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Mise au point

Insuffisance rénale aiguë en pédiatrie: 
Diagnostic et prise en charge

Bousetta. A (1), Elmannai. E (1), Chouikha. M (1), Gargah. T (1)

(1) Service de pédiatrie, hôpital Charles Nicolle, Tunis, Tunisie

RÉSUMÉ :
L’insuffisance rénale aiguë est moins fréquente chez l’enfant que chez l’adulte, sauf pendant la période néo-
natale. Deux causes prédominant en pédiatrie : les syndromes hémolytiques et urémiques post-infectieux 
qui touchent les nourrissons et les jeunes enfants, et les insuffisance s rénales aigues secondaires à une 
hypoperfusion rénale qui sont en cause à tous les âges. Chez les nouveau-nés, l’insuffisance rénale aiguë 
est principalement associée aux situations de souffrances fœtales aiguës. Les deux menaces vitales que 
sont l’hyperkaliémie et l’œdème aigu du poumon par surcharge hydrosodée sont prévenues par la mise en 
œuvre précoce du traitement. Les progrès réalisés dans les techniques d’épurations extra rénales (dialyse 
péritonéale, hémodialyse et hémofiltration continue) permettent d’attendre dans de bonnes conditions la 
reprise de la fonction rénale, y compris chez des nouveau-nés de très petits poids, notamment le maintien 
d’une nutrition satisfaisante. La dialyse péritonéale reste la technique de choix chez les nourrissons et les 
jeunes enfants malgré la place de plus en plus grande prise par les techniques d’hémofiltration continue, 
en particulier dans le traitement des défaillances multiviscérales. Actuellement, la mortalité observée dans 
l’insuffisance rénale aiguë est liée aux atteintes extra-rénales. Elle est plus élevée chez les nouveau-nés et 
chez les enfants nécessitant une prise en charge en unité de soins intensifs. Le risque de lésions rénales 
irréversibles avec insuffisance rénale chronique séquellaire est variable selon les étiologies et la durée de 
l’insuffisance rénale aiguë.

ABSTRACT :
Except during neonatal period, acute renal failure is less frequent in children than in adults. The two lea-
ding causes in paediatric population are hemolytic-uremic syndromes observed in infants and in young 
children less than 3 years and acute renal failure related to renal hypoperfusion that occurred in all ages. In 
new-borns, acute renal failure is mainly related to perinatal asphyxia. Hyperkalaemia and fluid overload are 
life-threatening complications, which have to be promptly prevented by treatment. Technical advances in 
renal replacement therapies (peritoneal dialysis, hemodialysis and continuous hemofiltration) permit to pro-
vide stable control of fluid and metabolic status with sufficient caloric intake even in hemodynamically uns-
table patients and in tiny infants. peritoneal dialysis remains the favorite method of dialysis in infants and 
young children even if continuous hemofiltration takes a growing place, particularly in treatment of multiple 
organ failure. Nowadays, mortality observed in acute renal failure is mainly associated with extra-renal pa-
thologies and is higher in neonatal period and in critically ill children. Risk of irreversible renal lesions with 
chronic renal failure is variable depending of aetiology and duration of acute renal failure.

Auteur Correspondant  : 
Abir Bousetta
Service de pédiatrie, hôpital Charles Nicolle, Tunis, Tunisie
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7462-3815
Mail: abir.bousetta@gmail.com
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Définition
La première définition internationale de l’insuffisance 
rénale aiguë (IRA) a été mise en place en 2004 avec 
la classification RIFLE pour Risk, Injury, Failure, Loss, 
and End-stage Kidney, rapidement suivie par la clas-
sification AKIN pour Acute Kidney Injury Network. 
Depuis, les définitions de l'IRA ont été affinées et 
modifiées pour s’adapter à la population pédia-
trique. La classification KDIGO pour Kidney Disease 
Improval Global Outcomes, successeur de RIFLE et 
AKIN, est actuellement la définition de l'IRA la plus 
largement utilisée et est applicable aux enfants ainsi 
qu'aux patients atteints de maladie rénale chronique 
(MRC) (Tableau 1) [1].

Tableau 1: Classification de l’insuffisance rénale 
aigue selon KDIGO (Kidney Disease: Improving Glo-
bal Outcome)

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire

L'IRA est désormais définie comme une modification 
brutale du débit de filtration glomérulaire (DFG), se 
traduisant par une augmentation de la créatinine 
sérique (SCr) pendant une période pouvant aller 
jusqu'à 7 jours ou par une diminution du débit uri-
naire sur 6 à 24 heures. Le degré de l'élévation de 
la SCr par rapport à sa valeur de base, ou la gravité 
et la durée de la diminution du débit urinaire, sont 
utilisées pour établir le stade de l'IRA (Tableau 1). Un 
passage d’un stade KDIGO à un autre est associée à 
un pronostic plus grave (par exemple, une mortalité 
plus élevée, un besoin accru d’épuration extra-rénal, 
une progression vers la MRC et un allongement de la 
durée d'hospitalisation) [1].
De plus, la durée d'un épisode d'IRA peut également 
être utile pour affiner le diagnostic. Les épisodes 
d'IRA transitoires (<48 h) sont associés à de meilleurs 
résultats que les épisodes persistants (2 à 7 jours), 
mais ils ne sont pas sans conséquences par rapport 
à l'absence d'IRA [2,3]. Une altération de la fonction 
rénale qui se prolonge au-delà de 7 jours, sans tou-
tefois remplir les critères de la MRC de 90 jours, est 
qualifiée de maladie rénale aiguë (MRA). Elle repré-
sente un spectre complexe entre l'IRA et la MRC, 
où des mécanismes de réparation potentielle, des 
lésions en cours ou une réserve rénale préexistante 

insuffisante peuvent interagir. Bien que des recom-
mandations existent pour définir cette période de 
transition, la MRA nécessite encore des études sup-
plémentaires pour affiner son pronostic et sa prise 
en charge [2].

Diagnostic
Étant donné les grandes variations des valeurs nor-
males de la SCr selon l'âge pédiatrique et sa variabili-
té interindividuelle, l'utilisation de la SCr de référence 
pour identifier et classer l'IRA rajoute une complexi-
té supplémentaire chez les enfants auparavant en 
bonne santé et sans valeur de base connue. Chez ces 
patients, la taille ou l'âge peuvent être utilisés avec 
différentes formules validées pour estimer la valeur 
attendue de la SCr [4]. Bien qu'une mesure réelle 
soit préférable, ces méthodes substitutives restent 
utilisables pour le diagnostic et le dépistage des pa-
tients à risque d'IRA [5,6,7].
Cependant, la SCr est un biomarqueur de filtration 
imparfait dans le contexte instable de l'IRA. Elle est 
influencée par de nombreux facteurs non rénaux 
(une masse musculaire réduite, une inhibition phar-
macologique de la sécrétion tubulaire) et n'augmente 
qu'après l'atteinte d'une proportion substantielle de 
néphrons [8]. La cystatine C est un biomarqueur 
fonctionnel plus fiable, indépendant de l'âge, de la 
masse musculaire et de la sécrétion tubulaire. Bien 
qu'elle soit équivalente ou supérieure à la créatinine 
seule pour estimer le DFG, son rôle dans le diagnos-
tic de l'IRA reste à préciser en raison des variations 
dynamiques du DFG lors des pathologies aiguës.
Une augmentation aiguë des marqueurs de filtra-
tion peut refléter soit une réponse physiologique à 
un état hémodynamique altéré (IRA fonctionnelle 
ou pré-rénale), soit des lésions tissulaires rénales 
(IRA intrinsèque). La distinction entre l'IRA fonction-
nelle pré-rénale et l'IRA intrinsèque structurelle peut 
désormais être établie grâce à des biomarqueurs 
spécifiques des lésions tubulaires. De plus, les reins 
peuvent mobiliser des néphrons sains non lésés, ap-
pelés réserve rénale, pour maintenir un DFG stable. 
Ce n'est que lorsque ce mécanisme de compensa-
tion est dépassé que le DFG commence à diminuer, 
entraînant une élévation progressive et retardée des 
biomarqueurs fonctionnels. Cette phase infraclinique 
de l'IRA ne peut pas être diagnostiquée par la SCr. 

Etiologies
Les étiologies de l'IRA peuvent être classées en fonc-
tion de la localisation anatomique impliquée. L’IRA 
pré-rénale résulte d’une perfusion rénale diminuée, 
le plus souvent due à une hypovolémie ou à une di-
minution du débit cardiaque. L’IRA intrinsèque dé-
signe une lésion structurelle du parenchyme rénal, 
généralement causée par une hypoperfusion rénale 
prolongée, un sepsis, des néphrotoxiques ou des 
maladies rénales primaires sévères. L’IRA post-rénale 
(obstructive) est due à une obstruction anatomique 
congénitale ou acquise des voies urinaires.
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Alors qu’une IRA post-rénale peut généralement 
être exclue sur la base de l’histoire clinique ou de 
l’imagerie, la distinction entre une IRA fonctionnelle 
et une IRA intrinsèque peut être complexe. Cette 
distinction est cruciale, car elle impacte fortement la 
prise en charge. Une anamnèse détaillée et un exa-
men clinique approfondi sont essentiels, bien qu’ils 
soient rarement suffisants chez les patients hospita-
lisés ou complexes.
Bien que de nouveaux biomarqueurs aient gran-
dement facilité cette distinction, l'approche tradi-
tionnelle avec d'autres analyses urinaires est encore 
utilisée pour différencier l’IRA fonctionnelle de l’IRA 
intrinsèque, malgré plusieurs limites. L'apparition 
d'une protéinurie ou d'une hématurie, ou la présence 
de certains cylindres à la microscopie urinaire, sug-
gère une atteinte rénale intrinsèque ou une inflam-
mation. Cependant, leur absence n'exclut pas une 
IRA intrinsèque, comme l'illustre la néphrite inters-
titielle aiguë, où l'analyse urinaire est généralement 
peu contributive et ne s’accompagne que rarement 
de cylindres leucocytaires ou d’éosinophiles.
La fraction d'excrétion du sodium (FENa) est un outil 
largement disponible : une FENa <1 % suggère une 
IRA fonctionnelle, tandis qu'une FENa >2 % évoque 
une nécrose tubulaire aiguë (NTA). Toutefois, l’inter-
prétation de la FENa est influencée par divers fac-
teurs, notamment l’utilisation de diurétiques, l’admi-
nistration de produits de contraste ou une maladie 
rénale préexistante [9]. De plus, sa fiabilité est réduite 
chez les nouveau-nés, avec un seuil supérieur attei-
gnant 2,5 % chez les nourrissons à terme et jusqu'à 6 
% chez les prématurés de 29 à 30 semaines de ges-
tation [10].
Une épreuve de remplissage avec 10 ml/kg de cris-
talloïdes isotoniques peut être utile pour identifier 
une IRA fonctionnelle si elle entraîne une améliora-
tion de l'urée sanguine et de la SCr sérique, en co-
hérence avec un examen physique et une histoire 
clinique évocateurs d’une déshydratation. L'absence 
de réduction significative de ces marqueurs ou le dé-
veloppement d'une surcharge hydrique indique une 
IRA intrinsèque.

Examens complémentaires
Des analyses supplémentaires peuvent aider à iden-
tifier l’étiologie d’une IRA intrinsèque. Le dosage des 
médicaments néphrotoxiques administrés doit être 
effectué lorsque disponible. Une numération formule 
sanguine et un frottis sanguin peuvent être utiles 
pour détecter une microangiopathie thrombotique. 
Les dosages du C3 et du C4 sont essentiels en cas 
de suspicion de vascularite ou de glomérulonéphrite. 
L’acide urique doit être surveillé chez les patients à 
risque de syndrome de lyse tumorale, et la créatine 
kinase ou l’haptoglobine doivent être dosées en cas 
de suspicion d’une IRA induite par des pigments hé-
matiques. La présence d’éosinophiles urinaires peut 
orienter vers une néphrite interstitielle aiguë, mais la 
biopsie rénale reste actuellement la seule méthode 
diagnostique fiable.

Une échographie rénale doit être réalisée si les in-
vestigations initiales n’ont pas permis d’identifier la 
cause de l’IRA ou si une obstruction ou une MRC 
sous-jacente est suspectée. En cas d’échec des mé-
thodes diagnostiques non invasives et en l'absence 
d'amélioration de l’IRA, une biopsie rénale peut être 
envisagée lorsque la glomérulonéphrite ou la né-
phrite interstitielle ne peuvent être exclues.

