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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.

La santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [’honneur et les nobles traditions
de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une facon
contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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01 |ZOUHAIR Said (Doyen)| P.E.S |Microbiologie
02 |CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S |Neuro pharmacologie
03 |BOUSKRAOUI Mohammed P.E.S |Pédiatrie
04 |KHATOURI Ali P.E.S |Cardiologie
05 |NIAMANE Radouane P.E.S |Rhumatologie
06 | AIT BENALI Said P.E.S |Neurochirurgie
07 |KRATI Khadija P.E.S |Gastro-entérologie
08 |SOUMMANI Abderraouf P.E.S |Gynécologie-obstétrique
09 |RAJI Abdelaziz P.E.S |Oto-rhino-laryngologie
10 |SARF Ismail P.E.S |Urologie
11 | MOUTAOUAKIL Abdeljalil P.E.S |Ophtalmologie




12 |AMAL Said P.E.S |Dermatologie

13 |ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S |Médecine interne

14 | MANSOURI Nadia P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

15 |MOUTAJ Redouane P.E.S |Parasitologie

16 |AMMAR Haddou P.E.S |Oto-rhino-laryngologie

17 |CHAKOUR Mohammed P.E.S |Hématologie biologique

18 |EL FEZZAZI Redouane P.E.S |Chirurgie pédiatrique

19 |YOUNOUS Said P.E.S |Anesthésie-réanimation

20 | BENELKHAIAT BENOMAR Ridouan P.E.S | Chirurgie générale

21 | ASMOUKI Hamid P.E.S | Gynécologie-obstétrique

22 | BOUMZEBRA Dirissi P.E.S | Chirurgie Cardio-vasculaire

23 | CHELLAK Saliha P.E.S |Biochimie-chimie

24 | LOUZI Abdelouahed P.E.S | Chirurgie-générale

25 | AIT-SAB Imane P.E.S | Pédiatrie

26 | GHANNANE Houssine P.E.S |Neurochirurgie

27 | OULAD SAIAD Mohamed P.E.S |Chirurgie pédiatrique

28 | DAHAMI Zakaria P.E.S |Urologie

29 | EL HATTAOUI Mustapha P.E.S |Cardiologie

30 | AMINE Mohamed P.E.S |Epidémiologie clinique

31 |EL ADIB Ahmed Rhassane P.E.S | Anesthésie-réanimation

32 | ELFIKRI Abdelghani P.E.S |Radiologie

33 | ARSALANE Lamiae P.E.S | Microbiologie-virologie

34 | KAMILI El Ouafi El Aouni P.E.S |Chirurgie pédiatrique

35 | MAOULAININE Fadl mrabih rabou P.E.S |Pédiatrie (Néonatologie)

36 | MATRANE Aboubakr P.E.S | Médecine nucléaire

37 | ADMOU Brahim P.E.S |Immunologie

38 | CHERIF IDRISSI EL GANOUNI Najat P.E.S |Radiologie

39 | MANOUDI Fatiha P.E.S |Psychiatrie




40 | BOURROUS Monir P.E.S | Pédiatrie

41 | TASSI Noura P.E.S | Maladies infectieuses

42 | NEJMI Hicham P.E.S | Anesthésie-réanimation

43 | LAOUAD Inass P.E.S | Néphrologie

44 | FOURAIJI Karima P.E.S | Chirurgie

45 | BOUKHIRA Abderrahman P.E.S |Biochimie-chimie

46 | KHALLOUKI Mohammed P.E.S | Anesthésie-réanimation

47 | BSISS Mohammed Aziz P.E.S |Biophysique

48 | EL OMRANI Abdelhamid P.E.S |Radiothérapie

49 | SORAA Nabila P.E.S | Microbiologie-virologie

50 | KHOUCHANI Mouna P.E.S |Radiothérapie

51 |JALAL Hicham P.E.S |Radiologie

52 | EL ANSARI Nawal P.E.S |Endocrinologie et maladies
métaboliques

53 | AMRO Lamyae P.E.S |Pneumo-phtisiologie

54 | OUALI IDRISSI Mariem P.E.S |Radiologie

55 | ZAHLANE Mouna P.E.S |Médecine interne

56 | BENJILALI Laila P.E.S |Médecine interne

57 | NARJIS Youssef P.E.S | Chirurgie générale

58 | RABBANI Khalid P.E.S | Chirurgie générale

59 | SAMLANI Zouhour P.E.S | Gastro-entérologie

60 | LAGHMARI Mehdi P.E.S |Neurochirurgie

61 | ABOUSSAIR Nisrine P.E.S | Génétique

62 |BENCHAMKHA Yassine P.E.S |Chirurgie réparatrice et plastique

63 | CHAFIK Rachid P.E.S | Traumato-orthopédie

64 | ABKARI Imad P.E.S | Traumato-orthopédie

65 | EL BOUIHI Mohamed P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

66 | LAKMICHI Mohamed Amine P.E.S |Urologie




67 | AGHOUTANE El Mouhtadi P.E.S | Chirurgie pédiatrique

68 |HOCAR Ouafa P.E.S | Dermatologie

69 | EL KARIMI Saloua P.E.S |Cardiologie

70 | EL BOUCHTI Imane P.E.S |Rhumatologie

71 | QAMOUSS Youssef P.E.S | Anésthésie réanimation

72 | ZYANI Mohammad P.E.S | Médecine interne

73 | QACIF Hassan P.E.S |Médecine interne

74 | BEN DRISS Laila P.E.S |Cardiologie

75 | MOUFID Kamal P.E.S |Urologie

76 | EL BARNI Rachid P.E.S | Chirurgie générale

77 | KRIET Mohamed P.E.S | Ophtalmologie

78 | BOUCHENTOUF Rachid P.E.S |Pneumo-phtisiologie

79 | ABOUCHADI Abdeljalil P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

80 | BASRAOUI Dounia P.E.S |Radiologie

81 | RAIS Hanane P.E.S | Anatomie Pathologique

82 | BELKHOU Ahlam P.E.S |Rhumatologie

83 | ZAOUI Sanaa P.E.S |Pharmacologie

84 | MSOUGAR Yassine P.E.S | Chirurgie thoracique

85 | EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S |Endocrinologie et maladies
métaboliques

86 | DRAISS Ghizlane P.E.S | Pédiatrie

87 | EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S | Pédiatrie

88 | RADA Noureddine P.E.S | Pédiatrie

89 | BOURRAHOUAT Aicha P.E.S | Pédiatrie

90 | MOUAFFAK Youssef P.E.S | Anesthésie-réanimation

91 | ZIADI Amra P.E.S | Anesthésie-réanimation

92 | ANIBA Khalid P.E.S |Neurochirurgie

93 | TAZI Mohamed lllias P.E.S |Hématologie clinique




94 | ROCHDI Youssef P.E.S | Oto-rhino-laryngologie

95 | FADILI Wafaa P.E.S | Néphrologie

96 | ADALI Imane P.E.S |Psychiatrie

97 | ZAHLANE Kawtar P.E.S | Microbiologie- virologie

98 |LOUHAB Nisrine P.E.S |Neurologie

99 | HAROU Karam P.E.S | Gynécologie-obstétrique

100 | BOUKHANNI Lahcen P.E.S | Gynécologie-obstétrique

101 | FAKHIR Bouchra P.E.S |Gynécologie-obstétrique

102 | BENHIMA Mohamed Amine P.E.S | Traumatologie-orthopédie

103 | HACHIMI Abdelhamid P.E.S |Réanimation médicale

104 | EL KHAYARI Mina P.E.S |Réanimation médicale

105 | AISSAOUI Younes P.E.S | Anésthésie-réanimation

106 | BAIZRI Hicham P.E.S |Endocrinologie et maladies
métaboliques

107 | ATMANE El Mehdi P.E.S |Radiologie

108 | EL AMRANI Moulay Driss P.E.S | Anatomie

109 | BELBARAKA Rhizlane P.E.S |Oncologie médicale

110 | ALJ Soumaya P.E.S |Radiologie

111 | OUBAHA Sofia P.E.S |Physiologie

112 | EL HAOUATI Rachid P.E.S | Chirurgie Cardio-vasculaire

113 | BENALI Abdeslam P.E.S | Psychiatrie

114 | MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S |Oto-rhino-laryngologie

115 | MARGAD Omar P.E.S | Traumatologie-orthopédie

116 | KADDOURI Said P.E.S | Médecine interne

117 | ZEMRAOUI Nadir P.E.S |Néphrologie

118 | EL KHADER Ahmed P.E.S | Chirurgie générale

119 | DAROUASSI Youssef P.E.S | Oto-rhino-laryngologie

120 | BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S | Pneumo-phtisiologie




121 | FAKHRI Anass P.E.S | Histologie-embyologie
cytogénétique

122 | SALAMA Tarik P.E.S |Chirurgie pédiatrique

123 | CHRAA Mohamed P.E.S |Physiologie

124 | ZARROUKI Youssef P.E.S | Anesthésie-réanimation

125 | AIT BATAHAR Salma P.E.S |Pneumo-phtisiologie

126 | ADARMOUCH Latifa P.E.S | Médecine communautaire
(médecine préventive, santé
publique et hygiéne)

127 | BELBACHIR Anass P.E.S | Anatomie pathologique

128 | HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S |Histologie-embyologie
cytogénétique

129 | EL KAMOUNI Youssef P.E.S | Microbiologie-virologie

130 | EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S |Parasitologie mycologie

131 | SERGHINI Issam P.E.S | Anesthésie-réanimation

132 | ABIR Badreddine P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

133 | GHAZI Mirieme P.E.S |Rhumatologie

134 | ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S | Chirurgie thoracique

135 | LAHKIM Mohammed P.E.S | Chirurgie générale

136 | MOUHSINE Abdelilah P.E.S | Radiologie

137 | TOURABI Khalid P.E.S |Chirurgie réparatrice et plastique

138 | ARABI Hafid P.E.S | Médecine physique et
réadaptation fonctionnelle

139 | BELHADJ Ayoub P.E.S | Anesthésie-réanimation

140 | BOUZERDA Abdelmajid P.E.S |Cardiologie

141 | ABDELFETTAH Youness P.E.S |Rééducation et réhabilitation
fonctionnelle

142 | REBAHI Houssam P.E.S | Anesthésie-réanimation

143 | BENNAOUI Fatiha P.E.S | Pédiatrie




144 | ZOUIZRA Zahira P.E.S | Chirurgie Cardio-vasculaire

145 | SEBBANI Majda P.E.S | Médecine Communautaire
(Médecine préventive, santé
publique et hygiene

146 | FENANE Hicham Pr Ag | Chirurgie thoracique

147 | ABDOU Abdessamad P.E.S | Chirurgie Cardio-vasculaire

148 | HAMMOUNE Nabil P.E.S |Radiologie

149 | ESSADI Ismail P.E.S | Oncologie médicale

150 | ALJALIL Abdelfattah P.E.S | Oto-rhino-laryngologie

151 | LAFFINTI Mahmoud Amine P.E.S | Psychiatrie

152 | RHARRASSI Issam P.E.S | Anatomie-patologique

153 | ASSERRAJI Mohammed P.E.S |Néphrologie

154 | JANAH Hicham P.E.S |Pneumo-phtisiologie

155 | NASSIM SABAH Taoufik P.E.S | Chirurgie réparatrice et plastique

156 | ELBAZ Meriem P.E.S | Pédiatrie

157 | SEDDIKI Rachid P.E.S | Anesthésie-réanimation

158 | BELGHMAIDI Sarah Pr Ag | Ophtalmologie

159 | GEBRATI Lhoucine MC Hab| Chimie

160 | FDIL Naima MC Hab| Chimie de coordination bio-
organique

161 | LOQMAN Souad MC Hab| Microbiologie et Toxicolgie

162 | BAALLAL Hassan Pr Ag | Neurochirurgie

163 | BELFQUIH Hatim Pr Ag |Neurochirurgie

164 | AKKA Rachid Pr Ag | Gastro-entérologie

165 | BABA Hicham Pr Ag | Chirurgie générale

166 | MAOUJOUD Omar Pr Ag | Néphrologie

167 | SIRBOU Rachid Pr Ag | Médecine d’urgence et de
catastrophe

168 | DAMI Abdallah Pr Ag |Médecine Légale




169 | AZIZ Zakaria Pr Ag |Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

170 | ELOUARDI Youssef Pr Ag | Anesthésie-réanimation

171 | LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag |Hématologie clinique

172 | NASSIH Houda Pr Ag |Pédiatrie

173 | LAHMINI Widad Pr Ag | Pédiatrie

174 | BENANTAR Lamia Pr Ag | Neurochirurgie

175 |EL FADLI Mohammed Pr Ag | Oncologie méOdicale

176 | AIT ERRAMI Adil Pr Ag | Gastro-entérologie

177 | CHETTATI Mariam Pr Ag | Néphrologie

178 | BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag |Radiologie

179 |SAYAGH Sanae Pr Ag | Hématologie

180 | EL FAKIRI Karima Pr Ag | Pédiatrie

181 | EL FILALI Qualid Pr Ag | Chirurgie Vasculaire périphérique

182 | EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag | Oto-rhino-laryngologie

183 | HAJJI Fouad Pr Ag | Urologie

184 |JALLAL Hamid Pr Ag | Cardiologie

185 | ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag | Cardiologie

186 | RAISSI Abderrahim Pr Ag | Hématologie clinique

187 | EL HAKKOUNI Awatif Pr Ag | Parasitologie mycologie

188 | ACHKOUN Abdessalam Pr Ag | Anatomie

189 | DARFAOUI Mouna Pr Ag |Radiothérapie

190 | EL-QADIRY Rabiy Pr Ag |Pédiatrie

191 | ELJAMILI Mohammed Pr Ag | Cardiologie

192 |HAMRI Asma Pr Ag | Chirurgie Générale

193 | ELATIQI Oumkeltoum Pr Ag |Chirurgie réparatrice et plastique

194 | BENZALIM Meriam Pr Ag | Radiologie

195 | ABOULMAKARIM Siham Pr Ag | Biochimie

196 | LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ag |Microbiologie-virologie




197 | HAJHOUJI Farouk Pr Ag |Neurochirurgie

198 | EL KHASSOUI Amine Pr Ag | Chirurgie pédiatrique

199 | CHAHBI Zakaria Pr Ag | Maladies infectieuses

200 | MEFTAH Azzelarab Pr Ag |Endocrinologie et maladies
métaboliques

201 | BELLASRI Salah Pr Ag |Radiologie

202 | ATMANI Noureddine Pr Ag |Chirurgie Cardio-vasculaire

203 | AABBASSI Bouchra Pr Ag | Pédopsychiatrie

204 | DOUIREK Fouzia Pr Ag | Anesthésie-réanimation

205 | SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ag |Anesthésie-réanimation

206 | RHEZALI Manal Pr Ag |Anesthésie-réanimation

207 | ABALLA Najoua Pr Ag | Chirurgie pédiatrique

208 | MOUGUI Ahmed Pr Ag |Rhumatologie

209 | ZOUITA Btissam Pr Ag |Radiologie

210 | HAZIME Raja Pr Ag |Immunologie

211 | SALLAHI Hicham Pr Ag | Traumatologie-orthopédie

212 | BENCHAFAI llias Pr Ag | Oto-rhino-laryngologie

213 |EL JADI Hamza Pr Ag |Endocrinologie et maladies
métaboliques

214 | AZAMI Mohamed Amine Pr Ag |Anatomie pathologique

215 | FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ag | Chirurgie générale

216 | AMINE Abdellah Pr Ag |Cardiologie

217 | CHETOUI Abdelkhalek Pr Ag | Cardiologie

218 | ROUKHSI Redouane Pr Ag |Radiologie

219 | ARROB Adil Pr Ag |Chirurgie réparatrice et plastique

220 | MOULINE Souhail Pr Ag |Microbiologie-virologie

221 | AZIZI Mounia Pr Ag | Néphrologie

222 |BOUHAMIDI Ahmed Pr Ag |Dermatologie

223 | YANISSE Siham Pr Ag |Pharmacie galénique




224 | KHALLIKANE Said Pr Ag |Anesthésie-réanimation

225 | ZIRAOUI Qualid Pr Ag | Chimie thérapeutique

226 | IDALENE Malika Pr Ag | Maladies infectieuses

227 | LACHHAB Zineb Pr Ag |Pharmacognosie

228 | ABOUDOURIB Maryem Pr Ag |Dermatologie

229 | AHBALA Tariq Pr Ag |Chirurgie générale

230 |EL AOUAME Amal Pr Ag Orthodontie et orthopédie dento-
faciale

231 | WARDA Karima MCHab | Microbiologie

232 |SBAI Asma MCHab | Informatique

233 | ABISSY Meriem MC | Microbiologie

234 |SLIOUI Badr MC |Radiologie

235 | CHEGGOUR Mouna MC | Biochimie

236 | BELARBI Marouane MC | Néphrologie

237 | EL AMIRI My Ahmed MC | Chimie de Coordination bio-
organnique

238 | LALAOUI Abdessamad MC | Pédiatrie

239 | ESSAFTI Meryem MC |Anesthésie-réanimation

240 | RACHIDI Hind MC | Anatomie pathologique

241 | FIKRI Oussama MC |Pneumo-phtisiologie

242 |EL HAMDAOUI Omar MC |Toxicologie

243 |EL HAJJAMI Ayoub MC |Radiologie

244 | BOUMEDIANE El Mehdi MC |Traumato-orthopédie

245 | RAFI Sana MC | Endocrinologie et maladies
métaboliques

246 | JEBRANE llham MC |Pharmacologie

247 | LAKHDAR Youssef MC |Oto-rhino-laryngologie

248 | LGHABI Majida MC | Médecine du Travail

249 | AIT LHAJ El Houssaine MC | Ophtalmologie




250 | RAMRAOUI Mohammed-Es-said MC |Chirurgie générale

251 | EL MOUHAFID Faisal MC | Chirurgie générale

252 | AHMANNA Hussein-choukri MC |Radiologie

253 | AIT M’BAREK Yassine MC | Neurochirurgie

254 | ELMASRIOUI Joumana MC |Physiologie

255 | FOURA Salma MC | Chirurgie pédiatrique
256 | LASRI Najat MC |Hématologie clinique
257 |BOUKTIB Youssef MC |Radiologie

258  MOUROUTH Hanane MC | Anesthésie-réanimation
259 |BOUZID Fatima zahrae MC | Génétique

260 | MRHAR Soumia MC | Pédiatrie

261 | QUIDDI Wafa MC | Hématologie

262 | BEN HOUMICH Taoufik MC | Microbiologie-virologie
263 |FETOUI Imane MC | Pédiatrie

264 |FATH EL KHIR Yassine MC | Traumato-orthopédie
265 | NASSIRI Mohamed MC | Traumato-orthopédie
266 | AIT-DRISS Wiam MC | Maladies infectieuses
267 | AIT YAHYA Abdelkarim MC Cardiologie

268 | DIANI Abdelwahed MC Radiologie

269 | AIT BELAID Wafae MC Chirurgie générale

270 | ZTATI Mohamed MC Cardiologie

271 | HAMOUCHE Nabil MC Néphrologie

272 | ELMARDOULI Mouhcine MC Chirurgie Cardio-vasculaire
273 |BENNIS Lamiae MC | Anesthésie-réanimation
274 | BENDAOUD Layla MC Dermatologie

275 |HABBAB Adil MC Chirurgie générale

276 |CHATAR Achraf MC Urologie

277 | OUMGHAR Nezha MC Biophysique




278 | HOUMAID Hanane MC Gynécologie-obstétrique

279 | YOUSFI Jaouad MC Gériatrie

280 | NACIR Oussama MC Gastro-entérologie

281 | BABACHEIKH Safia MC | Gynécologie-obstétrique

282 | ABDOURAFIQ Hasna MC Anatomie

283 | TAMOUR Hicham MC | Anatomie

284 | IRAQI HOUSSAINI Kawtar MC | Gynécologie-obstétrique

285 | EL FAHIRI Fatima Zahrae MC Psychiatrie

286 | BOUKIND Samira MC | Anatomie

287 | LOUKHNATI Mehdi MC Hématologie clinique

288 | ZAHROU Farid MC Neurochirugie

289 | MAAROUFI Fathillah Elkarim MC Chirurgie générale

290 | EL MOUSSAOQUI Soufiane MC | Pédiatrie

291 | BARKICHE Samir MC Radiothérapie

292 | ABI EL AALA Khalid MC Pédiatrie

293 | AFANI Leila MC Oncologie médicale

294 |EL MOULOUA Ahmed MC Chirurgie pédiatrique

295 | LAGRINE Mariam MC Pédiatrie

296 | DAFIR Kenza MC Génétique

297 | CHERKAOUI RHAZOUANI OQussama MC Neurologie

298 | ABAINOU Lahoussaine MC Endocrinologie et maladies
métaboliques

299 | BENCHANNA Rachid MC Pneumo-phtisiologie

300 | EL GUAZZAR Ahmed MC Chirurgie générale

(Militaire)

301 | OULGHOUL Omar MC Oto-rhino-laryngologie

302 | AMOCH Abdelaziz MC | Urologie

303 | ZAHLAN Safaa MC Neurologie

304 | EL MAHFOUDI Aziz MC Gynécologie-obstétrique




305 | CHEHBOUNI Mohamed MC | Oto-rhino-laryngologie

306 | LAIRANI Fatima ezzahra MC Gastro-entérologie

307 | SAADI Khadija MC Pédiatrie

308 | TITOU Hicham MC Dermatologie

309 EL GHOUL Naoufal MC | Traumato-orthopédie

310 | BAHI Mohammed MC | Anesthésie-réanimation

311 |RAITEB Mohammed MC Maladies infectieuses

312 | DREF Maria MC Anatomie pathologique

313 | ENNACIRI Zainab MC Psychiatrie

314 | BOUSSAIDANE Mohammed MC | Traumato-orthopédie

315 | JENDOUZI Omar MC Urologie

316 | MANSOURI Maria MC Génétique

317 | ERRIFAIY Hayate MC | Anesthésie-réanimation

318 | BOUKOUB Naila MC | Anesthésie-réanimation

319 | OUACHAOU Jamal MC | Anesthésie-réanimation

320 | EL FARGANI Rania MC Maladies infectieuses

321 | lJIM Mohamed MC Pneumo-phtisiologie

322 | AKANOUR Adil MC | Psychiatrie

323 | ELHANAFI Fatima Ezzohra MC | Pédiatrie

324 | MERBOUH Manal MC | Anesthésie-réanimation

325 | BOUROUMANE Mohamed Rida MC | Anatomie

326 ||JDDA Sara MC Endocrinologie et maladies
métaboliques

327 | GHARBI Khalid MC Gastro-entérologie

328 | ATBIB Yassine MC Pharmacie clinique

329  MOURAFIQ Omar MC | Traumato-orthopédie
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La naissance marque une transition brutale entre I’homéostasie feetale assurée par le
placenta et I'autonomie métabolique néonatale. Durant cette période, le nouveau-né doit
rapidement se passer des apports maternels: ses reins immatures et ses réserves en minéraux
encore limitées le rendent particulierement vulnérable aux déséquilibres hydro-électrolytiques.
Chez le terme sain, ces perturbations — souvent physiologiques et transitoires — s’auto-limitent

[1], mais elles sont plus fréquentes et séveres chez les nouveau-nés malades ou prématurés.

