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0. INTRODUCTION

L’ictere est une coloration jaune des téguments qui est due a une accumulation de
la bilirubine dans la peau et dans les membranes muqueuses par augmentation du
niveau de bilirubine dans le sang. Il apparait pour des valeurs de bilirubine

supérieures a 50umol /1.

On distingue ainsi deux types essentiels d’ictére a savoir I’ictére a bilirubine
conjuguée (bilirubine directe) et I’ictére a bilirubine non conjuguée (bilirubine

indirecte ou libre).

Les ictéres a bilirubine non conjuguée sont de loin les plus fréquents en période
néonatale en raison du métabolisme particulier de la bilirubine a cet age[1]. lls
présentent une évolution le plus souvent bénigne. Les icteres a bilirubine
conjuguée quant a eux posent des problémes diagnostiques et thérapeutiques
différents.

L’ictére est fréquent et atteint 60% des nouveau-nés a terme et 80% des

prématures [1].

A ce jour, I’ictére demeure une source de morbidité et de mortalité surtout dans la
période néonatale. Différentes études montrent que ’ictére néonatal touche le
sexe masculin plus que le sexe féminin. Selon le Child Health Epidemiology
Reference Group (CHERG en cigle), la prévalence de I’ictére nucléaire a été
estimée a 73 sur 100000 naissances vivantes dans les régions a moyen et faible
revenu, comparée a 1 sur 100000 naissances vivantes dans les pays a haut revenu.
La mortalité a été estimée a 119 sur 100000 naissances vivantes contre 10 sur
100000 dans les pays a haut revenu [2].



Le diagnostic clinique de l’ictére est habituellement facile mais il ne permet
toujours pas de juger de son intensité en raison d’une sous-estimation fréquente.
L’anamnése est essentielle a la recherche des situations a risque: les
incompatibilités sanguines feeto-maternelles, 1’existence d’un contexte évocateur
d’une infection materno-feetale, la prématurité, les antécédents familiaux
d’hémolyse, un traumatisme obstétrical, I’utilisation de certains médicaments et

le jeline.

La gravité est appréciée sur le plan biologique par la mesure de la concentration
sérigue de bilirubine, qui est photosensible et impose un prélevement qui doit
rester a I’ombre.

Le traitement de I’ictere requiert une photothérapie ou une exsanguino-transfusion

associées aux autres thérapeutiques etiologiques ou symptomatiques.

On voit des nouveau-nés qui aussitdt apres la sortie de la maternité reviennent en
consultation avec un ictere souvent tres intense. Au stade ultime les patients ont
atteint une hyperbilirubinémie sévére avec atteinte encéphalopathique qui traduit
I’ictére nucléaire. Il s’avére important de connaitre ce que représente cette
pathologie en pratique en vue d’améliorer les compétences des soignants pour un

dépistage précoce et une prise en charge adéquate des icteres néonataux.

A notre connaissance, aucune étude sur I’ictere néonatal n’a été menée a ’Hopital

Espoir de Kibuye et cette derniere serait d’intérét capital dans cet hopital rural.

0.1. Objectifs
0.1.1. Objectif général

Contribuer a I’étude sur la prise en charge de I’ictére néonatal chez les nouveau-

nés a terme qui ont été hospitalisés a I’Hopital Espoir de Kibuye.



0.1.2. Objectifs spécifiques

v’ Déterminer la prévalence de I’ictére néonatal a 1’Hopital Espoir de
Kibuye

v' Décrire I’aspect épidémiologique

v" Décrire ’aspect clinique

v' Décrire 1’aspect diagnostic

v" Décrire ’aspect étiologique

v" Décrire I’aspect thérapeutique

v" Décrire ’aspect évolutif.



I. GENERALITES

I 1.Définitions des concepts.

L’ictére est une coloration jaune de la peau et des mugueuses secondaire a la
présence dans le sang d’une quantité anormale de bilirubine, produit de

dégradation de I’hémoglobine ou de la myoglobine [3].

En période néonatale, il est fréquent, causé par de multiples étiologies soit

congenitales soit acquises [3].

L’ictére néonatal : ictere qui apparait chez un enfant 4gé de 0 a 28 jours.

L’ictére précoce : L’ictére est dit précoce lorsque son apparition clinique a lieu

avant 24heures de vie [4].

L’ictere tardif : Apparait apres le 7eme jour de vie [5].

L’ictére persistant : Il est défini comme un ictére qui est présent apres le 14éme
jour de vie pour les nouveau-nés a terme et apres trois semaines chez les
prématureés [5].

L’hyperbilirubinémie sévere : on parle de sévére quand la bilirubinémie totale
dépasse 340 umol/l (200mg/I) dans les 96 premiéres heures de vie (nouveau-né a
terme) ou 420 pmol/l (245mg/1) apres 96 heures. Il existe en ce moment un risque

neurologique important [5].
I 2.Epidémiologie
L’ictére néonatal est un symptdme qui reste tres fréquent, la littérature médicale

le rapporte chez environ deux tiers des nouveau-nés [6].0On estime que jusqu‘a 60

% des nouveau-nés a terme développe un ictére et que 2 %eatteignent une



concentration de bilirubine totale plasmatique supérieure a 340 pmol/l

[7].L’incidence est plus élevée dans les populations vivant en haute altitude.

Un taux d’incidence au Royaume-Uni en 2001 était de 5,5 pour 1000naissances
vivantes [8].L'incidence au Royaume-Uni de I’ictére nucléaire, selon une étude
prospective allant de 2003 a 2005, était de 7.1/100000 naissances vivantes

(bilirubine totale plasmatique maximale>300mg/l) [1].

Aux Etats Unis une fréquence de 4,6% a été notée [8].

Le programme canadien de surveillance pédiatrique a fait état de 258 cas pour une
période de 2ans allant de 2002 jusqu’a 2004 et qui ont besoin d’une exsanguino-
transfusion ou ont souffert d’hyperbilirubinémie sévére (incompatibilité ABO et
Rhésus exclue). Ils ont noté que 20% de ces cas avaient au moins un signe
neurologigque anormal et 5% d’entre eux ont présenté une perte auditive [9].

En juillet 2003, I'Académie Nationale de Médecine a publié un rapport sur la prise
en charge de l'ictere du nouveau-né et a mis en garde contre la résurgence de celui-
ci pouvant aller jusqu'au stade d'ictére nucléaire. Ce bulletin a signalé un nombre
important d'hyperbilirubinémies néonatales aux Etats-Unis (90 cas en 8 ans), au

Royaume-Uni et en France, surtout en Tle- de France.

Les causes de cette recrudescence étaient a imputer selon I'Académie de
Médecine [10]:

-Au non-respect des indications de surveillance et de traitement précoce des
hyperbilirubinémies ;

-Au non-respect des recommandations de la Haute Autorité de la Santé (HAS) ;
-Aux sorties de plus en plus précoces ;

-Et a I'absence ou aux erreurs d'utilisation des bilirubinometres transcutanés.



En Afrique, de récentes études ont signalé d’importantes données sur
I’hyperbilirubinémie sévére, 1’encéphalopathie hyperbilirubinémique aigue et

chronique.

Ainsi une étude égyptienne sur 247 nouveau-nés en 2008 a signalé que 44 soit
17,7% avaient présenté une encéphalopathie bilirubinémique aigue et que 26 soit
10,4% étaient décédés [11].Une étude faite au Kenya en 2000 dans un hopital de
référence a noté que sur un total de 306 nouveau-nés 106 soit 34,4% avaient

présenté un ictére dont 24 soit 7,84% étaient décédés [12].

Au Nigéria, une eétude faite en 2016 a révele une prévalence de 26,9%
d’hyperbilirubinémie séveére avec 14,9% d’encéphalopathie hyperbilirubinémique
aigue [13].

Au Burundi, une étude sur l’ictére néonatal faite au CHUK en 2007 montre une
fréquence de I’ictére néonatal s’élevant a 31,55% et le sex-ratio a 1,84 avec une

prédominance masculine [14].

1.3. Rappels physiologies.
1.3.1. Métabolisme normal de la bilirubine

La bilirubine non conjuguée (libre) est produite dans le systeme réticulo-
endothélial suite au catabolisme de I’heme (produit de dégradation des globules
rouges) sous I’action de I’héme oxygeénase. La bilirubine libre est ensuite

transportée vers le foie liée a I’albumine [15].

Au niveau hépatique, la bilirubine se fixe a des ligandines ou protéines Y et Z
avant d’étre conjuguée ; cette conjugaison se fait sous I’action de I’uridin
diphospho-glucoronate glycuronolyse-transférase hépatocytaire (UGT1A1) qui

permet & la bilirubine de devenir soluble [16].



Lorsque les fonctions hépatiques sont normales la bilirubine non conjuguée est
totalement transformée dans le foie en bilirubine conjuguée qui sera ensuite
excrétée dans la bile sous forme de bilirubine mono ou diglycuronide. Dans
I’intestin ces composes sont réduits par des bactéries anaérobies(urobilinogenes)
soit pour étre éliminés ou hydrolysés en bilirubine non conjuguée par les
glycuronidases intestinales et réabsorbés par la circulation entérohépatique
[15 ;16].

1.3.2. Caractéristiques de la période néonatale

Des caractéristiques propres a la période neonatale entrainent une hyper

bilirubinémie physiologique [17] :

-L’héme oxygénase est 8 fois plus concentrée chez le nouveau-né que chez

’adulte et la masse de globules rouges (a demi-vie plus courte) est plus importante

- L’activité de 'UGT1AL1 est plus réduite dans les 10 premiers jours de vie ;

- Le cycle entérohépatique est trés actif du fait d’une colonisation bactérienne

faible et d’une activité augmentée de la B-glucoronidase ;

- Un déséquilibre physiologique entre production et élimination de la bilirubine
existe chez tous les nouveau-nés, il évolue avec I’adaptation metabolique
postnatale de ce fait, I’évolution naturelle de la bilirubinémie se prolonge au-dela

de la premiére semaine.



