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0. INTRODUCTION

La prématurité est une naissance survenant a partir de 22 SA et avant 37 SA,

calculée a partir du premier jour des derniéres regles[1].

Les nouveau-nés prématurés constituent une population d’enfants trés fragiles du
fait de ’'immaturité de leurs fonctions vitales et le risque encouru est d’autant plus

important que 1’age gestationnel est faible[2].

L’accouchement prématuré avant 32 SA fait courir un risque énorme au nouveau-
né du fait des complications inhérentes a cette condition, et I’on sait que la
prématurité represente la cause majeure de la mortalité néonatale précoce surtout
dans les pays en développement ou les capacités de réanimation néonatale restent

précaires[1].

Dans les pays en voie de développement, la prise en charge des prématurés reste
difficile a cause des moyens limités notamment les structures de néonatologie
inexistantes ou alors inefficientes ; le manque de plateau technique, l'insuffisance
de personnel qualifié. Les soins que requiérent ces nouveau-nés sont un fardeau

pour les systéemes de santé et les systemes sociaux partout dans le monde [1].

Au Burundi, la prématurité représentait 44% des hospitalisations en néonatologie
en 2012 et en 2017[2,3]. En 2007, le taux de mortalité néonatale précoce du
prémature etait tres élevé soit 30,53% et il était compté parmi les plus élevés au
monde[4].

Le devenir du grand et extréme prématuré reste inconnu dans notre contexte car la
majorité des études se focalisent sur la prematurite globale. Tenant compte de
I’importance de ce sujet, nous avons mené une étude prospective a propos de 54
prématurés nés avant 32 SA hospitalisés et suivis dans 1’unité de néonatologie du
CHU Kamenge.



Aspects epidemio-cliniques et devenir néonatal a court terme de la grande et [’extréme
prématurité au CHU-Kamenge

Objectifs de I'étude

L’objectif global de notre etude est de contribuer a la prise en charge de la

prématurité avant 32 SA.

Spécifiguement, notre étude vise a :
1. Estimer la fréquence hospitaliere de la prématurité avant 32 SA
2. Décrire les aspects cliniques de la prématurité avant 32 SA
3. Décrire les aspects etiologiques de la prématurité avant 32 SA
4. Décrire les aspects thérapeutiques de la prématurité avant 32 SA

5. Décrire les aspects évolutifs de la prématuriteé avant 32 SA
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CHAPITRE | : GENERALITES SUR LAPREMATURITE

I.1. Définition et classification de la prématurité

Selon I’OMS, on considére comme prématuré un bébé né vivant a partir de 22 SA
et avant 37 SA. La prématurité recouvre 3 sous catégories en fonction de 1’age

gestationnel de naissance :[1]

e La prématurité extréme a moins de 28 SA,
e Lagrande préematurite entre 28 et 31 SA +6jours,

e La prématurité moyenne entre 32 et 36 SA +6jours.

1.2. Epidémiologie de la prématurite

La prématurité concerne dans le monde environ 15millions d’enfants par an, Soit
11% des naissances vivantes. Plus d’un million d’enfants décédent chaque année
en raison des complications liées a la prematurite. Bon nombre de survivants
souffrent d’une incapacité a vie, notamment en matiere d’apprentissage, et de

troubles visuels et auditifs[1].

Environ 85% des enfants nés avant 37 SA relévent de la prématurité moyenne,

10% de la grande prématurité, et 5% de la trés grande prématurité[5,6].

Les inégalités en matiére de taux de survie dans le monde sont considérables. Dans
les pays a faible revenu, la moitié des bébés nes avant 32 SA décedent en raison
d’un manque de soins réalisables et abordables comme le maintien au chaud,
I’allaitement et les soins de base pour traiter les infections et les problémes
respiratoires. Dans les pays développés, la quasi-totalité de ces bébés

survivent[1,6,7].

A T’échelle mondiale, la prématurité est la principale cause de déces chez les
enfants de moins de cing ans[1]. Bien qu’en diminution, la mortalit¢é néonatale

reste ¢levée et dépend fortement de 1’age gestationnel a la naissance (mortalité

supérieure & 10% a < 28 SA, 5-10% a 28-31 SA, 1-2% a 32-34 SA)[5].
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La morbidité néonatale sévere et les handicaps dans I’enfance sont fréquents et

concernent, a des degrés divers, tous les ages gestationnels[5].

En France, I’accouchement prématuré est la principale cause, avec le retard de
croissance intra-utérin (RCIU) de morbidité et de mortalité périnatales. Soixante
pour cent (60%) de la mortalité néonatale provient des enfants nés avant 30 SA et
la moitié des séquelles neurologiques sont observées chez les nouveau-nés avant
32 SA[8]. D’ampleur de la prématurité est trés élevée dans les pays en

développement notamment en Afrique et en Asie[9-12].

Au Burundi, Selon une étude faite en 2021, 60% des déces néonataux etaient lies
aux complications de la prématurité et parmi les facteurs prédictifs de la mortalité

néonatale figuraient le faible poids de naissance et 1’accouchement prématuré a

moins de 32SA[13].

1.3. Facteurs de risque et principales étiologies de la prématurité

La compréhension actuelle de la pathogenése complexe de 1’accouchement
prémature est encore faible, ce qui explique également la disponibilité limitée de

stratégies ciblées et efficaces pour la prévention[14].

L’accouchement prématuré peut étre soit spontané (dans prés de deux tiers des

cas), soit provoqué a la suite d’une décision médicale[15].

La prématurité spontanée survient aprés un travail spontané a membranes intactes
(40-45 %) ou apres rupture prématurée des membranes (25-30 %), tandis que la

prématurité induite 1’est le plus souvent pour une pathologie fcetale ou maternelle

(3035 %)[15].

La prématurité induite reléve soit d’une décision thérapeutique pour sauvegarder la
santé maternelle, dans des cas de pré-éclampsie, d’hématome rétro-placentaire et
d’autres pathologies maternelles telles qu’une insuffisance respiratoire, une
cardiopathie décompensée ou parfois d’une indication feetale : arrét prolongé de la

croissance du feetus et certaines malformations en particulier[15].
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Le plus souvent, la prématurité résulte de divers facteurs étiologiques qui peuvent
étre schématiquement répartis en cause maternelle, feetale ou mixte. Ces facteurs
¢tiologiques mais surtout leurs éventuelles conséquences feetales sont a I'origine

des décisions qui seront prises pour définir les modalités d’accouchement[14].

1.3.1. Facteurs de risque de prématurité liés a I’environnement utérin[14—16]
1.3.1.1. Infection amniochoriale

L’inflammation et I’infection amniochoriale sont parmi les principaux facteurs
responsables d’accouchement prématuré. Plusieurs hypothéses

physiopathologiques peuvent expliquer une infection amniochoriale :

* une ascension a partir de la flore vaginale ;

« une dissémination hématogéne et un passage transplacentaire (exemple de la
listériose) ;

e Un passage rétrograde a partir de la cavité péritonéale par les trompes de
Fallope (en cas d’infection pelvienne comme une appendicite) ;

* Une contamination iatrogene (lors d’une amniocentese).
1.3.1.2. Malformations utérines

Cet exces de risque serait lié aux malformations utéro-cervicales, a une béance
associée fréquente et a une diminution de la taille de la cavité utérine. Les causes

classiques sont surtout les utérus hypoplasiques, unicornes, bicornes ou cloisonnés.
1.3.1.3. Béance cervico-isthmique

L’incompétence cervico-isthmique est classiquement definie par un trouble
mécanique fonctionnel du col se traduisant par une fausse couche tardive au 2°
trimestre en 1’absence de contractions utérines ressenties par la patiente. Sur le plan
clinique, il est admis qu’il s’agit dans sa forme typique d’un événement de
survenue brutale, imprévisible, peu ou pas précéde de modifications cervicales

cliniques préalables. Cependant, il est possible que des accouchements tres
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prématurés ou des ruptures prématurées des membranes avant 32 SA soient

également liés a une beance cervico-isthmique.

1.3.1.4. Conisation

Un antécédent de conisation (chirurgie visant a réséquer une partie du col de

I’utérus) augmente le risque d’accouchement prématuré.

1.3.2. Facteurs de risque de prématurité liés a la grossesse[14-16]

1.3.2.1. Grossesses multiples

Le taux de prématurité est de 43 %, soit un risque multiplié par 7 en comparaison
aux enfants uniques. L’exces de risque est observé aussi bien pour la prématurité
modérée que pour la grande prématurité. Ainsi 8,4 % des jumeaux naissent avant
32 semaines au lieu de 1,3 % des enfants uniques. Les explications avancees sont
surtout la distension utérine et une rupture prématurée des membranes plus

fréquente que dans les grossesses uniques.
1.3.2.2. Hydramnios

I1 peut étre le témoin d’une pathologie feetale sous-jacente (diabéete, anémie feetale
par allo-immunisation Rhésus ou infection a parvovirus B19, malformations
feetales ou pathologies placentaires), I’hydramnios idiopathique restant un
diagnostic d’¢élimination. L’effet sur la contractilité utérine et les modifications

cervicales de I’hydramnios est surtout mécanique (surdistension utérine).
1.3.2.3. Placenta pravia

Il est associ¢ a un risque multiplié par 6 a 7 d’accouchement prématuré. Cette
augmentation du risque est aussi liee a la prematurité provoquée en cas de
métrorragie mettant en jeu le pronostic maternel ou feetal. Les métrorragies du 1°
et du 2°trimestre non associés a un placenta preevia augmentent aussi mais de fagon

moins importante le risque d’accouchement prématuré.
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1.3.2.4. Pathologies vasculaires gravidiques

Ces pathologies sont responsables de 25 a 30 % de la prématurité globale et

essentiellement de prématurité induite.

1.3.3. Autres facteurs de risques

e Facteurs maternels : les antécédents de prématurité, la primiparité et
multiparité, 1’age inférieur a 18 ans ou supérieur a 35 ans ;

e Les facteurs socio-démographiques : le bas niveau socio-économique, les
conditions défavorables de travail et de transport ;

e Dans 1/3 des cas, aucun facteur de risque n’est retrouvé.