Historiquement, jusqu’aux années 1950, la prise en charge reposait sur |I’observation
clinique seule. Les travaux de McCance et Widdows ont ensuite mis en évidence I'immaturité rénale
du prématuré [2] et, dés les années 1970-80, le monitorage biologique a permis de détecter
précocement les complications iatrogénes (hyponatrémie de dilution, hyperkaliémie). Les
stratégies se sont enrichies avec l’individualisation des apports et I’essor de la nutrition
parentérale, pour aboutir aujourd’hui a une gestion de précision fondée sur I’dge gestationnel et

un monitorage continu.

Les déséquilibres hydro-électrolytiques les plus fréquemment observés en néonatologie
comprennent I’hyponatrémie, I’hyperkaliémie et I’hypocalcémie. Dans la littérature internationale,
leur prévalence varie largement selon les populations et les pratiques de surveillance: de 15% a
30% pour I'hyponatrémie, de 10% a 25% pour I’hyperkaliémie, et de 20% a 50% pour
I’hypocalcémie tardive [3-5].Toutefois, au CHU Mohammed VI de Marrakech, ces chiffres ne sont
pas encore clairement établis. Il est donc indispensable de dresser un portrait épidémiologique
précis de ces troubles dans notre unité, afin de cibler les interventions thérapeutiques les plus

pertinentes et de réduire leur impact sur la survie et le développement des nouveau-nés.
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Objectifs de I'étude

Cette recherche s’inscrit dans cette perspective, en se donnant pour

> Objectif principal : identifier les troubles hydro-électrolytiques les plus fréquents et
cliniquement significatifs observés chez les nouveau-nés admis au service de néonatologie

entre janvier 2021 et janvier 2024.
> Objectifs secondaires :
- Explorer les liens avec les présentations cliniques associées.
- Analyser les approches thérapeutiques utilisées
- Evaluer I’évolution des patients.

En apportant un éclairage sur une réalité locale encore peu décrite, cette étude vise a
combler un manque de données scientifiques au niveau national. L'originalité de ce travail réside
dans son caractere pionnier au contexte marocain, proposant la premiere analyse exhaustive
consacrée spécifiquement a cette problématique. Alors que la littérature internationale aborde ces
troubles de facon fragmentée, notre étude en propose une analyse systématique de I'ensemble
des troubles hydro-électrolytiques sur une population néonatale non sélectionnée. En tenant
compte des contraintes spécifiques du CHU de Marrakech — qu’il s’agisse de délais de diagnostic,
de moyens thérapeutiques ou de profils sociodémographiques des patients — elle aspire a
soutenir le développement de protocoles adaptés, a renforcer la formation continue du personnel

et a améliorer globalement les soins néonatals dans notre région.
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l. Cadre d’étude : le service de néonatologie du CHU Marrakech

Le service de Néonatologie est situé au sein du CHU Mohammed VI et composé de trois

unités d’hospitalisation avec une salle de biberonnerie et des locaux administratifs.
Le service dispose d'une capacité de 24 lits. Les moyens disponibles sont :
» Les ressources humaines :
e 1 Major, 1 Responsable de pharmacie et matériel.
o 30 Infirmiers (ratio infirmier(e)/malade : 1,25).
o Médecins : 6 enseignants ; des résidents et internes de nombre variable.
> Matériels :
e 18 incubateurs ; 4 Tables chauffantes ; 2 appareils d’hypothermie

o 1 appareil d’otoémission acoustique ; 2 bilirubinometres ; 50 Pompes a

seringues
o 1 EEG; 3 échoraphies ; 1 radiographie mobile ; 4 tensiometres mobiles
o 9 dispositifs de photothérapie (3 intensives, 2 de contact et 4 conventionnelles).

o 20 CPAP ; 6 Respirateurs ; 28 Scopes.

. Type et durée de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique, menée au sein du service de
néonatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech. Elle a été réalisée a partir des dossiers
médicaux des nouveau-nés hospitalisés pendant une période de trois ans, du ler janvier 2021

au 01 janvier 2024
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lll. Population d’étude : critéres d’inclusion et d’exclusion

>  Criteres d’inclusion

Ont été inclus dans notre étude tous les nouveau-nés pris en charge au service de
néonatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech pendant la période définie, répondant aux

criteres suivants :

e Patients hospitalisés en unités de néonatologie (réanimation, soins intensifs), sans

restriction stricte liée a I’age postnatal ;

e Patients ayant bénéficié d’au moins un bilan hydro-électrolytique a I’'admission ou au

cours de I’hospitalisation ;

e Dossiers médicaux complets, permettant le recueil des variables nécessaires a

I’étude.

> Criteres d’exclusion

Ont été exclus de I’étude :

e Les patients dont le dossier était inexploitable, incomplet ou ne comportant pas de

bilan hydro-électrolytique
e Les patients transférés précocement vers une autre structure sans possibilité de suivi

e Les patients pour lesquels les données nécessaires a I’étude étaient manquantes ou

illisibles.
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V.

Recueil et analyse des données

Les données ont été recueillies de maniére rétrospective, a partir des dossiers médicaux

des nouveau-nés répondant aux critéres d’inclusion définis, tout en respectant la confidentialité

et la protection des données propres aux patients. Une fiche d’exploitation standardisée,

élaborée en amont de I'étude (Annexe 1), les informations suivantes ont été collectées :

>

Caractéristiques sociodémographiques et néonatales : 4ge gestationnel, poids de

haissance, sexe, age postnatal a I'admission, lieu de naissance ;

Paramétres cliniques a I’admission : signes de troubles hydro-électrolytiques, état

général du patient, pathologies associées ;

Paramétres biologiques : résultats des ionogrammes sanguins (natrémie, kaliémie,
calcémie, phosphorémie), gaz du sang, autres examens complémentaires utiles a

I’interprétation des anomalies électrolytiques ;

Modalités de prise en charge : traitements spécifiques du trouble électrolytique identifié,

autres interventions thérapeutiques associées ;

Evolution clinique : durée du séjour hospitalier, complications éventuelles, état du patient

a la sortie (amélioration, déces, transfert).

Les informations ainsi collectées ont été saisies a I’aide du logiciel Microsoft Excel, puis

exportées vers le logiciel de statistiques SPSS (version 27) pour I'analyse des données. Les

variables qualitatives ont été décrites en termes d’effectifs et de pourcentages, tandis que les

variables quantitatives ont été présentées en termes de moyenne + écart-type pour les variables

a distribution normale, et en termes de médiane et d’intervalle interquartile pour celles a

distribution non normale.
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l. Les résultats descriptifs

1. Epidémiologie

1.1. Fréquence globale

Au cours de la période d’étude, du Ter janvier 2021 au 01 janvier 2024, 466 nouveau-nés
ont présenté au moins un trouble hydro-électrolytique, soit 37,34 % des admissions concernées.
Ce taux traduit une proportion importante de cas parmi les admissions du service de néonatologie
du CHU Mohammed VI de Marrakech, illustrant ainsi la fréquence élevée de ces anomalies hydro-

électrolytiques dans la population hospitalisée

1.2. Répartition des nouveau-nés selon le sexe

sexe

0.43% Eféminin
B masculin
Enon déterming

Figure 1 : Répartition des nouveau-nés en fonction du sexe

Parmi les 466 nouveau-nés inclus pour trouble hydro-électrolytique, 261 étaient de sexe
masculin (56,0 %), 203 de sexe féminin (43,6 %) soit un sex-ratio de 1,2, tandis que 2 cas (0,4 %)

avaient un sexe indéterminé a I’admission.
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1.3. Répartition des nouveau-nés selon I’Age

=24 heures 24 heures- 10 11 jours - 30 =z 31 jours
jours jours

Figure 2 : Répartition des nouveau-nés selon la tranche d’age

L’age des nouveau-nés a I'admission variait entre moins de 24 heures et plus de 31 jours.
La majorité des nouveau-nés était admise avant le 10éme jour de vie (89,7%), avec 36,9 % avant

24 heures, 52,8 % entre 24 heures et 10 jours, avec une moyenne de 5,1 jours

1.4. Caractéristiques anthropométriques a la naissance :

a. Terme de la grossesse

0 49 57%

200 39 57%

150

100

0,22%
1] -
Extréme Grande Prematurité Aterme
prématurité prématurité modérée

Figure 3 : Répartition des nouveau-nés selon le terme de la grossesse
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Au cours de la période d’étude, la majorité des nouveau-nés ayant présenté un trouble
hydro-électrolytique étaient nés a terme (= 37 SA), représentant 228 cas (49,57 %), tandis que les
prématurés étaient au nombre de 232 cas (50,43 %), répartis ainsi: 182 cas (39,57 %) de
prématurité modérée (32 - 36 SA), 49 cas (10,65 %) de grande prématurité (28 - 31 SA), et 1 cas

(0,22 %) d’extréme prématurité (< 28 SA).

b. Poids de naissance

57.90%

250

200

150

100

a0

<500g  500g-1000g  1000g- 20009 - = 4000g
2000g 4000g

Figure 4 : Répartition des nouveau-nés selon le poids a I'admission

Le poids de naissance moyen était de 2269 g. Plus de la moitié des nouveau-nés avaient
un poids compris entre 2 000 et 4 000 g, soit 246 cas (52,90 %). Les poids inférieurs a 2 000 g
représentaient 205 nouveau-nés (44,09 %), dont 6 (1,29 %) avec un poids extrémement bas (<
500 g), 15 (3,23 %) entre 500 et 1 000 g, et 184 (39,57 %) entre 1 000 et 2 000 g. La macrosomie

(= 4 000 g) était rare et ne concernait que 14 cas (3,01 %).

~11~
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2. Profil clinique a ’'admission

2.1. Motifs d’admission

Troubles 54 28%
respiratoires !

Prématurité

Ictére cutanéo-
mLCUEL

Reéflexe de

succion faible 2/14%

Convulsion 1,99%
Hypotonie 1,38%

Bilan infectieux
positif

Dénutrition 1,22%

1,22%

Refus de tétée
Déshydratation

Autre 9,79%

Figure 5 : Répartition des motifs d’admission des nouveau-nés
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Tableau | : Répartition générale des motifs d'admission

Motif principal Fréquence Pourcentage (%)

Troubles respiratoires 355 54,3
Prématurité 130 19,9

Ictére cutanéo-muqueux 39 6,0
Réflexe de succion faible 14 2,1
Convulsion 13 2,0
Hypotonie 9 1,4
Dénutrition 8 1,2

Bilan infectieux positif 8 1,2
Refus de tété 7 1,1
Déshydratation 7 1,1
Oligurie/anurie 6 0,9
Vomissements 4 0,6
Sepsis 4 0,6

Fievre 4 0,6
Syndrome hémorragique 3 0,5
RCIU 3 0,5

Paleur cutanéo-muqueux 3 0,5
Hypersialorrhée 3 0,5
Distension abdominale 3 0,5
Cyanose généralisée 3 0,5
Ictére cutanéo-muqueux 2 0,3
Abces su veinite 1 0,2
Acces de cyanose 1 0,2
Anomalie de différenciation sexuelle 1 0,2

~13~
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Ascite de grande abondance 1 0,2
Cyanose 1 0,2
Encéphalocele 1 0,2
Hématémeses 1 0,2
Hypoglycémie 1 0,2
Hypotrophie 1 0,2

Ichtyose congénitale 1 0,2
Infection materno-foetale 1 0,2
Ischémie de I'avant-bras droit 1 0,2
Laparoschisis 1 0,2
Macrocranie 1 0,2

Marbrures généralisées 1 0,2

oMl 1 0,2

Ostéoarthrite du genou droit 1 0,2

PEC post-opératoire d'une atrésie de I'oesophage 1 0,2
Scléreme 1 0,2

Suspicion d'hémopathie maligne 1 0,2
Suspicion de cardiopathie congénitale 1 0,2
Suspicion de trisomie 21 1 0,2
Syndrome polymalformatif 1 0,2

Parmi les 466 nouveau-nés inclus, les motifs d’admission les plus fréquents étaient les
troubles respiratoires (355 cas, 54,3 %), suivis de la prématurité (130 cas, 19,9 %), de l'ictére
cutanéo-muqueux (39 cas, 6,0 %), du réflexe de succion faible (14 cas, 2,1 %) et des convulsions
(13 cas, 2,1 %). Les autres motifs étaient plus rares (chacun moins de 1%), concernent surtout des

anomalies congénitales, des infections ou des troubles métaboliques.

~14~
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2.2. Examen clinique a I’admission

Tableau Il : Signes clinigues observés a I’admission chez les nouveau-nés

Signe clinique Effectif Pourcentage (%)
Tirage intercostal 180 20,3
Battement des ailes du nez (BAN) 160 18,1
Geignement audible 150 16,9
Hypotonie axiale 130 14,7
Hypotonie périphérique 80 9,0
Cyanose généralisée 90 10,2
Cyanose des extrémités 40 4,5
Distension abdominale 30 3,4
Marbrures généralisées 25 2,8

Les signes vitaux a I'admission témoignaient généralement d’une détresse respiratoire
variable selon les nouveau-nés. La fréquence cardiaque était généralement comprise entre 120 et
160 bpm, tandis que la fréquence respiratoire variait principalement de 40 a 60 cpm. Les
saturations en oxygene étaient souvent abaissées, généralement entre 85% et 95%. La

température corporelle était le plus souvent normale ou légérement perturbée, généralement

comprise entre 35,5°C et 37,5 °C.

Sur le plan clinique, Les signes dominants étaient le tirage intercostal, le battement des

ailes du nez, le geignement audible ainsi que I’hypotonie axiale.

~15~




Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

3. Profil biologique

3.1. Répartition générale des différents troubles métaboliques

Tableau Il : Profil des anomalies métaboliques observées chez les nouveau-nés hospitalisés

Trouble Effectif %A %N
Hyponatrémie 157 33,98 % 12,58%
Hypernatrémie 53 11,47 % 4,24%
Hyperkaliémie 110 26,25 % 8,81 %
Hypokaliémie 49 11,69 % 3,92 %
Hypocalcémie 302 70,40 % 24,20%
Hypercalcémie 26 6,06 % 2,08%

Hyperphosphorémie 19 4,07 % 1,52%
Hypophosphorémie 1 0,21 % 0,08 %
Alcalose métabolique 16 4,03 % 1,28%
Acidose métabolique 151 38,04 % 12,09%
Insuffisance rénale 113 25,00 % 9,05 %
Hypoglycémie 152 45,78 % 12,17%
Hyperglycémie 25 7,53 % 2%

%A = Pourcentage chez les nouveau-nés avec troubles métaboliques

%N = Pourcentage parmi les nouveau-nés hospitalisés

Parmi les 466 nouveau-nés ayant des anomalies métaboliques, I’hypocalcémie est la plus
fréquente 302 cas (70,4 %), tandis que I’hyponatrémie apparait chez 157 cas (33,9 %). Rapporté a
la population totale de nouveau-nés hospitalisés, cela correspond a 24,20% et 12,58%
respectivement. Alors que I’hyperkaliémie représente 110 cas (26,25%) des nouveau-nés avec des

troubles hydro-électrolytiques.
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3.2. Répartition des troubles hydro-électrolytiques en fonction des taux observés

a. Natrémie :

Interprétation des
valeurs de la natrémie
M Hypematremie ( >145) ;
M Hyponatrémie ( <135)

M Normale (135-145)

Figure 6 : Interprétation du taux de la natrémie

Parmi les 466 nouveau-nés inclus, 252 (54,55 %) avaient une natrémie normale, tandis que

53 (11,5 %) présentaient une hypernatrémie et 157 (33,98 %) une hyponatrémie.
e Parmi les hyponatrémies, on observe différents degrés de sévérité :
- 96 cas (61,1 %) d’hyponatrémie légere (130-134 mmol/L)
- 38 cas (24,2 %) d’hyponatrémie modérée (125-129 mmol/L)
- 23 cas (14,7 %) d’hyponatrémie sévere (<125 mmol/L)
e Concernant les hypernatrémies :
- 28 cas (52,8 %) d’hypernatrémie légere (146-150 mmol/L)
- 15 cas (28,3 %) d’hypernatrémie modérée (151-155 mmol/L)

- 10 cas (18,9 %) d’hypernatrémie sévere (>155 mmol/L)

~17~



Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

b. Kaliémie :

Interprétation des
valeurs de |a kaliémie
M Hyperkaliémie [ >6.1)
B Hypokaliemie [ <3.5) -
M Normale (3.5-6.1)

Figure 7 : Interprétation du taux de la kaliémie

Parmi les 466 nouveau-nés inclus, 260 (62,05 %) avaient une kaliémie normale, tandis que

110 (26,25 %) présentaient une hyperkaliémie et 49 (11,7 %) une hypokaliémie.
e  Pour I'hypokaliémie, la répartition selon la sévérité était la suivante :

- Légere (3,0-3,4 mmol/L) : 20 cas (40,8 %)

Modérée (2,0-2,9 mmol/L) : 15 cas (30,6 %)

- Sévere (<2,0 mmol/L) : 14 cas (28,6 %)

e  Pour I'hyperkaliémie, les degrés de sévérité se répartissaient ainsi :
- Légere (6,2 - 6,5 mmol/L) : 30 cas (27,3 %)
-  Modérée (6,6 - 7,0 mmol/L) : 20 cas (18,2 %)

- Sévere (>7,0 mmol/L) : 60 cas (54,5 %)
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c. Calcémie :

Interprétation des
valeurs de la
calcémie

B Hypercalcémis (>2.7)
B Hypocalcemie ( <2.1)
Erormale (2.1-2.7)

Figure 8 : Interprétation du taux de la calcémie

Parmi les 466 nouveau-nés inclus, 101 (23,54 %) avaient une calcémie normale, tandis que

26 (6,06 %) présentaient une hypercalcémie et 302 (70,4 %) une hypocalcémie.
e  Pour I'hypocalcémie, la répartition selon la sévérité était la suivante :
- Légere (1,8-2 mmol/L) : 100 cas (33,1%)
- Modérée (1,6-1,79 mmol/L) : 120 cas (39,7%)
- Sévere (<1,6 mmol/L) : 82 cas (27,2%)
e  Pour I'hypercalcémie, les degrés de sévérité se répartissaient ainsi :
- Légere (2,8-3,0 mmol/L) : 10 cas (38,5%)

- Modérée (3,1-3,5 mmol/L) : 10 cas (38,5%)

- Sévere (>3,5 mmol/L) : 6 cas (23,0%)
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d. Phosphorémie :

Interprétation des valeurs
de laphosphorémie

.Hyperphosphoremle (=6.75)

.Hypophosphorém\e (<2.5)
EnNormale (2 5-6.75)

Figure 9: Interprétation du taux de la phosphorémie

Parmi les nouveau-nés dont la phosphorémie a été réalisée, 39 (66,1 %) avaient une
phosphorémie normale, tandis que 1 (1,69 %) présentaient une hypophosphorémie et 19 (32,20 %)

une hyperphosphorémie.

e. Bicarbonatémie :

Interprétation des
valeurs de bicarbonate

M Hyperbicarbonatémie ( >25)
B Hypobicarbonatémie ( <14)
M riormale (14-25)

Figure 10 : Interprétation du taux de bicarbonates
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Parmi les 466 nouveau-nés inclus, 230 (57,93 %) avaient une bicarbonatémie normale,

tandis que 16 (4,03 %) présentaient une Alcalose métabolique et 151 (38,04 %) une acidose

métabolique.

[- Autres électrolytes étudiés

Tableau IV : Répartition des anomalies du chlorure et du magnésium chez les nouveau-nés inclus

Augmentée Diminuée Normale Total
CHLORURE 19 27 177 223
Magnésémie 0 1 3 4

Parmi les nouveau-nés ayant bénéficié du dosage du chlorure, 19 (8,5 %) présentaient une
hyperchlorémie, 27 (12,1 %) une hypochlorémie et 177 (79,4 %) des valeurs normales. Pour le

magnésium, parmi les 4 cas dosés, 1 (25 %) présentait une hypomagnésémie tandis que 3 (75 %)

avaient des valeurs normales.