Schéma montrant le métabolisme de la bilirubine
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Figure n21 : métabolisme de la bilirubine [18].

1.4. Physiopathologie
1.4.1. Physiopathologie de P’ictere

L hyperbilirubinémie physiologique peut devenir pathologique lorsque il y’a une
perturbation des phénoménes d’adaptation telle que la prématurité et
I’alimentation retardée, ou quand il y a association de certaines circonstances
pathologiques : infection, incompatibilitt de groupe sanguin, maladie
hémolytique [17].



1.4.2. Physiopathologie de la neurotoxicité de la bilirubine

La bilirubine est une substance lipophile qui traverse la barriere hémato-
encéphalique, et qui se lie avidement aux membranes cellulaires, en particulier les
membranes riches en myéline, rendant les neurones la principale cible de la

toxicité de la bilirubine [19].

La production excessive de bilirubine, le déficit de conjugaison et d’élimination
par immaturité hépatique, I’acidose, I’hypoxie, I’hypothermie et I’hypo
albuminémie ou substance déplacant compétitivement la bilirubine de ses sites de
liaisons avec [I’albumine (gentamycine et oxacilline), augmentent la
biodisponibilité de la bilirubine [20].

I.5.Diagnostic de I’ictere néonatal
L.5.1. Interrogatoire

Il doit rechercher des situations a risque d’ictére néonatal telles que des

incompatibilités sanguines feeto-maternelles ou un élément évoquant une
infection materno-feetale. 11 faut demander le type d’alimentation de 1’enfant
également. Tout ictére débutant avant la 24° heure sera considéré comme

pathologique par définition [21].
1.5.2. Examen physique

Le diagnostic de I’ictére est souvent évident, il repose sur la simple inspection a
la lumiére du jour d’un nouveau-né déshabillé, pour révéler la couleur de la peau
et des tissus sous-cutanés. L’ictére neonatal cutané n'est pas perceptible a un taux
sérique de bilirubine en dessous de 40mg/L (68umol/L) [9]. L’augmentation du
taux de la bilirubine est accompagnée de la progression céphalo-caudale de
I’ictére en commengant par la face, le tronc puis les extrémités et enfin les paumes

et les plantes (5 zones avec estimation des taux seriques):



10

@i Clinical Examination (1)

® Assess skin colour

— Examine the baby naked, using good light (preferably

day light)

— Keep the baby warm during the examination

— Using your finger, lightly press through to the layer of
subcutaneous fat. Assess the colour when you remove

your finger

B Identify jaundice localization: Meodified Kramer Scale

e |3 2 3 4 5
Total serum
bilirubine | 100 150 200 250 =250
pmol /L

EUROPE

Kramer LI, 1963

L1l
?ig

Effective Perinztd Cars [EPC)

= USAID

=10

Figure n%2 : Evolution naturelle de I’ictére selon Kramer et al [22].

Il faut palper le foie en appréciant la consistance et le volume. Il est également

important de noter la couleur des urines et des selles [23].

Les signes d’hémolyses pathologiques doivent étre recherchées: péleur,

hépatosplénomégalie voire anasarque. Des signes d’infection doivent étre

soigneusement dépistés. Enfin, bien qu’ils soient exceptionnels, des signes de

retentissement neurologique doivent également étre recherchés : Ictére nucléaire

[24].

1.5.3. Ictére nucléaire

Au cours de la premiere phase, le nouveau-né présente : stupeur; hypotonie ;

anorexie

La deuxieme phase est marqueée par : une hypertonie avec un opisthotonos et

un retrocolis; une fievre souvent élevée ; un cri strident; des épisodes de
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somnolence ; on peut voir apparaitre un refus alimentaire ; des apnées ; une

stupeur voir un coma et une évolution vers le déces.

La troisieme phase débute a la fin de la premiéere semaine marquée par : une
rigidité musculaire ; une paralysie du regard vers le haut ; des crises oculogyres

périodiques ; et des irrégularités respiratoires [19].
I.6. Diagnostique paraclinique.

Les examens paracliniques systématiques sont peu nombreux : NFS, GS et
Rhésus de la mére et de I’enfant, test de coombs direct et mesure de la bilirubine.
Les prélevements bactériologiques et les examens d’imagerie seront realises en

fonction du contexte évocateur.

Le risque neurologique sera évalué par la mesure de la bilirubine non liée ou par

la determination du rapport molaire bilirubine/albumine [24].

I.7. Etiologies de I’ictere néonatal

Le métabolisme de la bilirubine et ses particularités en période néonatale
permettent de distinguer des ictéres a bilirubine non conjuguee, les plus fréquents,
des ictéres a bilirubine conjuguée ou cholestases pouvant, bien que rares,

nécessiter un traitement urgent [25].

1.7.1. Ictére a bilirubine conjuguée
1.7.1.1. Cholestase néonatale

Au sein des cholestases néonatales, il faut distinguer celles intrahépatiques des

extrahépatiques.
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1.7.1.1.1. Cholestases extrahépatiques

L’atrésie des voies biliaires extrahépatiques est de loin la cause majeure de

cholestase néonatale.

L’ictére cholestatique apparait dans les jours qui suivent la naissance alors que le

foie est gros et ferme, les urines foncées, les selles décolorees. La précocité du
diagnostic et du traitement (intervention de Kassai avant la 6° semaine de vie)
conditionne le pronostic [26 ; 27]. En cas d’échec ou d’intervention plus tardive
I’évolution se fait vers la cirrhose faisant appel a une transplantation hépatique
[28].

Les autres anomalies sont: le kyste du cholédoque, la lithiase, la sténose
congenitale de la convergence des canaux hépatiques, la perforation des voies

biliaires. Ils sont de meilleur pronostic [27].

1.7.1.1.2. Cholestases intrahépatique

La cholestase "intra™ hépatique se caractérise par une hépatomégalie moins dure,
moins volumineuse, une cholestase partielle. Les étiologies sont dominées par
[28] :

-Hépatites infectieuses : feetopathie.

-Hépatites toxiques : médicaments, nutrition parentérale.

-Endotoxines (infections urinaires)

-Hépatites metaboliques : hydrates de carbone (galactosemie, fructosemie),

acides aminés (tyrosinémie..), lipides (maladie de Newman Pick.) |,

mucoviscidose.

-Autres : Avec syndrome malformatif: syndrome d'Alagille [29](souffle de

sténose pulmonaire, embryotaxon, anomalies vertébrales, faciés particulier).
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D’autres maladies d'origine genétique sont : la mucoviscidose et le déficit en

alpha-1-antitrypsine [24 ; 30].

Des maladies plus exceptionnelles doivent étre citées comme cholestase

récurrente familiale cirrhogene ou la cholangite sclérosante.

1.7.1.2. Hyperbilirubinémies non conjuguées

Ce sont les plus fréquentes et on peut les separer en ictere précoce et ictéere

prolonge.

1.7.1.2.1. Ictére précoce

Parmi les ictéres précoces, les icteres simples sont les plus fréquents [27]. Il
apparait au 2° ou 3¢ jour de vie et d’intensité modérée et reste parfaitement isole.
Il disparait vers le 5¢ ou 6° jour de vie apres que les urines ont trouvé une coloration

normale.

L’ictére lié¢ a une hémolyse est le plus souvent précoce débutant dans les premieres
heures de vie. Le risque d’ictére grave avec atteinte neurologique est important
[24]. 11 s’agit de :

v L’incompatibilité feeto-maternelle rhésus [31]

v" La constellation ABO [32 ; 33].

v' Hémolyse constitutionnelle par déficit en G6PD (glucose-6-phosphate
déshydrogénase) [34]

v' L’infection néonatale [35].
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1.7.1.2.2. Ictere prolongé
1.7.1.2.2.1. Ictére lié a une hyperproduction de la bilirubine

Une hémolyse néonatale sévere peut durer au-dela du 10° jour de vie et étre a
I’origine d’un ictere. Il en est de méme pour la résorption des cephalhématomes
ou d’hématomes liés a un traumatisme obstétrical ; dans ces situations un ictére

prolongé n’est pas exceptionnel.

1.7.1.2.2.2. Ictére lié a un déficit transitoire de la captation, du transport et

de la conjugaison de la bilirubine

Il s’agit de :
— L’ictére au lait de mere : C’est surtout un diagnostic d’élimination, c’est
un ictere isolé sans hépatosplénomegalie, sans anémie ni signe infectieux

[36].
— L’hypothyroidie congénitale : I’ictére néonatal prolongé a BNC fait partie
des signes classiques de la maladie. L’ictére pourrait étre i€ a un retard de

maturation de I’activité de la BGT [37-40]

1.7.1.2.2.3. Hyperbilirubinémie non conjuguée liée a un déficit permanent

et constitutionnel de la glucuroconjugaison de la bilirubine.

Les etiologies sont faites par :

— La maladie de Gilbert: c’est une maladie autosomique dominante et
bénigne [41].

— La maladie de Crigler-Najjar : c¢’est une maladie autosomique récessive
caractérisé par un ictere prolonge sévere [42].
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Arbre diagnostic d’ictére néonatal [43]

Signes cliniques d’ictére pathologique ou de sévérité ?

