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Mise au point

Conduite a tenir devant une premiére crise
épileptique de I'enfant

Management of the first epileptic seizure in children

Sfaihi.L 2, Kamoun.TH 2, Hachicha.M *2

(1) Service de pédiatrie CHU Hédi Chaker Sfax
(2) Faculté de médecine sfax

RESUME

Les crises épileptiques constituent un motif fréquent d'hospitalisation en pédiatrie. La démarche diagnos-
tique consiste a affirmer la nature épileptique d'un épisode paroxystique puis rechercher une cause occa-
sionnelle qui peut nécessiter un traitement urgent. Si finalement le diagnostic d'une épilepsie est retenu, il
faut préciser son type et rechercher son étiologie. Linterrogatoire, 'examen clinique, voire quelques examens
simples, sont habituellement suffisants pour orienter vers la cause et permettre un traitement urgent avant
toute exploration complémentaire.

ABSTRACT

Seizures are a common cause of hospitalization. The first step of the diagnostic approach is to affirm the
epileptic nature of a paroxysmal episode, secondly search an occasional cause that may require an urgent
treatment. If the diagnosis of epilepsy is established, it is necessary to specify its type and etiology. The
history of the patient, the clinical examination, with a few simple exams, are usually sufficient to recognize
the cause of the seizure and allow urgent treatment before further exploration.
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1) INTRODUCTION

Les crises épileptiques sont une cause fréquente
d'hospitalisation en pédiatrie : un enfant sur 20
fait au moins une crise avant I'age de 5 ans [1].
Dans la plupart des cas, il s'agit d'une cause oc-
casionnelle, le plus souvent en rapport avec la
fievre. Cependant, c'est aussi dans cette tranche
d'age que débute la majorité des épilepsies [2].
La prévalence de I'épilepsie est estimée aux alen-
tours de 7 pour 1000 habitants [3].

Son incidence moyenne dans la population gé-
nérale est de 20 a 70 pour 100 00O par an. Elle
est plus élevée chez lI'enfant, atteignant 134 pour
100 000 par an la premiére année de vie [4].
L'objectif devant une premiére crise épileptique
est de répondre a plusieurs questions. Il s'agit de
déterminer, en premier lieu, si I'évenement pa-
roxystique est réellement une manifestation épi-
leptique, secondairement rechercher une cause
occasionnelle urgente, en particulier une infection
du systéme nerveux central. Enfin, dans I'hypo-
thése d'une premiére crise révélant une épilepsie
débutante, la démarche consiste a établir le dia-
gnostic du type d'épilepsie en utilisant la classifi-
cation internationale des syndromes épileptiques
[5-7].

Linterrogatoire, I'examen clinique, voire quelques
examens simples, sont habituellement suffisants
pour orienter vers la cause et permettre un trai-
tement urgent avant toute exploration complé-
mentaire.

2) DEFINITIONS ET CLASSIFICATIONS

2.1 Crise épileptique

Une crise épileptique est défini par la présence
transitoire de signes et/ou symptdémes dus a
une activité neuronale excessive ou synchrone
anormale dans le cerveau [8]. Les symptémes
peuvent étre tres variables et dépendent de la
ou des populations neuronales affectées par la
décharge. L'étendue de la décharge neuronale
(localisée ou généralisée) au cours de la crise,
permet d'opposer cliniquement les crises fo-
cales aux crises généralisées :

-Les crises épileptiques généralisées, débutent
a un endroit, et mettent en jeu rapidement des
réseaux distribués de maniére bilatérale. De tels
réseaux bilatéraux peuvent inclure des struc-
tures corticales et sous-corticales, mais ne né-
cessitent pas d'inclure le cortex dans son inté-
gralité (tableau 1) [5].

-Les crises épileptiques focales, débutent au
sein de réseaux limités a un seul hémispheére.
Elles peuvent impliquer un secteur tres loca-
lisé ou plus large. Les crises focales peuvent
débuter dans des structures sous corticales.
Pour chaque type de crise, le point de départ
de la crise est identique d'une crise a l'autre,
avec un mode de propagation préférentiel qui
peut impliquer I'hémisphere controlatéral. Dans
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certains cas, toutefois, il existe plus d'un ré-
seau mis en jeu, et plus d'un type de crise, mais
chaque crise individuelle a le méme point de dé-
part (tableau I) [5].

Tableau I : Classification des crises épileptiques selon I'LAE
2017[5]
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2.2 Epilepsie

Selon la Ligue internationale contre I'épilepsie (ILAE)
[8] I'épilepsie est une maladie cérébrale définie par
I'une quelconque des manifestations suivantes: (1)
survenue d'au moins deux crises non provoquées
(ou réflexes) espacées de plus de 24 heures ; (2)
survenue d'une crise non provoquée (ou réflexe)
et probabilité de survenue de crises ultérieures au
cours des 10 années suivantes similaire au risque
général de récurrence (au moins 60 %) observé
aprés deux crises non provoquées ; (3) diagnostic
d'un syndrome épileptique [8].

Afin de définir des stratégies thérapeutiques et
d'évaluer le pronostic de la maladie, une classifica-
tion internationale des syndromes épileptiques a

été établie (Tableau ) [6].

Tableau Il : Classification internationale de I'épilepsie 2017 [6]
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2.3 Convulsion occasionnelle

Co-m

La convulsion ou crise convulsive est un phénomene
moteur paroxystique et involontaire : ce terme peut
sappliquer a une crise dépilepsie de sémiologie mo-
trice, mais peut aussi s'appliquer a des phénomeénes
non épileptiques tels que des syncopes convulsi-
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vantes. Le terme occasionnel se rapporte aux crises
produites par un événement aigu identifiable : fievre,
traumatisme, infection [4].

2.4 L'état de mal épileptique

L'état de mal épileptique (EDM) est une condition ré-
sultant soit de Iéchec des mécanismes responsables
de l'arrét des crises épileptiques soit de l'initiation de
mécanismes qui conduisent a des crises anormale-
ment prolongées (aprés un temps t1). C'est une condi-
tion, qui peut avoir a long terme des conséquences
(aprés le point de temps t2), incluant la mort neuro-
nale, les lésions neuronales, et l'altération des réseaux
neuronauy, selon le type et la durée des crises. tl et
t2 varient en fonction du type des crises épileptiques
(CE) (tableau IlI) [9].

Tableau lll : Dimensions opérationnelles avec t1 indiquant
le temps a partir duquel le traitement d'urgence de SE doit
étre instauré et t2 indiquant le temps a partir duquel des
conséquences a long terme peuvent étre attendus [9]

T2

Quand la crise peut entrainer des

conséquences a long terme

Type de CE t )
quand la CE est prolongée
(Iésions neuronales, mort neuronal,
des réseaux
et déficits fonctionnels)
CE tonico-clonique 5min 30min
CE focale avec altération de 10min >60min

I'état de conscience

Absence 10-15min inconnu

3) DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

Le diagnostic de crise dépilepsie n'est pas toujours
facile chez l'enfant, car la séméiologie des crises est
tres différente en fonction de I'age de survenue et de
la localisation de la décharge critique sur le cortex.
Le diagnostic positif est posé sur l'interrogatoire.

Il N'existe aucun examen paraclinique permettant d'affir-
mer & posteriori si une crise épileptique est survenue [7].
Linterrogatoire permet également de collecter les élé-
ments orientant vers Iétiologie de la crise et permet
de cibler les examens complémentaires en fonction de
lorientation étiologique.

3.1Interrogatoire

Linterrogatoire de la famille, en particulier du ou des
témoins de la crise, permettant de préciser les carac-
téristiques suivantes :

-Les circonstances de survenue (sommeil/veille, ho-
raire, éventuel facteur déclenchant..).

-Le premier signe considéré comme anormal : révul-
sion oculaire, résolution du tonus, perte de connais-
sance, rupture de contact, déviation de la téte et/ou
des yeux, changement de teint..

-Les phénomenes paroxystiques observés en insis-
tant sur la chronologie des événements observés :
® contraction tonique, mouvements cloniques ; ré-
solution du tonus responsable d'une chute ou d'un
effondrement du tronc ;

® |es crises généralisées tonicocloniques, telles

Revue Maghrébine de Pédiatrie, N © 10 Avril, 2018

qu'elles sont décrites, n'existent pas chez I'enfant de
moins de six a neuf mois car la myélinisation ne le
permet pas encore.

® révulsion oculaire isolée ;

® hypersialorrhée.

® [xistence de signes végétatifs (paleur,
modification pupillaire, vomissements, modification
des rythmes cardiaques et respiratoire,

® |ncontinence

- L'existence éventuelle d'un déficit post-critique (hé-
miparésie en particulier), et sa durée.

- Le caractére unique de |'épisode ou l'existence d'épi-
sodes similaires. La répétition des épisodes critiques
et leur caractére stéréotypé permet d'dévoquer le
diagnostic.

- Aucun élément ne permet daffirmer ou d'éliminer
formellement le diagnostic de crise épileptique. Ce-
pendant, la cyanose en cas de mouvements anor-
maux, ainsi que la confusion postcritique sont des
éléments d'orientation a rechercher, particulierement
en cas de difficulté diagnostique

- Signes associés : fievre, traumatisme, vomissements,
trouble de la conscience, changement de comporte-
ment...

- Eléments pouvant évoquer le caractére occasion-
nel d'une crise tel qu'un traumatisme cranien récent,
antécédents médicaux (risque thromboembolique),
fievre, signes d'hypertension intracranienne, trouble
de conscience ...

- antécédents médicaux de I'enfant (souffrance foe-
tale aigue, maladie chronique, malformation cérébrale
connue, facteurs de risque thromboembolique. . ),

- Le développement psychomoteur de I'enfant

- antécédents familiaux d'épilepsie ou de crise fébrile
[1,4,710].

3.2 Examen clinique

- Température

Le caracteére fébrile doit faire rechercher en urgence
une infection du systeme nerveux centrale, bien
que la cause la plus fréquente reste la crise fébrile.
- Mesure du périmétre cranien (macrocranie ou
microcéphalie)

- Palpation de la fontanelle

- Examen neurologique complet

- Appréciation de l'état de conscience

- Recherche de déficit moteur, hémiplégie, para-
lysie faciale...

- Apprécier l'état d'hydratation a la recherche de
signes de déshydratation.

- Mesure de la tension artérielle (& la recherche
d'une hypertension artérielle).

- Rechercher une paleur cutanéo-mugqueuse qui
peut étre associée a un hématome intracranien.
- Examen cutané a la recherche de tache cutanée
café au lait, tache achromique ou de stigmates cu-
tanés de maltraitance ou écchymose

- Auscultation cardiaque alarecherche d'un souffle
dans le cadre d'une cardiopathie

- Recherche de signe de rachitisme chez le nourrisson
- Examen somatique complet [7,10-12].




3.3 Examens complémentaires

Ne sont pas systématique et sont guidés par
l'orientation étiologique [12].

3.3. 1. Bilan biologique

% glycémie et ionogramme sanguin
Laréalisation d'examens biologiques n'est pas sys-
tématique, et cela notamment lorsque l'examen
clinigue et I'anamnése ne trouvent aucun facteur
pouvant étre a l'origine de désordres électroly-
tiques [7,11,13].

Les études ayant évalué l'apport diagnostique
d'un bilan bioclogique systématique compre-
nant une glycémie et un ionogramme suggérent
que les anomalies observées sur ces parametres
étaient toujours liées a la présence d'éléments cli-
niques évocateurs. Par ailleurs en cas de troubles
ioniques, les crises épileptiques sont le plus sou-
vent prolongées ou répétitives [7, 11,14].

Huit études ayant inclus 1361 enfants ont cherché
a évaluer l'indication d'un bilan biologique systé-
matique en cas de crises épileptiques chez I'enfant
[15-22].Parmi ces enfants, 52 avaient des anoma-
lies biochimiques impliquant la natrémie, la calcé-
mie ou la glycémie mais tous ces enfants avaient
des signes d'appel faisant suspecter des anoma-
lies électrolytiques (troubles du transit, vomisse-
ment ou déshydratation).

L'étude prospective réalisée par Valencia et al. [23]
ayant inclus 107 enfants, dont 54 avaient eu une
exploration biochimique, a rapporté des anomalies
métaboliques chez 7 enfants. Seuls 3 avaient une
anomalie pouvant étre a l'origine de crises d'épilep-
sie (2 hyponatrémies et 1 hypoglycémie). Parmi ces
patients, il existait toujours des signes cliniques tels
que des troubles de la conscience ou des troubles
digestifs (vomissements ou diarrhées).

7

% Laponction lombaire

La ponction lombaire est discutée chez un enfant
ayant fait une crise épileptique en contexte fébrile.
Elle doit étre systématique devant un syndrome
méningé et/ou d'un syndrome septique et/ou d'un
trouble du comportement et avant I'age de 6 mois.
A linverse, la PL est non indiquée en cas de CF
simple (généralisée, bréve et unique sur24h) sans
signe de méningite ni syndrome septique ou
trouble du comportement y compris chez le nour-
risson entre 6 et 12 mois. Mais une surveillance
hospitaliére de courte durée (minimum 4h) pour
réévaluation chez les moins de 12 mois [13,14,23]. .
Enfin, la PL est discutée en fonction du contexte
clinique et de l'évolution si CF focale et/ou pro-
longée et/ou répétitive sans signe de méningite ni
syndrome septique ou trouble du comportement ;
d'antibiothérapie antérieure et d'absence d'autres
foyers cliniques évidents [13,14,23].

3.3. 2. Electroencéphalogramme

Il est fortement recommandé d'effectuer rapidement
I'EEG apres I'évenement paroxystique dans le but d'éli-
miner les diagnostics différentiels de mouvements
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anormauy, de fournir des éléments d'orientation to-
pographique en cas d‘épilepsie focale [712,24-26].
L'EEG est indiqué dans les convulsions occasionnelles
telles que les crises fébriles complexes ou les crises
d'état de mal fébrile ou il contribue au diagnostic
d'une encéphalite.

Il aide aussi au diagnostic positif d'une épilepsie dé-
butante par l'enregistrement des anomalies intercri-
tiques ou des manifestations critiques en EEG-vidéo.
Il peut contribuer au diagnostic d'un syndrome épi-
leptique des la premiere crise si I'ensemble des élé-
ments cliniques et anamnestiques sont concordants
[25,26].

Il doit alors étre réalisé le plus tdt possible, si possible
dans les 24 heures suivant la crise, afin daugmenter
sa sensibilité [25,26)].

3.3.3. Imagerie cérébrale

Aprés une premiére crise, limagerie cérébrale n'est
pas systématique. Elle doit étre réalisée chaque fois
qu'une anomalie cérébrale est suspectée. Dans le
cadre de l'urgence, un scanner cérébral doit étre de-
mandé lorsqu'il existe un déficit postcritique qui n'est
pas rapidement résolutif ou si I'état clinique habituel
n'est pas récupéré rapidement [7].

les indications d'imagerie en urgence seront plus
larges chez le nourrisson de moins d'un an compte
tenu de la difficulté de I'examen neurologique avant
un an et de la fréquence des causes traumatiques des
crises d'épilepsie (hématome sous-dural), [10,12,27,28]
Le scanner recherchera en urgence, des complications
de traumatisme cranien, une hémorragie cérébrale,
un cedéme cérébral, un accident ischémique ou une
lésion parenchymateuse avec syndrome de masse.
LIRM est indiquée si suspicion d'encéphalite ou en
cas dépilepsie débutante. En effet, elle représente
l'examen de choix pour faire le diagnostic étiolo-
gique lorsque la clinique suggére une crise d'épilepsie
symptomatique (4,517 mémoire).

Les indications de I''RM varient en fonction de l'age
de l'enfant, des facilités a réaliser 'examen, de la né-
cessité ou non de pratiquer une anesthésie. Néan-
moins, il est habituel de demander une IRM devant
une premiére crise d'épilepsie si elle est focale, ou
devant une premiére crise d'épilepsie généralisée si
elle sassocie a une anomalie ou une régression du
développement, a une anomalie de I'examen clinique
(neurologique, cutané et général), ou & une anomalie
focale de I'électroencéphalogramme (EEQ). L'IRM est
également indiquée en cas de crise convulsive hy-
perthermique complexe, de spasmes infantiles et de
myoclonies avant l'age de 1 an [27-28].

4) CAUSES DES CRISES EPILEPTIQUES

4.1 Convulsions occasionnelles

Linterrogatoire et I'examen clinique permettent d'en-
visager chacune des causes. Il est habituel de classer
ces causes en fonction de 'age (nouveau-né, nourris-
son et enfant), et du caractére fébrile ou non. Le Ta-
bleau IV présente une liste non exhaustive de causes
de crises épileptiques occasionnelles.
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% Chezle nouveau-né

- Les encéphalopathies ischémiques/anoxiques
néonatales constituent la principale cause de
convulsions néonatales chez le nouveau-né aterme.
- Laccident vasculaire cérébral néonatal est res-
ponsable dans 6,1 % a 14 % des cas.

- Les méningites et méningoencéphalites bacté-
riennes, constituent 5 % a 20 % des convulsions
néonatales.

- Les troubles métaboliques sont la cause de
convulsions néonatales peu séveéres s'ils sont tran-
sitoires et rapidement dépistés et corrigés.

- Les traumatismes obstétricaux peuvent étre res-
ponsables de contusion cérébrales, d'hématomes
sous-duraux et d'’hémorragies intraventriculaires,
sous-durales ou sous-arachnoidiennes.

- Les intoxications néonatales sont rarement en
cause, il s'agit principalement du sevrage de bar-
biturique et d'alcool, plus rarement de morphine et
d'une intoxication par la lidocaine [1,4].

¢ Chez le nourrisson et I'enfant

® Convulsions avec fiévre

- Les crises fébriles

Les crises fébriles (CF) (ou convulsions fébriles ou
crises convulsives hyperthermiques) constituent la
cause la plus fréquente des crises épileptiques dans
I'enfance [1]. Elles surviennent chez 2 a 5 % des en-
fants, habituellement entre 6 mois et 5 ans, avec un
pic a 18 mois.

Selon la définition de la Ligue internationale contre
I'épilepsie (ILAE, 1993), il s'agit de crises épileptiques
survenant dans un contexte fébrile, non causées
par une infection du systéme nerveux central (SNC)
ni par d'autres causes bien définies telles que hypo-
glycémie, déshydratation, toxique médicamenteux,
chez un enfant de plus de 6mois sans antécédent
de crise néonatale ou non fébrile [33].

La société francaise de neurologie pédiatrique dis-
tingue les CF en CF simples ou compliquées (com-
plexes) sur la base de cing critéres : I'age, la durée,
la focalisation, I'examen neurologique et les antécé-
dents neurologiques [13].

Quand a l'académie américaine de pédiatrie, elle
utilise seulement 3 critéres : la focalisation, la durée
prolongée et la répétition en 24 heures. Ainsi, une CF
est dite simple si elle est généralisée, de durée infé-
rieure & 15 minutes et non répétée en 24heures [14].

- Infections du systéme nerveux central

Les méningites purulentes, virales et la méningoen-
céphalite herpétique doivent systématiquement étre
évoquées devant un nourrisson fébrile présentant une
et surtout plusieurs crises convulsives. Dans les ménin-
gites bactériennes, il sagit de crises souvent généra-
lisées tonicocloniques qui résultent de diverses com-
plications (hyponatrémie, cedéme cérébral, thrombose
artérielle ou veineuse). Dans le cas de I'encéphalite her-
pétique, les crises sont focales, motrices, de la face et
du membre supérieur, breves mais répétées. Ce n'est
qu'au bout de quelques heures ou quelques jours que
se développe un état de mal. Leur topographie hémi-
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faciale et leur survenue au deuxieme ou troisieme jour
de fiévre sont tres suspectes, bien que I'age de surve-
nue soit celui des convulsions fébriles [4].

- Hyperthermie maligne du nourrisson

® Convulsions occasionnelles sans fiévre

Elles ont des causes variées. Le Tableau IV reprend les
différentes étiologies

Tableau IV : Principales causes des convulsions
occasionnelles

Causes infectieuses
- Encéphalites,
- méningite compliquée,
- abees

Traumatiques
Hématome sous dural, syndrome du bébé secoué

Causes Toxiques
- Meédicaments : atropiniques, camphre, codéine, opiacés,
- imipraminiques, phénothiazine, salicylés, théophylline
- Alcool
- Organophosphoré
- Monoxyde de carbone

Vasculaire
Accident vasculaire cérébral

Métabolique

Hypoglycémie
Hypocalcémie
Hyponatrémie

Crise Fébrile

4.2 Epilepsie débutante

Sil sagit dune épilepsie débutante, la démarche
consiste a établir le diagnostic du type d'épilepsie en
utilisant la classification internationale des épilepsies et
des syndromes épileptiques (Tableau Il et V) [729].

Tableau V : Syndromes épileptiques organisés par age de
début [29]

Période Néonatale

- Epilepsie néonatale familiale bénigne (BFNE)
- Encéphalopathie myoclonique précoce (EME)
- Syndrome d’Ohtahara

Nourrisson

- Epilepsie du nourrisson a crises focales migrantes

- Syndrome de West

- Epilepsie myoclonique du nourrisson (MEI)

- Epilepsie bénigne du nourrisson

- Epilepsie familiale bénigne du nourrisson

- Syndrome de Dravet

- Encéphalopathie myoclonique des affections non progressives

Enfant
-Crises fébriles plus (FS+) (peut débuter chez un nourrisson)
-Syndrome de Panayiotopoulos
-Epilepsie a crises myoclono atoniques (précédement astatiques)
-Epilepsie bénigne avec pointes centrotemporales (BECTS)
-Epilepsie autosomique dominante a crises frontales nocturnes (ADNFLE)
-Epilepsie a crises occipitales de début tardif (Type Gastaut)
-Epilepsie avec absences myocloniques Syndrome de Lennox
Gastaut Encéphalopathie épileptique avec pointes ondes continues au
cours du sommeil (CSWS)
-Syndrome de Landau Kleffner (LKS)
-Epilepsie absences de lenfant (CAE)

Adolescence - Adulte

- Epilepsie absences de 'adolescent (JAE)

- Epilepsie myoclonique juvénile (JME)

- Epilepsie a crises généralisées tonico-cloniques prédominantes

- Epilepsie myoclonique progressive (PME)

- Epilepsie autosomique dominante avec crises & symptomatologie
auditive (ADEAF) Autres formes dépilepsie temporale familiale

Epilepsies dont I'age de début est moins spécifique
- Epilepsie focale familiale a foyer variable (enfant et adulte)
- Epilepsies réflexes
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4.2.1.Syndromes épileptiques

Les syndromes épileptiques sont représentés dans
le tableau V, nous allons rappeler ci-dessous les syn-
dromes plus fréquents.

4.21.1. Chez le nouveau-né

-Syndrome d'Ohtahara

Le syndrome d'Ohtahara est une forme d'encépha-
lopathie épileptique précoce définie par l'association
de spasmes épileptiques pouvant étre associés a
d'autres types de crises ; d'un EEG de type suppres-
sion-burst, avec des périodes de silence plus breves
que les bursts en moyenne. Ce type de tracé est ob-
servable plusieurs jours de suite, en moyenne de 15
jours a plusieurs mois. Dans environ 50 % des cas, ce
syndrome est en rapport avec une anomalie struc-
turale du systeme nerveux central ; dans le reste des
cas, il est d'origine génétique. Récemment, plusieurs
genes ont été impliqués dans ce syndrome: ARX, GCL:
MUNCI18-1/STXBP1 : SRGCAP2 : Aucun traitement
n'est actif dans cette pathologie [30].

-Epilepsie myoclonique précoce

Il s'agit d'une forme trés rare d'épilepsie. Les crises
sont essentiellement constituées par des myoclonies
erratiques incessantes. Il existe parfois des myoclonies
massives, mais pas de spasmes épileptiques. LEEG
est pauvre, de type suppression-burst, mais avec des
périodes de silence plus longues que les bursts en
moyenne. La corrélation entre activité EEG et myo-
clonies n'est pas claire. Aucune anomalie génétique
n'a été retrouvée a ce jour. LIRM cérébrale ne retrouve
jamais d'anomalie structurale initialernent(4,30].

-Epilepsie avec crises partielles migrantes

Cest une encéphalopathie épileptique débutant
toujours avant 6 mois, mais souvent avant 3 mois et
évoluant vers des crises partielles subcontinues qui
migrent d'une région a l'autre du cortex, associées a
une détérioration psychomotrice majeure
L'épilepsie est pharmacorésistante : les antiépilep-
tiques et les corticoides sont inefficaces. Certains en-
fants meurent, avant la fin de la premiére année de
vie, de crises particulierement fréquentes et de dé-
tresse respiratoire [4,30].