Facteurs de risque
L'identification des patients à risque de développer 
une IRA est essentielle pour sa prévention. Plusieurs 
facteurs de risque, souvent synergiques, peuvent 
être classés en trois catégories : comorbidités, pro-
cessus aigus et facteurs modifiables.
Les comorbidités les plus fréquemment associées 
à l'IRA chez l'enfant sont la MRC, l'insuffisance car-
diaque, les cardiopathies congénitales, la transplan-
tation (d'organes solides ou de moelle osseuse) et 
le diabète. Parmi les pathologies aiguës fortement 
liés à l'IRA, on retrouve le sepsis, la circulation extra-
corporelle, la ventilation mécanique et l'utilisation de 
vasopresseurs. Les facteurs de risque modifiables 
incluent la déplétion volémique et l'exposition aux 
néphrotoxiques [2,11,12].
Les médicaments néphrotoxiques sont devenus 
l'une des principales causes d'IRA [13]. L'administra-
tion combinée de trois médicaments néphrotoxiques 
triple la valeur prédictive positive de développement 
d'une IRA sévère par rapport à l'exposition à un seul 
traitement [14].

Outils de prédiction des risques
Les scores pour la prédiction du risque d'IRA ont été 
validés dans certaines populations, notamment chez 
les patients subissant une chirurgie cardiaque. Ce 
sont des tests de dépistage non invasifs et peu coû-
teux, mais ils manquent souvent de spécificité. Les 
biomarqueurs de lésion tubulaire, tels que le NGAL 
et l’inhibiteur tissulaire des métalloprotéinases 2 as-
socié à la protéine de liaison au facteur de croissance 
insulin-like 7 (TIMP-2IGFBP7), sont utiles pour une 
prédiction plus précise de l'IRA. Des méta-analyses 
d’études pédiatriques sur le NGAL et d’études chez 
l’adulte sur le TIMP-2IGFBP7, impliquant principa-
lement des patients ayant subi une chirurgie car-
diaque, ont montré un rapport de vraisemblance po-
sitif global pour l'IRA de 10,86 [15,16]. Des données 
pédiatriques préliminaires sur le TIMP-2*IGFBP7 ont 
montré des résultats similaires [17]

Évaluation des biomarqueurs et des tests 
fonctionnels
Une évaluation contextuelle des biomarqueurs, uti-
lisant des biomarqueurs de lésion chez les patients 
à haut risque, augmente la probabilité et améliore 
la capacité prédictive globale. Cette approche est 
illustrée par le Renal Angina Index (RAI), un score 
de risque validé chez les enfants en état critique 
ainsi que chez les adultes, qui combine les facteurs 
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de risque aux signes de lésion rénale [18,19]. Le RAI 
permet de prédire, dès 12 heures après l’admission 
en unité de soins intensifs pédiatriques, le risque de 
développer une IRA sévère au 3ème jour, avec une 
valeur prédictive négative de 92 à 99 %. Il améliore 
ainsi la spécificité et la valeur prédictive positive par 
rapport à l’élévation isolée de la SCr [18,20]. Chez les 
patients RAI positifs, les biomarqueurs de lésion, 
comme la NGAL urinaire, sont particulièrement pré-
dictifs de l’IRA, [21].
Par ailleurs, l’évaluation de la fonction tubulaire est 
une stratégie émergente chez les patients en état 
critique atteints d’IRA afin de prédire leur évolution. 
Le test de stress au furosémide (FST) est un test 
fonctionnel validé chez l’adulte qui évalue la réponse 
diurétique à une dose standardisée de furosémide 
intraveineux. Une diurèse < 200 ml dans les deux 
heures suivant l’administration est associée à un 
risque élevé de progression vers une IRA stade 3 et à 
un besoin d’épuration extra-rénale (EER). Une étude 
menée chez des adultes en soins intensifs a rappor-
té que 78,3 % des non-répondeurs ont nécessité 
une EER, contre seulement 13,6 % des répondeurs 
[21,22].
Bien que le FST nécessite encore une validation chez 
les populations pédiatriques, les données actuelles 
suggèrent qu’il serait applicable chez l’enfant, mais 
avec un seuil de débit urinaire plus élevé pour une 
meilleure prédiction des issues cliniques [23].

Prévention
Dans la mesure du possible, les mesures préventives 
devraient être appliquées à tous les patients. Toute-
fois, le temps et les ressources doivent être princi-
palement consacrés aux patients identifiés comme 
à haut risque d’IRA afin d’optimiser les résultats cli-
niques.
Les recommandations KDIGO préconisent, chez les 
patients à haut risque, de :

 Arrêter les agents néphrotoxiques si possible,
 Assurer une volémie adéquate et une pression de 
perfusion stable,
 Surveillance hémodynamique fonctionnelle,
 Surveiller la SCr sérique et le débit urinaire,
 Éviter l’hyperglycémie,
 Considérer des alternatives aux examens d’ima-
gerie utilisant des produits de contraste [1].

Bien que ces mesures puissent sembler basiques, 
l’application systématique de ces interventions com-
binées chez les patients à haut risque peut réduire signi-
ficativement le développement d’une IRA sévère [24].

Médicaments néphrotoxiques
L'IRA associée aux néphrotoxiques est fréquente, 
en particulier chez les patients recevant plusieurs 
agents néphrotoxiques simultanément. Souvent 
non oligurique, son apparition peut facilement pas-
ser inaperçue [13].
Les programmes de pharmacovigilance ont démon-
tré que la surveillance systématique de la SCr quoti-

dienne chez les enfants exposés à trois médicaments 
néphrotoxiques ou plus, ou à plus de trois jours d’un 
aminoside, permet une réduction du taux d’IRA de 
25 à 64 % [13].
De plus, certaines associations de néphrotoxiques 
augmentent leur toxicité et doivent être évitées. Par 
exemple, la combinaison de la vancomycine et de la 
pipéracilline/tazobactam multiplie par 3,4 le risque 
d’IRA par rapport à la vancomycine associée à un 
autre antibiotique [25].

Fluides
L’administration de fluides IV a prouvé son efficacité 
pour réduire l’IRA dans plusieurs contextes, notam-
ment :

 La rhabdomyolyse,

 Certains médicaments néphrotoxiques (amino-
sides, amphotéricine B, agents de contraste, cispla-
tine, acyclovir),

 Le syndrome de lyse tumorale,

 Les interventions chirurgicales associées à une 

déplétion volémique [26-28].

Le type de soluté utilisé est également un facteur à 
considérer. Bien que l’impact soit modéré, l’utilisation 
de solutions cristalloïdes équilibrées (ex. Ringer lac-
tate, Plasma-Lyte) améliore la mortalité et la morbi-
dité néphrologique chez les adultes en état critique 
comparé aux cristalloïdes isotoniques [29,30]. Des 
données, bien que moins nombreuses, suggèrent un 
effet similaire chez les adultes non critiques [31].

IRA Associée aux Produits de Contraste
L’utilisation d’agents de contraste radiologique à 
faible ou iso-osmolarité a réduit l’incidence de l’IRA 
associée aux produits de contraste. Toutefois, les 
patients ayant un DFG < 60 ml/min/1,73m² ou pré-
sentant un risque élevé d’IRA doivent être préparés 
avant l’exposition à ces agents.

 L’hydratation IV avec une solution cristalloïde est 
l’intervention préventive la plus efficace.
 L’hydratation au bicarbonate n’apporte aucun 
bénéfice supplémentaire par rapport aux autres so-
lutés cristalloïdes.
 L’utilisation de la N-acétylcystéine (NAC) a été 
longuement débattue [1,32].
 Cependant, en raison de son faible coût et de ses 
effets secondaires minimes, certains centres main-
tiennent encore la NAC orale dans leur protocole 
pour les patients à haut risque, en particulier chez 
ceux ayant des antécédents d’IRA liée aux produits 
de contraste.

Gestion de l'IRA
Actuellement, il n'existe aucun traitement pharma-
cologique spécifique de l'IRA elle-même. Sa gestion 
repose sur le traitement de la cause sous-jacente, 
l'élimination des agents néphrotoxiques, et des me-
sures de soutien. Dans la plupart des cas d'IRA intrin-
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sèque, une consultation ou une orientation vers un 
néphrologue pédiatrique est recommandée. L’EER 
est généralement initiée lorsque la prise en charge 
médicale ne permet pas de garantir une nutrition 
adéquate, de contrôler les anomalies électrolytiques 
ou d'éviter l'œdème pulmonaire. Il doit être envisagé 
chez les patients présentant une surcharge hydrique 
supérieure à 10 %.

Fluides
La volémie doit être évalué de manière minutieuse 
par examen physique, mesure du poids et anamnèse.

 Chez les enfants présentant des signes d’hypo-
volémie, un bolus de cristalloïdes isotoniques IV (10 
ml/kg ) doit être administré, avec une réévaluation 
des signes vitaux et de la fonction rénale pour éva-
luer l’amélioration.

   L'évaluation de la volémie est cruciale, car l'ad-
ministration de fluides est contre-indiquée chez les 
patients présentant un œdème pulmonaire ou une 
insuffisance cardiaque.

 Si l'oligo-anurie persiste, une IRA obstructive doit 
être exclue par l’échographie ou par le cathétérisme 
urinaire.

 Chez les enfants euvolémiques, l'apport total de 
fluides quotidien doit inclure les pertes insensibles 
(400 ml/m² par jour), la diurèse et les pertes supplé-
mentaires potentielles.

 Chez les enfants avec œdème pulmonaire, l'ap-
port liquidien doit être restreint, et l'utilisation de 
diurétiques peut être envisagée.
Le furosémide est indiqué chez les patients présen-
tant une détresse respiratoire en rapport avec un 
œdème pulmonaire.

 Chez les enfants ayant une surcharge supérieure 
à 10 % du poids à l’admission, on observe une aug-
mente indépendamment la mortalité et la morbidité.

 Des données provenant des enfants nécessitant 
une EER montrent une augmentation linéaire de la 
mortalité avec l'aggravation de l'œdème pulmonaire, 
multipliée par plus de 8 fois lorsque l'œdème pulmo-
naire dépasse 20 % du poids [33].

Ajustement de la Posologie des 
Médicaments
Si la mesure du niveau de médicament est disponible 
pour un agent spécifique, elle doit être utilisée pour 
ajuster sa posologie pendant l'IRA.
Si cela n'est pas possible, les médicaments doivent 
être ajustés en fonction de la clairance de la SCr esti-
mée du patient, en gardant à l'esprit que les formules 
d’estimation ne tiennent pas compte de la nature 
dynamique du DFG en cas d'IRA, et que l'élévation 
de la SCr est retardée après une diminution soudaine 
du DFG [1].

Anomalies Électrolytiques et de l'équilibre 
Acido-Basique
Les hyperkaliémies, hyponatrémies, hyperphos-
phatémies, hypocalcémies et acidose métabolique 
sont des anomalies fréquentes dans l'IRA. L'hyperk-
aliémie doit toujours être surveillée, et les patients 
oligo-anuriques ne doivent recevoir aucun apport 
potassique. L'hyponatrémie est presque toujours en 
rapport avec la surcharge hydrique et est traitée par 
restriction hydrique associée aux diurétiques.

 L'hyperphosphatémie, malgré une restriction ali-
mentaire, peut nécessiter des chélateurs du phos-
phate.

 L'hypocalcémie est uniquement utilisée si les pa-
tients sont symptomatiques.

 Les bicarbonates pour corriger l'acidose peuvent 
abaisser davantage les niveaux de calcium sérique.

 Les enfants avec une IRA polyurique peuvent pré-
senter des déplétions électrolytiques étendues et 
nécessitent une surveillance étroite pour des sup-
plémentations potentielles.

L'acidose métabolique se développe en raison d'une 
excrétion réduite des acides non volatiles, ce qui en-
traîne une augmentation du trou anionique. L'uti-
lisation de solutions IV équilibrées aide à prévenir 
l'acidose en évitant la charge en chlorure présente 
dans le sérum physiologique à 0,9 % [30,31]. Bien 
que les bénéfices de l'administration de bases soient 
incertains, elles sont souvent utilisées oralement 
pour limiter la gravité de l'acidose ; le bicarbonate IV 
peut être administré dans des situations menaçant 
la vie.

Hypertension
L'hypertension est souvent présente dans l'IRA Les 
diurétiques sont la première ligne de traitement pour 
la gestion initiale, à moins que le patient ne présente 
des signes d’hypovolémie.

Prise en charge nutritionnelle
 La malnutrition chez les patients hospitalisés avec 
une IRA est associée à une mortalité accrue [34]. Un 
régime pauvre en protéines n'est pas recommandé, 
car l'IRA est associée à un état catabolique de dé-
pense protéino-énergétique, et un apport calorique 
adéquat est essentiel pour la récupération des or-
ganes.

