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COMMUNICATIONS ORALES 

C1. LES EPILEPSIES FOCALES DE L’ENFANT : FACTEURS PREDICTIFS D’UNE 

PHARMACORESISTANCE 

K.Haddad, M.Boutaba, Z.Zeroual  

CHU Nefissa Hamoud (Parnet). Service pédiatrie « A » 

INTRODUCTION :  

La pharmacorésistance d’une épilepsie constitue un problème fréquemment envisagé en pratique 

clinique. L’ampleur de cette pathologie dans notre pays est inconnue, très peu d’études ont été 

publiées sur ce sujet et peu de données disponibles sur les prédicteurs de l’épilepsie réfractaire de 

l’enfant 

OBJECTIF :  

Identifier les facteurs prédictifs précoces de pharmaco résistance d’une épilepsie focale de l’enfant 

MATERIEL ET METHODES :  

Cohorte prospective, analytique, mono centrique, longitudinale, réalisée entre 2015 et 2019. Ont 

été inclus les patients âgés de 1 mois à 16 ans présentant une épilepsie focale nouvellement 

diagnostiquée. La durée de suivi était de 24 mois pour chaque patient afin de définir la réponse 

thérapeutique. L’évaluation a porté sur plusieurs paramètres électro-cliniques et neuroradiologiques 

Résultats : 145 patients inclus. La pharmaco résistance a représenté 55,86%. Quatre facteurs prédictifs 

sont identifiés en analyse multivariée : fréquence élevée des crises au cours des 06 premiers mois du 

traitement (p=0,000), crises de type mixte (p=0,01), anomalies à l’examen neurologique (p=0,05), 

sclérose mésiale à l’IRM (p=0,004) 

DISCUSSION :  

Le chiffre de pharmaco résistance rapporté dans cette étude constitue un reflet global de l’ampleur 

de cette pathologie. L’Algérie ne dispose pas encore de données épidémiologiques sur l’épilepsie. La 

création d’un registre national de l’épilepsie de l’enfant nous semble nécessaire pour estimer 

l’incidence et la prévalence de cette pathologie 

CONCLUSION :  

L’identification de ces marqueurs dès le début de la maladie épileptique, permettra d’identifier une 

population à risque, dans le but de proposer des stratégies thérapeutiques adaptées et d’établir un 

pronostic. 

C2.DEPISTAGE PRECOCE DE LA DYSFONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE DES 

ANTHRACYCLINES : A PROPOS DE HUIT OBSERVATIONS PEDIATRIQUES 

L. HADDAD, FZ. ZEMIRI, H.REZKI, KS. BOUK’HIL, Z. BOUZERAR, N. CHERIF  

Service de pédiatrie « B » CHU BENI MESSOUS 

INTRODUCTION :  

Beaucoup d’espoirs sont portés sur la chimiothérapie, les anthracyclines sont des anticancéreux 

largement utilisés dans le traitement des cancers de l’enfant, malheureusement, la principale 
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limitation de leur utilisation est le risque de survenue précoce ou tardive d’une cardiotoxicité 

spécifique, dont la dysfonction systolique ventriculaire gauche apparait comme l’une des plus graves. 

Le défi majeur consiste à l’identifier très précocement au stade de début, infraclinique, avec des 

moyens de dépistage peu invasifs et plus sensibles. 

OBJECTIF :  

Evaluer l’apport de l’échographie 2D strain (Strain Longitudinal Global = SLG) et de la troponine 

ultrasensible dans le diagnostic précoce de la dysfonction ventriculaire gauche (VG) chez des enfants 

sous chimiothérapie à base d’anthracyclines 

MATERIEL ET METHODE :  

Etude prospective analytique monocentrique. 142 patients éligibles ont pu être recrutés, parmi 

lesquels, nous avons exclu 8 patients décédés précocement juste après l’évaluation initiale, de cause 

non cardiologique. Ainsi, notre échantillon d’étude est de 134 patients dont 109 patients (81,3%) sont 

suivis jusqu’à 6 mois en post-chimiothérapie (ces patients ont terminé leurs suivis) et 25 patients sont 

décédés (18,65%) de toute cause confondue. L’échantillon est composé d’une population pédiatrique 

d’âges différents, variant de 3 à 188 mois avec une médiane d’âge de 70,50. Il y’a 69 garçons (soit 51,5 

%) et 65 filles (48,5%), soit un sex-ratio G/F = 1,06. Plusieurs types de néoplasies de l’enfant ont été 

regroupés : les hémopathies malignes représentent 68,7% (92 cas) et les tumeurs solides 31,34% (42 

cas). Les leucémies aigues dominent largement dans l’échantillon, elles représentent 50,7% (68 

patients). La dose moyenne cumulée équivalente en doxorubicine était de 218,55 mg/m² (± 84,85) 

RESULTATS :  

La dysfonction VG est retrouvée chez 8 patients soit une fréquence d’environ 6% (5,97%). Cette 

toxicité cardiaque est classée en cardiotoxicité subaigüe à type de myo- péricardite subaiguë dans 6 

cas (4,47%) et de cardiomyopathie chronique précoce dans 2 cas (1,49%). Le paramètre le plus prédictif 

de toxicité est le SLG, alors que l’apport de la FEVG inférieure à 50%, marqueur de référence de la 

dysfonction VG, étant faible. Il s’agit donc un paramètre peu sensible et insuffisant au dépistage d’une 

dysfonction VG débutante. L’apport de la troponine est significatif dans notre étude, les taux les plus 

importants de troponine élevée sont observés durant la chimiothérapie et 1 mois post-chimiothérapie, 

avec des taux respectivement de 41,79% et 25,42% puis le taux diminue considérablement jusqu’à 

3,66%, après 6 mois l’arrêt des anthracyclines. Le SLG et la troponine sont les paramètres 

diagnostiques les plus importants que la mesure échographique de la FEVG dans le dépistage précoce 

de la cardiotoxicité durant la chimiothérapie et en post-chimiothérapie 

CONCLUSION :  

Dans notre étude, l’imagerie 2D strain et le dosage de la troponine ultrasensible ont montré leurs 

intérêts dans le diagnostic précoce de la dysfonction VG induite par les anthracyclines, non encore 

détectable à l’échocardiographie conventionnelle (FEVG étant un paramètre tardif). Le défi à relever 

dans le domaine de la cardio-oncologie est non seulement d’augmenter encore le taux de guérison du 

cancer de l’enfant, mais aussi de diminuer le risque de survenue de complications liées à la 

chimiothérapie, dont le dysfonctionnement myocardique constitue une menace réelle et 

potentiellement grave pour l’avenir des enfants guéris de leurs cancers. « Le patient en rémission du 

cancer d’aujourd’hui ne devrait pas devenir le patient cardiopathe de demain… » 
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C3.LA CROISSANCE POST NATALE DANS LE RETARD DE CROISSANCE INTRA UTERIN DURANT 

LES DEUX PREMIERES ANNEES. 

F. Bouferoua, KN. Benhalla  

Service de pédiatrie « A », CHU Béni messous 

INTRODUCTION :  

Le retard de croissance intra-utérin (RCIU) est défini par un poids et/ou une taille < P10. C’est un 

groupe hétérogène du fait de la diversité des courbes de référence et du seuil limité par la population 

de référence 

OBJECTIF :  

Evaluer la croissance postnatale durant les deux premières années dans le RCIU et déterminer les 

éléments prédictifs de petite taille à 24 mois 

METHODE :  

Etude prospective longitudinale de 457 cas, de nouveau-nés, nés à terme avec un RCIU. Nous avons 

réalisé un suivi de la croissance postnatale, de la naissance jusqu’à 24 mois, de n-nés, nés RCIU, à 

terme, nous avons évalué leur croissance staturale, pondérale, et leur périmètre crânien. 

RESULTATS :  

Le RCIU a représenté 3,9 % de toutes les naissances et 53,3 % du petit poids de naissance.12,1% 

des enfants ont un retard statural ; 8,7% ont un retard statural isolé ; 1,3% ont un retard statural et 

pondéral, et 2 % présentent un retard de croissance sur les trois paramètres. Le retard de croissance 

est plus fréquent : 

- si la taille de la mère est de moins de 155cm 

- s’il existe un antécédent de naissance d’un RCIU 

- si la taille de l’enfant est inférieure à -1,5 SDS par rapport à la taille cible 

- si la différence entre la taille de naissance et la taille cible est supérieure à 2SDS 

- si le gain en poids et en taille durant les six premiers mois est inférieur à 1,9 et 3 SDS 

respectivement 

- si l’allaitement maternel a duré moins de trois mois  

Les facteurs prédictifs de petite taille à 24 mois, à la naissance sont : 

- La taille maternelle, les antécédents de naissance d’un RCIU, l’index pondéral, la différence 

entre la taille de naissance et la taille cible, le gain en poids et en taille les six premiers mois et 

l’allaitement maternel. 

COMMENTAIRES :  

Dans notre étude 

- La fréquence du RCIU se rapproche de pays développés 

- La fréquence du retard statural à l’âge de 2 ans se rapproche des résultats déjà publiés dans le 

monde 

- Les facteurs prédictifs sont variables d’une étude à une autre, du fait de l’hétérogénéité du 

groupe RCIU. 

CONCLUSION :  

La prévalence du RCIU est inconnue en Algérie Il n’y a pas de suivi pour les enfants non hospitalisés, 

ce qui a pour conséquence un retard de prise en charge du retard statural, situation aggravée par 
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l’absence de renseignements sur les paramètres de naissance, les antécédents de RCIU et la courbe de 

croissance du suivi. Ce travail nous a permis de souligner les différents problèmes afin d’y remédier et 

améliorer la qualité et la précocité de prise en charge. 

C4. UNITE DES URGENCES PEDIATRIQUES DU CHU DE SETIF : REALITES ET ENJEUX 

M. Belghazi, A. Dehimi, N. Dridj, K. Okka, A. Benderradji, A. Benabirez, N. Djidjel, K. Sata, Z. Benarab, 

B. Bioud  

Service de pédiatrie. CHU de Sétif 

INTRODUCTION :  

Les unités des urgences pédiatriques sont en constante augmentation avec des patients de plus en 

plus exigeants. Notre objectif est de faire un état des lieux de notre unité des urgences pédiatriques 

afin de formuler des propositions d’organisation de la structure. 

MATERIELS ET METHODES :  

Un questionnaire portant sur 202 patients a été conçu au box de consultation du 23 au 29 mai 2022, 

traçant le déroulement du travail au sein de l’unité.  

RESULTATS :  

62,37% des patients ont moins de12 mois avec 52,97% garçons. L’accompagnant était la mère et le 

père dans 44,55% des cas et le niveau socioéconomique moyen dans 79,70% avec une couverture 

sociale dans 67,82%. Les enfants n’avaient pas de médecin attitré pour le suivi dans 34,16% des cas et 

sont suivis aux urgences pédiatriques dans 23,76%. Le délai entre le début des symptômes et la 

consultation dépassait 24H dans 58,42% des cas et la décision de passage aux urgences décidée par 

l’entourage seul dans 80,20%. Les motifs de consultations étaient principalement Orl, respiratoires et 

digestifs. L’urgence ressentie par les parents était vitale dans 15,35% des cas mais la consultation 

pouvant attendre voire non justifiée selon le médecin dans 42,58% des cas. Le retour à domicile a été 

décidé chez 79,70% patients. 

CONCLUSION :  

Nos médecins font remarquer qu’il n’y a pas d’urgence mais beaucoup de gens pressés, créant une 

situation de tension. Une démarche de logistique hospitalière, innovante, globale et scientifique 

s’impose de même que la formation du personnel de santé avec l’utilisation d’un outil de tri et 

pourquoi pas d’un outil de tri national. 

C5. MALADIE DES MEMBRANES HYALINES : ASPECTS CLINIQUES ET EVOLUTIFS 

Betrouni, F. Allam, W. Harikeche, H.Djema, A. Benkhelil, F.Gadouche, F. Guerrouche, A. Azzoug, F.Z 

Amara, D. Hadjane, R. L Baragh, I. Amrou, L. Oukrif  

Service de néonatologie, CHU Mustapha 

INTRODUCTION :  

La maladie des membranes hyalines MMH est due à une insuffisance quantitative et qualitative du 

surfactant. Son incidence est de 11 à 56% des naissances prématurées. L’objectif de notre étude est 

d’analyser les différentes caractéristiques épidémiologiques, cliniques et évolutives de la MMH chez 

le nouveau-né. 
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MATERIEL ET METHODE :  

Etude rétrospective descriptive de 86 nouveau-nés pris en charge dans notre service pour MMH 

durant la période allant de janvier 2019 à Aout 2022. 