4.2.1.2. Chez le nourrisson

- Syndrome de West

Le syndrome de West ou syndrome des spasmes in-
fantiles est une encéphalopathie épileptique sévere.
Il est la cause la plus fréquente de détérioration psy-
chomotrice du nourrisson. Son incidence varie de 2,9
a 4,5 pour 100 OO0 naissances vivantes avec une
prépondérance masculine. Lage de début se situe
entre 3 et 7 mois. La triade clinique repose sur la pré-
sence d'un type particulier de crises : les spasmes épi-
leptiques associés a une régression psychomotrice et
aun tracé hypsarythmique aI'EEC. La régression psy-
chomotrice accompagne 'épilepsie et est présente
dans 95% des cas. Une cause est identifiée chez 75%
des enfants ayant des spasmes infantiles. Les princi-
pales étiologies sont les Iésions anoxoischémiques, les
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syndromes neurocutanés, les erreurs innées du méta-
bolisme, les infections anté et postnatales, les hémor-
ragies intracraniennes et les causes génétiques. Les
cas cryptogéniques diminuent en raison des progrées
des techniques d'imagerie cérébrale, métaboliques et
génétiques et représentent 9 a 15% des cas. Le syn-
drome de West idiopathique est rare et est caractérisé
par un développement normal avant I'apparition des
spasmes. L'évolution de I'épilepsie et le pronostic co-
gnitif sont difficiles a prévoir. Un développement an-
térieur normal est plutét de meilleur pronostic [4,30].
- Epilepsie myoclonique sévére du nourrisson ou
syndrome de Dravet

Le syndrome de Dravet est une forme rare d'épilepsie
de la petite enfance (1/20 OO0 naissances). Elle dé-
bute souvent sous forme de crises prolongées, fré-
guemment fébriles, vers le milieu de la premiére année
de vie. Les crises sont cloniques ou tonicocloniques,
généralisées ou unilatérales, alternant d'un coté et
de l'autre avec une durée trop longue, souvent supé-
rieure a 15 min.

Secondairement, ces crises évoluent vers une épi-
lepsie généralisée associant des myoclonies, des ab-
sences atypiques et des crises focales. Au cours de la
deuxiéme année de vie, un retard du développement
devient évident avec une maladresse, une ataxie, des
troubles cognitifs et des troubles du comportement
[4, 30].

4.213. Chezl'enfant

- Epilepsie absence de I'enfant

Elle représente environ 5-10 % des épilepsies de I'en-
fant. Elle débute vers 5-7 ans et disparait générale-
ment a I'adolescence. Elle se manifeste par des rup-
tures de contact qui durent quelques secondes et qui
sont pluriquotidiennes. Ces ruptures de contact sont
accompagnées sur I'EEG par des bouffées de pointes
ondes bilatérales, synchrones a trois cycles par se-
condes de début et fin brutales. Ces absences sont
favorisées par I'nyperpnée. Le pronostic est généra-
lement bon [30].

Toutefois une forme résistante est observée chez 5
a 10% des patients et un trouble attentionnel chez
presque un tiers des patients. Les enfants atteints ont
aussi un risque de difficultés scolaires, souvent en lien
avec des troubles spécifiques des fonctions cogni-
tives qui doivent étre dépistés afin de prévenir 'échec
scolaire et un moins bon devenir psychosocial [31].

- L'épilepsie a pointes centrotemporales :

Elle débute a I'age scolaire (entre 4 et 12 ans). Les
crises ont typiguement lieu a 'endormissement ou au
réveil; elles intéressent la sphére oropharyngée : bruits
de gorges, clonies de I'némiface, troubles arthritiques,
parfois précédés de paresthésies de la langue, des
lévres et des joues. Les crises peuvent se propager au
membre supérieur et inférieur ipsilatéral. Le contact
est, en régle, préservé mais une rupture de contact
est possible. Une généralisation secondaire est pos-
sible. LEEG de veille peut-étre normal ou peut aussi
montrer des pointes typiques, de localisation centro
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temporale, triphasiques et de grande amplitude, sur-
venant de fagon isolée ou en bouffée. Ces anomalies
sont toujours tres activées par le sommeil. Cette épi-
lepsie se caractérise par la rareté des crises et leur dis-
parition spontanée en 1a 3 ans et une évolution favo-
rable [ 10, 32].

- L'épilepsie myoclonoastatique (syndrome de Doose)

Il sSagit d'une épilepsie rare qui débute vers 2-3 ans,
par un orage de crises généralisées tonicocloniques
ou cloniques, des myoclonies massives ou parcellaires,
des chutes et des absences. L'EEG est peu altéré, avec
des pointes ondes pendant le sommeil et un aspect un
peu ralenti sur les deux régions centrales. Initialement,
le pronostic est difficile a préciser : certains enfants
guérissent en quelques années avec peu de troubles
cognitifs, d'autres gardent une épilepsie généralisées
pharmaco résistante et de troubles cognitifs [30]

- Le syndrome de Lennox-Gastaut

Le syndrome de Lennox-Gastaut est une épilepsie gé-
néralisée de l'enfant entre 3 et 10 ans. Il est caractérisé
par une triade symptomatique comportant:

- des crises toniques axiales diurnes et nocturnes, des
crises atoniques responsables de chutes et des ab-
sences atypiques ;

- un pattern EEG associant des bouffées de pointes
ondes lentes diffuses pendant la veille, et des bouffées
et des pointes ondes rapides et des rythmes rapides
généralisés pendant le sommeil;

- un ralentissement du développement intellectuel et
des troubles de la personnalité.

L'évolution se fait souvent vers une épilepsie pharma-
corésistante et laggravation des troubles neuropsy-
chologiques [4,30].

4.2.2.Les épilepsies focales structurales

Ces épilepsies se caractérisent par la survenue des
crises focales stéréotypées. Elles peuvent étre secon-
daire aux anomalies de développement cortical, les
séquelles d'anoxie d’hypoxie néonatale ou daccident
vasculaire cérébral (AVC), les tumeurs germinales du
SNC, les séquelles dinfection. . .

5) DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

- Les trémulations

Ce sont de fins tremblements des extrémités, du men-
ton, accentués par les pleurs, la colére, disparaissent
lorsqu’on immobilise le segment de membre.

- Les myoclonies du sommeil :

Brusques sursauts d'un membre ou d'un segment
de membre, parfois répétées en salves, sont tres fré-
quents chez les nourrissons et n'ont aucune significa-
tion pathologique.

- Les malaises dus a un reflux gastro-oesophagien :

lls sont une expression sévere du reflux, marqués par
une hypertonie, puis apnée et cyanose, enfin hypoto-
nie et paleur ; quelques clonies peuvent se voir.

- Les syncopes vagales
Sont plus rares chez le nourrisson ; un facteur déclen-
chant est retrouvé par linterrogatoire soigneux des
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parents : peurs, émotions, stress, vue du sang,
traumatisme.

- Les spasmes du sanglot :

lls surviennent toujours au cours de pleurs ou de
colére et pourraient n'étre qu'une expression par-
ticuliére au nourrisson des syncopes. Il est la cause
la plus fréquente de syncope entre 6 mois et 3 ans.
Il existe un facteur déclenchant qui est souvent le
méme pour chaque patient. Il s'agit souvent d'une
colére ou une contrariété. Le diagnostic se fait a
I'interrogatoire. On note deux formes cliniques dif-
férentes : la forme dite « bleue » cyanosante et la
forme dite « blanche » syncopale. La forme« bleue
» avec cyanose est la plus fréquente. Le spasme
survient a la suite d'un facteur émotionnel dé-
clenchant : contrariété, peur, colere. . . L'enfant en
pleurant reprend de moins en moins son souffle
avec une phase expiratoire de plus en plus longue
jusqu'a un blocage thoracique. Ces épisodes
peuvent aller jusqu'a la perte de conscience avec
une hypotonie globale. La forme « blanche » est
souvent déclenchée par la peur. Il peut exister un
cri bref. Il s'agit d'un épisode de paleur suivi d'une
perte de conscience avec parfois une chute. Dans
cette forme blanche, il existe parfois des secousses
cloniques oculaires ou des membres (syncope
convulsivante). C'est dans ces formes qu'il existe
parfois un doute avec une crise épileptique [1,4].
- Les terreurs nocturnes

Elles font partie des « parasomnies » et peuvent
parfois étre confondues avec des crises épileptiques
nocturnes. Il s'agit de manifestations paroxystiques
nocturnes sans gravité. Elles surviennent souvent
entre 2 et 4 ans. L'enfant présente un réveil noc-
turne, s'assoit avec un air terrorisé. La terreur dure
quelgues minutes pendant lesquelles sont observés
des pleurs et des cris que les parents ne peuvent
pas calmer. L'enfant se rendort ensuite calmement
sans garder de souvenir de I'épisode. Ces terreurs
nocturnes sont le plus souvent observées en pre-
miére partie de nuit en sommeil lent profond [9]. Ces
épisodes peuvent étre confondus avec une épilep-
sie partielle frontale avec sensation de terreur. Une
exploration est nécessaire lorsqu'il existe une atypie
dans le tableau clinique ou des symptdmes intercri-
tiques.

- Les pseudoscrises épileptiques

Cette entité relativement fréquente n'est pas tou-
jours facile a reconnaitre. Il s'agit communément de
manifestations impressionnantes, pouvant étre in-
duites par suggestion. Il n'y a pas de systématisation
neurologique et les épisodes sont souvent de longue
durée. Lorsqu'elles sont traitées, elles sont le plus
souvent pharmacorésistantes. Ces crises peuvent
nécessiter un enregistrement EEG-vidéo prolongé
pour faire la preuve de leur nature. Il faut rester tres
prudent avant d'exclure l'existence de vraies crises
épileptiques car la coexistence de crises d'épilepsies
et de crises pseudo-épileptiques ne sont pas rares
(environ 10 % des épileptiques) [1,4].
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6) TRAITEMENT

Il n'y a aucune raison de proposer un traitement
autre gqu'un traitement étiologique s'il s'agissait
d'une crise occasionnelle. La discussion d'un traite-
ment n‘a lieu d'étre que si le diagnostic d'épilepsie
est retenu.

6.1. Traitement des crises épileptiques en
urgence

Lorsque la crise a cessé, il n'y a pas lieu de donner
un traitement antiépileptique. Lorsque la crise per-
siste au-dela de 5minutes, une injection de diazé-
pam a la dose de 0,3 a 0,5mg/kg en intra rectal ou
0,2 20,4 mg/kg en intraveineux lent avec une dose
maximale de 5 mg sil'age est inférieura 5 ans et 10
mg si I'age est supérieur ou égal a cing ans. En cas
de persistance de la crise au bout de 15 minutes,
une injection de diazépam peut étre répétée ou
une autre benzodiazépine comme la clonazépam
intraveineuse a la dose de 0,02 a 0,04 mg/kg avec
une dose maximale recommandée de 1mg [34].
Chez le nouveau-né, le phénobarbital intraveineux
a la dose de 20 mg/kg est le traitement de choix
[35].

6.2.Traitement préventif des récurrences des
crises fébriles

Il 'y a pas de consensus pour un traitement de
fond de la récidive ; la balance bénéfices/risques
étant négative [14,36-38]. Le traitement préventif
des récidives et d'une épilepsie éventuelle reste dis-
cuté. Il est justifié dans les crises fébriles complexes
avec un risque de récidive jugé élevé.

6.3.Traitement antiépileptique en cas d'épilepsie

Il n'y a pas de raison de débuter un traitement an-
tiépileptique en urgence en dehors d'un avis spé-
cialisé. D'autant qu'il a été montré qu'il n'y avait pas
de différence a long terme de débuter que le trai-
tement soit initié dés la premiére crise ou ultérieu-
rement [7]. La monothérapie est la régle, choisie en
fonction du syndrome épileptique, de I'age et de
I'étiologie.

7) CONCLUSION

Devant une premiére crise, il faut écarter en premier
lieu, la possibilité de manifestations paroxystiques
non épileptiques. Par la suite, la prise en charge ini-
tiale est guidée par la recherche d'une cause occa-
sionnelle rapidement curable. Une fois éliminée et
en dehors d'une crise prolongée, la prise en charge
est moins urgente et nécessite secondairement un
avis spécialisé.

Conflits d'intérét : les auteurs ne déclarent aucun
conflit d'intérét
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Connaissances, attitudes, pratiques et perceptions des
méres d’'enfant de moins de cing ans relatives au
paludisme a Tchatchou en 2012
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RESUME

Introduction : Au Bénin, le paludisme reste un probléeme majeur de santé publique. Les meres constituent
un maillon essentiel pour la prévention et la prise en charge du paludisme chez leurs enfants.

Objectif : Etudier les connaissances et les pratiques des méres d'enfants de moins de 5 ans relatives au
paludisme a Tchatchou en 2012.

Matériels et Méthodes : Il sagissait d'une étude transversale, descriptive a visée analytique réalisée dans les différents
villages de Tchatchou concernant les meres denfants de moins de 5ans. Un sondage en grappe a permis de répartir
léchantillon. Un questionnaire et une grille dobservation ont été utilisés au cours de l'entretien effectué avec chaque mére.

Résultats : De I'étude, il ressort qu'a Tchatchou 76,4% des méres avaient une connaissance satisfaisante du
paludisme, mais elles protégent peu leurs enfants. Aussi, 91,5 % des méres d'enfants ont recours au CS en
cas de signe de gravité du paludisme chez leurs enfants. Il faut noter que la pratique de I'automédication est
statistiguement différente selon I'ethnie des méres (p=0,02). Il existe aussi une différence statistiquement si-
gnificative entre le recours au centre de santé et la situation matrimoniale des méres (p=0,04). Conclusion : Un
programme éducationnel sur les connaissances, attitudes et pratiques des méres en matiere de paludisme
s'avere donc indispensable avec un accent particulier sur les moyens de prévention.

ABSTRACT

Background : In Benin, malaria is still a major problem of public health. The mothers constitute an essential
link for the prevention and granting of benefits of malaria for children.

Objective : studying the knowledge and the practices of mothers of children under five years in relation to
malaria in Tchatchou in 2012.

Method : a cross-sectional study, descriptive and analytical has been realized in some villages of Tchatchou.
A survey in cluster permits us to share the sample. Thus, we have used a questionnaire and scale of obser-
vation during the interview conducted with each mother in order to get the following results.

Results : our study it appears that Tchatchou 76.4% of mothers had an acceptable Knowledge of malaria, but
they do not protect their children enough. Also 91.5% of mothers refer to health center in case of serious symp-
toms of children’s malaria. It is important to notice that the use of self-medication is statistically different by the
ethnicity of mothers (p=002). There is also a statistically significant difference between the use of health center
and the marital status of mothers (p=0.04). Conclusion: an educational program on the knowledge, attitudes and
practices of mothers on malaria is therefore essential with particular emphasis on the means of prevention.
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INTRODUCTION :

Le paludisme continue de peser de maniére inaccep-
table sur la santé et le développement économique
de plusieurs pays a travers le monde [1]. Le nombre
de cas de paludisme estimé en 2010 était de 216
millions avec 86% de victimes qui étaient des en-
fants de moins de cing ans et 91% de déces surve-
nus dans la région africaine [2]. Face a cette situation,
I'implication des communautés rurales, en particulier
les meres d'enfants de moins de 5 ans dans la lutte
contre le paludisme, en tenant compte du contexte
socioculturel devient une nécessité. Lobjectif de
cette étude était d'étudier les connaissances, atti-
tudes, pratiques et perception des meres d'enfants
de moins de cing ans relatives au paludisme dans la
localité de Tchatchou en 2012.

MATERIEL ET METHODES :

L'étude s'était déroulée dans la communauté
rurale de Tchatchou I'un des arrondissements
de la commune de Tchaourou au Bénin. Il s'agis-
sait d'une étude transversale descriptive a visée
analytique. La population d'étude était consti-
tuée des méres enfants de moins 5 ans résidant
dans les différents villages de Tchatchou. La
taille de I'échantillon obtenu était de 505 en-
fants. L'étude a été menée selon la technique de
sondage en grappes. La collecte des données
a été faite d'une part a l'aide d'un questionnaire
sur lequel figuraient les renseignements relatifs
a lidentification, a la connaissance du palu-
disme, aux perceptions face au paludisme, aux
attitudes et aux pratiques face aux signes du
paludisme et les moyens de prévention utilisés
et d'autre part a l'aide d'une grille d'observa-
tion renseignant sur le milieu de vie des meres.
La variable dépendante était les connaissances
attitudes et pratiques des méres d'enfants de
moins de 5ans relatives au paludisme. Les va-
riables indépendantes étaient les variables so-
cio démographiques et culturelles, celles rela-
tives aux connaissances, aux attitudes et aux
pratiqgues des meres. La saisie et I'analyse des
données ont été faites a l'aide du logiciel Epi
info 7. Les moyennes ont été calculées pour les
variables quantitatives et les proportions ont
été déterminées pour les variables qualitatives.
La différence était statistiquement significative
pour une valeur de p inférieure ou égale a 0,05.
Considérations éthiques et déontologiques.
L'autorisation des autorités locales de I'arrondis-
sement et de la commune a été obtenue. L'ano-
nymat et la confidentialité des informations re-
cueillies ont été respectés. Les meres d'enfants
de moins de 5ans ont eu la liberté de participer
a l'enquéte.
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RESULTATS :

Caractéristiques socio-démographiques et culturelles
L'age moyen des meéres étaient de 24,77 ans avec
un écart-type de 6,9 ans, les extrémes étant de 13
ans et 47 ans. Les meres agées de moins de 20 ans
était au nombre de 192 (376%) et celles agées de
plus de 20 ans, 318 (62,4%).

Le tableau | résume la répartition des meéres selon
la religion, la situation matrimoniale, I'ethnie et le ni-
veau d'instruction.

Tableau I : Répartition des méres d'enfants de moins
de 5 ans selon la religion, la situation matrimoniale,
I'ethnie et le niveau d'instruction  a Tchatchou en 2012.

Effectifs (%)
Religion
Chrétienne 106 20,8
Musulmane 319 62,5
Endogéne 85 16,6
Situation matrimoniale
Célibataire 78 15,3
Mariée/ Couple 432 84,7
Ethnie
Bariba 384 75,3
Peulh 64 12,5
Nagot 36 7,1
Autres 26 5,1
Niveau d’instruction
Scolarisé 108 21,2
Non scolarisé 402 78,8

Connaissance du paludisme

Les meres ayant une connaissance en matiere de
paludisme (connaissance du signe principal du pa-
ludisme, l'agent causal, le mode de transmission,
la connaissance des signes du paludisme simple et
des signes de gravité et les moyens de prévention
et l'utilisation de la MIILD) étaient les plus repré-
sentées avec 76,4%. La plupart des méres (92,7%),
ont répondu que I'enfant dort sous MIILD pour étre
protégé contre les moustiques. Les meres asso-
ciant les MIILD a l'assainissement du milieu étaient
21,8%,;celles associant les MIILD aux insecticides
sous forme de bombes étaient de 15%.

Perceptions et attitudes des méres face au paludisme
Les meres ont pensé que les signes habituels du
paludisme étaient dus a ce dernier dans 92% des
cas contre 8% qui ont pensé a autre cause. Parmi les
8% des méres, 61,0% ont cité la dentition, 2,4% le
rhume, 34,1% n'ont cité aucune maladie. Par rapport
a l'agent causal du paludisme, 72,1% des méres ont
pensé qu'il est d a la piqdre de moustique. Parmi
les 279% restantes, 71% ont attribué le paludisme
a l'exposition des enfants au soleil, 25,8% n'y ont at-
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tribué aucune cause et 1,6% ont pensé que le palu-
disme est I'ceuvre de Dieu.

Face aux signes du paludisme simple, seul 33,7%
des méres ont recours au centre de santé, 65,3%
a l'automédication (paracétamol, CTA) et 96% a la
médecine traditionnelle. Par contre, face aux signes
de gravité du paludisme la majorité des meres ont
recours au centre de santé (93,7%).

Pratiques des méres face au paludisme

Dans l'étude, 80,9% des meres ont déclaré que
leurs enfants ont été confrontés au paludisme
durant le mois précédant l'enquéte. Parmi ces
dernieres face le paludisme simple, 61,1% ont
pratiqué l'automédication, 28,5% le recours au
centre de santé et 10,4% le recours a la méde-
cine traditionnelle contre respectivement 3,6%,
91,5% et 4,9%, en cas de paludisme grave.

Facteurs déterminant la connaissance du palu-
disme chez les méres d’enfants de moins de 5ans
Dans le tableau suivant est présentée la réparti-
tion des méres d'enfants de moins de 5ans ayant
connaissance du paludisme en fonction de leur
niveau d'instruction, de leur situation matrimo-
niale et de leur religion.

Tableau Il : Répartition des meéres d'enfants
connaissant le paludisme en fonction du niveau
d'instruction, de la situation matrimoniale et de
la religion a Tchatchou en 2012

Connaissance des signes
du paludisme

Total P
n %
Niveau d'instruction
Scolarisé 104 93 89,4 0,3
Non scolarisé 406 376 92,6
Situation matrimoniale 0,6
Célibataire 68 40 58,8
Marié 343 213 62,1
Religion 0,02
Chrétienne 106 106 100
Musulmane 319 287 90
Endogéne 85 76 89,4

Facteurs déterminant la pratique de I'automédi-

cation des méres a leurs enfants face aux signes

du paludisme simple.

Tableau Ill : Répartition des meres pratiquant
'automédication en fonction du niveau d'ins-
truction et de l'ethnie a Tchatchou en 2012.

Automédication face aux

signes du paludisme simple

Total P
n %

Niveau

d'instruction 0,06
Scolarisé 94 50 53,2

Non scolarisé 317 203 64,03

Ethnie 0,02
Nagot 27 15 55,55

Bariba 309 200 64,72

Peulh 49 24 48,98

Autres 26 14 53,84

Revue Maghrébine de Pédiatrie, N © 10 Avril, 2018

Facteurs déterminant la pratique du recours au
CS des méres d’enfants de moins de 5ans

Le tableau IV montre la répartition des meéres
ayant recours au CS (pratique) face aux signes de
gravité du paludisme simple en fonction de leur
situation matrimoniale et du niveau dinstruction.

Tableau IV : Répartition des meres ayant recours
au CS (pratique) face aux signes de gravité du
paludisme simple en fonction de leur situa-
tion matrimoniale et du niveau d'instruction a
Tchatchou en 2012.

Recours au CS face aux

signes du paludisme simple

Total — o P
Situation matrimoniale 0,04
Célibataire 78 76 97,43
Marié 333 300 90,01
Niveau
d'instruction 0,2
Scolarisé 29 4 13,79
Non scolarisé 382 288 75,39
DISCUSSION :

Cette étude de type transversal, descriptif et analy-
tique a été réalisée sur une courte période de l'an-
née ce qui ne permet pas de conclure sur les varia-
bilités saisonniéres. Néanmoins, elle a été faite selon
un sondage en grappe pour limiter les biais de sé-
lection et assurer la représentativité de I'echantillon.
Elle a eu surtout le mérite d'aborder un probléme
de santé qui continue de prendre de lI'ampleur au
sein des communautés.

Connaissance du paludisme

Il ressort de I'étude qu'il existe une bonne connais-
sance du signe classique (fievre) du paludisme. En
effet, 92% des méres ont reconnu le paludisme a
travers ses principaux signes évocateurs. Clest la
preuve que méme dans les communautés rurales
les meres sont a méme de retenir des informations
clés qui concernent leur santé. Cette proportion
importante de meéres d'enfants ayant une bonne
connaissance des signes du paludisme sont le fruit
des différentes actions de sensibilisation menées
par les ONG et le Programme National de lutte
contre le paludisme (PNLP). Les études réalisées
sur ce théme au Bénin et dans la sous-région ont
montré des résultats variables. Ainsi, la proportion
retrouvée dans cette étude est similaire a celle
rapportée au Bénin par le PNLP en 2011 (92,5%)
[3]. Elle ne l'est pas pour celle rapportée au Bénin
en 2000 par Kiniffo et al. [4] ou 95,3% des méres
avaient considéré le corps chaud comme le signe
évocateur du paludisme mais Seck et al ont trouvé
un pourcentage de 81% en 2008 au Sénégal [5].

Dans I'étude, 72,1% des méres ont cité le moustique
comme agent causal du paludisme et 69,7% ont
déclaré la pigGre de moustique comme mode de
transmission. Cette proportion est inférieure a celle
retrouvé par le PNLP au Bénin en 2011[3] oU 93,1%
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des meres d'enfants de moins de 5 ans connais-
saient la cause du paludisme. Aussi, au Sénégal en
2008 Seck et al. ont trouvé que 82,2 % des femmes
ont cité la pigGre de moustique comme mode
de transmission du paludisme [5]. Dans la région
de Nouna au Burkina Faso en 2008, Dugas et al.
ont rapporté que 24 % des méres ont identifié le
moustique comme unique cause du paludisme [6].

Létude a montré que 48,9% des meres ont cité
au moins deux des signes de gravité comparative-
ment aux autres auteurs. Ce résultat témoigne des
efforts fournis dans la lutte contre le paludisme au
Bénin. Au Sénégal en 2008, parmi les signes de
paludisme grave, la tétrade (fiévre, frissons, convul-
sions, vomissements) n'a été citée que par 7,1% des
méres [5]. Dans cette étude, la plupart des méres
(92,7%) ont répondu que l'enfant doit dormir sous
MIILD pour étre protégé contre les moustiques ain-
si donc du paludisme. Une proportion inférieure
a été observée par la revue de performance du
PNLP en 2011 au Bénin. En effet la proportion des
meéres d'enfants de moins de 5 ans connaissant les
moyens de prévention du paludisme selon cette
étude était de 90,7% [5]. Au Togo, 83 % des méres
ont cité la moustiquaire comme moyen de préven-
tion du paludisme [7]. Au Sénégal 61,5% ont répon-
du que l'enfant devait dormir sous Moustiquaire
Imprégnée pour étre protégé du paludisme [5].
Dans la sous région, la majorité des méres d'enfants
de moins de 5ans ont une bonne connaissance sur
les moyens de prévention les plus efficaces surtout
celui recommandé par 'OMS.