I.4. Complications de la prématurité

Le prématuré présente des particularités physiologiques par rapport a un nouveau-
né a terme. Les complications qu’il présente tiennent a I’immaturité de divers

systémes :

1.4.1. Complications respiratoires

Toutes les causes de détresse respiratoire néonatale peuvent étre observées chez le
prématuré aussi bien que chez le nouveau-né a terme. Toutefois, deux causes
(conséquences de I’immaturité) Iui sont plus spécifiques : la maladie des
membranes hyalines et le syndrome d’apnées du prématuré, auxquelles il faut
ajouter les complications des détresses respiratoires et des techniques de
ventilation assistée en peériode néonatale chez le prématuré : Emphyséme
interstitiel, pneumothorax, hémorragie pulmonaire et la dysplasie broncho-
pulmonaire (DBP)[17].
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1.4.1.1. Maladie des membranes hyalines (MMH)

Cause importante de morbidité et de mortalité chez le nouveau-né prématuré, la
MMH est liée a un déficit quantitatif et/ou qualitatif en surfactant pulmonaire
(substance qui permet de maintenir les alvéoles pulmonaires ouvertes en fin
d’expiration grace a ses fonctions tensioactives), il exerce également des fonctions

anti-cedémateuse et immunomodulatrice sur I’activité macrophagique [18].

La maladie des membranes hyalines est due a un défaut de maturité des poumons,
cette affection est responsable d'insuffisance respiratoire aigiie du prématuré et
d’atélectasie diffuse. Cette affection peut étre en partie prévenue par
I'administration de corticoide pendant 48heures a la maman en cas de menace
d'accouchement prématuré[18].

Les corticoides accélerent la maturation pulmonaire et la synthése de tous les
constituants du surfactant. La ventilation mécanique et l'administration de
surfactant exogene par la sonde d'intubation constituent le traitement principal de
la MMHI[17].

Le surfactant a apporté un progres thérapeutique considérable au cours de ces dix
dernieres années pour le traitementde la MMH. Il diminue la mortalité sans
réduire I'incidence de la dysplasie broncho-pulmonaire[19].

Dans le traitement de la MMH, les surfactants naturels entrainent une ameélioration
plus rapide des parametres d'oxygénation par rapport aux surfactants synthétiques
et diminuent le risque de barotraumatisme. Cependant, il n'existe pas de différence
significative sur les criteres principaux d'efficacité (mortalité, durée
d'hospitalisation, taux de DBP) entre ces deux types de surfactants[19].

Le surfactant est utilisé a la posologie de 100 a 200 mg/kg en instillation trachéale.
En cas de néecessité, l'utilisation de doses supplémentaires peut s'avérer utile. Le
pronostic de la MMH dépend de la gravité des lésions et de la précocité du
traitement. L'évolution est généralement favorable méme si le pronostic peut étre
moins bon en cas de grande prématurité ou de complication mécanique. Une
complication chronique fréquente est la dysplasie broncho-pulmonaire[19].
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1.4.1.2. Apnées du prématuré

L'apnée survient généralement chez les prématurés d'dge gestationnel inférieur a
33SA et chez presque tous les extrémes prématurés. Il reflete une immaturité
respiratoire. Les apnées courtes (moins de 10 secondes) sans retentissement cardio-
respiratoire ne sont pas cliniquement pertinentes. Elles sont pathologiques si I'arrét
dure plus de 20 secondes ou si elles s‘accompagnent de cyanose et de
bradycardie[20].

On distingue classiquement les apnées « secondaires » et les apnées « primitives ».
En raison de leur immaturité, les prés-termes réagissent par des apnees face a
diverses agressions qu’il faut rechercher et traiter : infection, hypoxémie et/ou
hypercapnie, hypoglycémie, hypocalcémie, acidose métabolique..., pathologie
neurologique (apnée, équivalent convulsif), pathologie digestive (reflux gastro-
cesophagien, cesophagite), intoxication médicamenteuse d’origine maternelle,
fievre. Ce n’est qu’aprés avoir éliminé ces étiologies que pourra étre porté le

diagnostic de « syndrome d’apnées idiopathiques du prématuré »[21].

Le traitement préventif des apnées idiopathiques fait appel a des mesures de
nursing visant a maintenir les voies aériennes supérieures libres, et a
I’administration d’analeptiques respiratoires. Le plus utilisé est le citrate de

caféine, administré per os ou par voie intraveineuse selon le protocole suivant [22]

- Dose de charge : 20mg/kg en IVL, puis 24h apres

- Dose d’entretien : Smg/kg per os jusqu’a la disparition des apnées.

Le Doxapram en perfusion intraveineuse continue peut également étre utilisé. En
cas d’échec de ces thérapeutiques médicamenteuses, il est nécessaire de recourir a
des techniques d’assistance ventilatoire par pression positive continue (PPC) par

voie nasale, voire ventilation assistée sur sonde endotrachéale[23].
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1.4.1.3. La dysplasie broncho-pulmonaire (DBP)

La dysplasie broncho-pulmonaire est la complication respiratoire majeure de la
maladie des membranes hyalines. Elle se définit classiquement comme une
insuffisance respiratoire chronique, avec oxygéno-dépendance persistant apres le
28éme jour de vie, chez un nouveau-né ayant présenté une détresse respiratoire
initiale avec nécessité d’une ventilation assistée pendant au moins les 3 premiers
jours de vie. Radiologiquement, la DBP associe une distension thoracique a des
zones d’emphyseme alvéolaire et/ou interstitiel et des opacités linéaires bilatérales.
Son traitement qui est d’abord préventif fait appel au traitement symptomatique par
la ventilation assistée et I’oxygénothérapie ainsi qu’une corticothérapie précoce a
forte dose[23].

1.4.2. Complications hémodynamiques

Le prématuré est principalement menacé par deux types de complications
hémodynamiques : hypo perfusion pulmonaire « retour en circulation feetale » et la

persistance du canal artériel.

1.4.2.1. Persistance du canal artériel (PCA)[24]

Retrouvée freqguemment chez les grands prematureés, elle réalise un tableau de fuite
diastolique aortique éventuellement compliquée de surcharge pulmonaire et de
défaillance cardiaque, secondaire a un shunt gauche-droit au travers du canal
artériel encore perméable et favorisée par I'existence d'une pathologie respiratoire
initiale. La PCA pose des problemes sérieux quant a son diagnostic et son
retentissement sur 1’hémodynamique pulmonaire et notamment sur l'incidence de

la dysplasie broncho-pulmonaire et son traitement.

Chez le prématuré, alors que la maladie des membranes hyalines s'améliore, le
canal artériel peut entrainer une ré-aggravation du tableau respiratoire entravant le

sevrage ventilatoire.

10
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Autrement, la symptomatologie se résume en un souffle continu systolique et une
hyperpulsatilité artérielle. L’échographie Doppler couleur permet d’évaluer le
shunt gauche-droit, de visualiser le canal artériel, de mesurer son diametre et

d’apprécier la vélocité du flux.
La fermeture du canal artériel du pré-terme peut étre obtenue de deux facons :

- La fermeture pharmacologique fait appel aux anti-prostaglandines
injectables. L’indométacine est le plus souvent utilisé. Elle est contre-
indiquée en cas d’insuffisance rénale, de syndrome hémorragique et de

pathologie digestive et/ou infectieuse évolutive.

- La fermeture chirurgicale n’est indiquée qu’en cas d’échec ou de contre-

indication des anti-prostaglandines. Elle peut étre réalisée dans I’incubateur.

1.4.2.2. Hypoperfusion pulmonaire[25,26]

C’est une complication hémodynamique non spécifique au pré-terme, mais qui
complique fréquemment les situations de détresse respiratoire de celui-ci. La chute
des résistances artérielles pulmonaires est un des phénomeénes essentiels de
I’adaptation circulatoire a la vie extra-utérine. Elle est sous la dépendance de
differents facteurs mecaniques (inflation aérique pulmonaire), biochimiques
(élévation de la PO2 alveolaire et capillaire, libération de prostaglandines,
neutralitt du pH) et anatomiques (modification de la paroi des artérioles

pulmonaires paralleles a la maturation).

Ces phénomenes adaptatifs chez le prématuré sont extrémement fragiles. Ainsi,
toute situation de stress néonatal, en particulier I’hypoxie et I’acidose, peut aboutir
a la persistance ou au retour a une vasoconstriction artérielle pulmonaire

responsable d’une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP).

Dans les formes majeures avec hypertension pulmonaire supra systémique, celle-ci
entraine un shunt droit-gauche exclusif par le canal artériel et le foramen ovale,

responsable d’un tableau clinique d’hypoxémie réfractaire a I’oxygénothérapie.

11
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Le plus souvent, I’hypoperfusion pulmonaire est moins marquée et est évoquée
devant une discordance entre des besoins en O2 importants et la facilité
d’obtention de PaCO2 normale avec des parameétres de ventilation mécanique peu
agressifs. Le diagnostic d’hypo-perfusion pulmonaire est au mieux confirme par

I’échographie-Doppler cardiaque.
Le traitement de I’hypo-perfusion pulmonaire repose sur :
- L’obtention d’une ventilation alvéolaire optimale.
- Le contrdle de I’hémodynamique systémique.
- Dans les formes séveres, le recours aux substances vasodilatatrices.

Toutes les études actuelles s orientent vers 1’utilisation du monoxyde d’azote (NO),
administré par voie inhalée, qui exerce une action vasodilatatrice immédiate et
puissante sur les seules artérioles pulmonaires dont les alvéoles sont correctement

ventilées a 1I’exclusion de toute action systémique.

1.4.3. Complications digestives

Plus un enfant est prématuré, plus il présente une immaturité immunitaire et
fonctionnelle au niveau de I’intestin, ainsi que les troubles du microbiote intestinal.

Ceci peut conduire a une pathologie grave : I’entérocolite ulcéro-nécrosante[27].

L’entérocolite ulcéro-nécrosante est une maladie intestinale dévastatrice qui touche
les nouveau-nés prématures. Elle touche 1 a 3% des prématurés (surtout < 32 SA)
et 10 a 25% de ceux avec insuffisance respiratoire. Malgré les recherches et les

progreés dans les soins néonatals, la mortalité reste élevée[27].