RESULTATS :  

83 nouveau-nés sont des prématurés dont l’âge gestationnel moyen est de 30SA. 03 patients sont 

nés à terme. Le sexe ratio est de 1.6. La principale complication maternelle est la toxémie gravidique 

dans 24% des cas. La corticothérapie anténatale n’a pas été administrée dans 77.5% des cas. La 

population des très faibles poids de naissance représente 59.3%. 94% des nouveau-nés ont présenté 

une détresse respiratoire précoce dont un tiers avait un stade III ou IV à la radiographie thoracique 

initiale. Tous nos nouveau-nés ont reçu au moins une dose de surfactant dans un délai moyen de 6.5h. 

La maladie des membranes hyalines est la cause directe du décès dans 62% des cas. 04 nouveau-nés 

ont présenté une dysplasie bronchopulmonaire séquellaire. 

CONCLUSION :  

Les principaux facteurs de risque de la MMH dans notre série sont la toxémie gravidique, l’absence 

de corticothérapie anténatale, l’âge gestationnel, le très faible poids de naissance et le retard 

d’instillation du surfactant. Tous ces facteurs avaient contribué à une augmentation du taux de 

mortalité. 

C6. PROFIL DES ANOMALIES CARDIOVASCULAIRES DANS LE SYNDROME DE TURNER 

R Aboura¹, A. Ladjouze¹, Y. Ouarezki², A. Djermane², K. Mohammedi³, F. Bouferoua⁴, Y.Bouskia⁴, S. 

Kherra⁵, M. Bensaleh⁶, A. Habouchi⁷, R. Boughrarou⁷, R. Belaoudmou⁸ S.Fedala-Haddam⁹, A. Laraba¹, 

Z. Bouzerar¹. 

¹ Service de Pédiatrie, CHU Bab EL Oued, ² Service de Pédiatrie, EPH Hassan BADI, ³ Service de Pédiatrie, EPH de 

Ain Taya, ⁴Service de Pédiatrie A, CHU Beni Messous, ⁵Service de Pédiatrie, CHU Nafissa Hammoud, ⁶Service 

d’Endocrinologie, HCA, ⁷Service de Radiologie, CHU Bab El Oued, ⁸Service d’Épidémiologie, CHU Bab EL Oued, 

⁹Service d’Endocrinologie, CHU Bab El Oued. 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Turner(ST) est l’anomalie génétique la plus fréquente, elle affecte 1/2500 

naissances filles.La morbi-mortalité dans ce syndrome est liée aux anomalies cardio-vasculaires(ACV) 

représentées par les cardiopathies congénitales(CC) et les cardiopathies acquises (aortopathie et HTA). 
 

L’objectif principal de cette étude est de déterminer le profil cardiovasculaire d’une série de 

patientes avec ST. 

METHODES :  

Il s’agit d’une étude prospective multicentrique transversale incluant toutes les patientes âgées de 

0 à 20 ans, présentant un ST documenté par un caryotype. L’évaluation CV comprenait un examen 

clinique, un ECG, un bilan lipidique, une échographie cardiaque, une imagerie cardiaque et une MAPA 

des 24 heures. 

RESULTATS :  

Nous avons colligé 173 patientes, l’âge moyen était de 10.45 ans avec une prédominance des 

formules mosaïques (61.3%). La fréquence des CC était de 31.2%. Des anomalies électriques étaient 
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observées dans 16.1% des cas. Une pression artérielle anormale a été objectivée dans 15% des cas et 

un statut non dipper a été noté chez 41.7% des patientes. La dilatation aortique était décelée chez 

2.3% des patientes. Aucun cas de dissection aortique n’a été observé. La dyslipidémie était présente 

dans 12.7% des cas. La BAV, la coarctation de l’aorte ainsi que le caryotype 45 X ont été identifiés 

comme facteur de risque de la vasculopathie aortique. 

CONCLUSION :  

Une évaluation CV codifiée doit être réalisée chez ces patientes dès l’âge pédiatrique afin d’identifier 

les ACV, d’individualiser les patientes à risque de dissection et de proposer la meilleure stratégie 

préventive qui doit impérativement se poursuivre à l’âge adulte. 

C7. LA NEVRITE OPTIQUE : SPECTRE ETIOLOGIQUE ET PRISE EN CHARGE EN PEDIATRIE 

S. Melzi, R.Aboura, A Ladjouze, N.Bouhafs, K.Boulesnane, R. Bouadjar, L.Mebrouki, Z.Bouzerar 

Service de pédiatrie générale, Alger. Algérie 

INTRODUCTION :  

La névrite optique (NO) est rare chez l’enfant, elle est due à une inflammation du nerf optique, se 

traduit par une baisse brutale de l’acuité visuelle, ou une amputation du champ visuel. Chez l’adulte 

elle est souvent en rapport avec une sclérose en plaque. Cependant chez l’enfant, elle est souvent 

secondaire à une cause infectieuse ou une vaccination, mais elle peut rentrer dans le cadre de maladies 

auto-inflammatoires, démyélinisantes ou une maladie de système. La NO de l’enfant présente des 

caractéristiques différentes de celle de l’adulte, par sa bilatéralité, la présence d’une papillite. 

L’objectif : est de décrire les caractéristiques cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutives 

d’une série de patients diagnostiqués au service de pédiatrie générale au CHU de Bab EL oued  

METHODES :  

C’est une étude rétrospective, descriptive sur une période allant de 2018 à 2022 par analyse des 

dossiers de patients pris en charge au service 

RESULTATS :  

Nous avons colligé 9 cas,5 filles et 4 garçons (F/M : 1.25), âgés de 6- 15 ans, l’âge moyen était 10.5 

ans. Le motif de consultation était une baisse de l’acuité visuelle dans 90% cas, 14 yeux atteints soit 

une atteinte bilatérale chez 6 patients. L’acuité était inférieure à 4/10 dans 85% dans cas. Le champ 

visuel était pathologique dans 3 cas (étroit, 2scotome central). Tous les patients présentaient des 

céphalées. Des potentiels évoqués visuels ont été réalisés chez tous les patients, et ont objectivé une 

NO retro- bulbaire par atteinte démyelinisante pure dans 77% des cas. 

Trois patients ont présenté une névrite antérieure (papillite) objectivée par le fond d’œil. L’imagerie 

cérébrale par résonnance magnétique réalisée chez tous les patients a objectivé des anomalies du 

signal de la substance blanche chez 2 patients. L’analyse du LCR a mis en évidence des anticorps anti 

MOG dans 2 cas. Le bilan infectieux était négatif dans tous les cas, la sérologie COVID 19 positive dans 

2 cas. 

Le diagnostic retenu chez nos patients était 2 cas de maladie de Behcet, une névrite monophasique, 

un NO à anti MOG, un CRION, deux suspicions d’une neuromyélite optique, un cas rattaché au COVID 

19 en l’absence d’une autre cause. Un cas non étiqueté mais la présence à des arthrites fait évoquer 

une maladie inflammatoire. 
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Soixante-dix-sept pour cent des patients ont bénéficié d’un traitement par des bolus de corticoïde, 

et dans 2 cas une abstention. L’évolution a cours terme était favorable chez 7 patients avec une 

récupération totale de l’acuité visuelle, un patient a présenté une résistance à la corticothérapie. 

L’évolution à moyen terme a été marquée par la récidive chez 3 patients, 5 rechutes chez les 2 patients 

atteints de Behcet qui ont nécessité le recours à un traitement immunosuppresseur et une biothérapie 

et 8 rechutes chez le CRION qui s’est amélioré après plasmaphérèse, dans un cas l’évolution a été 

marquée par l’installation d’une atrophie du nerf optique. 

DISCUSSION : 

Notre petite série de patients n’est pas représentative, malgré, nous retrouvons des 

caractéristiques similaires aux études décrites chez l’enfant, l’âge moyen retrouvé est de 10 ans, avec 

une prédominance féminine, la baisse sévère de l’acuité visuelle avec une atteinte bilatérale plus 

fréquente. Le diagnostic de la NO est clinique, doit être évoqué devant toute baisse brutale de l’acuité 

visuelle, le plus difficile est le diagnostic de la pathologie sous-jacente. Le traitement de la NO de 

l’enfant est controversé, extrapolé de l’adulte, néanmoins la plupart des praticiens utilisent les bolus 

de corticoïdes en première intention. Le pronostic visuel semble bon chez les enfants, particulièrement 

en cas d’atteinte bilatérale, mais dépend essentiellement de l’étiologie 

CONCLUSION :  

La névrite optique en pédiatrie a des étiologies multiples, l’évolution est bonne dans la majorité 

des cas, parfois elle peut nécessité parfois le recours à des traitements agressifs. 

C8. APPORT DE LA VNI PAR CPAP NASALE DANS LA PRISE EN CHARGE DE LA BRONCHIOLITE 

AIGUE GRAVE DU NOURRISSON. 

Y. INOURI ; H. MAOUCHE -1- ; M.F. BELAS -2- ; D. DAHLOUK -2- 

Service de pédiatrie EPH Hassen BADI El-Harrache (ex. Belfort) 2- Service de pédiatrie, Hôpital Central de l’Armée 

(Ain Naadja 

INTRODUCTION :  

La bronchiolite du nourrisson constitue un problème de santé publique en Algérie et à travers le 

monde. Le traitement est essentiellement symptomatique. Dans les formes sévères la morbidité a pu 

être considérablement réduite grâce à la mise en place de la VNI comme technique d’assistance 

respiratoire de première intention en réanimation. 

OBJECTIFS :  

Tester la VNI par nCPAP versus l’oxygénothérapie conventionnelle seule dans la prise en charge de 

la bronchiolite aiguë grave du nourrisson. 

METHODES :  

Des nourrissons âgés de 1 mois à 24 mois atteints de bronchiolite aigue grave ont été recrutés. Dans 

le premier groupe « cible », ils ont reçu les soins de soutien suivi de la nCPAP et dans le second groupe 

« témoin » ils ont reçu les soins de soutien suivi d’une oxygénothérapie conventionnelle seule. 

RESULTATS :  

69 patients ont été retenus pour l’étude. 36 patients mis sous nCPAP et 33 patients mis sous 

oxygénothérapie conventionnelle seule. Baisse du score mWCAS avec une différence significative 

entre le groupe nCPAP et le groupe oxygénothérapie seule de T1 jusqu’à T6 puis à J2 avec un p value 
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allant de 10 -8 jusqu’à 0,05. Baisse du score mWang avec une différence significative de T2 jusqu’à T24 

avec des valeurs de p value <10 -3. Le tirage est passé d’important à modéré puis de modéré à léger 

respectivement en 11,67 ± 5,95 vs 25,37 ± 10,70 heures p value<10 -3, 47,14 ± 23,71 vs 90,81 ± 36,43 

heures p value=10 -3. La comparaison de la fréquence cardiaque n’a pas montré de différence 

significative. Baisse de la fréquence respiratoire à partir de T12 avec un p=0,006. Augmentation 

significative de la SpO 2 de T1 jusqu’à J6 avec un p allant de 10 -3 jusqu’à 0,05. Augmentation du pH 

de 0,05 ± 0,08 vs 0,024 ± 0,03 à T24 avec p value à 0,05. Baisse de la PaCO 2 dès T2 avec un p value de 

0,05 à T2, et <10 -3 à T24. Augmentation de la PaO 2 de 0,05 ± 0,08 vs 0,024 ± 0,03 mmHg à T2 p 

value=0,05. La durée moyenne d’hospitalisation était de 153,33 ± 54,38 heures (6,39 ± 2,26 jours) dans 

le groupe nCPAP vs 228,64 ± 76,65 heures (9,52 ± 3,19 jours). La différence était significative avec un 

p value < 10 -5. 

CONCLUSION :  

Comparée à l’oxygénothérapie conventionnelle, la nCPAP entraine une baisse de la sévérité de la 

détresse respiratoire à travers la baisse du score mWCAS et du score de Wang modifié, une diminution 

des signes cliniques de lutte et de la fréquence respiratoire, une augmentation de la SpO 2 avec une 

réduction des besoins en oxygène, une baisse de la PaCO 2 avec une augmentation du pH, et de la PaO 

2. Elle permet également de réduire la durée du séjour à l’hôpital. 

C9. IMPACT DU SURPOIDS SUR LA SURVENUE DE L’HTA CHEZ L’ENFANT QU’EN EST-IL CHEZ 

NOUS ? 

O Rejala ;Y Belkebir ;D Douiri ;K Djidel ;A Boufersaoui ;Saad Djaballah ;S SmailD Bekkat-Berkani 

INTRODUCTION :  

L’hypertension artérielle (HTA) est un problème de santé publique responsable dans le monde de 

7millions de décès par an. Chez l’enfant, sa prévalence est en augmentation croissante expliquée en 

partie par l’épidémie de l’obésité infantile dans le monde La durée cumulée d’une HTA non traitée est 

déterminante pour l’âge de la manifestation et la gravité de l’atteinte cardiovasculaire ultérieure. Un 

diagnostic précoce et un traitement efficace de l’HTA contribuent au maintien de la santé 

cardiovasculaire. Malgré ces preuves de plus en plus nombreuses, trop peu d’attention lui est portée 

en pédiatrie. 