Dans l'étude, la religion était significativement as-
sociée ala connaissance du paludisme par les meres
d'enfants de moins de 5ans. Ceux qui pratiquent
des religions endogenes sont les plus majoritaires
dans la méconnaissance des signes du paludisme.
Ceci s'explique par le fait que Tchatchou est une
zone rurale ou les populations sont encore dans les
croyances traditionnelles boycottant les messages
de sensibilisation pour la lutte contre le paludisme.

Perceptions et Attitudes vis-a-vis du paludisme

Certaines meéres croient encore a l'effet de 'exposi-
tion des enfants aux rayons solaires. Cette derniére
«étiologie » de la fievre fournie par les meres bien
qgu'erronée, trouve sa racine dans la tradition afri-
caine ou I'on tente toujours d'expliquer une maladie
ou un symptéme, en se référant aux phénomenes
de la nature (exposition a la chaleur du soleil). Ce
constat corrobore les résultats de plusieurs travaux
africains lesquels ont insisté sur cette perception de
la fievre palustre par les populations. Dans I'étude
faite par Drabo et al dans la province du Houet
au Burkina Faso, les causes citées par les méres
peuvent étre classées en 3 groupes: les causes
liées au climat évoquées par 67% ; les causes liées
a l'alimentation évoquées par 34% et pour 14,3%
des personnes interrogées le paludisme peut étre
l'expiation d'une faute commise par un des parents
de l'enfant ou l'effet d'un sort /malédiction jeté(e)
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[8]. Une étude réalisée par Fourn et al au Sud
du Bénin a montré que 57 % des méres attri-
buent le corps chaud au paludisme. Plus des
trois quarts (85 %) des méres reconnaissent
la gravité de ce type de fiévre chez l'enfant
surtout lorsqu'intervient la convulsion (54 %).
Deux meres sur trois avancent qu'en cas de
fievre, elles ont peur de perdre leurs enfants
tandis que 15% ne manifestent aucun sen-
timent face a leur enfant fébrile [9]. Malgré
plusieurs années de sensibilisation, les popu-
lations semblent camper sur leurs perceptions
du moustique, du paludisme et des mousti-
quaires. Les causes qu'elles attribuent au pa-
ludisme sont restées presque les mémes.
Pratique des méres face au paludisme

Dans l'étude, 80,9% des méres ont déclaré
que leurs enfants ont été confrontés au palu-
disme durant le mois précédant I'enquéte. En
cas de paludisme simple chez les enfants, les
meres, bien qu’'ayant une bonne connaissance
de la démarche a suivre banalise la maladie
et s'adonnent aux pratiques inappropriées tel
que l'automédication (61,1% des méres) pour
différentes raisons. C'est pour celaqu'ily aune
association entre l'automédication et I'ethnie.
Cette zone est en grande partie peuplée par
les Bariba. Ceux ci ne taillent pas d'importance
aux premiers signes du paludisme puisque leur
perception de ces signes n'est gqu'un simple
symptdme passager ; perception acquise par
la tradition. Les meres célibataires qui sont
les moins nombreuses dans |'étude font plus
recours au centre de santé puisqu'elles sont
seules, livrées a elles-mémes et craignant le
pire pour leur enfants. Le recours au CS est
moins pratiqué par les méres mariées ou en
couple. Ce n'est qu’a I'aggravation de la mala-
die chez les enfants que celles-ci se rendent au
CS. C'est pourquoi face aux signes de gravité
du paludisme chez I'enfant le recours au centre
de santé est préconisé par 91,5% des méres.

CONCLUSION :

Il ressort de cette étude que neuf meres d'en-
fants de moins de 5ans sur dix ont une bonne
connaissance du signe classique du paludisme
(fievre) : six meéres sur dix du mode de trans-
mission ; quatre meres sur dix des signes de
gravité du paludisme. La majorité des meres
ont désigné la MIILD comme le meilleur moyen
de prévention du paludisme. Cependant, mal-
gré la bonne connaissance des signes du palu-
disme par la plupart des méres, la pratique des
moyens de prévention et l'utilisation conve-
nable des MIILD restent une problématique. Il
s'avere donc nécessaire de mener une étude
ultérieure sur la pratique de I'utilisation conve-
nable des MIILD chez les enfants de moins de
5ans par les meres
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Facteurs de risque et pronostic de la maladie des
membranes hyalines chez les prématurés nés avant
33 semaines d'aménorrhée

Risk Factors and Prognosis of Respiratory distress
syndrome in preterm infants born before 33 weeks
of amenorrhea

Regaieg.l, Regaieg.R, Ben Hamad.A, Charfi.M, Bouraoui.A, Hamida.N,
Ben Thabet.A, Gargouri.A

Service de néonatologie CHU Hedi Chaker Sfax - Tunisie

RESUME

Objectif : Etudier les facteurs de risque de la maladie des membranes hyalines (MMH) chez les prématurés nés
avant 33 semaines daménorrhée et évaluer le pronostic a court terme en le comparant a celui de ceux indemnes
de cette maladie.

Patients et méthodes :

Il sagit d'une étude rétrospective, descriptive et comparative portant sur 371 nouveau-nés d'age gestationnel infé-
rieur & 33 semaines daménorrhée, hospitalisés au service de néonatologie du CHU Hédi Chaker Sfax (Tunisie) entre
le ler janvier 2014 et le 31 décembre 2015.

Résultats : L incidence de la grande prématurité était de 1,95% dans la maternité de Sfax.

Parmi les 371 prématurés, 119 ont présenté une MMH. La fréquence de la MMH était ainsi de 32%.

Parmi les facteurs de risque étudiés la corticothérapie anténatale et la rupture prématurés des membranes avaient
un réle protecteur. La MMH était dautant plus fréquente que Iage gestationnel était bas.

98 prématurés soit 82,3 % ont recu le surfactant exogéne. La nCPAP a été utilisée chez 78,2% des patients. 53,8%
des prématurés ont nécessité le recours a une ventilation artificielle.

Le taux de mortalité était de 31,1% dans le groupe des prématurés atteints de MMH versus 23,5% dans le groupe
des prématurés indemnes de cette maladie.

Conclusion : Les progres techniques ont permis d'améliorer le taux de survie des prématurés atteints de MMH.
Cependant le pronostic reste toujours sévere chez les prématurés nés avant 28 semaines daménorrhée. En effet la
prise en charge de ces derniers est lourde, couteuse et difficile dans notre contexte.

ABSTRACT

Objective : Study the risk factors for respiratory distress syndrome (RDS) in preterm infants born before 33 weeks
of amenorrhea and evaluate the short-term prognosis by comparing it with infants without this disease.

Patients and methods : It is a retrospective, descriptive and comparative study of 371 newborns of gestational
age less than 33 weeks of amenorrhea, hospitalized in the neonatology department of Universitary Hospital Hedli
Chaker Sfax (Tunisia) between 1st January 2014 and 31 st December 2015.

Results :The incidence of prematurity was 195% . Of the 371 premature infants, 119 had RDS. The frequency of
RDS was 32%.

Among the risk factors studied, prenatal corticosteroid therapy and premature rupture of the membranes seemed
to have a protective role. 98 preterm infants (82.3%) received the exogenous surfactant. CPAP was used in 78.2%
of patients. 53.8% of premature infants required artificial ventilation.

The mortality rate was 311% in the group of premature infants with RDS versus 235% in the group of preterm
infants without RDS.

Auteur correspondant :
Professeur Ridha Regaieg, Service de néonatologie CHU Hédi Chaker de Sfax 3029 Sfax - Tunisie
E-mail : ridharegaieg@yahoo.fr
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Conclusion : Technological advances have impro-
ved the survival rate of premature infants with RDS.
However, the prognosis is still severe in premature
infants born before 28 weeks of amenorrhea. In-
deed; taking care of them is cumbersome, costly and
difficult in our context.

Mots clés : Prématuré - Maladie des membranes
hyalines - Mortalité

Key-words : Preterm birth - Respiratory distress
syndrome - Mortality

INTRODUCTION :

La grande prématurité (naissance avant 33 se-
maines d'aménorrhée) représente 1 a 2 % des nais-
sances et tend a augmenter depuis quelques an-
nées dans de nombreux pays.

Cette prématurité est responsable d'une morbidité
et d'une mortalité néonatale élevées (1, 2)

La maladie des membranes hyaline (MMH), est
I'état morbide le plus grave (3, 4). Elle constitue un
vrai probleme de santé publique tant par sa gravi-
té, que par les problemes de prise en charge qu'elle
impose et le colt d'hospitalisation.

Les objectifs de notre étude sont de rechercher les
facteurs de risques de la MMH chez les prématu-
rés nés avant 33 SA et d'évaluer le pronostic a court
terme de ces prématurés atteints de cette maladie.

MATERIEL ET METHODES :

Il sagit d' une étude rétrospective, descriptive et
comparative portant sur tous les prématurés d'age
gestationnel inférieur a 33 semaines d'aménorrhée,
nés dans la maternité et hospitalisés au service de
néonatologie du CHU Hédi Chaker a Sfax (Tunisie)
sur une période de deux ans du ler janvier 2014
au 31 décembre 2015. Nous avons comparé deux
groupes :

- Groupe 1: prématurés atteints de MMH

- Groupe 2 : prématurés indemnes de cette maladie.
Nous avons retenu le diagnostic de MMH devant un
tableau typique de détresse respiratoire avec des
besoins croissants en oxygéne survenant chez un
prématuré immédiatement apreés la naissance et des
signes radiologiques témoignant du collapsus alvéo-
laire -

- Opacités diffuses bilatérales et symétriques sous
forme de microgranité, avec au maximum une hépa-
tisation rendant indiscernables les bords du cceur.

- Bronchogramme aérien qui, pour avoir une bonne
valeur diagnostique, doit porter sur les bronches pé-
riphériques

- Diminution de l'expansion thoracique

Les données ont été recueillies a partir des dos-
siers médicaux des patients. Chaque patient a eu
une fiche dexploitation récapitulative des données
détude permettant l'analyse des différents para-
meétres cliniques, biologiques, radiologiques, théra-
peutiques et évolutifs.

La saisie et lanalyse des données ont été réalisées a
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I'aide du logiciel SPSS. L'étude statistique a compor-
té deux volets : une étude descriptive et une étude
analytique.

Létude analytique a consisté a comparer deux
groupes de nouveau-nés selon qu'ils ont ou pas pré-
senté une MMH

Le test utilisé était le teste de Chi-deux. Etait consi-
dérée comme significative toute différence ayant
une p-value inférieure a O,05.

La prise en charge respiratoire des prématurés a ete
assurée par loxygénothérapie par enceinte de Hood,
la CPAP nasale et la ventilation mécanique selon le
mode conventionnel ou en oscillation a haute fré-
quence (OHF).

La ventilation mécanique conventionnelle a été ré-
alisée a l'aide d'un respirateur de type Stéphanie en
mode assisté. Le recours au mode OHF a été indi-
qué devant des besoins en oxygéne élevés (100% de
Fio2) avec forte pression inspiratoire (24 cm H20).
Le traitement par surfactant exogéne utilisait du Cu-
rosurf ®. Celui-ci est indiqué devant laugmentation
des besoins en oxygene avec une radiographie de
thorax évocatrice d'une MMH (atteinte alvéolaire).

RESULTATS :

Pendant la période d'étud, 371 prématurés ont été
hospitalisés au service de néonatologie. Ainsi l'in-
cidence de la grande prématurité par rapport au
nombre des naissances vivantes dans la maternité
était de 1,95%

Dans cette série de prématurés, 119 ont présenté
une MMH soit une fréquence de 32%

Les caractéristiques obstétricales et néonatales des
deux groupes de prématurés sont résumées dans le
tableau I.

Tableau | : Caractéristiques des grossesses et des nou-
veau-nés dans les deux groupes

Groupe 1 Groupe 2 Etude statistique *

Préeclampsie 31,6% 27,8% NS
Rupture 21,8% 37,3% TS
prématurée des

membranes

Grossesses 24,4% 21% NS
multiples

Taux de césarienne  75,4% 81,% NS
Sexe masculin 57,9% 26,7% TS
Age gestationnel < 42,9% 26,7% TS
30 semaines

Retard de 12,6% 13,5% NS

croissance intra-
utérin

*NS : non significative
S : significative
TS : trés significative

Nous n‘avons pas trouvé de différence significa-
tive entre les pourcentages des meéres pré éclamp-
tigues. Par contre nous avons noté une frequence
de rupture prématurée des membranes plus élevée
dans le groupe des prématurés indemnes de MMH
La corticothérapie anténatale était effectuée chez
75,7% des parturientes mais 19,4% dentres elles
avaient recu une cure incompléte. La fréquence de
la MMH était plus faible lorsque cette corticothéra-
pie a été réalisée (28,2% versus 44%).

La fréquence de la maladie des membranes hya-
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lines était inversement proportionnelle a 'age ges-
tationnel (le pourcentage des prématurés de moins
de 30 semaines d'aménorrhée était de 42,2% dans
le groupe MMH contre 26,7% dans l'autre groupe).
Par ailleurs, les pourcentages des prématurés de
sexe masculin étaient comparables dans les deux
groupes.

Le surfactant exogéne a été administré a 98 pré-
maturés (soit 82,3%). Ce médicament na pas été
administré pour 21 prématurés. Parmi ces derniers
11 avaient un poids de naissance inférieur a 1000 g
et sont décédés rapidement.

La méthode INSURE (intubation - surfactant - ex-
tubation) était utilisée pour 55 nouveau-nés (56%,).
Une ré-intubation pour une ventilation artificielle
était nécessaire pour 15 parmi eux.

La durée moyenne d'oxygénothérapie était de 204
heures (+/- 198) et celle de la ventilation mécanique
était de 43,3 heures (+/-54). 67% des survivants ont
nécessité une oxygénothérapie pour une durée ex-
cédant 120 heures.

Les différents modes d'aide respiratoires sont pré-
sentés dans le tableau I

Tableau Il : Prise en charge respiratoire de la maladie des
membraneshyalines

nCPAP

Ventilation artificielle conventionnelle
Ventilation par mode OHF

Patients ayant recu le surfactant exogéne

78,2%
53,8%
14,3%
82,3%

Parmi les complications observées au cours de
I'nospitalisation, on note la survenue d'un pneumo-
thorax chez trois patients ventilés, une dysplasie
broncho-pulmonaire chez 4 nouveau-nés (3,4%)
et une infection nosocomiale notée dans 76% des
cas.

Les complications neurologiques étaient représen-
tées par les hémorragies intracraniennes (11,8% des
cas) et la leucomalacie péri-ventriculaire (1,6% des
cas).

Le taux d'entérocolite était de 1,7%.

La mortalité hospitaliere globale était de 23,4%
dans la population globale.

Le taux de mortalité était plus élevé dans le groupe
MMH (31,1% versus 19,8% )

40,5% des prématurés ayant une MMH et qui sont
décédés avaient un age gestationnel inférieur a 28
semaines d'aménorrhée alors que ce pourcentage
était de 8,5% chez les survivants.

DISCUSSION :

Cette étude a montré que lincidence de la grande pré-
maturité a augmenté dans la maternité de Sfax. Ceci est
lié surtout a des changements dans les conduites obs-
tétricales avec des taux de césarienne et de prématurité
induite élevés. En effet, cette maternité est la seule struc-
ture spécialisée de niveau 3 dans le sud tunisien.

Avant l'ére de la corticothérapie anténatale, l'incidence
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de la MMH était élevée. Depuis linstauration de cette
corticothérapie la fréquence de la MMH a diminué de
facon nette.

Mais la morbidité respiratoire reste élevée et elle est
représentée essentiellement par la MMH (4, 5, 6). Dans
notre série la fréquence de la MMH était de 32% Cette
fréquence est proche de celle rapportée dans la litté-
rature (7 8, 9).

Parmi les facteurs de risque étudiés, certains auteurs
ont avancé que lhypertension artérielle maternelle
accélére la maturation pulmonaire du fait du stress
intra utérin chronique qui augmente la production
des glucocorticoides. Mais cela nest pas retrou-
vé dans tous les travaux (10). Dans notre série, nous
navons pas trouvé de différence significative entre
les pourcentages des méres pré-éclamptiques et non
pré-éclamptiques dans les 2 groupes de nouveau-nés
(27,8% dans le groupe 1 versus 31,9% dans le groupe 2).
Dans la littérature, certains auteurs ont discuté le réle
protecteur de la rupture prématurée des membranes
(RPM) puisquielle accélére la maturation pulmonaire
par lintermédiaire du stress qui est un facteur endo-
gene de maturation par production de glucorticoides
(12). Toutefois, d'autres études nont pas retrouvé de
corrélation entre la fréquence de la MMH et la RPM.
Par ailleurs, lincidence de la MMH est en relation di-
recte avec limportance de la prématurité. Dans notre
série, nous avons Noté ce réle protecteur avec une fré-
quence de RPM plus élevée dans le groupe des pré-
maturés indemnes de MMH (373% versus 21,8%).
Longtemps considéré comme une évidence, le retard
de croissance intra-utérin (RCIU) diminuait le risque de
la MMH en accélérant la maturation pulmonaire.
Cette évidence est remise en cause actuellement (12,
13). Dans notre étude nous navons pas noté une rela-
tion statistiguement significative entre la fréquence de
la MMH et le RCIU.

La corticothérapie anténatale était effectuée chez
75,5% des parturientes, maisl9,4% dentre elles n'ont
recu qu'une seule dose. Cela peut étre expliqué par les
circonstances urgentes de laccouchement. Comme
dans les différentes séries publiées, nous avons noté
un effet protecteur de cette corticothérapie. En effet
celle-ci a permis de diminuer de fagon nette la fré-
quence et la sévérité de la MMH (4, 14,15).

Nous navons pas mis en évidence de relation signi-
ficative entre la fréquence de la  MMH et le mode
d'accouchement. En effet, le taux de césariennes était
élevé dans les deux groupes (75,4% versus 81,5%). Les
indications sont plus larges que dans la littérature. En
effet, parfois vu le mangue de moyens de surveillance
au cours du travail et de laccouchement dans notre
maternité, la voie haute est privilégiée pour les poids
foetaux estimés a moins de 2000 g.

Dautres facteurs de risque sont liés aux caractéris-
tiques des nouveau-nés. Certains facteurs génétiques
jouent un réle dans la susceptibilité a la MMH.

Ainsi, une prédominance masculine était notée dans
plusieurs études. Ceci pourrait étre expliqué par le fait
que la différentiation gonadique survient plutét au
cours de la gestation que la maturation pulmonaire.
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Ainsi, la masculinisation du foetus aboutit a la sé-
crétion, par les testicules, de testostérone libérée
dans la circulation foetale. Cette exposition précoce
du poumon male aux androgénes circulants serait
impliquée dans le délai de maturation observé plus
tard dans le développement (16).

Dans notre série, nous navons pas trouvé de dif-
férence significative entre les deux groupes. Ceci
pourrait étre lié a l'effet de la corticothérapie anté-
natale.

Nous avons établi une relation statistiquement si-
gnificative entre la MMH et lage gestationnel (le
pourcentage des prématurés de moins de 30 SA
était de 42,9% dans le groupe MMH versus 26,7%
dans lautre groupe). Cette relation a été constatée
dans la plupart des études de la littérature (4, 9, 17,
18).

La prise en charge de la MMH a radicalement chan-
gé au cours de ces dernieres années grace a l'intro-
duction du surfactant exogéne qui constitue le trai-
tement étiologique de cette maladie.
Ladministration du surfactant selon la méthode IN-
SURE a lavantage de diminuer le risque de com-
plications comme les troubles ventilatoires et les
épanchements gazeux. Elle est actuellement trés
utilisée dans différents services de réanimation néo-
natale (19, 20, 21). Cependant, une intubation et une
ventilation artificielle saverent parfois nécessaires.
La mortalité hospitaliere globale était de 23,4%
dans la population étudiée. Le taux de mortali-
té était plus élevé dans le groupe MMH (31,1% vs
19,8%). Le taux de mortalité spécifique a la MMH a
baissé ces derniéres années (22). Cette diminution
était attribuée au surfactant exogene et laméliora-
tion des méthodes de ventilation mécanique, des
soins périnatals et de l'amélioration continue des
SOiNs généraux.

Comme dans les autres séries tunisiennes et des
autres pays en voie de développement, le taux de
mortalité reste élevé chez ces prématurés surtout
lorsqu'ils présentent une MMH (18, 23). En effet dans
les pays industrialisés I'évolution des techniques de
soins en néonatologie a permis la survie d'enfants
extrémement prématurés (24).

La survie des prématurés nés avant 28 semaines est
faible dans notre centre. La prise en charge de ces
derniers nécessite des hospitalisations prolongées,
des techniques colteuses et souvent lourdes ce qui
est difficile dans notre contexte.

CONCLUSION:

Nous avons noté une diminution de la mortalité
des prématurés atteints de MMH. Cependant la
fréquence de la MMH reste élevée et est en partie
liée a une prématurité induite. Par ailleurs, la MMH
peut étre responsable de séquelles neurologiques
graves. Pour améliorer encore le pronostic de ces
nouveau-nés, la prise en charge doit étre précoce et
adaptée. La prise en charge des extrémes prématu-
rés est lourde, onéreuse et difficile dans nos condi-
tions actuelles.
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RESUME

Objectifs : Evaluer la qualité de vie des enfants et adolescents atteints de diabéte type 1 (DT1), en utilisant
un questionnaire de qualité de vie PedsQL4.0 et PedsQL3.2 Module diabéte en langue arabe et identifier
les facteurs associés a une la baisse de la qualité de vie et leurs effets sur le contrdle glycémique.

Patients et méthode : Il s'agit d'une étude descriptive transversale monocentrique, effectuée entre Janvier
2013 et Septembre 2013. Le questionnaire a concerné 57 patients agés entre 2 et 18 ans ayant un DT1 dia-
gnostiqués depuis au moins 6 mois.

Résultats : Le score total moyen du module PedsQL du diabéte fait par les enfants et les parents était
respectivement de 74 + 9,5 et 674 + 10,1. Les parents rapportaient souvent un score de qualité de vie
moins satisfaisant que leurs enfants. Lancienneté du diabete était associée a une mauvaise qualité de vie
(p <0,001). Dans tous les groupes d'age (sauf pour l'age inférieur & 5 ans) le sexe masculin était associé a
une meilleure qualité de vie (p <0,05), les filles avaient un score plus élevé concernant les difficultés liées au
traitement. Un meilleur contréle glycémique (valeur d'HbAlc) n'était pas associé a des scores de qualité de
vie plus élevés sauf pour la tranche d'age entre 8 et 12 ans ou la différence était significative. Le schéma
thérapeutique Basal-Bolus en quatre injections par un stylo-injecteur était associé a une meilleure qualité
devie (793 +8 Vs 70,1+ 6, p<0,00001).

Conclusion : L'évaluation de la qualité de vie devrait s'intégrer dans notre pratique courante dans la prise
en charge des enfants diabétiques. Cela aurait un impact positif sur la gestion du diabéete de I'enfant, ses
parents et le soignant et permettrait l'identification précoce des complications et la mise en ceuvre d'une
intervention précoce.

ABSTRACT

Purpose : To assess the quality of life of children and adolescents with diabetes type 1, using a quality of
life questionnaire PedsQL4.0 and PedsQL Module 3.2 diabetes in Arabic language and identify the factors
associated with a decline in quality of life and their effects on glycemic control.

Patients and methods : This is a single-center, cross-sectional descriptive study, conducted between Ja-
nuary 2013 and September 2013. The questionnaire involved 57 patients aged 2 to 18 years with diabetes
type 1 diagnosed for at least 6 months.

Results : The mean total score of the PedsQL module of diabetes made by children and parents was res-
pectively 74 £ 9.5 and 674 + 10.1. Parents often reported a lower quality of life score than their children. The
duration of diabetes was associated with poor quality of life (p <0.001). In all age groups (except for age <
5 years) the male sex was associated with a better quality of life (p <0.05), girls had a higher score for treat-
ment difficulties. Good glycemic control (HbAlc value) was not associated with higher quality of life scores
except for the 8 tol2 year-old group where the difference was significant. The Basal-Bolus regimen was
associated with a better quality of life (79.3 + 8 Vs 70.1 + 6, p <0.00001).

Auteur correspondant :

Slaheddine Chouchane,
E-mail : chouchane_slaheddine@yahoo fr
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Conclusion : The assessment of quality of life should
be integrated in our current practice in diabetic
children care. This would have a positive impact
on the management of diabetes for the child, his
parents and the caregiver and would lead to early
identification of complications and early interven-
tion.

Mots clés : Enfants/Adolescents, Diabéte typel,
Qualité de vie, PedsQL MD, GCS.

Key words : Children / adolescents, Diabetes typel,
Quality of life, PedsQL , GCS.

INTRODUCTION :

La qualité de vie a été définie comme « la perception
qu'un individu a de sa place dans l'existence, dans
le contexte de la culture et du systeme de valeurs
dans lesquels il vit, en relation avec ses objectifs, ses
attentes, ses normes et ses inquiétudes » [1].

La mesure de la qualité de vie est de plus en plus re-
connue comme une mesure essentielle d'évaluation
de la santé de l'individu, en particulier dans la der-
niere décennie. Le développement et I'utilisation de
scores pédiatriques sont importants pour identifier
les enfants a risque de complications et appliquer
des programmes d'intervention précoce [2,3].