3.3. Répartition des autres paramétres biochimiques en fonction des taux observés

a. Albuminémie :

Interprétation des
valeurs de
I'albumine

W Hyperalbuminémia ( >45)
M Hypoalbuminémie { <30)
M Normale (30-45)

Figure 11 : Interprétation du taux d'albumine
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Parmi les 466 nouveau-nés inclus, 72 (57,1 %) avaient une albuminémie normale, tandis

que 53 (42,1 %) présentaient une hypoalbuminémie et 1 (0,8 %) une hyperalbuminémie.

b. Glycémie :

Interprétation des
valeurs de la glycémie
M Hyperglycémie ( >126)
M Hypoglycémie ( <B0)
M Normale (60-126)

Figure 12 : Interprétation du taux de la glycémie

Parmi les 466 nouveau-nés inclus, 155 (46,8 %) avaient une glycémie normale, tandis que

152 (45,8 %) présentaient une hypoglycémie et 25 (7,5 %) une hyperglycémie.

c. Evaluation du bilan hépatique

Tableau V : Parameétres descriptifs des ASAT et ALAT chez les nouveau-nés inclus

N Minimum Maximum Moyenne Ecart type
ASAT(U/L) 121 5,000 2278,000 162,10041 325,495957
ALAT(U/L) 117 5,000 606,000 66,44624 107,297641

Parmi les nouveau-nés ayant bénéficié du dosage des ASAT, la valeur moyenne était de
162,1 UI/L (+ 325,5), avec des valeurs extrémes allant de 5 a 2 278 Ul/L. Pour I’ALAT, mesurée

chez 117 nouveau-nés, la moyenne était de 66,4 Ul/L (= 107,3), comprise entre 5 et 606 Ul/L.
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d. Evaluation du bilan rénal

d.1. Parameétres du bilan rénal

Tableau VI : Parameétres descriptifs du bilan rénal chez les nouveau-nés inclus

N Minimum Maximum Moyenne Ecart type
Créatinine(mg/L) 452 3,000 191,800 10,34396 15,652216
Urée(g/L) 440 0,080 52,000 0,90941 4,119175

Parmi les nouveau-nés ayant bénéficié du dosage de la créatinine, la valeur moyenne était
de 10,34 mg/L (= 15,65), avec des extrémes allant de 3 a 191,8 mg/L. Concernant I'urée, mesurée

chez 440 nouveau-nés, la moyenne était de 0,909 g/L (+ 4,12), variant de 0,08 a 52 g/L.

d.2. Evaluation du bilan rénal et prise en charge

Tableau VII : Profil du bilan rénal et prise en charge associée

Normale N (%) | Anormale N (%) Prise en charge

Créatinine 339 (75,0%) 113 (25,0%) - Traitement de la cause sous—-jacente

- Ajustement des posologies des médicaments
Urée 356 (81,46%) 81 (18,54%)
néphrotoxiques
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3.4. Prise en charge

a. Répartition des modalités de prise en charge des anomalies de la natrémie

Solutés
hypotoniques
Y

83 B4%

Reéhydratation
hypotonique 4 55%
orale

Traitement de

la cause 182%

Figure 13 : Modalités de prise en charge de I’hypernatrémie

Ferfusion de

MNaCl 3% 95 ,08%

MaCl

hypertonique +
furosémide

Pas de TTT||f 064%

Figure 14 : Modalités de prise en charge de I’hyponatrémie

La correction des anomalies de la natrémie repose principalement sur des apports adaptés
de solutés. L’hypernatrémie a été traitée par perfusion IV de solutés hypotoniques dans 83,64 %
des cas, tandis que la réhydratation orale a été utilisée chez 14,55% des patients. Pour
I’hyponatrémie, la perfusion de solutés salins hypertoniques a été privilégiée (98,08 %), associée a

des diurétiques de I'anse dans 1,28 % des cas.
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b. Répartition des modalités de prise en charge des anomalies de la kaliemie

Résines
échangeuses
de cations

29%

gluconate de
calcium (10%)

Réduction des
apports en
potassium

Pas de TTT

Figure 15 : Modalités de prise en charge de I’hyperkaliémie

58 ,24%

Supplementation [V
enk’ sous
monitoring cardiague

11,76%

Suppl. orale de KCI

Figure 16 : Modalités de prise en charge de I’hypokaliémie

Parmi les nouveau-nés présentant une hyperkaliémie, 67,29% ont recu des résines
échangeuses de cations (Kayexalate) et 30,84% du gluconate de calcium a 10%. Pour les
hypokaliémies, 88,24 % des cas ont été pris en charge par supplémentation en potassium par voie
intraveineuse avec surveillance cardiaque, tandis que 11,76 % ont recu du chlorure de potassium

par voie orale
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c. Répartition des modalités de prise en charge des anomalies de la calcémie

Hydratation par voie
infraveineuse

22 22%

-Diurétiques
(furosémide)

Figure 17 : Modalités de prise en charge de I'hypercalcémie

en calcium par
voie
(gluconate de
calcium)

infraveineLse

Suppléménta‘rjon
‘itamine D

Supplémentation
encalcium par
voie orale
(carhonate de

calcium)

Figure 18 : Modalités de prise en charge de I’hypocalcémie

Parmi les nouveau-nés ayant présenté une hypercalcémie, 77,78 % ont été pris en charge
par hydratation par voie intraveineuse et 22,22 % par des diurétiques de I'anse (furosémide). Pour
les hypocalcémies, 75,82 % des cas ont recu du gluconate de calcium en IV, 22,67 % de la vitamine

D et 1,51 % une supplémentation orale en carbonate de calcium.
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d. Répartition des modalités de prise en charge des anomalies de la phosphorémie

- Supplémentation
en phosphate par 100,00%
voie intraveineuse

00 05 10 15 20

Figure 19 : Modalités de prise en charge de I'hypophosphatémie

-diurétiques 5.42%
de I'anse '

Chelateurs

e
phosphate 31 58%
(carbonate
de calcium)

Figure 20 : Modalités de prise en charge de I'hyperphosphatémie

Parmi les nouveau-nés ayant présenté une hyperphosphorémie, 68,42 % ont été pris en
charge par des diurétiques de I'anse, tandis que 31,58 % ont recu des chélateurs de phosphore

(carbonate de calcium).
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e. Répartition des modalités de prise en charge des anomalies de la bicarbonatémie

Prise en charge
de la cause de 79 44%
lacidose '
métabolique

Administration
de bicarbonate 17,78%
de sodium

Carrection de
I'é:iuilibre 2.78%
électrolytique

Figure 21 : Modalités de prise en charge de I’acidose métabolique

Caorriger la
cause sous-
jacente

9375%

Correcteurs
acides ou g 25%
épuration '

extracorporelle

Figure 22 : Modalités de prise en charge de I’alcalose métaboligque

La prise en charge des troubles acidobasiques privilégie le traitement étiologique : 79,44
% pour l'acidose métabolique et 93,75 % pour I'alcalose métabolique. Les corrections spécifiques

(bicarbonate 17,78 %, correcteurs acides 6,25 %) sont minoritaires.
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f- Répartition des modalités de prise en charge des anomalies de I’albuminémie

Perfusion
dlaltjumme_ I I45%
Amélioration 5 BE%

nutritionnelle '

Prise en charge .
gtialagique et[ Sl B3%
nutritionnelle

o

10 20 30 40 50

Figure 23 : Modalités de prise en charge de I’hypoalbuminémie

Réhydratation 00,00%

Figure 24 : Modalités de prise en charge de I’hyperalbuminémie

La prise en charge de I'hyperalbuminémie repose exclusivement sur la réhydratation (100
%). Pour I'nypoalbuminémie, la perfusion d'albumine constitue la stratégie principale (92,45 %),
tandis que I'amélioration nutritionnelle et la prise en charge étiologique sont marginales

(respectivement 5,66 % et 1,89 %).
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g. Répartition des modalités de prise en charge des anomalies de la glycémie

Support
nutritionnel et 56,00%
de '
réhydratation

24 00%

Insuline

réhydratation [V -18,00%
Régime
alimentaire 4,00%
équilibré

(=]
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Figure 25 : Modalités de prise en charge de I’hyperglycémie
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Figure 26 : Modalités de prise en charge de I’hypoglycémie

Parmi les nouveau-nés ayant présenté une hyperglycémie, 56,0 % ont été pris en charge
par un régime alimentaire équilibré associé a une réhydratation intraveineuse, 24,0% par
insulinothérapie, 16,0 % par simple réhydratation IV, et 4,0 % par un régime alimentaire seul. Pour
I’hypoglycémie, 78,1 % des cas ont recu un bolus de G10% (2 mL/kg) et 21,9 % ont été traités par

une perfusion continue de glucose.
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4, Répartition des nouveau-nés selon le diagnostic retenu

Tableau VIl : Répartition des nouveau-nés selon le diagnostic retenu

Diagnostic Effectifs Pourcentage

INNP a localisation pulmonaire 255 36,48 %

Ictere néonatal 139 19,89%
Prématurité 67 9,6%

Maladie des membranes hyalines 56 8,01%

Asphyxie périnatale 43 6,15%

Maladies métaboliques 25 3,57%
Malformations congénitales 21 3%

Autre 93 13,30%

300

29 47%

Asphyxie Ictére INM & Maladie des Autre
périnatale neonatale localisation  membranes
pulmonaire hyalines

Figure 27 : Répartition des nouveau-nés selon le diagnostic retenu

Parmi les 466 nouveau-nés inclus, l'infection néonatale a localisation pulmonaire
représentait le diagnostic le plus fréquent (36,48 %), suivie de I'ictére néonatal (19,89 %) et de la

prématurité (9,6%).
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Les maladies des membranes hyalines concernaient 8,01 % des cas et I'asphyxie périnatale
6,15 %, tandis que les diagnostics regroupés sous la dénomination « Autre » (13,30%) incluaient
diverses entités telles que des néphropathies, des infections spécifiques, des syndromes
polymalformatifs, des carences en vitamine D, des endocrinopathies comme ['hyperplasie
congénitale des surrénales, ainsi que diverses affections d'ordre dermatologique, neurologique et

digestif.

5. Evolution clinique et thérapeutique

5.1. Réponses au traitement

0,22% Réponses
aux
traitements
M Aggravation
M Amélioration
M Stationnaire

Figure 28 : Evolution clinique des nouveau-nés aprés traitement

Parmi les nouveau-nés pris en charge, 70,1 % (326) ont présenté une amélioration clinique
suite au traitement, tandis que 29,7 % (138) ont connu une aggravation de leur état. Seuls 0,2 %

des cas sont restés stationnaires malgré les mesures mises en place.
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5.2. Interventions chirurgicales réalisées

2,38%

Interventions
chirurgicales
M on
M Oui

Figure 29 : Fréquence des interventions chirurgicales chez les nouveau-nés

Parmi les nouveau-nés inclus, 97,62 % (452) n'ont pas nécessité d’intervention chirurgicale,
tandis que 2,38 % (11) ont bénéficié d’une prise en charge chirurgicale spécifique. Les indications
opératoires étaient variées, comprenant notamment des cardiopathies congénitales, des
malformations digestives (atrésies, malformations ano-rectales), des anomalies urologiques,
notamment des malformations obstructives du tractus urinaire ou des anomalies de la formation

des voies excrétrices, et autres pathologies chirurgicales néonatales.
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5.3. Autres interventions spécifiques

Tableau IX : Répartition des interventions réalisées chez les nouveau-nés inclus

Intervention Effectifs Pourcentage (%)
CPAP 126 57,27
PTH conventionnelle 57 25,91
PTH intensive 31 14,09
Intubation 18 8,18
Transfusions (CG, PFC, plaquettes) 9 4,09
5 2,27

Autres

Parmi les interventions réalisées chez les nouveau-nés inclus, la CPAP a été la plus
fréquente (126 cas, 57,27 %), suivie de la PTH conventionnelle (57 cas, 25,91 %) et de la PTH
intensive (31 cas, 14,09%). L’'intubation a concerné 18 nouveau-nés (8,18%), tandis que les

transfusions (concentrés globulaires, plasma frais congelé, plaquettes) ainsi que les autres

interventions spécifiques (hypothermie thérapeutique,

perfusion d’albumine, kinésithérapie

respiratoire) ont été réalisées respectivement chez 9 (4,09 %) et 5 patients (2,27 %).

5.4. Complications observées
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Figure 30 : Répartition des complications observées chez les nouveau-nés
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Parmi les complications observées chez les nouveau-nés, I'infection était la plus fréquente
(205 cas, 33,61 %), suivie du déces (134 cas, 21,97 %) et de la détresse respiratoire (102 cas,
16,72 %). Les autres complications, moins fréquentes, incluaient les troubles du rythme cardiaque
(77 cas, 12,62 %), 'anémie (21 cas, 3,44 %), I’'acidose métabolique (21 cas, 3,44 %), I'insuffisance
rénale aigué (16 cas, 2,62 %), I’état de choc (9 cas, 1,48 %) ainsi que d’autres complications plus

rares (3 cas, 0,49 %).

a. Causes des déces

S0

26 24%

Aggravation Chot septigue Hémaorragie Syndrome Autre
hémodynamigue alvéolaire hémarragique
et respiratoire
persistante

Figure 31 : Répartition des causes de décés observées

Parmi les complications recensées, I|’aggravation hémodynamique et respiratoire
persistante ainsi que I’hémorragie alvéolaire étaient les plus fréquentes, touchant chacune 41
patients (29,08 %). Viennent ensuite les autres complications (37 cas, 26,24 %), regroupant
notamment I’entérocolite ulcéronécrosante, la dysplasie bronchopulmonaire, ainsi que des
épisodes d’hématémese ou de rectorragies, suivies du choc septique (13 cas, 9,22 %) et du

syndrome hémorragique (CIVD) (9 cas, 6,38 %).
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5.5. Suivi post-hospitalisation

1,23% Suivi post-
hospitalisation

Mion
Moui

Figure 32 : Répartition du suivi post-hospitalisation des nouveau-nés

Le suivi post-hospitalisation a concerné 98,77 % des nouveau-nés, traduisant une

excellente continuité des soins apres la sortie.
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1.

Résultats analytiques

Répartition des troubles métaboliques selon I’dge gestationnel

Tableau X : Répartition des troubles selon I’dge gestationnel

Trouble Prématurés A terme Odds Ratio [IC 95%] p-value
Déséquilibre électrolytique 232 228 0.99 [0.79-1.25] 0.980
Hypernatrémie 27 (11.63%) 26 (11.4%) 1.02 [0.58-1.81] 0.937
Hyponatrémie 77 (33.2%) 80 (35.08%) 0.92 [0.62-1.35] 0.665
Hyperkaliémie 61 (26.29%) 49 (21.5%) 1.30 [0.85-2.00] 0.227
Hypokaliémie 29 (12.5%) 20 (8.77%) 1.49[0.81-2.71] 0.197
Hypercalcémie 15 (6.46%) 11 (4.82%) 1.36 [0.61-3.03] 0.445
Hypocalcémie 146 (62.9%) | 156 (68.42%) 0.78 [0.53-1.15] 0.216
Alcalose métabolique 10 (4.3%) 6 (2.63%) 1.65 [0.58-4.66] 0.326
Acidose métabolique 74 (31.9%) 76 (33.3%) 0.94 [0.63-1.38] 0.743
Hyperglycémie 13 (5.6%) 12 (5.26%) 1.07 [0.47-2.40] 0.872
Hypoglycémie 74 (31.9%) 78 (34.21%) 0.90 [0.61-1.33] 0.598

Dans notre série, la comparaison de la prévalence des troubles hydro-électrolytiques entre

les prématurés et les nouveau-nés a terme n’a révélé aucune différence statistiquement

significative. Bien que certains écarts aient été observés, comme une hypocalcémie légérement

plus fréquente chez les nouveau-nés a terme (68,42 % vs 62,9%) ou une hyperkaliémie un peu

plus marquée chez les prématurés (26,29% vs 21,5 %), les analyses n’ont pas mis en évidence

d’association significative (p > 0,05 dans tous les cas), suggérant une répartition globalement

homogeéne de ces troubles selon I’dge gestationnel.

~37~




Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

Tableau XI: Répartition des troubles hydro-électrolytiques selon le degré de prématurité

Prématurité modérée

Grande prématurité

Extréme prématurité

Trouble
(32-36 SA) (28-31 SA) (<28 SA)
Déséquilibre
182 49 1
électrolytique
Hypernatrémie 17 (9,3%) 8 (16,3%) 0 (0%)
Hyponatrémie 56 (30,8%) 17 (34,7%) 1 (100%)
Hyperkaliémie 42 (23,1%) 15 (30,6%) 0 (0%)
Hypokaliémie 20 (11,0%) 7 (14,3%) 0 (0%)
Hypercalcémie 12 (6,6%) 2 (4,1%) 0 (0%)
Hypocalcémie 108 (59,3%) 30 (61,2%) 1 (100%)
Alcalose
7 (3,8%) 2 (4,1%) 0 (0%)
métabolique
Acidose métabolique 54 (29,7%) 16 (32,7%) 1 (100%)
Hyperglycémie 9 (4,9%) 3 (6,1%) 0 (0%)
Hypoglycémie 55 (30,2%) 15 (30,6%) 1 (100%)

Parmi les nouveau-nés présentant un déséquilibre électrolytique, la plupart étaient des

prématurés modérés (32-36 SA), suivis des grandes prématurités et d’un seul cas d’extréme

prématurité. Dans les trois groupes, ’'anomalie la plus fréquente était I’hypocalcémie (59,3 % chez

les prématurés modérés, 61,2 % chez les grandes prématurités et 100 % chez I'extréme

prématurité). Suivaient I’hyponatrémie (30,8 %, 34,7 %, 100 %), I’acidose métabolique (29,7 %, 32,7

%, 100 %) et I’hypoglycémie (30,2 %, 30,6 %, 100 %).

Les autres troubles étaient moins représentés :

hyperkaliémie (23,1 %, 30,6 %, 0 %),

hypokaliémie (11,0 %, 14,3 %, 0 %), hypernatrémie (9,3 %, 16,3 %, 0 %), hypercalcémie (6,6 %, 4,1

%, 0 %), alcalose métabolique (3,8 %, 4,1 %, 0 %) et hyperglycémie (4,9 %, 6,1 %, 0 %).
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2. Répartition des troubles métaboliques selon le poids de naissance

Tableau XII : Répartition des troubles selon le poids de naissance

500- 1000- 2000-
<500 >4000 Odds p-
Trouble 1000 g 2000 g 4000 g
g (%) g (%) Ratio | value
(%) (%) (%)
Hyponatrémie 12.5 10.2 7.8 6.9 5.8 0.845 | 0.521
Hypernatrémie 8.3 4.1 2.3 2.0 1.9 0.698 | 0.163
Hypokaliémie 0.0 3.8 1.9 2.5 0.0 0.912 | 0.487
Hyperkaliémie 8.3 8.9 5.1 4.2 1.9 0.674 | 0.142
Hypocalcémie 8.3 16.5 13.2 15.3 15.4 1.089 | 0.712
Hypercalcémie 0.0 2.5 1.1 0.9 1.9 0.587 | 0.423
Hypophosphorémie 0.0 0.0 0.2 0.0 0.0 0.000 | 0.834
Hyperphosphorémie 0.0 1.3 0.5 1.2 1.9 1.523 | 0.589
Acidose métabolique 4.2 10.1 6.8 6.7 7.7 0.892 | 0.754
Alcalose métabolique 0.0 1.3 0.5 0.9 0.0 1.045 | 0.867
Hypoglycémie 12.5 8.9 5.9 7.8 5.8 1.128 | 0.598
Hyperglycémie 0.0 1.3 1.1 1.1 1.9 0.901 0.834

Pour les nouveau-nés de poids <500 g, les troubles les plus fréquents sont I'hyponatrémie

(12,5 %) et I'nyperkaliémie (8,3 %). Dans le groupe 500-1000 g, I'hnypocalcémie est observée chez

16,5 % des cas, I'hyperkaliémie chez 8,9 % et I'acidose métabolique chez 10,1 %. Pour les poids de

1000-2000 g, I'hypocalcémie reste le trouble prédominant (13,2 %), suivie de I'hyponatrémie

(7,8%) et de l'acidose métabolique (6,8 %). Dans la catégorie 2000-4000 g, I'hypocalcémie est

également I'anomalie la plus fréquente (15,3 %), devant I'hyponatrémie (6,9 %) et I'hypokaliémie

(2,5 %). Enfin, chez les nouveau-nés de poids =4000 g, I'nypocalcémie est présente chez 15,4 %

des cas, tandis que I'hyperglycémie et I'hyperphosphorémie apparaissent chacune chez 1,9 % des

enfants.
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3. Diagnostic retenu en fonction du type de trouble hydro-électrolytique :

Tableau XIII : Répartition des troubles hydro-électrolytiques selon le diagnostic retenu

INNP a
Asphyxie Ictére Maladie des
localisation Insuffisance
Trouble périnatale néonatale membranes
pulmonaire rénale N (%)
N (%) N (%) hyalines N (%)
N (%)
Hyponatrémie 9 (15,3%) 36 (14,5%) 1(1,2%) 0 (0%) 12 (12,5%)
Hypernatrémie 1(1,7%) 13 (5,2%) 3 (3,6%) 0 (0%) 4 (4,2%)
Hypokaliémie 1(1,7%) 11 (4,4%) 1(1,2%) 0 (0%) 4 (4,2%)
Hyperkaliémie 3 (5,1%) 28 (11,3%) 1(1,2%) 0 (0%) 7 (7,3%)
Hypercalcémie 4 (6,8%) 2 (0,8%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (1,0%)
Hypocalcémie 13(22,0%) | 74 (29,8%) | 15 (18,1%) 2 (22,2%) 15 (15,6%)
Hyperphosphorémie 1(1,7%) 2 (0,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Acidose métabolique 9 (15,3%) 36 (14,5%) 4 (4,8%) 101,1%) 6 (6,3%)
Alcalose métabolique 0 (0%) 3(1,2%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (1,0%)
Hypoglycémie 6 (10,2%) 39 (15,7%) | 9 (10,8%) 1(11,1%) 7 (7,3%)
Hyperglycémie 3 (5,1%) 2 (0,8%) 1(1,2%) 0 (0%) 0 (0%)

Ce tableau décrit la répartition des troubles hydro-électrolytiques selon les diagnostics les

plus fréquents (asphyxie périnatale, INNP a localisation pulmonaire, ictere néonatal, insuffisance

rénale, maladie des membranes hyalines). L’hypocalcémie est le trouble le plus fréquent,

notamment en cas d’INNP a localisation pulmonaire 74 cas (29,8%), d’asphyxie périnatale 13 cas

(22,0%) et d’ictére néonatal 15 cas (18,1%), tandis que I’hyperkaliémie apparait principalement

chez les patients atteints d’INNP a localisation pulmonaire 28 cas (11,3%) et de maladie des

membranes hyalines 7 cas (7,3%). L’hyponatrémie est également notable, touchant plus de 36

(14,5%) d’INN a localisation pulmonaire.
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4, Corrélation entre les anomalies hydro-électrolytiques et I'insuffisance

rénale

Tableau XIV : Prévalence des anomalies hydro-électrolytiques selon le statut de la fonction

rénale
Trouble Insuffisance rénale N (%) Odds Ratio p-value
Hyponatrémie 52 (46,0%) 2,07 0,002
Hypernatrémie 20 (17,7%) 2,06 0,027
Hypokaliémie 18 (15,9%) 1,95 0,052
Hyperkaliémie 28 (24,8%) 1,10 0,798
Hypocalcémie 70 (61,9%) 0,79 0,359
Hypercalcémie 8 (7,1%) 1,44 0,553
Hyperphosphorémie 5 (4,4%) 1,16 1,000
Acidose métabolique 43 (38,1%) 1,39 0,182
Alcalose métabolique 5 (4,4%) 1,38 0,769
Hypoglycémie 38 (33,6%) 1,08 0,816
Hyperglycémie 7 (6,2%) 1,43 0,614

Ce tableau détaille la fréquence des anomalies hydro-électrolytiques spécifiques selon le
statut du bilan de la créatinine. L’hyponatrémie apparait significativement plus fréquente parmi
les patients ayant une créatinine élevée (46,0% ; p = 0,002), tout comme I’hypernatrémie (17,7 %;
p=0,027). Les autres anomalies, notamment |I’hypokaliémie, I’hyperkaliémie, I’hypocalcémie,
ainsi que les perturbations du phosphore, du bicarbonate et de la glycémie, ne présentent pas de

lien statistique significatif avec I’élévation du bilan de la créatinine.
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5. Prévalence des anomalies hydro-électrolytiques selon le statut du bilan

hépatique

Tableau XV : Répartition des désordres hydro-électrolytiques en fonction de I’altération du bilan

hépatique
Trouble Cytolyse hépatique N (%) Odds Ratio p-value
Hyponatrémie 31 (46,3%) 3,46 0,000002
Hypernatrémie 8 (11,9%) 1,77 0,24
Hypokaliémie 10 (14,9%) 2,67 0,0156
Hyperkaliémie 19 (28,4%) 2,35 0,0050
Hypocalcémie 42 (62,7%) 2,33 0,0018
Hypercalcémie 2 (3,0%) 0,78 1,0000
Hyperphosphorémie 3 (4,5%) 1,80 0,592
Acidose métabolique 22 (32,8%) 1,91 0,0283
Alcalose métabolique 3 (4,5%) 2,23 0,4064
Hypoglycémie 22 (32,8%) 1,89 0,0309
Hyperglycémie 3 (4,5%) 1,30 0,9430

L’hyponatrémie apparait significativement plus fréquente chez les patients ayant un bilan
hépatique perturbé (46,3%; p < 0,001), de méme que I’hypokaliémie (14,9%; p = 0,0156),
I’hyperkaliémie (28,4 %; p = 0,0050), I'hypocalcémie (62,7 %; p = 0,0018), I’'acidose métabolique
(32,8%; p = 0,0283) ainsi que I’hypoglycémie (32,8 %; p = 0,0309). Les autres anomalies étudiées
(hypernatrémie, hypercalcémie, hyperphosphorémie, alcalose métabolique, hyperglycémie) ne

présentent pas de lien significatif avec I’altération du bilan hépatique.
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6. Association des anomalies hydro-électrolytiques a la survenue des

complications

Tableau XVI : Répartition des anomalies hydro-électrolytiques selon les complications