OBJECTIFS :  

- Objectif principal : Déterminer la prévalence de l’HTA chez les enfants et les adolescents âgés 

de 6 à 18 ans révolus, scolarisés dans la commune d’Alger. 

- Objectif secondaire : Evaluer l’impact du surpoids et de l’obésité sur la survenue de l’HTA chez 

l’enfant 

MATERIEL ET METHODES :  

Cette enquête prospective transversale, a concerné 3562 élèves et s’est déroulée entre septembre 

2014 et avril 2015 dans les établissements scolaires publics (Primaires, collèges et lycées) de la 

commune Ain Benian, sont exclus de notre étude tous les enfants porteurs de pathologies chroniques 

ou aigues pourvoyeuses d’hypertension artérielle. 
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RESULTATS :  

La prévalence globale de l’HTA était de 13,6% soit 11,5 % stade 1 et 2,1% stade 2 selon la 

classification de la taskforce, recommandée par l’OMS. Celle-ci augmente avec l’âge et varie entre 8,7% 

chez les plus jeunes (6-10ans), 14,7% chez les (10-15ans) et 15,6% chez les plus de 15ans (p=0,001). Il 

existe une différence très significative de cette prévalence entre les trois tranches d’âge. Le risque de 

développer une HTA est respectivement 1.5 et 3 fois plus élevé chez les enfants en surpoids et obèses, 

en effet La prévalence de l’HTA est11,5 % chez les enfants et adolescents de poids normal, de 17,2% 

chez ceux en surpoids et 32,3% chez les obèses (p=0,001). 

CONCLUSION : 

L’hypertension artérielle essentielle et l’obésité infantile représentent deux facteurs de risque 

cardiovasculaire à l’âge adulte qu’il convient de dépister, de prévenir et de traiter précocement. Des 

mesures de prévention du surpoids, des régimes contrôlés en sodium et la promotion de l’activité 

physique chez l’enfant constituent un enjeu majeur sur le pronostic cardiovasculaire à long terme. 

C10. DIMINUTION DE L’INTELLIGENCE CHEZ LES ENFANTS SUIVIS POUR HYPERPLASIE 

CONGENITALE DES SURRENALES : URGENCE A LA MISE EN ROUTE D’UN DEPISTAGE 

NEONATAL !  

Asmahane LADJOUZE, Nalia HAMICHE, Kamelia BOULESNANE, Rawda ABOURA, Souhila MELZI, 

Nadjet BOUHAFS, Zair BOUZERAR, 

Service de Pédiatrie, CHU Bab EL OUED, Faculté de Médecine d’ALGER, Algérie 

INTRODUCTION :  

En l’absence d’un programme national de dépistage néonatal de l’hyperplasie congénitale des 

surrénales (HCS), les enfants avec HCS sont souvent diagnostiqués tardivement et donc à risque 

d’hypoglycémie et hyponatrémie dont les conséquences peuvent être rave sur le développement 

cognitif. 

BUT :  

Evaluer l’intelligence des patients avec HCS et évaluer la relation entre le QI, le sexe et l’âge au 

début du traitement. 

PATIENTS AND METHODES :  

Les patients suivis pour HCS ont eu une évaluation du QI par l’échelle d’intelligence de Wechsler 

pour enfants et adolescents (WPPSI)) et le test des cubes de Khos. Un QI < 70 définissait le retard 

mental. 

RESULTATS : 

- 128 patients (82 filles) ont bénéficié d’une évaluation du QI à un âge moyen de 8±3,7 ans 

- Le QI moyen de l’ensemble des patients était de 78,3± 18,4. 

- Plus de 30% des patients avaient un QI<70 

- Le QI était plus bas dans le 21OHD vs 11BOHD 

- Le QI était supérieur chez les filles mais pas de façon significative (p=0,2). 

- Il y avait une corrélation nette entre le QI et l’âge au début du traitement par hydrocortisone 

(ρ : -0.29 ; p< 0.02). 
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CONCLUSION : 

Les enfants avec HCS ont un QI inférieur à la norme. Plus de 30% ont un Retard mental. L’âge au 

diagnostic et à la mise en route du traitement est corrélé au degré du QI. Ces résultats soulignent 

l’importance de la mise en place d’un programme national de dépistage néonatal pour l’HCS dans 

notre pays où cette pathologie n’est pas rare. 

C11. PNEUMOPATHIES INFILTRANTES DIFFUSES CHEZ L’ENFANT : EXPERIENCE D’UN SERVICE 

DE PEDIATRIE 

 A. Saddjaballah, A.Bouferssaoui, A k.Djidel, S. Smail, S. Baiod, 

Y.Belkebir,D.Douiri,O.Redjala,F.Benhassine, L.Smati, D.BekkatBerkani  

Service de pédiatrie EPH Bologhine Ibn Ziri Alger 

Introduction :  

La pneumopathie infiltrante diffuse (PID) de l’enfant comprend un groupe hétérogène d’infiltrats 

pulmonaires diffus, une physiologie pulmonaire restrictive et une altération des échanges gazeux, 

souvent associée à une morbidité et une mortalité importante. 

Objectif :  

Décrire les caractéristiques épidémiologiques et cliniques des PID ainsi que les examens 

complémentaires nécessaires pour la recherche étiologique. 

MATERIEL ET METHODE :  

Etude rétrospective concernant des enfants hospitalisés pour une PID durant la période 2011à 

2022. Ont été recueillies les données démographiques, cliniques et les résultats des examens 

complémentaires (TDM thoracique, bronchoscopie avec lavage bronchoalvéolaire (LBA), biopsie 

pulmonaire, tests génétiques) 

RESULTATS :  

19 cas recrutés sur une période de 11 ans. L’âge médian était de 7 ans (6 mois à 13ans).et sexe ratio 

= 1. La consanguinité était observée chez 10 patients (55%) Les manifestations cliniques étaient : la 

dyspnée (90 %), la toux (50 %), l’hippocratisme digital (25 %), l’hypoxie (22,2 %) et l’hypotrophie 

(33,3%). L’imagerie thoracique a objectivé en plus de l’infiltration diffuse du parenchyme pulmonaire, 

une DDB dans50 % des cas. Le LBA a permis de faire les diagnostics suivants : pneumopathie 

d’hypersensibilité (n=3), histiocytose à cellules de Langerhans (n = 1),hémosidérose pulmonaire 

idiopathique (n = 2), fibrose pulmonaire primitive (n = 1).L’étude génétique a été réalisée chez 2 

patients d’une même fratrie montrant une mutation du gène responsable d’une anomalie du 

surfactant. Les PID sont idiopathiques chez 10 malades. Deux biopsies pulmonaires ont été réalisées. 

Un traitement par corticoïde a été donné à 60% des malades. 

DISCUSSION :  

La majorité des causes de ces PID ont été identifiées grâce aux données du LBA. Néanmoins dans la 

½ des cas, l’étiologie reste inconnue. L’importance de cette dernière pourrait être réduite par une 

amélioration des expertises d’interprétation des résultats du LBA et la possibilité de réaliser des tests 

génétiques. 
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CONCLUSION :  

La PID de l’enfant englobe un large éventail d’anomalie du parenchyme pulmonaire nécessitant un 

plateau technique adapté pour une meilleure approche du diagnostic étiologique. 

C12. CONCEPT D'AUTO-IMMUNITE FAMILIALE DANS LE LUPUS JUVENILE : UNE HISTOIRE DE 

FAMILLE ! 

Ourida.Gacem, Zakia Arrada, Zoulikha Zeroual, Moussa Achir, Mohamed Samir Ladj  

Service de pédiatrie Djillali Belkhenchir ex Birtraria Alger 

INTRODUCTION :  

Le lupus juvénile (LJ) est une maladie auto-immune de l’enfant. C’est une pathologie 

habituellement plus sévère que chez l’adulte. Il est souvent sporadique et les cas familiaux sont rares. 

OBJECTIFS :  

Etudier les formes familiales du lupus ainsi que le concept de co-immunté familiale ; ainsi seront 

déterminer les caractéristiques de cette entité pathologique du LJ. 

MATERIELS ET METHODES :  

A travers une étude prospective à recrutement multicentrique nous avons colligé tous les patients 

ayant mois de 16 ans répondant aux critères de la classification de l’ACR sur une durée de 36 mois 

(2015-2018). Un questionnaire était établie pour répondre aux objectifs de l’étude. La saisie de 

l’analyse statistique a été réalisée sur logiciel EPI INFO et EPIDATA version 3,2 

RESULTATS : 

Notre première étude avait colligée 83 patients répondant tous aux critères révisés de l'ACR pour 

le diagnostic du LES. Parmi les 83 patients 69 étaient de sexe féminin avec un Sex-ratio garçons / fille 

de 1 :4,9 (0,20). L’âge moyen au diagnostic était 11,3±3,62 avec des extrêmes [2-16ans]. La moitié de 

nos patients avaient des antécédents familiaux pathologiques en particulier les maladies auto-

immunes 45,8% p<106, dominés par La thyroïdite auto-immune 26,6%% et le diabète 39,1% des cas. 

Nous avons étudié huit familles lupiques (9,8% des cas) avec 12 cas pédiatriques dont huit patients 

étaient inclus dans notre série.  

Le lupus familial pédiatrique était associé de façon significative aux antécédents familiaux de 

maladies auto-immunes (P=0,001). Les huit patients avaient au moins un parent concerné par le lupus 

érythémateux systémique et ou autre maladie auto-immune. Le lien de parenté était dans 73% des cas 

de premier degré, il s’agissait des mères et des sœurs des patients lupiques. Les formes cliniques 

initiales étaient dans 87,5% des cas sévères avec une association au caractère familiale significative (p 

= 0,012).Activité de la maladie Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity (SLEDAI) ≥ 20 dans 50% 

des cas.  

DISCUSSION :  

Les antécédents familiaux de maladies auto-immunes majeures en particulier La maladie lupique 

chez les parents proches constitue un facteur contributif dans l’apparition du LI, et peut être un facteur 

de sévérité de la maladie à prendre en considération dans l’approche diagnostique et thérapeutique. 

CONCLUSION :  

Ce présent travail a montré la corrélation entre le concept de l’auto-immunité familiale dominée 

par les maladies auto-immunes majeures et le caractère familial du LI. Néanmoins ; il est très utile de 
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préciser le déterminant génétique pourvoyeur du pronostic par la multiplication de cohortes 

pédiatriques.  

C13. NOUVEAU-NES HOSPITALISES POUR ASPHYXIE PERINATALE DANS UN ETABLISSEMENT 

HOSPITALIER MERE ENFANT DE TIPAZA. 

A. Charif, S. Medjeber, M. Badrani, Megherbi, Beskri, Bouzar, L. Aissat.  

Service de pédiatrie EHS mère enfant Tidjani Hadam Tipaza. 

INTRODUCTION :  

L’asphyxie périnatale (APN) est responsable d’une morbi-mortalité importante. Le but de l’étude 

est de déterminer l’incidence des APN, d’identifier les étiologies et d’en apprécier l’évolution. 

MATERIEL ET METHODES :  

Etude rétrospective descriptive menée au niveau de l’unité de néonatologie entre Juin 2021-Juillet 

2022. Le diagnostic d’APN est retenu devant l’existence d’un événement obstétrical, un score d’Apgar 

< 7 à la 5 ème minute, et présence de signes neurologiques. 

RESULTATS :  

Sur 700 nouveau-nés hospitalisés, 64 le sont pour une APN (9.1 %). L’âge des mères est inférieur à 

25 ans dans 15% des cas, entre 25 - 35 ans dans 60%, et plus de 35 ans dans 25%. Environ 86% des 

mères ont eu ≥ 4 consultations prénatales. Une dystocie est rapportée dans 31% des cas, une pré-

eclampsie + HTA gravidique dans 28 %. Le score d’Apgar à 5 minutes est  3 dans 31,2 % des cas, entre 

4 et 6 dans 69,8 %. Les nouveau-nés sont classés au grade I de Sarnat dans 54,7 %, au grade II dans 

21,88%, et au grade III dans 23,44 %. Les symptômes prédominants sont l’hypotonie (50 cas), gêne 

respiratoire (50 cas), et anomalies des réflexes archaïques (32 cas). 

Les convulsions-épilepsies et les troubles du tonus représentent respectivement 23% et 23,5% des 

séquelles. Un décès est noté dans 13 cas.  

CONCLUSION :  

Un meilleur suivi des grossesses et un accouchement avec une bonne réanimation néonatale en 

salle de naissance permettrait de réduire les séquelles et la mortalité liées à l’APN. 