C’est la complication digestive la plus grave et la plus spécifique du prémature. Sa
fréquence est d'autant plus grande que I'age gestationnel et/ou le poids de naissance
sont plus faibles. L'étiologie de 'ECUN est multifactorielle. Quatre facteurs y sont
incriminés : 1’immaturité, 1'ischémie-hypoxemie mesentérique, I'alimentation
entérale, surtout si hyperosmolaire, trop précoce et trop rapide dans I'augmentation

des rations quotidiennes et I’infection[28].

12
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La suspicion de la pathologie repose sur la présentation clinique qui inclut une
intolérance alimentaire, une distension abdominale, des selles sanglantes, des
vomissements et une stase gastrique[27]. L’ASP et 1'échographie abdominale se

sont revélées indispensables pour aider a suivre la progression de la maladie[29].

Devant un cas d'entérocolite ulcéro-nécrosante, il faut suspendre Il'alimentation
orale et instituer une alimentation parentérale. L'aspiration gastrique et duodénale,
la correction d'un collapsus éventuel et I'antibiothérapie, complétent le traitement.
Le traitement chirurgical est réserve pour les cas d'échec du traitement
médical[27].

Dans les formes simples, I'évolution se fait vers la guérison sans séquelles, avec
possibilité de reprendre une alimentation entérale 3 a 4 semaines apres le début des
signes. Les formes de gravité moyenne peuvent se compliquer de sténoses
cicatricielles révelees par des difficultés a la reprise de l'alimentation. Elles
nécessitent une intervention chirurgicale pour résection-anastomose en un temps

des zones sténosées [30].

1.4.4. Complications métaboliques
1.4.4.1. Hypoglycemie[31]
A la naissance, le nouveau-né doit mettre en place des mécanismes lui permettant

de réguler sa glycémie en fonction de son état prandial alors qu’in utero, il existait

un transfert placentaire continu de glucose.

Cette transition est possible grace a une inversion du rapport glucagon/insuline qui
permet au nouveau-né de mobiliser ses réserves hépatiques (glycogene) et en
masse grasse. Dans certaines situations, il existe une inadéquation entre les
réserves (prématurité, petit poids pour 1’dge gestationnel) et la demande
energétique (infection, détresse respiratoire, hypothermie), ou bien un
hyperinsulinisme transitoire génant les mécanismes adaptatifs (nouveau-né de

meére diabétique, macrosomes).
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Sur le plan clinique, I'nypoglycémie se manifeste par des signes non speécifiques
d'ou son dépistage systématique chez le prématuré. Un bilan sanguin réalisé permet

de poser le diagnostic et de proposer un traitement spécifique.

1.4.4.2. Hypocalcémie[32]

L'hypocalcémie est définie par une calcémie totale <8 mg/dL (2 mmol/L) pour les
nouveau-nés a terme ou les prématurés pesant >1 500 g a la naissance et une
calcemie totale <7mg/dL (1,75 mmol/L) pour les nourrissons de faible poids de

naissance pesant <1 500 g.

Elle se manifeste par des trémulations, une agitation, une apnée, des convulsions.
Parfois elle est asymptomatique d'ou la nécessité d'un dépistage systématique

surtout chez les prématurés de moins de 32 SA.

1.4.4.3. Hypothermie[33]

L'immaturité de la thermorégulation en est la cause. Elle rend difficile I'equilibre
entre les apports et les dépenses caloriques. La thermogeneése est faible du fait de

I'insuffisance des réserves en glycogénes, en acides gras et de la panicule adipeuse.

Le prématuré est exposé a une hypothermie avec risque d'acidose métabolique et
d’hémorragie cérébrale. Une température de 35°C est pathologique. A moins 34°C

il y a des Iésions cérébrales parfois irréversibles.

Il est tout a fait essentiel et primordial de prévenir I’hypothermie. Plusieurs moyens

et méthodes sont disponibles pour cet objectif :

Chaine de chaud depuis la réanimation en salle de naissance et le transport
médicalisé jusque dans 1’unité spécialisée.

Environnement avec une température ambiante proche de la température de
neutralité thermique de 1’enfant.

Hygrométrie (degré d’humidité) a 50%.

Incubateur en commande manuelle (thermostatique) et a double paroi ou
tunnel.
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- Mettre le bébé sous un tunnel de plexiglas a I’intérieur d’un incubateur «
fermé », dans une salle de soins a 26°.

- Recouvrir la téte du bébé d’un bonnet.

- Chaussons.

- Couverture en plastique alvéolé ou en aluminium...

Bref, le prématuré doit étre réechauffé en salle d'accouchement et mis en incubateur.

1.4.5. Complications neurologiques[34]

Une naissance prématurée, surtout avant 32 semaines d’age gestationnel, expose le
nouveau-né¢ aux risques d’apparition de complications cérébrales. Ces
complications sont essentiellement de deux types : les hémorragies
intraventriculaires et les lésions post ischémiques de la substance blanche,
dénommees : leuco malacies. La prévalence de ces lésions est étroitement liée a
I’age gestationnel. Leur expression clinique est tres peu bruyante, voire totalement
inexistante, pendant la période néonatale. Leur diagnostic est fait grace a une
surveillance échographique systématique du cerveau, qui doit faire partie de la
prise en charge de tout nouveau-né prématuré des sa naissance, et au minimum
jusqu’a la fin de son premier mois d’age légal. Leur pronostic est fonction de leur

type, de leur localisation et de leur étendue.

Le pronostic global des hémorragies intraventriculaires est nettement meilleur que
celui des leucomalacies.

1.4.5.1. Hémorragies intraventriculaires[21]

Elles sont dues a la fragilité de I'endothelium vasculaire cérébral, aux troubles de
I'némostase, a I'nypothermie, a I'hypoxie ou a I'hypercapnie. Elles réalisent 4 stades

évolutifs de gravité croissante :

- Stade | : sous-ependymaire.

- Stade Il : intra-ventriculaire.

- Stade Il : intra-ventriculaire avec dilatation ventriculaire.
- Stade IV : intra-ventriculaire et intra-parenchymateux.

Le pronostic neurologique est largement compromis dans les stades I11 et I'V.
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1.4.5.2. Leucomalacie periventriculaire (LMPV)[21]

Elle réalise une ischémie multifocale du cerveau profond due a des modifications
du débit sanguin cérébral soit anténatales soit postnatales induites par un collapsus,

une hypoxie prolongeée, une hypercapnie, une persistance du canal artériel.

L'évolution se fait vers une nécrose et la cavitation. Le pronostic dépend de
I'étendue ou non a I'ensemble du cerveau et de I'importance de l'atteinte des zones

postérieures.

1.4.6. Complications oculaires

1.4.6.1. Rétinopathie du prématuré[35]

Elle correspond a une interruption du développement vasculaire et neuronal
rétinien chez I’enfant prématuré avec mise en place de mecanismes compensatoires

pathologiques aboutissant a une vascularisation aberrante de la rétine.

Il s’agit d’une complication sensorielle due a une atteinte rétinienne secondaire a
I’hyperoxémie qui entraine une vasoconstriction artériolaire rétinienne avec un
phénomene d'ischemie. Sa fréquence et sévérité sont inversement proportionnelles

a I’age gestationnel.

Elle survient chez les plus immatures en 1’absence de supplémentation en oxygene

des l'instant que ces enfants ont eu une assistance respiratoire en pression positive.

Sa prévention nécessite une surveillance de I'état d'oxygénation des prématurés
sous assistance ventilatoire par l'utilisation des électrodes de mesure transcutanée
de la PO2. Son dépistage, au cours de la période néonatale, doit étre réalisé par des

contrdles réguliers du fond d'ceil.

1.5. Prévention des complications de la prématurité

La prévention repose sur un bon suivi de la grossesse. Le dépistage systématique
des facteurs de risque d’accouchement prématuré doit étre fait dés la premiére
consultation prénatale, par interrogatoire sur les antécédents de la patiente et par

examen clinique. Il doit ensuite étre repété a chaque consultation.
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L’identification des patientes a risque permet de définir les modalités de suivi de la

grossesse et de proposer des mesures préventives adéquates.

En ce qui concerne la prévention des complications de la prématurité, certaines

molécules ont prouvé leur efficacité.

1.5.1. Corticothérapie anténatale

Les nouveau-nés prématurés peuvent rencontrer des difficultés respiratoires. Pres
de la moitié des prématurés nes avant 28 SA et un tiers né avant 32 SA ont des
problémes respiratoires et nombreux parmi eux ne survivent pas. D’autres peuvent
développer des troubles neurologiques en raison des difficultés respiratoires

rencontrées a la naissance[36].

L'administration de corticostéroides en anténatal aux parturientes présentant un ou
plusieurs facteurs de risque d’accouchement prématuré avant 34 SA accélére la

maturation pulmonaire[36].

Une corticothérapie anténatale administrée dans les 7 jours avant I’accouchement
réduit  significativement la  morbidité/mortalité  périnatale associée a

I’accouchement prématuré entre 24+0 et 34+6 semaines de gestation [37-39].

1.5.2. Sulfate de Magnésium

La prévention des troubles neurologiques associés a I'accouchement prématuré est
I'un des défis majeurs de la médecine périnatale actuelle. L’administration du
sulfate de magnésium aux parturientes avec un risque d’accouchement prématuré
inévitable réduit le risque de déficit neurologique grave, en particulier de paralysie
cérébrale[40-43].

1.5.3. Surfactant exogene

L’administration intratrachéale du surfactant synthétique aux prématurés de moins
de 34 SA et aux prématurés presentant le syndrome de détresse respiratoire
améliore les résultats cliniques. Son emploi diminuerait le risque de dysplasie

broncho-pulmonaire et d’hémorragie intraventriculaire[44,45].
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1.6. Prise en charge de la prématurité[46]

Le pronostic du prématuré est trés dépendant de la prise en charge périnatale. Ceci
est particulierement sensible pour les grands prématurés dont la naissance doit étre
organisée dans la mesure du possible (transfert in utero) dans un centre obstétrico-

pédiatrique spécialise (type I11).