Convulsion Détresse Infection N | Insuffisance rénale
Trouble
N (%) respiratoire N (%) (%) aigué N (%)
Hyponatrémie 9 (40.9%) 48 (47.1%) 93 (45.4%) 10 (62.5%)
Hypernatrémie 4 (18.2%) 22 (21.6%) 28 (13.7%) 3 (18.8%)
Hypokaliémie 2 (9.1%) 15 (14.7%) 29 (14.1%) 2 (12.5%)
Hyperkaliémie 4 (18.2%) 32 (31.4%) 42 (20.5%) 4 (25.0%)
Hypocalcémie 6 (27.3%) 36 (35.3%) 69 (33.7%) 5 (31.2%)
Hypercalcémie 0 (0.0%) 7 (6.9%) 12 (5.9%) 1 (6.2%)
Hyperphosphorémie 1 (4.5%) 2 (2.0%) 3 (1.5%) 1 (6.2%)
Hypophosphorémie 0 (0.0%) 1 (1.0%) 2 (1.0%) 0
Acidose métabolique 3 (13.6%) 17 (16.7%) 35 (17.1%) 3 (18.8%)
Alcalose métabolique 1 (4.5%) 6 (5.9%) 9 (4.4%) 0
Hypoglycémie 3 (13.6%) 16 (15.7%) 30 (14.6%) 3 (18.8%)
Hyperglycémie 0 (0.0%) 6 (5.9%) 14 (6.8%) 0

Ce tableau détaille la répartition des anomalies hydro-électrolytiques en fonction des

complications les plus fréquentes. L’hyponatrémie est I’anomalie la plus fréquente, notamment en
cas de détresse respiratoire (47,1%), tandis que I'hyperkaliémie apparait plus représentée parmi
les patients ayant présenté une infection (20.5%) ou une détresse respiratoire (31,4%).
L’hypocalcémie est également fréquente, touchant plus du tiers des patients ayant développé des

complications majeures. Les autres anomalies (hypernatrémie, hypercalcémie,

hyperphosphorémie, hypophosphorémie, acidose métabolique, alcalose métabolique,

hypoglycémie, hyperglycémie) restent observées a des taux plus faibles.
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7. Impact des troubles hydro-électrolytiques sur la survie néonatale

Tableau XVII : Répartition des anomalies hydro-électrolytiques en fonction du pronostic vital

Trouble Déces N(%) Odds Ratio [IC 95%] p-value
Déséquilibre hydro-électrolytique 134 (21,97 %) 0.260 [0.203; 0.332] <0.001
Hyponatrémie 127 (35.8%) 1.25[0.96-1.63] 0.099
Hypernatrémie 67 (64.4%) 3.07 [2.14-4.41] <0.001
Hypokaliémie 53 (26.9%) 0.76 [0.54-1.07] 0.116
Hyperkaliémie 111 (51.6%) 2.06 [1.55-2.75] <0.001
Hypocalcémie 277 (51.2%) 2.33 [1.80-3.02] <0.001
Hypercalcémie 13 (26.0%) 0.73 [0.38-1.40] 0.340
Acidose métabolique 181 (55.5%) 2.14[1.66-2.76] <0.001
Alcalose métabolique 9 (22.0%) 0.57[0.27-1.21] 0.142
Hypoglycémie 201 (51.0%) 1.72 [1.35-2.20] <0.001
Hyperglycémie 23 (24.5%) 0.68 [0.42-1.11] 0.124

Ce tableau détaille la répartition des anomalies hydro-électrolytiques selon I'issue des
patients (déces versus survie). Le taux de mortalité était associé de fagon significatif chez les
nouveau nés qui présentaient au moins un trouble hydroélectroytique (21,97%; p <0,001).
L’hypernatrémie apparait significativement associée a la mortalité (64.4%; p < 0,001), tout comme
I’hyperkaliémie (51.6%; p < 0,001). L’hypocalcémie et ’acidose métabolique sont légerement plus
fréquente parmi les patients décédés (51.2%; p < 0,001) et (55.5%; p < 0,001) respectivement. Les
autres anomalies spécifiques (hyponatrémie, hypercalcémie, phosphorémies, alcalose

métabolique, glycémies) ne présentent pas de lien significatif évident avec I’évolution du patient.
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l. Revue générale

1. Définition des troubles hydro-électrolytiques en néonatologie

Les troubles hydro-électrolytiques du nouveau-né font partie des troubles métaboliques
les plus fréquents. lls correspondent a des déséquilibres du métabolisme de I'’eau et des
électrolytes (sodium, potassium, calcium, magnésium, phosphore), de I’équilibre acido-basique
ou de la fonction rénale. lls se traduisent par des variations des constantes biologiques en dehors
des valeurs normales pour I’age néonatal. Ces anomalies, liées a I'immaturité des systemes de
régulation, peuvent avoir des conséquences graves si elles ne sont pas rapidement identifiées et

corrigées. Chaque type de trouble sera défini dans le chapitre qui lui est consacré.

2. Rappels physiologiques de [I'équilibre hydro-électrolytique chez le

nhouveau-né

2.1. Répartition des compartiments hydriques et des électrolytes

a. Compartiments hydriques du nouveau-né

Chez le prématuré (=~ 28 SA), I’eau totale représente 85-90 % du poids corporel, contre 75-
80% chez le nouveau-né a terme. Elle se répartit alors en deux tiers intracellulaire et un tiers
extracellulaire (plasma + interstitiel) [5,6]. Immédiatement apres la naissance, une diurese
physiologique réduit d’environ 10% le volume extracellulaire, entrainant une perte de poids
proportionnelle [7]. Parallelement, I’ADH, initialement élevée, retrouve son niveau physiologique
en 24-48 heures, mais la capacité néonatale a concentrer 'urine reste limitée (osmolalité 150-
500 mOsm/kg) en raison d’une filtration glomérulaire et d’une sensibilité tubulaire réduites [5,6].
Cette configuration explique la forte susceptibilité des nouveau-nés a la déshydratation iso-,
hyper- ou hyponatrémique, surtout si les apports hydriques sont insuffisants ou si la charge

osmotique augmente brusquement.
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b. Répartition du sodium

Chez le nouveau-né, le sodium total est estimé a 60 mmol/kg, dont environ deux tiers sont
échangeables, 'autre part étant fixée dans le tissu osseux en développement [5]. La quasi-totalité
du sodium échangeable (= 90 %) se trouve dans le compartiment extracellulaire, ou il constitue le
principal cation. Sa concentration plasmatique normale varie entre 135 et 145 mmol/L [3].Cette
répartition joue un réle clé dans I’équilibre hydrique : elle conditionne I'osmolalité plasmatique et
oriente les mouvements d’eau entre les compartiments. En période néonatale, cette régulation est
fragile du fait de I'immaturité rénale, rendant les nouveau-nés particulierement sensibles aux

variations de la natrémie [6,8] .

c. Répartition du potassium

Chez le nouveau-né, le potassium total est d’environ 50 mmol/kg, dont la majorité est
échangeable en 24 heures. Environ 90% de ce potassium est intracellulaire, ce qui en fait le
principal cation de ce compartiment, avec une concentration autour de 120 mmol/L. Dans le sang,
la kaliémie normale se situe entre 3,5 et 6,1 mmol/L, tandis qu’une petite fraction se retrouve
dans I’'os ou le compartiment extracellulaire [6,8].Cette répartition rend la kaliémie trés sensible
aux variations acido-basiques, aux apports et a I'immaturité rénale, ce qui explique la fréquence

des désordres du potassium chez les nouveau-nés, surtout prématurés.

2.2. Bilan de I’eau, du sodium et du potassium chez le nouveau-né

a. Bilan de ’eau

Les apports hydriques chez le nouveau-né proviennent principalement du lait maternel ou
artificiel, avec des besoins variant de 60 a 180 ml/kg/j selon I’dge et le poids. Les pertes sont
urinaires (1 a 3 ml/kg/h) et insensibles (cutanées et respiratoires), particulierement élevées chez
les prématurés. Ces pertes entrainent une perte pondérale physiologique de 5 a 10 % a terme et

jusqu’a 15 % chez le prématuré [3,5,6].
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b. Bilan du sodium

Les besoins en sodium sont estimés a 2-4 mEq/kg/j, avec des apports assurés par
I’alimentation (le lait maternel en contient =~ 16 mg/100 ml). L’excrétion rénale permet d’ajuster
les entrées, bien que la régulation soit limitée chez le prématuré. Les pertes extra-rénales

(cutanées, digestives) sont négligeables en ’absence de pathologie [8].

c. Bilan du potassium

Le potassium est principalement intracellulaire et apporté via I’alimentation (11 mg/100 ml
de lait maternel). Les besoins quotidiens sont de 2 a 3 mEq/kg/j. L'élimination se fait
essentiellement par voie urinaire, avec une excrétion de 90 % du potassium absorbé. Les pertes

digestives et sudorales sont minimes [3,6].

2.3. Métabolisme du calcium, phosphore et magnésium

a. Métabolisme phosphocalcique foetal

Le calcium et le phosphore feetaux proviennent exclusivement de la meére par transfert actif
placentaire. Ce transfert est maximal au troisieme trimestre, assurant le stockage dans le squelette
et les tissus mous. La régulation hormonale repose principalement sur la PTH feetale
(hypercalcémiante) et la vitamine D maternelle, dont le déficit ou I'exces affecte directement la

calcémie néonatale[9,10,11] .

b. Métabolisme phosphocalcique néonatal

b.1. Cinétique postnatale

A la naissance, la calcémie chute rapidement de valeurs initiales de 110-115 mg/L vers un
nadir de 85-90 mg/L entre J2 et J4, puis remonte progressivement vers 95-100 mg/L entre J5 et
J10. Chez les prématurés, cette baisse est plus marquée en raison d’une absorption intestinale

plus faible[12,13].

La phosphorémie augmente durant les premiers jours de vie suite a la libération du

phosphore intracellulaire, avec des valeurs légérement inférieures chez les prématurés [14,15].
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b.2. Bilan phosphocalcique

> Apports : Essentiellement alimentaires, environ 33 mg de calcium pour chaque 100 ml du
lait maternel, avec deux fois plus de calcium que de phosphore. Les besoins : calcium a
130 mg/kg/j a terme (120-230 mg/kg/j chez les prématurés), phosphore a 45 mg/kg/j a

terme (60-125 mg/kg/j chez les prématurés) [15,16].

> Sorties : Principalement urinaires et digestives, mineures par voie sudorale [17] .

b.3. Régulation hormonale

Trois hormones essentielles interviennent [11,17] :

» PTH : augmente la calcémie par mobilisation osseuse et réabsorption rénale, et diminue la

phosphorémie.
> Vitamine D3 : favorise I’absorption intestinale du calcium et I'action osseuse de la PTH .

> Calcitonine : hypocalcémiante, limite la résorption osseuse et favorise I’élimination rénale

du calcium.

c. Métabolisme du magnésium chez le nouveau-né

Le magnésium est le quatrieme cation principal du corps humain aprés le sodium, le

potassium et le calcium.

c.1. Bilan magnésique

> Apports : Alimentaires, faibles dans le lait maternel (= 35 mg/L). Besoins quotidiens

estimés entre 7 mg/kg/j a terme et jusqu’a 15 mg/kg/j chez le prématuré [18,19] .

> Sorties : Majoritairement urinaires avec ajustement rénal fin, pertes digestives minimes

sauf pathologie [19] .
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c.2. Régulation du magnésium

L’équilibre magnésique dépend de I’absorption intestinale, de [I’élimination rénale
controlée par I’anse de Henle, et des échanges osseux. Le magnésium influence aussi directement
la sécrétion de PTH : une hypermagnésémie inhibe la libération de PTH, régulant indirectement la

calcémie[18,20] .

2.4. Régulation de I’équilibre hydro-électrolytique

a. Role du rein

A la naissance, le rein néonatal est encore immature, notamment au niveau des tubules : la
réabsorption de sodium et d’eau est faible, expliquant les pertes urinaires élevées observées dans
les premiers jours [21] . Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est bas a la naissance et augmente
progressivement sur plusieurs semaines, en corrélation avec la maturation néphronique. Cette
immaturité tubulaire se traduit par une réduction de la capacité de concentration urinaire, rendant

le nouveau-né vulnérable aux déséquilibres hydriques.

b. Role des hormones (ADH, aldostérone, PTH...)

b.1. ADH (vasopressine)

Elle est sécrétée en réponse a lI’augmentation de I'osmolalité plasmatique ou a une
hypovolémie, et stimule la réabsorption d’eau via les aquaporines des tubules collecteurs. Chez le
nouveau-né, une production accrue d’ADH est souvent observée, mais le rein immature limite

I'efficacité de cette réponse, nécessitant un contréle rigoureux des apports hydriques.

b.2. Aldostérone et systeme rénine—angiotensine—aldostérone (SRAA)

Chez les nouveau-nés, le SRAA est tres actif dés la naissance: les taux de rénine et
d’aldostérone atteignent des niveaux élevés, mais le rein présente une résistance partielle a
I'aldostérone, entrainant une fuite de sodium et une hyperkaliémie transitoire [22].Cette

résistance disparait progressivement au cours des premiéres semaines.
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b.3. Parathormone (PTH)

La PTH intervient dans I’équilibre calcium-phosphore, en augmentant la réabsorption
rénale de calcium, en diminuant celle du phosphate, et en stimulant la production de vitamine D.
Elle joue un réle fondamental dans la régulation postnatale du métabolisme phosphocalcique,

notamment pour rétablir la calcémie apres la chute physiologique des premiers jours.

b.4. Adaptation postnatale de I’équilibre électrolytique

> Glomérulogenése et DFG : A la naissance, environ 60 % des néphrons sont présents : le DFG
du prématuré est inférieur a celui du terme, et augmente rapidement apres la naissance

[23].
> Fonction tubulaire :

e La réabsorption proximale est limitée, ce qui entraine une perte accrue de sodium et

de solutés (glucose, phosphate) [24].

e L’incapacité de concentration urinaire persiste plusieurs semaines, rendant la gestion

hydrique délicate.
>  SRAA hyperactif mais fonction rénale immature :

Taux élevés d’aldostérone, mais réponse rénale tardive — perte transitoire de sodium et

hyperkaliémie.
> ADH et équilibre hydrique :

Une production élevée d’ADH, combinée a une faible réponse tubulaire, exige un

ajustement précis de I'alimentation pour éviter la surcharge ou la déshydratation.
> Réajustement progressif :

Au fil des semaines, la maturation des néphrons et des récepteurs hormonaux normalise
I’équilibre hydro-électrolytique, avec un retour a une sensibilité rénale compléte a I’aldostérone

et une concentration urinaire améliorée.
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3. Les principales anomalies hydro—-électrolytiques en néonatologie

3.1. Les dysnatrémies

a. Hyponatrémie :
a.1. Définition :

L’hyponatrémie est définie comme une concentration sérique de sodium inférieure a 135
mmol/L. Chez le nouveau-né, en raison de particularités physiologiques, certains auteurs
considerent un seuil inférieur a 130 mmol/L pour poser le diagnostic en période néonatale
précoce. Cette anomalie électrolytique est la plus fréquente en pratique clinique néonatale et
reflete un déséquilibre entre les apports et les pertes hydriques, ou un trouble de la régulation de

la balance hydrique plus que sodée.

Sur le plan physiopathologique, I’hyponatrémie résulte généralement d’un excés relatif
d’eau par rapport au sodium, plutot que d’un déficit absolu de sodium. Elle peut étre associée a

une hypo-, eu- ou hypervolémie, ce qui conditionne son interprétation et sa prise en charge [8,25].

a.2. Diagnostic :
> Signes cliniques : Le tableau clinique de I’hyponatrémie néonatale est souvent peu
spécifique. Les manifestations sont dominées par des signes neurologiques, allant de
simples troubles de la vigilance a des convulsions, voire un coma. Les symptdomes digestifs,

quant a eux, restent rares [26].

> Explorations biologiques : On parle d’hyponatrémie l|égére lorsque la natrémie est
comprise entre 130 et 134 mmol/L, modérée entre 120 et 129 mmol/L, et sévere
lorsqu’elle est inférieure a 120 mmol/L. Chez le nouveau-né, la natrémie mesurée dans les
premieres heures de vie reflete souvent celle de la mére. Il est donc préférable de connaitre

la natrémie maternelle pour interpréter correctement les résultats précoces[27].

> En présence d’une hyperglycémie, il convient d’ajuster la valeur mesurée a 'aide de la

formule suivante :

Natrémie corrigée = natrémie mesurée + [(glycémie - 5) /3] [27]
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a.3. Etiologies :

L’hyponatrémie chez le nouveau-né peut survenir dans divers contextes cliniques. Les
pertes digestives, rénales ou cutanées dominent les hyponatrémies hypovolémiques, tandis que
les troubles hormonaux ou médicamenteux sont souvent impliqués dans les formes euvolémiques.
Les hyponatrémies hypervolémiques, bien que moins fréquentes en période néonatale, peuvent se
voir dans les contextes de maladies systémiques graves comme les défaillances cardiaque,

hépatique ou rénale[3,8,26].

Tableau XVIII : Principales étiologies de I’hyponatrémie néonatale selon le statut volémigue

Type
Principales causes
d’hyponatrémie

- Pertes digestives : diarrhée, vomissements, aspirations gastriques,

iléostomie
Hypovolémique - Pertes rénales : diurétiques, néphropathies, syndrome de perte de sel

cérébral, insuffisance surrénalienne, acidose tubulaire

- Pertes cutanées : dermatoses suintantes, brilures, mucoviscidose

- Sécrétion inappropriée d’ADH (SIADH) : infections pulmonaires,
méningite, médicaments (carbamazépine, ISRS)

Euvolémique
- Hypothyroidie, insuffisance surrénalienne

- Intoxication a I'eau, perfusions hypotoniques

- Insuffisance cardiaque congestive
- Syndrome néphrotique

Hypervolémique
- Cirrhose hépatique

- Insuffisance rénale aigué ou chronique
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a.4. Prise en charge thérapeutique

> En situation d’urgence :

Notamment en présence de signes neurologiques ou d’une natrémie <120 mmol/L ;
I'objectif immédiat n’est pas de ramener rapidement la natrémie a la normale, mais plutot de
Ilaugmenter suffisamment pour soulager les symptomes. En général, une correction de 3 a 6
mmol/L est suffisante. Dans ce cadre, on peut administrer du chlorure de sodium hypertonique a
3%, a raison de 1,5 mmol/kg en 15 minutes, puis une deuxieme dose similaire dans les deux

heures suivantes si nécessaire [27].

> Correction progressive de la natrémie :

Il est essentiel de trouver un équilibre entre les risques de I’hyponatrémie elle-méme et
ceux liés a une correction trop rapide, en particulier la myélinolyse centro-pontine [28,29]. La
vitesse de correction ne doit pas dépasser 0,5 mmol/L/heure, avec un étalement idéalement sur

48 heures [27]. La quantité de sodium a administrer peut-étre calculée selon la formule suivante

Na (mmol) a perfuser = (natrémie cible - natrémie actuelle) x 0,6 x poids (kg)

» Adaptation selon le type d’hyponatrémie :

e Hyponatrémie hypovolémique . augmentation des apports hydro-sodés,

proportionnels au déficit évalué.

e Hyponatrémie euvolémique : restriction hydrique est le traitement de base [27].

e Hyponatrémie hypervolémique . |la stratégie vise a réduire I'excés hydrique plus que

sodé ; I'apport de sodium est contre-indiqué. Les diurétiques de I’anse peuvent étre

indiqués pour faciliter cette réduction [27] .
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b. Hypernatrémie :

b.1. Définition :
L’hypernatrémie néonatale se définit par une natrémie >145 mmol/L, due le plus souvent
a un déficit en eau libre. Elle peut entrainer une déshydratation intracellulaire avec risque

neurologique si non prise en charge correctement [3] .

b.2. Diagnostic :
> Manifestations cliniques : Le tableau clinique de I’hypernatrémie néonatale est souvent
discret au début. Il repose essentiellement sur des signes de déshydratation intracellulaire,
avec parfois un secteur extracellulaire relativement préservé, ce qui peut en masquer la
gravité. L'irritabilité, les pleurs aigus, une soif intense, ainsi qu’une diminution de la prise
de poids sont des signes précoces. Lorsque la natrémie dépasse les 160 mmol/L, des
complications neurologiques peuvent survenir, telles que convulsions, troubles de la
vigilance, voire coma. On redoute alors les hémorragies intracérébrales, en particulier chez
les prématurés, liées a une contraction cellulaire brutale et une rupture des veines

corticales [30].

> Examens paracliniques : Le diagnostic repose d’abord sur la mesure de la natrémie. On

parle d’hypernatrémie :

e Légere : entre 146 et 150 mmol/L,

e Modérée : entre 151 et 160 mmol/L,
e Sévere : au-dela de 160 mmol/L.

L’osmolarité urinaire oriente I’étiologie : basse (<150 mOsm/kg) en cas de pertes hypo-
osmolaires (ex. : diabete insipide), élevée en cas de pertes osmotiques ou surcharge sodée.
D’autres parametres, comme la glycémie ou les apports parentéraux, sont a analyser selon le

contexte [27].
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b.3. E'tiologies :
L’hypernatrémie néonatale résulte soit d’'un déficit en eau (allaitement inefficace, pertes
digestives, fievre), soit d’'un exces de sodium (apports iatrogenes), soit de pertes rénales (diabete

insipide, diurese osmotique) [3].

Tableau XIX : Principales étiologies de I’hypernatrémie néonatale

Mécanisme Causes fréquentes
Déficit en eau Allaitement insuffisant, fievre, vomissements, diarrhée, chaleur
Pertes rénales Diabéte insipide, diurése osmotique, diurétiques

Apports excessifs (NaCl 3%, bicarbonate, erreurs de dilution de lait ou
Exces de sodium
perfusions)

b.4. Prise en charge thérapeutique

> Prise en charge en urgence : En cas de choc hypovolémique, un remplissage par NaCl 0,9%

a 10-20 ml/kg est indiqué, a renouveler selon I’état clinique. Si I’hypernatrémie est aigué

et sévére (>170 mmol/L), une épuration extrarénale peut étre nécessaire [27].

> Prise en charge secondaire : La correction de la natrémie doit étre progressive (< 0,5

mmol/L/h, soit < 10 mmol/24h) pour éviter I’cedeme cérébral.

En cas d’hypernatrémie euvolémique, une solution hypotonique (glucose 2,5-5%) est

utilisée avec surveillance rapprochée [27].

3.2. Les dyskaliémies

a. Hypokaliémie :

a.1. Définition :

L'hypokaliémie est définie par un taux plasmatique de potassium inférieure a 3,5

mmol/L[27].
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a.2. Diagnostic :

> Signes cliniques : L’hypokaliémie peut entrainer une symptomatologie variée, touchant

principalement les systemes musculaires, digestif et cardio-vasculaire.

¢ Signes neuromusculaires : L’hypotonie est fréquente et peut évoluer vers une paralysie
flasque, voire une tétraplégie dans les cas graves. Des crampes, une faiblesse
musculaire, une diminution des réflexes ostéotendineux, ainsi qu’une rhabdomyolyse

ou un arrét cardio-respiratoire peuvent également étre observés[31].

e Signes digestifs : lls incluent une distension abdominale, un ralentissement du transit

intestinal et parfois un iléus paralytique.

e Signes cardiaques : Notamment des troubles du rythme pouvant apparaitre de maniere
imprévisible a différents niveaux : fibrillation auriculaire fréquente, extrasystoles,

torsades de pointes, voire fibrillation ventriculaire[27].