C14. PLACE DU TEST DE LA SUEUR DANS LE DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DE LA 

MUCOVISCIDOSE 

NEHAL Chahinez, LAMECHE Chems, NOUASRI Naila, AIT HAMMOU Kenza, BOUDOUH Abdel Hamid, 

DJENNANE Fazia.  

Laboratoire Mère- Enfant - CHU Béni Messous. Faculté de Pharmacie d'Alger. 

INTRODUCTION :  

La mucoviscidose est une maladie génétique héréditaire due à une mutation du gène CFTR codant 

pour la protéine CFTR dont le dysfonctionnement se manifeste par l’augmentation du taux de 

chlorures dans la sueur plaçant ainsi le test de la sueur comme un excellent outil de diagnostic de la 

mucoviscidose. L’objectif de ce travail consiste à caractériser la population diagnostiquée positive au 

test de la sueur au niveau du Laboratoire de biologie médicale Mère et Enfant du CHU Beni Messous. 
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MATERIEL ET METHODES :  

Une étude descriptive rétrospective a été réalisée sur une période de deux ans allant de janvier 

2020 jusqu’à décembre 2021. Des données démographiques, cliniques, thérapeutiques et biologiques 

ont été collectées à partir des registres et demandes de prescripteurs. 

RESULTAT :  

Parmi 1101 tests réalisés, seulement 14,71% des patients étaient positifs avec une prédominance 

masculine de 61,47%. 44,04% des patients ont été diagnostiqués à un âge inférieur à 12 mois, et 

45,87% sont issus d’un mariage consanguin. Du point de vue thérapeutique, 44,95 % des patients 

étaient sous traitement corticoïdes lors de la réalisation du test augmentant ainsi le risque d’obtention 

de faux positifs. La concordance des résultats du test de la sueur avec ceux du test génétique a été 

constatée dans 38,88% des cas avec prédominance de la mutation F508 del. 

CONCLUSION :  

Cette présente étude montre l’augmentation de la demande du test de la sueur, dans le cadre de 

l’exploration de la mucoviscidose en Algérie, nécessitant ainsi la création de nouveaux centres 

spécialisés. 

C15. LE PNEUMOTHORAX CHEZ LE NOUVEAU-NE EXPERIENCE DU SERVICE DE 

NEONATOLOGIE DU CHU MUSTAPHA 

I. Amrou, A. Azzoug, I. Betrouni, A. Benkhelil, F. Gadouche, F. Guerrouche, F.Z Amara, D. Hadjane, R. L 

Baragh, L. Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha 

INTRODUCTION :  

Le pneumothorax (PNO) est la présence de l’air dans l’espace pleural. Il constitue une véritable 

urgence médicale. Son incidence est de 1-2% chez le nouveau-né à terme et 6% chez le prématuré. 

MATERIEL ET METHODE :  

Etude rétrospective de 71 nouveau-nés ayant présentés un pneumothorax dans notre service de 

Janvier 2017 au Juin 2022. 

RESULTATS :  

Le sexe ratio est de 2,66. Les facteurs de risque (la multiparité, la césarienne en dehors du travail, 

la pathologie maternelle tel que le diabète gestationnel, l’HTA et l’infection) sont présents dans 68% 

des cas. Tous les patients étaient en détresse respiratoire. Radiologiquement, l’atteinte unilatérale 

(95%cas), totale (80% des cas) dont 16% suffocant. Pour les étiologies, l’infection est retrouvée dans 

76% et le barotraumatisme dans 08% des cas.77% cas exsufflés et drainés, 17% exsufflés seulement et 

6% hyperoxie seule. Le décès se voit dans 30% des cas et il est lié à des causes multiples : MMH, la très 

grande prématurité, le choc septique, l’atteinte pulmonaire sévère et l’HTAP. 

CONCLUSION :  

Les résultats de nos données épidémiologiques, cliniques radiologiques et thérapeutiques 

correspondent aux données de la littérature. La mortalité habituellement prédominante chez le 

prématuré est dans notre série, la même chez le nouveau-né à terme. Elle est expliquée par la gravité 

de l’atteinte pulmonaire et la bilatéralité du pneumothorax. 
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C16. TROUBLES MICTIONNELS OBSERVES CHEZ L’ENFANT EN MILIEU HOSPITALIER 

K. Ould Saïd¹, F. Kadoun¹, N. Ould Saïd¹, MA. Merbouh², K. Benallal¹, A. Chalabi- Benabdallah³. 

 ¹Service de Pédiatrie, CHU de Sidi Bel Abbes  

² Service d’Epidémiologie CHU de Sidi Bel Abbes  

³ Faculté de médecine d’Oran 

INTRODUCTION :  

L’énurésie et les troubles mictionnels sont fréquents en pédiatrie. Il s’agit de désordres complexes 

qui peuvent engendrer des conséquences non négligeables sur la vie sociale de l’enfant et de son 

entourage. 

Objectif est de décrire les caractéristiques de l’énurésie et des troubles mictionnels chez l’enfant. 

MATERIEL ET METHODES : 

Nous avons analysé les données anamnestiques, cliniques, paracliniques, des enfants âgés entre 5 

et 15 ans un trouble mictionnel de façon prospective sur une période de deux ans. 

RESULTATS :  

Les troubles mictionnels ont concerné 174 enfants. L’énurésie primaire monosymptomatique 

(EPM) a concerné 86 enfants dont 67,4 % étaient des garçons. L’énurésie non monosymptomatique 

(ENM) a affecté 85 enfants avec 55,3 % de filles. La tranche d’âge la plus atteinte par l’EPM est celle 

des 9 -10 ans (31,4%), l’ENM concerne plus, des enfants âgés entre 5-6 ans (43,5%). L’EPM est sévère 

dans 57% des cas, polyurique dans 57,9%, à faible capacité vésicale (CV) dans 27,9% des cas. Le type 

d’ENM le plus fréquent est l’hyperactivité vésicale (84%). Les comorbidités présentent sont : la 

constipation (24,14%), l’encoprésie (7,6%), l’obstruction des voies aériennes supérieures pendant le 

sommeil (21,6%), le surpoids et l’obésité (8,8%), le repli sur soi (55,6%), le sentiment de honte et de 

culpabilité (77,8%), constituent les retentissements sur l’enfant, les plus observés dans notre étude. 

CONCLUSION : 

L’EPM ne représente que la moitié des troubles mictionnels. D’où l’intérêt d’une démarche 

diagnostique précise à fin d’adapter la prise charge et éviter le retentissement psychologique et social. 

C17. RETARD VACCINAL : OU EN SOMMES-NOUS EN 2022 ? 

M. Keddari, M. Noumi, Y. Ferhani, S.Hakem,F.Fernini,RBelboueb,N.Benalikhodja,R.boukari 

INTRODUCTION :  

Le retard à la réalisation d’un vaccin à l’âge où l’enfant est le plus vulnérable peut exposer celui-ci 

à l’infection évitable par ce vaccin. 

OBJECTIF :  

Définir pour chaque dose de chaque vaccin du calendrier vaccinal des enfants de moins de 2 ans, la 

fréquence et les causes de ce retard vaccin (RV) 

METHODE :  

Étude prospective du 03/10/2021 au 02/01/2022 : CHU …….., service de pédiatrie A, unité 

vaccination. Population étudiée : Nourrissons de moins de deux ans se présentant pour vaccination du 

PEV. 
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Questionnaire utilisé pour l’étude comporte trois volets : données générales du nourrisson, 

sociodémographiques, familiales et vaccinales 

RESULTATS ET DISCUSSIONS :  

Parmi 250 fiches étudiées 122 présentaient un RV soit 49 %. Les causes de RV sont essentiellement 

la pénurie 32 %, les contre-indications transitoires 24 % et les conséquences de la Covid 19 %. Ce taux 

élevé de retard vaccinal est en nette progression par rapport aux études antérieures. La première 

enquête réalisée par questionnaire en 2017 par la SAP a rapporté un taux de retard vaccinal de 27 %, 

la deuxième enquête effectuée en 2019 dans notre unité de vaccination retrouve un taux de 23 % de 

retard vaccinal. Cette situation alarmante pourrait être le reflet de la situation à une plus large échelle, 

l’enquête MICS 6 (2019) avait déjà alerté. Il est urgent de mieux identifier les causes de ce retard 

vaccinal et d’y apporter des corrections rapides 

CONCLUSION :  

Le RV reste fréquent avec risque d’apparition d’épidémie de maladies à prévention vaccinale. Un 

rattrapage vaccinal doit immédiatement être réalisé dès le premier contact avec l’enfant. Une 

campagne de sensibilisation sur l’importance de la vaccination et les fausses contre-indications est 

nécessaire au bénéfice des parents et du personnel soignant. 

C18. NOUVELLE APPROCHE DU DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE MOLECULAIRE DES 

PATHOLOGIES INFECTIEUSES DE L’ENFANT EXPERIENCE ET RESULTATS DU LABORATOIRE DE 

BIOLOGIE MEDICALE MERE-ENFANT DU CHU BENI MESSOUS  

Pr F Djennane. 

Cheffe de service du Laboratoire de biologie médicale Mère-Enfant 

Introduction :  

Le diagnostic microbiologique des pathologies infectieuses a été révolutionné par l’avènement des 

techniques de biologie moléculaire. La technique de PCR multiplex permet la mise en évidence rapide 

d’un panel de pathogènes responsables à partir d’un seul prélèvement pathologique ce qui a amené à 

l’évolution vers un diagnostic par approche syndromique.  

Le Laboratoire de Biologie Médicale Mère-Enfant a introduit le diagnostic moléculaire par PCR 

multiplex BioFire* Film Array BioMérieux depuis juin 2021 pour le diagnostic étiologique microbien 

(bactérie, virus,parasite et champignons) des syndromes infectieux de l’enfant, principalement dans 

les Menigo-encéphalites (ME) regroupant 14 pathogènes, respiratoire haut (RP 2.1 Plus) avec 23 

pathogènes, respiratoire bas (Pneumonia Plus) avec 34 pathogènes et digestif (GI) avec 22 pathogènes. 

Un total de 208 PCR multiplex ont été réalisée pour la pédiatrie, 71 pour les infections respiratoires 

hautes (IRH) avec un taux de positivité de 87%, 96 pour les méningo-encéphalites (ME) avec un taux 

de positivité de 23%, 22 pour les infections respiratoires basses (IRB) avec un nombre de positif de 19 

cas et 19 pour les infections digestives (ID) avec un nombre de positif de 16 cas.  

Les virus sont principalement représentés dans les IRH avec le Virus Respiratoire Syncitial VRS en 

chef de fil, dans les ME le Streptococcus agalactiae et l’Enterovirus sont les principales étiologies, les 

IRB sont dominées par une étiologie bactériennes souvent associées entre elles avec des marqueurs 

de multirésistance aux antibiotiques marquant le caractère nosocomial de l’infection, aucune étiologie 

parasitaire n’a été identifiée dans les infections digestives de l’enfant en l’occurrence le Rotavirus et le 

Campylobacter occupent la 1ere place des étiologies identifiées. 
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CONCLUSION :  

Cette nouvelle approche par PCR multiplex est un outil précieux pour permettre d’une part un 

diagnostic rapide et fiable et d’autre part permettre une connaissance de l’écologie microbienne des 

pathologies infectieuses de l’enfant dans le but d’une meilleure prise en charge du syndrome 

infectieux de l’enfant. 

C19. THROMBOSE VEINEUSE CEREBRALE REVELANT UNE HOMOCYSTINURIE : A PROPOS DE 

TROIS SŒURS  

K.Ouahbi, F.Boukandoura, H.Benmakhlouf, N.Mehaba, N.Hamadouche, L.Labboune, O.Gacem, 

M.S.Ladj  

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION :  

Bien que beaucoup plus rares que les thromboses artérielles, les thromboses veineuses cérébrales 

(TVC) sont une cause non négligeable d’accidents vasculaires cérébraux. Elles sont caractérisées par la 

grande diversité de leur présentation clinique, source d’errance et de retard thérapeutique et de leurs 

étiologies entre autres métaboliques. L’homocystinurie (déficit en cystathione bêtasynthase) est une 

maladie génétique rare, grave, évolutive, associée à un risque de morbidité et de mortalité élevé. Elle 

est caractérisée par une atteinte du SNC (retard de développement/ troubles psychiatriques déficience 

intellectuelle), atteinte de l’œil (subluxation du cristallin, cataracte, etc.), du squelette et du système 

vasculaire avec un risque majeur d’accidents vasculaires thromboemboliques artériels ou veineux. 

OBJECTIFS : 

- Rappeler l’intérêt du dosage de l’homocysteine devant un accident thromboembolique ou un 

tableau clinique évocateur 

- Déterminer les bases physiopathologiques, les présentations cliniques, les moyens 

diagnostiques ainsi que l’approche thérapeutique et le suivi de l’homocystinurie classique par 

déficit en cystathionine β-synthase (CBS). 

