-Thyroide fonctionnel
17 4™ sG - Développement structural achevé
) - Profil Thyroidien du Feetus
[_ n - Hypothyroidie Primaire et Tertiaire
et D Derniéres SG - Hypothyroidie Tertiaire modérée
|_En Péringtal - Fonction thyroidienne mature
©  Remargues

/\‘ e ————

*  Role des HT : Les HT modulent la maturation osseuse et non pas la
croissance feetale (un N né ayant une hypothyroidie aura une taille

. \L\m"ﬂale, mais un retard des points d’ossification corrélé a la

sévérité du déficit) > le Poids de Naissance est Normal
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Nouveau-Né
« Hypo-Thyr
Congenitale »

i . Génétique Mutati . otion (TTF1, TTF2, Pax8)
« Secondaire (Centrale) : Atteinte Hypophysaire (TSH) e ;e I’Ho:‘::::s:::h g:s:es des Facteurs de Transcrip (1T
/-'-‘-— y 1{3‘500 ﬂa'issanfe dmini - Mutation des génes de la Thyroperoxidase (TPO), Tg, Transporteur
£pdémio - Légére prédominance féminine d'iode, Pendrine, Thyroide oxydase 2 .
= e T - __Rq:Pendrine = Canal qui fait passer Flode Intracellulaire > Colloide
- Lathyroide nait de l’egdodgrme
- Versla7 éme semaine, elle migre a la face antérieure du cou 11 / DIAGNOSTIC POSITIF
w=bryologie . Pendant cette migration, la thyroide reste liée a I'intestin pharyngien par
le canal thyréoglosse qui se ferme normalement R —
- Seule, Iextrémité distale persiste donnant le lobe pyramidal —'g—-———_ = K
sstologie - Voir le livre page 280 onatal

- Difficultés respiratoires : Rares (Goitre volumineux ++)

- Prise de biberons longue et difficile : 'enfant s’endort avant de terminer
son biberon A ke

- Retard d’Emission du Méconium, Constipation
- Enfant tro e : ne manifestant que peu d’intérét a son entourage
Signes Physiques
- letére néonatal ; Tardif, Persistant > 10 , urines claires et selles de
ps ~go *

coloration norrnalmu a un retard de maturation de la conjugaison
hépatique

- Cri caractéristique : Retardé dans son émission (grimace puis cris),
Rauque, Bref, dure quelques secondes o

- Macroglossie : Entrainant une lassoptose et par la suite des troubles de
la succion et de la déglutition

- Persistance de Lanugo : Hirsutisme dorsolombaire

- Hemnie ombilicale : Presque constante

- Hypotonie : Avec bal!o_t;e;ﬁéﬁiaé la nuque

- Crane: Fontanelle Ant large, Fontanelle Post anormalement perméable
(persiste aprés 3 semaines de vie), sutures craniennes larges
Goitre : a rechercher devant ce tableau clinique

Nourrisson
« Hypo-Thyr
Congénitale »

Tableau de Myxcedéme congénital

- Iqm'nent du diagnostic : le tableau se compléte progressivement
réalisant aprés 3 mois de vie un Myxcedéme congénital
Peau : Froide (mains bleues, violettes), Marbrée, Séche, desquamée
p Q!mlfyam_: Intense avec cheveux secs et grossiers (Nourrisson et non
pas Enfant) ol v autis

Visage : Infiltré > Nez (aplati et grossier, ensellure nasale marquée),

Arcades sourciliéres, Oreilles gonflées




Respiration : bréve, bruyante embarrassée en décubitus dorsal, levres
cyanosées, Macroglossie aggravant la dyspnée

Abdomen : distendu + hernie ombilicale

Coeur ; Efgﬁ\@kﬁmtensiqn artérielle, Hypothermie

Tonus: tonie majeure (I'enfant ne tient pas sa tate 3 3 mois)
Croissance :
¢  Croissance pondérale conservée malgré une mauvaise alimentation
¢  Croissance staturale diminuée

¢ Périmétre cranien se développe lentement

Hypothyroidie Congénitale diagnostiquée Tardivement

Retard statural majeur : contrastant avec un poids excessif pour la taille
Visage : Grossier, grosses |évres et langue, teint jaunatre
Cheveux : Rares et cassants (Enfant et non pas Nourrisson)

- Rachis : Densification des vertebres, Elargissement intervertah,)
Hypoplasie et déformation des corps vertébraux (L1, 12 cunéiform,
- Retard de l'age 0"’:]7]'7(»]7(rlru':“A(,;HDL“}Q‘:Y!_'!:‘_‘!,{_r?‘i?_'E:J: On oo

* Retard d’apparition des épiphyses

Enfant » Téte fémorale : Aplatie et fragmentée (pseudo-osléod‘o-d--é
Cols fémoraux courts en coxa vara, Dysplasie métaphysair
®  Crane: selle turcique distendue et ballonné
e Imagerie de la Thyroide
- Examen difficile, opérateur dépendant
Echographie =

Recherche le tissu thyroidien, en place ou ectopique
Recherche des signes d’atteinte auto-immune (hypo-échogénics:

Examen de choix : +++
Produit de contraste :

Ertant MRM -~ infantiles d:teu g_ot_gr s : Brachyskélie (membres tres courts) *  lode!Z mais rarement disponible T e 3
=ntant -  Retard du Dvp psychomoteur . A nirgs ||
. Thyr - Retard mental de plus de 50 % : Crétini inien ; On ut.lhse donc le T*? donnant des résultatsen 15330 m ;
H""“" Gl = : nisme endacrin - esultats - e
&"’V;v’ ii: = Hypothyroidie Acquise - ) ) *  Captation Nle : Thyroide en place, Trouble de 'H. _SY“w_-«! |
g - Retard de L Vitesse de Croissance : contrastant avec un poids excessif ekl *  Pasde Captation : Athyréose, Anomalie de captation dicze, |
-  Pssudohypertrophie musculaire : surtout des mollets Scintigraphie Anomalie duR 3 la TSH {
-  Signes d’Hypothyroidie : Asthénie, fn&st'_é, dépilation, infiltration *  Captation ailleurs : Thyroide ectopique |
discrate, constipation R, - Réalisation : e
-  Difficultés scolaires *  Avantoudans les premiers jours de mise sous TRT |
*  Sinon, 3I'age de 3 ans aprés un arrét de TRT de 1 mois i
B / EXPLORATION - Testau Perchiorate « Voir ADDITUS QCM »: i
> _Confirme la cause précise en cas de trouble de I'Hormenesem= ‘ o
D‘ ic Bi ! - ve e m——
HT - F18 ier lieu / Eventuellement FT3) : | voire effondrée IV / ETIOLOGIES
- 2 : Hypothyroidie Périphérique
TSH - ¥ : Hypothyroidie centrale Hypothyroidies Congénitales
-  Thyrogiobulinémie : | si Athyréose / 1 si Goitre Dysgénésies Thyroidiennes
Dosages - lodémie et lodurie : utilessi T ou en node ) b - Eréquence : 85 % des Hypothyroidies Ccngénitales Primaires
Autres - AC Anti-Peroxydase (Anti TPO) : utile si suspicion de cause auto-immune - Définition : Anomalie du Dvp de la glande Thyroide
= Bilan Uipidiaue : Hypercholestérolémie et Hyper TG - Types: NS :
- Bilan Glucidigue : Hypoglycémie (HT est une H de Contre Régulation) *  Athyréose ou Agénésie (1/3) : La forme la plus sévére, Abset n
- -  Bilan Calcigue : Hypercalcémie (par mobilisation du Ca osseux) Tissu Thyroidien 3 imagerie, HT effondrée, TG 'éﬁon& ee
F: T b‘_ e S — ] St ’ *  Ectooie (2/3) : la plus Fréguenté > Su!fﬁ{\guale ou 50'-'5‘."“*"
10 Icgl‘ ‘, e  Hypochrome Hyposidérémique chez le Nourrisson ¢ Autres: Hémiagénésies, Hypoplasie
Normo ou Macrocytaire plus tard - :
e  Saméliore sous TRT Périphériques ¢  Forme Familiales 2 % / Malformations congénitales associs’!
__Signes radiologiques " Genesimpligués:
- Radiographie du genou : Intérét Dg et pronostique e P Facteurs de Transcription thyroidiens 1, TTF2) P
Nouveau Né - Résultat: Absence des 2 points d*ossification du genou (Béclard + Todd) Troubles de ' Hormonosynthéese ;
T Membres (Dyssénésie Epiphysaire) : Aspect fragmenté des épiphyses au - Eréquence: 10 3 15 % des Hypothyroidies congénitales by
niveau des extrémités des oslongs + petits 03 du carpe et tarse (Absence ©  Généralités:™ T u
de Cuboide) = e s ®  Mutation qui touche une étape de I'Hormonosynthése
Somrrisson ) Crine : Densification des os de la voute du crane, Ferme:u.re retardée ®  Thyroide en place mais non fonctionnelle
des fontanelles et sutures, Aspect ballonisé de la selle turcique, Rebords *  Sonvolume est normal ou augmenté (Goitre) E
orbitaires densifiés (Aspect de lunette), Base du Crane Elargie .
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Il s’agit souvent de cas familiaux 3 transmissionAR -




ﬂ"-‘-—--

\[\' Goitre (Ferme puis Atrophique)

5 - Transporteur du Nof——————o_
b Coptotion de I'lode - Goi?:: orteur du Na/lode
£ - Pasde Fixation 3 |a Scintigraphie
Yo Oxydation et = Goitre -—
| Organification (TPO) o F"‘a_“ff’“ ’[l;‘ +Test au Perchlorate
positif (Cl ixati
~ Mutation du géne de - Sy drof-net:jt: ::n:;:::on >10%)
\ o Pendiine —Hypo-TH + Surdité de perception
{ Défauts de Couplage - Mutationde la TPO
‘\! Anomalies de la TG - Goitre
f - Hypothyroidie sévére, TG indosable
| Défauts de la Protéolyse et de la Sécrétion de laT4
% Défauts de la Désiodinase
? Resistance a la TSH
- Mutation du géne du Récepteur de la TSH
‘ - Associée 3 une Pseudo-Hypoparathyroidie
| Plus Rarement
- Résistance aux HT
- Anomalies du Transport des HT (Mutation MST8)
- Définition : Défaut de production de TRH ou TSH
- Diagnostic :
e Fl4etFT3 | +TSHNleouJ
e ! e letestala TRH précise I'origine Hypothalamique ou Hypophysaire
—| Centrales - Types:
] =  |solée : Mutation du géne du Récepteur de la TRH
4 e Syndromigue : Anomalie de la région HH (Ex : Syndrome
I d'interruption de [a tige pituitaire} par des Mutations des Facteurs
de transtription hypophysaire (Propl, POU1f1, LHX3, HESX1)
- Prématuré
- Hypothyroidie chez la mére par :
e Carence iodée : Apport maternel minimal de 200 pg/jour
Transitoi * Présence d’AC anti-TPO
r = - Surcharge en iode : Bétadine lors de 'accouchement
e - Maladie de Basedow chez la mére par :
«  Passage transplacentaire des AC anti TSHR {Bloquants)
*  Traitement par les ATS
% -__Mutations hétérozygotes in trices de THOX2
g Ses auto-immuy
- Epidémio: i
 ophec *  Les causes les plus fréquentes des HYPOt:V:‘::r'e;:i::::::;l
| T *  Plusfréquente chez les enfants DT1, AJl, Turner,

~  Cause prindipale : Thyroidite o’ Hashimoto (Filles +#)
" Erésentation :

Irradiation Cervicale

- Radiothérapie pour une maladie de Hodgkin

Traitement
- ATSdans le cadre d’'une maladie de Basedow de I'enfant
- lode radioactif

Autres
- Thyroidectomie
- Hémangiomes hépatiques (Hypothyroidie de consommation)
- Goitre endémique par carence en lode
- Béta-Thalassémie
- Néphrose Lipoidique

Centrales

- Toujours associé 3 d’autres déficits hypophysaires (GH ++)
- Evogue une tumeur cérébrale (Craniopharyngiome) ou Hlstlocvtosc?
- L'Imagerie cérébrale et I'exploration des autres axes sont systématiques

V / TRAITEMENT

But - Réduire le retard psychomoteur en substituant le déficit en FT4
- Opothérapie substitutive : L-Thyroxine (FT4)
- Présentations :
Armes Gouttes - 1lgoutte =5 ug, non disponible en Algérie
Comprimés - <5,50,75, 100 ug, disponible en Algérie
Injectable - Pas d'intérét en pédiatrie
- Durée : TRT Quotidien, A vie, Le matin
- Administration :
Gouttes - Administrées directement dans la bouche
- Ecrasés, dilués, puis administrés dans la
Comprimés bouche dans une cuillére ou une seringue
- Jamais dans un biberon
- Rosologie:
: - Audébut : Dose élevée = 10 pg/Kg/j (8 3 12)
Modalités de X - - Puis : Adaptation des doses selon la clinique
Traitement Congenitale et le bilan biologique (. Progressive)
- A5 ons:laDose est de 5 ug/Ke/j
Acquise - 100 pg/m? de surface corporelle
- 5 ug/Kg/j(1-5 ans) / 4 {6-12 ans} / 3 [Ado)
- Traiter le déficit Corticotrope associé par
Centrale Hydrocortisone pour ne pas décompenser
une Insuffisance Surrénalienne

-~ Précaution : La prise du Vit D de 1 mois reportée jusqu'a la normalisation
du bilan Thyroidien )

Surveillance

Fréguence ‘
-+ 15 jours aprés le début du TRY -

- Puis: Tous les mois pendant 6 mois / Tous les 3 mois jusqualigede1

an / Tous les 6 mois jusqu’a Vage de 5 ans / Tous les ans

- - Hinlque : Signes d’Hypothyroidie {sous dosage) / Signes d’Hyperthyroidie
(surdosage) / Courbe de croissance / Age osseux / Dvp psychomoteur

* __Echo (Hétérogénéité), AC Anti TPO +
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Deux Situations possibles : e

- Biologique : » gon

ne Organification (Peu d’lode non Organifié Blogué 3, ,

MNag,
éocytaire) > une (Petite Chute < 10 %) de la Fixation

e TSH doit étre A la Limite basse de la Normale Thyr | > ly g
e FTd doit étre 3 la Limite supérieure de la Normale . Mauvaise Organification (Bcp d’lode non ?rgamﬁe Plogug aun, P
: » l.mu'_"mé S Thyréocytaire) > une (Grande Chute > 10 %) de |a Fixation
Résultat du =tcaciie est jJugee par Y =
TRT e  Croissance staturo-pondérale

e Dvp psychomoteur \

- Le pronostic est influenceé par
e  UEtiologie : une Athyréose est plus grave qu’une Ectopie
e  Age de début du TRT et I'observance
e  Retard de TRT > 10 j induit une diminution du Q!

IX / QROCs HYPERTOMBABLES

Pronostic

1. Signes Cliniques et Paracliniques de I'Hypothyroidie Congénitale

=]

Vi / DEPISTAGE NEONATAL SYSTEMATIQUE

X / ESPACE « PRISE DE NOTES »

Dépistage
Néonatal

- Prélever quelques gouttes de sang chez les N né sur un papier buvard
-~  DosagedelaTSH

- SiTSH 1 > Evoquer le Dg d’une Hypothyroidie congénitale

-  Convoquer les parents pour confirmer le Dg et commencer le TRT

- Toutcela se fait avant le 10 éme jour

- Ne permet pas le Dg d’une Hypothyroidie centrale

Vil / PREVENTION

Prévention

- Dépistage systématique chez la fratrie
- Surtout si trouble de I'Hormonosynthése

viu mus

Définition

- Définition Biologique !! = Hypothyroidie = T4 et T3 {

Etiologies

- - Hypothvroidies Congénitales :
e  Dysgénésie +++:
o - Athyréose (1/3 des cas) (Tableau d’Hypo-T Trés Sévére)
) o Autres
e  Troubles de I'Hormmonosynthése
- Hypothyroidies a Révélation Tardive :
. e Ectopie Thyroidienne +++ : Signes discrets d’'Insuffisance
Thyroidienne, Retard Statural Essentiellement, | Rendement
Scolaire

Autres Signes

- . Athyréose = Pas de Glande Thyroide > donc Impossible d’avoir un Goitre
- - Retard Psychomoteur :
e  Vrai: Hypothyroidie Congénitale / Syndrome de West {Convulsions)
e  Faux:Rachitisme
- AC Anti-Thyr = Origine Auto-Immune
- Retard d’Emission du Méconium = c’est un signe d'Hypothyroidie

Test au
Perchlorate

- Principe :
e« Perchlorate » emprunte le méme Transporteur que I'lode
e Pour rentrer dans la Thyréocyte, Il va expulser I'lode non Organifié
(Blogué au niveau Thyréocytaire) vers la Circulation Sanguine
e  Expulsion de V'lode (Thyréocyte > Sang) = Chute de la Fixation
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" _—Tsyndrome Nephrotique

N

e e

SYNDROME NEPHROTIQUE DE 'ENFANT

e ——

,.‘:ijf

~sfipttion

- UnSigne Clinique : Syndrome (Edémateux < ». - Y
- DeuxSignes Biologiques : )
o Q) Protéinurie Massive

Protéinurie
>50mg/kg/j ou > 40 mg/m3/h
Rapport [Protéinurie / Créatin urie]
>0.2 g/mmol ou > 2 g/9

Recueil des Urines de 24 H

Une Seule Miction

. @ Albuminémie |, : <30g/l
e (+/-) Perturbations Lipidigues : Cholestérol 1, g1
*  Rg:C3 est NI (mais cela ne fait pas partie des Cirieres de la Définition})

nterét

- Frégquence : Pathologie Fréquente en Pédiatrie
- Souvent : C'est un Sme Néphrotique Idiopathique « Néphrose Lipoidique »
- Age : Peut survenir a tout age avec un Pic de Fréquence entre 1 4 5 ans

—

PHYSIOPATHOLOGIE

Anatomie

Barriere de Filtration Glomérulaire - -~ v T, FZI
- Endothélium Capillaire Glomérulaire : ;
¢ largement Fenétré > Aucune Restriction de Taille
- Membrane Basale Glomérulaire :
¢ Assure 30 % de la Restriction
- Podocytes «'I';gaicelles »
¢ Entre les Pieds des Podocytes, 3 une Fente étroite
¢ Cette Fente contient un Filtre appelé le Diaphragme de Fente

’aﬁ"!éniz

Pysiopaty

[

\

e Ces Diaphragmes ne sont perméables qu'aux molécules < Albumine

Plusieurs Hypothéses . ’(’/ '
- Pertes des Charges Anioniques Négatives Transmembranaires [ 5""% <

- Perturbation des Fonctions Lymphocytaires [ef &l atfiam

- Hypothése d'un « Facteur Circulant » s.ynthétisé par Ies-l'.;l' et
qui 1 la Perméabilité Transmembranalre, S e

- Réponse aux CTC, Immunosuppresseurs | 133 oo

- Egalement incriminées dans le Sy o

- Réponse aux Anti CD 20 (Rutiximab) "~

LT

ndrome Néphrotique

ey Fret

LB

v i s,

- Point de Départ : Protéinurie Massive
R i statique]
mminémie J > P. Oncotique 4 > [P. Oncotfc!ule>< EP.(E:;; oo Vi
> Sortie d’Eau des Capillaires au Milieu lnters.tmi,  Hation U
*  Hypovolémie > Débit de Filtration Glomérulaire

- Protidemie : Albumine L /a2 T /B T /v L (Risque d'Infections)
- EauetElectrolytes :

Eau - Hypovolémie (Parfois Collapsus)
-Nle p
Natrémie | - | : Hypovolémie > SIADH > Rétention ’Hy.drique
Anormale > Hémodilution > Hyponatremie
Kaliémie | -l ? -
- 4 : Hypovolémie > L.R.f(x) > Hyperkaliémie
. . | -4z Hypoprotidémie > \{ (Fraction Ca lide 3 Albumine +
Calcimis Vitamin D Binding Protein) > Hypocalcémie

- Protéines de la Coagulation :
/ r e Perturbation du Métabolisme des Prostaglandines > Hyperplaguettose

e  Fuite de AT IIl > Etat d’Hypercoagulabilité
¢ Hyperplaguettose + Hypercoagulabilité > Risque Thrombo-Embolique

D

Fraction du Complément : Nle (Dg # avec une GNA)
- Pertes des Protéines Vectrices « Proteines de Petit Poids Moléculaire »

Transferrine Anémie Hypochrome
TBP Hypothyroidie
Vitamin D Binding Protein Hypocalcémie
Autres : Cuivre, Zinc

Anapath

- Indications de la PBR : Limitées « Voir Aprés »
- Résultats « Syndrome Néphrotigue Idiopathique = Néphrose Lipoidique »
Lésions Glomérulaires Minimes (LGM)
Pralifération Mésangiale Diffuse Isolée (PMD)
Lésions Glomérulaires Focales
« Hyalinose Segmentaire et Focale » {HSF)

Lésions Anapath

Immunofluorescence

Absence de Dépots de Complexes Immuns

)11 / FORMES CLINIQUES

NEPHROSE LIPOIDIQUE

4 gmes
SRAA (Hyper-Aldo i ) > Rétention fivd(rgo piovr e e-protéine-
* 2 lipidémie : Perte Protéique > Or0

\.