> Diagnostic paraclinique : Le diagnostic repose sur la mesure de la kaliémie, qui se classifie

comme suit :

e Légere: 3,0 - 3,4 mmol/L

e Modérée : 2,0 - 2,9 mmol/L

e Sévere : < 2,0 mmol/L.

L’hypokaliémie est fréquemment associée a une alcalose métabolique, qu’il convient de

rechercher systématiquement.

Un électrocardiogramme (ECG) est indispensable, méme en cas d’hypokaliémie modérée.
Les anomalies électriques précedent souvent les signes cliniques, bien que la corrélation entre les
deux ne soit pas toujours linéaire. On observe un aplatissement ou une inversion de I'onde T, une
onde U proéminente, un allongement de I'intervalle QT et un sous-décalage du segment ST. Dans
les cas extrémes, des arythmies comme les torsades de pointes, une fibrillation auriculaire ou

ventriculaire peuvent survenir[27].
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Taux de K+ sérique

(mEq/L)
Affaissement de l'onde T
30-35
Augmentation amplitude onde U
W 25-30 Allongement espace QU
W <2.5 Troubles du rythme supra-ventriculaire

Figure 33 : Anomalies possibles a I'ECG en cas d'hypokaliémie en fonction des valeurs de la

kaliémie /32]

ECG

a.3. Etiologies :
L’hypokaliémie chez le nouveau-né peut résulter de plusieurs mécanismes

physiopathologiques, souvent intriqués :

> Pertes digestives : fréquentes dans les contextes de diarrhées, vomissements, iléostomies

ou drainages gastro-intestinaux prolongés, entrainant une fuite de potassium associée ou

non a une acidose métabolique.

> Pertes rénales : observées lors de I'administration de diurétiques hypokaliémiants (ex.
furosémide, thiazidiques), de certaines tubulopathies (ex. syndrome de Bartter, Gitelman),
de la déplétion en magnésium ou en présence d’un hyperaldostéronisme primaire ou

secondaire.

> Transfert intracellulaire de potassium : induit par des situations favorisant I'entrée du

potassium dans les cellules, telles que les alcaloses (respiratoires ou métaboliques),
I’ladministration d’insuline ou de béta-2-mimétiques (ex. salbutamol), et certains stress

cataboliques [27].
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a.4. Prise en charge thérapeutique

> En cas d’hypokaliémie menacante, définie par la présence de signes cliniques évocateurs
ou une kaliémie inférieure a 2 mmol/L, la correction doit étre réalisée par voie intraveineuse
lente, sous surveillance cardiaque continue. La dose recommandée est de 1 mmol/kg de
potassium administré sur une heure, en veillant a ne pas dépasser une concentration de

80 mmol/L dans la solution de perfusion[27].

> Pour les formes modérées ou légeres, la voie orale est privilégiée. On recommande alors

un apport de 0,5 a 1 mmol/kg de chlorure de potassium toutes les 6 a 8 heures. Lorsque
la voie entérale est contre-indiquée ou mal tolérée, un ajustement des apports potassiques

dans les solutions parentérales peut étre envisagé[27].

b. Hyperkaliémie
b.1. Définition
L’hyperkaliémie néonatale se définit par une concentration de potassium sérique dépassant

6,1 mmol/L chez le nouveau-né a terme[6,33].

b.2. Diagnostic

> Clinique :

Souvent silencieuse aux premiers stades, I’hyperkaliémie peut se manifester par une
hypotonicité, une léthargie ou des apnées. Les signes les plus redoutables sont les troubles du
rythme cardiaque : bradycardie, arythmies ventriculaires, voire arrét cardiaque, en particulier si la

kaliémie dépasse 7,0 mmol/L [6,33].

> Paraclinigue : Le diagnostic repose sur le dosage plasmatique du potassium, a interpréter
en tenant compte de la méthode de prélevement (éviter I’lhémolyse). L'ECG est un outil
indispensable, révélant des ondes T pointues, un élargissement du complexe QRS, une

disparition progressive de I’onde P, ou des signes de dissociation électromécanique[6,34].
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6-7 Onde T pointue et ample

8 Elargissement du QRS

g Fibrillation ventriculaire

Figure 34 : Anomalies possibles a I'ECG en cas d'hyperkaliémie en fonction des valeurs de la

kaliémie/35]

b.3. Etiologies

Les causes d’hyperkaliémie néonatale peuvent étre regroupées en trois grands mécanismes

> Exces d’apport : perfusions contenant du potassium inappropriées, erreurs de prescription

ou de préparation.

> Libération cellulaire : hémolyse, hypoxie, acidose métabolique, nécrose tissulaire,

traumatisme ou hémorragies intracraniennes [33].

> Réduction de I'élimination : immaturité rénale, insuffisance rénale aigué, utilisation de

médicaments comme les IEC ou les diurétiques épargneurs de potassium [33].

Chez le prématuré de trés faible poids, la survenue d’une hyperkaliémie dans les 72
premieres heures de vie, sans oligurie, est une entité bien décrite appelée "hyperkaliémie
néonatale non oligurique" (HONO), en lien avec I'immaturité des canaux potassiques rénaux et

cellulaires [6].
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b.4. Prise en charge

> Traitement d’urgence :

En présence d’une kaliémie > 6,5 mmol/L ou de signes ECG [34]:

Stabilisation membranaire : gluconate de calcium a 10% a raison de 0,5 a 1 ml/kg en

IV lente sur 5 a 10 minutes, avec monitorage ECG.

e Déplacement du potassium intracellulaire : Glucose 10% (2-4 ml/kg) associé a insuline

rapide (0,05-0,1 Ul/kg) ;
e Bicarbonate de sodium si acidose métabolique associée ;
e Ventilation avec hyperventilation modérée (alcalose respiratoire) dans les cas critiques.
e Résine échangeuse d’ions (Kayexalate) : administration orale ou rectale (1 g/kg).

> Traitement de fond :

Une fois I'urgence controlée, il est essentiel d’en rechercher et de traiter la cause [34] :
e Adapter les apports potassiques ;

e Réévaluer les perfusions et I’alimentation ;

e Traiter I'insuffisance rénale sous-jacente ;

En cas d’échec ou d’aggravation : envisager une épuration extra-rénale (dialyse

péritonéale en néonatologie).

3.3. Les troubles du calcium et du phosphore

a. L’hypocalcémie néonatale

a.1. Définition

L’hypocalcémie néonatale est définie par une calcémie totale inférieure a 2,1 mmol/L (soit

90 mg/L) et/ou une calcémie ionisée inférieure a 1 mmol/L (40 mg/L) [13].
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>

>

a.2. Diagnostic

Clinique : L’hypocalcémie est souvent asymptomatique. Lorsqu’elle devient significative,
elle peut entrainer des signes tels que des trémulations, une hyperexcitabilité
neuromusculaire, des convulsions ainsi que des signes respiratoires (stridor,

laryngospasme, apnées) [36].

Paraclinique : Le diagnostic repose sur le dosage de la calcémie totale et ionisée. Une
hypocalcémie est confirmée lorsque la calcémie totale est inférieure a 2,1 mmol/L

(90 mg/L). Elle est dite sévere en dessous de 1,5 mmol/L (65 mg/L) [36].

a.3. Etiologies

Les formes précoces (48-72 premiéres heures) sont généralement liées a la prématurité, a

I’hypotrophie, a 'asphyxie périnatale ou au diabéte maternel. Les formes tardives (au-dela de 72

heures) peuvent résulter d’'une carence en vitamine D, d’une immaturité parathyroidienne

transitoire, voire d’anomalies de la sensibilité au calcium [13,15].

a.4. Prise en charge

La prise en charge dépend du niveau de calcémie et de la clinique associée [37] .

Calcémie 1,8-2,0mmol/L (70-80mg/L) : supplémentation orale en calcium (30-

40 mg/kg/j) + vitaminothérapie D (1 500 Ul/j pendant 3-5 jours). Contrdle a 48 h.

Calcémie 1,6-1,8 mmol/L (65-70 mg/L) : surveillance en néonatologie, supplémentation
orale en gluconate de calcium (40 mg/kg/j) + vitaminothérapie D3 (5 gouttes matin et soir).

Controle a 24 h.

Calcémie <1,6 mmol/L (65 mg/L) sans convulsion : surveillance en soins intensifs,
gluconate de calcium IV a 60-80mg/kg/j (dilué a 1/10 du volume total en SG5%),

vitaminothérapie D3 (10-20 gouttes matin et soir 48 h, puis 10 gouttes/j).
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> Calcémie <1,6 mmol/L avec convulsion : bolus de gluconate de calcium IVa 10% (2 mL/kg

[34].

sur 15 minutes) suivi d’une perfusion continue a 60-80 mg/kg/j (dilutiona 1/10 du volume
total en SG5%), avec monitorage cardiovasculaire strict. Vitaminothérapie D3 a fortes doses

initiales, puis relais a dose standard.

b. L’hypercalcémie néonatale

b.1. Définition

L’hypercalcémie est définie par une calcémie totale supérieure a 2,7 mmol/L (108 mg/L)

b.2. Diagnostic

Clinique : Les signes cliniques de I’hypercalcémie chez le nouveau-né sont variés [17,38] :
e Digestifs : constipation, vomissements

e Rénaux : polyurie, déshydratation

e Neuromusculaires : hypotonie, irritabilité, convulsions

e Cardiaques : troubles du rythme tels que bradycardie ou anomalies de I’'ECG

Paraclinique : Le diagnostic repose sur le dosage de la calcémie totale (hypercalcémie si
>2,7 mmol/L) ainsi que la mesure du calcium ionisé. Une calcémie totale>3 mmol/L est

généralement considérée comme sévere [39]

b.3. Etiologies

Les hypercalcémies néonatales peuvent résulter de causes variées [17,38]:

PTH basse ou normale : supplémentation excessive en vitamine D, hypersensibilité a la

vitamine D, nécrose du tissu adipeux, traitement par diurétiques thiazidiques.

PTH élevée : hyperparathyroidie néonatale (mutation du géne du CaSR), hypocalcémie

maternelle, hypophosphatasie néonatale.
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b.4. Prise en charge

Elle repose principalement sur [39]:

L’arrét des apports calciques et vitaminiques excessifs ;
L’hyperhydratation associée a des diurétiques de I’anse (furosemide) ;

Le recours a des bisphosphonates (pamidronate) en cas de formes sévéres.

c. L’hypophosphorémie néonatale

c. 1. Définition

L’hypophosphorémie néonatale est définie par un taux de phosphore inorganique inférieur

a 2,5 mg/dL (0,8 mmol/L), généralement retrouvé chez le prématuré de faible poids de naissance

ainsi que chez le nouveau-né ayant un état nutritionnel altéré [40].

>

>

c.2. Diagnostic
Clinique : Les signes cliniques de I’hypophosphorémie sont souvent frustes et peu
spécifiques. Elle peut se manifester par des signes neuromusculaires tels que des
tremblements, une irritabilité, voire des convulsions, ainsi que des signes indirects de

dysfonction métabolique [40].

Paraclinique : Le diagnostic repose sur le dosage du phosphore plasmatique, inférieur a
2,5 mg/dL (0,8 mmol/L). L’hypophosphorémie est généralement considérée comme sévere

lorsque la phosphorémie est inférieure a 1 mg/dl (0,3 mmol/L) [40].

c.3. Etiologies

Les principales causes d’hypophosphorémie néonatale incluent [16,40]:
Un apport insuffisant de phosphore (dénutrition ou alimentation parentérale inadéquate)

Une redistribution intracellulaire du phosphore, notamment lors du syndrome de

renutrition
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e Des pertes digestives accrues (diarrhée, drains)

e Une immaturité du métabolisme phosphocalcique chez le prématuré, associée a une

hyperphosphatémie intra—utérine ainsi qu’a une hypomagnésémie relative.

c.4. Prise en charge
Le traitement repose avant tout sur la correction du déficit phosphoré ainsi que sur la

prévention des complications métaboliques associées[16,40].

e Pour les formes modérées a légeres, une supplémentation orale est généralement

suffisante ;

e Pour les formes séveres ou symptomatiques, une supplémentation intraveineuse est

nécessaire a la posologie de 0,25-0,5 mmol/kg, selon la tolérance du patient.

d. L’hyperphosphorémie néonatale

d.1. Définition
L’hyperphosphorémie néonatale est définie par une phosphorémie supérieure a
6,75 mg/dL (2,17 mmol/L). Elle traduit généralement un exces de phosphore plasmatique par

rapport a la norme du nouveau-né [41].

d.2. Diagnostic
> Clinique : L’hyperphosphorémie est généralement asymptomatique, mais elle peut se
manifester indirectement par les signes liés a I’hypocalcémie associée tels que des

trémulations, des convulsions ou une hyperexcitabilité neuromusculaire [41].

> Paraclinique : Le diagnostic repose sur le dosage de la phosphorémie, confirmant une
valeur > 6,75 mg/dL (2,17 mmol/L). Ce dosage est souvent associé a une hypocalcémie,

elle-méme responsable des signes cliniques observés [41].
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d.3. Etiologies

Les hyperphosphorémies du nouveau-né sont généralement secondaires a [15]:
e Un apport excessif en phosphore par voie entérale ou parentérale.
e Une insuffisance rénale, responsable d’une diminution de I’excrétion du phosphore.
e Une asphyxie périnatale, perturbant I’lhoméostasie phosphocalcique.
e Une hypoparathyroidie transitoire ou permanente.
d.4. Prise en charge
La prise en charge repose principalement sur [41]:

e Le traitement de la cause (arrét des apports excessifs, prise en charge de I'insuffisance

rénale).
e La restriction du phosphore alimentaire.
e L’utilisation de chélateurs du phosphore en cas d’hyperphosphorémie majeure.

e L’hyperhydratation associée a un diurétique de I’anse pour augmenter I’excrétion urinaire

du phosphore

3.4. Troubles de bicarbonatémie

a. Acidose métabolique

a.1. Définition
L’hypobicarbonatémie se définit par une diminution de la concentration plasmatique de
bicarbonates (HCO3-), généralement inférieure a 16 mmol/L chez le nouveau-né. Elle traduit une
composante métabolique d’un trouble acido-basique, le plus souvent une acidose métabolique

[42].
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a.2. Diagnostic
> Clinique
L’acidose métabolique peut se manifester par une respiration de Kussmaul ou une simple
hyperventilation. En cas d’acidose profonde, une altération de I’lhémodynamique peut survenir,
avec une hypotension artérielle indépendante de I'état volémique. Ceci s’explique par la
diminution de la réponse des récepteurs aux stimuli vasoconstricteurs lorsque le pH chute,
traduisant la gravité du trouble. Dans les formes sévéres, des troubles de la conscience ou une

atteinte myocardique peuvent également étre observés[27].

> Paraclinique

Le diagnostic repose sur les gaz du sang, confirmant une baisse du bicarbonate et du pH.

Elle est dite grave si le bicarbonate < 8 mmol/L et le pH < 7,20.
Le trou anionique aide a identifier la cause :
Trou anionique=(Na+) — (Cl-+ HCO3s")

Sa norme chez le nouveau-né est de 8 + 4 mmol/L. Il oriente vers une production excessive
d’acides (si élevé) ou une perte de bicarbonates (s’il est normal). Des examens complémentaires

(lactate, trou osmolaire, ionogramme urinaire) permettent de préciser I’étiologie [27].

a.3. Etiologies

Les principales causes incluent [27]:

> Acidose métabolique avec anion gap élevé : hypoxie, septicémie, erreurs innées du

métabolisme (aciduries organiques, acidémie lactique).

> Acidose hyperchlorémique (anion gap normal) : pertes digestives (diarrhée), pertes rénales

(tubulopathies proximales ou distales, acidose tubulaire rénale), ou apport excessif de

chlorures (solutés inadéquats).
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a.4. Prise en charge
La prise en charge vise le traitement de la cause. Un soutien ventilatoire et hémodynamique
est souvent nécessaire. L’administration de NaHCOs est réservée aux formes séveres (pH < 7,0-
7,1), a doses prudentes (1-2 mmol/kg). Le traitement des formes chroniques inclut des sels

alcalins, pour éviter des complications osseuses et nutritionnelles [27].

b. Alcalose métabolique

b.1. Définition
L’alcalose métabolique est définie par une élévation du bicarbonate plasmatique au-dela
de 25 mmol/L, accompagnée habituellement d’une alcalémie (pH artériel > 7,45), bien que le pH
puisse rester normal en cas de compensation respiratoire. Ce trouble est fréguent en contexte
néonatal, notamment chez les nouveau-nés opérés ou présentant des déséquilibres hydro-

électrolytiques[42].

b.2. Diagnostic

> Clinique

Les manifestations cliniques sont souvent peu spécifiques. Dans les formes séveres, une
alcalose peut induire des signes neurologiques (confusion, coma), des troubles du rythme
cardiaque, voire une tétanie. Ces signes cliniques sont toutefois rares chez le nouveau-né. Le plus
souvent, les symptomes sont liés a des anomalies électrolytiques associées, notamment une

hypokaliémie, une hypochlorémie, voire une hypocalcémie [27].

> Diagnostic paraclinigue

Le diagnostic repose sur les gaz du sang montrant une élévation du bicarbonate (> 27
mmol/L) avec un pH artériel généralement alcalin. L'ionogramme révéle typiquement une
hypochlorémie associée a une hypokaliémie. L’évaluation de la chlorurie permet d’orienter
I’étiologie : une chlorurie < 10 mmol/L évoque une perte digestive ou un traitement diurétique,
tandis qu’une chlorurie > 20 mmol/L oriente vers des causes endocriniennes ou tubulopathiques.

La mesure du rapport chlorure/créatinine urinaire peut également aider au diagnostic [27].
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b.3. Etiologies
L’alcalose métabolique est secondaire a une perte d’ions H* ou un exces de bicarbonate.

Chez le nouveau-né, les principales causes incluent [27] :

> Pertes digestives de chlore : vomissements prolongés (ex. sténose du pylore), drainage

gastrique, diarrhée a forte concentration chlorée.
> Pertes cutanées : notamment chez les nouveau-nés atteints de mucoviscidose.

> Pertes urinaires : dues a des diurétiques (furosémide), un hyperaldostéronisme ou des

tubulopathies comme les syndromes de Bartter ou de Gitelman.
> Exces de bicarbonate : transfusions massives, surcharge alcaline exogéne.
> Contraction volémique : consécutive a une déshydratation extracellulaire.

b.4. Prise en charge

Le traitement repose d’abord sur la suppression de la cause (arrét des diurétiques,
correction des pertes digestives, etc.). En cas d’alcalose hypochlorémique, la réexpansion
volémique par du sérum salé est essentielle. L’administration de NaCl ou de KCl permet de
restaurer I’équilibre acido-basique, en particulier chez les patients hypovolémiques ou
hypokaliémiques. L’acétazolamide peut étre envisagé dans les formes résistantes au traitement
classique. En cas d’alcalose sévére menacant le pronostic vital (pH > 7,65), une perfusion de HCI
par voie centrale ou une épuration extracorporelle peut étre nécessaire, en particulier en contexte

d’insuffisance rénale ou cardiaque [27].

3.5. L'insuffisance rénale aigué néonatale et ses répercussions sur 1'équilibre hydro électrolytique

a. Définition
L’insuffisance rénale aigué néonatale (IRA) est définie comme une altération brutale de la
fonction rénale, entrainant une incapacité du rein a maintenir I’homéostasie du volume

extracellulaire, du bilan électrolytique ainsi que de I’équilibre acido-basique [43]. Elle se manifeste
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généralement par une oligurie (diurése <1 ml/kg/h) ou une anurie, associée a une élévation des

taux sériques de créatinine et d’urée.

b. Diagnostic clinique

Cliniquement, I'IRA néonatale se traduit par une diminution du débit urinaire, des cedémes,
une prise de poids rapide liée a la rétention hydrosodée ainsi que des signes de surcharge
volémique tels qu’une détresse respiratoire, une tachycardie ou des crépitants pulmonaires
[43,44]. Parfois, elle peut s’accompagner de signes de désordres métaboliques tels que des

troubles du rythme cardiaque en lien avec I’hyperkaliémie.

c. Diagnostic paraclinique

Le diagnostic repose sur le dosage de la créatininémie, de I’'urée ainsi que la mesure précise
du débit urinaire. L’élévation rapide des taux de créatinine sérique ainsi que de l'urée est
généralement révélatrice de I'IRA. L'ionogramme sanguin met en évidence des anomalies
caractéristiques comme I’hyperkaliémie, I’hyponatrémie de dilution ainsi que des signes d’acidose
métabolique[43,44] . L’échographie rénale est utile pour rechercher une obstruction des voies

excrétrices.

d. Etiologies générales

Les principales causes d’IRA en période néonatale sont généralement classées en [42,43]:

e Pré-rénales (hypovolémie liée a la déshydratation, aux hémorragies ou a l'asphyxie

périnatale) ;
e Rénales intrinséques (nécrose tubulaire aigué, néphropathie hypoxique) ;

e Post-rénales (malformations obstructives des voies urinaires)
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e. Conséquences de ’IRA néonatale sur [’équilibre hydro-électrolytique

L’insuffisance rénale aigué chez le nouveau-né entraine des perturbations profondes de
I’homéostasie hydro-électrolytique, en lien direct avec la capacité réduite du rein immature a

excréter I'eau, les électrolytes et les métabolites acides.

e Hyperkaliémie : C’est la complication la plus fréquente et la plus grave. Le défaut
d’excrétion du potassium conduit a son accumulation rapide, particulierement dangereux
chez le nouveau-né prématuré ol un taux supérieur a 6,5 mmol/L est associé a des
anomalies de la conduction cardiaque, voire des arythmies menacant le pronostic vital

[42,43].

e Hyponatrémie de dilution : Le déficit de filtration glomérulaire entraine une rétention
hydrosodée, souvent aggravée par des apports excessifs de liquide. Il en résulte une
hyponatrémie de dilution qui peut favoriser la survenue d'cedéme cérébral et de crises

convulsives [42,43].

e Acidose métabolique : L'incapacité du rein immature a excréter les charges acides (ions
H+) entraine une acidose métabolique, généralement a trou anionique normal, ayant des
effets déléteres sur la fonction cardiovasculaire, respiratoire ainsi que sur le métabolisme

du calcium [42,43].

e Hyperphosphorémie : L’altération du débit de filtration glomérulaire provoque une
accumulation de phosphore, qui peut entrainer une hypocalcémie secondaire ainsi que des
dépots de sels de calcium-phosphate au niveau des tissus mous. Chez le prématuré, ce
mécanisme est d’autant plus marqué du fait d’apports exogenes inadaptés en phosphore

[42,43].

e Hypocalcémie : Souvent liée a [I’hyperphosphorémie ainsi qu’au déficit en
1,25-dihydroxyvitamine D, elle est responsable de signes neuromusculaires tels que des

trémulations, des convulsions ainsi que des anomalies du QT a I'ECG [42,43].
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Il. Résultat principal et implication majeure

Tout au long de ce travail, nous avons été marqués par la fréquence élevée des troubles
hydro-électrolytiques parmi les nouveau-nés hospitalisés dans le service de néonatologie du CHU
Mohammed VI de Marrakech, avec une prévalence de 37,34 %. Ce chiffre, qui concerne prés d’un
tiers des admissions sur une période de trois ans, reflete 'ampleur du probleme dans notre

contexte, et attire I’attention sur ces désordres souvent silencieux mais a fort potentiel morbide.