 Les recommandations KDIGO ne sont pas adap-
tées aux enfants, car leur forte impulsion anabolique 
et leurs réserves nutritionnelles plus faibles les ex-
posent à un risque plus élevé de malnutrition [34]. 
Bien qu'il n'existe pas de directives spécifiques pour 
les enfants atteints d'IRA, une pratique courante 
consiste à leur donner 130–150% de leur apport ca-
lorique de maintien et 1,5 mg/kg/jour de protéines, 
sauf si un apport quotidien plus élevé, adapté à l'âge, 
est recommandé (par exemple, pour les nouveau-nés 
et les nourrissons).



  Revue Maghrébine de Pédiatrie, N ° 35  Juillet / Septembre 2024 12

  Lorsque cela est possible, la nutrition entérale est 
préférée en raison des nombreux avantages qu'elle 
présente par rapport à la voie parentérale [34]. L'aug-
mentation du rapport calories/azote au-delà des 
recommandations ne permet pas d'améliorer l'équi-
libre de l'azote et peut entraîner de l'hypertriglycé-
ridémie et de l'hyperglycémie. Bien que le contrôle 
glycémique strict soit débattu en raison de son 
risque d'hypoglycémie, il est recommandé de main-
tenir les niveaux de glucose en dessous de 150 mg/
dl, car l'hyperglycémie est associée à l'IRA [1].
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RÉSUMÉ 
Introduction : Le syndrome de Guillain Barré (SGB) est la neuropathie paralytique aiguë la plus fréquente 
dans le monde. Le pronostic des formes sévères n'est pas  toujours  favorable. Par conséquent, reconnaitre 
les particularités des différentes présentations est l'un des piliers les plus importants de prise en charge. 

Objectif: Décrire les particularités cliniques,  paracliniques et évolutives des enfants hospitalisés pour SGB.  

Matériel et méthode :une étude descriptive rétrospective a été menée sur une période de 10 ans (de 2011 à 
2020), incluant les enfants répondant aux critères diagnostiques du SGB.

Résultats : Nous avons  inclus  20 enfants. Les principaux motifs de consultation étaient le déficit moteur 
extensif (95%), le trouble de la déglutition (25%) et l’insuffisance respiratoire aigüe (10%). Une présentation 
sévère du SGB a été retenue chez 9 patients (45%).À l’exploration neurophysiologique, la neuropathie était 
de type démyélinisante dans 4 cas et axonomyélinique dans 3 cas. L’hospitalisation en unité de soin intensif 
pédiatrique (USIP) était nécessaire pour 17 patients. Pendant leurs séjours, 5 patients avaient eu recours à une 
ventilation assistée. Une trachéostomie a été pratiquée chez trois patients. Tous les patients ont reçu une per-
fusion d’immunoglobulines polyvalentes. Les complications au cours du séjour hospitalier étaient principale-
ment : Un trouble végétatif/arrêt cardiaque (n=5) suivie par l’infection nosocomiale (n=3). Une récupération 
complète a été objectivée chez 4 patients et était partielle chez 9 patients. 

Conclusion : Les   facteurs épidémiologiques et cliniques associés à la sévérité sont peu identifiés.   Une étude 
plus approfondie de ces  facteurs  et des modalités thérapeutiques seraient d’aide pour l’amélioration du 
pronostic.

Mots clés : Les facteurs épidémiologiques et cliniques associés à la sévérité sont peu identifiés.   Une étude plus 
approfondie de ces  facteurs  et des modalités thérapeutiques seraient d’aide pour l’amélioration du pronostic.

ABSTRACT
Introduction : Guillain Barré syndrome (GBS) is the most common acute paralytic neuropathy worldwide.The progno-
sis of severe GBS is still unfavorable. Therefore, recognize the particularities of different presentations is one of the most 
important pillars of management.

Aim : Describe the   clinical/paraclinical and outcome particularities of children hospitalized for GBS. 

Methods : a retrospective descriptive study was conducted over a 10-years period (2011 to 2020), including 
children meeting the diagnostic criteria for GBS. 

Résultats : We included 20 children .The main reason for consultation was extensive motor deficit (95%), swallowing disorder 
(25%) and acute respiratory failure (10%). A severe presentation of GBS was retained among 9 patients (45%). On neurophy-
siological exploration, the neuropathy was demyelinating in 4 cases and axonomyelinating in 3 others. Hospitalization in 
Pediatric intensive care unit (PICU) was required for 17 children.  During their stays, 5/20 patients have been assisted with 
mechanical ventilation. Three patients ended up with a tracheostomy. Polyvalent immunoglobulin infusion was done 
with all patients. Complications during the hospital stay were mainly vegetative disorder/cardiac arrest (n=5) followed by 
healthcare acquired infection (n=3). A complete recovery was observed in 4 patients and partial recovery in 9 patients. 

Conclusion : The epidemiological and clinical factors associated with severity are poorly identified. A more in-
depth study of these factors and therapeutic modalities would be of help in improving the prognosis. 

Key words: Guillain Barré; demyelinating neuropathy; axonal neuropathy; immunoglobulin, plasmapheresis, 
pediatric intensive care unit
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Introduction
Les polyradiculonévrites (PRN) inflammatoires 
chroniques sont des neuropathies démyélini-
santes acquises de survenue rare chez l’enfant. 
Elles posent des difficultés diagnostiques à cet âge, 
vu la fréquence des neuropathies héréditaires [1]. 
Le syndrome de Guillain Barré (SGB) est la cause 
la plus fréquente de paralysie flasque aiguë. Son 
incidence est de 0,6 à 100 000 habitants par an 
dans le monde entier [2]. Cette incidence est d'en-
viron 1/100 000 par an dans la population pédia-
trique [3]. Le diagnostic est clinique, soutenu par 
les résultats du liquide céphalo-rachidien (LCR) et 
les études de conduction nerveuses. Environ 20% 
des patients gravement atteints restent incapables 
de marcher après 6 mois. L’insuffisance respiratoire 
nécessitant une ventilation mécanique a été obser-
vée dans 20 % à 30 % des SGB. Ses conséquences 
lourdes peuvent persister même après 6 ans d’évo-
lution [4].

Matériel et méthodes : 
Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective me-
née dans le service de pédiatrie de Farhat Hached 
durant la période allant de  2011 et 2020. L’étude a 
inclus les enfants hospitalisés dans le service pen-
dant la période d’étude et répondant aux critères 
de diagnostic d’un SGB (Tableau 1) 

Tableau I: Critères de diagnostic du syndrome de 
Guillain-Barré

[5]. Les données ont été́ recueillies à partir des 
dossiers médicaux sur une fiche comportant les 
variables sociodémographiques, les antécédents 
d’une vaccination récente ou d’infection intercur-

rente, la présentation clinique initiale, l’étude du 
LCR, l’étude de l’électromyogramme (EMG), l’étude 
des paramètres biologiques, l’étude virologique, les 
critères d’admission en réanimation, les moyens de 
ventilation et leurs indications, les incidents ren-
contrés au cours du séjour hospitalier, les modalités 
de la cure par les immunoglobulines polyvalentes, 
l’évolution et les complications. Le score total du 
Medical Research Council (MRC) a été utilisé pour 
évaluer la force musculaire [6]. Le tableau clinique 
était qualifié de  sévère en présence de ces critères 
: Un trouble hémodynamique et/ou une détresse 
respiratoire et/ou une atteinte des paires crâ-
niennes et/ou une atteinte encéphalitique. Les cri-
tères d'admission en USIP étaient : la détresse res-
piratoire, la progression rapide des symptômes, et 
les signes dysautonomiques. Les critères de ven-
tilation mécanique étaient [7] : l’hypoxie, l’hyper-
capnie, la toux inefficace, la dysfonction bulbaire 
sévère, l’atélectasie et l’encombrement important.
La saisie et l’analyse des données collectées étaient 
effectuées via le logiciel SPSS la version 26.

Résultats :
Un total de 20 patients a été colligé, comportant 6 
garçons et 14 filles, avec un âge moyen de 39 mois. 
La saison de prédilection était la saison hivernale 
(avec un pic au mois de décembre) (n=5, 25%) suivie 
par la saison printanière (avec un pic au mois d’avril) 
(n=4, 20%). Les patients n’avaient pas d’antécédent 
de pathologie chronique. Nous avons retrouvé la 
notion d’un syndrome grippal précédant l’hospi-
talisation dans 8 cas, une histoire de gastro-en-
térite  chez un patient et une vaccination récente 
orale contre la poliomyélite chez un autre. La notion 
de prise médicamenteuse a été rapportée chez 7 
patients dont deux avaient mentionné les β lacta-
mines. Le principal motif de consultation était 
le déficit moteur extensif retrouvé chez la ma-
jorité des patients (n=19)  suivie par les troubles 
de la déglutition (n=5). L’intervalle entre le dé-
but des symptômes et l’hospitalisation était en 
moyenne de 9.25 jours avec des extrêmes de 1 
à  60 jours. Cette dernière moyenne  était de 
7 jours dans les formes sévères.  A l’examen, la 
paraparésie était le signe prédominant (n=17) 
suivie par l’abolition des réflexes ostéotendi-
neux (ROT)  (n=15), l'altération de l'état respira-
toire (n=7), l’atteinte des paires crâniennes (les 
troubles de la déglutition et la paralysie faciale) 
(n=5) et l’altération de l’état hémodynamique 
(n=4) ((tachycardie (n=2), bradycardie/ hy-
potension (n=1) /  hypertension artérielle (n=1)). 
Le trouble sensitif était présent chez 6 patients. 
Une diminution de la force musculaire évaluée 
par le testing musculaire était objectivée chez 6 
patients. Un seul malade présentait  un trouble 
sphinctérien à type d’incontinence urinaire. Une 
forme sévère du SGB a été retenue chez 9 pa-
tients (Tableau 2).
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Tableau II: Les caractéristiques cliniques des pa-
tients admis pour SGB [5]

L’analyse du LCR a été pratiquée chez 19 patients 
(95%) montrant une dissociation albumino-cytolo-
gique dans 8 cas (42.1%) alors qu’une pléiocytose 
sans hyperalbuminorachie a été retrouvée dans 4 
cas. L’étude immunologique du LCR a été réalisée 
chez 14 patients objectivant la présence d’anticorps 
anti ganglioside chez trois patients et d’anticorps 
anti-cytoplasme des polynucléaires (ANCA) chez  
un autre.  Ces derniers avaient une forme sévère du 
SGB. La pratique d’une numération et formule san-
guine (NFS) et la C- réactive protéine (CRP), a été 
faite chez tous les patients montrant un syndrome 
inflammatoire biologique (SIB) chez 3 patients dont 
deux parmi eux avaient une forme sévère. La re-
cherche microbiologique a été effectuée chez 19 
patients. Elle est revenue positive dans 8 cas attes-
tée par la présence d’immunoglobuline M et G (IgM 
et IgG) dans le sérum révélant essentiellement un 
CMV, HSV, Rougeole, SARS cov 2 et  Parvovirus B19.
 Concernant l’exploration neurophysiologique, un 
EMG était pratiqué chez 12/20 des enfants et il a 
montré une neuropathie de type démyélinisante 
dans 4 cas (dont une sévère) et axono-myélinique 
dans 3 cas (dont deux sévères). L’IRM cérébromé-
dullaire pratiquée dans 16/20 des cas a montré un 
hypersignal au niveau des racines en rapport avec 
une PRN (n=10), un aspect de myelite (n=1) et un 
aspect normal (n=4).
Le séjour en USIP était nécessaire chez 17/20 des 
patients. Le principal critère d’admission dans ce 
secteur était la progression rapide des symptômes 
représentant 65% des cas. La détresse respiratoire 
et les troubles dysautonomiques représentaient 
respectivement 25% et 10% des motifs. Cinq en-
fants avaient eu recours à une ventilation assistée, 
3 avaient eu recours à une ventilation non invasive 
moyennant une pression expiratoire positive et 4 
avaient nécessité une oxygénation par des lunettes 
nasales simples. Les autres patients n’ont pas né-
cessité une oxygénothérapie. 

Concernant la prise en charge thérapeutique, 19 pa-
tients ont bénéficié d’une perfusion d’immunoglo-
bulines polyvalentes. Dans les formes sévères, les 
patients ont eu deux cures d’IgIV. La plasmaphé-
rèse a été effectuée chez une seule patiente pré-
sentant une forme sévère avec détresse respiratoire 
et dysfonctionnement bulbaire après l’absence de 
réponse aux deux cures d’IgIV au bout de 12 jours 
d’hospitalisations. La durée médiane de séjour en 
USIP était de 22 jours chez les enfants qui ont reçu 
des IgIV selon le protocole  d’administration de 1 g/
kg pendant 2 jours,  versus 9.6 jours chez les pa-
tients qui ont reçu des perfusions d’IgIV selon le 
protocole de 0.4g/kg pendant 5 jours (Figure1).