La prévention des complications néonatales commence avant la naissance par la
prise en charge obstétricale adaptée. Lorsqu’on craint un accouchement trés

prémature, 3 mesures sont a prendre pour améliorer le pronostic néonatal :

e Le transfert maternel dit « transfert in utero » vers un centre de type IlI
(structure obsteétricale et structure de soins intensifs)

e La corticothérapie anténatale sous forme bétaméthasone. Ce traitement
administré en cure de 48h (12mg par jour pendant 2 jours) a transforme le
pronostic des grands prématures.

Ces corticoides accélérent la maturation pulmonaire foetale, facilitent
I’adaptation cardio-respiratoire a la naissance et diminuent le taux
d’hémorragies intra ventriculaires et de leuco malacies péri ventriculaires.

e Un bilan infectieux maternel complet et au moindre doute, une

antibiothérapie maternelle.
L’accueil en salle de naissance doit étre préparé :

- Information auprés de 1’équipe obstétricale sur la cause d’accouchement

prémature et sur les dernieres thérapeutiques anténatales regues.

- Matériel de reanimation respiratoire au minimum aspiration pour
désobstruction, ballon d’oxygeéne fonctionnel avec masque néonatal,

matériel d’intubation prét, si on attend un grand prématuré ;

- Linge pour sécher I’enfant et incubateur en marche afin de le réchauffer

immédiatement.
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La présence du pédiatre est indispensable, il assure avec la sage-femme les
premiers soins : réanimation respiratoire, antibiothéerapie éventuelle. Il décide du

transfert et du type de transport.

1.6.1. Soins du prematuré

Les soins du prématuré « moyen » sans détresse vitale sont habituellement assurés
dans un service de pédiatrie néonatale. Actuellement, certaines maternités ont une
structure médicalisée unité dite « mére-kangourou » pouvant prendre en charge des
prématurés de plus 34SA-35SA a faible risque[47].

Les soins comportent :
1.6.1.1. Le maintien en incubateur
1.6.1.2. L'alimentation du prématureé

Le lait maternel est recommandé pour 1’alimentation des nouveau-nés prématurés y
compris les nouveau-nés tres prématurés (< 32 semaines de gestation) ou de faible
poids de naissance (< 1,5kg)[42].

Le lait maternel confére d’importants avantages immunitaires et nutritionnels aux

nouveau-nés prématurés ou de faible poids de naissance[47,48].

Les préparations artificielles peuvent étre manipulées pour contenir des quantités
plus élevées de nutriments importants (tels que les protéines) que le lait
maternel[49,50]. Cependant, le lait artificiel ne contient pas les anticorps, les
immunomodulateurs et les amorces présents dans le lait maternel qui protegent le
tractus gastro-intestinal immature des nouveaux nées prématurés ou de faible poids
de naissance [51-53]. Par ailleurs, I’alimentation par lait artificiel augmente le

risque d’entérocolite ulcéro-nécrosante pour le prématuré[54].
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Il existe une variét¢ de méthodes d’alimentation qui peuvent étre utilisées pour les

besoins nutritionnels du bébé prématuré :
e Alimentation parentérale[55]

Bien que méme I’intestin le plus prématuré soit capable d’accepter et de digérer le
lait, il arrive qu’un bébé soit trop mal en point pour étre nourri de cette fagcon. Dans
de tels cas, les bébés prematurés sont alimentés en utilisant une méthode qui évite
completement le tube digestif et achemine la nutrition directement dans la

circulation sanguine au moyen d’une voie veineuse.

Par cette ligne, un bébé prématuré est nourri d’abord avec du sérum glycosé

contenant des électrolytes essentiels pendant quelques jours.
e Alimentation par gavage[55]

Une fois que le bébé prématuré est suffisamment stable pour recevoir une
alimentation entérale, on peut le nourrir par gavage ou par alimentation
nasogastrique. Un petit tube est inseré par le nez ou la bouche et descend
directement dans 1’estomac du bébé. On fait couler lentement de petites quantités
de lait maternel extrait ou de lait maternisé dans 1I’estomac. Si le bébé réagit bien a

cette alimentation, alors on augmentera la dose graduellement.
e Allaitement et alimentation au biberon[55]

Une fois que le bebé a developpé la coordination requise pour téter et avaler,
I’équipe s’efforcera d’aider les parents avec 1’alimentation au sein. On encourage
la plupart des meres a extraire leur lait immeédiatement, afin de permettre a la
production de lait a commencer et a se continuer. Le lait maternel extrait peut étre
donné au bébé lorsqu’il est prét au gavage, a I’allaitement ou a 1’alimentation au

biberon suivant le cas.
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1.6.2. Surveillance du prémature

1.6.2.1. Surveillance des parametres cliniques

Etat respiratoire et hémodynamique surtout dans les premiéres heures, mesure
réguliere de la température (le prématuré se défend aussi mal contre le froid que
contre un réchauffement excessif), observation des selles et des résidus gastriques,

examen clinique quotidien et biquotidien[46].
1.6.2.2. Surveillance paraclinique[46]

Glycémie a la bandelette avant chaque gavage, vérification de la calcémie vers 24
heures, contrdle régulier de la numeration (la constitution d’une anémie est
fréequente), le dosage de la bilirubine et la mise sous phototherapie précoce en cas
d’ictére. La surveillance neurologique doit étre attentive (échographie trans-

fontannellaire, EEG en cas de necessite).

1.7. Pronostic de la prématurite

L’age gestationnel, le poids de naissance, les pathologies sur grossesse et le
contexte de naissance déterminent le devenir du nouveau-né. Cependant, 1’age

gestationnel est le déterminant majeur du devenir néonatal du prématuré[56,57].

Au-dela de 32 semaines, le pronostic vital et cerébral est géneralement bon, sous
réserve d'une prise en charge médicale adaptée, témoignant ainsi d'une réelle

capacité d'adaptation du prématuré a I'environnement extra-utérin.

Entre 28 et 32 semaines, les taux de survie sont voisins de 80 %, mais 10 a 20 %
des survivants sont menaces de séquelles. Avant 28 semaines d'aménorrhée,
I'immaturité est extréme, I'hnoméostasie générale de I'organisme est difficile a
maintenir, le pronostic vital est constamment engagé et l'avenir neurologique

incertain[58].
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CHAPITRE Il : METHODOLOGIE

I11.1. Cadre de I’étude

Notre étude s’est déroulée dans 1’unité de néonatologie du CHU Kamenge.

Le CHU Kamenge est ’'un des six établissements sanitaires publics de 3™
référence du Burundi. Situé au Nord-Est de la capitale économique Bujumbura
Mairie : il fait partie des quatre grands hopitaux publics qui desservent la capitale
économique et les provinces environnantes. Sur le plan médical, le CHU de
Kamenge dispose presque tous les services médico-techniques et cliniques ainsi
qu’un personnel qualifié. Il héberge depuis son ouverture en 1984 la seule faculté
de Médecine de Il'université du Burundi et constitue donc un centre de référence

nationale.
L’unité de néonatologie du CHU Kamenge est constituée :

e de 2 salles d’hospitalisation pouvant accueillir 16 nouveau-nés

e de 13 couveuses, 2 berceaux et 1 lampe chauffante

e de 4 lampes de photothéerapie, de 4 pousse-seringues électriques et un seul
aspirateur

e Un hall d’accueil

e Un vestiaire pour les meres des nouveau-nes
Le personnel du service :

e Un pédiatre chef de service

e 3 médecins residents en pédiatrie
e 14 infirmieres

e 8 aides-soignantes

e 1 travailleur

A ce personnel permanent s’ajoutent les étudiants en soins infirmiers et ceux de la

faculté de médecine regus pour leur stage de formation.
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I1.2. Type d’étude

Il s’agit d’une étude descriptive prospective sur une période de 6 mois allant du ler
mai 2023 au 1ler novembre 2023.

11.3. Population d’étude

Notre étude a concerné tous les nouveau-nés prématures d'age gestationnel
inférieur a 32 semaines d’aménorrhée admis et suivis dans l'unité de néonatologie
du CHU Kamenge.

I1.4. Criteres d’inclusion

Nous avons inclus systématiquement tous les nouveau-nés prématurés de moins de
32 SA admis en néonatologie durant la période d’étude quel que soit leur poids de
naissance.

I1.5. Criteres d’exclusion

N’ont pas ¢été inclus dans notre étude les prématurés de moins de 32 SA décédés
avant leur admission dans 1’unité de néonatologie.

11.6. Collecte des données

Les données ont été collectées sur base d’un questionnaire de recherche préétabli.
Le recueil de certaines données s’est fait systématiquement aupres des parturientes

et des nouveau-nés du service de maternité et néonatologie du CHU Kamenge.
Les autres sources de données comprennent :

- Les registres d’admission et de sortie en néonatologie ;

- Les dossiers d’hospitalisation des nouveau-nés en néonatologie.
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11.7. Variables de I'étude

Pour chaque prématuré inclus dans I'étude, les données recueillies sont :

e Identification du prématuré (sexe, age, lieu de naissance)

e Données sociodemographiques de la meére (age, profession, niveau d'étude,
résidence)

e Antéceédents gyneco-obstetricaux de la mére (Gestité, parité, antécédents de
fausse couche, de prématurité, de MFIU)

e Suivi de la grossesse (nombre de CPN, nombre d’échographies, bilan
biologique réalisé)

e Accouchement (voie d’accouchement, terme a la naissance, pathologie sur
grossesse, traitement de la pathologie, corticothérapie anténatale)

e Etat du prématuré a la naissance (poids de naissance, PC, taille, glycémie,
Apgar, notion de réanimation)

e Motif d’admission,

e Prise en charge en hospitalisation,

e Complications en hospitalisation,

e Durée d’hospitalisation,

e Terme corrigé a la sortie,

e Poids de sortie,

e Modalité de sortie (vivant, décéde) ;

e Cause principale de déces

11.8. Traitement et analyse des données

Elles ont été saisies et traitées par logiciel R version 4.2.3

11.9. Considérations éthiques

Nous avons demandé une autorisation de recherche aupres de la Direction
Génerale du CHU Kamenge. En plus, 1’un des parents biologiques du nouveau-né

inclus dans I’étude a été informé de 1’objet de 1’étude.
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La confidentialité et I’anonymat ont été respectés. Toutefois, les résultats de notre
étude pourront étre publiés dans une revue ou dans une conférence scientifique, y
compris aupres des décideurs politiqgues en matiére de santé maternelle et

néonatale.