Bilan paraclinique de 1™ intention

Bilirubinémie libre et conjuguée, albuminémie
Groupe sanguin (mére, bébé), Coombs (bébé), NFS, réticulocytes
CRP, ECBU

- -

ICTERE A BILIRUBINE LIBRE ICTERE A BILIRUBINE CONJUGUEE |

ICTERES BENINS | ICTERES PATHOLOGIQUES

ictére simple HEMOLYSE CHOLESTASES INTRAHEPATIQUES
Ictére au lait de mére | Incompatibilités maternofcetales Infections postnatales
1 « dans le systéme ABO « E. Coli
» dans le systéme Rhésus «CMV, EBYV, echovirus, hépatites infectieuses
Hémolyses constitutionnelles Maladies génétiques et métaboliques
- maladie de Minkowski-Chauffard « mucoviscidose, déficit en a1-antitrypsine

| +déficits en G6PD et pyruvate-kinase | « Niemann-Pick
Syndrome d'Alagille (paucité ductulaire syndromique)

AUTRES CAUSES Autres : nutrition parentérale prolongée...
Infections maternofcetales ;
Anomalies de conjugaison de bilirubing CHOLESTASES EXTRAHEPATIQUES
. maladie de Gilbert Atrésie biliaire
» maladie de Crigler-Najjar Autres anomalies des voies biliaires
Hypothyroidie - kyste du cholédoque
Résorption d’hématome * lithiase biliaire

Figure n°3 : Arbre diagnostic d’ictére néonatal

1.8. Traitement de ’ictére néonatal
1.8.1. Traitement préventif

En dehors de [lutilisation potentielle de médicament stimulant la
glycuroconjugaison il n’existe a proprement parler de traitement préventif a par
le depistage précoce des enfants a risque.

De fait ¢’est une bonne nutrition avec une ration calorique et glucosee suffisante
et une alimentation précoce qui constituent la meilleure prévention de I’ictére non
pathologique [44].
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1.8.2. Traitement symptomatique
1.8.2.1. Photothérapie

La photothérapie permet la transformation au niveau de la peau de la bilirubine
non conjuguée plasmatique en métabolites solubles éliminés dans les urines.

Il existe trois niveaux de photothérapie selon I’irradiance: les dispositifs en
berceau ou maternisés (< 1 mW/cm2), la photothérapie classique (1 a 2 mW/cm2)

et la photothérapie intensive (= 3 mW/cmz2) [45].

L’utilisation peut étre continue sur 24 heures ou discontinue par séances plus ou
moins longues (le plus souvent4 a 8 heures).

1.8.2.2. Exsanguino-transfusion

Si la photothérapie ne permet pas de contrdler les concentrations croissantes de
bilirubine, I’exsanguino-transfusion est indiquée pour abaisser les concentrations
de BST [46].

L'exsanguino-transfusion devrait étre envisagée pour des nouveau-nés a terme et
sans facteurs de risque a des concentrations indirectes de bilirubine de 375 pumol/l
a 425 umol/l. Alors que dans les cas des nouveau-nes a terme avec des facteurs

de risque c’est plutot que a340 umol /1 qu'on devrait I’indiquer [47].
1.8.2.3. Perfusions d’albumine humaine

Elle est indiquée en cas d’une hypoalbuminémie et/ou les chiffres de bilirubine
dépassent ceux nécessitant la photothérapie, sans atteindre ceux de 1’exsanguino-

transfusion [48].

1.8.3. Traitement étiologique

Il varie selon qu’il s’agit d’une cholestase, des troubles métaboliques ou des
infections néonatales [49].
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1.9. Evolution de I’ictére néonatal

Non ou mal traité, le nouveau-né ictérique est a la merci des complications soit

liées a la pathologie causale soit liées a ’hyperhémolyse.

L’hyperhémolyse chez le nouveau-né expose a deux ordres de complication :
I’hyperbilirubinémie libre avec son risque d’ictére nucléaire et 1’anémie précoce

ou tardive le plus souvent sévere, nécessitant une correction par transfusion [50].

Lignes directrices de photothérapie intensive chez un nouveau-né ictérique
[17].
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50 » / - +|l est possible d'offrir une photothérapie classique a Mopital ou & domicile si les
. / concentrations de BST se situant de 35 pmol/L & 50 pmolL sous les tauy indiqués,
100 s mais la photothérapie & domicile est & éviler chez les nourrissons présentant des facteurs de risque.
L/ + Utiliser la bilirubine totale. Ne pas soustraire la bilirubine réactive directe ou la bilirubine conjuguée.
i 1 Facteurs de risque = maladie hémolytique iso4mmune, déficit en GEPD, asphyxie,
3 délrasse respiratolre, lthargie imporante, instabilitd de |a tampéealure, sepsis, acidosa,
50 + Chez les nourrissons en santé de 35 4 379 semaines, on peut rajuster le seul
de BST autour du seuil de risgue moyen; &tablir des seuils plus faibles pour les nourissons plus
prés de 35 semaines d'age gestationnel et plus élevés pour ceux plus prés de 37* semaines,
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Figure n° 4 : photothérapie intensive chez un nouveau-né ictérique
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II. MATERIEL ET METHODES
II.1. Cadre de I’étude

L’étude a été menée dans 1’Hopital Espoir de Kibuye. 11 s’agit d’un Hbépital de
district situé dans le district sanitaire de Kibuye en Commune Bukirasazi de la
Province de Gitega. Cet hopital soumis a 1’autorité de I’Eglise Méthodiste Libre
comprend 7 services a savoir la Pédiatrie (Pédiatrie générale, Néonatologie et
SST), Gynéco-Obstétrique, Médecine Interne, Chirurgie, Urgences, Anesthésie-
Reéanimation et Ophtalmologie. L’étude s’est déroulée dans le service de
Néonatologie et s’est étalée sur une période de cing ans allant du 1 Janvier 2015
au 31 Déecembre 2019.

I1.2. Nature de I’étude.

Notre travail est une étude retrospective de type descriptif concernant 88
nouveau-nés a terme ictériques hospitalisés en néonatologie de 1’Hopital Espoir
de Kibuye.

I1.3. Population d’étude

Notre population d’étude est constituée par des nouveau-nés a terme ages de 0 a
28 jours ayant présenté un ictere néonatal et qui ont été hospitalisés a 1’Hopital
Espoir de Kibuye. Pendant notre période d’étude, I’HEK a admis 101 nouveau-

nés pour ictere néonatal.

I1.3.1. Critéres d’inclusion

Tout nouveau-né a terme, gé de 0 a 28 jours, hospitalisé, qui a présenté un ictére

néonatal et qui avait un dossier médical exploitable a été 1’objet de notre étude.
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11.3.2. Criteéres d’exclusion

A été exclu de notre étude tout nouveau-née ictérique malformé ou dont le terme

n’était pas précisé.
11.3.3. L’échantillon

Compte tenu des criteres d’inclusion et d’exclusion, 13 dossiers ont été éliminés,
I’échantillon était constitué de 88 nouveau-nés.

11.4. Méthodes
11.4.1. Collecte des données

Au cours de notre étude, un questionnaire de collecte des données préetabli a été
rempli avec des données trouveées dans les dossiers médicaux des patients et

registres d’entrée et de sortie.

Ces données concernaient les aspects épidémiologique, clinique, paraclinique,

étiologique, thérapeutique et évolutif.

Nous avons recueilli les eléments anamnestiques tels que 1’age de la mére, les
antécédents d’avortement ainsi que de transfusion sanguine antérieure, le
groupage sanguin ABO et Rhésus de la mere et du nouveau-né, la notion
d’asphyxie périnatale, les facteurs de risque infectieux (rupture prématuré des
membranes, toute autre infection au cours de la grossesse et le liquide amniotique
fétide) ainsi que le mode d’allaitement (sein, artificiel ou mixte);les éléments de
I’examen physique (ictére et son intensité, signes d’anémie, signes d’infection,
examen neurologique);les résultats des examens complémentaires (taux de
bilirubine, NFS, GS et Rh, ECBU, CRP, échographie).
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11.4.2. Saisie et traitement de données

Pour la saisie et I’analyse descriptive et statistique de ces données, nous avons
utilisé le logiciel Epi Info™7 Version : 7.2.1. La réalisation des graphiques a été

faite avec le programme Excel.

I1.5. Limites et contraintes

Comme pour toute autre étude rétrospective, les difficultés majeures que nous
avons rencontrées ¢taient liées d’abord a 1’archivage car les dossiers étaient mal
rangés puis leur mauvais remplissage les rendant difficilement inexploitables (13

dossiers).

Certains parametres n’ont pas pu étre ¢tudiés tels que les antéceédents d’ictere dans
la fratrie, la consanguinité et les pathologies chroniques chez la mére telles le

diabéte et la HTA car n’apparaissaient pas dans les dossiers.

I1 a été difficile d’étudier le diagnostic étiologique vu que certains tests comme le
test de Coombs direct ou indirect n’étaient pas disponibles a I’Hopital Espoir de
Kibuye, le groupage sanguin n’a été fait que chez un petit nombre de nouveau-
nés (6,81%) et peu des parturientes connaissaient leurs groupes sanguins
(31,81%). Par consequent, le diagnostic étiologique dans notre étude dans
certains cas et dans la mesure du possible s’est basé sur un faisceau d’arguments

anamnestiques, cliniques et biologiques disponibles.