'—__Lipase) | > Catabolisme des Lipoprotéines & > Lipidémie T

—
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Clinique

Circonstances de Survenue
- Enfant: Sexe Masculin, Agé de 1 35 ans
- Facteur Dédlenchant :
o Souvent:Absent
e Parfois : Rhinopharyngite, Episode Allergique, Vaccination
-  Début:
e Apparition des (Fdémes : Souvent Brusque, Parfois Progressive
- ks
s  Complication Inaugurgle :

Infectieuse | Thromboembolique
Crises Néphrotiques « Douleur Abdominale »

Phase d’Etat :
- (Edémes « Signe majeur »
»  Localisation ; Paupigres, Membres Inférieurs, Parties Déclives
®  Coractéristiques : Blancs, Mous, Indolores, Prenant le Godet




le androme Edémateux peut étre plus Important ;

OGE: Hydrorele et Boursouflure du pénis
Séreuses : Epanchemems Parfois un Tableau d’Anasarque

Tension Artérielle :

*  Générolement : Normale

*  Parfois : 1‘ au Début

Dligurie :

®*  Urines g_a_rss et Concentrées

*  Pasd'Hématurie Macroscoplque (Dg # GNA)
Autres :

. Anorexie Asthénie

. Hepatomegalle

e  Diarrhée par cedémes digestifs

Biologie

Urines
- Protéinurie 24 « Souvent Détectée 2 la BU »
. Protéinurie
Recueil d\ de 24 H
R oy ge 2 >50 mg/kg/j ou > 40 mg/m?/h
.. Rapport [Protéinurie / Créatinurie]
Ul
e Seule Miction >0.2 g/mmol ou>2g/g
- Hématurie
Macroscopique Trés rare
: . 15 320%
Microscopique Evoque : Thro!nbose des Veines Rénales
- - Autres
o Osmolarité Urinaire T
Natriurése NA
Kaliurése Relativement 4}
Sang
Protéh Taux Total - Hypoprotidémie
L Electrophorése : Albumine J, /a2 MM /B P /vy L
id Taux Total : Hyperlipidémie
Lpides Types : Tg 1 / CT Total 1 (LDL et VLDL 77, HDL &)
_ Natrémie Nle ou |
Blan Hydso Kaliémie Nle ou 1
= ytiques Calcémie Souvent |,
Discréte Anémie
FNS Hyperleucocytose, VS élevée (Sans Infection)
Hyperplaquettose
Protéines de Taux Perturbé
la Coagulation —
Complément ‘Taux Souvent Normal
Sérique C3 Parfois Modérément |,
Souvent Normale
Fonction IRA f{x) si Hypoyolémie majeure
Rénale Jamals d'IRC

Diagnostic
Positif

Criteres

Dg d’une féphrose Lipoidigque
Agede 145 ans

syndrome (Edémateux

Pas d’'HTA

pas d’IR

Taux du €3 Normal :
Sérologie d’Hépatite Négative
Réponse a ngteriori aux CTC
PBR non Systématigue

PBR

|ndvcat:ons Limitees

Age <1anou>10ans

Hématurie Persistante

HTA

Insuffisance Rénale

Taux abaissé de C3

Cortico-Résistance

Parfois Cartico-Dépendance avant de mettre la Ciclosporine

Diagnostics
Différentiels

Autres Etiologies de Protéinurie

Autres Etiologies d’'GEdemes :

e Rénales:GNA ++

e Cardiaques: Insuffisance Cardiaque

»  Nutritionnelles

Autres Formes Cliniques du Syndrome Néphrotique

T —

RN RN RSN

A\

A

Complications

Insuffisance Rénale Aigue

Fonction Rénale : Souvent Normale
Parfois IRA Fonctionnelle due 3 :

. Hypovolém ‘l'e_ majeure .
® __Thrombose Bilatérale des Veines Rénales * .- fr T

™~

B

Complications Infectieuses

mgli cations Thromboembollg ues

Bactériennes
e Tablegux Cliniques : Menvgg]}e Pneumome, Cellulite, Perg‘_g

* - Germes : Pneumocogue ++, E. Coh Strepto B, Hib, Autres GN
Virales

Tableaux Clinigues - Varicelle, Rougeole

Caractéristiques

. Comphcatmns Graves ++
* DgDiffi icile

Tableaux Cliniques

. Embolle Pulmonaire

- Thmmboses Veineuses Rénales

- Thrurnbos&Cerebrale

Crises Négb[otigues

Tableau Clinique

*  Crises Douloureuses Abd
¢ Vomissement, Dnarrhée
On Evoque :

ominales Pseudo—ch:rurglcales

N G S gy e
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*  (Edéme Mésentérique, Pancréatite, Thrombose Profonde
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X




//'Aum[s FORMES CLINIQUFS
FORMES CONGENITAUX T

N -
d P ‘73;“'\»—7k ——
g e Finlandais ' S N o
N de T}'P. oD Syndrome de Pierson :
el esangiale Diffus Syndrome de Gall Pas de TRT Systématique )
° syndrome de Denys Drash Syphilis Conge i - Encas d’une Rechute Contemporaine a une Infection
N Idiopatique Toxoplasmos gemr?!e s EnPremier Lieu : On Traite I'infection
MERULO-NEPHRITE PRIMITIVE GLOMERUI 0~NEP§H —dchitale * _ Aprés Qlq jours : On reprend la Corticothérapie
= oN Extro-Membraneuse "GN Aigue p LIE SECONDAIRE Yaccinations
NMembrano-ProIife'rotive Pu gue Post Infectieuse - Respecter le Calendrier Vact.inal-au Maximum ' )
: ie de Berger Tpura Rhumatoide - Encas de Poussées, Rechutes Fréquentes, Cortico-Dépendance
Moladie de Bf: by ey Lupus Erythémateux Disséminé o Vaccins Tués : Période de Rémission stable avec CTC <15 mg/m?
{mec ACANG Membn;n?t sa'e Glomerulaire SN Secondaires ¢ une Infection e Vaccins Atténués : Contre Indiqués si
es
Vasculan Autres Patient sous Immunosuppresseurs
£ dans les 3 mois suivant le Bolus de Methyl-Prednisolone
! CHARG
(#isE EN CHARGE HTA
- Toutes les Classes d’Anti Hypertenseurs sont utilisables
P - . N m " - oy
Pl;gv'gnlr et Tr_altef Ei@pmp_l_ncatlons Aigues - Surveillance minutieuse
L Obtenir une Rémission Compléte Hyperlipidémie
objectifs Prévepir les Rechutes - Statines
Prévenir et Traiter les Complications liées aux Traitements e Phase initiole du SN : Pas d’indication dans la
Expliquer a I'Enfant et aux Parents s SN Réfractaire : Aucune étude montrant son Efficacité
o laMaladie et Ses complications Movyens
s « les Différentes Modalités Evolutives - IRTde Premire Intention;
"-;ﬁPC " o les Différents TRT proposés ;RT dC_____og:co:g!‘es : P_I(ajm_s.one (Cp de 5 me)
Conseils Diététiques : Régime Hyposodé lors des Poussées Seulement - IRTdeDeuxieme Intention : '
PEC Psychologique « Lévamisole : Immu_r_wgs}mulant, Permet la || Progressive de la CTC
Organiser un Suivi en Consultation . * Agents Alkvlents CYQQEh?Spamlde' Chiogembuce
e TRT Spécifique e Mpycophenolta Moefétil « MFF » : Immuncsuppresseur
— e P n & Albumine — . i Cidos.gorineA : ?rescrit.en Aswci?ﬁén avec les Corticoides
______ellusio chémas Thérapeutiques « Voir Algorithmes Décisionnels »
» Signes d’Hypovolémie - TRTde la Premiére Poussée
v Indication | Clinigues : Céphalées, Tachycardie, TA +l, Dirs Abdominales - TRTd'un Syndrome Néphrotique Cortico Sensible
JEy Biologiques - Hyponatrémie < 120 meq/l, Uricémie 1, Hte 1 - TRT des Rechutes + Cas Particulier d’'un SN Cortico Dépendant
. Conduit - Perfusion Albumine 20 % a 1-2 E_/EEPC_", 6H - TRT d’un Syndrome Néphrotique Cortico Résistant
® | - Furosémide 1 mg/kg une % H Apras le début de la Perfusion
Diurétiques 2722 vV / ADDITUS QCM
n Indicat - A éviter au maximum [\ Lh o N 4 A F : — _
”'mr: i - Sauf si (Edémes Réfractaires et Importants Causes des E :"" : Hyponatrémie, Hypocalcémie, Thrombose Cérébrale, Méningite 3
Htique Conduite | - Furosémide 132 mg/kg o Convulsions Fneu?g:fque Cérébral (b & L -'(‘
- Surveillance Prudente de la Kaliémie et la Volémie - Faux:CEdeme Cérébral (a évoquer plutdt si GNA)
- - Hyperplaquettose et non pas Thrombopénie
ot Mﬂhmmboemboﬁques i Biologie - Parfois~Hematurie microscopique : se voit dans le syndrome néphrotique
. - Mobilisation quotidienne en évitant le repos au lit et EU?SI dans la Dré.pa.nocytose
Prévention -CorionFane vaovo|émie - Jamais : Hypercalcémie, Hypernatrémie, Hématurie Macroscopique
_THT 3% toute Infection - Syndrome Douloureux Abdominal : Ascite Importante, Péritonite a
~ Alburminémie < 20 /1 , Pneumocoque, Thrombose d’une Veine Rénale
TRT - Fibrinogéne > 6 g/l ! Complications - Infections +++ : surtout a pneumocoque
- Médicamentaux | 2 Critéres Parmi | _ aT111< 70 % y - Evolu‘tlon.trotss rare vers FInsuffisance Rénale Chronique
\l& - P;qi_r_n_ész__—lgl._——————"gmmﬂ-—— - Jamais: Lithiase Urinaire, (Edéme Cérébral et OAP {GNA Plutdt)

| .Y
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\Oedémes - / Protéinurie -
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-m 1.mglkg, un Jour suraeux, ours -
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e T

i

SRl o

Premiére Poussée

{ —

poe o7 et i) " ; SR ”
{ i
1 TRT d'Attaque + TRT d'Entretien
-
'
Prednisona : 2 mg/kg (60 mg/m2), 2 ¥/ jour
: |
__Evaluation 2 1 Mois »

!Fréquencez 2en Gmo:s}

)!
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Eem

Syndrome Néphrotigue Corticto Résistant
Remettre en Cause le Dg du Néphrose Lipoidique

(Indication de PBR |
(Ciclosporine + Prednisone )

s
it

: S
(Rémission Compléte]
; E

_|=Absence de Rechute
- Rechute Cortico Sensible
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GLOMERULONEPHRITES AIGUES POST-INFECTIEUSES

LL GENERALITES
GNA ;
Ohnlt = Atteinte Inflammatoire Non \ Suppurative des Glomérules des 2 Rcln’-
on = Déclenchée par un grand Nombre de Germes ‘
= Survient au décours d’une Infection aprés une p(-rlodc dc latcnce
La GNA la plus Fréquente » GNA Post-Streptococclque
maxxlumwlrr54
GNA Post-Infecticuses
s GNA Post-Streptococelaue +++ (Sulet du cours)
*  Autres Germes
= Néphropathies b IgA
Etiologies «  Glomérulonéphtite e Chronique
Autres ...
Silmmszm_emm
- Dlabéta bate Sucré
- Lupus Ervthémalnux Systémique
- Autres .
Pﬂ!hoLngGénéralcmem Bénigne
- Guérison Compléte dans la Majorité des Cas
b - Mortalité < 1 %
- Insuffisance Rénale Terminale = 2 %
- Axei
«  Enfant 2 14 ans
Facteurs e Rareavant 2 ans
Favorlsants - Prédlsposition Génétiaue ;
Epldémiologie : ;ﬁ&:’;‘;:‘wﬁ'
- Sporndique
Expression
- __Epidémique
S saon : z;::._:nuuh!nnnhmnm Hl\é:;s + Printemps

11/ MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQU £$

;/p‘ LA
J/
n.-‘-{" sl i1 Sy NP VI

29 it

o m "y H««(}nr p ML ALy ¢ ’} viy

f
Latay
l

Etiopathogénie

GNAML&mmwsmﬁn_; T

- Sulte b une Infection par le Streptocoque f Hémolytique (Groupe A)
e Ditaussl« SBHA » ou Streptococcus pyogenas ++
e Porteur d’un Sérotype Néphritogdne do protéine M
o Infections Pharyngées : Sérotype e1?

o___Infectlons Cutanées : Sérotype 49.

ectieuses ;

. Pneumocoque, Méningococqua
. Mycoplasma pneumoniae, Haemophllus Influenzae

s

o
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Physiopath
« Syndrome
Néphrétique »

o~ |
T oWy, Parvovlrur Bl ) V2V \ ‘
candida albicans )
plasmodium falciparum
- Infection > Réactions Immunitaires » Fr)rmm
- Formation des Complexes Immuns Circyly ., i
- Dépdt de ces Complexes au niveau deg 5 Glomgry,.
- Activation du Complément (C5b-C9) 5 7 Con,,,q ek,
- Dommage des Cellules Epithéliales Glomemla.,,
e Barriere de Filtration devien, Per
e  Perméabilité /
- prolifération Endocapillaire + Expansion des Calyfpg ™
Meésangiales entourant les Capillaires e
e Diamétre des Capillaires Sangyin, b
e  Epuration

Processus
Initial

DU
o

Mgl

Conséquences
de PActivation
du Complément

- Petmeabilite GR 1 = Hématurie Macroscop e

erméabilité des Protéines 4 = Protéinyrie
e  Protéinurie minime non Néphrotiqus

s <500mg/24H '

pPerméabilité T

- Urines : S
p e  Oligurie > IRA fonctionnelle
ten e Natriurése i
’ -Sang: I |

Epuration 4 Urée Sanguine T

i

|

|

l

Rétention Hydnque |
o  HTA: Risque d’Encephalopar‘

Hypertenswe et Convulsiors #

o (Edémes : Cérébral ++/04 |

Anapath

Microscope - Prolifération Mésanglale
Optique et - Infiltration par des Cellules de I’Inﬂammauo/n Wi g
Electronique - Humps = Dépéts Extra-membraneux éosinophiles @
- Dépots fait de C3 et d’IgG avec une Répartition Vaidt
e Diffuse = « Aspect en Ei_glgl_qilé »
Immuno- Mésangiale Pure
Fluorescence Le Long de Ia—F-’-aTol des Capillaires

Glomérulaires et ot de Localnsatlon Extr

Membranaire = « Aspect en@ﬂaﬂy

4 ),0
1L/ YYPE DE DESCRIPTION « GNA POST-STREPTOCOCCIQUE »

-

Clinique

Début « Brutal » :

—-—L
= 142 semaines aprés une Rhinopharyngite
-3 86semaines aprés une Infection Cutanée

Symptomes « Syndrome Néphrétique Aigue »

ut'
*  Macroscopique ; 75 % des cas / Urines Foncées, prun 2%

 _ Microscopigue ; Constante/ Peut persister p'u‘leu“




|

Biologie

- HIA:

. (demes:
o Fréquents
» Siege : Face, Membres Inférieurs
» Caractéristiques : Blancs, Indolores, g
o Parfois Séveres : Séreuses et (Eddme Cérébral

o  Systolo-Diastolique, En Régle de Stade 1 parfois Stade 2
+ Parfois : Tableau d’ T Volémie et de Congestlon Circulatoire :

- Oligurie : Transitoire
- Autres:
. Ngusaes Vomissements, Anorexie ‘

D e

ardant le Godet

o OAP
o Encéphalopathie Hypertensive (Cnnvulsmns)
S——

—
«

-

A
LRSS
e Douleurs Lombaires et Abdominales (Q’

Signes Rénauy :

- Constante, Micro ou Macroscoplque

Hématurie - Cyhndres d'Hematles et Hématies Dysmorphlques‘
e Signe I'Origine Glomerulaire
Protéinurie | Fréquente .
- Modérée < 500 mg/24H, Mais peut devenir Néphrotique
Leucocyturie | - Cylindre Hyalins et Grapuleux
lonogramme | - Natriurése & 4 . S
Urinaire - Urée Urinaire 1 (Dégradation des Protéines Urinaires)
Signes Sanguins :
-25a83% des cas
IRA - Moderee et Transitoire
- Uree Sangume A et Créatinine Sanguine Subnormale
Protides e ]
Lipides - Normaux ,
lonogramme | - Sauf si Syndrome Néphrotique associé
Sanguin et
- Discret
lﬂ:?:;::::in - Anémie normogytaire. normochrome
- Hyper. PNN, VS T, Fibrinémie T
Signes Immunitaires : :
- 3, Transitoire du ¢ duC3 + Revient & la Nle en 4;8‘§e;r3?mes
- C4Mmal
Hypo 3 - Pas de Corrélation entre : 51
e Ulmportance dela Baisse du C3
e EtlaSévérité de la Maladie
Autr - lgG 2, 1gM 1, Complexes jmmuns Circulants T
< - Cryoglobuhnemle lgG—C3 /
- Négatif s
T G -ﬁ::f;;-‘i%qW
AC - Pharyngite : ASLO,
Spécifiques | - Infection Cutanée
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Critares
Diagnostiques