Cette forte prévalence confirme que les troubles hydro-électrolytiques constituent un enjeu
central en néonatologie, en particulier dans les structures recevant des nouveau-nés prématurés
ou pathologiques, comme c’est le cas dans notre centre de référence. Leur détection et leur prise
en charge précoce s’imposent donc comme une priorité. Ces résultats nous interpellent sur la
nécessité d’un dépistage systématique, en particulier chez les populations a risque, afin de

prévenir les complications neurologiques, métaboliques ou hémodynamiques souvent graves.

~72~



Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

IIl. Epidémiologie des troubles hydro-électrolytiques

1. Fréquence globale

Tableau XX : Prévalence globale des troubles hydro-électrolytiques chez les nouveau-nés dans

différentes études

Etude Pays Prévalence

Bouhyaoui et al (2024) [45] Tanger 41,5%
Chowdhury et al (2015) [46] Bangladesh 40%

C. Zoungrana/Ouattara et al (2019) [47] Burkina faso 34,6%

Ahmad et al (2016) [48] Pakistan 75.49%

Talha Siddiqui et al. (2025) [49] Pakistan 62,8%

Sow et al (2022) [50] Sénégal 46.7%

Notre étude Marrakech 37,34%

Dans notre étude, 37,34 % (466 cas) des nouveau-nés hospitalisés présentaient un trouble
hydro-électrolytique. Ce taux, bien qu’élevé, reste cohérent avec d’autres données nationales et
internationales. A titre comparatif, Bouhyaoui et al rapportaient 41,5 % au CHU de Tanger [45] ,
Chowdhury et al 40% en Bangladesh [46] , C.Zoungrana/QOuattara et al 34,6% en Burkina faso [47].
Ces résultats soulignent la fréquence de ces déséquilibres, particulierement chez les nouveau-nés

vulnérables, et confirment leur importance clinique.
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2. Répartition selon le sexe

Tableau XXI : Répartition selon le Sexe dans Différentes Etudes

Etude Masculin (%) | Féminin (%) | Lieu de I’étude

Bouhyaoui et al (2024) [45] 54.9% 45,1% Tanger

Chowdhury et al (2015) [46] 50% 50% Bangladesh

C. Zoungrana/Ouattara et al (2019) [47] 57,4 % 42,6 % Burkina Faso
Ahmad et al (2018) [48] 66.2% 33.8% Pakistan
Talha Siddiqui et al. (2025) [49] 53.1% 46.9% Pakistan
Sow et al (2022) [50] 58% 42 % Sénégal

Thakur et al (2018) [51] 68 % 32% Nepal
Notre étude 56,01% 43,6 % Marrakech

Dans notre étude, 56,01 % des nouveau-nés porteurs de troubles hydro-électrolytiques
étaient de sexe masculin. Cette prédominance est rapportée dans plusieurs séries, notamment au
Sénégal, au Burkina Faso et au Pakistan, avec des taux allant jusqu’a 68 %[44-50]. Cette
surreprésentation masculine pourrait s’expliquer par une immaturité rénale plus marquée chez
les garcons, influencée notamment par I’exposition androgénique néonatale, qui pourrait affecter

la structure et la fonction tubulaire rénale a ’dge néonatal[51,52].

3. Répartition selon I’age a I’admission

Dans notre étude, 'age moyen d’admission des nouveau-nés présentant des troubles
hydro-électrolytiques était de 5,1 jours, avec une prédominance des admissions entre le 2e et le
10e jour de vie (52,79 %). Cette moyenne est proche de celle rapportée par Sow et al au Sénégal,
ou I’dge moyen a I'admission était de 6,1 + 7,71 jours [50] et a celle de Talha Siddiqui et al au

Pakistan que son étude indique un age moyen estimé a 7.24+6.08 jours [49].
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En revanche, Zoungrana et al. au Burkina Faso ont observé un age moyen beaucoup plus
précoce, estimé a 0,24 = 0,5 jours avec des extrémes de 0 et 5 jours, avec 79 % des nouveau-nés
admis avant 24 heures de vie [47]. Cette tendance peut s'expliquer par les défis auxquels sont
confrontés les nouveau-nés pour s'adapter a leur nouvel environnement, étant donné les
changements physiologiques majeurs qui surviennent lors de leur transition de la vie intra-utérine

a la vie extra-utérine.

4, Répartition selon le poids de naissance

Tableau XXII : Poids des différentes séries

Etude Pays Poids de naissance
Bouhyaoui et al. (2024)
Tanger Moyenne : 1912g = 617g (700g - 40009)
[45]
Chowdhury et al. (2015) <25009g : 26 (52,0%)
Bangladesh
[46] <15009g : 24 (48,0%)
Talha Siddiqui et al.
Pakistan Moyenne : 2350+560 g
(2025) [49]
Sow et al. (2022) [50] Sénégal Moyenne : 3298g (500g - 48009)
Thakur et al (2018) [51] Nepal Moyenne : 2975.45 + 349.53 g.
Day et al. (1976) [55] Canada <1500g:76%
Moyenne :2269 g
Notre étude Marrakech >2500g : 180 (38,4 %)
<2500g : 286 (61,6 %)

~75~



Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

Dans notre série, plus de 60% des nouveau-nés présentant des troubles hydro-
électrolytiques avaient un poids de naissance inférieur a 2500 g, avec une moyenne de 2269 g. Ce
profil rejoint les résultats de Talha Siddiqui et al au Pakistan, Bouhyaoui et al. a Tanger, ainsi que
ceux de Chowdhury au Bangladesh[44,45,48], qui ont rapporté une prédominance chez les
nouveau-nés de faible ou trés faible poids. Ces observations s'expliquent par I'immaturité rénale,
la faible réserve corporelle en minéraux et la susceptibilité accrue aux pertes hydriques chez les

nouveau-nés de faible poids [54].

> Association des troubles métaboliques avec le poids de naissance

Dans notre étude, bien que les troubles hydro-électrolytiques aient été plus fréquents chez
les nouveau-nés de faible poids, aucune corrélation significative n’a été mise en évidence entre le
poids de naissance et les anomalies isolées de la natrémie, kaliémie, calcémie, phosphorémie,

glycémie, ou encore les déséquilibres acido-basiques.

Ces résultats s’opposent a ceux de Zoungrana et al. (2019) [47], qui rapportaient une
fréquence significativement plus élevée de I’hypoglycémie, de I’hypocalcémie et de I’hyponatrémie
chez les nouveau-nés hypotrophes (p=0,0001 ; p=0,0001 ; p=0,0112). De méme, I’étude de Nong
et al (2003) [56] retrouvait des taux accrus d’hyponatrémie (15 % vs 7 %, p=0,07), d’hypernatrémie
(8,3% vs 4,2%, p=0,239) et d’hypokaliémie (7% vs 0,7 %, p=0,15) chez les enfants de moins de
2500 g, méme si que ces résultats ne soient pas tous significatifs. A I'inverse, Talha Siddiqui et al.
(2025) [49] ne retrouvaient aucune association entre faible poids de naissance et déséquilibres

électrolytiques (p=0,687).

Ces divergences laissent penser que I’association entre le faible poids de naissance et les
troubles hydro-électrolytiques peut varier en fonction des contextes cliniques, des
caractéristiques démographiques des populations néonatales, ainsi que des critéres diagnostiques

et méthodologiques retenus dans chaque étude.
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5. Répartition selon le terme

Dans notre série, les nouveau-nés a terme représentaient prés de la moitié des cas
présentant un trouble hydro-électrolytique (49,57 %), les prématurés représentaient quant a eux
50,43 % de I'effectif. Ce résultat rejoint en partie les observations de Sow et al. au Sénégal [50], ou
72,6 % des nouveau-nés inclus étaient également nés a terme, ainsi que celle de Talha Siddiqui et
al au Pakistan [49] qui rapporte 127 nouveau-nés a terme (64,8%) et 69 prématurés (35,2%)
suggérant que ces déséquilibres ne concernent pas exclusivement les prématurés. Toutefois,
plusieurs études se sont focalisées spécifiqguement sur les prématurés, comme celle de Bouhyaoui
et al. a Tanger [45], rapportant un age gestationnel moyen de 32,2 + 3,2 SA, ou encore celle de
Chowdhury et al. au Bangladesh [46], qui a porté uniquement sur 50 nouveau-nés prématurés de
faible poids de naissance. De méme, I’étude de Lorenz s’est intéressée aux nouveau-nés de tres
faible poids (<1500g), souvent prématurés, chez qui la régulation hydro-électrolytique est

particulierement instable du fait de I'immaturité rénale [54].

A I’opposé, Thakur et al ont centré leur étude exclusivement sur des nouveau-nés a terme

(88 cas) [51].

Cette hétérogénéité des populations entre les études montre que les troubles hydro-
électrolytiques peuvent toucher aussi bien les prématurés que les nouveau-nés a terme, bien que
les mécanismes et facteurs de risque different. Notre étude souligne l'importance d'une
surveillance attentive et élargie, en particulier dans les contextes de stress périnatal ou en

présence de pathologies néonatales associées.
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> Association des troubles métaboliques a la prématurité

Tableau XXIII : Répartition des troubles selon I’age gestationnel dans différentes séries

Talha .
Sow et Zoungran e Elsary | Chinnapp
Siddiqui | Nong et al
Trouble chez al. aetal. et al (2003) et al aetal Notre
le prématuré | (2022), (2019), (2025') [56] (2018) (2022) étude
50 47 57 58
[50] [47] [49] [57] [58]
Déséquilibre 49.6% 49,78%
électrolytiqu - - (p<0,00 - - - (p=0,98
e 1) 0)
46,4% 31,90%
Hypoglycémi (p=0,011 23,3%;
. (p<0,00 3) - (5=0.09) - - (p=0,59
1 p=5 8)
38,4% 5,60%
H lycé ’ 25%; ’
PEOYET | (p<0,00 - - oooon | - - (p=0,87
1 P=5 2)
27,8% 33,20%;
Hyponatrémi (p=0,041 15% (p<0,001
. (p=0,88 1 - (0=0.07) - ) (p=0,66
8 ns) P=5 5)
16,7% 11,63%;
Hypernatrém (p=0.02 8,3%; (p=0,93
i T B B =0,239 B B v
ie 2) (p ) 2)
37,5% 205 (= 12,50%;
Hypokaliémi =0,47 - - > - N =0,19
ypokaliemie | (p=0, (p=0,15) 0.284y | P
8 ns) 7)
15,6% 26,29%;
Hyperkaliémi 23,3%;
. (p=0,01 - - (p<0.001) - - (p=0,22
9) p=t 7)
Hvbocalcémi 31% (p=0.000 45%; 11,8% 62,90%;
yp ) (p=0,38 p_]’) - (p<0,000 | (p=0,9 - (p=0,21
4 ns) 1) ) 6)
Hypercalcémi 2% 3,3%; 6,46%
P o (p=1,00 - - (p=0,77 - - (p=0,44
0 ns) ns) 5)
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Dans notre étude, la prématurité n’était pas significativement associée aux troubles hydro-
électrolytiques ou glycémies. Ce constat suggére une répartition comparable entre prématurés et
nouveau-nés a terme dans notre population. Toutefois, cette absence d’association contraste avec
plusieurs études comme celles de Sow et al. [50] ou Talha Siddiqui et al. [49], qui rapportent une
prédominance marquée de [I'hypoglycémie, de [I'hyperglycémie ou des déséquilibres
électrolytiques chez les prématurés. En revanche, d’autres travaux comme celui d’Elsary et al. [57],
ou encore celle de Chinnappa et al [58], ne retrouvent pas de relation significative pour certains
troubles hydroélectrolytiques. Ces divergences pourraient s’expliquer par des différences de
populations, de définitions diagnostiques ou de protocoles thérapeutiques. Ainsi, bien que la
prématurité soit souvent considérée comme un facteur de risque, notre série souligne I'importance

d’une évaluation individualisée, tenant compte du contexte clinique.
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IV. Présentation clinique et biologique

1. Motifs d’admission

Tableau XXIV : Principaux motifs d’admission dans différentes séries

Etude

Pays

Principaux motifs d’admission rapportés

Bouhyaoui et al. (2024)
[45]

Tanger

Détresse respiratoire (74,9 %), infection néonatale
(9,8 %), souffrance néonatale (5 %), malformations

congénitales (7,4 %)

Talha Siddiqui et al.
(2025) [49]

Pakistan

Détresse respiratoire (55.1%), Sepsis néonatal
(40.8%), insuffisance rénale (60.2%)

Sow et al. (2022) [50]

Sénégal

Déshydratation (78 %), convulsions (64 %), détresse
respiratoire (64 %), troubles thermiques (60 %),
troubles du tonus (43 %)

C. Zoungrana/Ouattara et
al (2019) [47]

Burkina

Faso

Ictere (30,1 %), infection néonatale (24,4 %),
prématurité (42,07 %), détresse respiratoire (12,3 %)

Ahmad et al (2018) [48]

Pakistan

Sepsis néonatal, difficultés respiratoires,

hypothermie, convulsions

Liu et al. (2024) [59]

Chine

Maladies digestives (35 %), sepsis (11,6 %),
infections respiratoires (10,9 %) — dans le contexte

d’hyponatrémie

Notre étude

Marrakech

Troubles respiratoires (54,3 %), ictére cutanéo-
mugqueux (19,9 %), convulsions (2,1 %), bilan

infectieux (1,4 %), refus de tétée (1,1 %)

Dans notre étude, les troubles respiratoires étaient le motif d’admission prédominant

(54,3 %), suivis de I'ictére et des convulsions. Cette tendance est confirmée par Bouhyaoui et al.

[45] a Tanger (74,9 % de détresse respiratoire) et par d’autres travaux en Afrique et en Asie [46-

49,55], rapportant fréquemment des signes respiratoires, infectieux ou neurologiques. Ces

données confirment que les désordres hydro-électrolytiques surviennent souvent dans un

contexte clinique complexe, dominé par la détresse vitale néonatale.
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2. Signes clinigues :

Dans notre série, les principaux signes cliniques associés aux troubles hydro-
électrolytiques étaient I’hypotonie (19,1 %), le ballonnement abdominal (16,7 %), les signes de lutte
respiratoire (14,8%) et, dans une moindre mesure, les convulsions (4,9 %). Ces observations
s’accordent globalement avec les données de la littérature. Thakur et al [51] ont mis en évidence
une fréquence notable des troubles respiratoires, de la léthargie et des anomalies du tonus chez
les nouveau-nés présentant des désordres électrolytiques. De méme, Liu et al [59] ont rapporté
des symptomes dominés par la léthargie, I'irritabilité, les vomissements et les convulsions. Sow et
al [50], quant a eux, soulignent également la survenue fréquente de convulsions et de troubles du
tonus dans ce contexte. Ces similitudes suggérent que les signes neurologiques (hypotonie,
irritabilité, convulsions) et respiratoires restent des indicateurs cliniques majeurs chez les
nouveau-nés atteints de troubles hydro-électrolytiques, justifiant une vigilance accrue en

présence de ces symptomes.
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3. Anomalies biologiques.

3.1. Répartition générale des différents troubles métaboliques

Tableau XXV : Principaux anomalies biologiques dans différentes études

Hyperphosphorémie

(«32,20 %)

105 (14%)

256 (44.3%)

Bouh i C.zZ Chowdh Thakur et
Trouble Notre ouetyaaloul Sow et al Ouatta;u:tg;f?:él 9) o:: al i aalljr € Ahmad et Talha Siddiqui et
étud 2022)[50 1(2018)[48 1(2025)[49
stude | 5024)a5 | @020 [47] 015)46] | o1gys1y | N(GO18NAE] al(2025)(49]
157 151
H émi 21 (8.2% 137 (23.7% 7 (14.0% 71.6% 1 .6% 29 (14,8%
yponatrémie (33,98 %) (8.2%) 20.1%) 37 (23.7%) (14.0%) 63 (71.6%) 3 (8.6%) 9 (14,8%)
. 53 (11,47
Hypernatrémie % 9 (3.3%) 72 (9.6%) 10 (1.7%) 2 (4.0%) - 20 (13.2%) 65 (33.2%)
110
Hyperkaliémie (26,25 %) 19 (7.4%) 64 (8.5%) 147 (24.4%) 8 (16.0%) 63 (71.6%) 60 (39.7%) 37 (18.9%)
y 0
49 (11,69
Hypokaliémie (<y) - 14 (1.8%) 17 (2.9%) 3 (6.0%) - 3 (2%) -
Hypocalcémie 302 59 (23.1%) | 87 (11.6%) 224 (38.8%) 33 (37.5%) 20 (13.2%)
yp (70,40 %) i ) .07 .0/ Y W)
26 (6,06
Hypercalcémie (E/) - 4 (0.5%) 21 (3.6%) - - 50 (33.1%) -
0,
19

Hypophosphorémie

1(1,69 %)

4 (0.5%)

4 (0.6%)
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Ical ,
mgg;oc:?:ue ]6‘5/3 ” - - 2 (0.3%) N - N -
mﬁilfﬁfsue (38],?)411 %) B B 94 (16.3%) ) ) i} }
Hypoglycémie (45];2 % - 84 (11.2%) 382 (66.1%) - - - _
Hyperglycémie | *° ;’7)’53 - (2]1(.5;%) 74 (12.8%) - - - -
Hypochlorémie (5.27;%) - - 220 (38.1%) - - 12 (7.9%) 25 (12.8%)
Hyperchlorémie (4.]03%) 12 (4.7%) - 20 (3.5%) - - 14 (9.3%) 66 (33.7%)
Hypomagnésémie 1 (0.22%) - - 18 (3.1%) - - _ _
Hypermagnésémie 0 - - 36 (6.22%) - - - 17(8.7%)
Insuffisance rénale 113 (25%) | 53 (20.7%) | 42 (5,6%) - - - - -

Dans notre étude, I’'hypocalcémie (64,8 %) et I’hyponatrémie (33,7 %) sont prédominantes, a des taux bien supérieurs a ceux rapportés
par Bouhyaoui, Sow ou Ahmad [44,47,49]. L’hyperkaliémie (23,6 %) est fréquente, rejoignant les chiffres d’Ahmad (39,7 %) et de Thakur
(71,6 %)[47,50]. L’acidose métabolique (32,4 %), I'insuffisance rénale (24,2 %) et I’hypoglycémie (32,6 %) sont également notables, proches des
résultats de Zoungrana ou Bouhyaoui [44,46]. Ces écarts refletent des différences de population, de stratégies de dépistage ou encore de

ressources diagnostiques disponibles selon les contextes géographiques.
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3.2. Prise en charge
Chez le nouveau-né, les troubles hydro-électrolytiques peuvent rapidement compromettre
I’état neurologique, hémodynamique ou cardiaque. Leur prise en charge repose sur une évaluation
clinique rigoureuse, une interprétation fine des bilans et une correction progressive adaptée a
chaque situation. Dans notre série, chaque anomalie a été traitée selon sa sévérité, les signes

cliniques et les protocoles du service.

a. Hyponatrémie
Chez le nouveau-né, I’hyponatrémie est une anomalie fréquente, parfois grave, exposant

a un risque neurologique ou respiratoire en cas de décompensation.

Dans notre série, 157 nouveau-nés (33,98 %) en présentaient, majoritairement sous forme
modérée (130-135 mmol/L), avec environ 12 % de formes séveres (< 125 mmol/L). Le traitement
a reposé principalement sur la perfusion de NaCl 3 %, administrée dans 98,08 % des cas. Les formes
sévéres ou symptomatiques ont recu un bolus de 2 a 4 mL/kg, suivi d’'une correction progressive
ne dépassant pas 8 a 10 mmol/L/24h, sous surveillance biologique rapprochée, afin de limiter le

risque de myélinolyse centro-pontique [28].

Dans les cas résistants ou associés a un exces de charge hydrique, une association a un
diurétique de I'anse (furosémide) a été instaurée dans 1,28 % des cas. Cette approche, décrite dans
la littérature néonatale, permet d’éliminer I'eau libre tout en corrigeant la surcharge en sodium, a
condition d’assurer une surveillance étroite des électrolytes. Le recours aux diurétiques dans
I’hyponatrémie hypervolémique est notamment soutenu par les recommandations pratiques

décrites par lacroix et al [27] et dans plusieurs revues cliniques.

Tous ces pratiques sont en accord avec les recommandations internationales de I'ESPNIC
(2022) [60], qui préconisent 'usage de solutés isotoniques et hypertoniques adaptés a I’état
clinigue du patient, et avec les séries néonatales publiées, notamment celle de Hamayoon et al.

(2023) [61], qui a rapporté une prise en charge similaire dans un contexte comparable.
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b. Hypernatrémie [27]

Dans notre série, 53 nouveau-nés (11,47 %) étaient concernés.

La prise en charge reposait sur une réhydratation lente, visant une correction <0,5
mmol/L/h. La majorité des cas (83,64%) ont recu des solutés hypotoniques IV (G5% +
électrolytes), tandis que 14,55 % ont bénéficié d’une réhydratation orale. Le traitement a reposé
sur une réhydratation prudente. La plupart des patients ont recu des solutés hypotoniques
intraveineux (G5% + électrolytes) 83,64 %, ou oraux (14,559%), avec une baisse ciblée de la
natrémie <0,5 mmol/L/h. Un remplissage vasculaire initial par NaCl 0,9 % a été réalisé chez les

patients instables.

Notre démarche thérapeutique s'est alignée sur les recommandations de Lacroix et al.
L'évaluation initiale a inclus un ionogramme sanguin et urinaire avec mesure de l'osmolalité,
permettant de différencier les étiologies. Pour les patients instables présentant un choc
hypovolémique, un remplissage vasculaire par sérum salé a 0,9% a été réalisé, conformément aux
indications de Lacroix qui déconseillent les solutés dilués (0,45% ou 0,30%) dans cette situation.
La correction a été menée progressivement, avec une baisse ciblée de la natrémie n'excédant pas
0,5 mmol/L/h, afin de prévenir le risque d'cedeme cérébral. Le déficit en eau libre a été estimé

selon la formule préconisée : 0,6 x poids (kg) x [1 - (140 / Na+)].

En cas de convulsions survenant pendant la correction, la survenue d'un cedéme cérébral a
été systématiquement suspectée, justifiant soit un ralentissement du rythme de correction, soit
I'administration de soluté salé hypertonique. Pour les situations d'hypernatrémie extréme (>180
mmol/L) d'installation brutale, la possibilité d'une épuration extra-rénale a été envisagée, bien

que non nécessaire dans notre étude.
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c. Hypokaliémie
Dans notre série, 49 nouveau-nés (11,7 %) ont présenté ce trouble. Les formes modérées

étaient dominantes.

La voie orale a été privilégiée dans 88,24 % des cas, via des solutés de réhydratation enrichis
en potassium. En cas de forme plus sévére ou mal tolérée, une administration intraveineuse de
chlorure de potassium (KCl) a été indiquée (11,76 %), avec un débit respectant les limites de

sécurité (<0,5 mmol/kg/h) et une surveillance continue.

Ces pratiques rejoignent les recommandations de Lacroix et al., qui préconisent une
correction entérale dans la majorité des cas, a raison de 0,5 a 1 mmol/kg/dose toutes les 6 a 8
heures. La voie intraveineuse, méme si elle est risquée, est réservée aux hypokaliémies graves (<2
mmol/L), symptomatiques ou en contexte de perte rapide. Elle nécessite une dilution adéquate
(max 80 mmol/L en périphérie, 200 mmol/L en central), une perfusion lente sur pompe, et un

monitoring rigoureux [27].