11.10. Limites de I’étude

Au cours de la réalisation de notre étude, nous avons connu quelques limites et

contraintes.

L’étude vise principalement a collecter des données pour évaluer la fréquence
hospitaliére de la prématurité avant 32 semaines d’amenorrhée ainsi que le taux de
mortalité y relatif. Les causes principales de déces ne sont pas analysées avec

précision.

L’étude s’est donnée pour but de disposer d’informations sur le devenir neonatal a
court terme de la grande et I’extréme prématurité. Par conséquent, les prématurés

avec certains terrains n’ont pas €té pris en compte.

Nous avons eu des difficultés pour I’exactitude de certaines données notamment le
score d’Apgar pour les prématurés nés a domicile ou dans d’autres structures

sanitaires.
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CHAPITRE 11l : RESULTATS

I11.1. Fréquence hospitaliére de la prématurité avant 32 SA

Au cours de la période d’étude, 362 nouveau-nés ont eté hospitalisés et suivis dans
le service de Néonatologie du CHU de Kamenge. Parmi ceux-ci, 156 nouveau-nes,
soit 43,10% eétaient des prématurés dont 102 prématurés moyens (28,18%), 41
grands prématures (11,32%) et 13 tres grands prématures (3,6%), soit une

fréequence globale de 14,92% pour la prématurité avant 32 SA.
111.2. Profil épidémiologique des prématurés de moins de 32 SA

111.2.1. Terme des prématurés a la naissance

Tableau I: Répartitions des prématurés selon leur terme a la naissance

Terme de naissance Effectif Pourcentage
[28-31 SA 6 Jours] 41 75,93%
<28 SA 13 24,07%
Total 54 100,0%

Dans notre étude, la grande prématurite et la tres grande prématurité représentaient
respectivement 75,93% (41 cas) et 24,07% (13 cas).

111.2.2. Sexe

Tableau Il: Répartition des prématurés selon leur sexe

Sexe Effectif Pourcentage
Féminin 27 50%
Masculin 27 50%

Total 54 100%

La répartition des prématurés selon le sexe était équilibrée avec 27 filles (50%) et
27 garcons (50%).

26



Aspects epidemio-cliniques et devenir néonatal a court terme de la grande et [’extréme
prématurité au CHU-Kamenge

111.2.3. Poids de naissance

Tableau I11: Répartition des prématurés selon leur poids de naissance

Poids de naissance Effectif Pourcentage
<1000¢g 9 16,66
[1000-1500g [ 30 55,56
>1500 g 15 217,18

Total 54 100,0%

Le poids moyen a la naissance était de 1207,40 g + 286,71 g avec des extrémes de
600 g et 1750 g. La plupart des prématurés, soit 30 prématurés (55,56%) étaient
nés avec un poids compris entre 1000 et 1499 g alors que seulement 9 prématurés,

soit 16,66%, avaient un poids inférieur a 1000 g.

111.2.4. Trophicité

Tableau IV: Répartition des prématurés selon leur trophicité

Trophicité Effectif Pourcentage
Eutrophes 28 51,85
Hypotrophes 26 48,15

Total 54 100,0%

La trophicité des nouveau-nés a été évaluée a 1’aide des courbes de croissance.
Ces derniéres comparent le poids de naissance par rapport a 1’age gestationnel du
nouveau-né. Dans notre étude, 28 prématurés soit 51,85% étaient eutrophiques et
26 prématurés soit 48,15% étaient des hypotrophes. Aucun cas de macrosomie n’a

été noté.
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111.2.5. Score d’Apgar

Tableau V: Répartition des prématurés selon leur score d’Apgar

Score 16min 5°Memin 10°Mmin

d’Apgar | Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage
<a’7 27 50% 6 11,1% 2 3,7%

>a7 21 38,9% 42 77,8% 46 85,2%
Inconnu | 6 11,1% 6 11,1% 6 11,1%
Total 54 100% 54 100% 54 100%

Le score d’Apgar était inconnu chez 6 prématurés dont 5 prématurés nés dans une
autre structure sanitaire et un autre né a domicile, soit 11,1% des cas. Parmi les
prématurés nés au CHU Kamenge, 27 prématurés, soit 50%, avaient un score
d’Apgar inférieur a 7 a la 1°*minute et ont nécessité une réanimation a la
naissance. Le score d’Apgar était inférieur a 7 a la 5*™minute chez 6 prématurés,
soit 11,1% des cas. Et a la 10°™minute, 46 prématurés, soit 85,2%, avaient un

score d’Apgar supérieur a 7.
I11.3. Facteurs de risque maternels

111.3.1. Age des meres

Tableau VI: Répartition des méres en fonction de la tranche d’age

Age Effectif Pourcentage
20-35 ans 36 73,5%

35 et plus 10 20,4%

< 20ans 3 6,1%

Total 49 100,0%

Dans notre étude, 36 meéres, soit 73,5%, avaient un age compris entre 20 ans et 35

ans alors que seulement 3 meres, soit 6,1% étaient agées de moins de 20 ans.
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II1.3.2. Niveau d’étude

Tableau VII: Répartition des méres selon le niveau d’étude

Niveau d’étude Effectif Pourcentage
Primaire 12 24,5
Secondaire 18 36,7
Université 10 20,4
Analphabéte 9 18,4

Total 49 100,0%

La plupart des meres, soit 18 (36,7%), avaient un niveau d’étude secondaire, suivi

d’un niveau d’étude primaire chez 12 cas, soit 24,5%. Neuf meéres, soit 18,4%,

étaient analphabetes.

111.3.3. Profession des meres

Tableau VII1: Répartition des meres en fonction de la profession

Profession de la mere Effectif Pourcentage
Sans emploi/Ménageére 28 57,1%
Cultivatrice 12 24,5%
Commercante/Fonctionnaire 5 10,2%
Eléve/Etudiante 4 8,2%

Total 49 100,0%

La plupart des meres, soit 28 meres (59,3%), n’avaient pas d’emploi ou étaient

ménageres. Seulement 4 meres, soit 8,2%, étaient encore sur le banc de I’école.
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111.3.4. Statut matrimonial

Tableau IX: Répartition des meres selon le statut matrimonial

Etat civil Effectif Pourcentage
Mariée 31 63,3%
Célibataire 18 36,7%

Total 49 100,0%

La majorité des meres, soit 31 meres (63,3%), étaient mariées et la mere était

celibataire dans une proportion non négligeable soit 36,7% des cas.

111.3.5. Résidence des meres

Tableau X: Répartition des méres en fonction de leur résidence

Résidence Effectif Pourcentage
Urbaine 36 73,5%
Rurale 13 26,5%

Total 49 100,0%

Dans notre étude, 36 meres, soit 73,5%, résidaient en milieu urbain et 13 méres,

soit 26,5%, habitaient un milieu rural.
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111.3.6. Antécédents obstétricaux
111.3.6.1. Gestité

Tableau XI: Répartition des meres en fonction de la gestité

Gestité Effectif Pourcentage
Primigeste 17 34,7%
Paucigeste 19 38,8%
Multigeste 5 10,2%
Grande multigeste 8 16,3%

Total 49 100,0%

Dans la majorité des cas, la prématurité a été retrouvée chez 19 paucigestes, soit
38,8%. Elles étaient suivies par 17 primigestes, soit 34,7% et 8 grandes

multigestes, soit 16,3%.
111.3.6.2. Parité

Tableau XI1: Répartition des meres en fonction de la parité

Parité Effectif Pourcentage
Primipare 18 36,7%
Paucipare 18 36,7%
Multipare 7 14,3%
Grande multipare 6 12,3%

Total 49 100,0%

Dans notre étude, il y avait autant de primipares que de paucipares, chacun
représentait 18 cas, soit 36,7%. La multiparité et la grande multiparité

représentaient respectivement 7 cas, soit 14,3% et 6 cas soit 12,3%.
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111.3.6.3. Antecédents de prematurité

Tableau XI11: Répartition des méres en fonction des antécédents de
prématurité

Antécédents de prematurité Effectif Pourcentage
Non 35 71,4%

Oui 14 28,6%

Total 49 100,0%

Les antécédents de prématurité ont été retrouvés chez seulement 14 meres, soit
28,6% des cas.

111.3.6.4. Antécédents de fausses couches

Tableau X1V: Répartition des meres en fonction des antécédents de fausses

couches
Antécédents de fausses couches Effectif Pourcentage
Non 40 81,6%
Oui 9 18,4%
Total 49 100,0%

Les antécédents de fausses couches étaient fréquents dans notre étude. Ils ont ete

retrouvés chez 9 meres, soit 18,4% des cas.
111.3.6.5. Antécédents de Mort feetale in utero (MFIU)

Tableau XV: Répartition des meéres en fonction des antécédents de MFIU

Antécédents de MFIU Effectif Pourcentage
Non 44 89,8%

Oui 5 10,2%

Total 49 100,0%

Les antécédents de MFIU étaient retrouvés chez seulement 5 meéres, soit 10,2% des

cas.
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111.3.7. Suivi de la grossesse

Tableau XVI: Répartition des meres selon le suivi de la grossesse

Nombre de CPN Effectif N=49 Pourcentage
1-3 CPN 42 85,7%
4-8 CPN 2 4,1%
Aucune CPN 5 10,2%
Nombre d’échographie

1-2 Echographies 35 71,4%
3-6 Echographies 9 18,4%
Aucune Echographie 5 10,2%
Bilan biologique

Non 29 59,2%
Oui 20 40,8%

Dans la majorité des cas, la grossesse était mal suivie. La réalisation des CPN était
incomplete chez 42 meres, soit 85,7% des cas et 35 meres, soit 71,4%, n’avaient
pas atteint le minimum de 3 échographies recommandées au cours de la grossesse.

Par ailleurs, 29 meres soit 59,2% des cas n’avaient pas réalisé de bilan biologique.
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111.3.8. Pathologies au cours de la grossesse

Tableau XVII: Répartition des méres selon la pathologie au cours de la
grossesse

_ Effectif Pourcentage
Pathologie sur grossesse

N=49

RPM 18 36,7%
HTA 13 26,5%
Infection urinaire 7 14,3%
Paludisme 3 6,1%

Métrorragie 3 6,1%

Anémie 1 2,04%
Syphilis 1 2,04%
Hépatite B 1 2,04%
Aucune pathologie 11 22,4%

Les pathologies sur grossesse étaient dominées par la RPM qui était présente chez
18 cas, soit 36,7%, suivie de I’HTA gravidique présente chez 13 cas, soit 26,5%.
L’absence de pathologie sur grossesse était retrouvée chez seulement 11 meres, soit

22.4% des cas.