METHODE :  

Nous rapportons le cas d’une fillette de 3ans atteinte d’homocystinuie classique révélée par un 

AVC permettant le diagnostic de la maladie chez ses deux sœurs 

OBSERVATION : 

 Zohra,deuxième enfant d’un couple consanguin, issu d’une grossesse suivie menée à terme avec 

bonne adaptation à la vie extra utérine, aux antécédents d’un retard du langage et des troubles du 

comportement, admise dans notre service pour installation brutale d’un déficit moteur et une aphasie. 

La patiente présente un aspect marfanoide à l’examen clinique, avec une hémiplégie spastique gauche. 

L’IRM cérébrale a révélé la présence d’une thrombose veineuse cérébrale du sinus sagittal supérieur 

et inferieur, sinus droit, étendu au sinus transverse et sigmoïde droit compliqué d’un infarcissement. 

Traitée par anticouagulation à base d’HBPM.L’enquête étiologique approfondie a permis d’éliminer les 

causes cardiovasculaires, hématologiques, infectieuses et malformatives. Le bilan métabolique a 

objectivé un taux élevé d’homocystéine totale (302umol/L) et de méthionine permettons de retenir le 

diagnostic d’homocystinurie classique par déficit en CBS. Enquête familiale faite: la grande sœur âgée 

de 6 ans, présente un retard du language, une déficience cognitive, des troubles d’apprentissage avec 

des anomalies squelettiques, et une subluxation du cristallin au FO.l’examen clinique de la petite sœur 
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âgée de 1 mois est sans particularité. Le dosage de l’homocystéine chez les deux sœurs revenu sup 

200umol/L. Le test à la pyridoxine a forte dose était négatif rendant la prise en charge difficile par la 

non disponibilité de la bétaine et le régime alimentaire restreint en méthionine non toléré par nos trois 

patientes. 

CONCLUSION :  

Le dosage d’homocystéine plasmatique totale doit être systématiquement associé au bilan du 

diagnostic étiologique de toute manifestation thromboembolique ou autre symptomatologie clinique 

évocatrice afin de limiter les complications chez les sujets homocystinémiques et surtout de les 

prévenir par un dépistage chez la fratrie. 

C20. ASPECTS CLINIQUES ET THERAPEUTIQUES DE L’ARTHRITE JUVENILE IDIOPATHIQUE 

BATNA-ALGERIE- 

D.Hadef* 1, S. Slimani 2, MC. Khamari 2, W.Mekaoussi 2, A.Belot 3, P.Quartier 4 

1 Service de Pédiatrie, CHU Batna, Faculté de Médecine, Université Batna 2, Algérie 

2 Rhumatologue libéral, Batna, Algérie, 

3 Service de néphrologie et de rhumatologie pédiatrique, hôpital femme-mère-enfant Lyon, Centre de Référence 

des maladies rhumatologiques et auto-immunes systémiques rares de l’enfant (RAISE), Lyon,France 

4 Service d’immunologie,hématologie, rhumatologie pédiatriques, hôpital Necker–Enfants-Malades, Centre de 

Référence des maladies rhumatologiques et auto-immunes systémiques rares de l’enfant (RAISE), Paris, France 

OBJECTIF :  

Décrire les principales caractéristiques épidémiologiques de l’Arthrite Juvénile Idiopathique (AJI) à 

Batna -Algérie- et de comparer les résultats avec d’autres populations d’AJI dans le monde. 

METHODES :  

Etude descriptive rétrospective multicentrique basée sur les données recueillies sur les patients 

atteints d’AJI diagnostiqués dans les centres de santé de Batna (secteurs public et privé), sur une 

période de sept ans allant de Janvier 2013 à Décembre 2019. Les variables étudiées sont le sexe, l’âge 

au moment des premiers symptômes, l’âge au moment du diagnostic, le sous-type d’AJI selon les 

critères de la Ligue internationale des associations de rhumatologie (ILAR), les symptômes au début de 

la maladie, la présence d’uvéite, le profil d’auto-anticorps et les médicaments de l’AJI. 

Résultats :  

Soixante-neuf cas d’AJI ont été recueillis. Le sexe ratio était de 1,83. L’âge médian au moment du 

diagnostic était de 9 ans (intervalle 1-16). Quarante-six patients (72%) ont été diagnostiqués dans la 

première année après le début de la maladie. Il y avait 34 oligoarthrites (49,3 %), 9 polyarthrites à 

facteur rhumatoïde (FR) négatif (13 %), 8 polyarthrites (FR) positif (11,6 %), 6 arthrites systémiques 

(8,7 %), 6 arthrites liées à l’enthésite (8,7 %), 3 arthrites psoriasiques (4,3 %) et 3 arthrites 

indifférenciées (4,3 %). Neuf patients (18,7 %) étaient positifs aux anticorps antinucléaires (FAN) et 21 

patients (30,4 %) avaient un statut FAN indéterminé. Soixante-trois patients (91,3 %) ont bénéficié d’un 

examen à la lampe à fente, une uvéite a été retrouvée dans 7,9 % des cas. Les médicaments utilisés 

comprenaient des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) chez 54 patients (79,4 %), des stéroïdes 

chez 37 (54,4 %), des injections intra-articulaires de stéroïdes chez 17 (24,6 %), des antirhumatismaux 

modificateurs de la maladie (ARMM) chez 51 (72,5 %) et des agents biologiques chez 11 patients (15,9 

%).  
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CONCLUSION :  

L’oligoarthrite était le sous-type d’AJI le plus fréquent dans notre étude. La fréquence de la 

polyarthrite à FR positif était plus élevée que dans la littérature. L’utilisation des ARMM était courante 

tandis que peu de patients recevaient des produits biologiques. 

C21. ETUDE DE LA CONTRIBUTION DE L’AGE DANS LE PROFIL EVOLUTIF DE LA NEPHROSE 

LIPOÏDIQUE CORTICOSENSIBLE DE L’ENFANT.  

F Bendaoud 1 - S Taleb 2 

1 Pédiatrie EHS Mere enfant Batna - Faculté Médecine université Batna 2 - 2 Pédiatrie EHS Didouche mourad 

Constantine - Faculté Medécine université Constantine 

INTRODUCTION :  

Le SNI est la glomérulopathie acquise la plus fréquente chez l’enfant. Caractérisée par son profil 

évolutif par la survenu de rechutes. L’identification précoce dès la 1 ère poussée de facteur prédictif 

évolutif pourrait anticiper et améliorer sa prise en charge 

OBJECTIF :  

Etudier et déterminer les paramètres prédictifs de rechutes et de cortico-dépendance 

MATERIEL ET METHODES :  

Nous avons réalisé une étude prospective : descriptive et analytique des profils évolutifs des 39 cas 

incidents de SNCS diagnostiqués et suivis durant 3 année au niveau d’un service de pédiatrie générale 

à partir de la 1 ère poussée 

Logiciel : SPSS version gratuite 

RESULTATS :  

L’âge moyen = 5,1 ans,65% des patients avaient un âge < 6 ans, le délai médian de réponse = 7 

jours, les délais de réponse : enfants < 4 ans = 13,2 jours, enfants d’âges [4-7 ans] =7 jours, enfants [7-

10 ans] = 11,5 jours. L’âge (1-4 ans) était associé à des hospitalisations plus prolongées (> 15 jours) : la 

moitié des séjours longs. Le taux de rechute total = 69% (27/39) dont 37% (10 cas) de type fréquent, 

55,5% des recchutes corticodependantes. 43,6% des rechutes sont survenues à la 1 ere année après la 

poussée initiale 47,1% des rechuteurs avaient l’âge < 4 ans, 35,3% avaient l’âge (7-10 ans) contre 17,6% 

d’âge (4-7 ans). 

CONCLUSION :  

Le jeune âge à la 1 ère poussée de SNI, le délai de réponse sont les 2 facteurs déterminants du profil 

évolutif (rechute 1 ere année), fréquence et corticodépendance. 

C22. PLACE DE L’ELASTOGRAPHIE SHEAR WAVE DANS LE DIAGNOSTIC DES ATRESIES DES 

VOIES BILIAIRES : EXPERIENCE SERVICE DE PEDIATRIE « B » CHUC BICHA. 

S, Benhacine Z, Medjroubi M, Bouhdjila A  

Service de pédiatrie B CHUC 
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INTRODUCTION :  

L’atrésie des voies biliaires (AVB) est une cholangiopathie néonatale dévastatrice d’étiologie 

inconnue. Établir un diagnostic correct de l’AVB en temps opportun est impératif, pour cela nous avons 

étudié l’apport de l’élastographie SWE dans le diagnostic des AVB. 

MATERIELS ET METHODES : 

Etude prospective descriptive transversale comparative mono centrique du 23.12.2018 au 

23.12.2021 ayant inclus 47 nourrissons âgés de 1mois-6mois, ayant un syndrome de cholestase, la SWE 

était réalisée chez tous les nourrissons, le diagnostic de l’AVB était basé sur les données cliniques, 

biologiques, radiologiques, anapath de la PBF et les valeurs d’élasticité de la SWE, et confirmé par une 

cholangiographie per-opératoire. 

RESULTATS :  

Nous avons colligé 21 enfants dans le groupe AVB, et 25 enfants dans le groupe non AVB, l’âge 

moyen au diagnostic de l’AVB était de 90jours avec un sexe ratio de 1.53, les causes du retard 

diagnostic étaient dominés par la considération physiologique de l’ictère, les chiffres d’élastographie 

était très élevés dans le groupe des AVB comparativement aux chiffres d’élasticité dans le groupe des 

non AVB, avec une médiane de16.54+ /- 6.03Kpa 

DISCUSSION :  

Nos résultats ont montré des valeurs élevées d’élasticité chez les enfants ayant une AVB comparés 

aux autres causes de cholestases avec des valeurs médianes à 16.54kpa+/-6.03.Certaines études ont 

évalué prospectivement les performances diagnostiques d’élastographie par ondes de cisaillement 

supersoniques (SWE) dans l’identification de l’atrésie des voies biliaires (AVB) chez les nourrissons 

atteints d’atrésie des voies biliaires en comparant cette approche avec d’autres marqueurs sanguins 

et échographique. La valeur seuil pour différencier le groupe BA du groupe non-BA était de 12,35 kPa 

et l’aire sous la courbe ROC (AUC) était de 0,937, avec une sensibilité de 84,3 % et une spécificité de 

89,7 % indiquant ainsi la bonne performance diagnostique de l’astrographie dans le diagnostic des 

AVB. 

CONCLUSION :  

L’AVB est l’urgence type en hépatologie pédiatrique, son diagnostic doit être précoce, la SWE peut 

aider au diagnostic en montrant des chiffres élevés d’élasticité au cours de cette affection 

potentiellement fibrosante. 

C23. APPORT DE L’IRM CEREBRALE DANS LE DEFICIT EN HORMONE DE CROISSANCE 

EXPERIENCE DE L’HOPITAL NEFISSA HAMOUD 

S. Kherra – H.Sahli – S.Bellout – L.Sifour –Bendakir – F.Talbi –K.Haddad – M.Boutaba - C. Boubidi - 

Zemiti –K.Reggam – Harras – Yahiaoui – Makraf - Z.Zeroual  

CHU Nefissa Hamoud ( Ex Parnet ) 

INTRODUCTION :  

Le déficit en hormone de croissance (GH) chez l’enfant est une pathologie rare. Il peut être partial 

ou entrant dans le cadre d’un déficit hypophysaire combiné. L’IRM cérébrale à un double apport dans 

le déficit en GH : diagnostique par l’analyse morphologique de l’hypophyse et pronostique en 

permettant de prédire la sévérité et la survenue d’autres déficits antéhypophysaires. 
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OBJECTIF :  

L’objectif de notre travail est de décrire les aspects radiologiques sur l’IRM hypothalamo- 

hypophysaire (H.H) et de corréler les différentes atteintes hypothalamo-hypophysaires, aux 

manifestations cliniques et biologiques chez un groupe de patients suivis pour déficit en GH. 

MATERIELS ET METHODES :  

C’est une étude rétrospective, portant sur 153 patients suivis pour déficit somatotrope confirmé 

explorés en consultation d’endocrinologie pédiatrique du CHU…..sur une période de 05 ans (2017 - 

2022). Dans le cadre de l’exploration, une IRM hypothalamo- hypophysaire a été réalisé chez tous nos 

patients. 