Figure 1: Durée médiane d’hospitalisation en USIP 
selon le schéma thérapeutique des immunoglobulines

Les principales complications rencontrées étaient 
un arrêt cardiorespiratoire dans 5 cas, un sepsis sé-
vère chez un patient et une infection associée aux 
soins dans 3 cas. Une récupération complète a été 
objectivée dans 4 cas et une récupération partielle 
dans 7 cas. Le décès a été l’issue de 4 enfants dans 
cette série dont trois avaient dès le début un ta-
bleau sévère.

Discussion
Le SGB est la neuropathie paralytique aiguë la plus 
fréquente et la plus sévère, avec environ 100000 
personnes par an dans le monde. Cette incidence 
varie entre 0.34 et 1.34/ 100000 personnes /an 
d’après l'étude de Willison et al [8].  Une tendance 
estivale chez a été objectivée chez les enfants  dans 
l'étude chinoise de Wu et al  [9],  dans l’étude de 
Paradiso et ses collègues [10], ainsi que dans l’étude 
publiée en 2020 de Ashrafi et al [11]. Des infections 
aiguës qui ont précédé l'apparition du SGB ont été 
signalées chez 50% à 82% des enfants principale-
ment à campylobacter attestée par les coprocul-
tures et les études sérologiques [12]. Karalok et al 
ont indiqué que les infections des voies respira-
toires supérieures (IVRS) précèdent de manière si-
gnificative l'apparition du SGB [13]. Dans notre série, 
nous n’avons pas mis en évidence le campylobacter 
par faute de moyen de son attestation. En effet, les 
études rapportent qu'au cours de l'épidémie de 
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campylobacter jejunii au nord de chine, 31% des 
patients ont nécessité une assistance respiratoire 
alors que ce pourcentage était à 65% chez les pa-
tients ayant un SGB avec une sérologie virale po-
sitive à CMV dans une autre étude [14,15]. Dans la 
série d’Estrade et al, les sérologies sont revenues 
positives à mycoplasme pneumoniae (23%), Cam-
pylobacter (14%) suivi par la Borrelia brugdorferi, le 
HSV, l’EBV et le CMV [16], et ces résultats étaient en 
cohérence avec les nôtres. Le SGB a été déjà inscrit 
comme une complication possible du SRAS-Cov-2 
chez l’adulte. Le premier cas pédiatrique de SGB a 
été publié en avril 2021, il s’agissait d’un enfant âgé 
de 8 ans qui avait présenté une forme sévère né-
cessitant une ventilation mécanique [17]. Le rôle de 
la vaccination dans la genèse d'un SGB est contro-
versé. Cette hypothèse s'est fondée sur un nombre 
non négligeable de ce syndrome apparu après un 
large éventail de vaccins. Dans une étude récente 
parue en 2020, les symptômes présentés par 30 
enfants ayant le diagnostic de SGB étaient par 
ordre de fréquence : Un déficit moteur distal au ni-
veau des membres inférieurs (MI) (100%), une aré-
flexie au niveau des MI (83.3%), un déficit moteur 
distal au niveau des membres supérieurs (MS) avec 
aréflexie (56.6%), un déficit moteur proximal des MI 
(46.7%) et des MS (20%). La paralysie faciale et le 
dysfonctionnement bulbaire occupent 16.6%  des 
cas chacune. L'atteinte des muscles axiaux étaient 
la moins fréquente avec 6.6% des cas [11]. L'atteinte 
du nerf crânien a été rapportée dans la littérature 
à une fréquence entre 17,4% et 69% ce qui est 
concordant avec nos résultats (25%).    Le dysfonc-
tionnement autonomique (DA) est une complica-
tion majeure  associée à des troubles affectant les 
systèmes sympathique et parasympathique. Ces 
symptômes sont courants mais souvent sous-re-
connus chez la population pédiatrique atteints de 
SGB [18,19]. Leur prévalence a été rapportée entre 
66,7 et 77% des cas [19,20].  Dans la série de Le-
vison, le DA était rapporté dans 33% des cas de 
SGB, incluant le plus souvent l'intestin (66%) et la 
vessie (51%) [21]. L'incidence du recours à la ventila-
tion mécanique dans la population pédiatrique va-
rie entre 15% et 25%. Nos résultats se rapprochent 
de ceux-ci avec un taux de 29.4%. Selon l'équipe 
de Shang et al, la forme axonale semble nécessiter 
un recours plus fréquent au support ventilatoire [7]. 
La dysfonction autonomique, quant à elle, a sem-
blé un facteur de risque indépendant de recours 
à la ventilation mécanique au cours du SGB [10]. 
Il est en est de même pour la progression rapide 
des symptômes qui est validée dans plusieurs pu-
blications [7,22,23]. La plasmaphérèse et les IgIV 
ont été décrites comme étant des thérapies effi-
caces pour le SGB. Une diminution significative de 
la durée d'hospitalisation et une augmentation si-
gnificative du nombre d'enfants avec récupération 
complète ont été objectivés dans les cas graves 
traités par plasmaphérèse [24_26]. Toutefois, le 
choix thérapeutique demeure un sujet de contro-
verse puisque certaines études chez la population 

adulte ont montré que les patients traités par IgIV 
ont eu une durée de ventilation mécanique signifi-
cativement plus courte que les patients traités avec 
plasmaphérèse suggérant une meilleure efficacité 
des IgIV. Contrairement à la population pédiatrique, 
les échanges plasmatiques ont été associés avec 
une durée significativement plus courte qu'avec 
les IgIV [7]. La progression rapide des symptômes 
a été associée au risque d'échec thérapeutique tel 
qu'il a été indiqué dans la série égyptienne de Ba-
zaraa et al [27]. Un traitement précoce par IgIV peut 
conduire à l'inversion du bloc de conduction médié 
par l'immunoglobuline G avant le développement 
d'une dégénérescence axonale significative [28]. Le 
diagnostic et la prise en charge précoces sont in-
dispensable  pour réduire la morbidité et la morta-
lité à long terme [29].   Les schémas thérapeutiques 
plus courts étaient corrélés à plus d’échecs théra-
peutiques d’où la recommandation de la formule de 
0.4g/kg sur 5 jours [30]
Une évolution favorable est néanmoins constatée 
dans une majorité des cas allant parfois d'une fai-
blesse résiduelle minime à une autonomie complète. 
Une récupération fonctionnelle intégrale a été rap-
portée dans 58% des cas par Halawa et a [31]. Dans 
la série d’Estrade et al, 82% des patients ont connu 
une convalescence complète après leurs séjours 
hospitaliers. Seulement 10 patients parmi les 110 
étudiés, présentaient des séquelles à type de défi-
cit moteur distal, paralysie faciale périphérique, fa-
tigue, syndrome pyramidal, paralysie oculomotrice 
et douleur persistante. D'après les constatations de 
cette dernière équipe, la forme axonale et la pro-
gression rapide des symptômes étaient corrélées à 
un risque plus important de séquelles [16].
D'une façon générale, le SGB a conservé son image 
d’apparente bénignité en raison de son évolution 
rapidement régressive. Plusieurs patients survivent 
malgré la survenue de nombreux incidents pouvant 
engager le pronostic vital tels que la ventilation 
mécanique prolongée, les infections et les fluctua-
tions menaçantes de la pression artérielle et de la 
fréquence cardiaque. Le taux de mortalité était de 
12.5% dans la série de Bazaraa et al portant sur les 
présentations sévères de SGB, deux étaient pré-
coce et trois autres entre 25 et 47 jours [27]. Le taux 
de mortalité a clairement baissé ces 30 dernières 
années, de 25% à un pourcentage proche de 5%. 
Cette diminution s’explique par l’amélioration de la 
prise en charge, la mise en œuvre de procédures de 
lutte contre les infections associées aux soins, les 
complications de décubitus, ainsi que les troubles 
dysautonomiques. L’âge avancé, la forme sévère 
avec un score MRC bas à l’admission et le délai long 
entre le début des symptômes et l’admission à l’hô-
pital étaient retrouvés comme des critères prédic-
tifs de décès  [27].

Conclusion
Le SGB est une pathologie encore fréquente dans 
les unités de soins  pédiatrique. Les signes de sévé
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rité marquent le tournant évolutif de la pathologie. 
Le recours à la ventilation mécanique et l’assistance 
hémodynamique sont nécessaires dans environ un 
tiers des cas. Des facteurs pronostiques ont pu être 
élucidés à travers des observations de par le monde 
telles que l’installation rapide des symptômes et les 
formes axonales à l’EMG. Une étude plus approfon-
die de ces facteurs et des modalités thérapeutiques 
pourrait contribuer à améliorer le pronostic.
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Prise en charge du paludisme en pédiatrie : Rapport 
de 312 cas au CHU d’Angré (Abidjan – Côte d’Ivoire)
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RÉSUMÉ 

Introduction : Le paludisme constitue la première cause d’hospitalisation et de décès des enfants. L’objectif de l’étude était d’éva-
luer la prise en charge du paludisme de l’enfant au CHU d’Angré pour l’amélioration du pronostic et la pratique professionnelle.

Matériel et méthodes : Il s’agissait d’une étude prospective, analytique réalisée dans le service de pédiatrie 
du CHU d’Angré du 1er Janvier au 31 Décembre 2021. Elle portait sur les enfants âgés de 0 à 15 ans présen-
tant un paludisme simple ou grave confirmé par la biologie avec une prescription antipaludique. Les don-
nées anamnestiques, cliniques, biologiques étaient recueillies et l’observation des pratiques thérapeutiques 
était faite. Les variables étudiées étaient épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et évolutives. La 
comparaison des variables était faite au seuil de significativité p≤5%.

Résultats : 312 enfants colligés dont 50,6% de sexe masculin. L’âge moyen était de 4,6 ans ; 72,7% des cas avait moins 
de 5 ans et 26% dormaient sous moustiquaires imprégnées. 80,1% provenait des formations sanitaires et hôpitaux des 
banlieues. Ici 289/312 patients avaient un Quantitative Buffy Coat (QBC) test positif (92.6%) et 23/312 patients (7.4%) une 
goutte épaisse-frottis sanguin positive. Les formes anémiques et neurologiques représentaient 68,6% des formes graves 
du paludisme.  Les combinaisons Arthémeter-Luméfantrine (ACT) (87,8%) étaient prescrites dans les cas de paludisme 
simple.  L’artésunate étaient prescrit en cas de paludisme grave (99%) avec en relais les ACT (100%). La durée moyenne 
d’hospitalisation (3 jours) et un taux de décès de 3,2%. Ces décès sont dus aux formes graves anémiques (associée ou non 
à la forme neurologique) (p= 0,02). Le taux de létalité du paludisme grave dans cette étude était de 13,2%.

Conclusion : Le paludisme chez l’enfant est grave avec une létalité élevée, d’où l’intérêt d’une meilleure ges-
tion préventive (MILDA, vaccination) et curative du paludisme et de l’anémie chez l’enfant.

Mots clés : enfants, Paludisme, antipaludiques, pronostic 

ABSTRACT
Introduction : Malaria is the leading cause of hospitalization and death in children. The aim of the study was 
to evaluate the management of malaria in children at Angré University Hospital, with a view to improving 
prognosis and professional practice.

Material and methods: This was a prospective, analytical study conducted in the pediatrics department 
of CHU d'Angré from January 1 to December 31, 2021. It focused on children aged 0 to 15 presenting with 
simple or severe malaria confirmed by biology with an antimalarial prescription. Anamnestic, clinical and 
biological data were collected, and therapeutic practices were observed. The variables studied were epide-
miological, diagnostic, therapeutic and evolutionary. Variables were compared at the p≤5% significance level.

Results: 312 children were enrolled, 50.6% of them male. Mean age was 4.6 years; 72.7% of cases were un-
der 5 years of age and 26% slept under impregnated mosquito nets. 80.1% came from suburban health fa-
cilities and hospitals. Here 289/312 patients had a positive Quantitative Buffy Coat (QBC) test (92.6%) and 
23/312 patients (7.4%) a positive thick drop-blood smear. Anaemic and neurological forms accounted for 
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68.6% of severe malaria.  Artemeter-Lumefantrine (ACT) 
combinations (87.8%) were prescribed in cases of uncom-
plicated malaria.  Artesunate was prescribed in cases of se-
vere malaria (99%), followed by ACT (100%). The average 
length of hospital stay was 3 days, and the death rate was 
3.2%. These deaths were due to severe anemia (associated 
or not with the neurological form) (p= 0.02). The case-fata-
lity rate for severe malaria in this study was 13.2%.