- Notion de Pharyngite ou pyodermite : : précédent les Symptomes

- Syndrome Néphrétique : (Edemes, HTA, Hématurie, Oligurie o
- €3 duComplément puis a Normalisation aprés 4-8 Semain

- Elévation des ASLO
1V / FORMES CLINIQUES
Y OAP - Signes Respiratoires : Toux, Dyspnée, Riles Crépitants
lnsuff.isance - Tachycardie, Polypnée, Hépatomégalie, Galop
{ Cardiaque o
- Slgnes Cliniques :
, ~ e Céphalées, Vomissements,
( ’ e Troubles Vlsuels
Formes e  Etat de Mal Convulsif
) 1 / | Conv
Compliquées Encéphalopathie { R ROt

iy -FO : Flou papilléire sans signes de Croisement = Récent

- Devant un Enfant qui convulse =
e Prisedela IA
§ e Chimie des Urines

- Rare’
- Nécessitant parfoii_E_!LLatjon_Extra-Rérlle

GNA Anurique

Autres Formes

- Forme Frustre Asymptomatique

- Forme Sans Hématurie ni Protéinurie
- Forme ave?é?r?&?gme_l‘lé_phroﬁque

- Formesselon I'Age s

V / DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

FAal

Diagnostics
Différentiels

Toute Néphropathie Glomérulaire Primitive ou Secondaire pouvant se révéler
par des Poussées de Syndrome Néphrétiques Aigue

(2 NephrogathlealgA 3 f T orbeln i dtd S L A
\,’ Maladie de Berger . etV T T rioks / :-—, A
“dy “\ Néphropathie du Purpura Rhumatoide © 1 28T
s Maladie de Henoch-Schonlein | N y
S g s e (D el

- . Syndrome d'Algm e 244
- Wﬁ\r_mchm_
. e Glomérulonéphrite Membrano-Proliférative < » '
- Néphropathies dans Les Maladies de Systeme ‘
L ® Lupus Erythémateux Systemlque
e  Syndrome de Good Pasture -

o
—
"

2t ol MB&

Maladie de
Berger

-Garcon 7 —13 ans
- Hématurie Macroscopique
. o . RECIDIVANTE !l
s Concomitante (Non Différée) a une Infection Respiratoire Haute
- Fraction C3 Normale
- IgA Sériques 1 chez la Moitié des Patients

- Dg de Confirmation = Biopsie Rénale > Dépét des IgA dans la Zone Mésangiale
\-'.-M




VI/ PEC T -Diminution du Poids et des Edémes /
Amélioration | Reprise de |a Diurese glah’
— Rapide ; alisation de |a TA et de I'Uré ;
- Régime Désodé Strict /Jgf_fﬂl"_‘i'— . ée Sanguine e
- Reposan T - Devient microscopique en 2 sem Y
Mesures ) Re:tr 2 lHa: ut puis Reprise des Activités - Disparait en 6 mois (90% des cas) -
Générales iction Hydrique ) - Peut persister pendant 1 mois
*  Qtité Autorisée (24 H) = 500 cc/m? + Diurése Hématurie | _pgRs;:
P murét.- - Surfaci4 Coltpolrelle = (4L+7)d/ (P.f‘BO) o Persistance > 18 g, o
Thérapeutiques Ique - Molécule : Furosémide ' ". \ ' e  Récidive Ma(m;(opwu,
TRT Anti-HTA | zﬂczlecuh\el LOST"t(Itn—-——-—wh'b::eur Ealcnque) ) Amélioration - Disparait en 6 mois
- Action : Vasodilatateur Périphérique Lente s - Peut el ,
TRT Médical - Protéinurie eut persister pen ant18mois =~ || —
ATB Molécule : Benzathme-Benzyl -Pénicilline ' _ PBR si Persistance 3 mos |
- Indication : Présence de Foyer Infectieux Evolution — - 7k
A - Normalisationen4 a8 semm f)rRO/C
H
- ( £, -PBRSi: z
Convilishiant Molécule : Dlazepam A y b & PBR Si v xR ; |
S oA a $ber g
(Edemes - Furosémide Pendant5 a 7 jours selon I'Evolutlon Y s e ,eDe““‘ ! =
-Selon le Stade : @ ¢ N ReE DA TERE RV e C3Tjr >4 mois i
I W K « — i ications de la Ponction Biopsie Rénales i
e Stadel: Nucardlpme par voie Orale C % ) i : Recagltula’tlf‘ « ln:l:c: al::: < alvaecc;n_ - p:rs il;gstte Rénale» 71 3.
HTA e Stade2: Nlcardlpme en IV puis Relais per Os A 4 sl (- Ta’bleau S‘.ev';re etin Ay ante ‘
- Diminution Progressive non R_aplde dela TA s 'j _ (4N > - Ht?rtlétur:;H 'lcrotsct?p :/Iacrosco e i
Indications - Si Encéphalopathie Hypertensive : PEC en Réanimation e Bty 7P 2 Recidne e;"a e - :
- Furosémide en IV ;) W R _ z;o':e":jl,me: 0’;‘;0'5
OAP - Oxvednothirant et 3 5 - jrd>4m
= +/x-y Egsan%t‘i%;ag:mménale ‘ A2 4-  Syndrome Néphrétique avec un Taux Normal de (3
= g g TRT Précoce de Tout Foyer Infectieux
Convulsions | - Diazépam + d +F dmide - : Reglgg_ d ﬂyglene et
e zepam + Nigardipine + Fuosem F prevention Recharcher des Formes Frustres dans I'Entourage (Chimie des Urines
Amlioration ] Dialyse Péritonéale £y ik Y ¥ o
- Prise de Poids Quotidienne 5
e Vil / ADDITUS QCM
Clinique - Constantes Vi Vitales Vil / ADDITUS QC
s -TA Plurlquotldlenne 3 70— 130 i
A PHopital - Diurése et Chimie des Urines chaque jour Urée 0.6 —1.2 mg/l (mg 1) i
- Fonctlon Rénale ........... e 1 X/ZJ Valeurs Normaux Créatinine 6—12 mg/l %
Biologique -VSet Protelp_ugg_ges 24H.. 1 x/semaine ASLO <160 Ul ]
V -ASLO nique Complet (P J;: ::]‘;'SA) ~ - HTA et (Edémes = Mécanisme par Rétention Hydrosodee para & ‘
% E’}“am.f__"dc.'.'“l"q_”es OmpeEy 2 Signes Cliniques Membrane Basale Glomérulaire 5 . e
1 mois gniiegesin - Le Signe qui est Toujours Constapt est I’Hematune
- Urée Sanguine, Creatmme Sanguine —
‘ IR -~ 'Bilan Inflammatoire peu Perturbé
Surveillance du e - Dosage de la Fraction Biologie - Bilan Protido-Lipidique souvent Normal
TRT 3 mois - Mémes Eléments de Surveillance Vil ' ,
6 mois — Men'ge.s Elémgms:d e Surveillance e Troubles Visuels (Amaurose) dans le Cadre d'une f
s : Les Critéres de Guérison sont : E Soholoaathie tvnartaast 3
A la Sortie - Examen Clinique Normal ncepﬁig-pim'-?« R e
~ t 1
S hie s irines o | Epanchement PleurakTranssudatif }
‘e Pas d’Hématurie icati e st
] i % Complications o Thrombose Artérielle et Veineuse
lan - e  Pasde Protéinurie
i - . Pyelonéphrite Aigue
- Tausde C3 Normal P 2 Pétéchial
- Fonction Rénale Normale ' ur(%_‘-’-[-ﬂif S |.a | _
§ | Non Normalisation de Ces Critéres : e, . ‘Carditg Rhumatismale dwe ly
- QnMSurvelllance »  Endacardite Bactérienne
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Iy ' Evolution : gl;rsne :lot:m:!lse en'd a8 sem.aines. X / ESPACE « PRISE DE NOTES »
N fems o isparait en 6 mais, mais peut persister jusqu'a 18 mois
\"" - as de CTC
!:m?: Aresth - Pas d’Albumine
g GNA Post-Streptococcique Syndrome Néphrotique
al - Eofmes GEdemes
\'K e Diurétiques en 1 er Lieu Diurétiques & Eviter
L Hypervolémie Hypovolémie
Restriction Hydrique Pas de Restriction Hydrique
:of Régime sans Sel Strict Régime sans Sel lors des Poussées (CTC)
X / QROCs HYPERTOMBABLES
;?5 1. Signes Cliniques et Biologiques d’une GNA Post-Streptococcique
%! 2. Complications d’une GNA Post-Streptococcique
&; 3. TRT d'une GNA Post-Streptococcique

A

-

AT RS EERE
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INFECTIONS URINAIRES DE L'ENFANT

1/ INTRODUCTION

- Les urines normales :
*  Sont sterlles sauf au niveau de I’ uretre dlstal

Définition - Infection urinaire : Présence dans les urines d une :
. Bacteggl;l_eﬂgmﬁcatwe(obllgatotre)
* __ leucocyturie pathologique (souvent)
o -  Eréquence:5 3 10 % des motifs de consultation
Interet - Gravité : Lésions rénales définitives > HTA et Insuffnsance rénale
- Révélatrice : d’'une malformation. unnalre
Prévalence varie en f{x} de :
- Age, Sexe, Circoncision, Tvpe de l'lnfectlon (Cystite ou PNA)
- Selon I’ age
0 - 3 mois 3 - 6 mois 6 - 12 mois > 12 mois
G Légérement F F F 4 fois G
Epidémio

Facteurs de risque
- Absence de circoncision, Phlmosw serré
- Reﬂux Vesico-Urétéral ( RVU)

Facteurs protecteurs
- Circoncision

- Allaitement maternel surtout chez la fille

Il / ETIOPATHOGENIE

Plusieurs conditions
Aucune anomalie structurelle : Dvp embryologique normal

¥ 1 - Fonction rénale : normale
Thoen Th ; -  Osmolarité urinaire > 600 mosm/l + gH urinaire < 6 : inhibition de la
pasunell? \; ultnphcatnon des germes
- Systeme vésical compétent : 4 mictions/j + mucus vésical empéchant
i‘ Fadhésion des germes
Rupture de Féquilibre entre les mécanismes de défense et la virulence du germe
»#~ -  Anomalie anatomique : uropathies obstructives
Pkpeuton | | - Anomalieffx): RYLlou Vessie neurologique
faireunelU? | / -  Vinulence desgermes; Adhésion E. Coli (Fimbriae) aux récepteurs
: { épithéliaux > sécrétion d’hémolysines > cedéme, inflammation, g
: - ralentissement du flux urinaire
- Voie Ascendante : flore jfpcale > urétrite, cystite puis PNA (4 2,
Contamination - Voie Hématogéne : rag, surtout chez le N né et le petit nourrisson ~ ¢
- BGN:E. Coli(80 %), Proteus mﬁﬂlis {rechercher une lithiase urinaire),
Germes Klebsiella sp)

Rares : Streptocogue, Pseudomonas, Staphylocogue
— et
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111 / DIAGNOSTIC POSITIE

Clinigue

e

Sienes Fonctionnels . (En f{x) de I'age, la localisation de”"fect,on}
Signes Foncliozs

= Fievre non constante, Hypothermie, Difficul; ,“\

Nouveau né alimentaire, Mauvaise prise pondérale .i

(Signes non - Troubles digestifs : vomlssements diarrhge |

spécifiques) _ |ctére 2 bilirubine mixte ou indirect
i - Fievre sans foyer évident

ot _ Fiévre + vomissement et diarrhée ‘.

(Tableau . Signes urinaires : jet faible, pleurslors de1, . i
Trompan) _ Fievre ou non selon la localisation Ky |

Enfant - Signes de cystite : dysurie, pO“VakIU’I'Ie ‘

. Douleurs abdominales ou lombaires !

9

Examen physigque

T Retentissement staturo-pondéral N
Masse abdominale, globe vésical, HTA, Deshydratatxon {

- Contexte maltormat/f Dysmorphle cramofac:ale, OTE-I"e mal ourl

meningocéle, agénésie sacrée

fasb o e

—
- Principe :

e  Recherche de nitrite et/oq’!g‘q&g‘cytes

e SiNitrites + >> oxydation des nitrates en nitrites par des BGK
- Condition optimale : >y
Vegssie pleine d’au moins 4 H + lecture a T ambiante aprés 2 gy
- Limites: Test de degﬁstage et non pas Dg, Mauvaise valeur prédiciz |

ava is, Faux - chez le nourrisson non m.s‘lﬁe, négatif si nony
- Intérdt: VPN de 97 %, Elimine une U si Test négatif

- Interprétation:
Nitrites - Leucocytes - Pas d'infection q‘
Nitrites + | Leucocytes + Infection trés probable (VPN =54 |
Nitrites + Leucocytes - Infection probable {VPN=53% i
Nitrites - Leuaxytes + Infectxon peu probable

Bacteriologle
ECBU
(Certitude)

[

- lnteret La bactériologie pose le Dg de certitude d’une |U :
- Recueil des urines : Désinfection soigneuse au savon et un antisepi2’
(Dakin) > Ringage & 'eau d’avant en arriére chez la fille et aprés

décalotage chez le garcon, recueil dans un récipient stérile,
acheminement rapide au laboratoire : il
- PRLdes urines Ane) e
<~ *  Ponction sus pubienne : la plus ﬁable, Repérage echographl“
*  Cathétérisme urétral : sonde souple pré-lubrifiée, facile cher

- filles mais difficiles chez les garcons """

*  PRLen milieu du Jet : enfant avec miction volontaire, dlfﬁcﬂed‘“
le nourrisson, valeur prédictive bonne / 3 la ponction sus pubie

* PRLpar adhésive : surtout chez < 2 ans, risque de

contamination par la flore digestive, changee chague: somin 4

5 % Dad 5550 & Lo/ o
Récipient stérile, Urines ensemencées dans 20 min * "

La Conservation ne dépasse pas (2 h 3 Tambiante /204 40) .
o £
el

-~
[ “y . 4
DREPY




Ay,

Interpretation des résultats

* _Examen Direct -~

)
s

Bactériurie > 10 4 UFC/ml L
eu :
e  Culture cocyturie 2 10 */ml ou 10/mm?

Ponction sus pubienne

BGN21 | CG+210° Urc/mi

Cathétérisme urétral 210 ? UFC/ml

PRL mictionnel

210 5 UFC/ml

Critere du Diagnostic dans la pratique courante (PRL mictionnel)
e Bactériurie > 10 5 UFC/ml

e Leucocyturie > 10 3/ml ou 10/mm?

',/ FORMES CLINIQUES

~
P Cystite PNA

- Contexte peu ou pas fébrile (<38°) - Contexte fébrile (>38,5°)

S Pollaklune Brulures mictionnelles
2 - Urgentune - Fievre, frissons

- Douleu.ri sus pubiennes - Douleurs lombaires, pollakiurie, dysurie

- Pertes urinaires diurnes

- Syndrome inflammatoire biologique
i . CRP > 10, Procalcitonipe T*

- Pas de syndrome inflammatoire 3 e, e

. —— e VS>30 l
[ I-fypeheucocytose(Polynucléose)

N - Radiologie non nécessaire -  Radiologie non contributive

e

-
)

Bactériurie Asymptomatique

- Bactériurie 2 10 5 UFC/ml sans aucun signe urinaire
- Peut étre récidivante : Rechute / Réinfection

i
|
i
i
i
|

.1/ DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

Exploration TR

:xamens Radio
Isotopiques

R\ s

Ay

-  Echographie rénale :
e Montre : Lésions aigues, Dilatation des cavités pyelocahcuelles,

AT e € Le oS iy

L:thlase, Taille et Contours du rein, Epalsseur ~du parenchyme rénal

“VpP: Uropathle obstrucuve ++, lésions aigue +, RVU -

- UIV: examen délaissé

- Scintigraphie rénale au DMSA : test de reference pour détecter les
lésions Parenchvmateuses aigues, en p!
fonction sep; aree de chaque rein)

- TDM.: peu utilisée

- !stouretrograghle muct:onnelle ICUM[ RVU ou obstacle sous vésu:al

S

3y &
{E

hase chronique (cicatrices renales,

P

Stratégie de
. Vexploration

Premier épisode d’infection {Cystite ou PNA)

- Echographie rénale

e Echo normale : Aucun autre examen
Echo gnormale : faire une cuMm

i infection readrvarne (2PNA/1PNA+T tx ite / 3 Cystites)

- Echographie coupiéedune CUM

Etiologies

Reflux
Vésico-Urétral
(RVU)

areil urinaire par
Définition : Reflux d’urine vésicale dans le haut app

défaillance deTa j jOﬂCUOn urétéro-vésicale |
Variantes : Permanent ou intermittent / uni ou bilatéra
r"“ﬂlnnce Uropathle la + fr chez I'enfant (Nournsson et enfant <5 ans)

Etiopathogénie : Genethue ++
Dg : CUM ++
Classification :

I | Reflux intéressant seulement l'uretére

Il | Reflux urétéro-pyélo-caliciel + Sans dilatation

Dilatation minime 3 modérée de Vuretére / Uretére tortueux
Il [ Avec Dilatation minime 3 modérée du bassinet

Avec ou sans effacement léger des calices

Dilatation modérée de Furetére / Uretére tortueux

‘Avec Dilatation modérée du bassinet et des calices

Enorme dilatation et déformation de l'uretére

Enorme dilatation du bassinet et des calices

PEC':

Antibioprophylaxie : si grade IV ou V

Chirurgie : au cas par cas, indiquée si infections répétées et
cicatrices rénales, technique de Cohen (Insertion et réimplantation)

Anomalie de la
Jonction Pyélo-
Urétérale
(AJPU)

P

Définition : Dilatation pyelo-cahcnelle par_l:snde intrinséque de la JPU
Dg : Anténatal ( hydronephrose) / Postnatal (Infecuon urinaire)
A g I
Exploration
o Echo: Dllatatxon pyellque, 1 Taille rénale, Parenchyme aminci
Scinti Mgg3 ‘obstruction si ty2 du traceur > 20 >20 min
CUM : recherche d’un RVU

°
.
PEC:

e Simple surveillance : si f(x) rénale > 45 %

o  Chirurgie : si perte de la f_(_)_c.)‘gép_gle

e  Forme bilatérale : chirurgie en 2 temps = technique d’Anderson
Hyénes (résection puis anastomose) —

3 4

” |2 Méga Uretére

“ con, génital
', -~

el

Types : obstructif, refluant, non obstructif et non refluant
Mécanisme : la portion terminale de Furetére est retrécle par une
hypertrophie des fibres longltudmals
PECE
¢  Antibioprophylaxie : 6 3 12 mms
e - Surveillance : echographlque et Mag3

%ol e  Chirurgie : si retentissement rénal ou infections répétées
Définition : Obstacle sous vésical congénital, IR associée (25 % des cas)
Vb e Dg : Anténatal / Postnatal {Nourrisson : w / Enfant : Trbles mictionnels)
FUrétre Exploration:
Socibisie e Echo: Echo : vessie a paroi epalsse uré}_l_’gﬁmeu

. M urétre post b ballonisé / urétre ant fi filiforme / RVU associé 77
PEC : résection endoscoplque des valves les pr premiers jours rs de vie

'0
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Duplicité
Urétérale "

Definition : dédoublement de la voie excrétrice d'une unité rénale
Peut etre associee a