Les recommandations du Nelson Textbook of Pediatrics vont dans le méme sens, tout en
soulignant que le taux plasmatique de potassium ne reflete pas toujours le déficit corporel total,
notamment dans les contextes de déplacement intracellulaire comme I'acidose ou le diabéte.
Nelson recommande la voie orale en premiere ligne (1 a 2 mEq/kg/j en doses fractionnées), et une

supplémentation intraveineuse prudente (0,5 a 1 mEq/kg sur 1h) en cas de situation urgente [34].

Les deux ouvrages s’accordent aussi sur I'importance de corriger une hypomagnésémie
associée, fréquente en néonatologie, qui rend I’hypokaliémie résistante au traitement. Enfin, des
mesures additionnelles peuvent étre envisagées : adaptation ou arrét des diurétiques
kaliurétiques, substitution éventuelle par un diurétique d’épargne potassique (comme la

spironolactone), et correction de I'alcalose métabolique si présente.
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d. Hyperkaliémie
Dans notre série, la gestion de I’hyperkaliémie a principalement reposé sur 'utilisation de
résines échangeuses (67,29 %) et de gluconate de calcium (30,84 %), les deux sont associés a une

réduction ou une suspension des apports potassiques.

Ces modalités concordent avec les recommandations de Lacroix et al., qui préconisent une
stratégie progressive adaptée a la sévérité de I'hyperkaliémie. Conformément a leurs directives,
I'évaluation initiale a systématiquement inclus un ionogramme sanguin et un ECG, ce dernier étant
essentiel pour détecter les anomalies de conduction cardiaque, particulierement lorsque la
kaliémie dépasse 7,0 mmol/L. Pour les patients stables, notre prise en charge a suivi l'algorithme
proposé par Lacroix : suspension immédiate des apports potassiques, stabilisation cardiaque par
calcium intraveineux en présence d'anomalies ECG, et recours aux résines échangeuses (sulfonate
de polystyrene sodique) pour I'élimination du potassium. La stratégie de Lacroix insiste sur
I'importance d'une approche graduée, allant des mesures conservatrices jusqu'a I'épuration

extrarénale dans les cas les plus séveres.

Le Nelson Textbook of Pediatrics vient compléter cette approche en soulignant la nécessité
d'une surveillance ECG continue et d'une correction prudente, particulierement chez les
prématurés ou les formes transitoires sont fréquentes. Les deux sources s'accordent sur la
hiérarchisation des interventions : stabilisation membranaire immédiate par calcium, transfert
intracellulaire du potassium par insulinothérapie et alcalinisation, et élimination active via les
résines ou les diurétiques de I'anse. Nelson met également en garde contre les effets secondaires

digestifs potentiels des résines échangeuses, justifiant une surveillance rapprochée.

Notre approche thérapeutique a donc reposé sur une gestion raisonnée et hiérarchisée,
privilégiant les traitements sécurisés et adaptés a la sévérité biologique et clinique de chaque cas

[27,34].
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e. Hypocalcémie
Dans notre série, la majorité des nouveau-nés hypocalcémiques ont bénéficié d’une
supplémentation parentérale en calcium (75,82 %), un traitement réservé aux formes séveres
définies par une calcémie inférieure a 1,6 mmol/L. Conformément aux recommandations du RSN
(2011) [37], cette supplémentation intraveineuse était initiée sous monitoring cardiaque continu,
avec une administration lente de gluconate de calcium a 10% (2 mL/kg sur 15 minutes) suivie
d’une perfusion continue a 60-80 mg/kg/j, en veillant a une dilution adéquate pour prévenir les

nécroses tissulaires.

Pour les formes modérées (1,8-2,0 mmol/L), la stratégie privilégiée était une
supplémentation entérale par gluconate de calcium a 10%, a raison de 2 a 4 mL/kg/j répartis selon
les repas, ce qui correspond a 30-40 mg/kg/j de calcium élément. Bien que cette approche par
voie orale ait été globalement rare dans notre cohorte (1,51 % des cas), elle était systématiquement
associée a de la vitamine D, soit sous forme de vitamine D2 (1500 Ul/j) soit de vitamine D3 (10
gouttes/j). L'administration de vitamine D, employée dans 22,67 % des cas de notre série, était
particulierement ciblée chez les nourrissons présentant un terrain a risque de carence (tels que la

prématurité, I'hypotrophie ou un contexte maternel carentiel) ou une hypocalcémie prolongée.

La correction progressive, la surveillance biologique réguliere et I'adaptation a I’étiologie

ont guidé notre approche, en conformité avec ces recommandations.

f. Hypercalcémie
Dans notre série, la prise en charge de I’hypercalcémie reposait essentiellement sur
I’hyperhydratation intraveineuse (77,78 %) et I'utilisation de diurétiques de I’anse, principalement

le furosémide (22,22 %).

Selon Lacroix et al. [27], I'évaluation d'une hypercalcémie nécessite un bilan paraclinique
complet incluant la calcémie ionisée, la créatininémie, la phosphorémie et les gaz sanguins pour

apprécier la fonction rénale. Le bilan étiologique doit étre complété par le dosage du calcium et

~88~



Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

de la créatinine urinaires pour évaluer le risque de néphrocalcinose, ainsi que par la mesure de la

PTH et des métabolites de la vitamine D.

Les pratiques réalisées sont en accord avec les recommandations de Lacroix, qui préconise
en premiére intention une réhydratation par soluté salin isotonique afin de restaurer la volémie,
augmenter la filtration glomérulaire et favoriser I’élimination urinaire du calcium. L’'ajout de
diurétiques comme le furosémide permet, selon ce méme auteur, de potentialiser ’excrétion
calcique, a condition que I’état hémodynamique soit stabilisé. Les autres options thérapeutiques,
telles que la calcitonine, les biphosphonates, les corticoides ou encore I’épuration extra-rénale,
sont réservées aux formes sévéres, symptomatiques ou résistantes, et n’ont pas été utilisées dans

notre population [27].

g. Hypophosphorémie

Un seul cas (1,69%) d’hypophosphorémie a été relevé dans notre série, traité par
supplémentation intraveineuse. Cette prise en charge est conforme aux recommandations de
Lacroix et al., qui préconisent une évaluation paraclinique compléte incluant le calcul du taux de
réabsorption tubulaire du phosphore, et une supplémentation adaptée a la sévérité : 0,25
mmol/kg sur 6 heures pour les formes séveres (phosphorémie < 0,30 mmol/L)ou 0,5 mmol/kg/j

per os ou IV pour les déficits modérés [27].

Les protocoles britanniques (University Hospitals of Leicester) suggérent une
supplémentation intraveineuse de 0,5 a 0,6 mmol/kg sur 12 heures, pouvant étre augmentée
jusqu’a 1,2 mmol/kg/24h dans les cas séveres. lls insistent également sur une surveillance
rapprochée incluant un monitorage électrolytique strict (phosphorémie, calcémie, kaliémie) a 6
heures puis toutes les 8 a 12 heures, avec surveillance continue de la pression artérielle et de
I’ECG, une attention particuliére étant portée au risque d’hypocalcémie induite et d’acidose

métabolique pouvant justifier une suspension temporaire de la supplémentation [62].
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h. Hyperphosphorémie

Dans notre série, 19 nouveau-nés (4,08 %) présentaient une hyperphosphatémie. Le
traitement a reposé essentiellement sur 'usage de diurétiques de I'anse, permettant de stimuler
I’excrétion urinaire du phosphate, et sur I'administration de chélateurs digestifs tels que le
carbonate de calcium, utilisés pour réduire son absorption intestinale. Ces pratiques rejoignent
les recommandations de la cl/inical guideline du Royal Children’s Hospital de Melbourne (RCH,
2023), qui préconisent une approche progressive fondée sur la restriction des apports
médicamenteux en phosphate, la stimulation de I’élimination rénale (favorisée par une expansion
du volume extracellulaire avec du chlorure de sodium intraveineux a 0,9 % ou l'utilisation d'un
diurétique de l'anse) et en cas de persistance ou de taux élevés, le recours aux restriction
phosphorée alimentaire avec les chélateurs, alors que les cas séveres nécessitent une concertation
néphrologique pour évaluer le recours a I'épuration extrarénale [63]. Une attention particuliére

doit étre portée a la calcémie, afin de prévenir une hypocalcémie secondaire.

i. Acidose métabolique

Une acidose métabolique a été retrouvée chez 151 nouveau-nés (38,04 %). Le diagnostic
reposait sur l'ionogramme sanguin, sans recours a la gazométrie. La prise en charge reposait
majoritairement sur le traitement de la cause sous-jacente (79,44 %). Le bicarbonate de sodium
n’a été utilisé que dans 17,78 % des cas d’acidose sévere ou d’instabilité hémodynamique, tandis

gu’une simple correction hydro-électrolytique a suffi dans 2,78 % des cas.

Cette stratégie s’inscrit pleinement dans les recommandations actuelles. Une revue récente
publiée dans Journal of Perinatology (2024) insiste sur la priorité a donner au traitement de la
cause sous-jacente avant toute correction pharmacologique de I'acidose, réservant 'usage du
bicarbonate aux cas séveres, avec prudence pour éviter des fluctuations du débit sanguin cérébral,
une augmentation des hémorragies intraventriculaires chez les prématurés, ou une possibilité

d'acidose intracellulaire paradoxale lors d'administrations rapides [64] .
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De méme, une enquéte menée dans les unités néonatales italiennes (IJP, 2021) rapporte
que 45% des unités tentent de résoudre les troubles métaboliques en adoptant différentes
approches (amélioration de la perfusion, ajustement des parametres de ventilation ou

augmentation du volume sanguin) [65].

Enfin, une synthése publiée dans BMC Nephrology (2024) dédiée aux urgences
électrolytiques néonatales recommande également une approche progressive adapté aux

particularités du nouveau-né [66].

J. Alcalose métabolique

Dans notre étude, l'alcalose métabolique a concerné 16 nouveau-nés (4,03%). Le
diagnostic reposait sur I'ionogramme sanguin, sans recours a la gazométrie. La prise en charge
était essentiellement étiologique (93,75 %), visant a corriger les pertes digestives ou urinaires et a
ajuster les apports alcalinisants. Le recours a des correcteurs pharmacologiques est resté

exceptionnel (6,25%), réservé aux situations ou la balance bénéfice-risque était favorable.

Cette approche est en adéquation avec les recommandations de Rudolph’s Pediatrics
(2018), qui suggere de cibler avant tout la cause de I'alcalose et de n’avoir recours a une
acidification pharmacologique qu’en cas de déséquilibre sévere compromettant la fonction

respiratoire ou hémodynamique [41].

Notre approche thérapeutique s'est alignée sur les principes du Nelson Textbook of
Pediatrics, qui préconisent que la prise en charge de I'alcalose métabolique doit étre adaptée a sa
sévérité et a son étiologie. Pour les formes légeres (HCO3- < 32 mEq/L) stables, une simple
surveillance est souvent suffisante, tandis que les formes modérées a séveres nécessitent une
intervention active. Les recommandations privilégient I'approche étiologique : correction des
pertes gastriques par inhibiteurs de la pompe a protons, ajustement des diurétiques, et

supplémentation en chlorure de potassium.
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Pour les alcaloses chloruro-sensibles, la correction des déficits volémiques et potassiques
permet généralement une normalisation en 48 heures. Les agents pharmacologiques comme
I'acétazolamide ou I'arginine HCl sont réservés aux cas réfractaires, avec une surveillance attentive

des parameétres hydroélectrolytiques en raison de leurs effets secondaires potentiels [34].

k. Hypoglycémie

Dans notre série, I’hypoglycémie a concerné 152 nouveau-nés (45,8%) et a été
majoritairement corrigée par un bolus initial de 2 mL/kg de G10% (78,06 %), suivi, selon les cas,
d’une perfusion continue de glucose a 6-8 mg/kg/min (21,94 %). Cette approche est en parfaite
adéquation avec les recommandations du Nelson Textbook of Pediatrics, qui préconise pour
I'hypoglycémie symptomatique aigué un traitement initial par bolus de G10% (2 mL/kg), suivi d’une
perfusion adaptée au maintien d’une glycémie normale. Pour les hypoglycémies asymptomatiques
chez les nouveau-nés a risque, le Nelson privilégie initialement I'alimentation entérale, avec
possibilité d'utiliser du gel de dextrose 40% (400 mg/kg) en alternative. Le recours a des doses
plus élevées (jusqu'a 10-15 mg/kg/min) ou a des traitements spécifiques comme le diazoxide ou
I'octreotide est réservé aux formes persistantes ou secondaires a un hyperinsulinisme [34], ce que
notre série ne rapportait pas. Cette stratégie standardisée permet d’assurer une correction rapide

et sécuritaire, minimisant le risque de complications neurologiques chez le nouveau-né.

L. Hyperglycémie
Dans notre série, 25 nouveau-nés (5,36 %) ont présenté une hyperglycémie. La prise en
charge reposait sur la réduction des apports glucidiques, une réhydratation adaptée, et, dans

certains cas, I'initiation d’une insulinothérapie en perfusion continue.

Cette approche est en accord avec les recommandations cliniques du West of Scotland
Neonatal Guideline (2023), qui préconisent une réduction progressive du Glucose Infusion Rate
(GIR), avec un seuil de 10 a 12mg/kg/min a ne pas dépasser. En cas de persistance de
I’hyperglycémie (>10-12 mmol/L) malgré ces mesures, I'insuline peut étre introduite a faible dose

(0,01-0,05 U/kg/h), sous surveillance glycémique rigoureuse.
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La surveillance a inclus des controles glycémiques horaires apres chaque modification de
dose, puis toutes les 2-3 heures, avec monitorage du potassium toutes les 12-24 heures. Le
sevrage de l'insuline doit étre initié des que la glycémie descendait sous 12 mmol/L, avec des

réductions rapides de dose pour prévenir I'hypoglycémie iatrogéne [67].
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V. Diagnostic retenu

Tableau XXVI : Répartition des troubles hydro-électrolytiques selon le diagnostic retenu dans

différentes études

Trouble

Sow et al.
(2022) [50]

Zoungrana et al.
(2019) [47]

Nong et al
(2003) [56]

Notre étude

INN: 41.62% / SNN:

Préma: 36.1% /

Asphyxie: 10.2% /

/ APN: 8.84%

10% / Autres: 0%

.. Sepsis 3 INN: 10% / SF: INNP: 15.7% / Ictere:
Hypoglycemie (46.420 | 2 1OR/Premaiask | oo Autres: 10.8% / IR: 11.1% /
e / APN: 12.82% 0 ' O L TR
10.9% MMH: 7.3%
Hvperalveémie Sepsis Préma: 25% / Asphyxie: 5.1% / INNP:
I p—
ypergly (49.39%) INN: 9.2% 0.8% / Ictére: 1.2%
Préma: 19.4%
INN: 39.41% / SNN: :flﬁ:‘/ / Slj'/ Asphyxie: 15.3% /
Hyponatrémie - 55.47% |/ Préma: P ’ INNP: 14.5% / Ictére:
10% / Autres:
42.33% / APN: 11% 1.2% / MMH: 12.5%
6.5%
Asphyxie: 1.7% / INNP:
L Sepsis Préma: 8.3% / PhY . /
Hypernatrémie - 5.2% | Ictere: 3.6% /
(65.27%) INN: 4.2%
MMH: 4.2%
Asphyxie: 1.7% / INNP:
Hypokaliémie - - - 4.4% | Ictére: 1.2% /
MMH: 4.2%
Sepsi INN: 44.21% / SNN: Préma: 27.8% / Asphyxie: 5.1% / INNP:
epsis
Hyperkaliémie P 51.02% / Préma: 60% INN: 6% / SF: 11.3% / Ictere: 1.2% /
(65.62%)

MMH: 7.3%

Hypocalcémie

INN: 39.28% / SNN:
49.10% / Préma:
53.12% / APN: 9.82%

Préma: 61.1% /

INN: 13% / SF:

45% | Autres:
21.7%

Asphyxie: 22% / INNP:
29.8% / Ictere: 18.1% /
IR: 22.2% / MMH: 15.6%

Hypercalcémie

Préma: 3.3% /
INN: 4.2%

Asphyxie: 6.8% / INNP:
0.8% / MMH: 1%

Hyperphosphorémie

INN: 47.65% / SNN:
53.12% / Préma:
40.62% |/ APN: 12.5%

Asphyxie: 1.7% / INNP:
0.8%

Acidose
métabolique

INN: 50% / SNN:
55.31% / Préma:
37.23% / APN: 9.57%

Asphyxie: 15.3% /
INNP: 14.5% / Ictere:
4.8% /IR: 11.1% /
MMH: 6.3%
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Dans notre série, plusieurs troubles hydro-électrolytiques étaient liés a des diagnostics
néonatals spécifiques, en particulier les infections pulmonaires, I’asphyxie périnatale et la maladie
des membranes hyalines. L’hypocalcémie était fréquente dans les contextes infectieux (29,8 %) et
asphyxiques (22 %), rejoignant les résultats de Zoungrana et al [47]. L’hyperkaliémie,
prédominante en cas d’infection (11,3 %), concorde avec I’étude de Sow et al [50], ou le sepsis était
présent chez 65,6% des nouveau-nés hyperkaliémiques. L’hyponatrémie, retrouvée dans
I'asphyxie (15,3%) et I'infection (14,5%), a été également rapportée par Nong et Zoungrana
[47,65]. L’hypoglycémie, apparaissait dans plusieurs diagnostics, notamment I'infection (15,7 %)

et I'ictére (10,8 %).

La présence récurrente de troubles hydro-électrolytiques dans divers diagnostics néonatals
souligne I'impact systémique de ces pathologies sur le métabolisme du nouveau-né. Ces
déséquilibres ne sont généralement pas isolés, mais traduisent une défaillance de I’lhoméostasie
liée a des affections graves comme les infections, I'asphyxie périnatale ou les maladies
respiratoires. Chez le nouveau-né, I'immaturité des mécanismes de régulation rend I’organisme
particulierement vulnérable, favorisant I'apparition d’anomalies métaboliques dés qu’un stress

physiopathologique majeur survient.
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VI. Corrélation entre les anomalies hydro-électrolytiques et

I’insuffisance rénale

Tableau XXVII : Les anomalies hydro-électrolytiques selon le statut de la fonction rénale dans

différentes séries

Etude Pays Association statistiquement significative (p-value)

Gedefaw et al

Ethiopie Hyponatrémie :p < 0,05 ;hyperkaliémie: p < 0,05
(2024) [69]
Talha Siddiqui et al Dysnatrémie (47,9 %), dyskalémie (18,9 %), association
Pakistan
(2025) [49] significative avec grade plus élevé d’IRA, p=0,012
Chinnappa et al
Inde 66 % des cas avec hypernatrémie avaient IRA, p =0,003
(2022) [58]
Coleman et al Hyponatrémie et hyperkaliémie prédisaient I'IRA
Etats unis
(2024) [68] statistiqguement (p < 0,05)

L’hyponatrémie et I’hypernatrémie sont les seules
Notre étude Marrakech anomalies significativement liées a I'insuffisance rénale

(p=0,002 ;p= 0,027), les autres restent non significatives.

Dans notre série, I'insuffisance rénale aigué s’est révélée significativement associée a
I’hyponatrémie et a I’hypernatrémie (p = 0,002 et p = 0,027), suggérant une altération de
I’lhoméostasie sodée dans le contexte de dysfonction rénale. Cette relation a également été
rapportée par Gedefaw et al en Ethiopie et par Coleman et al aux Etats-Unis [68,69], qui
soulignaient le role prédictif de I’hyponatrémie et de I’hyperkaliémie dans I'IRA néonatale. De
méme, Chinnappa et al ont noté une prévalence élevée d’hypernatrémie chez les nouveau-nés
présentant une IRA (66 %) [58], tandis que Talha Siddiqui et al ont observé que les troubles de la
natrémie et de la kaliémie étaient significativement corrélés a des grades plus séveres

d’insuffisance rénale (p = 0,012) [49].
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Ces résultats soulignent que les troubles hydro-électrolytiques ne sont pas uniquement
des conséquences, mais aussi des indicateurs précoces d’atteinte rénale néonatale. Le rein
immature, avec ses capacités limitées de concentration urinaire et de régulation du sodium, du
potassium et du pH représente un terrain vulnérable aux désordres électrolytiques, notamment en
situation d’insuffisance rénale. Ces déséquilibres observés traduisent alors une altération de

I’homéostasie, nécessitant une surveillance étroite et une prise en charge adaptée.
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VIl. Prévalence des anomalies hydro-électrolytiques selon le statut

du bilan hépatique

Dans notre étude, plusieurs anomalies hydro-électrolytiques se sont révélées
significativement associées a la cytolyse hépatique, traduisant une atteinte métabolique
systémique en contexte de souffrance hépatique néonatale. L’hyponatrémie (46,3 %, p= 0,000002)
était la plus marquée, suivie de I’hypocalcémie (62,7 %), I’hyperkaliémie (28,4 %), I’hypokaliémie
(14,9%), I'acidose métabolique (32,8 %) et I’hypoglycémie (32,8 %), toutes avec des p-values

significatives (p=0,0018; p=0,0050; p=0,0156; p=0,0283; p=0,0309).

Ces données concordent partiellement avec ceux rapportés par O’'Dea et al. (2020) [70] qui
décrivent une fréquence élevée de déséquilibres hydro-électrolytiques en contexte de souffrance
hépatique néonatale, sans fournir cependant de données chiffrées précises. Zheng et al. (2019)
[71] ont quant a eux observé une élévation des transaminases dans 38,5 % des cas présentant une
hyponatrémie sévere, comparé a 13,6 % en cas de natrémie normale, bien que cette différence

n’atteignait pas la significativité statistique (p = 0,169).

Ces résultats suggeérent que les atteintes hépatiques néonatales, qu’elles soient
infectieuses, hypoxiques ou métaboliques, peuvent altérer I’équilibre hydro-électrolytique. Le foie
intervient dans la synthése de I’albumine, maintenant la pression oncotique, mais aussi dans le
métabolisme de I'aldostérone, du cortisol et de I’ADH, régulant ainsi la balance hydrique et sodée.
Il influence également le systéme rénine-angiotensine-aldostérone et participe a la détoxification
[72]. Alors, tout dysfonctionnement hépatique peut compromettre I’homéostasie néonatale et doit

étre intégré a I’analyse des désordres biologiques.
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VIIl. Evolution

1. Répartition des anomalies hydro-électrolytiques selon les complications

Dans notre étude, les troubles hydro-électrolytiques étaient fréquemment associés a des
complications néonatales, notamment les convulsions (40,9% des cas d’hyponatrémie) et la
détresse respiratoire (47,1 % en cas d’hyponatrémie, 35,3 % pour I’hypocalcémie), traduisant leur
retentissement neurologique et pulmonaire. L'infection néonatale et I'insuffisance rénale aigué
accompagnaient également de nombreux déséquilibres, en particulier I’hyponatrémie et
I’hypocalcémie. Comparativement, Sow et al. [50] ont rapporté des complications neurologiques
séveres telles que I'cedéme cérébral (3,4 %) ou la myélinolyse pontine (0,6 %), soulignant les risques

liés aux désordres sodés séveres ou a leur correction rapide.