Le diabéte de type 1 (DT1) est I'une des maladies
chroniques les plus courantes dans le monde, af-
fectant 1 sur 500 enfants [4]. Dans le monde et en
Tunisie, le DT1 de I'enfant est devenu un véritable
fléau de santé publique. Un traitement bien conduit
est indispensable pour prévenir ou retarder les
complications aigués et chroniques. Cela implique
une éducation thérapeutique adéquate, des injec-
tions quotidiennes d'insuline, la surveillance glycé-
mique quasi-quotidienne impliquant des piqures
fréquentes des doigts, une veille sur la consomma-
tion glucidique journaliére et sur une activité phy-
sique adaptée. Les patients et leurs parents doivent
sadapter a un nouveau style de vie alors que la ma-
turation de l'enfant doit mener a l'autonomie. Des
études ont montré que I'amélioration de la qualité
de vie et du bien-étre des enfants atteints de dia-
bete est aussi importante que le contréle glycé-
mique dans la prévention de la morbidité secon-
daire [5]. Par conséquent, l'objectif principal de la
prise en charge de I'enfant diabétique a changé a
partir d'une approche purement médicale vers une
approche multidimensionnelle visant un contrdle
glycémique optimal, le développement psycholo-
gique normal et I'amélioration maximale de la qua-
lité de vie.

Jusqua récemment, toutes les recherches la quali-
té de vie chez les patients atteints de diabéte ont
été menées principalement en Amérique du Nord et
dans quelques pays de I'Europe [6].

A notre connaissance, notre étude a la particularité
d'étre parmi les premieres en Tunisie a s'intéresser a
la qualité de vie de I'enfant diabetique depuis la pe-
tite enfance jusqu'al'adolescence et comme il existe
une grande différence entre les systémes de soins,
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les cultures et la dynamique familiale dans les diffé-
rentes sociétés, il était nécessaire de faire une étude
propre a notre contexte.

Les objectifs principaux de cette étude étaient
d'évaluer la qualité de vie des enfants et des adoles-
cents atteints de DT1 et d'identifier les facteurs as-
sociés a la détérioration de la qualité de vie et leurs
effets sur le contréle glycémique.

PATIENTS ET METHODES :

Létude sest déroulée dans la commune de Parakou
(Bénin) sur une période de 14 jours allant du 15 au
29 novembre 2016. Il s'est agi d'une étude trans-
versale a visée descriptive. La population d'étude

DEFINITION DES VARIABLES :
Typologie :
Il sSagit d'une étude descriptive transversale mono-

centrique, effectuée entre Janvier 2013 et Sep-
tembre 2013.

Les participants :

Cinguante-sept enfants suivis a la consultation de
diabétologie ont accepté de participer a cette étude.
Les enfants et leurs parents ont été abordés séparé-
ment. Tous les participants avaient le diabéte depuis
au moins 6 mois. Un consentement parental était de-
mandé au préalable.

Formulaire d’'informations :

Le formulaire contient des données démographiques,
y compris l'age, le sexe, l'origine, le rendement scolaire
basé sur la derniére moyenne et le statut socio-écono-
mique. Des Informations liées au diabéte incluant I'age
au moment du diagnostic, 'ancienneté du diabéte, le
traitement et le dernier chiffre dHbAlc au cours des 3
derniers mois.

Mesures :

On a utilisé un questionnaire mesurant la qualité de
vie PedsQL 3.2 Module de diabéte (MD) version arabe
téléchargeable apres l'autorisation des auteurs sur le
site web (www.pedsglorg). Il sagit d'un instrument
d'évaluation multidimensionnel spécifique au diabéte
et adapté aux enfants entre 2-18 ans. Les réponses
des parents étaient recueillies en plus si l'age de l'en-
fant était inférieur a 12 ans. Des questions directes ont
été posées aux enfants agés de plus de 12 ans.

Pour les enfants d'age entre 2 et 4 ans, nous avons re-
cueillie seulement des réponses des parents. Ce ques-
tionnaire comprend 33-items en totalité répartis en 5
rubriques: les symptémes du diabéte (15 items), les dif-
ficultés lices au traitement (5 items), l'observance du
traitement (6 items), lanxiété et linquiétude (3 items)
et la communication (4 items) [5].

Une échelle de 5 cotations a été attribuée pour
chaque question allant de O (jamais de probléme) a 4
(presque toujours un probléme). La somme des points
était transformée linéairement sur une échelle de O a
100. Un score plus élevé indique une meilleure qualité
de vie.

Nous avons utilisé également le questionnaire géné-
rique PedsQL 4.0 (PedsQL GCS = PedsQL Generic
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Core Scales) de qualité de vie qui dispose de 23 Items
répartis en 4 rubriques : l'activité physique, I'état émo-
tionnel, la vie sociale et les activités a lécole ou au ly-
cée. La notation est similaire a celle du module diabéte.
Une zone de « texte libre » a terminé le questionnaire
laissant libre cours aux commentaires des parents et
des enfants.

Procédure de I'évaluation :

Les entretiens ont été menés par deux médecins
ayant été formés pour la réalisation du questionnaire.
Lenfant et les parents répondaient aux questions de
maniere indépendante.

Analyse statistique :

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées avec
SPSS (version Windows, 170). Les statistiques descrip-
tives étaient présentées en moyenne avec les écarts
type. Létude des matrices de corrélation entre la
qualité de vie et les différentes variables a été évaluée
avec des coefficients de Pearson. Le test t de Student
a été utilisé pour comparer les moyennes des diffé-
rents groupes. Une valeur de p < 0,05 a été considérée
comme statistiquement significative.

RESULTATS :

Les données démographiques des participants, vy
compris les informations liées au diabéte sont présen-
tées dans le tableau I. Lage moyen de nos malades
étaitde 11+ 4 1 ans.

Tableau | : Les données démographiques des en-
fants diabétiques :

n=>57 Pourcentage

Age (ans)

2-4 3 52%

4-7 8 142 %

7-11 15 26,3 %

11-18 31 54,3%
Sexe

Masculin = 36 63,2%

Féminin = 21 36,8%
Statut socio-économique

Mauvais 13 22,8%

Moyen 32 56,1%

Bon 12 21,1%
Rendement scolaire (enfants > 6 ans n=47)

Mauvais 5 8,8%

Moyen 11 19.3%

Assez bien 12 21,1%

Bien 14 24,6%

Trés bien 5 8,8%
Situation conjugale des parents

Vie en couple 55 98,2%

Divorcés 1 1,8%

Déces de I’un des parents 1 1,8%

La moyenne d'age l'apparition du diabéte était de 5 +
2 ans et lancienneté moyenne de la maladie était de
6,2 £ 3 ans. Le pourcentage moyen de HbAlc était de
9522
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Parmi les 57 patients, 34 malades (59,6%) pre-
naient 2 injections d'insuline par jour selon le schéma
conventionnel en deux injections (insuline lente + in-
suline ordinaire) et 23 (40,4%) prenaient 4 injections
(schéma Basal-Bolus par les analogues d'insuline).
Dans notre étude, les valeurs d'HbAlc naugmen-
taient que légerement avec I'age et la différence
était non significative dans les différents groupes (p
>0,05).

Le test t apparié des échantillons a montré qu'il y
avait une différence statistiquement significative
entre les scores de qualité de vie PedsQL MD 3,2
calculés a partir des réponses des enfants atteints
de DT1 par rapport aux scores calculés a partir des
réponses des parents (p=0,002) et ce contrairement
au score générique de la qualité de vie en général. La
différence la plus notable était dans les échelles des
symptémes de diabéte et d'inquiétude (p < 0,00001
et p =0,0003 respectivernent). En ce qui concerne
le score générique de qualité de vie, la différence
n'était significative que pour la dimension émotion-
nelle (p=0,002) sur les rapports des enfants et leurs
parents (Tableau I).

Tableau Il : Scores de qualité de vie spécifiques au
diabéte rapportés par les enfants et leurs parents.

Enfant Parents t P
PedsQL DM

Symptomes du diabéte 73,9+ 9,2 62,549,7 5,58 <0,0001

Difficultés liées au traitement 80,2+19,7 68,1428 2,19 0,03
Observance du traitement 72,5+10,9 68,9+13,9 1,04 0,29
Anxiété 77, 8£19 59,4+2 5 3,7 0,0003
Communication 75,720 74,3+22.5 0,14 0,8
La moyenne: 74+ 9,5 67,4+0,1 3,14 0,002
PedsQL GCS
Physique 96,7+5,3 97,9+1,5 2,02 0,04
Emotionnel 76,4+16,7 75,2£17,8 3,14 0,002
Social 96+8,6 95,5+9,3 1,88 0,06
Vie a I’école/ au Lycée 88.,5+12,2  79,4+8,6 0,29 0,7
La moyenne: 90,3+ 9 88,9+5 0,23 0,8

QL DM = PedsQL Diabetes module, PedsQL GCS = PedsQL Generic Core Scales

Le total des scores de qualité de vie a augmenté lé-
gerement avec lage des malades de fagon non si-
gnificative (p >0,05).

Dans tous les groupes d'age sauf pour l'age infé-
rieure a 5 ans, le sexe masculin était associé a une
meilleure qualité de vie (p <0,05). Toutefois, lorsque
nous avons analysé les scores des sous-échelles,
nous avons trouvé que les filles avaient un meilleur
score en ce qui concerne les difficultés liées au traite-
ment (774 + 85 contre 70,3 + 7 avec p <0,05).
Une analyse plus poussée a révélé la présence d'une
différence statistiquement significative entre le
score qualité de vie et I'ancienneté du diabéte pour
la population d'étude tout sexe confondu. Cette dif-
férence était plus marquée pour le sexe féminin (p
=0,001; Figure 1).
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figure 1: Total des scores de qualité de vie (Module
de diabéte) en fonction de la durée du diabéte.

Le total des scores de la qualité de vie diminuait avec
I'ancienneté du diabete.

Lutilisation d'injections quotidiennes multiples (analo-
gues d'insuline) a été associée a une meilleure quali-
té de vie rapportée par les enfants et leurs parents
et la différence était statistiquement significative
(p<00001) (figure 2).

2 njectionn 4 IngecDons (Ardopee: Sraueres

figure 2 : Total des scores de qualité de vie (Module
diabéte) en fonction de l'age et du nombre d'injec-
tionsd'insuline par jour.

La corrélation n'était pas significative entre le total des
scores de qualité de vie et I'HbAlc moyenne (p = 0,06)
(Figure 3).
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figure 3 : Total des scores de qualité de vie (Module
diabéte) en fonction de I'HbAlc moyenne.
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DISCUSSION :

Notre étude a permis d'une part d'évaluer la qua-
lité de vie des enfants et des adolescents atteints
de DT1 en utilisant un score pédiatrique adapté et
d'autre part de dégager certains facteurs associés
a la détérioration de la qualité de vie et affectant le
contréle glycémique tel que le volet psycho-social.
Ce volet ainsi que le bien-é&tre mental des enfants
diabétiques est de plus en plus reconnu comme un
facteur important dans le maintien de l'‘équilibre
glycémique et dans la prévention des complications
lices au diabéte a long terme [7-10].

Il est connu que les enfants atteints de DT1 ont un
score générique total de qualité de vie totale infé-
rieure a la population générale [11-13]. Cela est pro-
bablement d aux contraintes qu'exerce cette ma-
ladie sur les enfants et leurs parents pour maintenir
un bon contrdéle glycémique.

Les scores de qualité de vie étaient faibles dans
la dimension émotionnelle, ce qui est également
conforme aux résultats des études précédentes
[11,13]. Le manque d'autonomie et la préoccupation
concernant les complications chroniques pourraient
expliquer la faible qualité de la vie affective [14].
Les enfants et les adolescents dans notre étude
avaient de bons scores de qualité de vie a l'école,
contrairement a ce qui a été rapporté par certains
auteurs [2,11]. Ceci pourrait étre attribué, a la fré-
quence faible de l'absentéisme et la bonne inté-
gration scolaire de nos patients. Selon Al-Akour
[14], 'absentéisme fréquent était responsable de la
détérioration de la qualité de vie surtout chez les
adolescents ; il a été surmonté dans certains pays
par les consultations faites l'apres-midi. Lutilisa-
tion de dispositifs injectables tel que les stylos et
l'adaptation des horaires scolaires pour la gestion
du diabéte peut aider les enfants et les adolescents
a sadapter a leur condition et de socialiser avec le
minimum d'intervention [2].

Les enfants et les adolescents dans notre étude
n'ont pas signalé de problemes dans la qualité de
vie sociale conformément a d'autres études [11,13].
Les facteurs culturels et sociaux liés au soutien du
noyau familial élargi pourraient, au moins en partie,
aider ces enfants a s'adapter progressivement a la
vie sociale, initialement a l'intérieur de la famille et
par la suite en dehors de ce noyau.

La différence trouvée entre les réponses des en-
fants et les réponses des parents (dans le score
générique et le score de qualité de vie liée au dia-
béte) est conforme aux résultats d'autres études
[10,15]. Presque, dans tous les groupes dage, les
parents ont indiqué une mauvaise qualité de vie
de leurs enfants, ce qui indique la charge négative
qu'entraine le diabete sur les parents. Ceci pourrait
affecter la communication familiale et pourrait ra-
lentir la participation des parents dans la gestion du
diabete [16].

Dans le score générique, la différence entre les ré-
ponses de I'enfant et des parents est observée sur-
tout dans les rubriques liées a I'affectif et le social.
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Dans le score de qualité de vie liée au diabéte,
I'écart était plus important dans l'inquiétude et
I'anxiété. Cela souligne l'importance de ne pas se
fier uniquement sur les informations recueillies
aupres des parents et qu'il faut toujours, dans la
mesure du possible, impliquer les enfants et les
adolescents dans la dans la gestion du diabéte.
Le sexe masculin était associé a une meilleure
qualité de vie, conformément d'autres études [2,
14,17]. Les filles ont montré un score de qualité
de vie plus élevé pour les difficultés liées au dia-
bete, car elles ont tendance a étres matures plus
tot que les garcons en entrant dans la puberté
avant eux [15]. Cependant d'autres auteurs n'ont
pas trouvé de relation entre le sexe et la qualité
de vie [18,19].

Dans notre étude, I'age du patient n'était pas as-
socié a l'amélioration de la qualité de vie (dans le
module de diabéte) contrairement aux résultats
d'autres études [10, 11,18]. Cela pourrait s'expli-
quer par le fait que I'adolescence est souvent
accompagnée d'une phase de révolte et de déni
envers la maladie responsable d'une détériora-
tion de la qualité de vie.

Les patients utilisant les analogues d'insuline (par
des stylos injecteurs) y compris ceux de moins de
6 ans, avaient une meilleure qualité de vie par
rapport a leurs homologues traités par le schéma
conventionnel et la différence était franchement
significative. Pour d'autres études, la multiplica-
tion des injections est corrélée a la diminution
de la qualité de vie des enfants et la pompe a
Insuline était associée a une meilleure qualité de
vie surtout a I'adolescence [2, 16,17, 20].

Dans notre étude, l'ancienneté du diabéte
étaient associés a une qualité de vie moindre,
ce qui est concordant avec les résultats d'autres
études [2,12, 21]. Plus le diabéte est ancien, plus
les problémes psychologiques et comportemen-
taux sont fréquents [15].

Il ressort de cette étude que la qualité de vie des
enfants diabétiques dépend essentiellement de
la durée de la maladie et du schéma thérapeu-
tique. Mais contrairement a d'autres études, on
n'a pas trouvé de corrélation entre la qualité de
vie et I'équilibre glycémique [9, 10, 13, 17, 20].
Bien que dans ces études aucune relation de
cause a effet a pu étre formellement démontrée
« est-ce un bon contréle glycémique améliore la
qualité de vie ou la qualité de vie améliore le
contréle glycémique ? », 'HbALC et la qualité de
vie doivent étre considérées comme des piliers
dans la gestion du DT1 de I'enfant [10, 11, 12, 17,
19, 20, 22, 23].

L'un des points faibles de notre étude était I'uti-
lisation d'un score traduit en arabe sans le vali-
der en dialecte arabe tunisien, cela pourrait biai-
ser les résultats. En effet, la validation d'un score
d'évaluation de la qualité de vie nécessite un
processus assez long et complexe pour répondre
aux exigences scientifiques.
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CONCLUSION :

Le contréle glycémique, bien que souvent associé
a une meilleure qualité de vie chez les patients dia-
bétiques, n'a pas été corrélé dans notre étude a un
score élevé de qualité de vie. Cela souligne I'impact
d'autres facteurs dans le contréle glycémique no-
tamment |'éducation thérapeutique. L'usage des
analogues d'insuline (Stylos injecteurs) améliore si-
gnificativement la qualité de vie et la satisfaction
des enfants diabétiques et de leurs parents. L'éva-
luation de la qualité de vie devrait s'intégrer dans
notre pratique courante dans la prise en charge des
enfants diabétiques. Cela aurait certainement un
impact positif sur la gestion du diabete et facilite
I'identification précoce des problémes et des com-
plications, et aide a la mise en ceuvre d'une inteven-
tion précoce.
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Caractéristiques cliniques et évolutives de la grippe
A/H1N1 chez les enfants hospitalisés dans un service
de pédiatrie

Clinical spectrum and outcome of H1N1 influenza
virus in children in a pediatrics department
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@ Service de médecine infantile B, hdpital d'enfants de Tunis
@ Service de réanimation polyvalente, Hépital d'enfants de Tunis

RESUME

Objectif: Le but de notre étude est de préciser les caractéristiques cliniques et évolutives de La grippe A/
HIN1pdmO9.

Matériels et Méthodes : Etude rétrospective, descriptive portant sur les cas de grippe A/HIN1 hospitalisés
dans le service de médecine infantile B de I'hépital d'enfants de Tunis durant la période du 1/11/2009 au
29/02/2010. Le diagnostic a été porté devant un test rapide ou une PCR positifs, ou un syndrome grippal
en période d'épidémie déclarée, ou un syndrome grippal avec un contage confirmé.

Résultats : Quatre vingt dix enfants ont été colligés. Lage moyen était de 12,5 mois. Les signes les plus
fréquemment retrouvés étaient la fievre (73,3%), la dyspnée (37,8%) et les troubles digestif bénin (28,9 %).
La durée d'hospitalisation moyenne était de 3,28 jours. L'évolution s'est compliquée d'une surinfection bac-
térienne (30,7%) et de deux déces.

Conclusion : Les formes modérées de la grippe A/HIN1 sont les plus fréquentes, toutefois des formes sé-
véres peuvent étre observées, surtout chez le nourrisson.

ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to describe a clinical spectrum and the outcome of children with pandemic
HIN1/09 influenza virus

Patients and methods: This is a retrospective, descriptive study of children with pandemic HIN1/09 influen-
zavirus hospitalized in the department of pediatrics B of the children’s hospital of tunis, between November
2009 and February 2010. The diagnosis was made on positive rapid test or PCR, or influenza-like illness
during declared epidemics or influenza-like illness with confirmed contagion.

Results : Ninety children were included. The mean age was 12.5 months. The most frequently symptoms
were: fever (73.3%), dyspnea (37.8%) and digestive disorders ( 28.9%). The mean length of stay was 3.28
days. The outcome was complicated by a bacterial infection (30.7%), and two deaths.

Conclusion : Mild form of HIN1/influenza virus is the most common presentation; however severe forms can
be observed especially in infants.

Mots-clés : virus de la grippe A/HIN1pdmO9; enfant
Key words : HIN1/09 influenza virus; children.
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INTRODUCTION :

La grippe A/HIN1 également appelée grippe por-
cine ou grippe Nord-Américaine, ayant sévi en
2009-2010, représente la 4eme pandémie grip-
pale qu'a connue le 20eéme siécle. Des formes de
sévérité variable allant du syndrome grippal banal
au tableau de détresse cardiorespiratoire majeure
ont été recensées [1-5]. Nous présentons une étude
portant sur les caractéristiques cliniques et évolu-
tives de cette maladie au sein des enfants hospita-
lisés au service de médecine infantile B de I'hdpital
d'enfants de Tunis durant la pandémie.

MATERIEL ET METHODES :

Nous avons mené une étude descriptive, rétrospec-
tive et analytique durant la période de pandémie
de grippe A/HIN109, dans le service de médecine
infantile B de I'hopital d'enfants Béchir Hamza de
Tunis durant la période allant du 1/11/2009 au
29/02/2010.

Les critéres d'inclusion:

- Age entre O a 15 ans au moment de 'hospitalisation.
- Un test rapide et/ou PCR positifs

-Un syndrome grippal en période d'épidémie ou un
syndrome grippal avec un contage confirmé

Les critéres d'exclusion:

Les malades ayant un syndrome grippal en dehors
de la période allant du 1/11/2010 au 29/2/2015.

Les critéres de non inclusion :

Tout enfant ayant un syndrome grippal en période
d'épidémie et dont I'étude virologique était néga-
tive pour le HIN1

L'étude virologique : a été faite sur un prélevement
nasopharyngeé.

-Test rapide :

Le test rapide de détection du virus de la grippe a
été pratiqué par la technique d'immunochromato-
graphie. Les kits utilisés étaient le Quickview® et
I'Inflenzastop® all diag. La lecture se faisait dans un
délai maximal de 30 minutes.

-Technique de la real time -polymérase chain reac-
tion (RT-PCR) :

Les prélévements respiratoires ont été adressés au
laboratoire de I'népital Charles Nicole de Tunis dans
un milieu de transport virologique (VTM) « VIRA-
CELL ». La technique utilisée était faite en suivant le
protocole du CDC (centers for disease control and
prevention) Atlanta conseillé par 'OMS. Un panel
d'amorces et de sondes de type (Tagman®) pour la
détection et le sous-typage du virus de la grippe A/
HIN1 pdmOS9 in vitro a été utilisé.

Recueil des données :

Pour chaque patient, nous avons établi une fiche
standardisée avec les données épidémiologiques
(age, sexe, moisd'hospitalisation..), cliniques (signes
fonctionnels, durée, signes physiques,.) biologiques
(NFS, CRP, ionogramme .., radiologiques, théra-
peutiques et évolutives .
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Analyse statistique :

Les données ont été saisies et analysées au moyen
du logiciel SPSS version 17.0 Lanalyse statistique a
été réalisée dans une perspective descriptive.
Nous avons calculé des fréquences simples et des
fréquences relatives pour les variables qualitatives.
Nous avons calculé des moyennes et des écarts
types (déviations standard).

RESULTATS :

Quatre vingt dix enfants ont été inclus dans cette
étude. L'analyse de la répartition des cas en fonc-
tion des mois montre que le maximum des cas a été
noté au mois de janvier (Figure 1).
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figure 1: Répartition en fonction des mois

Quarante sept gargons et 43 filles ont été colligés
dans notre étude ; soit un sex-ratio de 1,09. L'age
moyen était 12,5 mois (1 mois -10 ans) avec 85,5%
de nourrissons (Figure 2).

30
25
20
15
10
: n
0
- ™ "N ™ P >
gl sl ol s
& o \\:‘ A & b&
> < ™ -
b SN &

figure 2 : Répartition en fonction de l'age

Les antécédents de prématurité ont été retrou-
vés dans 7 cas (78%), de retard de croissance in-
tra-utérin dans 1 cas (1,1%), d’hypotrophie dans
5 cas (56%), d'une pathologie chronique sous
jacente, d'asthme et de cardiopathie congénitale
dans 2 cas chacun (4,5%).

Aucun enfant inclus dans notre étude n'a été vac-
ciné préalablement contre le virus de la grippe A/
HIN1. Un enfant a séjourné a l'étranger avant la
déclaration de sa symptomatologie. La durée de la
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symptomatologie avant I'admission était de 4,1j +
4,06 |

L'expression clinique était polymorphe. Les princi-
paux symptémes observés étaient : fievre (73,3%),
dyspnée (37,8%), troubles digestifs (28,9 %), refus
de téter (6,7%), purpura (5,7%,), troubles hémody-
namiques (3,3%).

La radiographie du thorax a été faite dans 80 cas
(88,8%). Un foyer unique a été retrouvé dans 5,6%
des cas, des foyers bilatéraux dans 13,3% des cas,
un syndrome bronchique dans % 42,2 des cas, une
atélectasie dans 2,2 % des cas. La radiographie du
thorax était normale dans 25,6% des cas.

Une hyperleucocytose a été notée dans 40 cas,
soit 44,4% des cas. La valeur moyenne des globules
blancs était de 11796/mm3 (3700/mm3- 31700/
mm?3).

La CRP était positive dans 35 cas, soit 38,9% des
cas. Lavaleur moyenne de la CRP était de 35,8 mg/!
(3mg/l -409mg/l). Aucun syndrome de sécrétion
inapproprié dADH n'a été noté.

Le test rapide et/ ou la PCR HIN1 ont confirmé
le diagnostic dans 14 cas. Conformément aux re-
commandations du ministére de la santé, la confir-
mation virologique de la grippe HIN1 n'‘était plus
recommandée pour les formes non sévéres en pé-
riode de pandémie et le diagnostic a été retenu sur
la clinique.

Soixante douze enfants, soit 80% des cas, ont été
mis sous Oseltamivir (Tamiflu).

Vingt quatre enfants ont présenté une surinfection
bactérienne probable.

Le diagnostic a été porté sur des arguments bio-
logiques : une hyperleucocytose avec une éléva-
tion de la CRP. L'antibiothérapie prescrite était la
ceftriaxone dans 14 cas, 'amoxicilline-acide clavu-
lanique dans 4 cas, I'amoxicilline dans 4 cas, la cla-
rithromycine dans deux cas, et I'association imipé-
néme, vancomycine et amikacine dans un cas.
Trois enfants (3,3%), ont présenté une forme sévére.
Deux enfants ont été transférés en service de réa-
nimation polyvalente de I'hépital d'enfants de Tunis.
L'évolution était fatale pour deux enfants. Le dé-
ces était en rapport avec un état de choc cardio-
génique sur une cardiopathie congénitale dans un
cas et un état de choc réfractaire avec un purpura
dans un autre cas. L'évolution était favorable dans
les autres cas (97, 7%). La durée moyenne d'hospi-
talisation était de 3,28+/-2,19 ( 1-10j).