*  RVU (pyélon inférieur) / Méga uretére (pyélon supérieur)

*  Urétérocdle, Abouchement ectopique, AJPU

PEC:

*  Pyélon supérieur : Hémi-néphro-urétérectomie si f(x) rénale ¥
*  Pyélon inférieur : méme PEC que le RVU

»

Urétérocele : nécessite I’ablation

V1/ TRAITEMENT

Buts et - Stériliser rapidement les voies urinaires et le parenchyme rénal
Principes - Les ATB doivent é&tre d’élimination rénale
- ___Avec une concentration intra rénale suffisante
- ATB 1 °**intention:
*  Probabiliste : actif sur les Entéro bactéries A
*  ATB:Ampicilline, Amoxu:allme Sulfamlde (Cotﬂmoxazole), ey I _f .
ATE Nlt_l_'gf_u_n_-antome Acnde Nalldlxlque Vo ¥ AN ""‘, V, .
- ATB2éme et 3 éme intention : 7 USNT L
*  Indication ciblée : germe résistant, terrain particulier (:t. e
« 2éme: Augmentm, AmanSIdes, CePhansporlnes x
e 3éme:Vanco mycine, Imtpenem
- Age et terrain :
e  Sulfamide, Nitrofurantoine, Acide Nalidixique sont CI < 3 mous
¢  Ceftriaxone avec prudence chez le N né
- Insuffisance rénale :
Choix de 'ATB *  Adaptation des doses avec 1 de Fintervalle entre les doses
. Nutrofurantome roscrit et Acide Nalldlxlque deconsellle
e  Dosage pla plasmathue desATBchezleNné ™™ g %
- Sensibilité des germes -t
e E. Coli: Aminopénicillines > Augmentin > Bactrim ... -
Cystite *
- Voie : orale e »,n\“,)' 4
- ATB: 5 A
L. %% Cotrimoxazole (6-7 mg/kg de TMP, 30 me/kg sM2)
> “&"“Nitrofurantoine, Acide Nahdlxngue Nitroxoline % % ¢ yrv e, by
-  Sinon: Sinon : Amoxicilline, Augmentm Cefalexme it
CAT - Durée:2- 7 jours (généralement 5 S jours)
PNA
i de € Ou Vomissements ersistants :
E Bi-ATB en IV : (C3G + Ammossdes) pendant 24- 43 4
®  Relaiperos : pendant 7 4 14 jours si o,
r - = Aucun de gravité ni V‘Tmss::mentsbonne melirise de fa Situation
\; Cotrimoxazole par voie orale -
- Apyrexie : aprés 24 H du TRT
Surveillance - ECBUGJ3:<assurerde la stérilisation  des urines
- ECBU &J2 aprés I'arrét du TRT - S'assurer de la guérison de I

infection

Yo

S
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HYPER H)MI'.N',I £S

Vil / QrROCs | B
s et Biologiques d’une Infection Urinaire Haute
Signes Clinigue ques d’une Infection Urinaire Basse

signes Clinigues et Biologi

Dg Bactériologique d’une t
TRT d’une Infection Urinaire Haute

TRT d’une Infection Urinaire Basse

Infection Urinaire

Vs wNn e

Vil / ESPACE « PRISE DE NOTES »



TUBERCULOSE CHEZ ENFANT

AU niveau des Ganglions Lymphatiques , - L78
= Onaura une Réponses immunitaire immédiate grace am%ﬂ?
. ~~CTION . ; ; iaire, 12 majorité des BK seront o2
. Si Bonne réponse immunitaire,  coront responsables d'une
- Avec persistance de guelgues BK dormants gui s&7

— _ Voir « Classification » probable Reyiviscence Secondaire

. Fréquence encore 1" en Algérie Dans les 1-2 mois suivants & ¢ » )
Probléme du Diagnostic - L'Organisme jert une immunite auBK:
e Réaction d’Hypersersibilité Retardée

Role primordial de la prévention
o Immunité Ceflulaire Spécifique

Dans le monce kf r.mmde : Cest une urgence sanitaire planétaire p ité ( p IL et THF] est responsable d'une
En Algérie : Programme de Lutte Antituberculeuse depuis 1965 3 fmel:::o::seqrseﬁ a:;esa ::(aa'ophagzs ot du Tissu pulmonaire adjacent
réalisznt un milieu défavorable 3 12 multiplication bacillaire
s laliquéfaction du caséum permet son &himination et par la suite I3
formation d'une mwm
- Durant cette période de latence -

YSIOPATHOLOGIE
HGIOPATIA LS =

- Agentpathogene e de it o L
e  Mycobactérium tuberculosis +++ s Quiséparela penetrztwn.du‘BIS et ie Dvp mmte‘ spéafique
e Mycobactérium bovis (rare en Algérie) o  On aura également une Dissémination Hématogéne des 2K par
= intermédiai i de TBK Extra pulmonaire
- Réservoir : Homme Aduite — Yintermédiaire des lymphatigues > Risque
- Tropisme : Respiratoire S i S A
. Caractbistidiee - kv?tabbm%l.l‘efcyer‘dem’saﬁczm{anmedesi’aose 2
5 E mlaﬁalesbadﬁssontanprm,lemmbredsba&esvwamsmn
hAgent e Croissance lente : Division toutes le 20 heures e - diminuer jusqu’a aboutir 2 une auto-stérilisstion. Sinon le et reste
~ < . . S s e
szthogene e Aérobie strict ; porteur latent (Etat de guérison apparente)}
e Sensibilité : Lumiére solaire, UV, Chaleur -  Défavorable (10-20 %) : La multiplication baciliaire continue sans
« Résistance : Acides, Bases, Froid, Peut survivre dans les gouttelettes interruption ou reprend aprés un temps de latence. Parfois, c'est 3 Ia suite
o’ expectoration méme desséchées & une réinfection exogéne que ka multiplication peut avoir Beu, # S’agit

; e—————
maintenant d’'une TBK maladie

-  Mise en évidence

s Examen direct: Colorat:’gg_ggmz_iel'd Nelson {BAAR) Facteurs de risgue

e Culture : Dans un miliel de Lowenstein Jensen = Mmd&s&mmmam

Contamination Aérienne Particularités - Déficit immunitaire : Congénital ou Acquis

- gl_esefait‘afauedem'mmdefa_lﬂ_ﬂﬂ. dela TBK de i

e  1gouttelette de 10 um =3310BK i ¢ ) l’Enfant _ | passage d’une TBK infection 3 une TBK maladie
. m‘aSOgouudeneswfﬁsentpoll'mm’e': infection ) bk - Risque trés important chez les enfants
_ . wa&esanmlsw__.‘“ . - Doiila nécessité de traiter les Pl Latente de Fenfant
:‘Z"é“f;f «  Aduite porteur d'une forme pulmonaire BadliiZE ++ 111 / DIAGNOSTIC -
i e  UEnfant est rarement contagieux i :
: i Diracte ‘ i i CLASSIFICAITON
- MWicins importante 3 cause du suc gastrique 1 proutex, | ——=IBKISECTION : ~__Primo Infection Lotente
Tuberculose Néonatale : s PRIMAIRE " Primo Infection Potente
- CostaimationT i :‘I'resd;l;-(\:‘l"’"‘";é"e’""le i onEis e {Avec ou Sans Troubles de ventilation)
; - g&[w:mw i iz ; EXTRA TBK des Séreuses
| - EaPostnatal:ia plus fréguenie des TBKpEOmIES | | TBKMAIADIE PULMONANRE —_ TBKOstéoArticudaire
S gy | O 2BEmétration du B jusqu’aux gangfons : T::m : : TBX des Ganglions Superficiels
Bace dagy, - Infection par Voie Aérienne e LI - TBK Digestive |  TBK Rénale
i = Bﬁgrwwwmdeslwm_——-——'—ﬁ—" Ftcation Bacillaire 7 o TBK PULMONAIRE Non Covitaire ou Cavitcire
- Simauvaise réponse immunitaire, On 3ui3 Une - ; Miligire (Hématogéne ou Cavitaire})

! - Erpus un pussage des B atw gangloms WMPRSERE——————
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CRITERES DE DIAGNOSTIC

La Tuberculose de I'enfant est Pauci-bacillaire
Le Dg se base sur un faisceau d’arguments

§&»  Notlon de contage familial : Critére essentiel
e i1&s DR positive :
Critéres de %
Diagnostic 1 Cicatrice BCG absente 210 mm
£ Cicatrice BCG présente 215 mm
v, Images radiologiques évocatrices
- Perspectives du Dg immunologique .
e PCR: Excellente sensibilité, rapide mais cout trés élevé
PRIMO-INFECTION LATENTE
- Notion de contage familial
Diagnostic - Absence de cicatrice BCG avec une réaction IDR positive 2 10 mm
- Absence de signes cliniques et radiologiques de la tuberculose
PRIMO-INFECTION PATENTE (50 %)
- Beaucoup plus : Toux chronique, Fébricule vespéral
Symptomatologie - Rarement des signes généraux :
Discréte *  Anorexie, Astheme, Amaigrissement ¢4 £~
e Sueurs nocturnes
Faridts - . Découverte lors d’un Dépistage systématique
Asymptomatique
- Erythéme Noueux :
: : ®  Face Antérieure du_"l‘_iﬂa
Clinique Manifestations e Rouge au début
.. Extra- »  Evolution en 2 4 3 poussées
Respiratoires > Dg # : Streptococcie (Intérét des ASLO)
PR R ; - Kérato Cor Conjonctivite Phlycténulaire :
® . Conjonctivite trainante, Souvent unilatérale
-~ Siterrain de : Malnutrition, Déficit immunitaire
Rarement .. Tableau de « Typhobacillose » :
Bruyante e  Simulant une Fiévre Typhoide
‘ ; ___ = Fiévreimportante, SPM
: . .- -IDR a la Tuberculine
Technique . 1 : :
- Clestun test Quantltatlf (Ies Tests Qualltatlfs sont abandonnes)
- Injection intradermique d’une quantité déterminée de Tuberculine
- [0.1 ml =2 unités de RT23 = 10 unités de Merleux/PasteurI
- On obtient un Aspect en Pe_ag_qg[gnge hdiialicn o
SURaERA B " Lecture aprés 72 heures SIS G ¥
paraclinique .| . .o . Onmesure le diamétre transversal de l'indyratign et ngn pas de Férytheme :
Résultat s e - ——
" Résultat lnterprétatl’on
: [":,é::t;‘f] i Aucun contact Préalable avec les Mvcobactenes s ;.: :
:Falblement ‘ Presensibilisatlnn par des Mycobactérles atvplque
; & = 2 Anclenpe vaccination par le BCG:
L [5SIDR< 101 (Qul date de plus de 10 ans > Volr Remarque)
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rn'-w‘l‘.._“ -
(I

r/—‘r—d —_Cicatrice de BCG Abm~
F/’, Seuil de positi vité l IDR > 10
| Seuilde PO

—-____.————’—_"
Réaction
Phiycténulaire

g pasleD
ne IDR négative n ‘élimine
3 n trop profonde en Sous cutané

Remargues

Cicatrice BCG Présente —~_|
Seuil de positivité IDR> 15
= Nouvelle vacm

(Qui date de moins de W0ang

Positif

10sIDR<15

signe habituellement une Infection TRk

——

g d’une Tuberculose

Injectio
Conservation défectueuse de la Tuberculine

Administration des cortn:mdes dans les 2 dermes mois
Malnutrition et maladies anergisantes (Vlroses, Hémopathies)
Test pratiqué < 3 mois aprés le contage

Tuberculose Aigue (MlhBlre, Meéningite)

Notion familiale d’IDR négative

La Répétition du Test n’est possible gu’apres un intervalle d’un mois

e Sinon on obtient un effet accentué « Effet Booster »

L’Allergie tuberculinique pour le BCG diminue avec le temps

o  Durant les 10 premiéres années qui suivent la vaccination elle est 1y
»  Puis elle diminue progressivement et devient généralement <10z

—

* - SiVadesécrétion insuffisant : injecter 10 ml de sérum puis réaspiref
e e e s sy

~~-Sinotion de con

PRL « Tubage Gastrigue » :

» Lle matm au réveil pendant 3 Jours de suite
M

Examens
*  Examen Direct : Sous_M_Q puis

e Cul
Culture : Sur un miliey de Lowenstemesen

Ré
sultat : Abs Ab‘?ﬁmpreuvﬁ Bactériologique dans 80.% des cas

e CODIII.I S

Se renseigner sur |’

Antibiogramme du contaminateur L

vy

Examen Radiologigue
Adénopathies Hilaires Interbronchiqys
Médiastinales Latérotrachéales Intertrachéobronchigues
Fait de
- Chancre d’Inoculation (Nodule primaire)
R e e e
-  Sa Lymphanglte
: - ADP médiastinale satellite Har
Complexe (a2
S Dg=:
Primaire < i Cavit
; - Hypertrophie du Thymus
-*  Intérét d’une RT de profil
*  ADPde Pl : Médiastin Moven
®  Thymus : Médiastin Anteérg-Supérieur
Troubles de Ia - Atélectasie"
- Ventilation X - Emphyséme
Petite Réaction :
Pleurale - Parois
- Examen Bactennloglque D




— " Indicgtion STrouble deverme— ]
i ‘ ; - "C: : T;ouHe de ventilation associé itre mes —\
~ E d:sm. pie | *  Granulome Endob . - Forme Bulleuse : contre indigue leﬁ comcovd.es .
vy Bronchique . CEEEaS e r:;nchnque (Biopsie + Anapath) . Miliaires Chronique : appelée aussi « Granulie Froide
5 — cbronchique - Forme Asphyxiante
§ | * _Signesde Compression extrinea Disgnostic
J ™M 1 N T - xtrinseque Ulagnostic
res sensible mais la RT de Bonne Qualig oo m e ———— - IDR: négatwve dans 60 % des cas
~ = l - Systématique chez un enfant <3 ans suse = sMsante - Tubages gastriques : souvent positifs
Biologie - VS - peu accélérée pect de TBK - Pl systématique : Méningite associée dans > 29 d.es cas
- ENS : rare lymphooytose, Anémie modérée ) - Origine : Cavitaire ou Gapgﬁqnmvre
- -2 J deV:iapres2-4 mois de TRT Mxhane. - TLX : ‘ , ) i
ADP - Calcification séquellaire Bronchogene s Miliaire Micronodulaire locafisée
s ¥ at 2o is Bilaté i j Localisée
irtion ‘F:stul sation {Pronostic vital mis en jeu) hd Parf"fuzl:;:':;;a:éo‘;; UEr;'SES
- T 3
Atélectasie - Peutse compliquer d'une DDB .
- Sile TRT n’est pas mis en route dans les 3 mois e , d
- Chercher le contaminateur : S'il nest pas connu - L TERS Fove o 2
b - Pour tous les ST T p - Signes Fonctionnels :
inguéte Pour tous les enfants : e - ik cue : Fdvre vespérale, AAA
qmiale |77 e Vérfication de la cicatrice BCG — o7 Sens Slaprigmtion s T—
— - e  Signes Respiratoires : Toux, Dyspnee
s IDR 3 |2 tuberculine + TIX face et profil *  Douleur Thoracique i o
= ! Umnue ) 2 : . Signes Radiologiques
= - 306 RW : Toux chronique [Séche ou Grasse], Hémoptysies - TIX
= - !;_""_""‘"". N Ne'ts: . Svndromed’EPL:Opadtédontbfmitewpestobhgmsrasseﬂe'
— - Fehn_gﬂg_g_*speral, &§u~mmdurns e  Parfois imaga de pleurésie enkystée
= s Anorexie, Asthénie, Amaigrissement e Rechercher, aprés la penction, Pexistence de késions associées
§ Signes radi ques - Echographie Thoracque
{ -  TBX pulmonaire L non cavitaire o TBK Pleurale . Cm:uﬁrme fépath Bqudien 4
{ Noa - lnfﬂtrztfaftdeMetd’Opaatesen nappes &%) s  Guide la ponction si pleuresie enkystée
e [ e Parfors desé!}l’ ngl;ml&‘ o5 GRS Poncticn Pleurale
l2s Cavitaie e  Pneumonie caséeuse chez e grand eﬂfaf"f : O?ame systématisee - liquide Citrin, Séro-fibrineux, Exsudatif, Lymphocytaire
segmentaire ou lobaire s2ns signes de rétraction o Pante B P e
- TBKpu . it - Culture parfois positive
Infiltrat nodulaire et opacités en nappe Biopsie Pleurale
— s Avecune caverne unique ou multiple - Difficile chez Venfant
e  Associée parfois 3 une TBK pleurale : - Permet de confirmer le Dg
et * + .
Diagnostic R Evolution
- Les BK sont souvent retrouvés 2 "f}j_’.‘_‘e._'.lf_ifea ou 3 la culture - Souvent : Favorable
- ot - lexamen endoscopique n’est pas nécessaire -  Rarement: Pleurésie enkystée, Pachypleurite, Abcas freid pleural
— Deéfinition B o Diagnostic différent
 Forme Précoce de la TBK post-primaire (les 6 mois suivant la TBK infection) - ;;M
; L. Samvient sent chez les enfants <5 ans *  Toujours faire une étude cytologique du liquide de a ponction
—_ Forme fébrile 2 . Caractéristique
Wiare e . _soire, Rales sous crépitants Laraqenshoue
Rigve - Cinigue : Fiévre élevée, D&We' Riles som o - TRT au moindre doute
Hématogane - X : inés sur toute Méningite - Survient quelques mois aprés le contage
e  Miconodules : de 1‘.2..5"“'“;{”93?:5' semés, dissém Tuberculeuse - Surtoutchezlesenfants<5ans
Yétendue des 2 champs pulmonal | Qinigue
| s Pr vente d'ADP médiastinoles . o rains - Début: insidieux
=g o On distingue : [les miliaires & Grains Fins] et fles miliaires 3 Gros Grains] |
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—

AEG + Troubles du Caractére (Agitation, Somnolence)
*  Fiévre, Céphalées e
. Parfois Manifestation neurolegique bruyante inaugurale
*  Signes neurologiques évocateurs
. [Paralysie faciale, Strabisme, Signes méningés]

Examens complementaires o

- IDR : négative +++
- FO : Tubercules choroidiens de Bouchut {rares)
- PL: s iSn————

PL systémaotigue chez :

Tout enfant < 3 ans suspect de TBK

Miliaire aigue hématogéne

PV T

Présence de signes neurologiques

*  Résultot: LCR clair, Lymphocytes 4, Albumine 1T, Glycorachie -

®  Mise en culture: 3 PL 3 24 h d'intervalle
- TX: Recherche d'une miliaire hématogéne (association dans_ZP__Z@ des cas)
- ___TDM cérébrale : Migro-abcés du Tronc cérébral

frendue Atteinte

généralement mono articulaire

Complications
- Syndrome de sécrétion inapproprié d’ADH
- Séquelles neurologique en cas de retard Dg

Péritonite
Tuberculeuse

Meécanisme
- Contamination par contigiité (fistule d’une Adénite mésentérique)

Forme avec Ascite

-  Fréquence : La plus fréquente
- dinigue : Signes d'impregnation, Troubles digestifs, Ascite libre
-  Ponction d’ascite : AT TR
e  Liguide citrin, sérofibrineux, Lymphocytes 1, Exsudatif
e  Culture positive dans 50 % des cas o
- wanulaﬁons en tac‘l_\gé%!gie
- lication : Risque de stérilité chez la fille ' .