Conclusion : Malaria in children is severe, with a high 
case-fatality rate, hence the need for better preven-
tive (LLINs, vaccination) and curative management 
of malaria and anemia in children.

Key words:  children, malaria, antimalarial drugs, 
prognosis

Introduction
Le paludisme, maladie endémique en milieu tropical 
demeure la première cause de fièvre chez l’enfant, 
en pratique pédiatrique courante et actuellement 
la première cause d’hospitalisation, après la régres-
sion de la maladie de la maladie diarrhéique depuis 
quelques années, grâce à l’avènement de la théra-
pie par réhydratation orale (T.R.O). Le dernier rapport 
mondial publié en 2021 révèle une augmentation 
des cas du paludisme passant de 227 millions de cas 
en 2019 à 241 millions en 2020. La région africaine 
de l’organisation mondiale de la santé (OMS) souffre 
d’une disproportion des cas du paludisme (95%) et 
les décès dus au paludisme (96%) dans le monde 
(602 000) dont 80% chez les enfants de moins de 5 
ans (481 600) [1]. Le pourcentage total des décès dus 
au paludisme chez ces enfants a augmenté de 76% 
à 77% en 2020 [1]. Le paludisme est donc une para-
sitose menaçant la vie et un enfant meurt chaque 2 
minutes [2]. Il représente un facteur majorant la pau-
vreté par son impact négatif sur le développement 
économique et humain dans les zones endémiques 
[3]. En Côte d’Ivoire, toutes les tranches d’âges sont 
concernées, mais les enfants de moins de cinq ans 
et les femmes enceintes sont les plus vulnérables. 
Chez les enfants de moins de cinq ans, le paludisme 
constitue 45,02% des causes de consultations et 
65,15% des hospitalisations avec un taux de décès 
intra hospitalier de 9,8% [4]. Si les manifestations 
cliniques et biologiques sont certes bien connues. 
Les problèmes posés par son traitement et notam-
ment sa prévention sont d’actualité.Face à ce profil 
préoccupant et dans l’attente de l’utilisation géné-
ralisée du vaccin contre le paludisme (le vaccin RTS, 
S/AS01) (Mosquirix™), comme un ajout supplémen-
taire au programme de lutte contre le paludisme se-
lon l’OMS [5]. Le Ministère de la Santé, par le biais du 
Programme National de Lutte contre le Paludisme 
(PNLP) [6], a organisé des ateliers de consensus pour 
la révision de la politique de la prise en charge du 
paludisme. Notre question principale est : quel est 
le poids du paludisme chez les enfants de moins de 
5 ans en milieu hospitalier à Abidjan et comment se 
fait sa prise en charge ?  Cette étude a été conçue 
pour évaluer la prise en charge du paludisme de l’en-

fant au CHU d’Angré pour l’amélioration du pronos-
tic et la pratique professionnelle.

Matériel et méthodes
Il s’agit d’une étude prospective, analytique réalisée 
sur une période d’un (1) an, du 1er Janvier au 31 Dé-
cembre 2021. Elle portait sur les enfants âgés de 0 
à 15 ans présentant un paludisme simple ou grave 
hospitalisés ou non pour paludisme dans le service 
de pédiatrie du CHU d’Angré, avec une prescription 
antipaludique. Ce dernier étant retenu devant une 
symptomatologie évocatrice confirmée dans tous 
les cas par un Quantitative Buffy Coat (QBC) test et/
ou une goutte épaisse positive (plasmodium falcipa-
rum) à l’admission. Une ponction lombaire a été réa-
lisé chez tous les patients qui ont convulsé ; la classi-
fication de la splénomégalie a été faite selon Hackett 
[7].  N’ont pas été inclus dans l’étude, tous les cas de 
paludisme avec goutte épaisse positive mais asso-
cié à une méningite, une pneumopathie, une fièvre 
typhoïde et les enfants traités comme paludisme 
avec une goutte épaisse négative (sans aucunes 
autres maladies infectieuses associées). Nous avons 
procédé à un échantillonnage exhaustif de tous les 
dossiers médicaux des patients qui auraient souf-
ferts de paludisme sur cette période du 1er Janvier 
au 31décembre 2021 auxquels nous avons appliqués 
les critères d’inclusion et de non inclusion. Les don-
nées anamnestiques, cliniques, biologiques étaient 
recueillies et l’observation des pratiques thérapeu-
tiques était faite. Pour chaque dossier, nous nous 
sommes intéressés aux renseignements suivants 
: l’épidémiologie (âge, sexe, antécédents, la notion 
d’une prophylaxie anti palustre), la clinique (signes les 
fréquents retrouvés à l’interrogatoire et à l’examen 
physique), la biologie (la goutte épaisse/ frottis san-
guin et l’hémogramme), le traitement et l’évolution.
Après l’accord de la directrice médicale et scienti-
fique (DMS) du CHU d’Angré, par ailleurs le chef de 
service de pédiatrie et spécialité médicale de Angré. 
Nous avons débuté notre étude du 1er Janvier 2022 
au 1er Février 2022. Mais, l’étude a portée sur les 
dossiers médicaux des patients qui avaient soufferts 
de paludisme du 1er Janvier 2021 au 31décembre 
2021. Les informations provenant de l’enquête ont 
été saisies à l’aide du logiciel EPI INFO version 7.2.3.0 
ou EXCEL. Les variables qualitatives ont été don-
nées en nombre absolu et en pourcentage. Les va-
riables quantitatives ont été exprimées sous forme 
de moyenne et écart-type. En cas de déviation stan-
dards importantes, les médianes et interquartiles 
(1er et 3è quartiles) sont donnés. Les comparaisons 
feront appel au khi2 ou test de Student selon la va-
riable. Une valeur de p˂0,05 sera considérée comme 
statistiquement significative.

Résultats
1-Caractéristiques épidémiologiques
Durant la période de l’étude, 12002 patients ont 
consulté dans le service de pédiatrie dont 312 en
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fants âgés de 1 mois à 15 ans ont été admis pour 
paludisme selon nos critères d’inclusion soit une pré-
valence hospitalière de 2,6%. Les enfants enquêtées 
étaient de sexe masculin dans 50,6% des cas et de 
sexe féminin (48,4%) avec un sex-ratio (H/F) de 1,02. 
L’âge moyen était de 55,06 mois avec des extrêmes 
[1 à 230 mois]. L’âge modal et l’âge médian étaient 
de 36 mois. Ici, 72.7% des patients étaient âgés de 
moins de 5 ans avec une prédominance dans la 
tranche d’âge de 25 à 60 mois (41,3%). Tous ces en-
fants résidaient à Abidjan dans des quartiers dont le 
niveau de vie était moyen (100%). Les mesures de 
prévention étaient respectivement la bombe d’in-
secticide (42%), la moustiquaire imprégnée (26%), 
la moustiquaires simples (17%) et le moustiquo (ser-
pentin) (15%). La moustiquaire imprégnée (MILDA) 
était imprégnée respectivement dans 87,7% à l’hôpi-
tal (71/81) et 12,3 % hors de l’hôpital (10/81).

2-Données cliniques
Les formations sanitaires référaient 80.1% des pa-
tients, tandis que 19.9% venaient d’eux-mêmes et 
80,4% patients ont consulté après un délai de 3 
jours. Les signes les plus fréquents qui motivent la 
consultation ou qui sont retrouvés à l’examen phy-
sique sont consignés dans le tableau 1

Tableau 1: Répartition des patients selon le motif 
de consultation

*Un patient peut présenter un ou plusieurs signes.

3- Caractéristiques biologiques du paludisme
La goutte épaisse était positive chez tous les patients 
(falciparum exclusif) (100%). La densité parasitaire était 
comprise entre 1000-10000 trophozoïtes de Plas-
modium par mm3 de sang (54.5%). Cependant, 92.6% 
patients ont bénéficié d’un QBC test.  Dans cette étude 
78.8% patients présentaient une anémie (246/312) 
dont 30.5% d’anémie sévère (<5g/dl) (75/246) et 69,5% 
anémie modérée et légère. Dans cette étude, l’hypog-
lycémie a été retrouvée dans 11.5% des cas.

4- Les différentes formes de paludisme
La majorité des enfants (214/312) avaient un paludisme 
grave soit 68.6% des cas et un paludisme simple (31,4%). 
Ici, les différents critères de gravité du paludisme obser-
vés dans le tableau II.

Tableau 2: Répartition des patients en fonction du 
type de paludisme grave

5- Traitement du paludisme
Avant la consultation 153 enfants (49%) avaient 
déjà reçu un traitement antipaludique, 105 aucuns 
(33.7%) et dans 17% des cas un traitement tradition-
nel. En cas de paludisme simple, les combinaisons 
thérapeutiques à base de dérivés d’artémisinine 
(CTA) ont été administrés, avec surtout l’association 
Artéméther et Luméfantrine (87.8%) et parfois les 
sels de quinine 12.2% des cas par voie orale. Pour le 
paludisme grave, l’Artésunate injectable a été utilisé 
dans 99% des cas. L’artéméther injectable en IM a 
été prescrit dans 1% des cas. 

6- Evolution
La durée moyenne de séjour était de 3 jours avec 
des extrêmes allant d’un (1) à 10 jours. Ces enfants 
dans 96.5% des cas séjournaient de 2 à 7 jours. Ici, le 
taux de guérison était de 96.5%. La mortalité dans 
cette série est de 10/312 décès soit 3.2% des cas, 
l’enfant a moins de 5 ans. Nous avons constaté une 
évasion (0,3%). Dans 3/4 des cas, le décès survient 
rapidement dans les 48 premières heures. Au-delà 
des 48 heures aucun décès n’est constaté. Ils sont 
dus essentiellement aux formes graves anémiques 
(associée ou non à la forme neurologique) (p= 0,02) 
(Tableau III). Le taux de létalité du paludisme grave 
dans cette étude était de 13.2%. 

Tableau 3: Délai d’admission et aspects évolutifs 
des patients atteints de paludisme grave admis au 
CHU d‘Angré