L’¢échantillon aussi n’a pas été suffisamment consistant probablement a cause de
cas qui échappent au personnel soignant ou passent inapercus (tous les cas ne sont
pas hospitalisés car ceux jugés peu intenses peuvent ne pas bénéficier d’examens

complémentaires).
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II1. RESULTATS

Le service de néonatologie de I’Hopital Espoir de Kibuye a enregistré 101 cas
d’ictére néonatal sur 686 hospitalisations de nouveau-nés a terme toutes causes
confondues depuis le 1¢" Janvier 2015 au 31 Décembre 2019. Cela revient a une
prévalence de 14,72% des nouveau-nés hospitalisés. Notre étude a porté alors

sur 88 cas des 101 cas enregistrés.
I11.1. Epidémiologie

III.1.1. Sexe

Tableau I: Repartition des nouveau-nes selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage
Féminin 32 36,36%
Masculin 56 63,64%
TOTAL 88 100,00%

La répartition selon le sexe montre une prédominance masculine chez les

nouveau-nés atteints d’ictére néonatal avec un sex-ratio de 1,75.
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I11.1.2. Age d’admission

Tableau Il : Répartition des nouveau-nés selon I’Age d’admission

Age en jours Effectif Pourcentage
<1 18 20,45%

1-3 42 47,72%

4-7 20 22,72%

8-15 7 7,95%

16-20 1 1,14%
TOTAL 88 100,00%

Nous notons que 68,17% des nouveau-nes ont un age inférieur ou égal a 3 jours.

L’age moyen a I’admission était de 3,1jour

I11.1.3. Origine géographique/Commune

Tableau 111 : Répartition des nouveau-nés selon 1I’origine géographique
(commune)

Origine géographique/commune Effectif Pourcentage
Bukirasazi 20 24,69%
Buraza 9 11,11%
Cankuzo 1 1,23%
Gisagara 1 1,23%
Gitega 3 3,70%
Itaba 18 22,22%
Makebuko 17 20,99%
Matana 1 1,23%
Musongati 1 1,23%
Rutana 7 8,64%
Rutovu 2 2,47%
Ruyigi 1 1,23%
Non précisée 7 7,95%
TOTAL 88 100,00%

On note que la commune Bukirasazi vient en téte avec 24,6%o suivie d’Itaba avec
22,2%.
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La résidence n’ayant pas été précisée pour 7 patients.
Nous notons également que 1’hopital regoit des patients venant d’autres provinces.

I11.2. Enquéte anamnestique
II1.2.1. Eléments anamnestiques de la mere

I11.2.1.1. Age de la mere

Frequency

m19-<25
m25-<31
m31-<37

m37-<43

5 g0 13:11%
, 270

1, W62% 12;10%

W43 -<48

Graphique N2 1:Répartition des parturientes selon I’age

Nous notons que 42 parturientes soit 42,72% ont un age compris entre 19 et
35.L’age moyen étant de 28,03 ans avec des extrémes de 19 et 48 ans. L’age n’a

pas été précisé pour 24 parturientes soit 27,27%.
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I11.2.1.2. Groupage sanguin et Rhésus

I11.2.1.2.1. Groupe sanguin de la mére

Tableau IV : Répartition des parturientes selon le groupe sanguin

Groupage sanguin Effectif Pourcentage
A 2 2,27%

AB 5 5,68%

B 4 4,54%

0] 17 19,31%

Non connu 60 68,18%
TOTAL 88 100,00%

On remargue que le groupage sanguin O est le plus fréguent avec 19,31% et que

trop peu de femmes connaissent leur groupe sanguin (seulement environ 32%o).

I11.2.1.2.2. Rhésus de la meére

Tableau V : Répartition des parturientes selon le Rhésus

Rhésus de la mere Effectif Pourcentage
Négatif 3 3,4%

Positif 25 28,4%

Non connu 60 68,18%
TOTAL 88 100,00%

Sur les 28 parturientes ayant fait le GS et Rh, 3 soit 3,4% sont de rhésus négatif.
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I11.2.1.3. Pathologies sur grossesse et/ou facteurs de risque d’ictére liés a la

mere
I11.2.1.3.1. Pathologies sur grossesse

Tableau VI : Répartition des parturientes selon les pathologies sur

grossesse
Pathologie Effectif Pourcentage
Infection urinaire 11 12,5%
Vulvo-vaginite 3 3,4%
RPM 9 10,22%
Sans 65 73,86%
TOTAL 88 100%

Nous notons que I’infection urinaire prédomine avecl2,5%,suivie par la RPM
avec 10,22% des cas.

I11.2.1.3.2. Facteurs de risque d’ictére liés a 1a meére

Tableau VII : Répartition selon les facteurs de risque liés a la mére

Antécédents de Effectif Pourcentage

Fausse couche 6 6,81%
Transfusion 5 5,68%
MFIU 2 2,27%
HRP 0 0,00%
GEU 0 0,00%
SANS 75 85,22%

TOTAL 88 100,00%

Dans notre série les facteurs de risque d’ictére néonatal liés & la mere sont

faiblement représentés. Chez 85,22% de femmes aucun facteur n’a été signalé.
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I11.2.1.4. Gestité et parité de la mére

111.2.1.4.1. Parité

Tableau VIII : Répartition des parturientes selon la parité

Parité Effectif Pourcentage
P1-P3 51 72,85%
P4-P6 14 20%

P7-P8 5 7,14%

Non preécisé 18 25,71%
Total 88 100%

Nous constatons que la majorité des nouveau-nés sont issus de meres paucipares
(51 soit 72,85%des méres ont une parité comprise entre 1 et 3).
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I11.2.1.4.2. Gestité

Tableau IX : Répartition des parturientes selon la gestité

Gestité Effectif Pourcentage
G1-G3 56 73,68%
G4-G6 14 18,42%
G7-G8 6 7,89%

Non précisée 12 15,78%
Total 88 100%

Nous constatons que I’ictére néonatal est frequent chez les enfants issus de parents

paucigestes (73,68% entre la 1 &€ et la 3 M grossesse)

I11.2.2. Eléments anamnestiques de I’enfant

I11.2.2.1. Voie d’accouchement de I’enfant

Tableau X : Répartition des nouveau-nés selon la veoie d’accouchement

Voie d’accouchement Effectif Pourcentage
Voie basse 79 89,77%
Césarienne 9 10,22%
TOTAL 88 100%

Nous remarguons que 79 des nouveau-nés de notre série soit 89,77% sont nés par

voie basse et d’autres 9 nouveau-nés soit 10,22% sont nés par césarienne.
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111.2.2.2. Poids de naissance de I’enfant

Tableau XI : Répartition des nouveau-nés selon le poids de naissance

Poids natal Effectif Pourcentage
<2500 17 20,73%
2500-3800 65 79,26%
Inconnu 6 6,81%
TOTAL 88 100%

Nous constatons que 65 nouveau-nes soit 79,3% ont un poids normal alors que
17 soit 20,7% sont des hypotrophes, pour6 patients le poids n’a pas été mentionné

dans le dossier.

I11.2.2.3. Apgar a cinq minutes

Tableau XI1 : Répartition des nouveau-nés selon I’ Apgar a la 52 minute.

Apgar a cing minutes Effectif Pourcentage
0-3 0 0%

4-6 3 3,40%

7-10 55 62,5%

Non précisé 30 34,09%
TOTAL 88 100%

Nous notons que 3 nouveau-nés soit 3,40% avaient un score d’Apgar bas a la

cinquieme minute.
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I11.3.1. Délai d’apparition d’ictére

Tableau X111 : Répartition des nouveau-nés selon le délai d’apparition de

Pictére
Délai d’apparition de I’ictére(en jrs) Effectif  Pourcentage
0-1 25 30,86%
2-7 53 65,43%
>7 3 3,70%
Non preécisé 7 7,95%
Total 88 100%

Nous constatons que 25cas (30,86%0) d’ictere néonatal sont précoces (avant 48H).

Nous notons que I’ictére néonatal apparait dans la majorité des cas entre le 1% et

le 7¢™ jour dans notre série soit 96,29%des cas.

I11.3.2. Signes associés a D’ictére

Tableau X1V : Répartition des nouveau-nés selon les signes associés a

Pictére

Signes Fréquence (N=88) Pourcentage
Fiévre 48 54,54%
Paleur 8 9,09%
Convulsions 7 7,95%
Hypertonie 4 4,54%
Léthargie 6 6,81%
Hypotonie 2 2,27%
Raideur de nuque 1 1,13%
Coma 1 1,13%
Bosse séro-sanguine 1 1,13%
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La fievre vient en téte comme signe associé avec 54,54%et la paleur était présente

dans 9,09% des cas.

Les signes neurologiques sont dominés par la léthargie (6,81%) suivie par
I’hypertonie (4,54%).

L’ictére était isolé dans 51,13% des cas.

I11.4. Examens paracliniques a I’admission

Seuls 34 nouveau-nes sur 88 ont bénéficié d’un hémogramme.

II1.4.1. Numération Formule Sanguine

Tableau XV : Répartition des nouveau-nés selon les résultats de la NFS

Anomalies Effectif (N=34) Pourcentage
Anémie 9 10,22%
Hyperleucocytose 30 34,09%
Thrombopénie 2 2,27%
Polyglobulie 2 2,27%

NFS normale 20 22,72%

Une anémie a été trouvée chez 9 patients soit 10,22% des nouveau-nés ayant

bénéfici¢ de I’hémogramme.

Une hyperleucocytose a été trouvée chez 34,09%(une leucocytose supérieure a
25000 GB/mm3).

Une thrombopénie ayant été trouvée chez 2,27%des cas.
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I11.4.2. Dosage de la CRP

Tableau XVI : Répartition des nouveau-nés selon le résultat de la CRP

CRP Effectif Pourcentage
Négatif 30 34,09%
Positif 48 54,54%

Non fait 10 11,36%
TOTAL 88 100,00%

Nous avons trouvé que 78 des 88 nouveau-nés ont bénéficié d’un dosage de la
CRP.