DISCUSSION :

Cette étude décrit les caractéristiques cliniques et
évolutives des enfants hospitalisés dans notre ser-
vice durant I'épidémie de la grippe HIN1, déclarée
par le ministere de la santé le 26 octobre 2009.

La durée de la symptomatologie avant I'admission
était courte en moyenne de 4 jours avec un mini-
mum de 1 jour ; ce court délai est expliqué en par-
tie par une mobilisation massive du ministere de la
santé, une grande médiatisation, une crainte de
la part des familles et du personnel de la santé de
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cette grippe vue gu'elle était méconnue jusque la.
En effet, 32% des enfants n'aurai pas du étre hospi-
talisé selon les recommandations d'hospitalisation
émises par le ministére de la santé publique tuni-
sien dans le cadre du plan national de riposte de la
grippe HIN1 (tableau 1)[6].

Tableau | : critéres d'hospitalisation d'aprés le plan
national de riposte a la pandémie de grippe HIN1-
Ministére de la santé publiquel6]

Critéres d’hospitalisation : suspicion de grippe HIN1 et signes de gravité

Pour les adultes

La dyspnée et tout autre signe physique d'insuffisance respiratoire ;
« Hyperthermie ne répondant aux antipyrétiques ou Hypothermie ;
 Fréquence cardiaque supérieure a 120/mn.

« Des signes neurologiques : troubles de la vigilance, difficulté de concentration,
vertiges, confusion, obnubilation, ...

« Hypotension inférieure a 90 mm Hg

« Signes de déshydratation (a rechercher soigneusement chez les sujets agés et les
nourrissons)

« Décompensation aigue d’une affection chronique y compris le diabéte
« Vomissements incoercibles et/ou diarrhées profuses.

En plus pour les nourrissons et les petits-enfants :

 Refus d'alimentation

« Difficultés alimentaires chez un nourrisson < 6 mois (moins de la moitié des
biberons sur 12 heures)

« Signes de détresse respiratoire, battement des ailes du nez, apnées
 Existence de troubles de la vigilance

« Signes de déshydratation aigué

Ces enfants n‘avaient ni refus de téter, ni troubles
digestifs, ni dyspnée, ni purpura, ni troubles hémo-
dynamiques ou fievre mal tolérée, ni une pathologie
sous-jacente. Une condition médicale sous-jacente
pouvant étre un facteur de risque de formes graves
et expliguant I'hospitalisation a été retrouvée dans
19% des cas. Ce taux est inférieur a celui rapporté
dans la littérature qui varie entre 32 et 75% des cas
[7-13].

Lafievre na pas été retrouvée dans tous les cas dans
notre étude ; en effet, 27% des enfants n'avaient
pas de fievre. Ce taux s'éloigne de I'étude de La-
combe [14], qui retrouve 5% et se rapproche de
celle de Hackett [15], qui retrouve 19% des cas sans
fievre. Les signes digestifs : vomissements et diar-
rhée ont été retrouvés dans prés de un tiers des cas
(29%). Les troubles digestifs sont rapportés dans
1/3 a la moitié des cas [14,16] ; une déshydratation
a été rapportée dans 30% des cas dans I'étude de
larcombe [14]. La dyspnée a été retrouvée dans 37%
cas dans notre étude ; ce taux est comparable a ce-
lui rapporté par larcombe [14]. Cing enfants dans
notre étude ont présenté des lésions purpuriques
pétéchiales sans altération de l'état hémodyna-
mique ; ce purpura pourrait étre expliqué soit par
les vomissements ou étre d'origine vasculaire infec-
tieuse vue l'absence de thrombopénie dans tous les
cas. Les lésions purpuriques, a notre connaissance,
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n'ont pas été décrites dans la littérature dans le
cadre de la grippe HIN1 Des manifestations neu-
rologiques ont été rapportées : encéphalopathie,
convulsion, atteinte neurocognitive, neuromuscu-
laire, perte de connaissance [9], mais n'ont pas été
retrouvées dans notre étude.

Des foyers alvéolaires (unique ou bilatérale) ont été
retrouvés dans prés de 20% dans notre étude. Un
foyer de consolidation a la radiographie de thorax a
été retrouvé respectivement dans 39% et 46% des
cas [14,16].

Une surinfection bronchique a été fortement sus-
pectée devant un syndrome inflammatoire biolo-
gique dans prés d'un quart des enfants. La co-in-
fection bactérienne au cours de la grippe HIN1 est
élevée pouvant atteindre 50% des cas comparée a
la grippe saisonniére [3,4,1718]. Les germes de su-
rinfections sont essentiellement le staphylocoque
et le pneumocoque [4]. Dans notre étude, l'anti-
biothérapie prescrite était essentiellement soit une
céphalosporine de troisieme génération, soit de
I'amoxicilline ou l'association amoxicilline- acide cla-
vulanique.

Un traitement antiviral a été prescrit dans 80% des
cas ; ce taux élevé de traitement antiviral est expli-
qué par le jeune age de notre population, moins de
5 ans dans la quasi-totalité des cas. En effet, se-
lon les recommandations du ministére de la santé
publique Tunisien et dans le cadre du plan national
de riposte de la pandémie H1INL, les indications du
traitement antiviral sont : les formes sévéres et les
personnes a risque des formes séveéres ; l'enfant de
moins de cing étant considéré dans ces recomman-
dations comme une personne a risque de formes
séveres. (Tableau I1)

Tableau Il : indication du traitement antiviral d'apres
le plan national de riposte a la pandémie de grippe
H1N1- Ministére de la santé publique [6]

Traitement antiviral

Le traitement antiviral est indiqué si forme sévére ou chez les personnes a risque
de forme sévére :

» Maladie pulmonaire chronique (Asthme, BPCO, Dilatation de bronches,
Fibrose pulmonaire,..) ;

»  Cardiopathie et/ou trouble du rythme ;
Maladie rénale chronique ;
Maladies chroniques du foie ;

Maladies neurologiques ;

v v v v

Immunodéficience ou recevant traitement immunosuppresseur y
compris les corticoides per os ou injectables ;

» Diabétiques ;
» Femmes enceintes ;
» Personnes agées de 65 ans et plus,

» Jeunes enfants de moins de cinq ans.

L'évolution dans notre étude était favorable dans
la majorité des cas. Les deux décés rapportés dans
notre série étaient en rapport avec un état de choc
cardiogénique sur une cardiopathie congénitale
dans un cas et un état de choc réfractaire avec un
purpura chez un autre enfant sans antécédents
pathologiques notables. Les causes les plus fré-
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quentes de décés dans la littérature sont : le SDRA,
les pneumonies bactériennes et les dysfonctions
d'organe [1-5].

Les limites de notre travail résident dans le carac-
tere rétrospectif de I'étude et le faible nombre de
grippe HIN1 confirmé par lavirologie. En effet, faute
de moyens techniques et humains il n'‘était plus
possible, une fois I'épidémie déclarée, de procéder a
I'étude virologique de toute suspicion de grippe A/
HIN1. Les confirmations virologiques ont été limi-
tées en période d'épidémie aux cas séveres et ceci
a la suite des recommandations du ministere de la
santé. Malgré ces limites, cette étude reste la seule,
a notre connaissance, ayant étudié les caractéris-
tiques cliniques de la grippe A/HIN1 chez I'enfant
en dehors des formes séveres hospitalisées dans les
unités de soins intensifs.

CONCLUSION :

La grippe A/HIN1 associe un syndrome grippal a
des troubles digestifs.La surinfection bactérienne
est fréquente d'ou la nécessité de pratiquer des
prélevements bactériologiques a la moindre suspi-
cion. Les formes modérées sont les plus fréquentes
et le virus parait moins bien grave qu'on avait prévu.
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Fait clinique

Un accident domestique trés peu commun : brilure
thermique grave du nouveau-né

An uncommon domestic accident : severe thermal
burning in a neonate

Methlouthi.J, Nouri Merchaoui.S, Ayech.H, Bellalah.M, Guith.A, Kacem.l,
Barbouch.H, Mghirbi.O, Mahdhi.N*, Seboui.H, Mahdhaoui.N

Service de Radiologie Hopital d'enfants Béchir Hamza de Tunis
*Service des brillés, CHU Sahloul, Sousse.

RESUME

La brdlure chez l'enfant représente 3 a 8 % des accidents (accident domestique dans 94,8 % des cas). Elle
intéresse surtout le nourrisson et est thermique dans la majorité des cas. La gravité des lésions dépend de la
localisation et de la profondeur de la brulure ainsi que de la nature de 'agent responsable. Les pronostics vi-
tal et fonctionnel peuventt étre mis en jeu. La prise en charge est médico-chirurgicale.Nous rapportons l'ob-
servation d'un nouveau-né hospitalisé pour une brulure grave et étendue suite a un accident domestique.
Nouveau-né, de sexe féminin, eutrophique, victime a J5 de vie d’'un accident domestique occasionnant une
brulure thermique grave. L'examen trouve un patient hypotherme, algique avec une détresse respiratoire
sévére et un état hémodynamique instable ainsi que des lésions de brulures étendues intéressant la face,
la téte, les deux avants bras et les deux jambes soit une SCB de 26% dont 7% de brulures du 3éme degré.
Le nouveau né est intubé, ventilé, sédaté, et réchauffé avec remplissage vasculaire et supplémentation hy-
dro- électrolytique et protidique. Il est mis sous antibiothérapie a large spectre ainsi que des antalgiques
avec soins locaux et changement de pansement aseptique quotidiens. L'évolution était favorable avec ex-
tubation a J7 d'hospitalisation, réalimentation hyperprotidique par gavage puis par biberon. Sur le plan
local, les lésions de ler et de 2éme degré étaient d'évolution progressivement favorable tandis que 80%
de lésions de 3eme degré ont nécessité une détersion avec persistance de quelques lésions cartonnées. Le
nouveau-né a subit une greffe cutanée au niveau de cuir chevelu a J46 d'hospitalisation et a développé des
|ésions de rétraction péribuccale et péri-auriculaires, dont le pronostic fonctionnel reste réservé et qui ont
nécessité un complément de greffe cutanée au niveau de visage a I'age de 4 mois.

ABSTRACT

The burn in children represents 3 to 8% of accidents (accidents are domestic in 94.8% of cases). This situation
is mainly observed in infants and is thermal in the majority of cases. The severity of the lesions depends on the
location and depth of the burn and the nature of the causative agent. Treatment is medico-surgical. We report
the case of a newborn female admitted to the neonatal department of Farhat Hached hospital for severe bur-
ning lesions after a domestic accident. The patient presented with hypothermia, severe respiratory distress and
extensive lesions of burns involving the face, the head, the two forearms and both legs (Burning surface = 26%
of which 7% were of the 3rd degree). The newborn was intubated, ventilated, sedated, and warmed with vascu-
lar filling and fluid and electrolyte supplementation. Antibiotics were prescribed as well as analgesics with local
care and daily aseptic dressing change. The evolution was favorable with extubation on day 7 of hospitalization.
The infant was fed using a gastric tube then by baby bottle. On the local level, the 1st and 2nd degree lesions
progressively improved, while 80% of 3rd degree lesions required surgical tretatment . The newborn underwent
skin grafting on the scalp at day 46 and developed perioral and peri-auricular retraction lesions, the functional
prognosis of which was reserved and which required additional skin grafting at the level of the patient face at
the age of 4 months.

Mots clés : brilure, accident domestique, nouveau-né
Keywords : burning, domestic accident, children
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INTRODUCTION :

La brdlure chez lenfant est secondaire a un acci-
dent domestique dans 94,8 % des cas (1). Elle in-
téresse surtout le nourrisson (Age moyen : 24 mois)
et est thermique dans la majorité des cas (2). La
gravité des lésions dépend du pourcentage de la
surface corporelle bralée (SCB), de la localisation et
de la profondeur de la brGlure ainsi que de la na-
ture de l'agent responsable (3). Les pronostics vital
et fonctionnel peuvent étre mis en jeu d'ou l'inté-
rét de la prévention. La brGlure suite a un accident
domestique demeure trés rare chez le nouveau-né
avec une prise en charge délicate. L'objectif de cet
article est de préciser les particularités de la prise en
charge des brllures chez le nouveau-né.

OBSERVATION

Nous rapportons le cas d'un nouveau-né, victime a
J5 de vie d'un accident domestique occasion-
nant une bralure thermique grave. Il s'agissait
d'une fille issue d'une deuxieme grossesse dont
le déroulement avait été normal. L'accouche-
ment avait eu lieu a terme, par voie basse, sans
incidents. Le poids de naissance était de 3400
grammes. Les parents, démunis, se réchauffaient
a l'aide d'un feu de bois traditionnel (kanoun).
Suite a une étincelle, la chambre avait pris feu,
pendant le sommeil de la mére avec ses deux
enfants, causant un incendie. La mére et le frére
ainé sont décédés suite a une brllure grave du
3eme degré associée a une asphyxie.

Le nouveau-né avait été transféré dans notre
service par I'équipe du SAMU. L'examen a l'ad-
mission a trouvé une patiente hypotherme a
34°C, algique et plaintive. Elle présentait une
détresse respiratoire sévére avec des signes de
rétraction importants et une Sa02 a 90% sous
oxygene a un débit de 10 I/minute. L'état hémo-
dynamique était instable.

Le nouveau-né présentait des Iésions de brllures
étendues intéressant la face, la téte (figure 1), les
deux avants bras et les deux jambes soit une sur-
face corporelle brllée de 26% dont 7% étaient
des brllures du 3éme degré.

FIGURE 1: Iésions de brllures étendues intéressant
la face, la téte et les deux avants bras
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La patiente a été intubée d'emblée. Cette intubation
était difficile étant donné qu'il y avait une brdlure éten-
due et circonférentielle de la face avec une installation
précoce d'un trismus serré et d'un cedéme laryngé. Elle
a été sédatée et ventilée artificiellement. Devant I'éten-
due des zones brillées et l'instabilité hémodynamique,
elle a bénéficié d'un remplissage vasculaire par du sé-
rum physiologique suivi d'une hydratation intra-vei-
neuse et d'une supplémentation électrolytique et pro-
tidique, tout en évitant l'oedeme aigu des poumons
et le syndrome des loges. Elle a eu une sonde vésicale
permettant d'évaluer la diurése et d'adapter les sorties
en fonction des entrées. La pose d'un cathéter veineux
central s'est rapidement imposée puisque la patiente
avait tres peu de surface cutanée saine rendant la pose
d'une voie veineuse périphérique difficile. La patiente
a été réchauffée, isolée dans une couveuse tapissée
par des draps stériles et mise sous antibiothérapie a
large spectre associant Céfotaxime, Ampicilline et Gen-
tamicine. Des antalgiques ont été prescrits en continu
et renforcés au moment des changements quotidiens
des pansements aseptiques.

L'évolution était favorable avec extubation aJ7 d'hospi-
talisation et réalimentation hyperprotidique par sonde
oro-gastrique puis par biberon. La figure 2 représente
I'aspect des lésions a J7 d'hospitalisation.

T

FIGURE 2 : Aspect des lésions de laface a J7
d’hospitalisation

Aucune infection liée aux soins n'a été notée tout au
long de son séjour en réanimation. Sur le plan local, les
lésions de ler et de 2éme degré étaient d'évolution pro-
gressivement favorable tandis que 80% des lésions de
3éme degré ont nécessité une détersion avec persis-
tance de quelques lésions cartonnées. Le nouveau-né
a bénéficié d'une greffe cutanée au niveau du cuir che-
velu a J46 d'hospitalisation et a développé des lésions
de rétraction péribuccale et péri-auriculaires, dont le
pronostic fonctionnel reste réservé. Ces derniéres ont
nécessité un complément de greffe cutanée au niveau
du visage a l'age de 4 mois. Le recul est actuellement
de deux ans. Lenfant présente des cicatrices rétractiles
au niveau du visage. Une chirurgie esthétique Iui sera
programmeée. Les développements psychomoteur et
staturo-pondéral sont normaux pour Iage. Une prise
en charge psychologique a été entreprise pour la fa-
mille sinistrée et sera envisagée pour l'enfant au cours
du suivi.
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COMMENTAIRES

L'incidence de la brdlure accidentelle chez l'en-
fant est élevée, représentant 3 a 8 % des acci-
dents domestiques (1, 2, 4). Elle intéresse les en-
fants de moins de 5 ans dans 25% des cas et est
exceptionnelle chez le nouveau-né (4).

Il s'agit dans six fois sur dix de garcons d'age
moyen de 2 ans, avec un pic de fréguence aux
heures de repas. Les brdlures superficielles sont
les plus fréquentes représentant 61% de toutes
les brGlures et sont causées essentiellement par
des liquides chauds (73 %). Elles surviennent
principalement dans la cuisine.

Les brGlures par flammes sont beaucoup moins
fréquentes, mais représentent la  deuxieme
cause de brGlure avec une fréquence de 17%
(8,7 %). L'accident est en rapport avec un pro-
duit volatile (essence ou alcool) dans 7 % des cas
et une installation électrique défectueuse dans
6% des cas. Ces brilures sont les plus graves.
En effet, elles sont profondes dans 60% des cas
nécessitant des greffes cutanées. C'est le cas de
notre patiente.

A cette gravité, s'y ajoute également la possibili-
té d'une asphyxie par intoxication au monoxyde
de carbone en cas de brUlures occasionnées par
un incendie ou intoxication aux produits cyan-
hydriques , conséquence de la combustion de
nombreux produits (plastiques, textiles..), no-
tamment en cas de dyspnée associée a une
acidose lactique inexpliquée (5).

La brllure occasionne une affection générale qui
pose plusieurs problémes et qui évolue essen-
tiellement en deux phases : une phase précoce
caractérisée par la survenue principalement de
problémes hémodynamiques puis une phase
tardive ou s'installent des problemes de dénu-
trition et d'immunosuppression.

L'étendue de la brllure est le principal critere
de gravité. Une brGlure est considérée comme
grave si la SCB est supérieure a 5% chez des en-
fants agés de moins de 2 ans, quelque soit la
profondeur (6).

La régle de Wallace (ou régle des 9) utilisée chez
les adultes pour évaluer I'étendue de la brdlure
n‘est pas applicable chez les petits enfants,
puisgue, pour un nouveau-né, la téte représente
21 % delaSC, 19 % entre 1 et 5 ans, et 15 % entre
5 et 10 ans. Méconnaitre une brllure du scalp
revient a sous-estimer I'étendue de la brllure de
prés de 10 %. Chaque membre inférieur ne re-
présente que 14 % chez les nouveau-nés, puis
18 % entre 5 et 10 ans (comme chez l'adulte). La
surface d'un membre supérieur reste constante
(9,5 %), ainsi que chaque face du tronc (16 %). Il
est indispensable de disposer de schémas et de
tables adaptés aux enfants (Figure 3) (7).
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Téte 10 9 7,5
Cou 1 1 1
Tronc 15 15 15
Bras 1,75 1,75 1,75

Avant-bras 1,5 1,5 1,5
Main 1,25 1,25 1,25
Organes génil 1 1 1

Fesse 2 2 2

Cuisse 25 3 3,25
Jambe 2,25 2,25 25
Pied 1,5 1,5 1,5
Total

Schéma des brdlures. Remarque : les pourcentages indiqués
représentent une face antérieure ou postérieure

FIGURE 3 : Schéma de calcul des surfaces brilées chez l'enfant
(Reférence 7)

Les brllures en période néonatale sont tres rares-
mais particulierement graves quel que soit I'étendue
(3,6). Ces bralures sont alors volontiers profondes et
responsables parfois damputations ou de lésions
neurologiques. Elles sont la source de séquelles plus
graves que chez l'enfant ou I'adulte dans la mesure
ou la réparation tissulaire aboutit le plus souvent a
une cicatrice pathologique.

Les séquelles sont graves a type de rétractions, de
déformations et de troubles de croissance associées
a des dyschromies et des troubles trophiques (6).

Le traitement des brllures étendues doit étre pré-
coce et multidisciplinaire. Les premiéres mesures de
réanimation doivent étre entreprises rapidement. Les
premiers objectifs thérapeutiques viseront dans un
premier temps a assurer une ventilation adéquate, a
stabiliser I'¢tat hémodynamique, a lutter contre I'hy-
pothermie, a prévenir les surinfections, a assurer un
apport hydrique et calorique satisfaisant afin d'éviter
la déshydratation et la dénutrition.

Si l'enfant est bralé grievement a la face, l'intubation
immédiate est indispensable, car elle est impossible
secondairement apres la constitution d'un cedéme
facial important (7).

Les victimes d'incendie sont d'abord menacées par
les fumées toxiques et les intoxications par le mo-
noxyde de carbone et les produits cyanhydriques.
Tout enfant présentant des troubles de la conscience
ou a fortiori trouvé dans le coma, doit bénéficier en
urgence d'une séance de caisson d'oxygénothérapie
hyperbare (OHB) (7).
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Les protocoles de refroidissement des bralures par
arrosage paraissent, dans leur forme actuelle, trés
mal adaptés aux nouveau-nés avec un risque d'hy-
pothermie sévéres avec toutes ses conséquences
néfastes.

Leau totale représente 75 % du poids d'un nou-
veau-né contre 60 % chez I'adulte. L'eau extracellu-
laire représente 45 % chez un nouveau-né contre 15 a
20 % chez I'adulte. La compensation hydroélectroly-
tique et volémique doit étre trés précoce et adaptée.

Les régles de réanimation hydroélectrolytique et vo-
lémique qui font appel a la SC sont beaucoup plus
adaptées a la prise en charge de I'enfant brdlé. La for-
mule de Baxter (4ml/Kg/% SCB + Apports normaux)
est celle la plus communément employée pour les
nouveau-nés brulés.

Un traitement antalgique est obligatoire chez le nou-
veau-né brulé dés son admission. De méme pour la
prévention des infections.

Une fois passé la phase aigue, Un régime hypercalo-
rique et hyperprotidique doit compenser I'important
catabolisme protidique du nouveau-né brulé et opti-
miser la cicatrisation cutanée.

Une évaluation par le chirurgien plasticien est néces-
saire pendant la phase de cicatrisation afin de propo-
ser une éventuelle greffe cutanée (5).

Lavenir psychologique de ces enfants gravement
bralés étant imprévisible, il est tres difficile de fixer une
limite éthique a leur prise en charge.

Derriere l'accident par brdlures, se cache parfois un
probléme de maltraitance. En effet, prés de 8 % des
brllures sont causées par des sévices et 11 % des en-
fants maltraités sont victimes de bralures. Il faut sa-
voiry penser quand les circonstances de survenue ne
sont pas claires et qu'il y a un retard de consultation
apreés l'accident (8).

CONCLUSIONS

La brdlure reste un accident fréquent et grave chez
I'enfant avec une mortalité élevée chez ceux agés de
moins de deux ans. Toutefois, i| demeure trés rare
a la période néonatale. La prise en charge doit étre
précoce et adaptée dans un centre spécialisé. Les
séquelles esthétiques et fonctionnelles sont parfois
dramatiques. Une prise en charge psychologique
s'avere indispensable pour l'enfant et sa famille.
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Fait clinique

Abcés sous-périosté orbitaire compliquant une
sinusite frontale chez un enfant

Subperiosteal orbital abscess complicating frontal
sinusitis in a child
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RESUME

Introduction : L'abcés sous périosté orbitaire est rare chez I'enfant mais potentiellement grave pouvant
engager le pronostic fonctionnel et vital. Il constitue une complication typique de la sinusite frontale.

Objectif : Rapporterl'observation d'un enfant 4gé de 14 ans ayant présenté un abces orbitaire sous-périos-
té superolatéral compliguant I'évolution d'une sinusite frontale.

Observation: Il s'agit d'un enfant, agé de 14 ans, qui a présentédes céphalées frontales avec apparition, au
bout de 72h, d'un cedeme palpébral droit associé a une exophtalmie. Lexamen ophtalmologique objectivait
une exophtalmie droite douloureuse non axile non réductible avec présence de secrétions purulentes, d'un
chémosis diffus et d'une ophtalmoplégie. Lacuité visuelle était normale ainsi que le fond d'ceil. Une tomo-
densitométrie orbito-cérébrale réalisée en urgence a confirmé l'existence d'une collection supérolatérale
sous périosté droite de 17* 30mm; compliquée d'une exophtalmie grade Ill avec une cellulite périorbitaire
et une sinusite frontale homolatérale. Un drainage chirurgical de I'abcés a été réalisé et une antibiothérapie
intraveineuse a large spectre a été instaurée. L'évolution a été marquée par I'amélioration clinique avec ré-
gression de l'exophtalmie et des signes inflammatoires.

Conclusion : Labcés sous-périosté supérolatéral peut étre secondaire a des déhiscences osseuses congénitales
dans le plancher latéral du sinus frontal, ce qui peut permettre la propagation directe de l'infection. Un diagnos-
tic précoce et une prise en charge adéquate sont indispensables pour éviter les complications visuelles.

ABSTRACT

Introduction : The subperiosteal orbital abscessis rare in children, but potentially serious, and engage func-
tional and vital prognosis. It is typically a complication of frontal sinusitis.