Discussion
Le paludisme reste d’actualité dans les zones d’en-

démie palustre, du fait du développement de nou-
veaux outils de lutte contre le paludisme au cours 
des dernières décennies : de puissants dérivés de 
l'artémisinine ; tests de diagnostic rapide ; mousti-
quaires imprégnées d’insecticides à longue durée 
d’action et un nouveau vaccin, RTS, S/AS01 [8].  Il 
constitue l’un des problèmes pédiatriques les plus 
importants du fait de sa mortalité hospitalière signi-
ficative.  En Afrique il sévit toute l’année [9]. Cepen-
dant plusieurs auteurs en 2012 et 2019 trouvent une 
prédominance de saison où la transmission du para-
site coïncide avec la propagation des mois pluvieux 
[10, 11]. Dans tous les cas le paludisme est la première 
cause de morbidité hospitalière d’origine infectieuse 
et sa place dans la pathologie pédiatrique ivoirienne 
déjà relevée [12] est confirmée par ce travail. Les 
nourrissons âgés de 1 à 5 ans prédominent (61,8%) 
avec un âge modal de 36 mois.  Cette prédominance 
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est admise par plusieurs auteurs [4]. Par ailleurs la 
faible proportion chez les nourrissons âgés de 1 à 11 
mois (10,9%) s’explique en zone d’holo-endémicité, 
par le fait qu’avant 6 mois, la protection est assurée 
par un taux élevé d’hémoglobine F et par les anti-
corps passivement transmis par la mère qui vont dis-
paraître progressivement. Tandis qu’après 5 ans l’im-
munité active s’oppose aux accès graves. Certaines 
données épidémiologiques ont changé. Dans cette 
étude, le paludisme est sans lien avec le sexe (sex-ra-
tio de 1.02). Ce résultat est proche de ceux d’autres 
auteurs en Côte d’Ivoire [4] et au Congo [13] avec 
respectivement un sex-ratio de 1,09 et de 1,15. Mais 
ils diffèrent de la prédominance masculine relevée 
avec d’autres auteurs [14]. La majorité des malades 
(80.1%) ont été référés par des hôpitaux du 1er et 
2ème niveau de la pyramide sanitaire. Ces résultats 
vont dans le même sens que ceux d’autres auteurs 
[4]. Ceci s’explique par le fait que le CHU d’Angré est 
un centre de référence du 3ème niveau de la pyra-
mide sanitaire. Il a un bassin sanitaire environnant 
surpeuplé. Ici, 26 % des enfants dormaient sous 
moustiquaires imprégnées d’insecticide à longue 
durée d’action (MILDA). Ce taux est plus faible que 
celui de 40% rapporté par une étude hospitalière en 
Côte d’Ivoire [4]. Cela s’explique par le fait que la MIL-
DA est perçue comme non commode d’utilisation et 
ne peut protéger contre les piqûres des moustiques 
que tard dans la nuit, lorsque l’enfant a rejoint son 
lit. Ainsi pour les mères, il n’y aucune différence en 
termes de risque de transmission entre les piqûres 
nocturnes et piqûres diurnes. Pourtant certains au-
teurs rapportent dans leur étude que les enfants qui 
dorment régulièrement sous MILDA et ceux qui uti-
lisent des sprays insecticides sont plus susceptibles 
d'être protégés contre le développement du palu-
disme (p = 0,002, p = 0,001, respectivement) [15].  
Les manifestations cliniques sont polymorphes chez 
l’enfant et diffère de celles de l’adulte [16-17]. Chez 
l’enfant le tableau clinique est moins typique et les 
formes graves anémiques (50,9%) et neurologiques 
(38.3%) sont à redouter (p= 0,02). D’autres auteurs 
[4, 13.] ont montré que l’anémie sévère était en tête 
des formes gravités cliniques (61,27%). Cette anémie 
est l’origine d’une anoxie cérébrale et d’une insuffi-
sance cardiaque. Les signes cliniques du paludisme 
sont très peu spécifiques. La fièvre est constante 
chez ces enfants référés (100%) comme l’ont décrit 
d’autres auteurs [18]. D’autres signes comme l’asthé-
nie (47.2 %), des céphalées (24.7 %), des douleurs 
abdominales (19.5 %), des vomissements (3.5%), des 
selles diarrhéiques (2.2%) réalisent un tableau d’em-
barras gastrique fébrile [17] doivent être connus et 
systématiquement recherchés car leur fréquence est 
probablement sous-estimée par un interrogatoire 
souvent mal conduit. Le paludisme constitue la pre-
mière cause de convulsions fébrile de l’enfant dans 
le service (24.7 %). Ce fait a été déjà décrit comme 
dans tous les pays d’endémie palustre [4, 19]. Selon 
le Programme National de Lutte contre le Paludisme 
(PNLP), le diagnostic biologique du paludisme grave 

se fait par la réalisation d’une goutte épaisse et du 
frottis sanguin, par l’isolement du plasmodium falci-
parum. La goutte épaisse était positive dans 100% 
des cas (falciparum exclusif). Le P. falciparum est l'es-
pèce la plus dominante en Afrique, responsable de 
la majorité de la morbidité et de la mortalité dues au 
paludisme [20]. Ici, 92.6% des patients ont bénéficié 
d’un QBC-test dans les hôpitaux de 1er et de 2ème 
niveau de la pyramide sanitaire et à leur admission 
aux urgences pendant le garde de nuit.  Cela s’ex-
plique par le fait qu’au CHU d’Angré la réalisation de 
la goutte épaisse aux urgences portes pédiatriques 
s’avère difficile pendant les gardes de nuit lais-
sant place à la réalisation du QBC. L’hétérogénéité 
de la parasitémie observée chez ces enfants est la 
preuve que la gravité du paludisme n’est pas force-
ment corrélée à la charge parasitaire. Ces résultats 
sont superposables à ceux d’autres auteurs [4]. Les 
perturbations hématologiques sont importantes et 
intéressant les trois lignées pour l’ensemble des ma-
lades. Elles concernent deux lignées chez certaines et 
une seule chez d’autres. Ces perturbations peuvent 
faire d’emblée discuter une origine médullaire, mais 
la normalisation assez rapide, sous traitement spé-
cifique doit faire différer toute exploration dans ce 
sens, étant donné le caractère traumatisant d’un 
myélogramme chez l’enfant. Quant à l’hyperleucocy-
tose avec polynucléose, elle était notée dans 76,3% 
des cas, dans 15,4% des cas la leucocytose était nor-
male et une leucopénie (8,3%). Au plan hématolo-
gique, le taux d’hémoglobine est inférieur à 5 g/100 
Ml dans 30.5% des cas. L’anémie peut s’expliquer par 
l’intrication de l’hémolyse palustre et la carence nu-
tritionnelle fréquente chez ces enfants, comme rap-
portée dans la littérature [21-23]. Dans cette étude, 
l’hypoglycémie a été retrouvée dans 11.5% des cas.  
Ces résultats sont constatés par d’autres auteurs à 
Abidjan [24-25]. Mais ils diffèrent de ceux de certains 
auteurs à Dakar qui retrouvaient des glycémies nor-
males [26]. Cette différence s’explique par le fait que 
la glycémie n’était pas systématique chez tous leurs 
malades. Avant la consultation 153 enfants (49%) 
avaient déjà reçu un traitement antipaludique, 105 
aucun (33.7%) et dans 17% des cas un traitement tra-
ditionnel. Les directives du Programme National de 
Lutte contre le Paludisme (PNLP) tout comme celles 
de l’OMS recommandent les CTA pour le traitement 
du paludisme simple parce que celles-ci sont peu af-
fectées par la résistance du Plasmodium falciparum, 
et leur efficacité ainsi que leur innocuité sont établies 
[6, 27]. Pour le paludisme grave, l’Artésunate injec-
table a été utilisé dans 99% des cas. Ces résultats 
sont conformes aux directives nationales du PNLP 
et aux recommandations de l’OMS [6, 27]. L’évolu-
tion sous traitement était favorable avec un taux de 
guérison de 96.5%. Ici, la durée moyenne de séjour 
était de 5 jours similaire à celui d’autres auteurs avec 
une durée moyenne d’hospitalisation (5,29 jours) [4]. 
Cependant l’anémie sévère dans le paludisme est 
un facteur de gravité (p= 0,02) constaté dans cette 
étude tout comme chez d’autres auteurs [28]. Ainsi 
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60,3% des patients ont bénéficié d’une transfusion 
sanguine de culot globulaire. Par contre le problème 
de la disponibilité du sang en urgence se pose dans 
les structures de référence pour réduire la mortalité 
liée à cette affection. Les décès sont survenus dans 
les 48 h comme l’ont constaté d’autres études en 
milieu pédiatrique [22]. La gravité du paludisme est 
aussi due à sa forme neurologique [29]. Dans cette 
série le taux de mortalité était de 3.2% des cas. Ce 
taux de mortalité est inférieur à celui constaté an-
térieurement en Côte d’Ivoire en 2017 [4] qui était 
de 9,83%. Cela traduit une meilleure prise en charge 
thérapeutique. Le taux de létalité du paludisme 
grave dans cette étude était de 13.2%. Nos résultats 
sont superposables à ceux retrouvés par d’auteurs 
(13%) en 2003 à Bouaké, en Côte d’Ivoire [30]. Ce 
taux élevé de létalité s’expliquerait par nos moyens 
de réanimation limités et le retard à la consultation 
constaté dans les séries africaines [30-31]. Le rôle 
joué par le retard thérapeutique (au-delà de 48 
heure) semble net dans les formes létales comme 
constaté par d’autres auteurs [32]. Après ce délai le 
risque vital est évité.

Conclusion
En milieu hospitalier pédiatrique le paludisme sur-
vient surtout chez les enfants âgés de moins de cinq 
ans. Son expression reste dominée par les formes 
neurologiques avec une létalité très élevée, surtout 
liée aux formes anémiques.	
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Profil de sensibilisation chez l’enfant asthmatique : 
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RÉSUMÉ 
Introduction : La prévalence de l’asthme allergique est en augmentation, environ 40% à 80% des enfants 
asthmatiques ayant une composante allergique[1]
En Tunisie le profil allergénique trouvé dans la plupart des séries d’adulte montre une nette prédominance 
des acariens suivis des pollens [2]
L’objectif de ce travail est : d’étudier   le profil de sensibilisation chez l’enfant asthmatique tunisien.

Matériel et méthode :Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les observations de patients suivis en 
consultation et/ou hospitalisés au service de Médecine infantile B de l’Hôpital d’Enfants de Tunis, durant une 
période de 5 ans du 1er janvier 2013 au 31décembre 2017.

Résultats : Nous avons étudié 100 enfants, le sexe ration était à 1,09.  L’âge moyen de début des symptômes 
était de  4 ans et 11 mois. Deux groupes ont été individualisés, un groupe d’âge préscolaire (entre 3 et 6 ans), et 
un groupe d’âge scolaire (entre 6 et 16 ans). L’âge moyen de début de des symptômes dans le groupe présco-
laire était de 3 ans et 5 mois versus 8 ans et 11 mois dans le groupe d’âge scolaire, le délai moyen de diagnostic  
était de 1 an et 4 mois dans le groupe préscolaire versus 4 mois dans le groupe scolaire.
34% de nos patients avaient des antécédents d’atopie familiale. L’atopie personnelle  était observée chez 
53% des patients. Tous nos patients étaient sous traitement de fond, le Prick test était réalisé chez tous les 
patients, il était positif dans 68% avec une prédominance aux acariens.

Conclusion : Le profil de sensibilisation de nos patients a montré une prédominance des acariens comme 
pneumallergène incriminé et un taux de sensibilisation de 68% parmi nos patients asthmatqiues.

Mots clés : asthme, allergène, Pricktest, sensibilisation, atopie. 

SUMMARY
Background : The prevalence of allergic asthma is increasing, with approximately 40% to 80% of asthmatic 
children having an allergic component. In Tunisia, the allergen profile found in most adult series shows a clear 
predominance of house dust mites, followed by pollen.
The aim of this study is to investigate the sensitization profile of Tunisian children with asthma.

Methods :  This is a retrospective study of observations of patients followed up in consultation and/or hos-
pitalized in the Children's Medicine B department of the Tunis Children's Hospital, over a 5-year period from 
January 1, 2013 to December 31, 2017.

Résultats : We studied 100 children, with a sex ratio of 1.09.  The mean age of onset of symptoms was 4 years 
and 11 months. Two groups were individualized, a preschool-age group (between 3 and 6 years), and a school-
age group (between 6 and 16 years). The mean age of onset of symptoms in the preschool group was 3 years 
and 5 months versus 8 years and 11 months in the school-age group, and the mean time to diagnosis was 1 
year and 4 months in the preschool group versus 4 months in the school-age group.
34% of our patients had a history of familial atopy. Personal atopy was observed in 53% of patients. 

Conclusion : Prick tests were carried out on all patients, and was positive in 68%, with a predominance of 
house dust mites.

Key words: asthma, allergen, Pricktest, sensitization, atopy
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Introduction
La prévalence des allergies chez l ‘enfant telles 
que la dermatite atopique, l’asthme, la rhinite et la 
conjonctivite allergique a considérablement aug-
menté au cours des dernières années. cette aug-
mentation peut être expliquée par l’interaction de 
plusieurs facteurs génétiques et environnementaux 
[1, 2]. Notre étude a pour objectif d’étudier le profil 
de sensibilisation de l’asthme allergique chez l’en-
fant et de préciser l’impact de l’âge sur le type et la 
fréquence des sensibilisations.

Matériels et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les 
observations de patients suivis en consultation et/
ou hospitalisés au service de Médecine infantile B 
de l’Hôpital d’Enfants de Tunis, durant une période 
de 5 ans du 1er janvier 2013 au 31décembre 2017. 
Nous avons inclus 100 enfants suivis pour asthme et 
âgés entre 3 et 16 ans au moment du diagnostic de 
la maladie asthmatique et explorés par des tests cuta-
nés allergologiques à type de Prick-tests. Les extraits 
allergéniques utilisés étaient les acariens (Dermato-
phagoides ptéronyssinus (DPT) et Dermatophagoides 
farinae (DF)), les poils de chats, les poils de chiens, les 
pollens : 5 graminées, cyprès, oliviers et pariétaire, les 
blattes et les extraits de moisissures : Alternaria.  Pour les 
trophallergènes, nous avons utilisé les extraits commer-
ciaux et natifs (blanc d’œuf, jaune d’œuf, arachide, blé. . .) 
sauf pour le lait de vache qui a été testé en natif. Ces tests 
ont été réalisés par un médecin entrainé à distance d’une 
prise d’antihistaminique, d’AINS, des dermocorticoïdes et à 
distance d’une crise d’asthme ou d’une poussée d’une der-
matose. Le diagnostic d’asthme a été retenu selon la défi-
nition du GINA 2018 : L’asthme est défini par une histoire 
de symptômes respiratoires tels que sifflements, essouf-
flement, oppression thoracique et toux qui varient dans le 
temps et en intensité et qui sont associés à une limitation 
variable des débits expiratoires. [1] Les explorations fonc-
tionnelles respiratoires ont été faites par méthode spiro-
métrique pour tous les malades âgés de plus de 6 ans.