Sur le plan physiopathologique, ’hyponatrémie favorise I’cedéme cérébral par passage
d’eau intracellulaire, exposant a des troubles neurologiques. L’hypocalcémie altére la transmission
neuromusculaire, expliquant les convulsions et la détresse respiratoire. L’acidose métabolique et
I’hyperkaliémie perturbent I'excitabilité cardiaque et musculaire. Ces anomalies traduisent

souvent une défaillance multiviscérale et doivent étre intégrées au pronostic néonatal.
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2. Impact des troubles hydro-électrolytiques sur la survie néonatale

Tableau XXVIII : Troubles hydro-électrolytiques significativement associés a la mortalité

néonatale
Ftude Pays Association avec la mortalité
Hyperglycémie (OR =6,28 ; p < 0,0001),
Sow et al.
Sénégal Hypocalcémie (OR = 3,65 ; p =0,003),
(2022) [50]
Hyperphosphorémie (OR=0,4 ; p=0,001)
Hypoglycémie (OR = 2,85 ; p=10,013),
Zoungrana et Burkina
Hyperkaliémie (OR=5,57 ; p=0,0419),
al. (2019) [47] Faso
Hyperphosphorémie (OR = 46,6 ; p = 0,000)
Bouhyaoui et al. La mortalité était significativement plus élevée en cas de
Tanger
(2024) [45] déséquilibre électrolytique global (62,3 %; p < 0,05)
Hyponatrémie (OR=1,99 ; IC[1,38-2,88]) et hypernatrémie
Panda & Save
Inde (OR=2,58;1C[1,14-5,87]) associées a une mortalité plus
(2018) [73]
élevée (p = 0,004)
100 % des déces présentaient un trouble électrolytique (surtout
Ahmad et al.
Pakistan K+ et Ca2+) ; association proche de la significativité
(2018) [48]
(p=0,053)
Déséquilibre électrolytique global (OR = 0.260; p < 0,001),
Hypocalcémie (OR =2.33; p < 0,001),
Acidose métabolique (OR =2.14; p <0,001),
Notre étude Marrakech

Hyperkaliémie (OR =2,06 ; p < 0,001),
Hypoglycémie (OR =1.72; p < 0,001),

hypernatrémie (OR =3.07; p < 0,001)
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Dans notre série, plusieurs troubles hydro-électrolytiques se sont révélés significativement
associés a la mortalité néonatale. L’hypocalcémie (51.2% ; OR =2.33), I'acidose métabolique
(55,5% ; OR=2.14), I’hyperkaliémie (51,6% ; OR =2,06), I'hypoglycémie (51%; OR=1.72) et
I’hypernatrémie (64.4% ; OR=3.07) présentaient toutes une association statistique forte

(p < 0,001).

Ces résultats concordent avec plusieurs études, dont celles de Sow et al au Sénégal [50] et
de Zoungrana et al [47] au Burkina Faso, qui ont montré une mortalité accrue en cas
d’hypocalcémie, d’hyperglycémie, d’hyperkaliémie ou d’hyperphosphorémie. Bouhyaoui au
Tanger et Panda en Inde [45,73] ont également rapporté une létalité élevée chez les nouveau-nés

présentant des anomalies hydro-électrolytiques.

Sur le plan physiopathologique, ces anomalies refléetent souvent une défaillance
multiviscérale. L’hypocalcémie affecte la fonction cardiaque et neuromusculaire, I’hyperkaliémie
et I'acidose altérent I'excitabilité cellulaire, tandis que la dysnatrémie et I’hypoglycémie exposent

le cerveau néonatal a des risques neurologiques graves.

Ce qui suggeére I'importance d’un dépistage rapide et d’une prise en charge précoce pour

réduire la mortalité néonatale.
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IX.

Forces et limites de I’étude

Forces de I’étude

Travail original peu abordé dans sa totalité au Maroc.

Etude menée dans un centre universitaire de référence (CHU Mohamed VI de Marrakech),

garantissant une bonne représentativité régionale.
Période d’étude longue (3 ans), assurant une collecte de données stable et pertinente.
Echantillon important (466 nouveau-nés), permettant des analyses statistiques valables.

Richesse des données : parametres cliniques, biologiques, pronostiques et paracliniques

inclus.

Analyse compléte : descriptive et analytique permettant I’exploration des corrélations entre
les troubles hydro-électrolytiques et divers facteurs cliniques, diagnostiques et

complications.

Limites de I’étude

Notre étude présente certaines limites inhérentes au type de I'étude rétrospective qui sont:
L’'impossibilité d’exploiter certains dossiers médicaux qui étaient incomplets

L’indisponibilité des examens complémentaires pendant certaines périodes de I'étude qui
empéchait parfois le diagnostic biologique des troubles, sous estimant ainsi I'incidence

des troubles métaboliques

Les difficultés a répéter certains examens complémentaires rendant difficile le monitorage

des troubles observés
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>

>

A I'attention des équipes néonatales :

* Renforcer la surveillance biologique des nouveau-nés a risque (prématurés,
hypotrophes, asphyxiés, infectés), par des bilans ioniques réguliers et adaptés.

« Systématiser la recherche des troubles électrolytiques dés I'admission chez tout
nouveau-né symptomatique ou porteur d’un facteur de risque.

« Mettre en place des protocoles thérapeutiques standardisés, contextualisés aux
ressources locales, pour la correction rapide et sécurisée des anomalies.

« Approfondir I'exploration des troubles métaboliques complexes (phosphorémie,
magnésémie...) souvent négligés ou sous-diagnostiqués.

«  Améliorer la formation continue du personnel médical et paramédical en matiére de
diagnostic et de prise en charge des désordres hydro-électrolytiques.

«  Encourager une documentation rigoureuse dans les dossiers médicaux, incluant les
courbes d’évolution biologique et les traitements instaurés.

»  Favoriser I'allaitement maternel encadré, en accompagnant précocement les méres,

notamment en cas d’hypoglycémie ou d’hypernatrémie néonatale.

A I'attention des cliniciens et décideurs hospitaliers :

* Doter les services de néonatologie d’un plateau technique de laboratoire performant
et disponible en continu, limitant les ruptures de réactifs ou de consommables.

* Introduire les micro-méthodes d’analyse capillaire au lit du patient (ionogramme,
gazométrie, calcémie, lactates), pour des mesures rapides et répétées sans spoliation
sanguine excessive.

« Renforcer les capacités des unités de soins intensifs néonatals, notamment par la
disponibilité d’une dialyse péritonéale pour les formes séveres d’insuffisance rénale.

Promouvoir l'alimentation parentérale précoce et contrélée chez les enfants a tres

faible poids, afin d’éviter les déséquilibres nutritionnels et métaboliques.
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> A I’échelle institutionnelle et communautaire :

«  Elaborer des guides nationaux ou régionaux de bonnes pratiques sur les désordres
électrolytiques néonatals, validés par les sociétés savantes.

« La mise en place d’unités de néonatologie légere dans les structures de santé
périphériques

« Intégrer des technologies médicales avancées telles que la télémédecine pour
permettre une consultation a distance par des experts en cas de besoin, notamment
dans les zones ou l'accés a des spécialistes peut étre limité.

«  Eliminer les barriéres financiéres et géographiques qui pourraient empécher I'accés
aux soins de santé essentiels.

« Initier des audits réguliers de la prise en charge des troubles hydro-électrolytiques,
pour améliorer la qualité des soins et prévenir les récidives.

«  Encourager la recherche appliquée sur les spécificités métaboliques des nouveau-nés.

«  Favoriser la collaboration entre différents professionnels de la santé, y compris les
néonatologistes, les infermieres spécialisées en néonatologie, les obstétriciens et

d'autres experts, pour une meilleure coordination des interventions.
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Ce travail visait a vérifier I’hypothese selon laquelle les troubles hydro-électrolytiques
constituent une problématique fréquente et cliniquement significative en néonatologie. A travers
I’analyse des données recueillies au CHU Mohammed VI de Marrakech sur une période de trois
ans, nous avons mis en évidence une prévalence élevée de ces désordres, touchant plus d’un tiers
des nouveau-nés hospitalisés, confirmant ainsi l'intérét d'explorer les troubles

hydroélectrolytiques et de les dépister de maniere systématique.

Les anomalies les plus fréquentes étaient I’hypocalcémie, I’hyponatrémie, I’hypoglycémie
et I’hyperkaliémie, souvent en lien avec la prématurité, le faible poids de naissance, les pathologies
infectieuses ou asphyxiques, ou encore I’atteinte rénale ou hépatique. La présence de troubles
hydro-électrolytiques s’est avérée statistiquement associée a une augmentation des complications
et de la mortalité, confirmant leur réle non seulement comme conséquences mais aussi comme

marqueurs de gravité néonatale.

Cette étude a permis d’identifier clairement les défis spécifiques a notre contexte
hospitalier, liées a la disponibilité des examens, la complexité du suivi biologique répété et la
nécessité de prise en charge ciblée. L’amélioration du monitorage biologique régulier, ainsi qu'une
attention particuliere portée aux groupes les plus a risque, apparaissent essentielles pour réduire

I'impact clinique de ces troubles.

Dans I'ensemble, ce travail souligne I'importance d'une approche intégrée dans la prise en
charge des désordres hydroélectrolytiques, en tenant compte du contexte clinique global de
chaque nouveau-né. Il démontre ainsi tout l'intérét d'explorer ces troubles et de les dépister de
maniére systématique, afin de permettre non seulement une meilleure gestion thérapeutique mais

aussi une diminution significative de la morbidité et de la mortalité qui leur sont associées.

~107~



Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

@
[ e
—— -
2\ \L 7) I\ ,
¢ R = Nt
RESUME
? — ’/"_,4,,,- 5 N
p ‘ -' \'. l f
[ ‘_f;‘ T
tLJ—_ =2 4
~—r—=

\/7

/)
/"._— —

~108~



Troubles hydro-électrolytiques au service de néonatologie

Résumé

Introduction :

La transition néonatale expose les nouveau-nés, particulierement les prématurés, a des
déséquilibres  hydro-électrolytiques. Bien que leur prévalence soit documentée
internationalement, elle reste méconnue au CHU Mohammed VI de Marrakech. Cette étude vise a
combler ce déficit de données en déterminant la fréquence de ces troubles chez les nouveau-nés
hospitalisés entre 2021 et 2024. Investiguant également leurs manifestations cliniques, les
traitements et I'évolution des patients, ce travail pionnier au Maroc a pour finalité d'optimiser les

protocoles de soins et d'améliorer la prise en charge néonatale dans un contexte local.
Matériels et Méthodes :

Cette étude rétrospective, descriptive et analytique a été menée sur une période de trois
ans (2021-2024) au service de néonatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech. Elle a inclus les
nouveau-nés hospitalisés ayant bénéficié d'au moins un bilan hydro-électrolytique, excluant les

dossiers incomplets.

Les données ont été recueillies rétrospectivement a l'aide d'une fiche standardisée
comprenant les caractéristiques sociodémographiques, paramétres cliniques et biologiques,
modalités thérapeutiques et évolution des patients. L'analyse statistique a été réalisée avec SPSS
v.27, utilisant des méthodes descriptives appropriées pour les variables qualitatives et

quantitatives.
Résultats :

Au cours de la période d’étude, 466 nouveau-nés (37,3% des admissions) ont présenté des
troubles hydro-électrolytiques. L'hypocalcémie (70,4%), I'hyponatrémie (34,0%) et I'hyperkaliémie
(26,3%) prédominaient, les détresses respiratoires constituant le principal motif d'admission

(54,3%).
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La mortalité globale s'élevait a 22,0%, significativement associée a I'hypernatrémie (64,4%),
I'hyperkaliémie (51,6%) et I'acidose métabolique (55,5%). Des correlations significatives ont été

observées avec l'insuffisance rénale et les cytolyses hépatiques.

La prise en charge adaptée a permis une amélioration clinique chez 70,1% des patients,

confirmant lI'importance d'une correction ciblée de ces troubles.
Discussion :

Les résultats de cette étude s'inscrivent dans la continuité des données rapportées dans la
littérature nationale et internationale concernant les troubles hydro-électrolytiques en période
néonatale. lls confirment la forte prévalence de ces désordres métaboliques chez les nouveau-nés
hospitalisés, avec une vulnérabilité particuliére chez les prématurés et les enfants présentant une
détresse respiratoire. La fréquence élevée de troubles tels que I'hypocalcémie, I'nyponatrémie et
I'hyperkaliémie souligne I'importance d'un monitorage biologique systématique. Ces anomalies,
souvent intriquées, traduisent une immaturité des mécanismes de régulation hydro-électrolytique
et peuvent engager le pronostic vital. La mise en évidence d'associations significatives entre
certains déséquilibres et la mortalité néonatale renforce la nécessité d'une prise en charge

protocolisée et d'un suivi rapproché des populations a risque.
Conclusion :

Cette étude met en évidence le réle majeur des troubles hydro-électrolytiques en
néonatologie. L’hypocalcémie, I’hyponatrémie et [|’hyperkaliémie apparaissent comme les
anomalies dominantes, étroitement liées aux affections néonatales graves et influencant

significativement le pronostic vital.

La mise en place d’un dépistage systématique et de protocoles standardisés, associée a
une surveillance biologique renforcée, représente une étape essentielle pour optimiser la prise en

charge et améliorer le devenir néonatal.
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Abstract

Introduction :

The neonatal transition period exposes newborns, particularly preterm infants, to fluid
and electrolyte imbalances. While their prevalence is documented internationally, it remains
poorly understood at the CHU Mohammed VI in Marrakech. This study aims to address this data
gap by determining the frequency of these disorders in newborns hospitalized between 2021
and 2024. Also investigating their clinical manifestations, treatments, and patient outcomes, this
pioneering work in Morocco is designed to optimize care protocols and improve neonatal
management in a local context.

Materials and Methods :

This retrospective, descriptive, and analytical study was conducted over a three-year
period (2021-2024) in the neonatology department of the CHU Mohammed VI in Marrakech. It
included hospitalized newborns who had undergone at least one fluid and electrolyte panel,
excluding those with incomplete records.

Data were collected retrospectively using a standardized form including
sociodemographic characteristics, clinical and biological parameters, therapeutic modalities, and
patient outcomes. Statistical analysis was performed using SPSS v.27, employing appropriate
descriptive methods for qualitative and quantitative variables.

Results :

During the study period, 466 newborns (37.3% of admissions) presented with fluid and
electrolyte disorders. Hypocalcemia (70.4%), hyponatremia (34.0%), and hyperkalemia (26.3%)
were the most prevalent, with respiratory distress being the primary reason for admission
(54.3%).

The overall mortality rate was 22.0%, significantly associated with hypernatremia (64.4%),
hyperkalemia (51.6%), and metabolic acidosis (55.5%). Significant correlations were observed

with renal failure and hepatic cytolysis.
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Appropriate management led to clinical improvement in 70.1% of patients, confirming the

importance of targeted correction of these imbalances.
Discussion :

The results of this study are consistent with data reported in both national and international
literature concerning fluid and electrolyte disorders in the neonatal period. They confirm the high
prevalence of these metabolic disorders in hospitalized newborns, with a particular vulnerability
in preterm infants and those with respiratory distress. The high frequency of disorders such as
hypocalcemia, hyponatremia, and hyperkalemia underscores the importance of systematic
biological monitoring. These often interconnected abnormalities reflect an immaturity of fluid and
electrolyte regulatory mechanisms and can be life-threatening. The demonstration of significant
associations between certain imbalances and neonatal mortality reinforces the need for

protocolized management and close monitoring of at-risk populations.
Conclusion :

This study highlights the major role of fluid and electrolyte disorders in neonatology.
Hypocalcemia, hyponatremia, and hyperkalemia appear as the dominant abnormalities, closely

linked to severe neonatal conditions and significantly influencing patient survival.

The implementation of systematic screening and standardized protocols, combined with
enhanced biological monitoring, represents an essential step towards optimizing management

and improving neonatal outcomes.
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation

. Données du Patient

- Numéro du dossier :

- Date d'admission:

- Date de sortie:

- Sexe: [ masculin (3 féminin

- Age:

- Poids a I'admission:

- Gestation (semaines) :

ll.  Motifs d’hospitalisation

- Motif principal: D Déshydratation D Troubles alimentaires D Perte de poids

DOIigurie/anurie DConvuIsion D Hypotonie D Troubles

respiratoires

- Autres motifs :
lll. Présentation Clinique

- Signes vitaux :
FC:

FR:

SAO2 :

T:

- Examen clinique :

IV. Troubles Biologiques

1-  Natrémie (mmol/L) :

- **Natrémie corrigée** (mmol/L) :
Valeur : ______
- Interprétation :
e Hypernatrémie (>145) : |:|
- Traitements :
- Traitement de la cause D
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- Réhydratation orale avec des solutions hypotoniques

- Perfusion IV de solutés hypotoniques (G5%-+électrolytes)

- Autres :

0dnb

o Hyponatrémie (<135) : ]
- Traitements :
- Restriction hydrique
- Perfusion de solutés salins hypertoniques (NACL a 3%)
- Médicaments comme les vaptans (antagonistes des récepteurs de la vasopressine)

- Diurétiques de I’anse (furosémide)

- Traitement de la cause sous-jacente (ex. SIADH, insuffisance cardiaque)

e Normale (135-145) ]
2- Kaliémie (mmol/L) :

- Valeur: _______

- Interprétation :

e Hyperkaliémie (>6.1) : |:|

- Traitements :
- Résines échangeuses de cations (kayexalate)
-gluconate de calcium (10%)
- Diurétiques (furosémide)
- Insuline et glucose

- Bicarbonate de sodium

ooo00o0and

- Salbutamol (aérosol ou V)

0000:n
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- Dialyse en cas de défaillance rénale sévere D

e Hypokaliémie (<3.5) : ]

- Traitements :
- Supplémentation en potassium par voie orale (chlorure de potassium KCL)

- Supplémentation en potassium par voie intraveineuse (avec surveillance cardiaque)

e Normale (3.5-6.1) |:|

3-  Calcémie (mmol/L) :

- Valeur:_______

- **Calcémie corrigée** (mmol/L) :
Valeur : ____

- Interprétation :

e Hypercalcémie (>2.7) : |:|

- Traitements :
- Hydratation par voie intraveineuse
- Diurétiques (furosémide)
- Bisphosphonates
- Calcitonine
- Corticostéroides (inhibiteurs de 1 alpha -Ohase)

-hémodialyse (en cas de coma)

00 0000

e Hypocalcémie (<2.1): ]

- Traitements :
- Supplémentation en calcium par voie orale (carbonate de calcium) D
- Supplémentation en calcium par voie intraveineuse (gluconate de calcium) D

- Vitamine D (calcitriol) D
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4-

Normale (2.1-2.7) |:|

Phosphatémie (mg/dL) :

Interprétation :
Hyperphosphatémie (>6.75) : ]

- Traitements :
- Chélateurs de phosphate (carbonate de calcium)
-diurétiques de I'anse

- Dialyse en cas de défaillance rénale séveére

- Restriction alimentaire en phosphates

Hypophosphatémie (<2.5) : |:|
- Traitements :
- Supplémentation en phosphate par voie orale (phosphate de potassium)

- Supplémentation en phosphate par voie intraveineuse

Normale (2.5-6.75) |:|
Albumine (g/L) :

Valeur: _______

Interprétation :

Hyperalbuminémie (>45): |:|

- Traitements :

- réhydratation D
1

-Traitement des Causes Sous-Jacentes

Hypoalbuminémie (<30) : |:|
- Traitements :
- Supplémentation en albumine par perfusion

- Traitement de la cause sous—jacente

000

- Amélioration de I'état nutritionnel général

0000

0 O
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e Normale (30-45) |:|

6- Bicarbonate (mmol/L) :
- Valeur:

- Interprétation :
e Hyperbicarbonatémie (>24) : ]
- Traitements :
- ldentification et traitement de la cause sous-jacente (ex. alcalose métabolique) D

- Administration d'acides si nécessaire ou une épuration extracorporelle D

e Hypobicarbonatémie (<16) : ]
- Traitements :
- Administration de bicarbonate de sodium

- Traitement de la cause sous-jacente (acidose métabolique)

000

- Correction de I'équilibre électrolytique

e Normale (14-25) |:|

7-  Glycémie (mg/dL) :

- Interprétation :
e Hyperglycémie (>126): |:|
- Traitements :
- Insuline (injections ou pompe a insuline)

- Régime alimentaire équilibré

00 0

- réhydratation intraveineuse

-Autres :
e Hypoglycémie (<60) : ]
- Traitements :
- Administration initiale de 2 mL/kg de G10% D
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- Infusion continue de glucose a 6-8 mg/kg/min pour maintenir la glycémie normale. D

- Utilisation de gel de dextrose (40% a 400 mg/kg) en alternative aux alimentations D
entérales

-Autres :
e Normale (60-126) ]

8-  Autres électrolytes pertinents :

- Valeur:

- Interprétation : _______

9- Bilan hépatigue :

a. ASAT WU/L) :

- Valeur:

- Interprétation :
e Augmentée (>40) : |:|

- Traitements :

- ldentification et traitement de la cause sous-jacente (hépatite, médicaments, etc.) D

- autres : D

e Diminuée (<10) |:|
e Normale (10-40) |:|

b. ALAT (U/L) :

- Valeur:_______
- Interprétation :

e Augmentée (>50) : ]

- Traitements :

- ldentification et traitement de la cause sous-jacente (hépatite, médicaments, etc.) D

.
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- Autres :
« Diminuée (<10) ]
e Normale (10-50) |:|
10- Autre :
- Valeur: _______

- Interprétation : _______

11- Bilan rénal :
a. Créatinine (mg/L) :

I
<
=
®
c
=

Interprétation :

e Augmentée (>7) 3

o Diminuée (< 3) ]

e Normale (3-7) ]
b. Urée (g/L) :

- Valeur: _______
- Interprétation :
e Augmentée (>0,48) I:I
e Diminuée (<0,25) |:|
e Normale (0,25-0,48) |:|
c¢. Traitements :
- Traitement de la cause sous-jacente (insuffisance rénale, déshydratation, médicaments‘j

- Ajustement des doses de médicaments néphrotoxiques D

- Dialyse en cas d'insuffisance rénale sévere D

-Autres D
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V. Diagnostic retenu :
Insuffisance rénale
Insuffisance surrénalienne
Syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH (SIADH)
Hypothyroidie congénitale
INNP a localisation pulmonaire
INNP a localisation systémique
Asphyxie périnatale

Carence en vitamine D
Hypervitaminose D
Hypoparathyroidie
Hyperparathyroidie

Ictére néonatale

Syndrome néphrotique
Malnutrition sévere

Autres :

Doodooododooobna
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VI. Prise en Charge

- Réponses aux traitements :

] Amélioration
(I Stagnation

(I Aggravation

- Interventions chirurgicales :

- Autres interventions :
VIl. Devenir du Patient

- Complications:
Déshydratation

R/
0.0

R/
0.0

Infections

R/
0.0

Convulsion

7
0'0

7
0'0

Détresse respiratoire

7
0'0

X3

%

& Acidose métabolique
& Déces :
Cause du déces :

7
0.0

Autres :

- Suivi post-hospitalisation :

% Insuffisance rénale aigue

oui

Altération de I’état de conscience

Troubles de rythme cardiaque
Encéphalopathie néonatale

oui [

nonD

0 0000000000

>
o
>
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