Les résultats étaient positifs dans 54,54% des cas.

111.4.3. Taux de bilirubine totale

Tableau XVII : Répartition des nouveau-nés selon le taux de bilirubinémie
totale a I’admission

Taux de bilirubine totale(umol/Il Effectif Pourcentage
<100 13 20,96%
100-150 10 16,12%
150-200 13 20,96%
200-250 10 16,12%
>250 16 25,80%
TOTAL 62 100%

Nous notons que 62 sur 88 nouveau-nés ont bénéficié d’un dosage de bilirubine

totale.

La moyenne de bilirubine totale était de 205,2umol/l avec des extrémes de
22,18umol/l et 737,18pmol/l.
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I11.4.4. Groupage sanguin et Rhésus du nouveau-né

Le groupage sanguin et rhésus avaient été demandés chez les nouveau-nés
suspectés d’incompatibilité foeto-maternelle.

I11.4.4.1. Groupe sanguin

Seuls 6 nouveau-nés ont bénéficié d’un groupage sanguin

Tableau XVIII : Répartition des nouveau-nés selon le groupe sanguin

Groupe sanguin Fréquence Pourcentage
A 1 1,13%

B 1 1,13%

0 4 4,54%

Non fait 82 93,18%
TOTAL 88 100,00

Le groupe O est le plus frequent avec 4,54% des cas et 93,18% des n’ont pas de

groupe sanguin connu.

111.4.4.2. Groupe rhésus

Tableau XIX : Répartition des nouveau-nés selon le groupe rhésus

Rhésus Fréquence Pourcentage
Positif 6 6,81%
Négatif 0 0%

Non fait 82 93,18%
TOTAL 88 100,00%

Le rhésus est positif chez la totalité des nouveau-nés préleves et 93,18% ne

connaissent pas leur groupe rhésus.
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I11.4.5. Bilan radiologique

La seule echographie qui a été faite chez un de nos patients a montré une légere
hydronéphrose bilatérale, des voies biliaires non visibles et une absence

d’obstruction des voies biliaires.

IIL.5. Etiologies

Apres avoir confronté les données anamnestiques, cliniques et paracliniques, les

étiologies probables sont les suivantes.

Tableau XX : Répartition des nouveau-nés selon les étiologies probables de

Pictére

Etiologies probables Effectif Pourcentage
Infection néonatale 48 54,54%
Polyglobulie 2 2,28%
Incompatibilité Rhésus 3 3,40%

Ictére physiologique 15 17,05%
Bosse séro-sanguine 1 1,13%
Indéterminée 19 22,72%
TOTAL 88 100%

Nous constatons que 1’infection néonatale est la plus fréquente des étiologies de
I’ictére néonatal dans notre série. Ce diagnostic ayant été porte chez 48 patients
soit 54,54% du total.

Cependant I’étiologie n’a pas été investiguée pour 19 nouveau-nés (probable

ictere physiologique).
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I11.6. Traitement

I11.6.1. Traitement symptomatique de I’ictére

Tableau XXI : Répartition des patients selon le traitement symptomatique

de Dictére recu

Traitement recu Effectif (n=88)  Pourcentage
Photothérapie conventionnelle 44 50%
Surveillance 9 10,22%
Aucun traitement symptomatique 35 39,77%
Total 88 100%

La photothérapie a été administrée chez 50% des nouveau-nés pour traiter
I’1ctére.

I11.6.2. Traitement des pathologies et autres signes associés

Tableau XXII : Répartition des nouveau-neés selon les traitements recus

Traitement recu Effectif (n=88) Pourcentage
Antibiothérapie 48 54,54%
Transfusion 6 6,81%
Diazépam 1 1,13%
Phénobarbital 4 4,54%

Nous remarquons que 1’antibiothérapie a été administrée chez48 soit 54,54% des

patients et que la transfusion a concerné 6 patients soit 6,81%
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I11.7. Evolution

II1.7. 1. Durée d’hospitalisation

Tableau XXIII : Répartition des nouveau-nés selon la durée

d’hospitalisation
Durée d'hospitalisation en jours Effectif Pourcentage
<1 1 1,13%
1-5 20 22,72%
6-10 57 64,77%
11-15 7 7,95%
16-20 3 3,40%
TOTAL 88 100,00%

La durée moyenne d’hospitalisation est de 7,19joursavec des extrémes de 1 et 18
jours. La majorité de patients ont f  ait un séjour compris entre 6 et 10 jours soit
64,77%des cas.

Tableau XXIV: Répartition des nouveau-nés selon I’évolution

Evolution Effectif Pourcentage
Bonne 76 86,36%
Décédé(e) 6 6,81%
Evadé(e) 2 2,27%
Référée 1 1,13%

L’évolution a été bonne dans 86,36%b et a été marquée par la survenue de I’ictére

nucléaire chez 3 patients soit 3,40%.

Nous déplorons le décés de 6 nouveau-neés soit 6,80% dont 3 par ictére nucléaire

et pour les 3 autres cas la cause du décés n’a pas pu étre clairement établie.
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IV. DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE
IV.1. Epidémiologie
IV.1.1. Prévalence et sexe

L’ictére est une pathologie fréquente de la période néonatale, il atteint 60% des

nouveau-nés a terme et 80% des prématurés dans la premiere semaine de vie.

Dans notre étude, I’ictére néonatal a une prévalence de 14,72% de 1’ensemble des
nouveau-nés hospitalisés dans le service de Pédiatrie (Néonatologie) de I’Hopital

Espoir de Kibuye.

Cette fréquence est nettement inférieure a celle trouvée par NI'YONZIMA Pierre

Claver dans son étude faite au CHUK qui I’a trouvée a 31,55% et a celle de

HASSNA Tairan du Maroc [51] qui I’a évaluée a 25,2%.

Elle est supérieure a celle trouvée par André Mutombo KABAMBA en RDC[52]

qui I’a évaluée a 4,9%.

Cette fréquence nettement inférieure a celle trouvée par ces deux premiers
chercheurs serait due aux sorties tres précoces dans les 24-48H apres
accouchement d’ou des cas qui passent inapergus, a la taille de 1’échantillon, aux
critéres d’inclusion (notre étude a exclu les prématurés et les malformés) et aux
cas jugeés peu intenses en consultation externe ne nécessitant pas des explorations

paracliniques.

La relation entre le sexe et I’hyper bilirubinémie néonatale a été soulignée par
Shai Lin et Coll. L’ictére touche plus fréquemment les garcons que les filles [53]

[54] [55]. Et plusieurs auteurs le considérent comme un facteur de risque [51]

Dans notre série également, 63,63% des nouveau-nés ictériques hospitalisés sont
des garcons. Ce résultat rejoint ceux de NI'YONZIMA Pierre Claver dans son
étude similaire au CHUK et Mutombo KABAMBA [52] et collaborateur de la
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RDC a I’Hopital Bonzola de Mbuji-Mayi qui ont trouvé également une
prédominance masculine avec respectivement 64,79% (sex-ratio :1,84) et
53,3%(sex-ratio :1,1)

D’autres études faites sur d’autres continents ont trouvé une prédominance
masculine. En effet, deux études faites en Inde trouvérent une nette prédominance
masculine : la premiere faite en 2016 par Singh SK et al. avec 73% de sexe

masculin, la deuxiéme est 1’étude Nehru avec 64.20 %.

Au Canada, dans un article publié en 2006 [9], les garcons représentaient 62,8%

des nouveau-nes ictériques.

Le sexe masculin est plus concerné par 1’ictére néonatal bien que les différentes
¢tudes ne donnent pas d’explication scientifique bien démontrée de cette

prédominance et notre résultat rejoint ceux des autres études et de la littérature.

IV.1.2. Age de ’admission

Au cours de notre étude nous avons enregistré 88 nouveau-nés dont 51 nouveau-
nés soit 58% avaient au plus deux jours de vie. L’dge moyen d’admission était de
3,1jour .Dans une étude similaire au CHUK NIYONZIMA P Claver [14] a trouvé
un age moyen proche de 2,72 jours de vie. Au Maroc AMINA Barkat et
collaborateur [53] et Bowassa, G et al. [56] ont trouvé respectivement 2,72 et

2,45 jours de vie.

Des données récentes tirées du Programme Canadien de Surveillance Pédiatrique
(PCSP) ont démontré que 185 des 289 nouveau-nés atteints d”hyperbilirubinémie

gravissime se sont présentés apres leurs congés de 1’hopital [51 ; 9].

Les sorties précoces sont a éviter ou a accorder avec circonspection vu
I’apparition de ’ictere juste apres les congés de I’hopital. Ainsi il serait possible

de procéder au dépistage universel de la BST ou de la bilirubine transcutanée
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(BTc) avant la période la plus a risque et d’utiliser les résultats pour déterminer le

profil de risque et personnaliser le suivi [47 ; 57 ; 58 ; 59].

VI.1.3. Origine géographique/Commune

Au cours de notre étude nous avons noté que les communes bukirasazi et Itaba
viennent en téte avec respectivement 24,6% et 22,2% de 1I’ensemble des nouveau-
nés.

Cette prédominance notée pour ces deux communes pourrait étre due a la

proximité de 1’hopital.

Nous avons également noté qu’il y a des patients qui viennent des régions tres
éloignees comme ceux de quelques communes de Cankuzo, Ruyigi, Rutana et
Bururi.

La rareté des services de néonatologie au pays est a I’origine de ces transferts a
de tres grandes distances, cause de complications dans certains cas en cours de
route.