Analyse statistique : 
Les données collectées ont été saisies et analysées 
sur SPSS 22.0. L’étude statistique a consisté en une 
analyse descriptive de toutes les données continues et 
discontinues. Les résultats sont exprimés en moyenne 
± déviation standard (DS). Le test χ2(Khi2) est utilisé 
pour la comparaison des variables qualitative. Le test 
de Student a été utilisé pour la comparaison de deux 
moyennes de deux échantillons indépendants. Le seuil 
de signification est fixé pour un risque p égal à 5%.

Résultats:
Nous avons étudié 100 enfants, le sexe ratio était 
à 1,09.  L’âge moyen de début de la symptomato-
logie était de 4 ans et 11 mois. Deux groupes ont été 
individualisés, un groupe d’âge préscolaire soit entre 
3 et 6 ans, et un groupe d’âge scolaire soit entre 6 et 
16 ans. L’âge moyen de début de la symptomatolo-
gie dans le groupe préscolaire était de 3 ans et 5 mois 

versus 8 ans et 11 mois dans le groupe d’âge scolaire. 
Le délai moyen de diagnostic de la maladie était de 1 
an et 4 mois dans le groupe préscolaire versus 4 mois 
dans le groupe scolaire. Dans notre série, 79% des pa-
tients vivaient dans une zone urbaine et 13 % dans 
une zone rurale. L’exposition au tabagisme passif était 
observée dans 37% des cas, la présence d’humidité 
dans l’habitat était  rapportée dans 53% des cas, et 
la présence d’un animal domestique était notée dans 
28% des cas. Pour les antécédents familiaux 34% de 
nos patients avaient des antécédents d’atopie fami-
liale dont 8% avaient d’antécédents de deux parents 
atopiques. L’atopie personnelle était observée chez 
53% des patients. Pour le groupe d’asthme pré sco-
laire l’association asthme-dermatite atopique était la 
plus fréquente, quant au groupe d’asthme scolaire la 
séquence asthme-rhinite allergique était la prédomi-
nante. Nos résultats sont concordants avec la marche 
atopique. Pour le diagnostic d’asthme, la spirométrie a 
été réalisé chez 43% des patients, elle a objectivé un 
syndrome obstructif réversible sous béta2mimétiques 
dans 28% des cas et elle était normale dans 72% des 
cas. Tous nos patients étaient sous traitement de fond, 
corticoïdes inhalés dans 80% et seuls 14% étaient sous 
associations corticoïdes inhalés-B2 longue durée d’ac-
tion, l’adjonction d’un anti leucotriène était observé 
chez une seule patiente. 7% ont eu une désensibilisa-
tion allergique ciblée 5 par voies sublinguales et 2 par 
voie sous cutané. Dans notre population l’asthme était 
contrôlé dans 56% et non contrôlé dans 28% des cas.
 Afin d’étudier le profil de sensibilisation de notre po-
pulation, des prick-tests aux pneumallergènes étaient 
réalisés chez tous les patients, ils étaient positifs dans 
68%. Parmi les pateints sensibilisés, 61,8% étaient mo-
no-sensibilisés et 38,2% poly-sensibilisés. L’âge moyen 
de réalisation des tests cutanés était 10 ans et 4 mois. 
(figure1) La prédominance de la sensibilisation aux aca-
riens était constatée dans 95% des cas. Une sensibi-
lisation aux phanères d’animaux a été retrouvée dans 
16,1 % avec prédominance de la sensibilisation aux poils 
des chats. Une sensibilisation aux pollens a été rappor-
tée dans 14,7% ( les graminés dans 8,8%, les pollens 
d’olivier dans 4,4%,  les pollens de pariétaire dans 1,4%). 
Une sensibilisation aux moisissures (Alternaria) était 
rapportée dans 10,2%. Les blattes étianet incriminés 
dans 10,2%.(tableau 1)

Tableau I : Répartition des motifs de référence et 
signes 
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La sensibilisation aux pollens, était significative-
ment plus fréquente chez les enfants d’âge scolaire, 
par contre la sensibilisation aux phanères d’ ani-
maux était plus fréquente chez les enfants de moins 
de 6 ans mais la différence n’était pas significative. 
Pour la sensibilisation aux blattes et à l’Alternaria , 
la différence n’était pas significative entre les deux 
groupes. Nous avons aussi étudié l’impact des fac-
teurs environnementaux sur la sensibilisation, on a 
noté que les enfants originaires des zones urbaines 
étaient plus sensibilisés 87,3% que les enfants issus 
des zones rurales 82,8%(tableau 2), mais la diffé-
rence n’était pas significative (p=0.53)

Tableau 2 : Répartition des asthmatiques selon l’ori-
gine géographique :

L’exposition au tabagisme passif  a été observée 
chez 36,8% des enfants sensibilisés (tableau3),

Tableau 3 : Répartition des asthmatiques selon
l’exposition au tabagisme passif.

la présence de l’humidité dans l’habit rapportée 
dans 26% des enfants ayant un asthme allergique 
(tableau4).

Tableau 4 : Répartition des asthmatiques selon l’ex-
position à l’humidité domestique :

Les différences observées chez les patients non al-
lergiques étaient non significatives, par contre 42% 
des enfants sensibilisés avait un contact étroit avec 
un animal domestique (tableau 5), la différence avec 
la population non sensibilisée est statistiquement 
significative (p=0,002)

Tableau 5 : Répartition des asthmatiques selon la 
présence d’animaux.

Discussion
Chez l’enfant, la prévalence de l’asthme allergique 
est variable selon différentes études. Dans l’étude 
espagnole de Moral et al, 3066 enfants ont été in-
clus, 63% étaient sensibilisés [3]. Une autre étude 
menée à Marrakech [4] sur160 enfants atopiques, 
43% des asthmatiques étaient sensibilisés. Dans 
notre étude, la prévalence de la sensibilisation était 
de 68% parmi nos patients asthmatiques. Notre 
population a été subdivisée en deux groupes, les 
asthmatiques d’âge préscolaire entre 3 et 6 ans, et 
les asthmatiques d’âge scolaire ente 6 et 16 ans. 
Une mono-sensibilisation était notée dans 61,8% 
des cas et une poly-sensibilisation dans 38,2%, 
la mono-sensibilisation était plus fréquente chez 

l’enfant d’âge préscolaire. Une prédominance de la 
sensibilisation aux acariens a été notée suivie par la 
sensibilisation aux pollens.  Ce profil est similaire à 
celui observé dans le centre et le sud de la Tunisie 
[2],  dans d’autres pays d’Afrique du nord  ainsi que 
dans le sud de l’Europe [5], la similitude du climat 
et de l’environnement pouvant expliquer le déve-
loppement de ce type d’allergène. La sensibilisation 
aux acariens était prédominante dans notre série 
avec un taux de 95,5% conformément aux données 
de la littérature. Dans une série menée à Hong kong 
par Leung et Al, la sensibilisation aux acariens était 
constatée chez 81,9% de la population asthmatique 
pédiatrique[6].Comparativement à d’autres études 
tunisiennes, la sensibilisation aux acariens était es-
timée à73.2% dans une étude faite dans la région 
de Bizerte en 2007 versus 81% dans une étude 
faite à Sfax en 2015 sur 120 enfants asthmatiques. 
 La sensibilisation aux pollens varie dans les diffé-
rentes séries tunisiennes de 15 à 40% des patients 
asthmatiques allergiques, nos résultats rejoignent 
les chiffres décrits dans la littérature.Pour les pha-
nères des animaux, les principaux animaux respon-
sables de manifestations allergiques sont le chat, le 
chien, le cheval, le lapin, les hamsters et les animaux 
de laboratoire. Le chat est l’animal le plus sensibili-
sant [7] La sensibilisation aux phanères d’animaux 
chez les patients atopiques occupe la deuxième 
place après les acariens dans les études d’Ago-
dokpessi ( 63,3% des cas) [7] et de Gudiel (4,1%)[8]. 
Dans notre étude, la sensibilisation aux phanères 
d’animaux représentait 16,1% ce qui concorde avec 
les données de la littérature. Nous avons noté que 
la sensibilisation aux poils de chat est plus impor-
tante que celle aux poils de chien sans différence 
significative, des résultats semblables ont été re-
trouvés dans la publication de Rancé, F et al [9] 
en Europe, l’incidence des sensibilisations mises 
en évidence par tests cutanés au chat est évaluée 
entre 10 et 30 % selon les pays, celle du chien entre 
3 et 19,7 %. Ceci peut être expliqué par le fait que 
la sensibilisation aux phanères de chat est plus pré-
coce que celle aux phanères de chien. Les moisis-
sures sont  des aéro-allergènes ubiquitaires ; les 
plus importantes sont l’Aspergillus, le Cladosporium 
et l’Alternaria. Dans la population allergique, la pré-
valence de l’allergie aux moisissures varie de 2,7% à 
38,4%[10] L'exposition à Alternaria serait une cause 
importante du développement de l'hyperréactivité 
bronchique et de l'asthme chez des enfants. La sen-
sibilisation aux moisissures est associée à une aug-
mentation de la morbidité due à une altération de la 
fonction respiratoire  .Elles sont souvent impliquées 
dans les formes sévères d’asthme. Une étude multi-
centrique européenne a mis en évidence que 9,46% 
de 877 consultants en allergologie avaient des tests 
cutanés positifs àAlternaria et Cladosporium [11] 
Dans les publications tunisiennes, la sensibilisation 
aux moisissures est estimée à 11.35% dans la série 
de Yangui de[12] .Dans notre étude, la sensibilisation 
est faible à 10.2% avec une prédominance de l’Al
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ternaria. Parmi les facteurs de risque à développer 
une sensibilisation, Rancé a montré dans un travail 
incluant 361, qu’il y a une augmentation progressive 
de de la fréquence de sensibilisation en fonction de 
l’âge, avant 3 ans 18 % étaient sensibilisés, entre 3 
et 6 ans 34,9% et au-delà de 10 ans 82,5% .
Dans notre série le taux de sensibilisation était à 
63,5% pour les moins de 6 ans contre 80,7% chez 
les plus de 6 ans. Quant au sexe, avant l’âge de 14 
ans le sexe masculin est reconnu comme un facteur 
de risque, alors que le sexe féminin est un facteur 
de risque de l’asthme de l’adulte, dans notre sé-
rie le ratio était à 1,09 avec absence de différence 
significative entre les deux sexes. L’existence d’un 
ou de plusieurs facteurs d’atopie personnelle est 
considéré comme un facteur de survenue, de per-
sistance ou d’évolution défavorable de l’asthme. 
L’association les plus fréquentes décrites dans les 
différentes études épidémiologiques est l’asthme-
rhinite allergique dans 28 à78%[13]. A Bizerte ; la 
fréquence de manifestations allergiques assiciées à 
l’asthme chez les sujets sensibilisés était de 71,4%, 
(42% des patients ayant une rhino conjonctivite et 
16 % une dermatite atopique). À Sfax, l’asthme est 
associé à une rhino conjonctivite dans 65,8% et à 
une allergie alimentaire dans 8,3% [2]. Dans notre 
série 68,7% des patients sensibilisés avaient des 
antécédents personnels d’atopie, 46 % avaient une 
rhinite allergique et 5% une dermatite atopique, ces 
résultats sont concordants avec les résultats tuni-
siens sus-cités. Dans notre série, la présence des 
antécédents familiaux d’atopie a été observée dans 
36,8% des cas, faisant penser à la présence d’un 
déterminisme génétique de l’atopie. L’exposition 
au tabac est un facteur majeur de mauvais contrôle 
de l’asthme, selon Wickman [15]le risque d’appari-
tion de l’asthme est multiplié par 9 lorsqu’un enfant 
sensibilisé aux acariens est soumis à un tabagisme 
passif, dans notre série 36,8% des enfants sensibi-
lisés étaient exposés aux tabagismes passifs sans 
qu’il y ait une différence significative entre les deux 
groupes exposés et non exposés. La présence d’un 
contact avec les animaux, pourrait jouer le rôle d’un 
facteur protecteur selon l’âge d’exposition aux pha-
nères d’animaux et de la maturation du système 
immunitaire, dans l’étude de Moral[16], le rôle pro-
tecteur de l’asthme n’est démontré que chez les en-
fants non atopiques, dans notre série, la présence 
d’animaux domestiques a augmenté le risque de 
survenue d’une sensibilisation.