Formes Ulcéro-caséeuses

- Masses fermes, non mobiles, indolores réalisant le « Carreau péritonéal »

Péricardite
Tuberculeuse

-  Clinique : Fiévre, Douleur thoracique, Dyspnée
- - Auscultation : = .

e  [Assourdissement des bruits du cceur] / [Frottement péricardigue]
- TX:Cardiomégalie : iy
- ECG : Miicro voltage, Sus décalage du segment ST
- Ponction du péricarde :

e Liquide sérofibrineux ou hémorragique, Lymphocytes 1, Exsudatif
. Complication : Péricardite constrictive (syndrome de Pick)

TEOQ-AR

TBK du
Rachis
[Mal de Pott]

- Clinigue : Signes d'imprégnation TBK, Douleur, Déformation
- imagerie : Géodes, Pipcement, Abcés para vertébraux (image en fuseaux)
- Dg:TDM et Scintigrapbie osseuse, Biopsie osseuse, Ponction d’abcas

- Complication : Risque de paraplégie

] Clinicue - Douleur, Tuméfaction, +/- Signes inflammatgjr, p
Formes clintgue E) ¥
T T Genou: Tumeyr blanche du genou B
TBK des . Hanche : Coxalgie s
W s 5 mde Ja main : Spina ventousa ‘
e . Riopsie synoviale \
piagnee B A ISATIONS \,(
; " fréquence: Trés fréquente chez I’enfantcr - lt:
porte d’entrée : Buccale avec fc:rmatmn ; un chancre qui Passesoy,, |~
inaperu « granulations blanchatres ou ulcération » w |
. Clinique « Signes cervicauX» - ‘ |
«  Audébut:ADP sous maxillaire, indolore, mobile ay début
TBK des e Evolution : Augmente Jentement du volume, Adhére AUX playg %
Ganglio.ns profonds et devient de plus en plus fluctuante {
superficiels e Aprés plusieurs mois : la peau cesse d’étre mobile 3|3 SUrfaes i
I'adénite, devient rouge et s’ulcere laissant couler un PUS épi
e Séquelle : Cicatrice rétractile «_Ecrouelle » f -
- Diagnostic : Biopsie de 'ADP [
- Localisation : Jonctiop'i‘l‘éc_)‘-_cg‘e'gz_s_lbe ++ ey r
TBK - - Porte d’entrée : Digestive ou par D_‘??l‘?ﬁ‘j?f‘ si TBK pulmonaire ; l.’
Digestive - Lésions: multiplggglgégsﬂgns au niveau des muqueuses
- Dg#:Llymphomes, Maladie de Crohn -
- Clinigue : Signes urinaires —— _
- Diagnostic : E
TBK Rénale « Imagerie : UV, Echo, Scintigraphie > |a TBK est sténosante surbpx |
excrétrices et Ulcérante sur le rein Pk I..
«  Recherche des BK dans les urines ;
e
1V / TRAITEMENT - .
MEDICAMENTS ANTI-TUBERCULEUX -
Selon la Intra-Macrophagique (Milieu Acide) - - :Z’:iz;:;:'::k; i
Localisation Caséum (Mal oxygéné a pH neutre) - Rifampicine seufement” ‘
s Cavern - Streptomycine +# g H
X - Isoniazide et RifampiG:_.
Bactéricides - - - a
- Isoniazide (H) + Rifampicine (R) ; Les plus puissantes, Représententé® |
drogues majeures, Hautement bactéricides et stérilisantes et
- Pyrazinamide (2): ; EREAN .
Preaiie > ::":‘?'Fi e(2); Essentlelleme‘nt actif sur |FS bagll_egl___,%‘_gm f
Intention g pite 'ent.'.E’lES.’BS‘m et posséde de ce fait une actNlt{ 3
vad_nelgu Trés active sur les bacilwmqﬁliaﬁ“ quis= |
_ __Mmultiplient trés rapidement i
Bactériostatigues 8 I
- Ethambutol {E) ; prévient 'émergence des bacilles réfi‘tints o 1) l,

Y -

- s 2 - WS N !
associé a I'lsoniazide et la Rifam}:icine, Contre indiqué chez les =
= u N (



N Ethionamide (Eth), Kanamycine (K). Offoraci (o i
) mycine (¥), Ofloxaci ( p, ee— .
_-.'.‘ ssldliil -.“*;; Moins Actifs et Plus lmlqu:w.u ne (0), Cyclosérine (C) Y EFFETS SECONDAIRES
“'wy JH/"'erM; ,,, HONAL T —— e
| IONAL 2002 wr-vl. FEFEIS SECONDAIRES
‘ Forme de la TEX TV FveTalny. f"" mas ///--_AMV""' . Nausdes, armvernent, Louleour abdorninale, Anh'"‘ﬂ’ Rash cutané
f/-f p - TEK Pulm 4 h: pne Inttiale | Phate o' ntretien Fifets Mineurs pru fréquents, Transitoires, ubservent durant Iz 2 prmoef_';f:momei
fosves | ~TBK ol:u' onsire (Cavitaics o non) <G ans | 2 5RMZ -__Me nboassitent par Farrit du tramemers
w [ . v e '.y‘ om;cuhue TEX Rénale -~ o actions o Hypersen bilite cutanee »t Aenetalises
" : ericardique z5ans | 25RHZ Suryenue ; Frécoce
e1 - Méningite Tuberculeuse - Cinaue:
e - Miliaire aigus hématogine 7 SHHZ o Ao gutonée tronstoire Erytharne prurigineus ou Mac Maculo-papuleur
- P1 {Avec ou Sans Trbles de la venuhﬂon) e o L Géntrou Fere, prunt, Grietne det paugieres, Conjoncnte
os Dauei | - TEK Pleurale o Freeptiv rnellement . Choc :r:uambrhquo
f saciiaret - n‘ Ptfﬂm'* 2 P-"Z ) QI-‘
- BDP Superf iefles o ppres régrevion des IORGMES
> - butres kcalrations Extra pulmonaires o Ondoit idertifier le nrodsumort rr.{/,r.uue
¢ T’ T Y Onraioute 336 o Onintroduit pfw;‘:'_z_:_‘rr(m H/a [ 2] pran S o €] & faitles dones
STy e g v ) St > Ondoutie ladoe e ratiale gyl s La dom trale
2 - Méningits TEX - rianes im ats 7 kHI ;'w - o %iune riaton e ckrariée lors de (1 de la doe
V,f/,’..'fr,ai’. ET RS /DA TRATION Effets Majeurs Z/E/S - Arriter e rrédicarmend (eporratie
Gand ? % - Uresedepras ) #/H - Uéenibdiation progresse 10
. - l:er.'asna,e,r. - Progieaes dn do la doym du 7] H
_] Feeemes | AHfaergicion | luoniczide | Pyrazinamide | Streptomycine | Ethambutol Hepataomeits
(ma S/} 10-122 | 5-6 % 15 (rras 12/5) 15 ' édicaments responsables
BTG & Souciation Doibis Azodiation Triple : ;m 7ars chez Feck . H,I R/:, ; suelies
P A padtr e PHZ phdeatsiegsn . m&;?:h;;n 3;::”‘ Epee iy Parfons ictir
‘, Tuss (277 g | Hmg g | g [ 1 mg . cal: o / o it
. Amociotion Dovble Ascodotion Triple »  flivotion iclée des Iionzminaies - On re
Sutren Furmes | wh LT PRZIISO TS0 > Igire;interromore o THT oo & wn.m.“ nde
| PodnziZig Lzgerimton (aadrise Etharnintd Streptomycine oprend 3 dera mmnm:r - e o
T zezE i [ TS N [ (X7 veg pax e Co 2 W5 e brogsde WA alg | . Survellance —
' TRAITEAMENTYS [ p5 7 AT . Carucue
| Pommmtaton s o o dan hécatoue wederment U clere ou waes wgnes S répatas
- gmvxir. $§W£‘52Aw£( "‘Eﬂﬁﬁm
- podedin 5 rafiyiderle Sicnsernmensl, (1 regfeg)) e Vendaet] Ionia e - Voererctabdng, ughcoe
! - mz‘4".:¢"ﬂ& - Efiets minewrs © Coior
C » AL TG sLor ",&x_twe Ses s, larmnes, sl
T - Effets enajeurs : .. =
; L i midarider pre Uokin e G yiztiation }W) . ¥ ’
: ol theombopéngue,
I‘} }/ _ Wiliars :{::w E‘“ml . ‘:":’::‘ ’.l, .
R N (Mbearghs, Voxdn, 7 bsnindda, i don) S e b,
’ - tt}t.r"t fxﬂxzvang o  Hoc
. anaphdaclicue
™ s Pyrazinanade . Wm - Y —— Py e
Conissatubreghe i - B s ldn da (5 yersdatass - e ypes S na'l whetion de 1a worition tubulsse
. Vgmase Lz Amsn :
(i = Ethueen butod * :“‘“‘M"Dmhmwm
- .
g w ‘.&' Y Cetunts grsrint vespEade s s = u:t une :lnwm '(51!‘1'4“0 spres Parrét du TRT
Sutees ) bt e, 2ar . Bt s s YYOIPIAIAS. i w8 s s eriest . ) . Lisions Falmolopaue e re -
g TUegUsaTigine re‘.!Mamn, Ot.:,l_yl&:g dote Wg

v RGeS

“am dateans d VK phesanin® ol E)
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Néphrotuancile U es rare chez Fenfant

———




——— i

R,

e ;13 2 semaines {

Wtce on route du TRT)

Pl Patente - == )
Simpile * 2 &me moks : Omique + Radiographie
* & éme mors: Ongue
* §eéememos:COnique+ Radiographte
TBX - Hospialisation : 1 mois en moyenne
Pulmonare - Controles
. MTCUS es mors ,usqu'i la findu TRT
TBK Fleurale 3 M_; 2.4, € eme mois
. Bacterologie ala sorte : &
Pl Paterte & Cxa—en drect ou cuture positifs a l'entrée
Osnplquée L Fvolurion cmigue et rodiclogique défavorcble
Apres .
PArret du TET - Ryvthme des contrdles : Tous les 6 mois, Pendant 2 ans
- Er z=s de rechute Clinigue, Radiologigue et/ou Bactériologigue
«  Application du méme régime thérapeutique : Particulidrement le
régrn= [2 SHEZ / 4 HR] dans les Fermes Pulmonaires
e  Si Examen Direct ou Culture + : Tenir compte de FAntibiogramme
Fechute Régimes des rechutes :
£ A [2 SRHZE / 1 RHZE / 5 RHE]
Régmme .
e e 2. e Sone Pendant 8 mois
Régime de 3 éme figne [3 Eth0.KZC/18 Eth.0.Z]
(TBK #/sarégstante) Pendant 21 mois

Vil / PREVENTION DE LA TBK DE L'ENFANT

Modalités de
Prevention

Dépistage et TRT des sources d'infection (Adultes avec TBK contagieuse)

Vaccination par le BCG
: » des y 2CES Zvec une

source de TBK contagieuse

-  Examen des Enfants contacts

s IDR
s  Radiographie Face et Profil

Enfants en contact avec une source de TBK contagieuse

Chimioprophylaxie des Enfants contacts

®  Indicotions : Enfants < Sans + IDR positive
e  Moléoue - lsoniazide stmntsm

N.né ou Nourri < € mors en comtact avec une source de 1B
K -
‘—_—'QLW Allaitement materne - Dot trre oot IEK cOntagieuse

maternel - Doit étre mai
CATY : Dé mainteny S
——m\dduwoﬁknfmﬂeﬂﬂamdngnosﬁq*e

Début de lo Grossesse > T
mois -
2 mors gvant ko Na'ssance 3 ?:::’:Jm’ =
-BCG 2 mois ammoea
.C’\Ummhé“pie -
- C gt ~
Pas de Chimiothérapie 'm‘“'hdug avant)

86

signes Cliniques et Paracliniques d’une Primo-Infection T‘-".'ae.'-:_we_{‘-
Schemas Thérapeutiques avec Posologies

TRT d’une primo-Infection Tuberculeuse .
TRT d’une primo-Infection Tuberculeuse avec Troutlesde I3 Ventip,
TRT d’une Pleurssie Tuberculeuse '
TRT d’une Pleurésie Tuberculeuse avec Troubles de la Ventilation

AN D W N e

IX / ESPACE « PRISE DE NOTES »
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[ GENE RALITES

ARTHRITES JUVENILES IDIOPATIQUIES

Definition

«AJl»r

Epidemiologie

roupe plusieurs Entités ayant en Commu

Présence d’Arthrites

Début Avant I Age de 16 ans
Duree d'Evolution > 6 semaines
Absence de Causes Identlhms

On ne retient le Dg d’AJI qu agrés éliminer Toutes les autres causes d'Arthrite

2 3 8 cas pour 100.000 Enfants < 18 6 ans
Age Moyen =6 ans

Def”‘ Pics:1-4 ans + 9-14ans
Prédominance Féminine

1/ CLASSIFICATION « ILAR 1997 » DES ANl

Forme Systemique
= Maladie de Still

Forme Oligo-Articulaire

Forme Poly-Articulaire

' Généralement FAN -/ FR-

2 Formes : FAN + / FAN—
(Facteurs Anti-Nucléaires)

Aprés 6 mois d'évolution, on distingue :
- Forme Persistante
- Forme Extensive

2 Formes: FR+/FR-
(Facteur Rhumatmde}

Enthesite en Rapport avec
une Arthrite = ERA

Arthrite Psoriasique

Arthrites Indifférenciées

il / FORMES CLINIQUES

Avant un an : Prédominance Féminine
rés un an : Touche les 2 Sexes également

Clinigue : {Signes inflammatoires Intenses et Etendues ++)

Manifestations Extra-Articulaire :

i e L

- Signe Essentiel ++
- Dscillante au cours du Nycthémere

: Rfm-g Fiévre - Rebelle aux Antipyrétiques aux Doses Classiques
Systemique - Evoluant depuis plus de 15 j
: - on de PEtat Général
M de‘SﬁAﬂ - ;:ﬁ% des cas = Grande valeur Dg
- Description :
. Ewﬂ“s@‘ Fugace
Eruption e  Maculo-P3 ules
Cutanée e  Eruption Umcanenne Fugace
( - Survenant aux Clochers Thermiques
!\ - Siege : Membres, Tronc
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- Splénome‘galw Modérée

Atteinte
Lymphoide - ;‘\dﬁ__&)thiﬂ (30 % des cas)
- Péricardite |
Atteinte des - Atteinte Plnu!n_lg
Séreuses et - Atteinte Péritonéale
Viscérale - parfois Tachycardie (Myocardite)
- HépatomégalieRare ]
Atteinte - Exceptionnelles
Cérébrale ou | - Doivent faire rechercher un « SAM » = Syndrome

Hématologique

d’Activation des Macrophagrs

Manlfestation Articulaire :

Apparition

- Contemporaines de I'Atteinte Systémique
- Ou en cours d’Evolution

Phase Initiole

-1/3desCas: Simplsi_e_rl_l:[algies
-2/3 des Cas : Arthrites
e
e Refus ie_  marcher
e  Refus de se tenir Debout

Siége

- Poignets, Genoux, Chevilles, Coudes

- Petites Articulations des Doigts

- Petites Articulations Métacarpo-Phalangiennes
- IPP o

- Rachis Cervical, Hanches

- Articulation Temporo-Mandlbulau'e

NB

- Les Atteintes sont S\(‘metrlgues .
- ’Atteinte peut étre 'Polyarticulaire (25 % des cas)

v a—— ey

Examens Complémentaires :

Biologie :

Bilan
Systématique

-FNS:
e  Hyperleucocytose a PNN
ST A
. Hyperpquuenose
s  Anémie Iqﬂammatcnre
- Bilan Infammatoire
* VS Accélérée (3 Chiffres a H1)
e  CRP Augmentée
. ﬁbrinqgénew_é_s
e  EPP:Hyper Gamnm Gammaglobul'mes
- Fonctions Hépatiques et Rénales
- Bandelette Urinaire : Rechercher une Protéinurie
—— .. - . — i,
®  Protéinurie = Penser 3 I‘Me:Renale

_SSAM i

Rechercher un .

- Throgm_l:_:gp_e:nie, Leucopénie
- Diminution du Fibrinogéne
- Hyponatrémie, Hypoprotidémie
- Elévation des TG, Transammases. Femtmemne

- Hémato-Phagocytose au Myélogramme




- Bilan Immunclogique :
*  FAN Négatifs !
*  FR Négatif 4
- Echocoeur:
*  Systématique
*  Meten évidence
o Une Perlcardlte (}amais Cons\ncttve)
o Rarement Myocardllc

- Examen Ophtalmologique a « la Lampe a Fente » :

®*  Rechercher une Uvéite Antérieure
*  Examen lndlspensable méme en Absence de Signes d’Appel

Criteres Diagnostiques :
- Arthrites Accompagnant ou Précédant
- Une Fiévre Quotidienne durant au moms 2 Semaines
- Plus au Moins un des Signes Suivants :
*  Erythéme Fugace
s —
*  Splénomégalie ou Hépatomégalie ou Adénopathies
womee
. Epanchements Séreux

i —

Forme Oligo-
Articulaire

Définition : g A
- Arthrite Touchant 1 3 4 Articulations At A )
~ Durant les £ Premiers mois d’Evolution -

Epidémiologie :
- Prédominance Féminine
-  AgeMoyen=234ans

Clinique :
- Manifestations Articulaires :

*  Souvent Simple Gonflement Articulaire

¢ Touche surtout les Grosses Articulations :
o Genoux=70 %
o  Chevilles= 45 %
o  Coudes et Poignets = 20 %

., e  Caractéristiques : g
o  Atteinte Asymétrique
{ o Mono-Arfx%l-a_ir-;%;ns 30 =50 % des cas

- Manifestations Extra-Articulaires :
s Atteinte Oculaife ++++++ = Examen Ophtalmo Systématique

Biologie : :
- Bilan Inflammatoire : Inflammation d’Intensité Variable
- FAN:

e  Peuvent étre P?Sl.tlfs ou Négatifs

e FAN + = Risque Elevé d’'Uvéite
- FR: Négatifs
N

R es Evolutives apre emlers Mois :
»  Persistante : < 4 Articulations s Touchées

e fFtendue:>4 Amculauons Touchées

Forme Poly-
Articulaire

péfinitior

Clinigue :

——fRdbdension:

Atteintes des Chevilles, Coude, Main

Formes Symétriques
Formes avec V5 Accélérée et FAN Elevgs

nArthrlte Touchant > 4 (au moins 5) Amcuiatnons

pendant les 6 premiers mois d’ Evolution’

Formes avec « FR - » = Formes Séron égatives :
e Age d’Apparmon varlable
Les Petnes Artnculatlons des Mains sont les plug attiny
pas de Nodules Cutanés ni Vascularite
L’Atteinte Oculaire « Uvéite » esﬁare 3%
e  Evolution Lente avec moins de Dest}uctnons Osseuses
Formes avec « FR + » = Formes Séropositives :
e Nette Prédominance Femlnme
. Polyarthme’S'ymetrlque
e Touche les Amculatlons Distales des Membres
»  Déformations et Fusions Osseuses Précoces:
"o Nodules Indolores
o  Siége : Créte Tibiale Ant, Poignets, Doigts, Ortss
Lésions de Vascula rite : Peau et Pourtour d: des Ongies
Parfois Insufﬂsance Aomque\ —