RESULTATS :  

Dans notre étude l’âge moyen au moment du diagnostic était de 06 ans (01, 16), le sexe ration était 

1.73, la taille moyenne exprimée en déviations standards était de - 2.6 (- 2 DS, - 07 DS), un retard 

statural sévère (- 3 DS) était noté chez 47 % des patients. Le déficit en GH était total dans 62.9 % des 

cas et partiel dans 37 % des cas. Les anomalies radiologiques retrouvées dans notre série étaient très 

variables : hypoplasies hypophysaires, syndrome d’interruption de la tige (post hypophyse ectopique 

et ou une anomalie de la tige pituitaire), craniopharyngiome, germinome, selles turciques vides, micro 

adénomes latéro-hypophysaires, arachnoidocèles, histiocytoses ……, l’IRM était normale dans 49 % des 

cas. Les anomalies à l’IRM étaient plus fréquentes dans les déficits multiples que dans le déficit isolé. 

DISCUSSION ET CONCLUSION :  

L’apport de l’IRM H.H reste non négligeable, elle joue un rôle fondamental dans l’exploration de la 

pathologie hypophysaire de l’enfant, elle constitue la méthode de choix en matière de l’exploration de 

cette région et surtout dans le cadre du déficit en GH, elle permet de confirmer son diagnostic et d’en 

préciser sa cause, de définir ses caractéristiques et de réaliser le suivi en permettant de prédire la 

sévérité de l’atteinte et la survenue d’autres déficits antéhypophysaires. 

C24. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE DES MENINGITES NEONATALES BACTERIENNES AU SERVICE 

DE NEONATOLOGIE DU CHU DE TIZI OUZOU : A PROPOS DE 53 CAS.  

SA. Chalah, R. Boureghda, A. Rami, N.Boumati, M.Kloul 

INTRODUCTION :  

Les méningites néonatales bactériennes (MNB) sont graves, elles demeurent redoutables par leur 

mortalité élevée et les séquelles neurosensorielles observées. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective, descriptive à propos de 53 cas de nouveau nés ayant présenté une MNB 

certaine colligés au service de néonatologie du CHU de Tizi Ouzou sur une période de 24 mois (01/01/ 

2020 au 31 /12/ 2021). 

RESULTATS :  

2715 nouveau-nés hospitalisés durant la période d’étude, dont 53 ont été inclus soit une prévalence 

de 1.95 %. Le principal signe révélateur était la fièvre (27.5 %). La MNB était précoce dans 45,2 %. Les 

grams négatifs étaient le plus fréquemment isolés dans 62,2 %. La ciprofloxacine avait été associée les 

5 premiers jours de traitement dans 52.8 %. Le taux de mortalité était de 9.4 %. 
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DISCUSSION :  

Dans les pays en voie de développement, les germes Gram négatif sont les plus fréquemment en 

cause avec une prédominance d’E. coli (59 à 64 %). L’association pendant les 5 premiers jours du 

traitement de la ciprofloxacine, semble réduire la fréquence des complications immédiates. La 

mortalité était de 9.4 %. 

CONCLUSION :  

Cette étude souligne la gravité des MNB avec des taux de mortalité élevés. Un diagnostic précoce 

et une antibiothérapie efficace sont nécessaires pour améliorer le pronostic. 

C25. DIAGNOSTICS A EVOQUER DEVANT DES LESIONS CUTANEES CHEZ L’ENFANT  

F. Fernini, H. Benalioua, R. Belbouab, R. Boukari  

Clinique Médicale Infantile du CHU Mustapha 

INTRODUCTION :  

Le pédiatre est souvent confronté, dans sa pratique quotidienne, à des lésions cutanées d’aspect 

variable, qu’elles soient uniques ou multiples. Il doit alors en préciser les caractéristiques et savoir 

poser le diagnostic afin de les prendre en charge sur le plan thérapeutique. 

OBJECTIFS : 

- Savoir raisonner devant un enfant qui présente des lésions cutanées particulières. 

- Définir et explorer les patients en fonction des diagnostics évoqués. 

METHODOLOGIE : 

- Dans cette communication, seront présentés des cas cliniques de dermatologie pédiatrique 

variés, allant de maladies dermatologiques très courantes, inflammatoires, vasculaires ou 

infectieuses, aux maladies rares. 

- Nous proposerons une discussion diagnostique et les modalités d’explorations permettant 

d’arriver à la pathologie causale. 

- Tout au long de cette session, des échanges de discussion avec l’assistance seront effectués. 

CONCLUSION :  

Connaître les éléments qui permettent d’évoquer un diagnostic devant certaines lésions cutanées 

chez l’enfant. Les examens complémentaires selon les hypothèses diagnostiques, l’âge et le contexte. 

C26. PROFIL CLINICO-BIOLOGIQUE ET EVOLUTIF DE LA MALADIE DE BASEDOW CHEZ 

L’ENFANT  

K.Boulesnane, A.Ladjouze, Y.Boudaha, L.Mebrouki Z.Bouzerar.  

Service de pédiatrie, CHU Bab El Oued, Alger 

INTRODUCTION :  

La maladie de Basedow est une maladie auto-immune rare chez l’enfant, liée à la stimulation du 

récepteur thyréotrope par les auto- anticorps TRAK. Sa prise en charge est difficile du fait du fort taux 

de récidive après arrêt du traitement. 

Le but de notre étude est de décrire le profil clinico-biologique et évolutif de la maladie de basedow 

chez l’enfant. 
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MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective incluant tous les patients suivis pour maladie de Basedow. 

RESULTATS :  

Vingt-quatre patients ont été colligés, sex ratio de 0,5 L’âge moyen au diagnostic était de 10,72+/-

4.33 ans. Le motif de consultation était un goitre (N=18) ou un syndrome de thyrotoxicose (N=15 cas). 

La taille au diagnostic était de +0.23 ±1.15DS, l’IMC de-0.42±1.3DS. L’exophtalmie était observée dans 

11 cas. La TSH était < à 0.05UI/l dans tous les cas, la FT4 moyenne était de 48.92 ±26.79pmol/l et les 

TRAK de 12.62 ±11.43 UI/l au diagnostic. 

L’échographie a objectivé un goitre hypoéchogène ou hétérogène dans 91.67℅ des cas, avec des 

nodules dans 25℅ des cas. Un traitement initial a été entrepris par carbimazole à la dose moyenne de 

0.64±0.24mg/kg/j. Trois patients ont eu recours à l’irathérapie. Une patiente a eu une thyroïdectomie 

totale pour cancer de la thyroïde. La durée totale moyenne du traitement par carbimazole est à ce jour 

de 4.04 ±2.34 ans. 

CONCLUSION :  

Les enfants suivis pour maladie de Basedow nécessitent une durée de traitement par 

antithyroïdiens de synthèse plus longue que les adultes. L’évolution est marquée par un plus fort risque 

de récidive. La survenue de cancer n’est pas exceptionnelle, d’où la nécessité d’un suivi rigoureux. 

C27. Infection COVID-19 en néonatologie : Expérience d’un service de néonatologie 

R.Boureghda, S.A.Chalah, A.Rami, N.Boumati, Kloul. 

INTRODUCTION :  

Ces dernières années ont été marqué par la propagation du SARS-CoV-2. Ce virus est responsable 

d’une pandémie mondiale. Plusieurs cas d’infections néonatales au SARS-CoV-2 ont été rapportés à ce 

jour. Néanmoins, le tableau clinique parait moins sévère e néonatale liée au COVID 19 moins 

importante que celle des autres tranches d’âge. 

OBJECTIFS :  

Comprendre comment l’infection se comporte en période néonatale. 

MATERIEL ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive menée au service de néonatologie de janvier à 

décembre 2021, ayant concernée les nouveau-nés de 0 à 28 jours de vie. 

RESULTATS :  

36 cas de nouveau-nés infectés par SARS-CoV-2 ont été colligés dans notre service. Sex ratio à 1,2. 

L’âge d’apparition des symptômes varie de 7 à 28 jours de vie avec une moyenne de 13 Jours. Le 

principal contaminateur était la maman dans 78 % des cas. Des symptômes variés similaires à ceux 

rapportés chez les adultes ont été retrouvé : fièvre (84%), symptômes gastro intestinaux (36%), 

respiratoires (52%) et neurologiques (18%). Un frottis pour PCR nasopharyngé a été fait chez tous nos 

malades ce qui a permis de poser le diagnostic. Le traitement instauré était purement symptomatique. 

L’évolution était spontanément favorable pour tous les malades. Conclusion : Ces données permettent 

de comprendre que l’infection néonatale à SARS-CoV2 existe, bien qu’elle soit plus rare que chez les 

adultes. La transmission horizontale est possible. Les manifestations cliniques sont légères et similaires 

à celles des adultes. 
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C28. PLACE DE LA PLASMAPHERESE DANS LES MALADIES INFLAMMATOIRES DU SYSTEME 

NERVEUX CENTRAL DE L’ENFANT.  

H.Bekkakcha-A.Benttouati-S.Tari-C.Boubid-H.Ramoul-L.Fekir Z.Zeroual.  

Service de pédiatrie A. CHU Hussein Dey (ex. Parnet) 

INTRODUCTION :  

La plasmaphérèse est une technique d’aphérèse thérapeutique consistant en l’extraction de la part 

plasmatique du sang puis en la restitution au patient des éléments figurés associés à un liquide de 

substitution. 

OBJECTIF :  

Montrer l’importance de la plasmaphérèse à travers le profil évolutif des patients atteints de 

maladies inflammatoires du SNC ayant bénéficié de cette technique. 

PATIENTS ET METHODES : 

Nous avons mené une étude rétrospective sur une période allant de Juin 2017 au juin 2022 avec 

analyse des données cliniques, radiologiques et évolutives de 10 patients (04 garçons, 06 filles) atteints 

des pathologies neurologiques suivantes : 01 névrite optique rétrobulbaire isolée, 03 maladies de 

spectre NMO, 03 scléroses en plaques 01 MO Gopathie et 02 encéphalites auto-immunes à NMDA. Le 

suivi évolutif est basé sur l’amélioration clinique, et des différents examens complémentaires, selon la 

pathologie. 

RESULTATS :  

Chaque patient a reçu entre 01 et 10 séances de plasmaphérèse après échec de la corticothérapie 

+/- des veinoglobulines. 04 patients avaient une amélioration complète, une réponse partielle chez 03 

patients, aucune réponse dans 01 cas, la plasmaphérèse arrêtée chez deux malades après 

complications liées à l’âge et aux effets secondaires. 

CONCLUSION :  

La plasmaphérèse est un traitement efficace pour de nombreuses maladies neurologiques aiguës 

où l’auto-immunité joue un rôle majeur dans la physiopathologie Notre étude montre une réponse 

variable liée à la pathologie et la précocité de l’initiation. 

C29. LES INFECTIONS NOSOCOMIALES BACTERIENNES PULMONAIRES EN PEDIATRIE 

Touati D., Kaleche L., Rezigu I., Azrou I., Djennane F.  

Cheffe du département de pharmacie D'Alger. 

INTRODUCTION :  

Les infections nosocomiales pulmonaires sont causées par des bactéries, le recours aux 

antibiotiques est essentiel dans les services pédiatriques. La pneumonie est la principale cause de 

décès des enfants dans le monde, ces infections sont devenues une préoccupation mondiale en raison 

de l’augmentation de la résistance des bactéries aux antibiotiques. 

Notre étude vise à identifier les bactéries des infections nosocomiales pulmonaires chez les enfants 

et de donner leur profil de résistance aux antibiotiques. 
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MATERIEL ET METHODES :  

Etude prospective de 24 mois (Mai 2020- Avril 2022) avec 400 enfants âgés de 01 mois à 15ans. Les 

prélèvements reçus aux laboratoires sont les expectorations, les aspirations bronchiques et des drains 

thoraciques, ils sont traités selon les recommandations du référentiel de microbiologique clinique, et 

pour toute numération positive une identification biochimique est réalisée, et des tests de sensibilité 

aux antibiotiques selon le CLSI 2020 

RESULTATS :  

Le taux de positivité est de 26,5% avec 60 % de sexe masculin, les nourrissons sont les plus touchés 

à 47,16% avec 66% en réanimation. Les bacilles Gram négatif occupe la première place à 79,6% avec 

Pseudomonas aeruginosa résistants à la ceftazidime à 21,42 % et à l’imipenème 35,71 %, et Klebsiella 

pneumoniae à 30,8% de résistance au cefotaxime 

CONCLUSION : 

L’importance des bacilles Gram négatif et la résistance aux antibiotiques, nous montre le rôle de 

l’hygiène hospitalière en pédiatrie et l’importance d’une réflexion sur l’antibiothérapie. 

C30. PRISE EN CHARGE NUTRITIONNELLE DES FAIBLES POIDS DE NAISSANCE 

F. Gadouche, A. Benkhelil, I. Amrou, F. Guerrouche, A. Azzoug, F.Z Amara, D. Hadjane, I. Betrouni, R. L 

Baragh, L. Oukrif  

Service de néonatologie, CHU Mustapha 

INTRODUCTION :  

L’alimentation entérale primordiale dans la prise en charge des nouveau-nés (NN) de faible poids 

de naissance (FPN), nécessite une stratégie de nutrition optimale dès le premier jour de vie. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective sur 69 NN de moins de 2000g, gardés pour élevage entre Janvier 2020 et Aout 

2022. 