IV.2. Antécédents personnels et maternels
IV.2.1. Antécédents personnels

Certains antécédents néonatals constituent des facteurs de risque de l’ictere

néonatal [61] :

> D’ictére se manifestant dans les 24 premiéres heures de vie;

» une carence nutritive/d’hydratation en raison d’un allaitement sous-
optimal;

> une naissance presque a terme (de 35 a 37 semaines de gestation) surtout
lorsque le nourrisson est allaite;

» un poids inférieur a 2 500 g a la naissance;

> une ecchymose ou un céphalhématome;
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> une hémolyse attribuable a 1’allo-immunisation de la mere, a la carence de
glucose-6-phosphate deshydrogénase (G6PD), a la sphérocytose ou a
d’autres causes;

> des facteurs de risque genétiques ou ethniques chez les personnes de
descendance asiatique orientale ou méditerranéenne, incluant les fréres et
sceurs atteints de jaunisse;

» des symptomes cliniques suggérant la présence d’une septicémie ou d’un
trouble métabolique;

> un besoin de réanimation a la naissance

Dans notre série les antécedents chez le nouveau-né ont été marqués par une
notion de réanimation (1’asphyxie) dans 3,40% et 1I’hypotrophie (poids <25009)

a été constatée chez 16,66% des nouveau-nés.

Mutombo KABAMBA et collaborateurs [52] en RDC ont trouve la souffrance
feetale dans 12,5% et I’hypotrophie dans 42,1%. Ali SBAI [60] au Maroc a trouvé
15,7% pour 1’hypotrophie.

Ces dernieres sont des facteurs de risque d’ictére néonatal pathologique car
perturbent 1’adaptation entre la production et le métabolisme de la bilirubine a cet

age particulier de la vie via I’acidose et I’hypoglycémie qu’ils entrainent.

IV.2.2. Facteurs de risque d’ictére liés a la mére et/ ou a la grossesse

Au cours de notre étude les antécédents maternels étaient dominés par des
antécédents infectieux surtout 1’infection urinaire (12,5%) et I’infection génitale
basse (3,4%).Au Maroc HASSNA Tairan [51] a trouvé 43,5% d’infection génitale

et 31,2% d’infection urinaire.

Ces antécédents infectieux sont des facteurs de risque d’infection néonatale, une

des causes précoces de I’ictére néonatal.
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D’autres antécédents sont, par ordre d’importance décroissante, la RPM avec
10,22%, la fausse couche avec 6,81%, la transfusion avec 5,68% et enfin la mort
feetale in utero avec 2,27%. En Algérie, Oubelaid THINHINANE et Hanna
ROUBACHE [62] trouvérent les antécédents de fausse couche dans 15,5% des

cas, de transfusion dans 0% et de RPM dans 19% des cas.

Ces situations hormis la transfusion et la RPM favorisent le passage d’hématies
feetales dans la circulation sanguine maternelle avec possibilité de provoquer une
hyperbilirubinémie hémolytique par immunisation au cas ou le feetus serait rhésus

positif et la mére rhésus négatif [63].

Dans notre étude nous avons trouvé que 68,18% des parturientes ne
connaissaient pas leur groupe sanguin et rhésus. La meconnaissance de son
groupe sanguin fait que I’allo-immunisation sera diagnostiquée tres tard au
moment d’accidents néonatals. Ce taux est superposable a 70%, taux trouvé par
NIYONZIMA Pierre Claver [14] dans 1’étude similaire faite au CHUK.

Au Maroc, le méme probléme de méconnaissance de son groupe sanguin a été
degagée par AMINA et collaborateurs [53] qui ont trouve 32% de femmes ne

connaissant pas leurs groupes sanguins.

IV.3. Clinique

Le diagnostic de I’ictére est souvent évident, il repose sur la simple inspection a
la lumiére du jour d’un nouveau-né¢ déshabillé. Cependant 1’inspection visuelle
est insuffisamment sensible d’ou le role d’un bilirubinométre transcutané pour
surveillance ou tout simplement 1’intérét du dosage de la bilirubine sérique totale
[64].

L'examen physique devrait se concentrer sur l'identification de I'une des causes

connues de l'ictere pathologique.
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IV.3.1. Délai d’apparition de I’ictere

L’ictére précoce se désigne comme un ictére qui apparait avant les 24 heures de
vie [65 ; 5].

Dans notre étude, 1’ictére apparait précocement chez 30,86% des nouveau-nés ce
qui rejoint les résultats des études de Tlemcen en Algérie et de la RDC qui ont
trouvé respectivement  32,8% et31, 2%. Mais notre taux est supérieur aux
résultats rapportés au niveau de la série de Marrakech 2009 comme le montre ce

tableau :

Tableau XXV : Comparaison des ictéres précoces selon différentes études

[51; 52 ; 66]

Notre série Marrakech(2009) Tlemcen(2012) RDC(2014)

Ictere précoce en % 30,86 5 32,8 31,2

Les ictéeres précoces sont des facteurs de risque de développer une
hyperbilirubinémie grave pouvant entrainer une neurotoxicité d’ou la nécessité
d’une surveillance des nouveau-nes des la naissance pour une bonne prise en

charge en cas de survenue d’un ictére.
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IV.3.2. Signes cliniques associés

On vérifie la coloration des urines et des selles. 1l est important de rechercher aussi

* des signes d'hémolyse pathologique a savoir: une paleur, les signes d’anasarque
(cedémes généralisés, épanchements séreux, ascite), une hépatomeégalie, ou

splénomégalie [67].
* l'existence de signes d'infection (marbrures, détresse respiratoire, ficvre,...)

* un retentissement neurologique éventuel, en s'inquiétant d'une hypotonie mais
surtout d'une excitation ou d'une hypertonie, évocateur de 1’ictére nucléaire, signe

de mauvais pronostic [61].

Dans notre série nous avons note 54,54% des cas de fievre, 9,1% des cas de paleur
et de signes neurologiques comme hypertonie dans 4,54% des cas, hypotonie dans

2,27% des cas, léthargie dans 6,81%des cas et convulsions dans 7,95% des cas.

NIYONZIMA, dans son étude de 2006 au CHUK [14], a trouvé 77,46% de cas de

fievre comme signe associé a I’ictére.

En RDC, Mutombo KABAMBA [52] atrouvé dans son étude 47,5% des cas de

fievre comme signe associé a I’ictére.

Au Maroc Ali SBAI [60] et HASSNA Tairan [51] ont respectivement trouvé en
2019 un taux de 10,5% et 2,5% de fievre comme signe associe.

Cette différence tient au fait que le contexte infectieux est plus important dans les
pays en développement surtout ceux de la région subsaharienne ou les conditions

de vie sont précaires.
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IV.4. Diagnostic biologique
IV.4.1. Bilirubine plasmatique

Le dosage plasmatique de la bilirubine totale est 1’examen principal non
seulement du diagnostic de I’ictére mais également dans 1’évaluation de sa
sevérité. Il représente aussi un intérét capital en matiere de diagnostique

thérapeutique.
Il a été pratique chez 70,45% des nouveau-nés de notre série.

Dans I’étude d’Ali SBAI [59] du Maroc il a été fait chez 85,4% des nouveau-nes

contre seulement 18% pour 1’étude de Tairan H [51] de 2009 au méme pays

L’hyperbilirubinémie est considérée sévere quand celle-ci dépasse 200-250 mg/I,

au-dela de ce taux le risque de neurotoxicite est tres important [68 ; 69].

Le taux des icteres intenses dans notre série est del12,9%, ce qui est intermédiaire
par rapport aux résultats trouvés dans les études d’Ali SBAI [60], de Kulkarni,

Hasan et Olsanya comme nous 1’indique le tableau ci-apres [70 ;71].

Tableau XXVI: Comparaison des Taux des hyperbilirubinémies séveres

Auteur, pays et année Hyperbilirubinémie sévere en %
Ali SBAI (Maroc2019) 5,5%

Kulkarni (Inde2013) 12,5%

Hasan (Bangladesh2010) 15,17%

Olsanya (Nigéria2016) 26,9%

Notre série 12,9%
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IV.4.2. Hémogramme

- L’anémie est souvent présente, mais elle est souvent masquée par I’ictére, le taux
d’hémoglobine (Hb) est de 17,6 g/dl chez un nouveau-né a terme et diminue

progressivement jusqu’ a atteindre 13,4g/dl a 1a fin du premier mois de vie [71].

-L’hémogramme oriente aussi vers 1’origine infectieuse de ’ictére : la leuco-
neutropénie, 1’hyperleucocytose et la thrombopénie constituent des stigmates

Importants.

- La vitesse de déglobulisation est egalement un elément nécessaire dans la

surveillance des étiologies hémolytiques.

-Chez le nouveau-né, on parle de leucopénie pour un nombre de leucocytes
inférieur a 5000/mm?® et d’hyperleucocytose pour un hombre supérieur a
25000/mm3 [72].

- La thrombopénie est définie par un nombre de plaquettes inférieur a
150000/mm3,

- Dans notre étude 10,22% des nouveau-nés eétaient anemiques, résultats
Iégerement supérieurs a 8,5%, taux trouvé dans 1’étude de Marrakech en 2009
[50], inférieurs aux résultats de Mutombo qui a trouvé 20%, considérablement
inférieurs a 92,96% trouvé dans 1I’é¢tude de NIYONZIMA Pierre Claver [14] au
CHUK en 2007.

L’hyperleucocytose a été trouvée chez 34,09% dans notre série contre 77,46%
dans la série de NIYONZIMA P Claver [14].