Aim : We describe the case of a 14-year-old child with superolateral subperiosteal orbital abscess seconda-
ry to frontal sinusitis.

Observation : A 14-year-old boy presented with a 3 days history of frontal headache and progressive painful right
eye swelling associated with sudden onset of inflamlmatory exophthalmia.Ophthalmologic examination revealed
a painful ; irreducible and not axile exophthalmia with purulent secretions; chemosis and ophthalmoplegia. Visual
acuity and fundus examination were both normal. Orbital CT scan revealed right superolateral orbital abscess of
17* 30mm; complicated with grade Ill exophthalmia ; a periorbital cellulitis and ipsilateral frontal sinusitis. Surgical
drainage of the abscess was performed and intravenous antibiotic therapy has been administered urgently. During
operation; a communication between frontal sinus and orbital cavity was found. The pus culture was negative.
Clinical improvementwasremarkable There was a regression of exophthalmia and inflammatory signs.

Conclusion : The superolaterally located subperiosteal abscess can be caused by congenital bony dehis-
cences in the lateral floor of the frontal sinus, which may allow direct spread of infection. An early diagnosis
and adequate infection control are of upmost importance in order to avoid potential visual complications
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Mots clés : sinusite frontale; abcéssous-périosté
orbitaire; enfant.

Keys word : frontal sinusitis; subperiosteal abscess;
child.

INTRODUCTION :

L'abcés sous-périosté résulte de l'accumulation
de débris inflammatoires et de bactéries sous le
périoste orbitaire, témoin de l'envahissement de
l'orbite a partir d'un foyer de sinusite sous-jacent
[1].L'implication du sinus frontal dans I'abcés sous
périosté orbitaire est rare puisqu'il survientle plus
souvent dans le cadre d'unepansinusite. Nous rap-
portons l'observation d'un enfant agé de 14 ans
ayant présenté un abcés sous périosté de la paroi
supérolatérale de l'orbite compliquant une sinusite
frontale.

OBSERVATION:

Il s'agit d'un enfant agé de 14 ans, sans antécé-
dents notables, qui a consulté pour une tumé-
faction palpébrale droite d'installation brutale.
Linterrogatoire a révélé la notion de céphalées
avec fievre depuis 72h non améliorées par un
traitement symptomatique.l'examen ophtalmo-
logique a objectivé une exophtalmie droite dou-
loureuse non axiale, non réductible avec présence
de secrétions purulentes, d'un chémosis diffus et
d'une limitation de la mobilité oculaire. Lacuité
visuelle était conservée. L'examen des segments
antérieur et postérieur était sans particularités.
L'examen de l'ceil gauche était normal.Devant ce
tableau, unetomodensitométrie orbito-cérébrale
a été réalisée en urgence objectivant l'existence
d'une collection intra-conique supéro-latérale
sous périosté droite de 17* 30mm, refoulant le
muscle droit externe et compliquée d'une exoph-
talmie grade Ill, associée a une sinusite frontale
homolatérale sans atteinte osseuse ni throm-
bose du sinus caverneux. (Fig.1)

FIGURE 1 :Tomodensitométrie cérébrale et orbitaire, coupe
axiale, montrant la présence d'une collection sous périosté su-
péro-latérale droite mesurant 17*30 mm
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Le patient a été mis sous antibiothérapie parenté-
rale a large spectre (claforan ; fosfomycine ; flagyl)
et a bénéficié d'un drainage chirurgical de l'abces.
En per opératoire, une communication orbito-si-
nusienne a été constatée.

L'évolution a été favorableau bout de 15 jours
d'antibiothérapie avec régression de I'exophtalmie
et des signes inflammatoires.

DISCUSSION:

au bord supra orbitaire et a la jonction du tiers
moyen et du tiers externe du plancher du sinus.
En faisant communiquer le sinus frontal et l'orbite,
ces points de faiblesse osseux prédisposent au
développement d'abcés sous-périosté orbitaires
superolatéraux [6]. Dans notre observation, une
solution de continuité du sinus frontal avec l'orbite
a été constatée en per opératoire.

Sur le plan clinique, Labcés sous périsoté orbi-
taire se manifeste par un cedéme palpébral as-
socié a des signes inflammatoires manifestes. La
palpation de l'orbite peut engendrer une douleur
exquise. Les signes compressifs (I'exophtalmie, la
baisse de l'acuité visuelle et les troubles oculomo-
teurs) sont variables en fonction de la localisation
et de la taille de I'abceés [1]. Ces signes sont patho-
gnomoniques de l'atteinte post-septale mais sou-
vent tardifs. L'abces sous- périosté orbitaire est
suspecté cliniguement lorsque l'ceil est dévié la-
téralement. Mais ces données restent insuffisantes
et le recours a l'imagerie est nécessaire pour dé-
terminer I'extension intra-orbitaire [2]

La tomodensitométrie constitue I'examen de choix
pour le diagnostic. A l'aide de coupes fines centrée
sur les orbites et les sinus, elle permet de visua-
liser le foyer infectieux d'origine et l'extension de
I'infection. L'abcés se présente comme une lésion
hypodense convexe le long du mur osseux avec
rehaussement périphérique. Une dilatation de la
veine ophtalmique supérieure et un élargissement
du sinus caverneux seront recherchés, ainsi que les
répercussions de 'abceés sous périosté sur le nerf
optique et les structures péri et retro orbitaire [1].

Une antibiothérapie doit étre instaurée en ur-
gence. Elle est orientée en fonction de I'étiologie
et les germes le plus fréquemment rencontrés en
fonction de l'age [1]. Pour le traitement de l'abcés
sous périosté ; le choix entre un traitement mé-
dical conservateur et chirurgical est un sujet de
débat [2,7] Certains critéres indiquent un drainage
chirurgical urgent en cas d'atteinte du nerf op-
tique, de complications intracraniennes présentes
ou prévisibles, si l'age est supérieur a 9 ans et que
I'infection est polymicrobienne [1,8]. La sinusite
frontale est considérée dans la littérature comme
étant une indication d'un drainage chirurgical ur-
gent de l'abcés sous périosté orbitaire, quel que
soit sa localisation, en raison du risque de compli-
cations intracraniennes [9].
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CONCLUSION :

L'abces sous périosté orbitaire supérolatéral est
une complication grave des sinusites frontales. |l
estsecondaire a lI'extension de l'infection par des
déhiscences osseuses congénitales dans le plan-
cher du sinus frontal. Le traitement repose sur
I'antibiothérapie parentérale associé a un drai-
nage chirurgical de l'abces. La prévention repose
sur le diagnostic précoce et la prise en charge
adéquate des sinusites frontales.
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Fait clinique

Erythéme nécrolytique périorificiel du nouveau-né
dans les aciduries organiques

Neonatal acrodermatitis enteropathica-like
cutaneous lesions in organic aciduria.
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RESUME

Introduction:

L'érythéme nécrolytique périorificiel est une atteinte cutanée d'allure eczématiforme fréquemment obser-
vée au début des aciduries organiques. Il est I'expression dermatologique d'une carence en nutriments
essentiels en particulier l'isoleucine.

Observations :

Nous rapportons l'observation de deux nouveau-nés hospitalisés en réanimation néonatale dans un ta-
bleau de détresse neurologique en rapport avec une leucinose pour le premier et une acidémie méthyl-
malonique pour le deuxiéme. Aprés une réanimation ventilatoire et hydroélectrolytique, une alimentation
glucido-lipidique a été administrée. Quelques jours apres sont apparues des lésions érythémateuses vési-
culo pustuleuses périorificielles évogquant un érythéme nécrolytique. La supplémentation en aminoacides
a permi une disparition progressive des lésions.

Conclusion :

L'érytheme nécrolytique périorificiel est la conséquence cutanée d'un régime dépourvu en acides aminés.
Cette manifestation doit étre rapidement identifiée et contrdlée par un régime diététique adéquat.

ABSTRACT

Background :

Cutaneous lesions resembling acrodermatitis enteropathica were described in some metabolic disorders
like organic aciduria caused by an enzymatic deficiency involved in the degradative pathways of branched-
chain amino acids. We report two neonatal observations of acrodermatitis enteropathica-like syndrome
induced by essential amino acid deficiency.

Case reports :

Case 1: An 8- days- old baby was referred to our hospital for neurological distress. Maple syrup urine disease
was diagnosed. He was being fed a low-protein diet limited in branched-chain amino acids. One week later,
exfoliative dermatitis of the perioral and anogenital regions was observed. latrogenic acrodermatitis ente-
ropathica-like syndrome was confirmed after a rapid response after adequate isoleucine supplementation.

Case 2: A newborn was referred to our intensive care unit for hyperammonemia due to methylmalonic
acidemia (MMA) confirmed by metabolic screening. Cutaneous lesions resembling acrodermatitis entero-
pathica appeared after 6 days of low-protein diet limited in branched-chain amino acids. An adequate
supplementation of deficient amino acids led to a prompt improvement of the skin lesions.
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Conclusion :

Skin disorders such as staphylococcal scalded
-skin syndrome with epidermolysis or as acro-
dermatitis enteropathica-like syndrome occur
usually in the course of late and severe MSUD,
propionic aciduria or MMA decompensations.
In our two cases it occured early in the second
week in the dietary management of neona-
tal MSUD and MMA decompensation. It can
be ascribed to acute and precocious protein
malnutrition mostly to L-isoleucine deficiency.
A better and early supplementation in L-iso-
leucine could avoid such hazardous complica-
tions.

Mots clés : Aciduries organiques, Acroderma-
tite entéropathica,Nouveau-né

Key words : neonate, pyloric atresia, epider-
molysis bullosa, dermatology, surgery

INTRODUCTION

L'érytheme nécrolytique périorificiel est une
lésion érythémateuse d'allure eczématiforme,
parfois vésiculopustuleuse d'évolution exsu-
dative et crolteuse qui résiste aux traitements
conventionnels. Avec les progrés de la réanima-
tion pédiatrique, de tels tableaux ont été ob-
servés plus fréguemment au décours des trai-
tements de début des aciduries organiques qui
induisent des carences en nutriments essentiels
- le déficit enisoleucine est au premier plan dans
ce contexte [1]. Les auteurs rapportent dans ce
cadre deux observations néonatales.

OBSERVATIONS

Observation n°l: |l s'agit d'un nouveau-né de
sexe féminin hospitalisé a J8 de vie dans un
tableau de détresse neurologique et convul-
sions. L'examen physique a révélé une odeur de
sirop d'érable dans les urines faisant évoquer
une leucinose. La chromatographie des acides
aminés dans le sang a confirmé ce diagnostic
en montrant une augmentation de la concen-
tration de leucine et des autres acides aminés
ramifiés ainsi que la présence d'alloisoleucine
caractéristique de la maladie. Une réanimation
ventilatoire et hydroélectrolytique a été enta-
mée, puis dés I'amélioration de I'état neurolo-
gique, une préparation glucido-lipidique conti-
nue a été progressivement administrée afin de
bloguer le catabolisme. Une semaine aprés le
début de l'alimentation entérale sont apparues
des lésions érythémateuses vésiculo pustu-
leuses périoral, au niveau du cou et du siége
(Fig 1).
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FIGURE 1 : Erythéme nécrolytique chez notre patiente at-
teinte de leucinose ; A= Lésions péribuccales ; B= Lésions du
siege.

Le diagnostic d'érythéme nécrolytique secon-
daire a un déficit en aminoacides a été évoqué et
retenu aprés disparition progressive des lésions
avec la supplémentation en valine, isoleucine et
leucine.

Observation n°2: |l s'agit d'un nouveau-né de sexe
féminin agé de 19 jours, adressé pour un coma
d'installation brutale. Le bilan biologique a montré
une acidose métabolique et une hyperammonié-
mie majeure a 1067 mol/l. Une dialyse péritonéale
couplée a une ventilation assistée a été débutée
afin de réduire le taux d'ammoniémie. L'enquéte
étiologique a conduit au diagnostique d'acidémie
méthylmalonique. L'évolution était favorable sur
le plan clinique et biologique et le nouveau-né
a pu étre alimenté par une solution glucido-lipi-
dique. Cing jours plus tard, une atteinte cutanée
périorale ( fig 2) associée a une dermite fessiére
ont été constatées.

add

FIGURE 2 : Erythéme nécrolytique péribuccal dans le cadre

d'une acidémie meéthylmalonique
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Le diagnostic d'érytheme nécrolytique par déficit
en acides aminés a été retenu devant la résistance
a un traitement antifongique. La réintroduction
progressive de mixture spécifique d'acides ami-
nés a permilarésolution compléte des Iésions au
bout d'une semaine.

DISCUSSION

Les lésions cutanées sont fréquentes chez les
nouveau-nés en réanimation. En effet, les gestes
aggressifs, la colonisation par des germes invasifs
et la fragilité de la peau du nouveau-né sont tous
des facteurs favorisants. Nombreuses manifes-
tations cutanées peuvent étre a tord attribuées
a un traumatisme (frottement par un brassard
a tension artérielle), allergie (sparadrap pour la
fixation des sondes gastriques, langes) ou a une
infection (candidoses). Des traitements conven-
tionnels en particulier antifongiques et der-
mocorticoides sont souvent prescrits. Chez notre
premiére patiente, l'odeur de Fenugrec a orienté
rapidement vers une leucinose permettant de dé-
buter un traitement d'urgence comme préconisé
dans la littérature [2].Dans un contexte de mala-
die métabolique documentée comme pour nos
deux observations, I'nypothése d'un érytheme
nécrolytique périorificiel ou encore acroderma-
titis enteropathica-like syndrome devrait étre
évoqué chez un nouveau-né recevant un régime
dépourvu ou appauvri en acides aminés [1]. Les
difficultés d'un diagnostic rapide de ces acidu-
ries organiques en Tunisie et I'impossibilité d'avoir
une prise en charge sans délai des mixtures spé-
cifigues d'acides aminés font augmenter le risque
d'atteinte cutanée. En effet, la durée prolongée
d'un régime glucido-lipidique d'attente, comme
les cas présentés, va avoir pour conséguence un
déficit prolongé en isoleucine qui est I'aminoacide
le plus critique parmi les acides aminés a chaine
ramifiée(leucine, isoleucine et valine)comme cela
avait été constaté initialement a partir de cultures
de kératinocytes en milieu défini[3]Dans ces ca-
rences iatrogeénes, l'atteinte cutanée est intense
et parfois quasi érythrodermique et associée a
une atteinte des mugqueuses [4,5].Certains au-
teurs ont démontré que le zinc se fixe sur l'isoleu-
cyl-tRNA synthétase chez E.coli et la conserva-
tion de la zone de fixation du zinc sur 'enzyme est
critique pour soutenir la croissance bactérienne.
Toutefois, pour les acidémies méthylmaloniques,
il a été suggéré qu'une partie des manifestations
cutanées étaient en rapport avec le déficit enzy-
matique, comme en témoigne les lésions consta-
tées avant le début du régime [6,7]. Des lésions
ressemblant a l'acrodermatite entéropathica par
déficit en zinc a été décrite chez des patients at-
teints de leucinose, comme le cas de notre pre-
miére observation [8]
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CONCLUSION

Les auteurs attirent l'attention des praticiens sur
les conséquences cutanées d'un régime dépour-
vu en acides aminés. Dans un pays comme la Tu-
nisie ou les mixtures d'acides aminés spécifiques
de certaines maladies métaboliques ne sont pas
rapidement fournies, ces atteintes deviennent
fréquentes et souvent étendues. Cette manifes-
tation doit étre connue afin de pouvoiry remédier
rapidement par un régime diététique adéquat et
controélé.

Conflit d'intérét : Les auteurs n‘ont pas transmis de
conflit d'intéréts.
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Fait clinique

Lipoblastomatose diffuse des membres inférieurs a
propos d'un cas pédiatrique

Diffuse lipoblastomatosis in lowerextremities about
a pediatric case
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RESUME

La lipoblastomatose diffuse est une tumeur lipomateuse rare de l'enfant qui dérive de lagraisse embryon-
naire. Elle affecte les nourrissons et les enfants et se présente comme une masse superficielle qui sétend
de la région sous-cutanée au plan musculaire au niveau des extrémités. En dépit de sa nature bénigne, la
tumeur peut étre agressive localement et envahir les tissus de voisinage.

Un cas de lipoblastomatose diffuse a été retrouvé chez une fille de 7mois qui présente une masse de la face
antéro interne de la cuisse droite ayant augmenté de taille de fagon progressive. La présentation clinique et
radiologique et I'évolution de la lipoblastomatose diffuse sont discutées dans le but de faire un diagnostic
différentiel entre cette tumeur rare et dautres tumeurs des parties molles. Son traitement reste chirurgical
afin d'éviter la récidive.

ABSTRACT

Lipoblastomatose or diffuse lipomatous tumoris a rare childhood derived from embryonic fat. It usually
affects infants and children and is presented as a superficial mass that extends from the sub-cutaneous re-
gion in terms of muscle in extremities. Despite its benign nature, the tumor can be locally aggressive. A case
of diffuse lipoblastomatose was found in a girl of 7 months who has a mass of the anterior inner right thigh
size has increased gradually. The clinical and radiological presentation and evolution of diffuse lipoblasto-
matose is discussed in order to make a differential diagnosis of this rare tumor and other tumors of soft
parts. Its surgical treatment is to preven trecurrence.

Mots clés : lipoblastomatose; extrémités; enfant; chirurgie; récidive
Keys word : lipoblastomatosis; extremities; child; surgery; recurrence

Auteur principal et correspondant :

Dr WiemDouira-Khomsi, Service de Radiopédiatrie, Hopital d'Enfants de Tunis, Place BabSaadoun, 1007,
Tunis Jabbari- Tunisie

Tél. service: 216 7157 77 88

Tél. mobile : 216 98 62 98 51

E-mail : khomsiwiem@yahoo fr

Revue Maghrébine de Pédiatrie, N © 10 Avril, 2018 49




INTRODUCTION :

La lipoblastomatose est une tumeur mésenchy-
mateuse infiltrante bénigne rare issue du tissu adi-
peux foetal [1 ; 2]. Ubiquitaire, elle est diagnostiquée
préférentiellement au niveau des membres chez I'en-
fant de moins de 3 ans. Malgré son caractére bénin,
cette tumeur peut étre localement agressive et infil-
trer les tissus de voisinage. Nous rapportons un nou-
veau cas d'une fille de 7mois qui se présente pour
une masse de la cuisse droite, explorée par des ra-
diographies standard, une échographie et une IRM.
Ce cas est particulier du fait de l'importante infiltra-
tion du plan musculaire ainsi que par I'extension intra
canalaire.

CAS CLINIQUE :

Nourrisson de 7mois de sexe féeminin qui se pre-
sente pour une masse de la face antéro interne de
la cuisse droite ayant augmenté de taille de facon
progressive(Figurel).

FIGURE 1 : tuméfaction de la face antéro internede la
cuisse droite

Elle n'avait pas d'antécédents familiaux de ma-
ladie congénitale musculo-squelettique ni autre
pathologie particuliere. A I'examen, on trouve la
masse de consistance molle a limites flous, par-
tiellement mobile par rapport au plan profond,-
sans modification de la peau en regard,pas d'in-
duration ou de chaleur locale. Les pouls étaient
présents des deux cotés. Une paraplégie flasque
qui était présente dés la naissance et des pieds
bots non réductibles. Les reflexes ostéo-tendi-
neux étaient absents.

L'échographie de la cuisse droite a montré une
formation mal circonscrite de la racine de la cuisse
contenant des stries hyperéchogenes rappelant
un tissu graisseux.

La radiographie standard a mis en évidence
un épaississement des tissus mous des deux
membres inférieurs plus marqué au niveau de la
cuisse droite avec des os gréles légerement ar-
qués en varus (Figure 2) Absence d'anomalie au
niveau articulaire
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FIGURE 2 :Radiographie standard des 2 membres in-
férieurs : Epaississement des tissus mous des deux
membres inférieurs avec des os gréles légerement arqués
en varus

On a complété par une IRM explorant les deux
membres inférieurs, le pelvis et la région médullaire
en pondération spin-écho (SE) T1, SE T2, des sé-
guences avec saturation de la graisse (Fat Sat) sans
et avec injection de gadolinium dans les différents
plans (coronale, sagittale et axiale). L'IRM a mon-
tré une infiltration graisseuse diffuse intéressant la
totalité des muscles des deux membres inférieurs
(jambes, cuisses ,région fessiére) remontant le long
des muscles ilio-psoas (Figures 3)

FIGURE 3 (a,b,c) : séquences IRM coronales T2 (a), T1
(b), T1 Fatsat (c): infiltration graisseuse diffuse intéres-
sant la totalité des muscles des deux membres inférieurs
remontant le long des muscles ilio-psoas.

infiltrant les muscles obturateurs et s'étendant en
intra canalaire ou elle infiltre l'espace épi dural a
I'étage sacré et engaine le sac dural (Figure 4).

FIGURE 4 : infiltration graisseuse diffuse des muscles
fessiers, psoas et s'étendant en intra canalaire ou elle in-
filtre I'espace épi dural a I'étage sacré et engaine le sac
dural.
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Cette infiltration des muscles est massive intéres-
sant tous les groupes musculaires des membres
inférieurs oU ne persistent que quelques fibres
musculaires. Elle se présente en hyper signal T1 et
T2, s'effacant sur les séquences apres saturation
du signal de la graisse et ne se rehausse pas apres
injection de gadolinium. Par ailleurs, on a noté un
amincissement des corticales sans anomalie de si-
gnal osseux. Le diagnostic de lipoblastomatose in-
tra musculaire diffuse des membres inférieurs avec
extension intra canalaire et pelvienne a été retenu.
L'enfant a été prise en charge en médecine phy-
sique pour la rééducation et en orthopédie pour sa
déformation des membres inférieurs. Un traitement
chirurgical pour ses pieds bots est programmé.

DISCUSSION :

La lipoblastomatose est une tumeur bénigne rare
touchant généralement l'enfant de moins de 3
ans avec une prédominance masculine [1 ;2 ;3 ;4].
Elle représente la forme infiltrante et diffuse du li-
poblastome. Sataille est variable avec une moyenne
de 5 cm pouvant aller jusqu'a 19 cm [2 ; 3] Seule-
ment deux cas dans la littérature de lipoblastoma-
tose diffuse, infiltrante et étendue ont été rappor-
tés. Notre illustration étant la troisiéme, la lésion
était trés infiltrante au niveau des membres infé-
rieurs avec une atrophie musculaire étendue et une
extension endo-pelvienne et intra canalaire ce qui
expligue la paraplégie flasque dans ce cas.

Histologiquement,la lipoblastomatose résulte de la
prolifération des adipocytes immatures d'ou sa dé-
nomination de lipome immature [5].

En dépit de sa nature bénigne, la tumeur peut étre
agressive localement et peutenvahir les tissus de
voisinage comme c'était le cas dans notre obser-
vation.

Cliniguement, elle se présente comme une distor-
sion musculaire, une hypertrophie d'une extrémité
ou une masse palpable indolore a croissance lente
sans de signes inflammatoires en regard ni d'adé-
nopathie [4 ; 5].

La lipoblastomatose siége le plus souvent au ni-
veau des membres. Habituellement, au membre
inférieur [4 ;=5 ;6], elle atteint cependant dans un
tiers des cas, le membre supérieur. Des localisations
trés atypiques ont été décrites (lévre, tronc, plévre,
mésenteére, rétro péritoine,médiastin) [4 ;5,7 ;8 ;9].
Aucune dégénérescence de lipoblastomatose n'a
été signalée dans la littérature [3 ; 4 ;7].

Limagerie permet de poser le diagnostic et d'éta-
blir un bilan d'extension: élément important pour la
prise en charge thérapeutique.

La radiographie standard montre une opacité hété-
rogéne de tonalité mixte hydrique et graisseuse des
tissus mous avec parfois un scallopingosseux té-
moignant du caractére lentement évolutif de la lésion.
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L'échographie, vu son caractére non irradiant et non
invasif, est I'examen a réaliser de premiére intention
devant toute masse des parties molles. Elle permet
une premiere approche de la masse: son caractere
solide ou liquide, ses limites et le degré de sa vascu-
larisation. La lipoblastomatose a une échostructure
mixte hypo et hyperéchogéne et ne présente pas
de capsule [4]. Donc I'échographie n'offre aucune
spécificité particuliere par rapport aux autres tu-
meurs.

Le scanner offre une meilleure caractérisation de
la tumeur par la mesure de densité. Il permet de
confirmer la présence de contingent graisseux par
la mise en évidence de densité négativel4 ; 6,9].

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est
dans ce domaine supérieur, elle permet un bilan
plus précis des rapports anatomiques de la tumeur
en particulier avec les structures vasculo-nerveuses.
Typiquement, la lipoblastomatose est en hypersi-
gnal T1, de signal intermédiaire ou en hypersignal
T2s'effacant aprés saturation du signal de la graisse.
La présence de lobulations et de septa fibreux sont
fréquemment observés. Apres injection de Gado-
linium, on peut observer un rehaussement de ses
septa fibreux [4 ;5 ;9:11].

Le diagnostic différentiel de la lipoblastomatosese
pose avec le liposarcome myxoide qui est extréme-
ment rare avant I'age de 3ans, le rhabdomyosarco-
me qui est une tumeur mésenchymateuse maligne,
le fibrolipome et I'hibernome qui sont des tumeurs
bénignes rares de I'adulte jeune [5 ;7 ;10 ;12].