\‘1;

=

Biologie :

Syndrome Inflammatoire : Modérée 3 Intense
FAN : Si FAN + = Risque Elevé d’Uvéite
N N TANT pARAA A
ER:
* Intérét Pronosthue et Decnsaonnel
e LaPositivité n'est retenue qu‘aprés 3 Examens Positfs
Espacés d’un mois : Latex > 1/40 et Waler Rose >1/32.
AC Anti CCP : souvent positifs dans la Forme ."»eropt'ism"e

Enthésite en
Rapport avec
une Arthrite

ERA

\ -
*

&

Définition :

Grand Gargon > >6ansou Adolescent

Arthrites Perlghenques sans Atteinte Axiale
E!lt_h_smthles =+

*  Douleurs aux points d’Insertion des Tendcﬂs
*  Provoquées ou REprodultes 3Ta Pression

| f

——e——— N
ATCDs Familiaux de Pathologies Associées 3 HLA 827_5w U

Clinique :

Manifestations Articulaires = 25%: o s
Début Poly-Articulaire auy niveau des Membres Inférie?
* Rechercher une Raideur du’ Rachls 3t une Atteinte des

e S san
('Sacro-llnaques quand Ia Maladie a progressé reprodyi

lés Traits Cli Cliniques d’une Spondylarthrite Ankylosant®_—~

T ——

Rag;
St




- Manifestations Extra-Articulaires = Fréquentes -
W *  lIridocyclite Aigue . - Radiographie Standard du Poignet et de la Main :
* Insuffisance Aortique e Evaluer la Croissance (Agggseux)
e Faiblesse Musculaire o Apprécier : Epaississement des partles mollas I’Osteopeme
Py e  Fébricule Classification de Steinbrocker :
Biologie ; Stade ! | Gonflement des parties Molles, Ostéopénie, Apposition Périostée
.- Anémie Modérée Stade Il | Pincement Articulaire
~ - Thrombocytose Stade Il | Erosions Dsseuses
= VS Accélérées Stade IV | Ankylose Articulaire
Criteres Diagnostiques : Echographie
- - Arthrite et/ou Enthésite Articulaire Apport : ' |
R . - Evaluer I'Activité des Atteintes Articulaires
.- Plus2Critéres Parmi: s - Montrer un Ep'a-.nchement Articulaire ou un Epaissement Synovial
"™ *  Douleurs Sacro-lliagues ou de la Reglon Lombo-Sacrée Sicence S
( o Présence de HLA B27 + Mﬁ'ﬂ;&:’% TR e
T Acthrite of - récoce des Synovites
e - > Début de VArthrite chez un Gargon 2 6 ans - Efploration de T%Fﬁc'fxlation Temporo-Mandibulaire, Hanches
Epidémiologie : s Py it L st
Clinig- ue &;‘ —_ - Coutélevé
i : ) - Non Disponibilité
- Manlifestations Articulaires : - Nécessité d’une Sédation chez le Petit Enfant

. Attemte\@symetnquq
e  Siége : Genou, Cheville, Petites Articulations (Mains + Pieds}

- Manifestations Extra- Articulaires : V / DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS
e  Psoriasis : apparait Avant, au Moment, Apres VArthrite
Arthrite e  Uvsite Asymptomatique : 3 Rechercher tous les 6 mois Forme Systémique Forme Mono-Articulaire Forme Poly-Articulaire
_ . Biologie :
st e - Anémie: Frequente - Infectieuse - Septique
- EAN souvent Positifs - Colite Inflammatoire - RAA
v - leuc~ém‘i;m -Xﬁﬁrites Réactionnelles i RM
Criteres Dlagnosth.ues H 3 _ -LEAD ] leucemlé —— - Malad:g de Llyme
Criteres Diagnostic b 5 e | -Neurobh - Arthrites Reactlonnelles
Majeurs Mineurs Certain Probable - Dermatomyosite Juvénile - NeurobIaStome - Colites Inﬂammato:res
“Rash Psoriasiforme - Maladie de Castelmen - Hemophllle (Hémarthrose) Lu -
ey Arthrite - Fidvre Méditerranéenne - Maladie Inflammatoire ) pus
- Arthrite - Dactly lt: : 2 Majeurs T - Syndrome d'Hy 'Hyper JgD - Sarcoidose - Sarcoidose
K Psonasus - g;\g;:’::mﬂﬁ:::: 2 Mineurs - Maladie de Kawasaki - Tumeurs Osseuses
. Arthrites ne correspondant a aucune des Formes Citées :
Arthrites - Ne respectant pas les Critéres de I'une ou des Autres Formes
. V1 / PEC
Indifférenciées - OuRespectant les Critéres de plus d’une des autres Formes
e Rassemblant des Manifestations de 2 ou Plusieurs Formes AINS -
- Acide Acety!—Sallcthue + Contréle de la Salicylémie
- lbuprofene
4 NV/IMAGERIE Corticoides ;
T Moyens TRT | Médicaments -~ Prednisone 12 mg/ke
Ty Les Articulations Symptomatiques : - Dégression ngresstve Dés que c’est possible
Radiographie - Les Articulations Cibles : - llsne préviennent pas la destruction Articulaire
Standard e  Rachis Cervical -  Risques:
. T mMandlbulall’es * Infiltration Cushingoide
. o  SacroTiaaues ® Insuffisance Surrénalienne
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e Ostéoporose

e HTA, Diabéte

¢ Cataracte

. Nécrose Osseuse Vasculaire
*  Fracture”

Injection Intra-Articulaire de Corticoides :

- Privilégier I'Hexacétonide de Triamcinolone

- En Milieu Hospitalier sous Anesthésie Générale

- Maximum 2-3 Infiltrations / an

- Indications: i
*  Atteinte Articulaire Unique .~
e  Formes d’Evolution C')Iigo’zt Poly-Art
D'Emblée si Epanchement Art volumineux
e Aprés plusieurs Semaines de TRT Général

bien Conduit
An iques :
- Pour Alléger les Douleurs
Méthotrexate :

- 0.5 mg/kg/semaine par voie orale ou en sous cutané
- Acide Folique ST'ng/semainemS H aprés MTX
- DuréeduTRT:
e  Minimum 6 mois
e SiRéponse : on prolonge de 6 au 12 mois

Biothérapie :
- En 2™ Intention aprés Echec du Méthotrexate
- Cout Exorbitant

Dbjectifs :
- Pierre Angulaire dans la PEC
- Intensive et Intégrée dans la Vie Quotidienne
- Vise agérer:
s  1aDouleur
pubete=al
e  Attitudes Vicieuses
e  Amplitude et Equilibre Musculaire
. ALY

Rééducation Avenir Fonctionnel

Prindipes :
- Kinésithérapie 3 visée Antalgique
- Mobilisation Passive
B Décutgguf_ Ventral > éviter le Flessum des Hanches
- Minerve poﬂ? le R_Edli§ Cervical
- Orthéses > Lutter contre les attitudes Vicieuses

Précoce = Pr ique :
- Ténotomies
- Ténocapsulotomie

Chirurgie - Syn@?&?fr;ﬂe

Tardive :
- Chirurgie Reconst(uczive aprés la Fin de Croissance
- Prothéses des Hanches et des Genoux

Conduite du
TRT

Surveillance

"

Psyc hologique

r,-/-,r:’-miqm'

| "Double Fvaluation =

PEC Essentielle

Voir Algorithme

Voir Algorithme
- \Voir Algarithme

‘Maladie + TRT :

Oligo Art
poly-Art

Examen Clinique Complet :

s Taille, Poids

e  Bilan Articulaire

e Manifestations Extrg-ér_ﬁculaires
Classification fonctionnelle de_ Steinbrocker

- Score CHAG i . '
Radiographie Standard et Echographie Articulaire

- Biologie: ‘
¢ Bilan lnﬂqmmatoire non systématique
e Rechercher une Protéinurie a la BU > Amylose Réngls = ‘

et 4
Vil / PRONOSTIC
Effets Seco ndaires du TRT
Vital Syndrome d’Activation des Macrophages « SAM »
Amylose Rénale > Bandelette Urinaire +++
Fonctionnel Difféere selon la Forme de 'AJI
Dépister une Uvéite Antérieure Chronique
FDR Rythme de Surveillance
- Forme QOligo-Articulaire
-FAN +
2 Aée <7 ans - Forme Systémigue : 1 x/an
Vel xe F - Forme Oligo / Poly Articulaire :
- Sexe Féminin Forme Oligo / Poly Articulaire :
- Souvent Bilatérale * 27ans:eFAN+ou-»:1x/1ms
- Mais si elle reste unilatérale ® . <7ans+«FAN-2:1x/6mas
depuis plus d’un an, le Risque * <7ans+«FAN+»:1x/3mes
de bilatéralisation est Faible -
Vil / ADDITUS acMm
___—-'/'l'

All
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Evolution depuis > 6 semaines chez un enfant < 16 ans
Signes Cliniques :
®  Vrai: Arthralgies souvent symétriques, Fivre Prolongée
. Fa_ux : Qianhée Chronique, Arthralgies Bilatérales Fugac®s .
Migratrices (Evoquer plutét RAA)
HI.A.827 /A2 / DRB1 / DR1/DR4
Radio : Pincement Articulaire (et non pas Elargissement)
TRT Initial : Médicamenteux + Rééducation = AINS + lﬁne_‘_“.hﬁ-“-i’f-/

Al
-
o

A

Suivi Ophtalmologique Régulier par un Examen 3 la lamge 3 ery. |

| 1l




RN

TN

Signes Cliniques :
L

h L

Vrai : Fievre Prolongée, Péricardite (Assourdissement des Bruits

Fo’rm'e du Coeur) (Mais Jamais Constrictive)
systémigque *  Faux : Douleurs Abdominales Récurrentes, Péricardite
Constrictive
= Biologie : Anémie microcytaire hypochrome, Hyperleucocytose 3 PNN
e - Forme la plus fréquente
Oligo- = Atteinte Oculaire souvent associée (ce n'est pas le cas pour la Maladie de

Articataice Still et la Forme Poly-Articulaire)

Touche les Grosses Articulations {Genoux, Chevilles)
Forme Poly- - Touche les Articulatio_ns grosses et petites
Artictloien - Scuvent Bon Pronostic

- Complications : des fois Insuffisance Aortique

§ X/ QROCs HYPERTOMBABLES :

1. Classification des AJl
2. Dg Positif d’une Al
3. Signes Cliniques de la Maladie de Still
4. Signes Biologiques et Radiologiques des All
S. Classification Radiologiques de Steinbrocker des All
6. TRTdesAll
Forme Systémique
/( > .
// S
: > N :
# S M is Pronostic” . "Présence de S!gnesvde Mauvals Pronostic™: -
Absence de ga oy ;
Activité Faible de la Maladie’ “Activité Forte de la Maladie
!
AINS en 1 ére intention 2 Semaines
i
S1 Pas de Reponse
.J . e
5 Y vim maximum 60 maf)
i "‘--.,__,-” ) Contico-Dépendance aprés 3 mois do TRT
3 e ot ou
Bien Convolé Pas Bien Contolé 6 abalsser les Doses & < 1 mog/]
:; I W:’ :
: Discuter mwmauu Anaklnra
|omvuerpmgwmrmumaec7c«m¢q__) Wﬂ A A
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Forme Oligo-Articulaire |

i " = nce da Signes de Mauvais Pronostic”
“Absence de Signes de Mauvais Pronostic Prese e
ou

“Activité Forte de la Maladie”
“Activité Faible de la Maladie” Acti

|

AINS en 1 ére Intention pendant 2 mois

L !

Réponse Insuffisante ou Intolérance au TRT
H

‘n’ea Répét 1etehm+NNS
ir| bﬂ /éesdect?m R S A,

\‘~‘\ // i 4 !-'-;
Absence d'un Reésultat Probant

]
H
H

! Renforcef par ln;ecﬂon Intra-Arﬁculare de CTC

" Méthotrexate (Durée Minimale de 6 mois)

Pas de Réponse

“Absence de Signes de Mauvais Pronostic™ “Présence de Signes OJ Mauvais Pronostic”
ou Q

“Activité Faible de la Maladie™ “Activité Forte de la Maladie”

CAINS en 1 om'mnum pe

SR

Réponse Insuffisante ou Intolérance au TRT

l

! Memolmxale (Duréo Mlnimale de 8 mols)

-.-.._..._,......‘.-......

Mmmmimmm(maeusm)
m") {fﬁ ‘/ﬂ{-ﬂ\@. : . 5 A'A“me:--r’/'
el e
PasdeRaponse' e
s
xnumummru}
e CY—"




DERMATOSES DE I’ENDFANT

1 / RAPPEL
De la Surface vers Ia Profondeur ;
==—a2uriace vers la Profondeur ;
Couches de 1a - Epiderme .
Peau - Derme
- Hypoderme

Fonctions de 1a

- Protection Mécanique
- Protection contre les Ravonnements Solaires
- Protection Calorique :

Dt *  Peau=0Organe périphérique de la Thermorégulation
*  Contribue 3 maintenir constante la T° de I’Organisme
*  Par:Sudation, Constriction des Vaisseaux Cutanés
- Protection Microbienne : grace au Film Lipidique de surface
- Rougeur due 3 la Vasodilatation cutanée
Y - Seffacantala \ntrc;préssion
- Simple Modification de :
*  Lacoloration Normale des Téguments
- Peut-étre :
rey *  Erythémateuse
®  Purpurique
¢ Dyschromique
P : Patch - _Lésion étendue non surélevée
Sem‘vo ‘ . Papule - Lésion surélevée, solide, de petite taille
Lésions . :
Elémentaires - Soulévement cutané
= - Contenant un liquide clair
Vésicule / Bulle - Ondistingue, selon le Diamatre
* Vésicule: <5 mm
®*  Bulle:>5mm
- Soulévement cutané
o~ - Contenant un liquide trouble
- Eczillesde Cellules plates
ey - Quise détachent de la Couche Cornée
Urticaire - Lésion suréleyée Translucide —|
11 / PRINCIPALES DERMATOSES
Facteurs Favorisants :
- Couches (Occlusion)
Dermites du - Urines (Macérations), Selles
Siege - Savons, Lingettes odorantes :
* . Flore Bacténenne Responsable : : T —— ]
Erythéme Fessier

-  Candida albicans
- Staphylococcus aureus

\
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Deux Types de Dermi it iy . )
- ’Irrita (
ermite

D Dermite des Convexités en W ; Respecta

Dermite du SiegeenY :
o  Erytheme Péri-Anal
o S’étend vers les Plis inguinauy + P lnte”
o Extension a Distance = EMheme cenfs ey |
- permite Candidosique : / |
e Squames Blanches )
e  Trésérythémateuse |
e  Aspect Translucide et Brillant, !
Ne respecte pas les Plis (]

L] 'QS' P“S

e Tendance a s’étendre en Région Péri-Anale et g,ﬁ;__‘ ‘

Traitement : 3
-  Dermite d’Irritation :

- Nettoyer a feauseule [

- Pas de produit artificiels ou parfymg !
TRT_ - Pommade (Hunle de foiedemorue) | |

Curatif . =\, Bains de Permanganate de Potassiun |

- Antiseptique '

- Changesfréquents = . /.
TRT - Eviter les lingettes et Jes savons pafﬁm

Préventif - Toilette a Veau
- Savon de Marseille

- Dermite Candidosique [Surinfection 3 Candida) : {

Permanganate de Potassium
L J

Dermite
Séb_orrhéique
‘”‘EM

Maladie de

Leiner m”.‘ﬁ’:“

Croute de Lajt

Créme An Antu—mvcoanue (Fu ='r_xglz_one)

Clinique :
- Forme Mineure -

® Début:132 mois i
®  Squames: ; “
©  Grasses Crouteuse
©  Auniveau duy Cuir Chevelu - +f
© NonSuintante™ .. .-
o n Prurigin
. Locahsatro%&. i
©  Auniveaudy 1 Siege

. ©  Puis Extension Centrifuge’
- Forme Majeure = E; hrodermie Desquamative :

} 3
Trés Disséminée (a tout le Corps) ™" ’
~ *®* Risque de:

o Déshydratatlon -
o Sunnfectton Mmqm++ﬁ@dﬁlﬂ‘/

-\

/

Evolution :

Bonne = Guérisonen 334 mois
- Sans Séquelle Esthetn‘qﬁ?ﬁ




TRT :
- Permanganate de Potassium
- Décapage : Vaseline Salicylée / Huile d’Amande douce
- TRT Antimycosique et Antibiotique si Surinfection
Definition :

Dermite
Atopique

Eczéma Atopique

Maladie Atopique avec Hypersensibilité Retardée
- Implication des Lymphocytes de la Peau

Deux Formes :
- IgE Médiée : Enfant avec Atopie
- Non IgE Médiée avec Production d’AC : Maladies Inflam Chroniques

11l : Visage
IV : Paupiéres

Autres Armes Thérapeutigues :

- Anti-Histaminiques '}.j

- Cremes Emollientes

- ATCDs:d'Atopie
-  Début: en Général 3 3 mois
- Localisation : ‘
*  Varie selon |'Age {(Zones Convexes +4) :
o Nourrisson : Face, Parfois Tronc et Fesses
o Jeune Enfant : Surfaces d’Extension
o Enfant Agé : Surfaces de Flexion
»  Pas d'Atteinte des Espaces Interdigitaux
- Typesdelésions: =
e  Erythéme > Vésicules > Squames > Suintement
e Trés Prurigineuses ++

Examens Complémentaires :
- Non Indispensables au Diagnostic

Evolution :
- Rechutes Fréquentes

- ! Guérisonen233ans &

- Surinfections : Stgpbylocoque, Streptocoque, HS\!