111.3.9. Type de prématurité

Tableau XVIII: Type de prématurité

Type de prématurité Effectif Pourcentage
Spontanee 35 71,4%
Induite 14 28,6%

Total 49 100,0%

La prématurité était spontanée chez 38 cas, soit 70,37%.
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I11.3.10. Lieu d’accouchement

Tableau XIX : Répartition des méres en fonction du lieu d’accouchement

Lieu d’accouchement Effectif Pourcentage
CHUK 43 87,8%

Autre structure sanitaire 5 10,2%

A Domicile 1 2%

Total 49 100,0%

L’accouchement a eu lieu a la maternité du CHUK chez 43 meres, soit 87,8% des

cas. Seule une mere avait accouche a domicile et cela représente 2% des cas.

111.3.11. Type de grossesse

Tableau XX: Répartition de nouveau-nés selon le type de grossesse

Type de grossesse Effectif Pourcentage
Monofcetale 45 91,84%
Gemellaire 3 6,12%

Triple 1 2,04%

Total 49 100,0%

La majorité des nouveau-nés, soit 91,84% (45cas) étaient issus d’une grossesse
monofoetale. Six jumeaux, soit 6,12%, étaient issus de 3 grossesses gémellaires et

une seule grossesse, soit 2,04%, avait donné naissance a des triplés.
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111.3.12. Voie d’accouchement

Tableau XXI: Répartition des méres selon la voie d’accouchement

Voie d’accouchement Effectif Pourcentage
\oie basse 28 57,1%
Césarienne 21 42,9%

Total 49 100,0%

Dans notre étude, chez 28 meres soit 57,1% des cas, 1’accouchement a été réalisé
par voie basse et chez 21 meéres, soit 42,9% des cas, I’accouchement a été par
césarienne.

111.3.13. Indications de la césarienne

Tableau XXII: Indications de la césarienne

Indication de la Césarienne Effectif Pourcentage
Pré-éclampsie sévére 13 61,9%

MAP sur utérus fraichement cicatriciel 2 9,5%
Placenta praevia hemorragique 2 9,5%
Grossesse triple 1 4,8%
Eclampsie 1 4,8%
Présentation vicieuse 1 4,8%
Procidence du cordon 1 4,8%

Total 21 100,0%

Dans notre étude, 21 meres ont accouché par césarienne. La majorité des
césariennes étaient motivees par la pré-éclampsie sévere chez 13 meres, soit
61,9%.
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111.3.14. Maturation pulmonaire feetale

Tableau XXI11: Répartition des prématureés selon la maturation pulmonaire

feetale
Corticothérapie anténatale Effectif Pourcentage
Non 27 55,1%
Oui 22 44,9%
Total 49 100,0%

La corticothérapie anténatale a visée maturative pulmonaire n’a pas été faite chez

27 gestantes, soit 55,1% des cas.
I11.4. Prise en charge des prématurés en néonatologie

111.4.1. Alimentation des prématures

Tableau XXI1V: Répartition des prématurés selon le type d’alimentation a
partir de J1 de vie

Alimentation Effectif Pourcentage
Lait maternel 35 64,81%

Lait artificiel 3 5,56%
Allaitement mixte 3 5,56%

Non alimentes 13 24,07%
Total 54 100,0%

Dans notre étude, 35 prématurés, soit 64,81%, etaient alimentés au lait maternel a
partir de J1 de vie. Par ailleurs, 13 prématurés, soit 24,07%, étaient décédés dans

les 24 premiéres heures avant de débuter I’alimentation entérale.
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111.4.2. Autres thérapeutiques utilisées

Tableau XXV : Répartition des prématurés selon d’autres thérapeutiques

utilisées
Theérapeutique Effectif N=54  Pourcentage
Antibiothérapie 50 92,60%
Oxygeénothérapie 45 83,33%
Photothérapie 12 22,22%
Transfusions 10 18,52%

Au cours de leur hospitalisation, 50 prématurés, soit 92,60%, avaient recu une
antibiothérapie et 45 prématurés, soit 83,33%, ont nécessité une oxygenothérapie.
Nous avons trouve 12 prématurés, soit 22,22%, qui ont été mis sous photothérapie

alors que 10 prématures, soit 18,52% ont été transfusés.

38



Aspects epidemio-cliniques et devenir néonatal a court terme de la grande et [’extréme
prématurité au CHU-Kamenge

111.5. Evolution des prématureés

111.5.1. Complications en cours d’hospitalisation

Tableau XXVI: Repartition des préematurés selon les complications survenues
en hospitalisation

Complication en Hospitalisation Effectif N=54  Pourcentage
Détresse respiratoire 32 59,29%
Hypoglycémie 26 48,14%
Ictere 15 27,78%
Hypothermie 13 24,10%
Infection secondaire 12 22,22%
Anémie 10 18,51%
Convulsions 3 5,56%
Intolérance digestive 3 5,56%
Entérocolite ulcéro-nécrosante 1 1,85%
Syndrome hémorragique 1 1,85%
Troubles ioniques 1 1,85%

La détresse respiratoire était la complication la plus frequente. Elle est apparue
chez 32 prématurés (soit 59,29%), 1’hypoglycémie chez 26 prématurés (soit
48,14%), I’ictére chez 15 prématurés (soit 27,78%) et I’hypothermie chez 13
prématurés (soit 24,10%). L’entérocolite ulcéro-nécrosante a été observée chez un

seul prématuré, soit 1,85%.
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111.5.2. Modalité de sortie

Tableau XXVII: Répartition des prématurés selon les modalités de sortie

Modalités de sortie Effectif Pourcentage
Vivant 35 64,81%
Décédé 19 35,19%
Total 54 100,0%

Pendant leur hospitalisation, 19 prématurés sont décédes, soit une fréquence de
35,19%.
111.5.3. Décés des prématurés selon le poids et le terme de naissance

Tableau XXVIII: Répartition des prématurés décédés selon le poids et le
terme de naissance

Terme Total

Poids de naissance <28 SA 8-31SA6J
<1000g Effectif 8 5 13

Pourcentage |42,1% |26,3% 68,4%

Effectif 2 4 6
>1000g

Pourcentage |10,5% |21,1% 31,6%

Effectif 10 9 19
Total

Pourcentage |92,6% |47,4% 100,0%

Dans notre étude, sur 19 prématurés décedés, 13 prématurés soit 68,4% avaient un
poids inférieur a 1000g. Par ailleurs, 10 prématurés, soit 52,6% avaient un age

gestationnel inférieur a 28 SA.

40



Aspects epidemio-cliniques et devenir néonatal a court terme de la grande et [’extréme
prématurité au CHU-Kamenge

111.5.4. Causes de déces

Tableau XXIX: Répartition des prematurés selon la cause de déces

Cause de deces Effectif Pourcentage
Détresse respiratoire 10 52,63%
Apnée 3 15,79%
Hypothermie 2 10,53%
INBP 2 10,53%
Entérocolite ulcéro-nécrosante 1 5,26%
Maladie hémorragique du nouveau-né 1 5,26%

Total 19 100,0%

Dans notre étude, sur les 19 prématurés décédés, les causes retenues de déces
étaient la détresse respiratoire chez 10 prématurés soit 52,63%, 1’apnée chez 3
prématurés soit 15,79%, I’INBP et I’hypothermie étaient responsables de 2 déces
chacune représentant 10,53% des cas. La maladie hémorragique du nouveau-né et

I’entérocolite ulcéro-nécrosante ont causé chacune un déces, soit 5,26% des cas.

I11.5.5. Poids de sortie

Tableau XXX: Répartition des prématureés selon le poids de sortie

Poids de sortie Effectif Pourcentage
[1700-2000 g] 34 94,74%

> 2000 g 1 5,26%

Total 35 100,0%

Parmi les survivants, 34 prématures, soit 94,74%, sont sortis de I'unité de
néonatologie vers le service de péediatrie avec un poids compris entre 1700g et
2000g.
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111.5.6. Terme corrigé a la sortie

Tableau XXXI: Répartition des préematurés selon le terme corrigé a la sortie

Terme corrigé Effectif Pourcentage
[35-36 SA 6 Jours] 34 94,74%
>37SA 1 5,26%

Total 35 100,0%

A la sortie du service de néonatologie, 34 prématures, soit 94,74%, avaient un

terme corrigé compris entre 35 et 36 SA 6 jours.
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CHAPITRE IV : DISCUSSION, COMMENTAIRE ET REVUE DE LA
LITTERATURE

IV.1. Fréquence hospitaliére de la prématurité avant 32 SA

Du 1° mai au 1°*" novembre 2023 dans 1’unité¢ de néonatologie du CHU Kamenge,
54 prématurés de moins de 32 SA ont été hospitalisés sur un total de 362 nouveau-

nés soit une fréguence de 14,92%.

Ce taux est supérieur a celui de Karerwa H.[59] a I’hépital de Kiremba qui a
trouve 4,25%. Cette différence peut étre expliquée par le fait que les patientes avec
risque d’accouchement trés prématuré sont transférées vers une maternité de type
I11 dont fait partie le CHU Kamenge. Cependant, ce taux est comparable a celui de

Noukeu et al[60] en 2023 au Cameroun qui ont trouve 12,20%.

Dans notre étude, la grande prématurité et la tres grande prématurité représentaient
respectivement 11,32% et 3,6% des cas. Nos resultats sont proches de ceux de
Cissouma et al[61] en 2022 au Mali qui ont trouvé respectivement 13,48% et
5,46%. Torchin et al[5], dans leur étude portant sur 95 pays, ont trouve 10% de

grande prématurité et 5% de trés grande prématurité en 2016.
IV.2. Profil épidémiologique des prématurés

IV.2.1. Terme des prématurés

La grande majorité des prématurés suivis au cours de notre étude étaient des grands
prématures dans 75,03% des cas et seulement 24,07% étaient des extrémes

prématures.