L’infection néonatale fréquente dans nos pays subsahariens avec des conditions

d’hygiéne précaires explique ce nombre de leucocytes anormal.
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IV.4.3. CRP

Le taux de la protéine C réactive (CRP) augmente 6 a 8 heures apres le début de
I’inflammation, le pic est atteint aprés 24- 48 heures puis le taux diminue

rapidement. Sa demi-vie est de 19 heures.

Certaines études situent la spécificité de ce marqueur dans une fourchette de 84 a
97 %. Sa sensibilité augmente entre le début de I’infection et le moment du dosage
pour atteindre son maximum en 24-48h : on a une sensibilité de 30-40 % a la
phase précoce (avant H24) et de 80 a 90 % a 24-48h [74].

Dans notre étude, le dosage de la protéine C réactive (CRP) a été pratiqué chez 78
des nouveau-nes et a été positive dans 61,53%, résultat proche de 77,47% trouve
par NI'YONZIMA P Claver [14], contre 26,43% trouvé par Ali ASBAI [60] au
Maroc. Cette positivite ¢levee pourrait €tre justifiée par I’incidence prononcée de
I’infection néonatale dans les pays en développement. Ce résultat concorde avec
I’hyperleucocytose trouvée a 1’némogramme et la fiévre trouvée au moment de

1’étude des signes associés.

IV.5. Différentes étiologies probables
IV.5.1. Infection néonatale

Dans notre étude, parmi les causes de 1’ictére néonatal, 1’infection néonatale arrive
en premier, elle a été diagnostiquée chez 48 nouveau-nés soit 54,54 % des cas.
NIYONZIMA [14] dans son étude menée au CHUK a trouveé 77,26% d’ictére
infectieux. Mutombo KABAMBA [52] en RDC a trouvé 47,5% et HASSNA
Tairan [51] au MAROC a Trouvé 81% .Dans la série de I’hopital HASSAN II de
Fés, I’infection a aussi représenté la premiere cause de I’ictére avec un

pourcentage de 36% [54].
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Il s’agit dans certains cas d’infection materno-feetale bactérienne mais aussi
d’infection communautaire par contamination directe par le personnel soignant ou
par contact avec sa mere. Dans notre série, un taux élevé (42,10%) d’antécédents
infectieux de la mére, un taux élevé de CRP positive chez les nouveau-neés et un
taux élevé d’hyperleucocytose sont en faveur de cette étiologie infecticuse de

I’ictére.

En effet, I’infection néonatale constitue une cause principale de 1’ictére précoce
surtout en Afrigue subsaharienne. Ce sont les signes cliniques d'infection qui sont
au premier plan: ils doivent systématiquement étre recherchés et toute suspicion

d'infection néonatale doit étre traitée [74].

Tableau XXVII : Comparaison des Taux des icteres infectieux selon
différentes études [54 ; 75 ; 76]

Auteur, pays et année Ictere infectieux en %
Ali SBAI (Maroc 2019) 21%

Oyalinka (Niger2015) 47%

Mutombo (RDC2014) 42,4%

Kulkarni (Inde2013) 8,3%

Manning (Grande Bretagne2007) 4%

Notre série (2020) 54,54%

IV.5.2. Incompatibilités feeto-maternelle rhésus probable

La mere est rhésus négatif et ’enfant est rhésus positif. Seules 5 a 10% des
femmes rhésus négatif produisent suffisamment d’anticorps pour induire un

accident hemolytique chez le futur nouveau-né [77].

Dans notre série, I’incompatibilité rhésus représenterait 3,40% des cas contre
16,8% des cas trouvé par NIYONZIMA P Claver [14] au CHUK et 1,7% des cas
trouvé par Mutombo KABAMBA [52] en RDC. Au MAROC Ali SBAI [60] a
trouvé 10,40%. Au Canada, Michael Sgro et Al [9] dans leur article ont trouvé

12% des cas.
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Ayant évoqué que peu de parturientes et trop peu de nouveau-nes connaissaient
leurs groupes sanguins et que le test de coombs direct ou indirect n’est pas
réalisable au lieu d’étude, ce taux trés bas serait justifié. 1l avait une sous-

estimation des cas d’incompatibilité té rhésus.

IV.5.3.Ictére physiologique

L’ictére physiologique touche 30 % a 50 % des enfants normaux. Il apparait au 2°
ou 3¢ jour de vie, reste isolé, est d’intensité modérée. Il disparait vers le 5°0u 6°

jour de vie jusqu’au 10¢ jour [27].

Dans notre série, I’ictére physiologique o représenterait 17,05% contre 1,40%
dans 1’étude de NI'YONZIMA au CHUK [14]. Au Maroc HASSNA Tairan [51]
et Ali ASBAI [60] trouverent respectivement 6,6% et 21% dans leurs series.
L’ictére physiologique est dans la majorité des cas sans danger et guérit de soi si
une autre étiologie ne s’y greffe pour enfin I’aggraver [78]. Cet ictere est
secondaire a ’augmentation du volume et la diminution de la durée de vie des

globules rouges ainsi qu’a I’immaturité hépatique avec activité enzymatique

réduite [79 ; 80]
IV.5.4. Polyglobulie

On observe une polyglobulie dite physiologigue chez les nouveau-nés a terme
(hémoglobine normale a 16-17 g/dl au lieu de 13-14 g/dl chez un adulte) qui
résulte de fait que le feetus recevant un sang pauvre en oxygene via la veine
ombilicale, va sécréter de I'érythropoiétine afin de stimuler I’érythropoiése ce qui
permet au feetus de "capter" plus facilement 'oxygene présent dans le sang

maternel au niveau du placenta [81].

Dans notre série, la polyglobulie (I'un avait 21g/l et P’autre 23g/1 d’Hb)
représentait 2,28% des étiologies de 1’ictére néonatal, résultats trés inférieurs a
18% trouvé par T.Oubelaid en Algérie [62].
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IV.5.5. Ictére par résorption sanguine

Ceci concerne la résorption de céphalhématome important, de bosse-séro

sanguine ainsi que tout autre hématome surtout s’ils sont étendus.

Dans notre série, la bosse séro-sanguine est a 1’origine de 1’ictére dans 1,13%
contre 4,22% et 2,3% respectivement trouvés par NI'YONZIMA [14] au Burundi
et par HASSNA Tairan [51] au Maroc. Oubelaid Thinhinane et al en Algérie

trouverent 2,5% de bosse sero-sanguine.

Autant que possible il serait important d’éviter les accouchements instrumentaux
qui sont a I’origine des traumatismes néonatals donnant des icteres lors de leur

résorption.

IV.5.6.Ictére d’origine indéterminée

Dans notre étude I’ictére d’origine indéterminée représente 22,72% ce qui est
supérieur a 9,1% trouvé par Mutombo KABAMBA [52] en RDC et a 9,5%

trouve par Michael Sgro et al au Canada [9].

Le pauvre plateau techniqgue comme pré-rappelé pour établir des diagnostics

étiologiques précis justifie ce taux élevé de diagnostic étiologique indéterminé.
IV.6. Prise en charge thérapeutique

Traitement symptomatique de Pictére

Les 2 piliers du traitement de base de I'ictere néonatal sont la photothérapie et

I'exsanguino-transfusion) [82].

IV.6.1. Photothérapie conventionnelle

Dans notre étude la photothérapie conventionnelle a été administrée chez 44
nouveau-nés soit 50%. Dans 1’étude de NIYONZIMA [14] au CHUK elle a été
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administrée chez 37 soit 26,05%. Mutombo KABAMBA [52] en RDC et Ali
SBAI [60] au MAROC trouverent respectivement 5% et 78,5%.

IV.6.3. Autres traitements
1V.6.3.1. Antibiothérapie

L’antibiothérapie est le traitement étiologique des ictéres d’origine infectieuse en
période néonatale. Dans notre série, 1’antibiothérapie a été administrée dans
54,54% des cas. Ce taux inférieur a 77,26% et 60% rapportes respectivement par
NIYONZIMA au BURUNDI [14] et MUTOMBO [52] mais supérieur a 21%
trouvé dans 1’étude d’Ali SBAI au Maroc [60].

L’infection néonatale est une pathologie fréquente dans notre série comme dans
d’autres études. D’ou le recours a une antibiothérapie dans des proportions

considérables.

1V.6.3.2. Traitements adjuvants

1V.6.3.2.1.Phénobarbital et Diazépam et d’autres traitements (transfusion,

perfusions hydroélectrolytiques, antipyrétique)

Dans notre série, le phénobarbital a été utilisé dans 4,54 % des cas comme
anticonvulsivant contre 35% des cas dans la série de Mutombo en RDC [52] et le

diazépam a été administré chez 1,13 des cas.

Dans notre série, la transfusion a été administrée chez 6,81% des cas, résultat
superposable a 5,7% trouve par M. Taoufik BEN HOUMICH [50] au Maroc en
2017,inférieur a 10,5% des cas trouvé par Ali SBAI [60] en 2019 au Maroc et
sensiblement inférieur a 20% des cas trouve par Mutombo [52] en RDC.

Ce taux non considérable serait dd au fait que I’ictére hemolytique était faiblement
représenté au cours de notre étude.
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Enfin, d’autres traitements administrés comprenaient les perfusions
hydroélectrolytiques, les antipyrétiques et 1’oxygénothérapie en fonction des

besoins individuels.

IV.7. Evolution

L’évolution et le pronostic de I’ictére dépendent de 1’étiologie, de la précocité et
de I’efficacité de la prise en charge. En effet, les ictéres infectieux exposent au
risque de sepsis, tandis que les ictéres hémolytiques exposent au risque

d’hyperbilirubinémie grave avec ictére nucléaire.