- Surinfection a HSV :

e  Réalise le Syndrome de Kaposi-Juliusberg

e  C’estla Complication la plus Sévére

. Préventif:

Créme Hydratante pour les peaux atopiques
Lave au Savon de Marseille et Pas de Parfum
Linge lavé au Savon de Marseille
Ongier§l§oupés

Corticoides Cutanés : 15 +
- Fréquence:
s 3 Applications par jour

TRT des e Dégression progressive
Poussées - Ne pas donner en cas d'Infections 73
- Classes des CTC:

e 1:Contre Indiqués

e |l:Corps du grand Enfant

EnCasd’ - Désinfection Cutanée : Savon Antiseptique
Infections - ATB par voie Générale
11l / AUTRES DERMATOSES .
Impétigo Erysipele
- Strepto A - Strepto A +++
- Staph - Staph

- Erythéme > Bulle > Croute Mélicérique
- Lésions Trés Contagieuses ++

- Porte d’Entrée > Fievre >
- Placard Inflammatoire Rouge

Avec Bourrelet Périphérique

- Risque GNA Post Streptocoques

- Risque Fasciite Nécrosante et Gangrene

- ATB \ rale

- Désinfection Locale

- trepto : Oraciline
- Staph:PéniM
- Pour les Deux : Pristinamycine

ndant 10 j

-ATB en'Epeqdant‘],Qj‘ ——

Péni V —
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- Epidermolyse Bulleuse Congénitale : Déshydratation, Surinfections
Dermatoses PE™
o — - Syndrome de Lyell Médicamenteux
- Syndrome de Lyell Staphylecoccique
- Clinigue :
Candiiosis . In.te‘rtngo / Dermite cfe Siége- Sur.infectée.
it s ®  Lésion Ecarlate bordé d’un Liseré Blanchitre
- IRT:
s  Fungizone
v/ ADDITUS QCM
Dermite Séborrhéique Dermite Atopique
Début - Nouveau-Né < 2 mois - Nourrisson > 2 mois
siage - Cé?halo (Cuir chevelu) - Caudal (Siege) | - Visage (Joues en Premier Lieu)
- Puis Extension ~ Puis Extension
Squames - Larges, Grasses - Fines, Séches
Autres Signes | - Pas de Prurit - Prurit, Suintement
TRT - Pas de CTC - CTC (Seule Indication)
Surlnfection | - Candida = Antimycosique - Staph = ATB
Guérison -3 -4 mois -2=-3meis 7))
Dermatoses Prurigineuses Surinfections des Dermatoses
: g;"’:‘“" Atopique, - Bactériennes : Dermite Atopique
) |mpé'tl o - Mycosiques :
. Varlcelfe 'au Début T S Festler )
- Maladie de Leiner Moussous
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V / QROCs HYPERTOMBABLES

1.  Signes Cliniques de la Maladie de Leiner Moussous
2. Signes Cliniques de la Dermatite Atopique
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PARTIE « PRATIQUE »



EXAMEN CLINIQUE DE L'ENFANT ET DU NOURRISSON

Cette Partie a été

Rédigée & partir du livre de Sémiologie « Hamladji »

Jaigardé (Intentionnellement) que I'essentiel et je n’ai pas abordé les Détails
Et cela dans le But d"avoir une Vision plus Synthétique de la Question !!

DXAMEN CARDIO-VASCULAIRE :

Inspection :

Thorax :

Anomalies Morphologiques d’Origine : Squelettique, Respiratoire
«  Fréquence et Type Respiratoire

- Région Précordiale :

Examen du

Palpation :

Anomalies Morphologiques : Rétraction, Voussure
e  Foyer de Pulsation
- Signes Périphériques Anormaux :
. Cyanose
® Hippocratisme Digital
s  Turgescence Spontanée des Jugulaires

‘ - Dysmorphie Faciale

- Précordium :
e Chocde Pomnte
. Creux Sus Sternal
Signe de Harzer
Main 2 Plat pour rechercher :
o Foyer Ectopique
o Choc ou Frémissement
Pé 2
(Edémes Sous Cutanés des Membres Inférieurs
HPMG (Fléche Hépatique)
Turgescence des Jugulaires Externes
TRC = Temps de Recoloration Cutanée

E

Percussion °

Peu d’'importance

Ausasdtation ©

Foyers:
. 2« - 4 Foyers + Foyer dErb
Pizselles

- AlaRecherche de:
e  Rythme : Régularité / Fréquence
e  Bruits Surajoutés
e« Souffles et Frottements
Examen Inspection :
Artériel - Artéres Visibles si Athérosclérose ou Insuffisance Aortique
Palpation :
- Pouls:
e Carotidien, Huméral, Radial, Aorte Abdominale
e  Fémoral, Poplité, Tibial Postérieur, Pédieux
- TRC
Auscultation :
- Souffle:
e Carotidien (RAo), Rénal, Aorte Abdominale, Fémorale
Mesure de la Tension Artérielle :
- Essentielle
- Examen des Veines Jugulaires Externes
-  Examen des Veines des Membres inférieurs
ki *  Superficielles : Varices
Veineux s  Profondes : Signe de Homans
- Mesure de la Tension Veineuse
s Syndrome VCS
e  Syndrome VCI
il / EXAMEN RESPIRATOIRE :
-  Examen du Revétement Cutané et des Parties Molles :
e« Coloration
. Cicatrice
e«  Angiomes Stellaires
e Gyné .
e  Tirage : Sus, Sous, Inter
* Scoliose
¢ Cyphose
Inspection L] En Brechet
e  En Entonnoir
* EnTonneau
*  Asymétrie : Distension, Rétraction, Voussure
-  Etude des Mouvements -
*  Type Respiratoire : Diaphragmatique
*  Rythme Respiratoire :
© Fréquence:
v Polypnée
¥ Bradypnée Inspiratoire ou Expiratoire

o Durée : Expiration > Inspiration




. Amplitude
*  Respiration Paradoxale : Kusmaul, Cheynes stokes
Signes Anormaux Extra-Thoraciques :
. Cyanose
. Hippocratisme Digital
. Syndrome de Claude Bernard Horner
Revétement Cutané :
*  Tuméfaction Locale Superficielle
Palpation *  Emphyséme Sous Cutané
Rythme Respiratoire
Vibrations Vocales : 33 en Francais et 44 en Arabe
Normale : Sonorité
Percussion Pathologiques :
e  Matité = EPL
- Tympanisme = EPA
Normale : Murmure Vésiculaire
Pathologies :
. Murmure Vésiculaire Inversé
Auscultation ®  Murmure Vésiculaire Diminué ou Aboli
. Bruits Surajoutés
o Souffles
©___Réles: Sibilants, Crépitants, Ronflants, Wheezing
i/ EXAMEN DIGESTIF
*  Formule Dentaire
»  Nombre de Caries
e  Etat des Gencives : Ulcération, inflammation, Hémorragie
Plancher:
e  Face Inférieure de la Langue
e  Vlinguale
»  Frein dela Langue
e  Rechercher un Sub-ictére
Mugueuse Buccale :
Examen de la &  Taches Ardoisées = Addison
Bouche =  Signe de Koplick = Rougeole
e  Sécheresse = Déshydratation Intracellulaire
»  Rougeur = Inflammation
Langue :
™ éche Rotie
e  Lisse Depapillée
e  Sensation de Brulure
»  Llisse luisante
»  Blanche Saburrale
e  [Epaisse
o  Turgescente
L b s S ———— T
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Examen de
YAbdomen

Gorge [Voile + Luette + Amygdales) :
i « Augmentation du Volume

Cryptique )
Angine Erythémateuse :
Angine Erythémato-Pultacée

Fausses Membranes

Inspection :
- Peau :
e« Cicatrice
s Vergeture

Mouvements de FAbdomen :

Circulation Veineuse Collatérale

Morphologie de YAbdomen : ’

Abdomen Etalé = Ascite Moyenne t
Distendu = Météorisme ou Ascite [

Voussure

Pulsation de 'Aorte Abdominale
Tuméfaction a la Toux = Hernie
Ondulation Péristaltique = Occlusion

Palpation :
Tonus de la Paroi :

Défense ,
Contracture

Masse : ‘

Hépatomégalie > Calculer fa Fleche Hépatique
Vésicule Palpable
Masse Tumorale

Douleurs :

Point de Mc-Burney et Rovsing ‘
Point de Murphy !
Hernie : Ventrale, Inguinale, Crurale —

Percussion :

Matité | = Perforation . f

Matité P = Ascite

Auscultation :
Souffle

Silence

Examen
Ano-Rectal

Marge Anale |

TR

EN LYMPHO-GANGLIONN i
[

Adénopathies

Adénopathies :

ADP Cervicales : i
o  GglSous Mentonniers |
o Ggl Sous Maxillaires

o _ Ggl Pretragiens et Parotidiens/

J—— |



o  Ggl Sous Occipitaux
o  Ggllugulo-Carotidiens

©  GglSus Claviers Droits et Gauches (Troisier)
*  ADP Axillaires

* ADPInguinales

*  Autres ADP : Epitrochléennes, Poplitées

Pour chaque ADP, Préciser :

* Topographie : Localisée, Loco-Régionale, Généralisée

*  Aspect:
o Taille
o Consistance (Molle, Ferme, Dure, Rénitente,
Elastique)
o Sensibilité
o  Mobilité

e EtatdelaPeau:
o Normale
o Rouge luisante, Fistule, Ecrouelles

Splénomégalie

- Inspection :
*  Voussure ou Tuméfaction au niveau de 'Hypochondre Gauche
-  Percussion:
s Matité
- Palpation:
s En Inspiration Profonde
®  Rechercher le Bord Antérieur
Mobilité avec les Mouvements Respiratoires
*  Pasde Contact Lombaire
On doit préciser aussi :
Les Contours
Consistance (Ferme Elastique ou Dure}
Surface
Sensibilité [EgS
- ypes de SPM :
0 =Non Palpable
1 =Palpable 3 I'Inspiration Profonde
2 = a Mi-Distance entre 'Ombilic et le Rebord Costal
3 = au Niveau De 'Ombilic
4 = au-Dessous de 'Ombilic

- e o & @

V_LPAlmmLAnggg DE UEXAMEN CLINIQUE DU NOURRISSON

@e

- Voir Cours Croissance

Voir Cours Développement Psychomoteur (Examen Neurologique +)

VI / ESPACE « PRISE DE NOTES »




| / GENERALITES

EXAMEN DU NOUVEAU NE

LUExamen du Nouveau-Né  la Naissance est Décisif pour 'avenir de
celuici

I doit &tre : Complet, Minutieux et Répété pour ne pas omettre une
pathologie sournoise

Résume :
Certaines précautions sont importantes chez le nouveau-né vu ses
particularités physiologiques
Nous abordons I'examen du nouveau- né en dehors du prématuré qui
est une entité a part
Déterminer I'état trophique du nouveau-né : Eutrophique,
Hypotrophique ou Hypertrophique
Décrire les 5 criteres permettant le calcul du score d'Apgar
Citer les Malformations & dépister systématiquement chez le Nouveau-
Né

Objectifs Noter les particularités de I'examen clinique du nouveau-né normal
appareil par appareil
Citer les médicaments & administrer systématiquement au nouveau-né
dés la naissance
Décrire les objectifs spécifiques de chacun des deux examens du
nouveau-né normal
Vu que le nouveau-né est fragile et que ses fonctions se modifient
rapidement apres la naissance
Plusieurs examens, Alors, sont nécessaire avant la sortie de la maternité
Des Précautions d’usage sont a respecter avant d’examiner un
nouveau-neé :
®  Ne pas Refroidir : Examen sur rampe chauffante car le risque

SRR d’Hypothermie est rapide et fatal

®  Ne pas Infecter : Toutes les étapes de I'Immunité sont Présentes,
Mais, Encore immatures, la mesure primordiale est le lavage des
mains

e Nepas Traumatiser : }a Manipulation doit étre douce et
minutieuse

e  Eviterles Périodes de Faim et de Sommeil : car cela peut influencer

la normalité de Fexamen surtout neurologique

11 / EXAMEN PRECOCE EN SALLE DE NAISSANCE

Introduction

L’Examen en salle de nalssance a pour objectif de
- - Confirmer la bonne gualité de I'adaptation immédiate A lavie
aérienne ‘
e  Etl'Absence d'anomalie nécessitant une prise en cha
. rge urgente,
Une Enguéte Anamnestigue est Indispensabje : Eléments d’anamnase
concernant le suivi de la grossesse et de l'accouchement

L'Examen Apprécle les Paramétres Sulvants -
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vitalité

. sdiate 3 la Vie Aérienne
L tation Imme

Vitalité : I'Adap

vitalite

Cette Ada tation est A

. Scored’Apgar:

e Renseigne ess ‘
respiratoire et circul

o TH £ (o
|l est établia 1 minu 4
5 Critéres : Rythme cardiaque, Rythme Respiratoire, o

Musculaire, Réactivité aux stimulations et sa Coloratiop (Fi

entiellement sur la qualité de radaptat"on

atoire
e et 4 5 minutes de vie

e Chaque Critére est CotédeOa2

e Lescore d’Apgar est de 8 a 10 chez le Nouveau- Né normg|

yaleur 0 yaieur 1 yaieur 2

Mulle

FC <100
Cn faible

FC>100
“Cn
vigoureux

Mulle

Mormal(cf.)
Nurrissle(ul)

i Torus Nul [ntermédiaire

O Réactvid
el Mulle
: € uuliun ', 1

Inlernédigire

Péleur ou

Cyanose des | Uniformément
Cyanose

oxtrémilés ros®

:;:cmanee.‘-,"-

; genaralisée
Bonne adaptation ala vie aériennee¢ - - - - - - -

‘Situation intermédiaire « - -

Etat de mort apparente« - - - - - ---------------

réciée par : le score d'Apgar Virginia o

Bure |

Il témoigne d’une souffrance anoxique lorsqu’il est infériewr 35

ar)

Figure 1 : Score d’Apgar

Maturité

- Maturité : Terme du Nouveau-Né

- Celui-ci est apprécier par Le calcul de FAge Gestationnel:

®  Quise fait soit a partir de la date des derniéres régles [réfém\de :

OoMS)

*  Soitapartir des Données de I'Echographie Obstétricale Précoce

- LeTerme: *

® leTerme sesitue entre 37 et 41 semaines d’aménorrhée (0“_252"\ b

293 jours)
Avant ce terme le nouveau-né est considéré comme prém
Au-dela de ce terme il devient un post mature

Trophicité

- Irophicité : Paramétres Anth ropométriques

- lePoids laTaille et le Périmétre Cranien du Nouveau-Né: svohtn.

rapportés a des valeurs Néonatales de Référence

- . lls doivent Pointer dans |a Surface Délimitée par:- g
e lesCourbes+/-2 DS de | Moyenne (ou 97 éme /3 éme

percentiles) du Paramétre Considéré

*  EtlesVerticales passant par les Durées d'Aménorrhée 37 .‘t.“‘ =i

. semaines
= Plusieurs Courbes sont Disponibles: -
® LlesCoubes d’Audipog (Figure 2)

*__Les Courbes de Croissance Intra Utérine de Lubschenko (FBU=== ]

[

atut

i

|




Le Nouveau-Né a Terme a;

«  Un Poids Moyen de 3300 g (2500 3 4000 g)
*  UneTaille Moyenne de 50 cm (46 3 52 cm)
¢ Un Périmetre Cranien moyen de 35 cm (32a36cm)

4500\-"»" (9)

4000!

\

3500~

1™ M220S Rhone-Alpes 1972)

M.(Rhéne-Alpes 1972)

=22
- l«. M -205 (Rhone-alpec 1972)
7 L—3°P (Leroy et Lefort 1971)

A G(sem)

Figure 2 : Courbe de Croissance Pondérale
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Figure 3 : Courbes de Lubschenko

Ferméabilité
s Divers
Orifices

- UAtrésie de ' CE: e, ¥ Atrésie des Choanes et Vimperforation
Anale doivent étre Dépistées Systématiquement dés la Naissance par :
e  Un Examen Soigneux de la Marge Anale
e Une Vérification de la Respiration du Nouveau-N¢, Sielle n‘est pas
Normale > on Réalise un Cathétérisme des Choanes
e  Rechercher Les Signes en Faveur d’'une Atrésie de Y(Esophage, au
Moindre Doute > Test 4 la sonde / Radio Thoraco-Abdominale en

Urgence

- UnExamen Général est Fait en Salle de Travail :

e 1l doit étre Rapide et Ciblé pour détecter surtout les Malformations

Evidentes
o Ft Décider de la Conduite Ultérieure : Remettre
ou le Transférer en Néonatologie

le Bébé & sa Mére
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111 / SOINS DE ROUTINE

Systématiquement Apres I'Habillage du Bébé, on Donne :
- UnCollyre Oculaire : Prévention de la Conjonctivite 3 Gonocoque

La Vitornine K1 (5 mq) en Injection ou per Yoie Orgle : Prévention de |z Maladie

Hémorragique du Nouveau-Né

Apres I'Examen Initial Réalisé en Salle de Travail :
- LEnfant, s'il va Bien, doit tre Mis au Sein dés |a 1 ére Demi-Heure
-l devrait étre gardé 2 jours en moyenne 3 la Maternité Auprés de sa Maman
- Pendant cette Période, Mis en Observation, il devrait étre revu pour :
s Vérifier que I'Adaptation Secondaire 2 la vie Extra-Utérine est Normale
e Contrdler tout Appareil Suspect d’une Anomalie au Cours du Premier Examen
Clinique

IV / EXAMEN AU COURS DE LA PREMIERE SEMAINE

- Cet examen doit étre fait en présence de la maman

Ietroduction - LUExamen se fait Appareil par Appareil

- LaGesticulation : est Asymétrique

- De Fines Trémulaticons :
e Mouvements Rythmiques diffusant en Salves (au cours du cri) aux

Extrémités et au Menton

Inspection e Caractérisés par leur Fréquence et leur Amplitude Elevées
e  Elles sont Banales

- Le Cri: est Vigoureux

- L'Attitude de Repos en Présentation Céphaligue : est en Flexion-
Adduction des 4 membres, Pieds en Dorsiflexion

Introduction :
- La Peau est Souvent le Siége d’Anomalies sans Valeur Pathologiques

Couleur des Téguments :
- les Premiéres Deux Heures de Vie : Habituellement Rose avec parfois
une discréte Cyanose Péribuccale cu des Extrémités
- Apreés : ll ne persiste qu'une légére Acrocyanose de [a base des ongles
qui disparait en Quelques Jours

Vermix Caseosa :
- Enduit Cutané Gras et Blanchitre Contenant des Cellules et du Sébum
- Il Recouvre la Peau a la Naissance
Il sert de Lubrifiant Pendant IAccouchement
- Ilest Plus Important chez le Prématuré et Presque Inexistant chez le
Post Mature (Figure 4)

Téguments

Lanugo ;
Fine Pilosité Feetale Persistant de fagon plus ou moins Etendue a la
Naissance (Figure 5)
Facteur Racial




Milium :
- Se compose de Petits Amas Sébacés de Ia Taille d’'une Téte d'Epingle
(Figure 6)
- Siége surtout autour du Nez
- Il est lié a Ia Rétention du Sébum au Niveau des Glandes Sébacées

Tache Mongoloide :
- Tache Pigmentaire gris-ardoisé de la Région Dorsale Basse « Sacro-
Coccygienne » et Inter-Fessiere (Figure 7)
Elle Régresse spontanément en quelques Mois ou Années mais peut
Persister au niveau Sacré
= Elle 2 un Caractere Ethnique (Population du Bassin Méditerranéen)

Erythéme Toxique :
- CEst une Eruption qui Apparait 3 partir du Deuxiéme Jour de Vie
- Formée de Papules Jaunitres Entourées d’'une Macule Erythémateuse
{Figure 8), Parfois généralisée
- 1l disparait aprés Plusieurs Jours

Pustulose Localisee :
- Pustules Localisées a2 Contenus Blanchatre
- Pas de Signification Infectieuse
- Elle Nécessite un Traitement Antiseptique Local

Livedo Réticularis :
- Marbrures Cutanées en Réseau Intermittent

Figure 4 : Vernix Caseosa
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Figure 7 : Mongoloide

Appareil
Respiratoire

: Lanug
e

-

: Grains d

Figure 8 : Erytheme Toxique

La Respiration : est Calme et Régulidre Pendant IEveil
Elle s'Effectue par : le Nez
Et 3 la Fréguence : de 30 a 50 par minute
L’Ampliation Thoracique : est Symétrique
Le Murmure Vésiculaire : est Audible 3 FAuscultation Mon