Conclusion 
L’asthme est une maladie hétérogène, ses étiologies 
sont multiples dominées par l’asthme allergique, le 
diagnostic de l’allergie est basée sur la présence 
d’un test cutanée allergologique positif à un seul ou 
plusieurs allergènes. En Tunisie et comme les autres 
pays du monde on assiste à une augmentation de 
l’asthme allergique de l’enfant, ce qui rend cette 
maladie un réel problème de santé public.
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Fait clinique

First Tunisian case of FGF12-related neonatal 
epileptic encephalopathy
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ABSTRACT :
Despite advancements in neonatal care, treatment of neonatal-onset epilepsy is complex and highly 
challenging. Here, we report the case of a Tunisian newborn whose seizures began at two days of life and 
whose genetic testing identified a recurrent de novo gain-of-function missense mutation in FGF12 gene 
(p.R114H in long isoform transcript, p.R52H in the short isoform transcript). The patient showed resistance 
to multiple antiepileptic treatments but noteworthy lamotrigine, escalated from 2.5 to 25 mg/day, resulted 
in an initial decrease in seizure frequency. Later the combination of phenobarbital (5 mg/kg) and valproic 
acid (VPA) (20 mg/kg) reduced the frequency of seizures substantially. At two years of age, the patient 
showed hypotonia with severe global developmental delay, occasional seizures, and required tube feeding. 
Our findings underscore the phenotypic variability and therapeutic challenges associated with FGF12-re-
lated epilepsy. Early seizure control is imperative for optimizing neurological outcomes in affected indivi-
duals, without mentioning the need for advanced research into gene-based treatment strategies
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Introduction :
Neonatal seizures are a medical emergency with a 
diverse range of etiologies and variable outcomes. 
Despite advancements in neonatal care, pinpoin-
ting the underlying causes of seizures in this popu-
lation remains complex and challenging. Variants in 
more than 100 genes have been described to be 
responsible for developmental and epileptic en-
cephalopathy (DEE) [1]. Large gene panels as well 
as exome sequencing are now the first line in epi-
lepsy genetic testing when they are affordable. 
Yet the phenotypic spectrum of each gene and 
often each mutation is large and complex, with no 
straigthforward therapeutic implications. This re-
port presents the first documented Tunisian case 
of epileptic encephalopathy linked to an FGF12 
mutation, potentially contributing to future dis-
cussions on early-onset epilepsy associated with 
FGF12 hotspot variants

Case report :
The patient, a boy from non-consanguineous pa-
rents with no notable family history, was born by 
cesarean section at full term, following an une-

ventful pregnancy without asphyxia. He was hos-
pitalized on the third day of life due to neonatal 
seizures characterized by spasms and tonic mo-
vements. The infant had a clear phenotype with 
no particular dysmorphic features. Biological and 
bacteriological tests were negative. The initial elec-
troencephalogram (EEG) was normal, and magnetic 
resonance imaging (MRI) scans with spectrometric 
studies showed normal results.
Despite treatment with phenobarbital (PB), sei-
zures persisted. The crises were characterized by 
hypertonia of all four limbs, fixed gaze, palpebral 
and perioral segmental myoclonus, frequent hic-
cups, and sometimes cyanosis with bradycardia. 
The seizures occurred three to nine times per day 
and lasted around 2 to 5 minutes each, requiring 
the use of Phenytoin for the prolonged periods.
In view of the refractory convulsions, additional 
treatments were introduced, including vitamin B6, 
Biotin-Thiamine, and folinic acid, but with no impro-
vement. Intravenous clonazepam (CZP) was started 
on day 20 for recurring seizures, followed by oral 
Rivotril and Levetiracetam (LEV). An increase in the 
LEV dose (60 mg/kg/d) was ineffective.
At the age of one month, clinical genetic testing 
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with an epilepsy 95-gene panels revealed the 
presence of a de novo mutation in FGF12 gene: 
NM_004113.6(FGF12):c.155G>A (p.Arg52His) alias  
NM_021032.4(FGF12):c.341G>A (p.Arg114His) in the 
short and the long isoform transcript, respectively. 
This missense is currently absent in control popula-
tions (gnomAD v4) and has been reported several 
times in patients with very early-onset epileptic en-
cephalopathy, always as de novo variant (#617166; 
MIM) [4]. Very few pathogenic mutations in FGF12 
have been found and R52H/R114H missense is by 
far the most common mutation. FGF12 encodes an 
adaptor protein that modulates NaV channels by 
interacting with their C-terminal cytoplasmic tail 
[2] and functional characterization in transfected 
cells demonstrates a gain-of-function for p.R52H/
pR114H missense. 
A subsequent EEG on day 20 showed a normal 
background rhythm with paroxysmal anomalies of 
the spike-wave type, sometimes predominantly 
centro-temporal and sometimes generalized, with 
or without clinical manifestations (tonic eye spasm, 
hypertonia of the limbs) of short duration, indica-
tive of neonatal epilepsy. 
Lamotrigine was later used, escalated from 2.5 to 
25 mg/day, resulting in an initial decrease in seizure 
frequency but no complete resolution. Topiramate 
(TPM) was added but gradually decreased due to 
ineffectiveness. The combination of PB (5mg/kg) 
and valproic acid (VPA) (25mg/kg) eventually re-
duced the frequency of seizures substantially at a 
rate of one crisis a week. 
Unfortunately, the child was lost to follow-up du-
ring the coronavirus pandemic and was seen again 
at the age of two, presenting with occasional sei-
zures. He had hypotonia with severe global de-
velopmental delay and poor interaction. He had 
constipation and feeding difficulties that necessi-
tate tube-feeding.

Discussion :
Severe neonatal epilepsy syndromes should be 
considered in neonates without an apparent trig-
ger for acute symptomatic seizures. Genetic tes-
ting for epilepsy may offers a clear diagnosis and 
can guide treatment decisions and prognosis. Re-
current de novo heterozygous missense variant 
[c.155G>A p.(Arg52His)] of FGF12 has been linked to 
developmental and epileptic encephalopathy and 
cerebellar atrophy [1,2]. Functional studies suggest 
that this gain-of-function variant increases neuro-
nal excitability by altering sodium channel inacti-
vation, leading to severe clinical features, including 
early-onset intractable seizures, intellectual disabi-
lity, developmental delay, and cerebellar atrophy [3]. 
Only a few cases of FGF12-related neonatal epilep-
tic encephalopathy have been reported worldwide, 
and to our knowledge, this is the first case publi-
shed in North Africa.
Al-Mehmadi et al. identified three patients with 
de novo FGF12 mutation [NM_004113.5.155G>A, 

p.R52H] identical to out patient’s. Their salient cli-
nical features were similar including neonatal-onset 
refractory epilepsy, intellectual disability and se-
vere feeding difficulties. The MRI initially normal at 
onset, had subsequently shown cerebellar atrophy 
[4].
Consistent with existing literature, seizures ty-
pically present within the first month of life [4,5]. 
FGF12-related epileptic encephalopathy can pre-
sent with diverse phenotypes, as demonstrated by 
our patient, who experienced focal, generalized to-
nic-clonic, and tonic seizures. This variability is also 
observed in other studies [2,4].
EEG should ideally be conducted during seizures. 
In this case, the initial EEG was normal, while the 
subsequent one revealed multifocal epilepti-
form discharges. Some patients show a suppres-
sion-burst pattern [4]. Brain MRI at seizure onset 
is often unremarkable, though cerebellar atrophy 
may develop later [5-6]. 
FGF12-associated epilepsy is challenging to ma-
nage due to high antiepileptic drug resistance rates 
among affected individuals and their different res-
ponse to treatment [4-8]. In our patient, seizures 
control was not achieved with the different antiepi-
leptic drugs. The combination of PB and VPA even-
tually reduced the frequency of seizures.
To date, the optimal treatment of FGF12 muta-
tion-related epilepsies remains controversial.
Reviewing treatment options for FGF12-related 
epilepsy reveals limited effective drugs. Good res-
ponse to PHT was noted in some cases with a 
partial decrease in seizure activity after treatment 
[5]. Others studies underscore the effectiveness of 
high dose PB in FGF12-related neonatal epilep-
tic encephalopathy [6]. PHT and PB pose risks of 
neurological and behavioral complications and wit-
hdrawal issues upon discontinuation [4,7]. Alterna-
tive medications have yielded inconsistent results. 
Recent reports suggest that a combination of VPA 
and TPM has achieved seizure control in FGF12-re-
lated early-onset epileptic encephalopathy [8]. 
Our findings align with previous literature, highligh-
ting the therapeutic challenges of FGF12-related 
encephalopathy. This emphasizes the need for re-
fined research into gene-based antiepileptic drug 
selection and exploration of drug utilization strate-
gies for refractory epilepsy. Early seizure control is 
crucial for optimizing neurological outcomes.

Conclusion :
The future of medicine likely lies in leveraging ge-
netic insights to elucidate and address complex 
pathologies. Technological advancements have 
positioned genetic testing as a cornerstone in 
diagnosing early-onset epilepsies that can guide 
treatment option and greatly enhance patient out-
comes. However, further research is needed to fully 
understand the pathophysiology of FGF12-related 
encephalopathies and to develop well-defined 
strategies and targeted therapies.
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Revue Maghrébine de Pédiatrie
Instructions aux auteurs : Edition de janvier 2016

La revue maghrébine de pédiatrie, organe de la So-
ciété Tunisienne de Pédiatrie (STP), publie en langue 
française et anglaise des recommandations pour la 
pratique clinique, mises au point, articles originaux, 
faits cliniques, éditoriaux, lettre à la rédaction et des 
cas du jour. 

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

Règles de publication :

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

Les articles ne doivent pas avoir été publiés anté-
rieurement ni être 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’intérêt en rapport avec les pu-
blications soumises.

Soumission du manuscrit : 
Par email : cnejia.pers@gmail.com

Joindre  en pièces 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 être 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 ;
	 Titre de l’article (en évitant les titres long et les 
sous-titres)

	 Titre en anglais

	 L’initiale du prénom et le nom des auteurs

	 Les coordonnées complètes 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 à qui la correspondance

Résumé et mots clés :

Chaque article doit être accompagné d’un résumé 
en français et en anglais à l’exception des Editoriaux 
et des lettres à la rédaction. 

Le résumé en français doit comporter moins de 
300 mots, mais doit être 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 français et en anglais seront joints 
aux résumés.  Ils permettent l’indexation de l’article 
et sont proposés par l’auteur, puis établis par le co-
mité de rédaction.

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.
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Fait clinique : ayant comme objectif de signaler ou 
de rappeler, à partir d’une ou plusieurs observations 
originales, une hypothèse 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 

Deuxième article : réponse 

Mise au point : 18 pages et 50 références

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

Références : 
Les références doivent être 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 être 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).

Jusqu’à six auteurs, ceux-ci doivent être nommé-
ment indiqués. Au delà, seuls les six premiers seront 
cités, suivis de la mention « et al ». La première lettre 
du nom de l’auteur est en majuscule, les autres en 
minuscules

Exemples de références :

Article de périodique 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, Domínguez 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.

Ouvrage :

Auteur(s). Titre du livre. Numéro de l’édition (à 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’ulcère de jambe à prédominance veineuse hors 
pansement. Recommandations pour la pratique 
clinique. Paris : HAS ; 2006.

Référence consultable sous format électro-
nique:

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 à l’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 à l’URL: 
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm

Tableaux :

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

Illustrations :

Les figures (graphiques ou photographies) doivent 
être numérotées en chiffre arabes entre paren-
thèses par ordre d’apparition dans le texte. Ils 
doivent être de qualité irréprochable car ils seront 
reproduits sans être 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 être fournies de préférences en 
format TIFF (.tif), ou PDF (.pdf).
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Abréviations :

Les articles doivent comporter le minimum d’abré-
viations. Seuls les termes acceptés internationale-
ment peuvent être utilisés. Cette abréviation doit 
apparaitre entre parenthèses après la première uti-
lisation du mot ou de l’expression.

Ethique : 

La revue suit les pratiques internationales relatives 
aux conflits d’intérêts en rapport avec les publica-
tions soumises. Toute soumission de manuscrit doit 
être accompagnée d’une déclaration de conflit d’in-
térêt. 

Un conflit d’intérêt existe quand un auteur et/ou 
un co-auteur a des relations financières 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’intérêt étant les intérêts financiers, 
les essais cliniques, les interventions ponctuelles, les 
relations familiales…

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

 Au cas où il n’existe aucun conflit d’intérêt en lien 
avec l’article soumis, la mention suivante doit être 
ajoutée directement dans le manuscrit : Conflit d’in-
térêt : aucun