RESULTATS :  

Le PN moyen des patients est de 1545g. Ils sont 92,7% de prématurés, d’âge gestationnel moyen 

de 32SA+5J, avec RCIU associé chez 17,1%. L’allaitement maternel a débuté à J1 chez 13% des FPN, J2 

chez 55%, par gavage discontinu le jour et continu la nuit ensuite au sein, facilité par le « peau à peau 

» et à la seringue pour les moins matures. Le recours au biberon et au lait artificiel n’a lieu qu’en 

l’absence de la mère. En moyenne, la durée d’hospitalisation est de 22J, l’âge corrigé à la sortie est de 

35SA+2j et le poids est de 1704g. 82,6% des NN sortent sous LM exclusif. 

CONCLUSION :  

L’initiation précoce au sein chez le prématuré est difficile, en raison notamment du manque de 

personnel. Ses avantages sont multiples : amélioration de la croissance staturo-pondérale, 

augmentation du taux d’allaitement des FPN et diminution des risques liés à l’hospitalisation. La 

méthode kangourou lorsque les conditions sont réunies est la méthode de choix. 
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C31. FREQUENCES DES COMPLICATIONS ENDOCRINIENNES DES BETA-THALASSEMIES 

POLYTRANSFUSEES EN PEDIATRIE CHU MUSTAPHA 

M. Noumi, M. Keddari, Y. Ferhani, S. Hakem, R. Terrak, S. Sokhal, A. Hadji, R. Boukari 

INTRODUCTION :  

Les complications endocriniennes sont fréquentes chez les patients bêta-thalassémiques majeurs 

polytransfusés. L’objectif de ce travail est de décrire la fréquence des principales complications 

endocriniennes qui présentent une β-thalassémie majeur polytransfusée et d’étudier la relation qui 

existe entre ses complications endocriniennes et La surcharge en fer. 

METHODE :  

C’est une étude transversale descriptive, analytique et mono centrique qui a été menée dans le 

service de pédiatrie CHU Mustapha et qui a concerné 87 patients atteints de beta thalassémie majeure 

(46 Filles et 41 Garçons). Tous les patients ont été évalués sur le statut hormonal, y compris la 

croissance, la puberté, la thyroïde, les glandes parathyroïdes, et l’équilibre glycémique. L’évaluation 

de l’état de surcharge en fer a été réalisée en mesurant la concentration sérique de ferritine. 

RESULTATS :  

La moyenne d’âge a été de 11 ans, Les deux sexes ont été également représentés dans notre série 

avec 46 filles et 41 garçons et un sexe ratio de 0,9. La ferritinémie moyenne a été den 1653 ug/l. 

Cinquante-cinq pour cent des patients ont eu au moins une complication endocrinienne, et 22% ont 

deux complications. L’hypogonadisme été la complication la plus fréquente, observé chez 72% sur la 

population en âge de puberté. vingt-huit patients (32%) ont développé des troubles de la 

glycorégulation. Le retard de croissance été observé dans seize cas (18,4%), un déficit en hormone de 

croissance (GHD) a été vu dans 3 cas (3,4%). Une hypothyroïdie a été observée dans seize cas (18,4%). 

Deux patients (2,3%) ont présenté une hypoparathyroidie. 

CONCLUSION :  

Les complications endocriniennes sont particulièrement fréquentes chez les patients béta 

thalassémiques majeurs est La surcharge en fer semble jouer un rôle prépondérant. 

C32. LES DEFIS DE L’EQUILIBRE GLYCEMIQUE CHEZ L’ENFANT DIABETIQUE DE TYPE 1  

N. Dridj, A. Benderradji,N. Hamdane, M.Belghazi, PR Bioud B  

Pole pédiatrique CHU Sétif 

INTRODUCTION :  

Le contrôle glycémique chez les enfants diabétiques a des effets durables sur la réduction des 

complications tant microvasculaires que macrovasculaires. Le but de cette étude est d’évaluer 

l’équilibre glycémique et de mettre l’accent sur les défis de contrôle glycémique chez l’enfant atteint 

de diabète de type 1 

MATERIELS ET METHODES :  

Étude rétrospective descriptive et analytique sur 100 patients atteints de diabète type 1 âgés de 2 

à 15 ans suivis à la consultation de diabétologie pole pédiatrique CHU Sétif 
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RESULTATS ET DISCUSSION :  

Patients sous insulinothérapie basal-bolus, 52 % des patients sont des adolescents, 90 % sont des 

assurés sociaux, 09 % ont une maladie auto-immune autre que le diabète (thyroïdite, maladie 

cœliaque), 23 % des patients font moins de quatre glycémies par jour, 05 % ne savent pas ajuster les 

doses d’insuline, 20 % sautent les injections d’insuline, 74 % ne respectent pas les règles diététiques, 

84 % ne font pas une activité sportive régulière, 77 % ont un taux d’HbA1C> 7% 

CONCLUSION :  

Le contrôle glycémique chez l’enfant diabétique peut s’atteindre en agissant sur les différentes 

causes de déséquilibre, et cela permet d’optimiser la prise en charge de diabète et d’éviter les 

complications aigues et chroniques 

C33. LES ERREURS DIETETIQUES ET LES TROUBLES DES CONDUITES ALIMENTAIRES CHEZ 

L’ADOLESCENT DIABETIQUE 

H. Cherif.  

Pédiatre libéral, Présidente de l’association ANNOUR des enfants diabétiques de la wilaya de Sétif 

INTRODUCTION :  

La prise en charge nutritionnelle est un des éléments essentiels du traitement du diabète. Les 

habitudes alimentaires sont influencées et dépendantes des cultures et du statut socio-économique 

qui varient beaucoup entre pays ou régions. Chez l’adolescent DT1 on note une augmentation des 

besoins alimentaires et donc une Prise de poids, parfois une anorexie. 

OBJECTIF :  

Notre étude s’est proposée pour déterminer les erreurs diététiques et les troubles des conduites 

alimentaires chez les adolescents DT1,évaluer l’équilibre glycémique afin de préciser les insuffisances 

et les erreurs à corriger pour faire une ETP centrée sur les besoins du patient. 

MATERIELS ET METHODES :  

Un questionnaire anonyme repose sur une batterie de questions fermées, moins souvent ouvertes. 

L’enquête se déroule pendant trois mois (01 juin - 31Aout 2022) au niveau d’un cabinet médical de 

pédiatrie, La population cible sont les adolescents DT1de 13 ans et plus pour qui le diagnostic de 

diabète a été posé depuis plus d’une année. Soit au total 67 adolescents. 

RESULTATS : 

- Sexe ratio : garçon 33% fille 67%. Répartition par âge 84 % plus de 15 ans.37 % des malades 

ont une ancienneté de la maladie plus de 10 ans, 33% (5-10 ans) et 30 % (moins de 5ans ).82% 

ont un IMC (18,5-25) ; 2% ( Moins de 18,5) et 16% ( plus de 25). 96 % des adolescents DT1 sous 

schéma basal bolus et ils sont bien éduque pour l’insulinothérapie fonctionnelle (91%) mais 

seulement 42% la pratique. 

- Seulement 19% sont dans l’objectif glycémique, 46 % (7,5-10%) ; 35% (plus de 10%) ; 67% ont 

des caries dentaires. 67% les malades pratiques une activité physique et régulièrement dans 

54% des cas. 

- On a noté le grignotage entre les repas (65%), la boulimie (34%) alors que l’anorexie (14%) ; le 

gouter de 10 h sans insuline (35%), le gouter de 16h avec insuline (65%). Plus de 82% des 

adolescents mangent des faste Food, et même pour des adolescent 15% consomme de lait 
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avec sucre et même des laits chocolaté( Candy chocó)15%, la consommation des pattes (89%) 

et des frites (85%) pendant le déjeuner et le diner ; les boissons gazeuses (38%) des cas. 

CONCLUSION : 

- Les conseils nutritionnels doivent être adaptés aux traditions culturelles, ethniques et 

familiales et aux besoins psychologiques de l’enfant. 

- Les adolescents DT1rencontrent les mêmes problèmes que les jeunes enfants dans l‘équilibre 

du diabète, mais ces problèmes sont plus difficiles pour les adolescents (stress 

psychologiques), donc il faut améliorer les programmes d’éducation thérapeutique. 

C34. IMPACT DE LA PANDEMIE COVID19 SUR L’HOSPITALISATION DES BRONCHIOLITES 

AIGUES (A PROPOS DE 101 CAS)  

A. Boufeker, S. Mekhelf, H. Bendjaballah, S. Taleb  

Service de Pédiatrie EH Didouche Morad 

INTRODUCTION :  

La bronchiolite est une infection virale obstructive, épidémique saisonnière du nourrisson de 0 à 12 

mois, souvent causée par le virus respiratoire syncitial. La coïncidence de l’atteinte de l’appareil 

respiratoire par le SARS Cov2 et la bronchiolite aigue a considérablement aggravé ses manifestations 

cliniques. 

MATERIELS ET METHODES :  

Une étude descriptive ; rétrospective portant sur 101 cas de bronchiolites aigues hospitalisés au 

service de pédiatrie EHDM entre Mars2020 et Mai2022 (nouveau-né exclu). 

RESULTATS : 

Sur les 101 cas inclus, 82% ont présenté une infection a SARS Cov2 confirmé par une PCR positive 

(15%), un test antigénique positif (47%) et une sérologie positive (38%) avec 45 garçons et 56 filles 

(sexe ratio=0.8) et une moyenne d’âges de 6.3 mois. 100% des cas ont présenté une détresse 

respiratoire, 73% une fièvre et 86% une saturation en oxygène < 92%. 

Tous nos patients nécessitaient une oxygénothérapie par lunettes nasales, 6% sous ventilation à 

pression positive, 1 malade transféré en réanimation 

L’évolution était émaillée de complications comme suit : Pneumopathies : 30%, Atélectasie 7%, 

pneumothorax 1% et un seul décès est noté dans notre étude 

CONCLUSION :  

La pandémie Covid 19 a considérablement retentit sur l’hospitalisation des bronchiolites aigues 

notamment en saison d’épidémie ce qui devrait changer les données épidémiologiques et inciter à 

réaliser des enquêtes élargies à travers le pays 

C35. IMPACT DE LA PANDEMIE COVID19 SUR LE DIABETE INAUGURAL DE TYPE 1 : 

EXPERIENCE D'UN SERVICE 

L.Labboun, S. Guers, N. Mansouri; N Ayad, H.Benmekhoulf, O.Gacem, K. Abba, M. Achir, MS. Ladj. 

INTRODUCTION :  

Le diabète type1 est l’une des maladies chroniques les plus fréquentes chez l’enfant, ces dernières 

décennies ont été marquées par une augmentation importante de l’incidence de la maladie, avec une 
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augmentation de la fréquence d’hospitalisation pour acido-cétose. Bien que l’impact de la pandémie 

de la COVID19 sur l’incidence du diabète type 1 ne soit formellement démontré, des arguments 

épidémiologiques sont en faveur de l’effet du virus sur le développement du diabète type 1 au cours 

de cette dernière. 

METHODE :  

Nous rapportons les données des cas colligées dans le service de pédiatrie de l’hôpital Birtraria, sur 

une période allant de mars 2020 à mars 2021, incluant des patients de moins de 16ans, admis avec 

diabète type 1 inaugural ; ceci en évaluant différents paramètres : âge, sexe, nombre de jours 

d’hospitalisation, symptômes, glycémie à l’admission, gazométrie et Hb1C, ainsi que les sérologies 

COVID19. 

RESULTATS :  

Nous avons colligé 73 nouveaux cas sur la période de mars 2020 à mars 2021. 45 garçons et 28 filles 

ont été répertoriés, avec un sex-ratio :1,6, contre 24 garçons et 26 filles en 2019, soit un sex-ratio : 

0,92 ; l’âge moyen quant à lui était de : 8,89 soit environ 9 ans. Le nombre de jour d’hospitalisation 

était de 6,98 jours. Presque la totalité des malades avaient un syndrome polyuro-polydipsie avec 

notion d’asthénie et amaigrissement chez 44 enfants (60,27%), chiffré entre 2 et 5 kg (moyenne de 3 

kg). 

La cétose a été diagnostiquée chez 50 malades et l’acidocétose chez 18 dont 8 malades étaient 

comateux, avec un score de Glasgow pédiatrique 13 /15 et une gazométrie PH inferieur 7,10. La 

Glycémie moyenne à l’admission était de 4,37 g/l (4,04 g/l en 2019) avec une Hb1C 10,41% (11,17% en 

2019). Seulement 30 malades ont bénéficiés de sérologies covid-19, 15 cas (IgM négatif/IgG positif) et 

3 cas (IgM positif/IgG positif). 