Appareil
Cardio-
Vasculaire

La Fréquence Cardiaque

e Varie en Fonction de I’Activité du Nouveau-Né

e Valeur Entre 120 et 160 / min
Un Souffle Systolique Isolé

e  Doit Entrainer une Surveillance Répétée :
e  Témoigne souvent d’un retard de Fermeture du Canal Artériel
e B0 a90% des Souffles Percus au cours des 24 - 48 Premiéres

disparaissent

La Vérification des Pouls Fémoraux doit &tre Systématique

La Pression Artérielle aux 4 Membres :
* ' Mesurée par la Méthode du Flush ou Doppler
Essentielle en cas d’Anomalie de Palpation des Pouls

.
*  LaTASystolique est de 50 3 60 mm de mercufe/
¢ __LeTemps de recoloration est Inférieur 4 3 secondes




Toute Anomalie Suspectée sur la Position du cceur, son Volume ou

Autres Aspects doit conduire 3 demander des Examens
Complémentaires :

« Radio pulmonaire

« [ECG

e  Echographie Cardiaque
¢  Gazdusang

Le Foie : Peut Déborder de 13 2 cm sur la Ligne Mamelonnaire
La Rate : N'est pas Palpable
Hemies :

¢ Une Petite Hernie Ombilicale est Fréquente (Figure 9)

Ainsi gu’une Hernie de la Ligne Blanche (Figure 10)

Elles Disparaissent Progressivement avec le Développement de la
Force Musculaire

Le Méconium :

«  Emis parfois a la naissance

e lifaut s'inquiéter d’un retard dés [a 36 éme heure

Le Cordon Ombilical :

Doit étre systématiquement vérifié a la naissance

e lldoit Comporter deux Artéres et une Veine

e Il doit étre Désinfecté et Protégé

e llse Desséche et Tombe i a fin de la Premiére Semaine

i‘,a& '

& y i
%
— 32 '
o -

Organes
Ger, L

Erterres

Figure 9 ; Hernie Ombilicale Figure 10 ; Hernie de la Ligne Blanche
Crise Génitale :
- Chez la Fille :

e Des Sécrétions Muqueuses Epaisses peuvent se voir chez la Fille
e  Ainsique des Métrorragies (Pseudo-Menstruations) de Petite
Abondance (Figure 11)
Dans les Deux Sexes : ) )
e« Une Hypertrophie Mammaire » et « une Sécrétion Lactée »
Peuvent étre Constatées la Premiére Semaine ’
o UEvolution e fait Spontanément vers la Régression en Quelques
Jours (Figure 12) )
Ces Signes sont Appelés la Crise Génitale : Liée au Sevrage Br utal des

Hormones Maternelies aprés la Section du Cordon

L’Examen des Organes Génitaux aboutit a la Détermination du Sexe de Venfant :

- Toute Ambiguité Sexuelle doit étre Reconnue et Prise en Charge dés les
Premiers Jours de Vie (Fiqure 13

- Dansce Cos, il Faut : . ' -

e  Faire Une Echographie Pelvienne le Plutét Possible pour Préciser le

Sexe ) .

e  Eliminer une Hyperplasie Congénitale des Surrénales mettant la vie

du Nouveau-né en Danger (Bilan Hormonal Avant la Fin de la 1ére
Semaine)

Examen des Organes Génitaux Externe :
Chez le Gorgon :
« [’Examen comporte la Palpation des Testicules

e  Ceux-ci Peuvent étre soit dans les Bourses soit au niveau de la Ligne
Inguinale et ils sont alers Abaissables

s Une Hydrocgle de la Vaginale est assez Banale
Le Phimosis est Physiclogique a la Naissance s'il ne Géne pas la

Miction
e Il faut vérifier la Situation de I'Orifice Urétral (Rechercher un
Hypospadias ou un Epispadias)
- Chezla Petite Fille :

e Le Clitoris et les Petites Lévres sont Saillants

] ' prem——

i

5 %

‘ 3
i

Figure 11 : Metror&‘

3
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Appareil
Urinaire

Figure 13 . Ambiguité Sexuelle
*  LesReins peuvent étre normalement Palpables surtout 2 Gauche
Il faut noter FHeure de la Premiére Miction et la Qualité du Jet Urinaire
> Les urines apparaissent dans les 48 Premiéres Heures de Vie
Une Miction Difficile en Goutte a Goutte chez le Gargon

*  Elle traduit I'existence de valves de l'urétre postérieur
Cest une Urgence Thérapeutique Car Risque de Lésions Rénales




Appareil
Ostéo-
Articulaire et
Musculaire

Examen du crane

Lo Bosse Séro-Sanguine (BSS) :

¢  Est Occipitale en cas de Présentation Céphalique

*  Elle est Faite d'CEdemes (Figure 14)

®  Elle se Résorbe en Quelques Heures a quelques Jours

Le Céphathématome (CHM) :

¢  CEstun Epanchement Hémorragique sous Périosté (Figure 15)

. De Nature souvent Traumatique

® lIne Chevauche pas les Sutures et sa Résorption est Plus Longue

Dolichocéphalie :

e  Déformation Transitoire en « Pain de Sucre » du Crane du
Nouveau-Né

La Fontanelle Antérieure :

. Losangique et Mesure en Moyenne 2 cm dans les Deux Sens

e  Elle est Située entre les Os Pariétaux et |'Os Frontal

Lo Fontanelle Postérieure :

e  Triangulaire, Plus Petite

e Elle peut étre Fermée 2 la Naissance

e  Elle Siége a la Jonction des 2 Os Pariétaux et de I'Os Occipital

Figure 14 : BSS Figure 15 : CHM

Examen de la Face et du Cou :

Vérifier 'Absence de Paralysie Faciale et de Fente Palatine
En cas de Présentation de la Face :

e La Bosse Séro-Sanguine est Faciale {Figure 16)
e  Tout le Visage est Violacé et (Edématié
e A Différencier de la Cyanose Fadale -

. Les thles Cranio Faciales :

e . Multiples et Rentrent dans le Cadre d‘un Syndrome
e - Elles sont plus Difficiles 3 Reconnaitre -

Palper les Clavicules :
‘e . . Ala Recherche d’'une Fractute
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Figure 16 : Hématome Facial

Examen des Membres :

Rechercher : des Doigts Surnuméraires et des Anomalies de Positigy des
Pieds

Metatarsus Adductus : Déformation en Adduction de I'Avant-Pied
Metatarsus Adguctus :

saillie de I'Interligne Tarso-Métatarsien au Bord Externe du Pied

——

Examen des Hanches :

- Il doit Rechercher Systématiquement :

« Une Luxation Congénitale des Hanches
e Par la Manceuvre d’Ortolani ou la Manceuvre de Barlow
- Toute Hanche Luxée ou Luxable doit étre Découverte dés les Premiers
Jours de Vie et Confiée au Chirurgien Infantile
e En Effet, Bien que I'Examen des Hanches demande une Certaine
Expérience ]
e LeTraitement de la Hanche Luxable, Si elle est Découverte
Rapidement, est souvent Simple « Langeage en Abduction »
e Par Contre, I'Evolution d'une Hanche Luxée non Diagnostiquéeen
Periode‘ NpoFataIe peut étre Catastrophlque
hi

- . Méthode de Barlow
- Meéthode d’Ortolani :
@ Les Cuisses de I'Enfant sont Fiéchies 3 90 degrés, les Mains
-~ Empaument les Genoux Fléchis, la Paume pousse dans I'Axe do -
Fémur ;
Si I'On Sent un Ressaut il traduit une Hanche I.uxable
e  Dans un Deuxiéme Temps, les Mains écartent les Cuisses rUne*
I'Autre et les Index Refoulent les Cuisses d'Arriére en Avant
. e Sil'onSentun Ressaut il traduit une Hanche Luxée Réductible
- Méthode de Barlow : e
* Examen d’une Seule Hanche alaFois
e ' laMain Gauche Stabilise le Bassin
"« LaMain Droite Examine la Hanche Gauche

S

T

s S

_='_*Rechercher un Spina-Bifida




Remarque :
Les Caractéristiques de Posture et Motricité Spontanée Décrites au

Stade de I'Examen Précoce sont Retrouvées Ici

Etude du Tonus Passif :
Chez le Nouveau-Né a Terme, Il Existe :
e  Une Hypertonie Physiologique en Flexion des 4 Membres
¢  Et Une Hypotonie Axiale du Rachis

Examen
| Neurologigue

Etude du Tonus Actif :
- le Redressement de la Téte :
e Llors de la Manceuvre du Tiré Assis
e Le Nouveau-Né a Terme Normal Maintient la Téte dans |'Axe du
Trong, en Position Assise
e  Pendant 30 secondes Environ puis la Relache

- Le Redressement des Membres Inférieurs et du Tronc :

«  Lorsque le Nouveau-Né est Mis en Position Debout

Recherche de Quelgues Réflexes Primaires (Réflexes Archaiques}) :

- Les Points Cardinaux
- Le Réflexe de Moro :
« [l se Recherche en Soulevant Légérement la Nuque par Traction sur
les 2 Mains qui sont Ensuite Brusquement Relachées
e laRéponse se Décompose en 3 Temps qui ne sontau Complet que
chez le Nouveau-Né a Terme
¥ 1/ Abduction des Bras et Extension des Avant-Bras sur
les Bras
v 2/ Avec Quverture des Mains
v 3/ Puis Retour des Membres en Flexion et Cri
- Le Réflexe de Succion Déglutition : Parfait chez le Nouveau-né a terme
(Figure 17)
- Le Réflexe d’Aqgri]

ment des Doigts ou Graspin

e« La Stimulation Tacule de fa Paume de la Mam du Nouveau-Né
entraine une Contracdon des Fléchnsseurs des Doigts et de I'Epaule
e  CequiPermet de Soulever Je Nouveau-Né du Plan de Examen
(Figure 17)
- Le Re exe de la Marche Automatigue : (Figure 18)
oisé des Membres inférieurs

Figure 17 : Succion + Graspin, Figure 18 : Marche Automatique
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Au Bout de
Cet Examen

On Décidera de la Sortie du Bébé, Mais Avant, On Doit :
- Tester les Capacités de Développemnent ultérieur de I'enfant (étude des
fonctions de relation avec I'environnement) :
e Apprécier I'état de Vigilance du Nouveau-Né
«  Faire un Dépistage Sensoriel : le Nouveau-Né Normal Voit et
Entend
. Prescrire des Mesures de Puériculture et de Pédiatrie Préventive et
Sociale :
e LAllaitement au Sein doit étre Poursuivi
e Le Nouveau-Né doit étre Adressé pour :
v la Vaccination par le BCG
v La Premiére prise Orale du Vaccin Antipoliomyélitique
v Vaccin Anti Hépatite B

Dépistage De Certaines Maladies :
- Prélévement d'une Goutte de Sang Capillaire
- Dontle But est de Dépister deux Maladies :
e LaPhénylcétonurie (Hyper-Phénylalaninémie)
e  |’Hypothyroidie Congénitale
- EnCas d’Atteinte Familiale par 'une de ces 2 Maladies : le Dépistage
Néonatal de celle-ci devient Nécessaire

Carnet de Santé :

- Les Données Recueillies lors des Deux Examens du Nouveou-Né pendant
son Séjour en Maternité sont g Etablir le Carnet de Senté

- Doit Figurer dans ce Docurnent, Les Eléments Principaux de :

L'Accouchement

L’Examen Médical a la Naissance
Et Celui de la Premiére Semaine de Vie
Ainsi que les Soins et les Mesures Préventifs dont a Bénéficié le

Nouveau-Né

V / CONCLUSION

Conclusion

- Tout Nouveau-Né doit étre Examiné avant sa Sortie Minutieusement

- Car Déclarer qu'un Nouveau-Né est Normal est une Grande
Responsabilité




RADIOGRAPHIE THORACIQUE EN PEDIATRIE

1/ PLAN D'ANALYSE DU CLICHE DE FACE

Identification - Nom, Prénom
- Date, Heure
Qualités - Centrage - inspiration
Techniques - Position - Pénétration
- Symétrie - Omoplates Bien Dégagés
- Parties Molles Extra-Thoraciques
Contenant - Cotes, Rachis
- Clavicules, Omoplates
Meédiastin:
- Meédiastin Supérieur : Thymus ++
- Meédiastin Moyen et Inférieur : Vaisseaux et Silhouette Cardiaque
- Repérer la Trachée, la Bifurcation et les Bronches Souches
Suivre la Plevre :
- Pariétale
- Diaphragmatique
®  Culs de Sacs Costo-Diaphragmatiques
) ®  Culsde Sacs Cardio-Phréniques
Contenu - Médiastinale
- Repérer les Scissures
Coupoles Diaphragmatigues :
- Niveaux
- Formes
Plages Pulmonaires :
- Sommets
- Hiles et Vascularisation
- Bases
~  Reste des Deux Plage
Conclusion - - Diagnostic Radiologique
u o4 D UNE & PA
o - Apres avoir, si Nécessaire, donné le Nombre et la Forme Globale
Principe -l faut décrire I'image Pathologique selon le Plan Suivant :
Opacité Clarté
- Siege - Siége
. Taille - Taille
. Densité - Degréde Transparence
- Homogénéité - Homogénéité
. Eléments Anormatsx en son sein - Eléments Anormaux en son sein
- Limites et Angles de Raccordement - Paroi:Entitre ? / Epaisseur ? /
- Rapports avec les Structures Netteté ? / Régularité 7
avoisinantes et/ou entre Elles = Rapports avec les Structures
avoisinantes et/ou entre Elles
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Image Hydro-
Aerique

me du Niveau Hydro-Aérique‘ ’
larité, Situation, Caractére Entier oy pypyj)

Aspect et For
« Netteté, Régu

111 / SEMIOLOGIE RADIOLOGIQUE

Opacités
Alvéolaires

blement Alvéolaire {Un Seul suffit} :
s ——

3 proximité d'une Scissure}

Criteres dg_SyndArr_)_r_n_P_(_l_g_C_o_ry
. Opacités Floues

. Mal Limitées (sauf si
Tendance a la Confluence
- opagent par Contiguité AL
E szopr,rc}:)oggramr:e Aérique : Au moins um? Clarté hneafre quise bifurgye
Délai Bref entre le Début des Signes Cliniques et les Signes Radig
Evolution vers Régression Relativement Rapide
- Donnent le Signe de la Silhouette
- Parfois Distribution en « Ailes de Papillon »
- Tendance 3 la Systématisation

Atélectasie :

-  Signes Directs:
e  Augmentation de la Densité du Territoire Pulmonaire Collabé

e Déplacement des Scissures Interlobaires (Scissure devient concav)
s Tassement Vasculaire et Bronchique au sein de I'Opacité

- Signes Indirects :

Elévation de 'Hémi-Diaphragme du méme coté

Déplacement du Médiastin vers 'Opacité

Hyperventilation Compensatrice du Reste du Territoire Pulmonaire

Déplacement des Opacités Vasculaires Hilaires

Pincement Costal

» Hernie Médiastinale Antérieure du Poumon Opposé

Opacités
Interstitielles

Introduction : : .
- LeTissu interstitiel est fait de 3 Compartiments qui communiquent
entre Eux : Sous Pleural, Péri-Bronchovasculaire, Pariéto-Aléolaire

Opacités Périvasculaires et Sous Pleurales :
- Epaississement des gaines Vasculaires et Bronchiques avec des Parcs
qui deviennent Floues
- Lignes de Kerley B
- Parfois Epaississement des Scissures et/ou Lignes Bordante Pleurale
traduisant la Participation du Tissu Pleural _

Opacités Parenchymateuses :

-  Caractéres Communs :
®  Netteté des Contours
Hétérogénéité de la Place pulmonaire

[ ]
e Pasde Systématisation, si Propagation par contiguité
e Pasde Bronchogramme Aérique

L ]

Evolution Lente par rapport a la Clinique
- ects :

®  lLongtemps Normal

®  Aspecten « Verre Dépoli » » _—




Aspect Micronodulaire : 15 a3 mm (miliaire)

Opacités Nodulaires : entre 3 mm et lem
Aspect Réticulé : Réseau a Mailles plus ou moins 2paisses
Aspect Réticulo-Nodulaire : Images Réticulaires + Nodulaires

Aspect en « Nid d’Abeille » ou « Rayon de Miel » : Réseau
Réticulaire ou Réticulo-Nodulaire de cavités arrondies ou ovalaires,

égales entre elles, d’'un Diamétre < 10 mm

e
Dpacites

Rondes

Opacité d'Origine Parenchymateuse, de caractére arrondi
Et dont le Diameétre dépasse 1 cm

—

|

ne toutes les Formes de Pathologie pulmonaire caractérisées par :

Desig

Cavité Aérienne (Clarté Exclusive ou Partielle)
D'Origine Parenchymateuse

Bien Circonscrite

Aux Parois bien Individualisées

Avec ou sans Niveau Hydro-Aérique

Images
Cavitaires

Hyperclartés
pulmonaires

Images
Pleurales

i

La Cavite

1

| est Important d’Etudie

r les Bords d’une Cavité :

Minces ou au contraire épais de plusieurs mm

Lisses ou Irréguliers

ut étre creusée :
En Parenchyme 5ain
Ou dans une zone de comblement Alvéolaire
Pneumonie Caséeuse Excavée : Clarté sans Niveau

-
Pneumonie en Voie d’Abcédation : Clarté avec Niveau

e

Ces Images englobent :

Cavernes
Abcis Vomigués
Bulles
Bronchectasies
Kystes Aériens

|
piffuses :

Asthme
Bronchiolites

PR T
Unilatérales u Localisées :

Corps Etranger
Emphyséme Lobaire
Syndrome de Mac Leod
Hyperaération Compensatrice

____-—-—l—'_'__i 2 » ia
Epanchement pleural Liguidien :
ment de Moyenne Abondance avec Ligne de Damoiseau

Epanche
Epanchement Abandant occupant tout 'Hémithorax ou presque

petit Epanchement pouvant se traduire par :

Comblement d’un CD5 avec ou sans Ligne Bordante
pseudo-Ascension d'une Coupole Diaphragmatique (a Gauche, la
Distance entre le Contour Diaphragmatique et la Poche a Air
Gastrique supérieure a 1 cm)

« Le Décubitus Latéral permettra de trancher

gpanchement Enkysté, en Voie d’Enkystement, Epanchement Scissural

.

Pneumothorax :

Important ou Petit
Nécessitant alors un Cliché en Expiration

Epaississements Pleuraux :
- Discrets (Pachypleurite) ou Diffus
- Peuvent traduire une Tumeur Pleurale (Mésothéliome)

- PRare chez I'Enfant

Epanchements Mixtes = Hydro-Pneumothorax :

Combiner les Critéres de I'Hydrothorax et les Critéres du Pneumothorax

|

- Absence de Bronchogramme Aérique
- Pas de Systématisation

Opacités
Extra- - Limite Interne Nette

Pleurales - Limite Externe en continuité avec les Parties molles Extra-Pleurales
- Angle de Raccordement Obtus
- Limite Externe nette, souvent Convexe en Dehors
- Limite Interne se confondant avec le Médiastin

Opacités - Haut’+ Bas : Limite Ext se racc‘r.lrde en pente douce avec le Médiastin
- Dominées par les Adénopathies

Médiastinales

Dans la Primo-Infection TBK, les ADP peuvent étre associées a
e Un Chancre dit d’Incculation
e Et/ou une Lymphangite
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