Dans les formes douteuse ou limagerie ne per-
met pas de trancher,la certitude diagnostique reste
anatomopathologique[2 ;9ldevant la mise en évi-
dence d' une tumeur contenant des lobules de tissu
adipeux immature séparés par des septa de tissu
conjonctif, les lipoblastes sont nombreux uni va-
cuolaires , ce qui la différencie de I'hibernome qui
est composé de cellules multi vacuolaires conte-
nant des quantités variables d'éosinophiles dans
leurs cytoplasmes, avec des structures vasculaires a
parois fines dilatées. Un stroma myxoide est le plus
souvent associé pouvant entrainer une confusion
avec le liposarcome myxoide, I'absence de mitose
anormale écarte le diagnostic [5 ;6 ;7]Toute fois
dans notre cas,I'examen anatomopathologique n'a
pas été réalisée puisque le liposarcome est extré-
mement rare dans cette tranche d'age, l'aspect ca-
ractéristique en imagerie et le non rehaussement
de la masse apres injection de gadolinium.

L'étude cytogénétique facilite actuellement de plus
en plus le diagnostic de lipoblastome par la mise en
évidence de réarrangement de la région g11-13 du
chromosome 8 (translocations, inversions) et I'ab-
sence d'anomalie cytonucléaire. Le gene PLAGI qui
se trouve dans cette région est souvent impliqué
dans ces réarrangements [2 ;4 ;11 ;13].
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Le traitement de la lipoblastomatose consiste en
une exérése chirurgicale complete évitant ainsi la
récidive. Cette derniere est en effet fréquente pou-
vant atteindre 14-20% et méme plus selon les sé-
ries [1 ;2 ;3 ;6]. Pour certains auteurs, cependant, il
existe des cas de résolution spontanée de cette tu-
meur [5]. Toute fois I'exérése chirurgicale lorsqu'elle
est indiquée doit étre non mutilante, et en cas d'in-
filtration profonde d'un organe noble ou une infil-
tration diffuse et étendue comme c'est le cas dans
notre observation, l'attitude doit &tre conservatrice
avec un suivi plus long comportant des IRM régu-
lieres [12].

CONCLUSION:

La lipoblastomatose est une tumeur graisseuse
bénigne rare d'origine embryonnaire. Elle touche
les enfants de moins de 3ans essentiellement. Son
diagnostic est surtout basé sur l'imagerie en coupes
soit le scanner ou I'IlRM qui offre un bilan Iésionnel
précis. Lexérese chirurgicale quand elle se pose doit
étre la plus compléte possible car le risque de réci-
dive est tres important et le suivie par des IRM pen-
dant les 3 premiéres années apres la chirurgie est
impératif.
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ABSTRACT

The prevalence of Pancreas Divisum ranges from 5-14% in the general population. Divisum is consi-
dered a potential cause of recurrent acute pancreatitis (RAP) due to decreased flow of secretions
through a stenotic minor papilla. Therapy includes different endoscopic and surgical procedures. Pa-
tients with this condition are usually asymptomatic, however, 25-38% of these patients experience
recurrent pancreatitis that may further progress to chronic pancreatitis. This case is of a 10-year-old
child presenting with abdominal pain in the left and right upper quadrants of the abdomen with a
significant history of recurrent pancreatitis since the age of nine. The patient was examined with com-
puted tomography (CT), which identified pancreatitis. Further magnetic resonance cholangiopancrea-
tography (MRCP) assisted in the diagnosis of a type Il pancreatic divisum, given the remnant of short
communication between the dorsal and ventral duct..

INTRODUCTION & DEFINITIONS :

Acute pancreatitis (AP) was diagnosed when at
least two of three criteria were fulfilled; (1) ab-
dominal pain suggestive of AP, (2) serum amy-
lase and/or lipase activity at least 3 times greater
than the upper limit of normal and (3) imaging
findings characteristic of, or compatible with
AP. [1] RAP was defined as two or more distinct
episodes of acute pancreatitis (AP) along with
complete resolution of pain (21-month pain free
interval between the diagnosis of AP) or com-
plete normalization of serum pancreatic enzyme
levels along with complete resolution of pain ir-
respective of specific time interval between AP
episodes. [1] Approximately 10% to 20% of RAP
occurs in pediatrics with idiopathic and structu-
ral etiologies in most of the cases [2,3]. Through
a case of a 10-year-old girl who presented RAP
secondary to pancreas divisum we discuss dia-
gnostic, treatment and management of this pa-
thology.

CASE REPORT:

A 10-year-old girl presented with abdominal pain
and vomiting to the Pediatrics B Department B of
Children’s Hospital of Tunis. She underwent surge-
ry for acute appendicitis at the age of seven. The
pathological examination of the appendix was nor-
mal. She was admitted to the surgery department
with acute abdominal pain.

She had no history of trauma, drug intake, infection
or systemic disease. Family history was also unre-
markable.

She described the pain as sharp, stabbing of 9/10
on severity scale. It was radiating to the back, to the
left inferior angle of the scapula. She mentioned
that she has experienced this type of pain before,
but it has been 12 months since her last episode.
Her vitals were as follow: blood pressure of 102/70
mmHg, heart rate of 81 bpm, 96% oxygen satura-
tion, and a temperature of 37.2°C .
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Patient weighed 29 kg with a BMI of 17. On ab-
dominal examination, her abdomen was soft, and
non-distended. She had a negative Murphy sign.
Her labs were consistent with elevated lipase and
amylase. DeBanto score was zero. Serology for
pancreatitis-associated viruses (the mumps virus,
EBV, CMV, mycoplasma pneumonia), cystic fibrosis
sweat test and antinuclear antibodies were nega-
tive.

Screening for CFTR, PRSS1 and SPINK1 mutations
was also negative. Ultrasound examinations re-
vealed a swollen pancreas; a moniliform dilation
of Wirsung and visualization of a dilated duct with
anechoic content, which gets into the Wirsung
shortly after its origin with densification of peri-
pancreatic cephalic fat and a small fluid collection,
measuring 19 mm in maximum diameter of the les-
ser omental sac.

Computed tomography examination showed a mo-
derately swollen pancreas with dense peripancrea-
tic fat with necrosis of the lesser omental sac, the
root of the mesentery and surrounding the tail of
the pancreas; a dilated Wirsung and Santorini duct.
Acute pancreatitis stage E of Balthazar (score of 4)
without parenchymal necrosis.

We suggested magnetic resonance cholangio-
pancreatography (MRCP) radiological analysis for
the patient which displayed a dilated pancrea-
tic head with a maximal diameter of 6-mm. The
MRCP findings demonstrated a small amount of
fluid between the pancreatic head and proximal
descending duodenum, as well as the posterior
border of the liver and diaphragm consistent with
pancreatitis. The MRCP also showed evidence of a
small remnant communication between the dorsal
duct (which becomes the main source of drainage
in pancreatic divisum) and the ventral duct leading
to the crossing duct sign .

FIGURE 1 : MRCP (magnetic resonance cholangio-
pancreatography) showing the crossing duct sign
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The patient was restricted for oral feeding and put
under continuous intravenous infusion and analge-
sic treatment; then progressive feeding with a fat-
free diet. The outcome was favorable, and the pa-
tient was discharged within 10 days of hospital

DISCUSSION:

Anatomy and epidemiology:

Pancreas divisum is the most common congenital
ductal anomaly of the pancreas [4]. It was first des-
cribed by Joseph Hyrtl in 1866. [5] its prevalence is
estimated at 2.7% to 22%. [6-8]. The frequency of
PD is approximately 5% to 10% in autopsy series
[9] and 2,9% (range 0.5% to 17,6 %) in ERCP stu-
dies [8].

The dorsal and ventral pancreatic buds of the fo-
regut fail to fuse during the 7th week of intraute-
rine life and results in pancreas divisum, in which
the duct of Wirsung drains the minor part of the
pancreas, that is, ventral pancreas through the
major papilla, whereas the dominant duct of San-
torini drains the major part of the pancreas, that
is, the dorsal pancreas, through the minor papilla.

FIGURE 2: A: normal pancreas;

B : Pancreas Divisum

Only a minority (<5%) of patients with PD become
symptomatic with RAP. [4, 12] The clinical signifi-
cance of PD remains controversial.

Clinical presentation of AP :

In pediatric studies of AP, 80% to 95% of patients
presented with abdominal pain. the epigastric re-
gion is the most common location of pain. But dif-
fuse abdominal pain is possible (12% to 20% of
patients). [13] Our case corroborates this finding
since she was admitted for diffuse abdominal pain
and she underwent wrongly surgery (appendec-
tomy with normal pathological examination). The
second most common symptom was nausea or
vomiting (40% to 80% of patients). Other symp-
toms included fever, jaundice, ascites, and pleural
effusion. [13]

Diagnosis of severity of AP :

Severity scores are used to predict the outcome
of acute pancreatitis (AP). Several scores are used
in adult patients. In pediatrics, DeBanto et al [14]
created the pediatric acute pancreatitis severity
(PAPS) scoring system for use in children in 2002.
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Then, several literature studies have followed and
demonstrated the low sensitivity of clinical scores
(the Ranson, modified Glasgow, and DeBanto
scores) (approximately 50%) [15-18] the modified
Ministry of Health, Labour and Welfare of Japan
(JPN) scoring system was validated in 2017 and
had advantages over the other clinical scoring
systems for risk stratifying these children (sen-
sitivity: 83,3% vs 50%, specificity: 98,4%). Other
studies have demonstrated the superiority of the
Balthazar computed tomography severity index
CTSI to clinical scoring systems for identifying
children with acute pancreatitis at risk for develo-
ping serious complications. [15, 19]

Imputability of PD in RAP :

The involvement of pancreas divisum in the oc-
currence of AP or CP has been a subject of
controversy for many years. Some studies have
shown an association between PD and RAP [20-
24] while others do not. The physiopathological
hypothesis is that the size of the minor papilla is
too small to properly drain the secretions of the
entire pancreatic gland, and that this could be
causing a functional stenosis [23]. Other authors
have emphasized the role of an additional organic
stenosis of the accessory papilla as responsible
for the pathogenic effects [20,25-27]. Our clini-
cal case is in agreement with these last studies
since ERCP showed an accessory papilla with an
eccentric orifice impossible to catheterize.On the
other hand, several studies in the literature have
suggested an association between mutations of
major genes involved in pancreatitis and the oc-
currence of pancreatitis in patients with PD. [23,
28-31]. In our case, mutations of PRSS1, SPINK1
and CFTR genes were searched and were nega-
tive. In practice, retain the diagnosis of pancreas
divisum only after eliminating other etiologies (Bi-
liary Disease, trauma, drugs, multisystem disease,
infections, Metabolic, Hereditary).

Radiological explorations of PD :

Pancreas divisum is best diagnosed by ERCP,
magnetic resonance cholangiopancreatography
(MRCP) or endoscopic ultrasonography [32]. MRCP
is the noninvasive test of choice to diagnose the
condition. T2-weighted sequences show a dilated
dorsal pancreatic duct crossing the main bile duct
with which he has a separate inflow (through ac-
cessory papilla); it's the crossing sign. [33] However,
despite the recent advances in MRCP and endosco-
pic ultrasound, pancreas divisum may not be detec-
ted using these techniques, and ERCP remains the
test of choice "the gold standard” to diagnose or
manage pancreas divisum for most patients [10,32].

Management of PD :

the management of RAP has two components:
Symptomatic & curative. Symptomatic treatment
includes hemodynamic stabilization, parenteral
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analgesia, temporary withholding of oral foods
and liquids or enteral feedings with free-fat diet.
Curative treatment, in this case PD, is based on:
surgical sphincteroplasty [26, 27, 34] or endos-
copic therapies such as endoscopic sphincte-
rotomy of the accessory papilla [10, 35-37] and
insertion of dorsal duct stents [10, 37] Bradley et
al [34] have shown that surgical sphincteroplasty
provides superior long-term results compared
to endoscopic sphincterotomy. in the same way,
liao et al [8] have shown in a meta-analysis that
the response rate in symptomatic patients with
pancreas divisum who underwent endoscopic
therapy was found to be slightly but insignifi-
cantly lower than those with surgery (69.4% vs
74.9%, P = 0.106). However, other studies argue
in favor of endoscopic treatment with regard to
short-term [10, 37] and long-term [36] improve-
ment. In conclusion, given the risk of surgery-re-
lated morbidity and mortality, it is more reaso-
nable to choose first-line endoscopic treatment.

Prognosis & Evolution of RAP and PD :

Poddar et al [38] have conducted a retrospec-
tive study over a period of 13 years, including 373
cases of pancreatitis. 93 (25%) of them were ARP.
Etiology included biliary in 14 (15%), pancreas di-
visum in 6 (7%), others in 3 (3.5%) and idiopathic
in the remaining 70 (75%). They have concluded
that ARP is a precursor of CP and progression
is associated with idiopathic etiology (p < 0.03)
and presence of SPINK1 mutation (p=0,01). Bilio-
pancreatic structural lesions such as PD is a cor-
rectable cause of ARP.

CONCLUSION :

Pancreas divisum is a potentially treatable cause
of RAP. Pancreas divisum cases are unique re-
quiring clinical experience, rational approach, and
complex multimodal management. MRCP is a va-
luable diagnostic method however, ERCP remains
the modality of choice for interventional mana-
gement
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ABSTRACT

Trichobezoar or Rapunzel syndrome is a rare condition in childhood, secondary to unusual aggregation of
hair and indigestible fibers inside the digestive tract and especially in the stomach leading to a solid mass.
It affects mainly young women with history of trichotillomania and trichophagia. We report an unusual
case of gastric trichobezoar in 8year-old female with history of recurrent abdominal pain and unclear
history of trichophagia. The treatment was surgical after failure of endoscopic extraction. A psychological

follow-up was initiated and the outcome was favorable.

Keys word : Trichobezoar; Trichophagia; Children; Recurrent abdominal pain; Endoscopy; Gastrotomy.

INTRODUCTION :

Baudamant, a French doctor, was the first to
describe a case of human trichobezoars in 1779
[1]. Trichobezoars are compact “cluster” of hair
and indigestible organic fiber which agglome-
rate and remain in the gastrointestinal tract for
long time. Like fishing net, the recurrent inges-
tion of hair and indigestible material enlarges
the hairball. It's a rare condition that affects
mainly young women. Trichobezoar in child-
ren are almost exclusively reported as isolated
cases in the literature [2]. We report a case
of a child with unclear psychological disorder
admitted for recurrent abdominal pain due to
huge gastric trichobezoar.

CASE REPORT:

An 8 year-old female referred to our pediatric
gastroenterology out-patient clinic for recur-
rent abdominal pain and weight loss. The child
suffered from gastric fullness and discomfort,
frequent postprandial non-bilious vomiting and
bad smell mainly in the morning for the last
two years. She received several symptomatic
treatments without any improvement. On exa-
mination, her weight was 215 kg (-1.8 DS) and
her height was 121 cm (-0.9 DS). The respiratory
rate and the blood pressure were within normal
ranges. No pallor or jaundice. A marked halitosis
smelt on throat examination. The abdomen was
lax soft with mild epigastric tenderness. No ab-
dominal mass was palpable. Biochemical studies
showed normal levels for hemoglobin (12.1 mg/
dl), glucose (5.2 mmol/1), blood urea nitrogen,
serum creatinine, and transaminases. Celiac se-
rology was negative.Upper gastrointestinal en-
doscopy showed a large trichobezoar occupying
almost the whole gastric cavity extending from
the cardia to the pylorus and duodenum (Figurel)
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FIGURE 1 : Upper endoscopy. Gastric trichobezoar
extended to the duodenum.

the gastric wall was intact and mucosa was nor-
mal By reviewing the history of our patient, we
found that the parents never seen their child ea-
ting her hair and they didn't observe any strange
behavior. However, they reported that she was
spoiled and had educational difficulties since the
first grade of the primary school and she was of-
ten punished by her teachers because she didn't
fulfill her homework. The examination of the girl's
hair and scalp didn't show any area of hair loss.A
longitudinal anterior gastrotomy was performed
with extraction of huge ball of hair mixed to frag-
ments of clothes (Figure 2 and 3).

FIGURE 2 : Intraoperative view of trichobezoard extrac-
ted by longitudinal anterior gastrotomy
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FIGURE 3 : A large trichobezoard 18 x 4 cm J-shaped.
Agglomerate of hair and indigestible material weighing
about 250 g.

The outcome was favorable and the girl was
discharged on the 7th postoperative day.
A psychiatric follow up was initiated. The
weight became normal within 1 year of fol-
low-up and we didn't observe recurrence of
trichphagia.

DISCUSSION :

Our case showed that Rapunzel syndrome
could be a cause of recurrent abdominal
pain in children. Up to 90% of trichobezoar
are found in adolescent girls younger than
20 years [2,3]. Almost 10% of patients have
psychiatric disorder, and about 50% of pa-
tients have a history of trichophagia or tri-
chotillomania [4,5]. The diagnosis is often de-
layed because of trichobezoar are often not
recognized at the initial presentation [2]. In
our patient, the behavioral disorder wasn't
evident initially, and trichophagia was not
observed by parents. May be this behavior
was limited to school due to difficulties of in-
tegration. Upper abdominal pain and weight
loss are the main complaint symptoms [2,5].
Some patients develop recurrent episodes
of nausea, vomiting and dyspepsia with up-
per abdominal discomfort, gastric heaviness,
burn or fullness such as our patient [6]. A
non-tender and firm abdominal mass may
be palpable in cases with huge trichobezoar
[6,7]. A focal area of hair loss could be found
on examination [2]. Though to be benign, this
condition may cause serious complications
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such us intestinal obstruction, perforation,
peritonitis, hematemesis, anemia, malabsorp-
tion and gastric ulceration. Rarely, pancreati-
tis, obstructive jaundice, protein-losing en-
teropathy, intussusception, and appendicitis
are observed [2, 8-11]. Those complications
were absent in our case.The radiological in-
vestigations including upper gastrointesti-
nal opacification, abdominal ultrasound or
CT scan contribute to the diagnosis but they
are not necessary if endoscopy is done first
[2,12]. Endoscopy is the gold standard to dia-
gnose and classify bezoars [2,10,13-15]. The
upper endoscopy shows the trichobezoar as a
mobile dark greenish ball of hair with a slimy
surface [16]. The upper endoscopy guides
the modality of treatment [10]. Small bezoars
may be fragmented into small pieces and as-
pirated in one or several sessions [16]. In our
case, endoscopic fragmentation failed be-
cause of the large size of the trichobezor. In
those cases the treatment of choice remains
surgical by a laparotomy and gastrotomy
removal [2,8-10,15]. Enterotomy may be re-
quired in cases of trichobezoars extended to
the bowels [8-10]. Although, trichobezoar in
our patient was extended to the duodenum
(second portion), full extraction was pos-
sible only by gastrotomy. This was explained
by the highly aggregated trichobezoars al-
lowing a complete withdrawal through the
pylorus. Laparoscopy could be used but ex-
traction is more difficult and need more time
than conventional laparotomy [2]. To prevent
recurrence, the underlying psychological di-
sorder (trichophagia) should be treated. Be-
havioral training and sometimes drugs help
to treat this disorder and prevent recurrence.
Prognosis is often excellent after removal of
the bezoar and regular follow up in psychia-
tric consultation [2,3,5].

CONCLUSION:

The diagnosis of trichobezoar in children with
recurrent abdominal pain could be difficult
not only because of its low prevalence, but
also behavioural disorders are difficult to
diagnose in paediatric population. The en-
doscopy has a high diagnostic value as well
as a possible therapeutic alternative to sur-
gery which remain unavoidable in huge tri-
chobezoar. Outcomes are generally favorable
after trichobezoar extraction and psycholo-
gical management.
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Lu pour vous

Antimicrobial stewardship in paediatric oncology:
Impact on optimizing gentamicin use in febrile
neutropenia.

Antibiothérapie en oncologie pédiatrique :
Impact sur l'optimisation de l'utilisation de la
Gentamicine dans la neutropénie fébrile.

(Pediatr. Blood Cancer 2018; 65(2) )
Jbebli.E, Rhayem.S, Fedhila.F

Service de Médecine Infantile A-Unité d'Oncologie Pédiatrique-Hbépital d'Enfants
Béchir Hamza de Tunis

La neutropénie fébrile (NF) est une complication fréquente chez les enfants sous chimiothérapie. Les infec-
tions bactériennes avérées et les sepsis surviennent fréquemment chez ces patients et s'accompagnent de
bactériémies dans environ 1/3 des cas. Différentes recommandations pour la prise en charge antimicrobienne
de la NF sont proposées dans différents hépitaux dans le but d'améliorer le pronostic des malades, tout en
limitant les usages abusifs des antibiotiques ainsi que les conséquences qui en découlent. La Gentamicine est
un antibiotique de type aminoside prescrit dans les neutropénies fébriles a germes Gram négatif pouvant étre
responsable de néphro ou ototoxicité en cas de prescription prolongée. Les auteurs se proposent dans cet
article d'évaluer l'impact de l'introduction de nouvelles recommandations dans le traitement de la NF sur la
rationalisation de I'utilisation de la Gentamicine chez les enfants en oncologie pédiatrique.

Des recommandations actualisées sur 'utilisation de la Gentamicine en pédiatrie dans la NF ont été élaborées
dans un hopital universitaire pédiatrique, a Brisbane, en Australie. En effet, le Réseau d’hémato-oncologie
pédiatrique du Queensland (QPHON) au sein du centre d'Oncologie Pédiatrique du Queensland a été créé en
2006 pour optimiser les soins de support chez les enfants recevant une chimiothérapie. Avant octobre 2012,
les Guidelines du QPHON recommandaient l'instauration d'un traitement antibiotique empirique associant
Pipéracilline / Tazobactam et Gentamicine. Ceux-ci ont été révisés et mis a jour en octobre 2012, optant pour
une monothérapie empirique par Pipéracilline / Tazobactam sur la base des données publiées. La Gentami-
cine ne doit étre associé que si I'état du patient est grave ou s'il ya une forte présomption clinique pour une
infection a germes Gram négatif. Elle doit étre arrétée dans les 48 heures si les cultures sont négatives et / ou
s'il 'y a aucune indication clinique pour une poursuite du traitement. Un monitorage pharmacologique de la
Gentamicinémie est recommandé si la Gentamicine est prescrite au-dela de 48 heures.

Entre Janvier 2012 et Décembre 2013, des données sur l'utilisation de la Gentamicine avant et apres le chan-
gement des Guidelines ont été recueillies rétrospectivement chez des enfants cancéreux hospitalisés pour NF.
Lutilisation de la Gentamicine, la durée du traitement et la surveillance pharmacologique ont été comparées
pour évaluer I'impact sur la pratique quotidienne.

Pour ce faire, ont été inclus dans cette étude les enfants agés de moins de 18 ans et traités de Janvier 2012
a Décembre 2013. Les dossiers médicaux des patients ont été examinés sur une lere période de neuf mois
(de Janvier 2012 a Septembre 2012) et sur une 2éme période de 15 mois (Octobre 2012 a Décembre 2013)
apres la modification des Guidelines. Les cultures étaient considérées positives uniquement en cas de mise
en évidence d'une infection bactérienne avérée (exemple : hémocultures, cultures des urines ou du site d'une
biopsie).

Les données ont été recueillies a travers les deux périodes a partir des dossiers médicaux de 227 enfants, ce
qui représente 453 admissions distinctes avec NF. Les données de codage hospitalier ont révélé 196 admis-
sions avec NF dans les 9 mois précédant la modification des Guidelines et 257 admissions dans les 15 mois
suivants. La Gentamicine a été administrée respectivement chez 155 (79,1%) et 54 admissions (20,9%) avant
et aprés le changement des Guidelines (p<0,001), témoignant d'une diminution significative de l'utilisation de
la Gentamicine chez les patients porteurs de NF aprés la modification des Guidelines. Les infections micro-
biologiquement avérées comprenaient 10,2% d'infections a germes Gram négatif, 6,6% d'infections a germes
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Gram positif et 1,5% d'infections fongiques ou virales. Les prélévements comprenaient des hémocultures dans
78,5% des cas, des cultures d'urine dans 13% des cas et celles d'autres sites dans 8,5% des cas. Respective-
ment huit des 196 admissions (4%) et 13 des 257 admissions (5%) avant et aprés la modification des Guidelines
présentaient une bactériémie, dont six (3%) et trois (1,2%) étaient respectivement secondaires a des bactéries
Gram négatif.

D'autre part, suite ala modification des Guidelines, les auteurs n‘ont pas noté de changement dans les propor-
tions d'admissions pour lesquelles une bactérie Gram négatif ou Gram positif a été isolée (p> 0,05), et dans les
proportions d'admissions pour lesquelles la gentamicine a été administrée et les cultures ont été pratiquées
(97% contre 100%). Cependant, le pourcentage d'admissions pour lesquelles la Gentamicine a été administrée
et dans lesquelles une bactérie Gram négatif a été isolée, a significativement augmenté apres la modification
des Guidelines (12,9% contre 42,6%, p<0,001). A l'opposé, la proportion d'admissions pour lesquelles la Gen-
tamicine a été administrée et les cultures étaient négatives a significativement diminué apres la modification
des Guidelines (76,1% contre 38,9%, p<0,001).