Nos résultats sont comparables a ceux de Njom et al[62] au Cameroun en 2013 qui
ont trouvé 80,82% de grande prématurité et 19,18% de trés grande prématurité et
ceux de Dibog et al[63] au Cameroun en 2016 qui ont trouvé 80% de grande

prématurité et 20% de tres grande prématurité.
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IV.2.2. Poids des prématures a la naissance

Dans notre étude, la majorité des prématures, soit 72,23%, avaient un poids de
naissance inférieur a 1500g. Nos résultats sont inférieurs a ceux de Noukeu et
al[60] en 2023 au Cameroun qui ont trouve 91,7% des prématurés de moins de
1500g.

Notre étude a fait ressortir 51,85% des eutrophes et 48,14% des hypotrophes. Ce
taux d’hypotrophie est supérieur a celui de Cissouma et al[61] en 2022 au Mali

qui ont trouvé 23,30% en cas de prématurité globale.

I1VV.2.3. Complications en cours d’hospitalisation

Dans notre étude, les complications étaient dominées par la détresse respiratoire
dans 59,29% et 1’hypoglycémie chez 48,14% des cas. Les autres complications
comme l’ictere néonatal, I’hypothermie, I’infection néonatale, 1’anémie et
I’entérocolite ulcéro-nécrosante représentaient respectivement 27,78%, 24,10%,
22,22%, 18,51% et 1,85%.

La detresse respiratoire est la complication la plus frequente de la prématurité pour
plusieurs auteurs, comme Nyenga et al[64] en RDC qui ont trouvé 57,7% en 2013,
Aboussad et al[65]en 2010 au Maroc qui ont trouve 55% et Djibril B.[7] en 2021
au Senégal qui a trouvé que 68,7% des prématurés avaient une detresse respiratoire

a I’admission.
1V.3. Profil épidémiologique des méres

IV.3.1. Caractéristiques sociodémographiques des meres

La tranche d’age de 20 a 35 ans était majoritaire avec un taux de 73,5%. Ces
résultats sont comparables a ceux de Guindo A.[66] au Mali en 2021 et ceux de
Cissouma et al[61] au Mali en 2022 qui ont trouvé respectivement 86% et 72,95%

pour la tranche d’age de 18 a 35 ans.
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Concernant la profession, 57,1% des femmes étaient sans emploi ou ménageres.
Nos résultats sont comparables a ceux de Fatoumata F.[67] au Mali en 2023 qui a
trouvé 63% et inférieurs a ceux de Guindo A.[66]et Cissouma et al[61] qui ont

trouve respectivement 81,2% et 71,3% en cas de prématurité globale.

Selon le statut matrimonial, les meres étaient mariées dans 63,3%. Nos résultats
corroborrent avec ceux de Noukeu et al[60] au Cameroun qui ont trouvé 62,5% en
2023 et sont inférieurs a ceux de Fatoumata F.[67] au Mali et Lydia B.[68] au
Maroc qui ont trouvé respectivement 93,8% et 96,9% en cas de prematurite

globale.

Dans notre étude, la majorité des meres étaient scolarisées et elles étaient non
scolarisées dans seulement 18,4%. Ce taux de non scolarisation est inférieur a ceux
de Fatoumata F.[67] en 2023 et de Cissouma et al[61] en 2022 au Mali qui ont
trouve respectivement 46,9% et 63,52% en cas de prématurité globale. Ce faible
taux de non scolarisation des méres pourrait s’expliquer par le fait que notre étude

s’est déroulée dans la capitale économique Bujumbura.

1V.3.2. Antécédents obstétricaux

Dans notre étude, les paucigestes étaient majoritaires et représentaient 38,8% des
meéres de notre série. Elles étaient suivies par les primigestes dans 34,7% et les
grandes multigestes dans 16,3% des cas. Nos résultats sont différents de ceux
trouves par Karerwa H.[59] a I’hdpital de Kiremba qui a trouvé que les
multigestes représentaient le groupe le plus important avec un taux de 47,1% en

cas de préematurité globale.

Dans notre série, la primiparité et la pauciparité étaient majoritaires et réparties
équitablement, chacune représentant 36,7% des cas. Nos résultats sont egalement
différents de ceux de Karerwa H.[59] a I’h6pital de Kiremba qui a trouvé que les
multipares étaient majoritaires avec un taux de 39,41% en cas de prématurité

globale.
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Au Mali, Maiga H.[69] dans son étude en 2020, a trouvé que la primiparité et la
grande multiparité étaient les plus représentées dans respectivement 39% et 32,5%
des cas. Nos résultats corroborrent avec ceux de Lydia B.[68] au Maroc qui a
trouve que les primipares et les paucipares etaient majoritaires et représentaient
respectivement 36,6% et 41,1%.

Les antécédents de fausse couche sont des facteurs importants dans la genése de la
prématurité avec risque de récidive car leurs causes peuvent passer inapercues et

donc non traitées[70].

Dans notre étude, les patientes avaient les antécédents de fausses couches dans
18,4%. Nos résultats sont proches de ceux de Bironkwaninguvu A.[71] au CHUK
en 2010 et Karerwa H.[59] en 2023 a I’hdpital de Kiremba qui ont trouvé
respectivement 19,63% et 21,9%. Sanogo Y.[72] au Mali en 2020 a trouvé que

23,7% des meres avaient au moins un antécédent de fausse couche.

1V.3.3. Suivi de la grossesse

Un bon suivi de la grossesse permet la prévention du risque d’accouchement
prématuré. La CPN est le moment privilégie pour identifier tous les problemes liés
a la grossesse y compris les facteurs de risque d’accouchement prémature. Ce
dépistage systématique doit étre fait des la premiére consultation prénatale, par
interrogatoire sur les antécédents de la patiente et par examen clinique. Il doit
ensuite étre répéte a chaque consultation prénatale. Pour un suivi optimal de la

grossesse, I’OMS recommande actuellement 8 CPN au cours de la grossesse[73].

Dans notre étude, nous avons noté une absence de CPN dans 10,2% et dans 85,7%
le nombre de CPN réalisé était inférieur a 4. Nos résultats sont similaires a ceux de

Bocoum B.[74] au Mali en 2015 qui a noté une absence de CPN dans 10% des cas.

Le nombre minimum d’échographies exigé par ’OMS au cours de la grossesse est
de 3. Dans notre étude, seulement 18,4% des meéres avaient réalisé au moins 3

échographies. La majorité des meres, soit 59,2%, n’ont fait aucun bilan biologique.
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Ces resultats sont superieurs a ceux de Guindo A.[66] au Mali en 2020 qui a

trouve gque 42,9% des méres n’avaient fait aucun bilan biologique.

Ce taux ¢levé de bilan non fait au cours de la grossesse pourrait s’expliquer par le
manque de moyens financiers de ces gestantes qui étaient des ménageres dans
57,1% des cas.

IVV.3.4. Pathologies au cours de la grossesse

Dans notre étude, la grossesse a été compliquée par la rupture prématurée des
membranes (RPM) dans 36,7%. Ce résultat est comparable a celui de Laourou H
et al[70] au Benin en 2017 qui ont trouve 42%. Les autres pathologies telles que
I’hypertension artérielle gravidique, 1’infection urinaire et le paludisme

représentaient respectivement 26,5%, 14,3% et 6,1%.

Les pathologies gravidiques peuvent augmenter le risque d’accouchement
prémature de différentes maniéres. Le dépistage et le traitement de ces pathologies

aident a reduire ce risque[70].

IV.3.5. Lieu et mode d’accouchement

Dans notre étude, 87,8% des naissances ont eu lieu a la maternité du CHUK,

10,2% dans d’autres structures sanitaires et 2% a domicile.

Nos résultats pourraient s’expliquer par le fait que toutes les patientes a risque
d’accouchement tres prématuré sont rapidement référées vers un centre de type Ill
disposant une unité de néonatologie et on comprend pourquoi le CHUK regoit un

grand nombre de grossesses a risque.

Dans notre étude, nous avons trouvé une prématurité spontanée dans 71,4% et une
prématurité induite dans 28,6%. Nos résultats sont proches de ceux de C.
Pétrillau-Bochut et al[75] au Martinique qui ont trouvé 76% de prématurité

spontanée.
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Dans notre étude, I’accouchement a été réalisé par voie basse dans 57,1% des cas
et 42,9% d’un accouchement par voie haute. Nos résultats sont similaires a ceux
trouvés par Ndayishemeze L.[76] au CHUK en 2022 qui a trouvé que 57,9% des
prématures sont nés par voie basse et 42,1% sont nés par césarienne. Bocoum
B.[74] au Mali en 2015 a trouveé que 86,4% des prématurés étaient nés par voie

basse et 16,6% par césarienne.

IV.4. Devenir des prématurés

Dans notre étude, on a trouvé 19 prématurés décédés sur 54 prématurés suivis soit
un taux de mortalité de 35,19%. Ce taux est proche de celui de Ndelema et al[2] a
I’hopital de district Kabezi qui ont trouvé un taux de mortalité¢ de 31% entre 2011
et 2012. Dans la majorité des études réalisees en Afrique, le taux de mortalité se
retrouvait entre 31,5% et 56,91%. Dibog et al[63] au Cameroun retrouvaient une
mortalité de 31,5% en 2014; Muhe et al[77] en Ethiopie ont retrouvé un taux de
mortalité de 56,91% en 2019. Au Mali, en 2022, selon 1’étude de Cissouma et

al[61], I’extréme prématurité était associée a un taux de mortalité de 55,55%.

Il faut cependant signaler que méme dans les pays développés avec un plateau
technique adéquat, le taux de mortalité des prématurés de moins de 32 SA n’y est
pas négligeable. En 2003, il était de 16% en Belgique, de 15,7% au Pays bas et de
14,8% en France[78].
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Tableau XXXI1: Comparatif des taux de mortalité néonatale des prématurés
selon la littérature

Auteurs Année Pays Taux de mortalité
Notre série 2023 Burundi 35,19%
Ndelemaetal[2] |2011 et 2012 Burundi 31%

Dibog et al[63] 2014 Cameroun 31,5%

Muhe et al[77] 2019 Ethiopie 56,91%

Cissouma et al[61] | 2022 Mali 55,55%

Zeitlin Jet al[78] | 2003 Belgique 16%

Zeitlin J et al[78] | 2003 Pays bas 15,7%

Zeitlin Jet al[78] | 2003 France 14,8%

Ces taux élevés de la mortalité néonatale du prématuré en Afrique pourraient

s’expliquer par le niveau du développement et le faible plateau technique de nos

pays.