Au cours de notre ¢tude la durée moyenne d’hospitalisation était de 7,19jours.
Elle est tres superposable a celle trouvee par NIYONZIMA P Claver [14] dans
1’étude au CHUK qui la rapporte a 7,2jours. Ali SBAI [60] au Maroc a trouvé en

2019 une durée moyenne d’hospitalisation de 4jours.

Cette durée serait justifiée par le fait que I’infection néonatale est 1’étiologie la
plus fréquente de I’ictere néonatal dans nos deux études mais aussi d’autres signes

associés qui ont fait appel a un traitement de durée relativement longue.

Dans notre série 86,36% des nouveau-nés ont favorablement évolué, taux
superposable a 93,67 trouvé par NIYONZIMA P Claver au CHUK [14].
Mutombo KABAMBA [52] en RDC a trouvé 82,3% des patients qui ont eu une
évolution favorable. En Algeérie, S. Ghomari et al dans leur article ont trouve
78,52%.

L’ictére nucléaire est survenu chez 3 patients soit 3,40% et nous déplorons
sincerement 6 déces soit 6,81%, taux superposable a 6,33% que NIYONZIMA
[14] a trouvé dans son etude au CHUK. Mutombo [52] en RDC et HASSNA [51]
au Maroc ont respectivement rapporté 9,3% et 12,12% des cas de déces.
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La prise en considération de I’apparition de I’ictére avant la 24°™ heure et la
recherche impérative des facteurs de risque de 1’hyperbilirubinémie sévére
comme les incompatibilités ABO et RH sont d’un intérét capital pour anticiper
sur I’ictére nucléaire et éviter 1’évolution vers les complications neurologiques

hyperbilirubinémiques graves et vers les décés néonatals évitables.
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V. CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. Conclusion

L’ictére, situation trés fréquente dans la période néonatale, est une triste réalité
dans I’Hopital Espoir de Kibuye ou nous avons enregistré une fréquence non
négligeable soit environ un sixiéme de cas. Les facteurs de risque personnels sont
dominés par I’asphyxie et I’hypotrophie et ceux liés a la mere sont dominés par
I’infection urinaire, la rupture prématurée des membranes et la fausse couche. Le

sexe masculin est le plus touché.

L’ictére apparait aprés le 2™ jour dans 2/3 des cas. La fievre est le signe le plus
associe a I’ictere suivie de péleur et des signes neurologiques comme la léthargie
et I’hypertonie. L’infection néonatale est 1’étiologie la plus fréquente de I’ictére.

Les étiologies de I’ictére sont insuffisamment explorées.

Le traitement symptomatique de I’ictére consiste en une photothérapie
conventionnelle dans la majorité des cas et celui étiologique est basé en grande
partie sur une antibiothérapie. L’évolution est bonne dans la majorité de cas.
Cependant la survenue d’ictére nucléaire n’est pas exceptionnelle et certains cas

de déces néonatals lui sont imputables.

Enfin, une évaluation attentive des facteurs de risque en cause, une approche
systématique du dépistage et du suivi de I’ictére a 1’aide des analyses de
laboratoires pertinentes, une photothérapie judicieuse et une exsanguino-
transfusion, au besoin, sont toutes essentielles afin d’éviter les complications
graves qui ne sont pas absentes au cours de notre étude dans cet hopital rural qui
recoit des patients venant de presque toutes les provinces avoisinantes méme au-

dela .
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V.2.Suggestions

A la fin de ce modeste travail, une liste de suggestions peut étre dégagée.
Aux autorités gouvernementales et aux partenaires financiers

Doter certains hopitaux carrefour comme ceux de district des moyens matériels
clé dans la prise en charge de l’ictére (photothérapie intensive, appareil

d’exsanguino-transfusion, dosage de la G6PD, test de Coombs,...)

Encourager de facon financiere la recherche sur le devenir des enfants ayant

connu un ictére en période néonatale.

Doter des hopitaux d’une bonne construction adaptée pour archivage, source

d’une recherche rentable.
Aux professionnels de la santé

Etablir une relation étroite entre les Services d’Obstétrique et de Pédiatrie pour un

bon suivi du nouveau-né qui est a cheval entre ces deux services.

Sensibiliser les femmes et leurs maris sur I’intérét du groupage sanguin surtout au

cours des consultations prénatales(CPN)

Eviter d’accorder les sorties précoces sans s’étre rassuré de 1’absence des facteurs

de risque ou de I’ictére pour agir en conséquence.

Enseigner les parturientes comment on fait une surveillance a domicile de

I’apparition de I’ictere et des signes de gravité en vue de consulter a temps.

Remplir soigneusement les dossiers médicaux et mettre a I’écrit toute décision

prise.
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A I’Hépital Espoir de Kibuye (HEK)

Améliorer 1’archivage des dossiers médicaux et faire I’extension de la maison

pour archivage.
Faire le groupage sanguin et Rhésus des meres et des nouveau-nés ictériques
De doser et la bilirubine totale et la bilirubine conjuguée

De penser toujours a la prévention de I’incompatibilité RH par administration des

rhéso-gamma aux femmes RH"
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FICHE D’ENQUETE

I. Identité du nouveau-né : Numéro d’entrée : Date d’entrée :
Date de sortie :

Nom et Prénom :

Sexe:M: [F: [ Age : Reésidence :

I1. Antécédents personnels :

GS et Rhésus : Poids a la naissance :  Taille a la naissance : Périmeétre

cranien : Apgar : voie d’accouchement :
I11. Antécédents maternels et familiaux

1. Maternels : Age: GSetRhésus: Testde Coombs : Positif ] Négatif [
G P:

La meére a-t-elle eu des antécédents de : MFIU oui [ ] non ]
RPMoui [] non ]
FC oui[] non ]

GEU oui .1 non ]

Transfusion oui non [_]

[

HRPoui [] non ]

Infection oui non ] ]

Laquelle si oui :
A quel terme :

2 .Familiaux : ictere dans la fratrie en période néonatale oui 1 non ]
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IV. Signes cliniques a I’admission :

— lctere:oui [] non [ _]Sioui date d’apparition : j... de vie

— Fiévre:oui [ ] non [__]Siouidate d’apparition : j... de vie

— Signes de I’encéphalopathie : hypertonie : oui [ h convulsions []
oui non [] [ ]
Autres :

— Hépatomégalie :oui ] non [

— Splénomégalie :oui 1 non [

— Paleur cutanéo-muqueuse :oui [ ] nhon [ ]
— Anasarque:oui [ ] non []

— Coloration des urines :

— Coloration des selles :

— Traumatisme obstétrical : oui [__jon ]
V. Diagnostic paraclinique

1. A Padmission

La biologie :
Taux de bilirubine total : Taux de bilirubine conjuguée :
Numeration Formule Sanguine : GB : NN : LYMP :
GR: Hb : VGM : CCMH:
Hte: PLT : CRP:

Examen cytobactériologique des urines :
Test de Coombs direct :
Echographie : Rein :

Foie :
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2. A la fin du traitement :

V1 .Traitement recu : Antibiothérapie oui n¢—] Phot—érapie oui non [
Exsa[__jino-transfusion oui non Aut_J ]
VII. Evolution : favorable []  Défavorable [ ] Perdu(e) de vue []

Décédé(e) [
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Je ne permettrai pas que les considérations de race, de religion, de nation, de parti

ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient ;
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés sa conception ;

Méme sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de ’humanité.

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur [’honneur.



69

RESUME

But : Notre étude avait pour objectif global d’étudier la prise en charge de I’ictére
néonatal a I’Hopital Espoir de Kibuye et les objectifs spécifiques étant d’en
relever les aspects épidémiologique, clinique, diagnostique, étiologique,
thérapeutique et évolutif.

Patients et Méthodes : C’était une étude rétrospective descriptive étalée sur cing
ans soit du 1°" Janvier 2015 au 31 Décembre 2019. Elle a concerné 88 nouveau-
nés a terme hospitalisés dans le service Néonatologie pour ictere néonatal.

Résultats : La tranche d’age la plus concernée était celle de 0 a 2 jours avec un
age moyen de 3,1 jours, le sexe masculin a été le plus touché avec un sex-ratio de
1,75. La fréquence a été de 14,72%.

L’asphyxie et 1’hypotrophie étaient les facteurs de risque neonatals notés
respectivement dans 3,4% et 16,66% et ceux liés a la mére étaient faits de mort
feetale in utero dans 2,27%, de transfusion dans 5,68% et de fausse couche dans
6,81%.

L’ictére était précoce dans 30,86%, la fievre était le signe important associé dans
54,54% des cas et les autres principaux signes a noter étaient ceux liés a
I’encéphalopathie hyperbilirubinémique comme léthargie, hypertonie et
convulsions.

Les ¢étiologies ¢taient dominées par I’infection néonatale dans 54,54%, ’ictere
physiologique dans 17,05%, incompatibilitt RH probable dans 3,4%,
polyglobulie dans 2,28%, traumatisme obstétrical dans 1,13% et causes
indéterminées dans 22,72%. La photothérapie associée au traitement étiologique
comme antibiothérapie a été 1’essentiel du traitement. L’évolution a ét¢ bonne
dans 86,36% et nous déplorons 6 décés dont 3 par ictére nucléaire et 3 autres par
cause non précisée.

Conclusion : La recherche des facteurs de risque, le diagnostic trés précoce de
I’ictere néonatal et la disponibilisation du plateau technique adéquat sont des
attitudes clés pour anticiper sur les complications hyperbilirubinémiques graves
sur le cerveau comme 1’ictére nucléaire vu sa 1étalité qui peut étre évitable.

Mots clés : ictére néonatal, ictere nucléaire, prévalence, hyperbilirubinémie,
photothérapie, Hopital Espoir de Kibuye.