D'autre part, le nombre d'admissions associées a |'utilisation de la Gentamicine au-dela de 48 heures et sans
dosage pharmacologique a diminué de 44 a O % (p<0,001). La prescription de la Gentamicine chez les pa-
tients ne présentant aucun signe orientant vers une infection a germe Gram négatif a représenté 135 admis-
sions avant et 31 admissions apres la modification des Guidelines. La Gentamicine a été maintenue au-dela
de 48 heures malgré labsence d'un germe Gram négatif confirmé dans respectivement 85,5% et 46,2% des
admissions avant et aprés la modification des Guidelines, attestant ainsi d'une diminution significative de la
proportion d'admissions dans lesquelles la Gentamicine a été prescrite au-dela de 48 heures malgré l'absence
d'une infection confirmée a germe Gram négatif (p <0,001).

Les auteurs soulignent donc dans cet article l'efficacité d'une monothérapie par Lactamine dans les neutro-
pénies fébriles comme antibiothérapie empirique. lls recommandent aussi de prescrire la Gentamicine seule-
ment en cas de sévérité clinique du tableau et/ou en cas de mise en évidence de cultures a Gram positif. Ceci
permettra ainsi de réduire la toxicité de la Gentamicine et de diminuer I'émergence de souches résistantes aux
antibiotiques a long terme.
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Cas du jour

Syndrome de détresse respiratoire aigue associé a
une dysautonomie : Quel diagnostic?

Ben Rabeh Trabelsi.R 2, Kraoua.l “?, Ben Ahmed.M “4), Yahyaoui.S *?,
Boukthir.S 2, Mazigh.S 2, Turki.l 3, Sammoud.A *?

(1) Université de Tunis El Manar, Faculté de médecine de Tunis
(2) Hopital d'enfants Béchir Hamza de Tunis, service de médecine infantile C
(3) Institut national Mongi Ben Hamida de Neurologie, service de neuropédiatrie
(4) |nstitut Pasteur de Tunis, Laboratoire d'immunologie clinique

Observation :

AJ est une fille agée de 9 ans, issue d'un mariage
non consanguin, sans antécédents pathologiques,
qui a été hospitalisée pour détresse respiratoire fé-
brile. Elle a un bon développement psychomoteur
et elle est scolarisée en 3eme année primaire avec
un excellent rendement scolaire. Il y a deux mois et
demi, elle a présenté brutalement des troubles mné-
siques avec régression du rendement scolaire asso-
ciés a des troubles de I'hnumeur et du langage a type
de bégaiement et perte de mot pour les quels, la fille
est suivie par un pédopsychiatre de libre pratique.
Trois semaines avant son hospitalisation, elle a pré-
senté une crise convulsive clonique partielle de I'hé-
micorps droit de durée une minute environ et sans
déficit postcritique. Le diagnostic d'épilepsie a été
porté par un neuropédiatre de libre pratique qui a
demandé un EEG et un scanner cérébral qui étaient
sans anomalies et a mis I'enfant sous Valproate de
sodium (Dépakine®).

Le jour de son admission I'enfant a présenté brutale-
ment une fievre a 40°C avec dyspnée et toux. L'évo-
lution a été marquée par une aggravation rapide
de son état respiratoire associée a une altération de
I'état de conscience. Lexamen a trouvé un état gé-
néral altéré, des extrémités froides et cyanosées, une
fievre 2 40°C, une polypnée, des signes de lutte mar-
qués, une saturation périphérique en O2 a l'air am-
biant a 83%, des rales crépitants aux deux champs
pulmonaires, une tachycardie, une pression arté-
rielle pincée a 08/06 cmHg et un score de Glasgow
a 10/15, sans anomalies a l'auscultation cardiaque,
sans hépatomégalie et sans signes de localisations.
La réanimation a été entamée immeédiatement : oxy-
génothérapie, remplissage vasculaire, Paracétamol.
Une radiographie du thorax a été faite au lit du ma-
lade (Figure n°1).

Auteur correspondant :
Dr Rania Ben Rabeh Trabelsi
E-mail : raniabenrabeh@gmail.com
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FIGURE 1 : Radiographie du thorax de face:
opacités alvéolaires bilatérales en verre dépoli

Le bilan biologique a montré une CRP a 56 mg/L ;
une anémie hypochrome microcytaire a 88 g/dL ;
une cytolyse hépatique ASAT a 875UI/L et ALAT a
272Ul/L et une acidose métabolique non compen-
sée avec une hypercapnie et une hypoxémie.
L'évolution au service aprés la réanimation initiale a
été marquée par la persistance de la détresse respi-
ratoire et des troubles de la conscience. Sur le plan
hémodynamique nous avons constaté une alter-
nance hypotension-hypertension et bradycardie-ta-
chycardie. Lenfant a été transféré en unité de soins
intensifs. Le diagnostic de syndrome de détresse
respiratoire aigue (SDRA) associé & une dysautono-
mie a été évoqué.

Question:

Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?

Les hypothéses diagnostiques:

Tableau 1 : Les hypotheses diagnostiques

Origine pulmonaire Origine extra pulmonaire

Bactériennes (Mycoplasme ...) Etats de choc | Ischémie / reperfusion

Pneumopathies
Virales (CMV, VZV ...)
Fongiques (Aspergillus)

Parasitaires (Pneumocystis ...)

Inhalations Liquide gastrique Sepsis
Noyade

Infiltrations Hémopathies Toxiques Barbituriques ...
Vascularites

Traumatismes | Contusion pulmonaire Divers Acidocétose diabétique
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Cas du jour

Encéphalite auto-immune a anticorps
anti-récepteurs NMDA révélée par une détresse
respiratoire et une dysautonomie

Ben Rabeh Trabelsi.R 2, Kraoua .l ¥, Ben Ahmed.M 4, Yahyaoui.S *2),
Boukthir.S ¢?, Mazigh.S ®), Turki.l ¥, Sammoud.A*?

(1) Université de Tunis El Manar, Faculté de médecine de Tunis
(2) Hopital d'enfants Béchir Hamza de Tunis, service de médecine infantile C
(3) Institut national Mongi Ben Hamida de Neurologie, service de neuropédiatrie
(4) |nstitut Pasteur de Tunis, Laboratoire d'immunologie clinique

Cas clinique:

AJ est une fille agée de 9 ans, issue d'un mariage
non consanguin, sans antécédents pathologiques,
qui a été hospitalisée pour détresse respiratoire
fébrile. Elle a un bon développement psychomo-
teur et elle est scolarisée en 3éme année primaire
avec un excellent rendement scolaire. Il y a deux
mois et demi, elle a présenté brutalement des
troubles mnésiques avec régression du rendement
scolaire associés a des troubles de I'humeur et du
langage a type de bégaiement et perte de mot
pour les quels, la fille est suivie par un pédopsy-
chiatre de libre pratique. Trois semaines avant son
hospitalisation, elle a présenté une crise convulsive
clonique partielle de I'hnémicorps droit de durée
une minute environ et sans déficit postcritique. Le
diagnostic d'épilepsie a été porté par un neuro-
pédiatre de libre pratique qui a demandé un EEG
et un scanner cérébral qui étaient sans anomalies
et a mis I'enfant sous Valproate de sodium (Dépa-
kine®).

Le jour de son admission l'enfant a présenté bru-
talement une fiévre a 40°C avec dyspnée et toux.
L'évolution a été marquée par une aggravation ra-
pide de son état respiratoire associée a une alté-
ration de |'état de conscience. Lexamen a trouvé
un état général altéré, des extrémités froides et
cyanosées, une fievre a 40°C, une polypnée, des
signes de lutte marqués, une saturation périphé-
rigue en O2 a l'air ambiant a 83%, des rales crépi-
tants aux deux champs pulmonaires, une tachycar-
die, une pression artérielle pincée a 08/06 cmHg
et un score de Glasgow a 10/15, sans anomalies
a l'auscultation cardiaque, sans hépatomégalie et
sans signes de localisations. La réanimation a été
entamée immédiatement : oxygénothérapie, rem-
plissage vasculaire, Paracétamol. Une radiographie
du thorax a été faite au lit du malade.
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FIGURE 1 : Radiographie du thorax de face:
opacités alvéolaires bilatérales en verre dépoli

Le bilan biologique a montré une CRP a 56 mg/L ;
une anémie hypochrome microcytaire a 8,8 g/dL ;
une cytolyse hépatique ASAT a 875Ul/L et ALAT a
272UI/L et une acidose métabolique non compen-
sée avec une hypercapnie et une hypoxémie.

L'évolution au service apres la réanimation initiale
a été marquée par la persistance de la détresse
respiratoire et des troubles de la conscience. Sur
le plan hémodynamique nous avons constaté une
alternance hypotension-hypertension et bradycar-
die-tachycardie. Lenfant a été transféré en unité de
soins intensifs. Le diagnostic de syndrome de dé-
tresse respiratoire aigue (SDRA) associé & une dy-
sautonomie a été évoqué.

Diagnostic:

Al'unité de soins intensifs, l'enfant a été intubé avec
une ventilation assistée pendant cing jours. Elle a
présenté des anomalies thermiques : hyperthermie
puis chute brutale de la température avec hypo-
thermie. Lenquéte étiologique du SDRA a compor-
té un lavage bronchoalvéolaire avec recherche virale
par PCR, recherche de Pneumocystis, Aspergillus
et Candida, recherche bactérienne usuelle et PCR
Mycoplasme Pneumoniae qui étaient négatifs. Les
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sérologies CMV et HIV étaient négatives. L'écho-
graphie cardiaque était sans anomalies. L'évolution
était favorable sur les plans clinique et biologique
sous ventilation mécanique et antibiothérapie pro-
babiliste (Erythromycine® et Rocéphine®). Aprés
un séjour en unité de soins intensifs de sept jours,
l'enfant a été transféré au service pour complément
d'exploration.

Le bilan immunologique (anticorps antinucléaires
(AAN) et anticorps anti-cytoplasme des polynu-
cléaires neutrophiles (ANCA)) était négatif. L'IRM
cérébrale a montré une atrophie cortico-sous cor-
ticale modérée. Lenfant est sorti sous Tégrétol®.
Un mois apres la sortie, I'évolution a été marquée
par I'apparition de dyskinésies orofaciales et d'une
parésie du membre supérieur droit et 'accentua-
tion des troubles du comportement et des troubles
mnésiques. L'examen physique a objectivé une
dystonie du membre supérieur droit. L'angio-IRM
cérébrale a montré un épaississement avec des
anomalies d'hypersignal FLAIR des espaces sous
arachnoidiens en fronto-pariétal bilatérales plus
marqguées a gauche avec une atrophie cortico-sous
corticale marquée et une prise de contraste en
plage du noyau dentelé gauche (Figures N°2 et 3).

FIGURE 2 : Des anomalies d’hypersignal FLAIR des
espaces sous arachnoidiens en fronto-pariétal bila-
térales plus marquées a gauche avec une Atrophie
cortico-sous corticale marquée

FIGURE 3 : Prise de contraste en plage du noyau
dentelé gauche

Devant ce tableau clinico-radiologique un neu-
rolupus a été évoqué devant une vitesse de sédi-
mentation accélérée a 58 mm lére heure, et I'hy-
pergammaglobulinémie a 22 g/L mais les AAN
étaient négatifs a deux reprises. Les anticorps anti
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phospholipides et les ANCA étaient négatifs. La
recherche des anticorps de I'encéphalite auto-im-
mune dans le LCR a montré un taux élevé danti-
corps anti-récepteurs du glutamate type NMDA.
Le diagnostic d'encéphalite limbique a été retenu.
L'échographie pelvienne faite a la recherche d'un
tératome ovarien était normale ainsi que les mar-
queurs tumoraux. Le scanner abdomino-pelvien
était sans anomalies. Un traitement mensuel par
immunoglobulines par voie intraveineuse (0.4g/
Kg/j x 5 jours) a été prescrit pendant six mois. L'évo-
lution était marquée par I'amélioration des troubles
du comportement et de I'humeur et |'absence de
récidive des crises épileptiques apres un recul de 15
mois. La patiente a été adressée au service de neu-
ropédiatrie pour un suivi spécialisé.

Discussion:

Notre observation présente plusieurs particulari-
tés. La premiere particularité concerne la sévérité
du tableau clinigue initial. En effet le SDRA est un
ocedéme pulmonaire lésionnel survenant a la suite
d'une agression directe ou indirecte de lamembrane
alvéolo-capillaire associé a une inflammation pul-
monaire intense et une hypoxémie séveére [1]. Chez
I'adulte la mortalité au cours du SDRA est de 40% a
50% [1]. Chez notre patiente le diagnostic de SDRA
a été retenu devant les critéres suivants : une dé-
tresse respiratoire sans ATCD de pathologies pul-
monaires chroniques, une hypoxie sévere et résis-
tante a l'oxygénothérapie seule avec un rapport
Pa02/Fi02 <200 (il était del03 chez notre malade),
une radiographie thoracique montrant des images
alvéolaires non systématisées, bilatérales, diffuses,
compatibles avec un cedéme pulmonaire et I'ab-
sence de données anamnestiques et cliniques
évoquant une insuffisance cardiaque. Le bilan étio-
logique du SDRA était négatif chez notre malade.
L'hypothése d'une inhalation secondaire a une crise
épileptique parait la plus plausible. Le deuxiéme
élément de gravité chez notre malade est la dysau-
tonomie neurovégétative qui est la conséquence
de l'atteinte du systéme nerveux autonome et se
traduit cliniguement par une labilité tensionnelle,
des troubles du rythme cardiaque avec des brady-
cardies sévéres, des anomalies thermiques, une
hypersalivation ou des syndromes vasomoteurs.
Le tableau dysautonomique est rarement au pre-
mier plan au cours de I'encéphalite auto-immune.
Cependant, ce tableau est fréquent au cours de la
maladie (environ deux tiers des cas) [2]. L'encépha-
lite limbigque auto-immune est une entité rare, dé-
crite en 2005 associant divers symptémes neuro-
logiques et psychiatriques d'évolution rapidement
progressive.

Le diagnostic est confirmé par la mise en évi-
dence dans le LCR danticorps dirigés contre un
antigéne du systéme nerveux central, soit un an-
tigene intracellulaire soit un antigéne membranaire
notamment les anticorps anti récepteurs-N-mé-
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thyl-D-aspartate (R-NMDA) [3]. Les encépha-
lites a anticorps anti-R-NMDA représentent
4% de l'ensemble des causes d'encéphalites
soit la cinquieme cause d'encéphalite apres
les infections a Herpes simplex virus, a Va-
ricelle zona virus, a Mycobacterium tubercu-
losis et I'encéphalomyélite aigué disséminée
(ADEM) [4]. Sur le plan physiopathologique, les
récepteurs NMDA sont des canaux ioniques
impliqués dans la transmission synaptique
qui fixent le glutamate, principal neurotrans-
metteur excitateur du SNC [5]. Les récepteurs
NMDA sont majoritairement exprimés dans
la partie antérieure du lobe frontal et dans
les hippocampes, ainsi leur blocage entraine
des troubles psychiques et des mouvements
anormaux stéréotypés [2]. La dysautonomie
est expliquée par la présence de R-NMDA sur
les voies dopaminergiques, noradrénergiques
et cholinergiques, alors que I'hypoventilation
centrale résulte de la présence de R-NMDA
dans les centres respiratoires pontiques [6]. La
présentation clinique de cette maladie est sté-
réotypée associant rapidement, pendant une
a quatre semaines, des symptémes psychia-
triques (100 % des cas), suivis par I'apparition
de crises épileptiques (76 %) qui sont souvent
partielles (58%) [8], de mouvements anormaux
de type choréique ou des dyskinésies bucco-
faciales (86 %), une dysautonomie (69 %) et
une hypoventilation alvéolaire (66 %) pouvant
conduire a une hospitalisation en réanimation
[2]. Notre observation illustre cette évolution
stéréotypée des symptdmes. L'IRM cérébrale
est anormale 50% des cas [9]. De plus, les
anomalies retrouvées sont souvent non spé-
cifiques, a type d'hypersignaux en séquence
T2 ou FLAIR au niveau des hippocampes et du
cortex cérébral [9]. Une association fréquente
a des tumeurs a été décrite notamment a des
tératomes [2]. Il est recommandé de réaliser
un bilan exhaustif a la recherche d'une tumeur
avec une TDM thoracoabdominopelvienne
voire une IRM pelvienne, dans le cadre d'une
encéphalite limbique paranéoplasique. Une
surveillance clinique et radiologique s'impose
aux patients ne présentant pas de tumeurs au
diagnostic. Chez notre patiente ce bilan était
négatif. L'évolution de I'encéphalite auto-im-
mune est favorable sans séquelles dans 75%
des cas, avec un traitement par Immunoglo-
bulines éventuellement associé a la résection
chirurgicale d'une tumeur [9]. En conclusion,
l'encéphalite a Ac anti R-NMDA doit étre évo-
quée chez I'enfant de sexe féminin présentant
un tableau neuropsychiatrique associé a une
hypoventilation d'origine centrale et/ou une
dysautonomie, puisque le traitement de cette
maladie est disponible et bien codifié.
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La revue maghrébine de pédiatrie, organe de la So-
ciété Tunisienne de Pédiatrie (STP), publie en langue
francaise et anglaise des recommandations pour la
pratique clinique, mises au point, articles originaux,
faits cliniques, éditoriaux, lettre a la rédaction et des
cas du jour.

Elle a pour but de publier des travaux originaux et
de formation continue dans les domaines relatifs a
la pédiatrie, a la néonatologie et a la chirurgie pé-
diatrique.

Régles de publication :

Tout manuscrit adressé a la revue est soumis a un
comité de lecture anonyme propre a chaque ru-
brique.

Les articles ne doivent pas avoir été publiés anté-
rieurement ni étre publiés simultanément dans une
autre revue.

Le fait de soumettre un article sous-entend que le
travail décrit est approuvé par tous les auteurs.

Enfin, la revue suit les pratiques internationales re-
latives aux conflits d'intérét en rapport avec les pu-
blications soumises.

Soumission du manuscrit :

Par email : cnejia.pers@gmail.com

Joindre en piéces attachées:

- un fichier pour la page de titre

- un fichier pour le manuscrit complet (sans page de
titre et sans figure)

- un fichier par figure et/ou tableau

Présentation générale des articles:

Les manuscrits doivent étre écrits en double inter-
ligne avec une police « Times new roman » TNR n°12
et paginés.

Le manuscrit se compose des éléments décrits
ci-dessous

Page de titre : elle doit comporter ;

e Titre de l'article (en évitant les titres long et les
sous-titres)

e Titre en anglais
® |'initiale du prénom et le nom des auteurs

® |es coordonnées complétes des services ou
laboratoires d'origine et l'université avec l'indication
d'appartenance de chacun des auteurs

Exemple : Azzabi O (1,2),......

1- Université de Tunis El Manar, Faculté de Méde-
cine de Tunis, 1007, Tunis, Tunisie.

2- Hopital Mongi Slim, Service de Pédiatrie, 2046,
La Marsa, Tunisie

L'adresse e-mail de l'auteur a qui la correspondance

Résumé et mots clés :

Chaque article doit étre accompagné d'un résumé
en francais et en anglais a l'exception des Editoriaux
et des lettres a la rédaction.

Le résumé en francais doit comporter moins de
300 mots, mais doit étre suffisamment informatif.
Il devra non seulement donner une idée d'ensemble
de l'article mais aussi comporter les principaux ré-
sultats et les conclusions auxquels sont parvenus
les auteurs.

Les mots clés en francais et en anglais seront joints
aux résumés. lls permettent l'indexation de l'article
et sont proposés par 'auteur, puis établis par le co-
mité de redaction.

Recommandations pour la pratique clinique :

le travail d'un des groupes de spécialités membre
de la société tunisienne de pédiatrie avec validation
extérieure par un groupe de lecture (20 pages réfé-
rences y compris).

Article original : il rapporte un travail original de
recherche clinique ou expérimentale. Il comporte
obligatoirement les chapitres suivants : Matériel et
méthodes, résultats, discussion et conclusions. (15
pages et 30 références). Les tableaux sont limités
au nombre de 5 et les figures aux nombre de 3.




Abréviations :

Les articles doivent comporter le minimum d'abré-
viations. Seuls les termes acceptés internationale-
ment peuvent étre utilisés. Cette abréviation doit
apparaitre entre parenthéses apres la premiére uti-
lisation du mot ou de l'expression.

Ethique :

La revue suit les pratiques internationales relatives
aux conflits d'intéréts en rapport avec les publica-
tions soumises. Toute soumission de manuscrit doit
étre accompagnée d'une déclaration de conflit d'in-
térét.

Un conflit d'intérét existe quand un auteur et/ou
un co-auteur a des relations financiéres ou person-
nelles avec d'autres personnes ou organisations qui
sont susceptibles d'influencer ses jugements pro-
fessionnels concernant une valeur essentielle (bien
du patient, intégrité de la recherche.). Les princi-
paux conflits d'intérét étant les intéréts financiers,
les essais cliniques, les interventions ponctuelles, les
relations familiales...

Tous les auteurs de la publication doivent déclarer
toutes les relations qui peuvent étre considérées
comme ayant un potentiel de conflits d'intérét uni-
quement en lien avec le texte publié.

Au cas ou il n'existe aucun conflit d'intérét en lien
avec l'article soumis, la mention suivante doit étre
ajoutée directement dans le manuscrit : Conflit d'in-
térét : aucun



Fait clinique : ayant comme objectif de signaler ou
de rappeler, a partir d'une ou plusieurs observations
originales, une hypothese physiopathologique, une
donnée clinique, un examen complémentaire ou
encore un mode de raisonnement susceptibles de
rendre service aux cliniciens mis en présence d'une
situation similaire (8 pages et 10 références)

Cas du jour : deux articles séparés : chacun a une
page de titre (4 pages et 5 références et moins de

3 images)

Premier article : question

Deuxiéme article : réponse

Mise au point : 18 pages et 50 références

Lettre a la rédaction : notes bréves originales
(pas de résumé, 2 pages et 5 références)

Références :

Les références doivent étre numérotées par ordre
d'apparition dans le texte. Leurs numéros d'appel
doivent figurer dans le texte entre crochets, séparés
par des tirets quand il s'agit de références consé-
cutives, par exemple : [1-3], sauf si elles se suivent :
[1,2], et par des virgules quand il s'agit de références
non consécutives : [1, 5].

Les références doivent étre présentées selon les
normes adoptées par la convention de

« Vancouver » (International Committee of Medical
Journal Editors. Uniform requirements for manus-
cripts submitted to biomedical journals. Fifth edi-
tion. N Engl J Med 1997; 336 : 309-16).

Jusgu'a six auteurs, ceux-ci doivent étre nommeé-
ment indiqués. Au dela, seuls les six premiers seront
cités, suivis de la mention « et al ». La premiére lettre
du nom de l'auteur est en majuscule, les autres en
minuscules

Exemples de références:

Article de périodigue classique :

Auteurs. Titre de l'article. Nom de la revue abré-
gé. Année de parution; volume (numéro):page dé-
but-page fin.

[1] Prat C, Dominguez J, Rodrigo C, Giménez M,
Azuara M, Jiménez O et al. Elevated serum
procalcitonin values correlate with renal scarring in
children with urinary tract infection. Pediatr Infect
Dis J 442-438: 22 ;2003.

Quvrage :

Auteur(s). Titre du livre. Numéro de I'édition (& partir de
la 2nde)Ville: Maison d'édition; Année de publication.

[2] Darlot C. La modélisation de la fonction motrice.
In : Didier JP, dir. La plasticité de la fonction motrice.
Paris : Springer-Verlag ; 2009. p. 81-141.

Chapitre issu d'un ouvrage collectif :

Auteur(s) du chapitre. Titre du chapitre. In: Direc-
teur(s) de la publication, dir. Titre de l'ouvrage. Ville:
Maison d'édition; Année de publication. p. page dé-
but-page fin du chapitre.

[3] Delacourt C. Explorations fonctionnelles respiratoires

In : De Blic J, dir. Progrés en Pédiatrie: Pneumologie
pédiatrique. Rueil-Malmaison : Doin, 2002.p. 54-47.

Conférence de consensus ou une recomman-
dation

Organisme auteur/éditeur. Titre de la conférence de
consensus ou de la recommandation. Ville : Orga-
nisme auteur/éditeur; Année de publication.

[4] Haute Autorité de Santé. Prise en charge de
l'ulcere de jambe a prédominance veineuse hors
pansement. Recommandations pour la pratique
clinique. Paris : HAS ; 2006.

Référence consultable sous format électro-
nigue:
Auteur(s). Titre de l'article. Nom de la revue en abrégé

[En ligne]. Année Mois [Date de citation] ; volume (nu-
méro) : [Nombre de pages]. Disponible a 'URL : http://

[6] Morse S. Factors in the emergence of infectious
diseases. Emerge Infect Dis [En ligne]. 1995 Juillet
[24] :(1)1;,[2010/07/18 pages]. Disponible & I'URL:
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm

Tableaux :

Les tableaux doivent étre numérotés en chiffres
romains par ordre d'apparition dans le texte ; leur
emplacement doit étre précisé par un appel entre
parenthéses. lls doivent étre inscrits sur une feuille
séparée. lls doivent étre accompagnés d'un titre (au
dessus) et de toutes les notes nécessaires (au des-
sous).

[llustrations :

Les figures (graphiques ou photographies) doivent
étre numérotées en chiffre arabes entre paren-
theses par ordre d'apparition dans le texte. lls
doivent étre de qualité irréprochable car ils seront
reproduits sans étre retouchés. Elles ne doivent pas
faire double emploi avec les tableaux et vice-versa.
Chaque figure est fournie sur un fichier distinct.

Les figures doivent étre fournies de préférences en
format TIFF (tif), ou PDF (. pdf).
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