IV.5. Causes retenues de déces en hospitalisation

Dans notre étude, sur les 19 prématurés décédés, les causes retenues étaient la
détresse respiratoire chez 52,63%, 1’apnée chez 15,78%, 1’hypothermie et ’INBP
chez 10,52%. L’entérocolite ulcéro-nécrosante et la maladie hémorragique du

nouveau-né étaient responsables chacune d’un décés soit 5,26%.

Peu importe le terme, la détresse respiratoire est la premiére cause de mortalité
néonatale du prématuré selon plusieurs auteurs comme Nshimirimana B.[79] au
CHUK en 2010, Karerwa H.[59] a I’hopital de Kiremba en 2023 et Muhe et
al[77] en Ethiopie en 2019 qui ont trouvé respectivement 33,33%, 32,6% et 45%.

Cette frequence élevée de détresse respiratoire dans notre étude s’expliquerait par
I’immaturité respiratoire accrue avant 32 SA et une corticothérapie anténatale qui

était absente dans plus de la moitié des cas, soit 55,1%.
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

V.1. Conclusion

La prématurité avant 32 SA est fréquente dans notre contexte hospitalier. Elle

représente 14,92% des hospitalisations en néonatologie.

La prématurité avant 32 semaines d’aménorrhée est fréquente chez les meres sans
emplois, entre 20 et 30 ans, celles ayant un faible niveau d’étude, chez les

paucipares et primipares.

Les principales pathologies qui favoriseraient la naissance prématurée seraient la

rupture prématurée des membranes, la pré-éclampsie et I’infection urinaire.

Le taux de mortalité globale des grands et extrémes prématurés est de 35,19% dans
notre étude. Ce taux est préoccupant et est fortement imputable a la detresse

respiratoire neonatale et aux apnees.

Le bas age gestationnel et le faible poids de naissance ont un impact tres fort sur la
mortalité neonatale des préematurés. La majorité des deces survient chez les
prématurés nés avant 28 semaines d’aménorrhée et ceux dont le poids de naissance

est inférieur a 1000g.
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V.2. Recommandations

Au terme de cette etude, nous formulons des recommandations suivantes :
Au ministére de la santé publique et de lutte contre le sida :
> Creer des services de néonatologie dans les hopitaux

> Renforcer les compétences des agents de santé sur les techniques de

réanimation néonatale.

> Disponibiliser le surfactant exogéne au niveau des hopitaux de 3°me

référence afin d’améliorer la survie des prématurés de moins de 32 SA.
Au personnel soignant du CHUK :

» Sensibiliser la communauté aux signes de menace d’accouchement
prémature, a I’importance de consulter rapidement et a I’orientation vers le

niveau de soins appropries.

» Administrer la corticothérapie anténatale a toutes les patientes a risque

d’accouchement prématuré avant 34 SA.
A la population :

> Respecter la fréquence des consultations prénatales (CPN) au cours de la

grossesse.

> Réaliser les examens complémentaires prescrits lors des consultations

prénatales.
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ANNEXES

FICHE D’ENQUETE

Numéro du dossier :
Alldentification du prématuré
1. Sexe : Masculin] Féminin

2. Age a I’admission :...jour de vie

3. Lieu de naissance : CHUK ] Autre structure sanitaire 1 A domicile ]

4. Structure qui ’a transféré.................... Raison du transfert..........
5. Date d’entrée : le..../..../2023
6. Date de sortie : le...../....../2023

B/ Données sociodémographiques de la mere

1.Age: .....ans

2. Profession : ....

3. Niveau d’étude : Analphabéte 1 Primaire[__] Secondaire[_] université ]
4. Etat civil : célibataire ] divorcée [ veuvel 1 Mariée [ ]

5. Origine de la mere : rurale — urbaine ]

C/ Antécédents obstétricaux maternels

1. Gestite : Primigeste 1 Paucigeste[ ] Multigeste — Grande multigeste [
2. Parité : Primipare 1  Paucipare [ ] Multipare [ ]

Grande multipare [ ]

3. Antécédent de prématurité : Ouil] Non[ ]

4. Antécédent de Fausses couches : Oui [ Non [ ]

5. Antécédent de Mort feetale in utero : Oui[ | Non[ ]

D/Déroulement de la grossesse
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1. Nombre de CPN : ....
2. Nombre d’échographies : ....

3. Bilan biologique : oui ] non_J

4. Grossesse : monofoetale ]  Gémellairer—1  Triple Autre....
5. Pathologie au cours de la grossesse : HTA gravidique [ Diabéte
gestationnel a__ ie im“—tion urinaire ]

Métrorragier 1 Paludisme[__] RPM [_] Oligoamnios sévére[ ]
Hydramnios [

E/ Accouchement

1. Datation du terme par : DDR L1  Echographie T  Score de Farr—
2. MAP : oui ] non [

3. Tocolyse : oui [ non [ ]

4. Corticothérapie anténatale : oui ] non ]

5. Mode : Voie basse[ ] césarienne — Indication de la césarienne ............
6. Complications durant I’accouchement : nonl ] ouil_I

Atype de........

7. Type de prématurité :

-Prématurité spontanee : Infection urinaire [ Paludisme [
Malformations utérines ] RPM [ Beéance cervico-isthmique [
Grossesse multiple 1 Hydramnios ] Idiopathique [
-Prématurité induite : Pré-éclampsie ] Eclampsie 1 HRP [
Placenta preevia hémorragique 1 RCIU 1 Allo-immunisation 1  SFA [
F/ Etat du prématuré a la naissance

1. Terme : ....SA

2. Poids de naissance : ....Q

3. Taille: ....cm

4. Périmetre cranien : ....CmM

5. Glycémie : Hypoglycémie[ ] Hypglycémie 1 Normo glycémie [ |
6. Apgar : a Iminute : ... /10, a5 minute : .... /10, a 10min : .../10

G/ A I’admission
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1. Motif d’admission : Souffrance feetale aiguer Détresse respiratoire [
Infection néonatale ] Ictere néonatal Elevage simple ]
Autre..........ooooo.

2. Malformations associées...........cooeun....

H/ Prise en charge

1. Conditions environnementales : Couveuse : oui ] non [ ]
2. Séances du « peau a peau » : oui [ non [
3. Alimentation par : Lait maternel [ ] lait artificiel ] Mixte [ ]

4. Mode d’alimentation : tétées [ ] Gobelet+ tétées 1 Gobelet T SNG [

5. Antibiothérapie : oui [ non [
6. Photothérapie : oui [ non [ |
7. Oxygénothérapie : oui non ]
8. Transfusions : oui ] non [ |

9. Autre traitement (& préciSer) : .......o.ooviiiiiiiiiii e
I/ Evolution

A. Complications en hospitalisation

1. Ictere : oui ] non [

2. Infection secondaire : oui[ ] nonl |

3. Hypothermie : oui [ ] non [

4. convulsions : oui ] non ]

5. Entérocolite ulcéro-nécrosante : ouil | non [
6. Syndrome hémorragique : oui [ non |

7. Détresse respiratoire : oui [ non [

8. Anémie : oui [ non [

Q. AUtre.......ooiiiiiiiiii

B. Ala sortie

1. Durée d’hospitalisation...............
2. Age de sortie...............
3. Terme corrigé ............ SA

4. Poids de sortie............... g
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5. Gain pondéral moyen journalier............... g
5. Modalité de sortie : Vivant[ ] Décédé ]

6. Cause principale de déces..............ccue.....
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SERMENT DE GENEVE

Au moment d’étre admis aux membres de la profession médicale ;

Je prends I’engagement solennel de consacrer ma vie au service de ’humanit¢ ;
Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leurs sont dus ;
Mes collegues seront mes freres ;

J’exercerai mon art avec conscience et dignité ;

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens 1’honneur et les nobles

traditions de la profession medicale ;
Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci ;
Je respecterai le secret de celui qui se sera confié a moi ;

Je ne permettrai pas que les considérations de race, de religion, de nation, de parti

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

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

les lois de ’humanité ;

Je fais ces promesses solennellement, librement, sur I’honneur.
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RESUME
Introduction

Les prématurés constituent une population d’enfants treés fragiles du fait de
I’immaturité de leurs fonctions vitales. Le pronostic du prématuré est corrélé aux
conditions de prise en charge médicale, per et post natale, ainsi qu’a la qualité
d’accueil. Le but de notre travail était d’évaluer le devenir a court terme des grands

et extrémes prématurés admis dans 1’unité de néonatologie du CHU de Kamenge.
Méthodologie

Nous avons mené une étude prospective descriptive utilisant les données
recueillies systématiquement auprés des meres et des nouveau-nés au service de
maternité et de néonatologie du CHU de Kamenge. Notre étude s’est déroulée sur
une peériode de 6 mois allant du 1% mai au 1* novembre 2023. Les criteres
d’inclusion ont concerné tous les nouveau-nés prématurés d’age gestationnel
inférieur a 32 SA hospitalisés dans 1’unité de néonatologie du CHU de Kamenge

durant la période d’étude.
Résultats

Sur 362 nouveau-nés admis en néonatologie, 54 étaient des prématurés de moins
de 32 SA, soit une fréequence de 14,92%. Parmi ces 54 prématurés suivis, 19 sont
décédes au cours de leur hospitalisation. Il en resulte un taux de mortalité de
35,19%. Les principales causes de déces étaient représentées par la détresse
respiratoire (52,63%), 1’apnée (15,78%), I’hypothermie (10,52%) et I'INBP
(10,52%).

Conclusion

La mortalité globale des prématurés de moins de 32 SA est élevée. Notre étude se
veut un signal d’alarme sur la nécessit¢ d’actions a entreprendre en vue

d’améliorer et garantir le bien étre de cette catégorie de nouveau-nés.

Mots clés : Grande prématurité, extréme prématurité, devenir néonatal

65