DISCUSSION :  

Nous retrouvons dans ces résultats une augmentation du nombre de cas 73 cas (mars 2020 à mars 

2021) contre 50 cas de la même période soit une augmentation de 46%, avec un sex-ratio largement 

supérieur (1,6) pour l’année 2020-2021 versus 0,9 (pour 2019-2020); l’âge des patients étant 

supérieurs, avec 09 ans contre 07 ans (2019-2020). La Glycémie et l’hémoglobine glyquée quant à elles 

étaient relativement stables au cours des deux années. 

Par contre, le mode de révélation du diabète inaugural était plus sous forme de cétose et d’autres 

de complication d’acidocétoses diabétiques avec un nombre de 18 patients soit 24%, contre 16% en 

2019 (43 cétoses / 4 acidocétoses en 2019), dont une patiente a présenté une thrombose veineuse 

cérébrale. Le taux de patients testés, qui présentaient une sérologie positive a été de 60% (18 sur 30 

patients). Ces résultats sont globalement concordant avec les études publiées ceci pourrait être lié au 

problème de pandémie Covid-19 ; en effet, outre le confinement à la maison, les différentes 

restrictions de déplacement, la fermeture des espaces publiques, de loisirs et de sports, ont pu 

augmenter l’incidence et l’apparition du diabète de manière conséquente. 

CONCLUSION :  

Le rôle de la Covid-19 dans le diabète inaugural chez l’adulte était déjà suspecté, et a fait l’objet de 

plusieurs publications ; nonobstant, l’effet indirect de cette pandémie sur l’enfant, notamment à cause 

du confinement ainsi que des facteurs environnementaux pourrait avoir également un rôle important 

dans l’inauguration de cette maladie par l’apparition de complications et de retard diagnostic. Il est 
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donc crucial de mener des études plus élargies qui porte sur les associations possibles entre la 

pandémie de COVID-19 et l’augmentation de l’incidence du diabète type 1 chez l’enfant. 

C36. TRES GRANDE PREMATURITE 1500G ET MOINS A L’HOPITAL KOUBA 2012021 (TGP), A 

PROPOS DE 859 OBSERVATIONS.  

S. Al hallak, N. Messous, H. Bendaoud 

INTRODUCTION :  

La prématurité est un problème de santé publique par sa fréquence, lourde prise en charge, longue 

hospitalisation, et morbi-mortalité élevée. 

OBJECTIFS :  

Étudier la fréquence, les facteurs de risque et les causes de la TGP. Étudier la morbi-mortalité. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective sur dossiers des TGP hospitalisés en néonatologie de l’hôpital Kouba à durant 

11 ans 2011-2021. 

RESULTATS :  

68312 NV enregistrées dont 4106 prématurés et 859 TGP qui représentent 6,01 % de prématurité 

globale, 1.25% de TGP de l’ensemble des NV. 20,92% de l’ensemble des prématurés sont de TGP. 

Durant cette période 31313 hospitalisations dans l’USIN, 11.88% prématurés et 2,48% la TGP des 

motifs d’hospitalisation. Facteurs de risque et étiologies : la pauci parité est de 80%. Sexe ratio = 1.17, 

Le syndrome vasculo-rénal et la RPM constituent 76% des cas. Dans 38,4% des cas aucun facteur n’est 

identifié. La voie haute représente 58,4%. La morbidité est dominée par les DR, l’Ictère dans 42.5% et 

16.5% des cas. L’IMF est de 10.8%. 45% des cas aucune complication retrouvée. 

La MNP est de 40.18%. L’analyse des décès et de la survie retrouve une corrélation avec le PN et 

l’âge gestationnel. Le taux de survie est de 59,82%. 

CONCLUSION :  

L’amélioration des conditions d’accueil, de la PEC des prématurés diminuent la morbi-mortalité et 

augmentent leur survie. La prévention de la prématurité reste le meilleur TRT. 

C37. RELATION DIABETE ET COVID 19 : EXPERIENCE DU SERVICE DE PEDIATRIE DE TIZI 

OUZOU  

S. Iddir, A. Hamzaoui, K.Mohand said, K.Benarab, B.Lounis, N.Bensaadi  

Service de pédiatrie-CHU Nedir Mohamed de Tizi Ouzou 

INTRODUCTION :  

Le monde ces dernières années a été aux prises d’une double pandémie de diabète et de la covid-

19. 

MATERIELS ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude rétrospective allant du 1 er janvier 2021 jusqu’au 31 décembre 2021, réalisée 

au sein du service de pédiatrie du CHU de Tizi Ouzou, l’objectif était d’étudier la relation entre le 

diabète et la Covid-19. Nous avons colligé 81 cas de diabète. Le risque de survenue du diabète était 
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1.6 fois plus élevé chez les personnes COVID +. Le pic d’âge était situé entre 9-12 ans pour les enfants 

sars cov2 positifs avec une moyenne de 8,6. 

L’incidence du diabète était plus élevée durant le 3 ème trimestre de 2021. L’intervalle entre 

l’apparition du syndrome cardinal et l’hospitalisation était d’environ 2 semaines. La moyenne 

glycémique était de 4,6 g/l, et celle de l’HBA1C est de 11.3%. 

RESULTATS :  

Le risque de survenue du diabète chez les enfants Covid positifs, semble plus important dans notre 

étude. Pour l’âge d’apparition, nos résultats sont discordants par rapport aux données de l’OMS. 

L’incidence du diabète chez les enfants avec des sérologies positives est parallèle à celle de l’incidence 

de la Covid-19. Le raccourcissement du délai diagnostic est peut-être dû à une prise de conscience de 

la population et au système de santé. Une étude publiée en 2020, avait trouvé des taux superposables 

pour l’HBA1C 

CONCLUSION :  

Le diabète est associé à un risque accru de Covid-19 sévère. D’autre part, il semble y’avoir une 

fréquence plus élevée de diabète chez des patients atteints de Covid-19. 

C38. EXPERIENCE D’UN SERVICE DE PEDIATRIE DANS LA PRISE EN CHARGE DES 

DECOMPENSATIONS DES MALADIES HEREDITAIRES DU METABOLISME 

B.Sadaoui, F.Khelfat, O.Ouldmohand, O.Drali, Y.Kassa, N.Boulekhiout, M.Moubri, Z.Arrada, A.Mekki 

Service de Pédiatrie B CHU H.Dey Alger 

INTRODUCTION :  

De nos jours les maladies héréditaires du métabolisme (MHM) prennent plus en plus de place dans 

la prise en charge des enfants malades dans notre service. 

OBJECTIF :  

Partager notre expérience dans la prise en charge de ces enfants notamment en situations 

d’urgences souvent fatales. 

METHODES :  

Présentation de certaines MHM en situation de décompensation prises en charge selon des 

protocoles spécifiques qui seront illustrées par différents cas cliniques. 

RESULTATS :  

La prise en charge précoce et adéquate des Aciduries Organiques (AO) par le contrôle de l’EAB et 

l’Ammoniémie a permis de pallier à la décompensation en particulier dans l’Isovalérique(IVA). Pour 

l’acidémie propionique (AP) et l’acidurie méthyl malonique (AMM), l’issue était fatale au-delà d’une 

5ème et 3ème décompensation respectivement. Pour les Hyper-lactacidémies, notre protocole a permis 

de récupérer 02 patients graves (>13 mmol/l). Dans le cas de l’Hyper-Ammoniémie, notre protocole 

de prise en charge symptomatique a permis à chaque fois sa normalisation. 

CONCLUSION :  

Le traitement symptomatique des décompensations métaboliques basé sur les principes 

biochimiques du trouble nous a permis d’éviter le sort fatal immédiat de ces enfants. L’amélioration 
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de la prise en charge des MHM nécessite une meilleure connaissance des maladies mais surtout la 

disponibilité des moyens de diagnostic et des produits thérapeutiques. 

C39. LES MANIFESTATIONS DIGESTIVES DU COVID 19 CHEZ L’ENFANT HOSPITALISE : Á 

PROPOS DE 73 CAS  

F. Khelfat 1, O. Drali 1, A. Ouldmohand 1, B. Sadaoui 1, N. Boulekhiout 1, Y. Kassa 1, M. Boutaba 2, S. Tari 
2, S. Khira 2, K. Haddad 2, M. Moubri 1, K Z. Zeroual 2. A. Mekki 1 

Service de pédiatrie B, CHU Hussein Dey, Alger (1) 

Service de pédiatrie A, CHU Hussein Dey, Alger (2) 

INTRODUCTION :  

La maladie à coronavirus se manifeste essentiellement par des symptômes respiratoires, 

néanmoins et depuis le début de la pandémie, des manifestations digestives ont été rapportées en 

raison du tropisme du virus pour le tractus digestif. 

MATERIEL ET METHODE :  

Étude retro et prospective, descriptive, observationnelle, des manifestations digestives chez les 

enfants hospitalisés pour prise en charge d’une infection à SARS-coV2 de mars 2020 à mars 2022. 

RESULTATS :  

51% des patients parmi les 73 hospitalisés pour une infection à la covid 19 confirmée avaient des 

manifestations digestives. La médiane de l’âge était de 3,94 ans, une prédominance masculine est 

notée (sexratio 1,5). Un antécédent pathologique est retrouvé chez 31,6% des patients. Les 

manifestations digestives étaient révélatrices de la maladie chez 32% des patients et isolées chez 6% 

parmi eux. Les principaux symptômes digestifs étaient la diarrhée, les douleurs abdominales et les 

vomissements dans respectivement 31,5%, 32,8% et 26% des cas. Les anomalies biologiques les plus 

constatées étaient la cytolyse. Le groupe des patients avec des symptômes digestifs avait un risque 

plus élevé d’hospitalisation en réanimation pédiatrique (81,1% avec p=0,005) suggérant la probabilité 

que les symptômes digestifs soient un facteur prédictif de gravité de l’infection par la COVID19. 

CONCLUSION :  

Il est nécessaire d’inclure l’infection par le SARS-coV2 parmi les diagnostics différentiels des 

diarrhées et des vomissements surtout lors des vagues épidémiques. Un indice de suspicion élevé doit 

être donc maintenu. 

C40.COVID 19 CHEZ L’ENFANT A TRAVERS LES DIFFERENTES VAGUES. 

H. Rezki, FZ. Zemiri, L. Haddad, SK. Boukhil, W. Messadi, YS Kirane, S. Djebbari. N. Cherif.  

Service de pédiatrie B, CHU Béni Messou 

INTRODUCTION : 

Depuis plus de deux ans, le monde affronte la pandémie du nouveau coronavirus SARS Cov-2. 

Toutes les études suggèrent que l’enfant est peu touché et que la sévérité est moindre par rapport à 

l’adulte, mais la diversité des symptômes et les caractéristiques communes avec les autres infections, 

posent des difficultés au quotidien et de vague en vague. 
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OBJECTIFS :  

Décrire et comparer les données démographiques et les aspects cliniques et évolutifs observés chez 

les cas de COVID-19 pédiatriques de chaque vague de la pandémie. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude prospective descriptive, de Mars 2020 à Mars 2022, réalisée au niveau du service de pédiatrie 

B du CHU Beni Messous, incluant 421 enfants atteints de COVID 19 confirmée. Les données 

démographiques, les antécédents, le contact avec un sujet atteint, les symptômes cliniques et 

l’évolution ont été étudiés ainsi que les particularités de chaque vague. 

Résultats : 421 enfants atteints de COVID 19 confirmée par RT-PCR, test Ag et/ou sérologie ont été 

pris en charge : 138 cas lors de la 1 ère et 2 ème vagues, 52 cas lors de la 3 ème vague, et 231 cas lors 

de la 4 ème vague. L’âge moyen était de 8.9 ans avec prédominance de la tranche d’âge des plus de 

10 ans, et des moins de 2 ans lors de la 2 ème vague. La prédominance était masculine, sex Ratio 1.02, 

sauf pour la 1 ère et 2 ème vague. Transmission 100% intrafamiliale au début puis en milieu scolaire 

lors de la 4 ème vague (1/3 des cas).  

Les symptômes prédominants étaient la fièvre dans 69% des cas (82% des cas lors de la 4 ème 

vague), la toux dans 50% des cas, les maux de gorge dans 25% des cas (40 % lors de la 4 ème vague), 

les signes digestifs : surtout diarrhée chez 13% des patients des 1ères vagues et vomissements lors de 

la 4 ème vague (21%). 8% des patients ont présenté des formes atypiques (neurologique, auto-

immune, inflammatoires…etc). 95 % de formes légères ont été observées, 8% des patients étaient 

hospitalisés, 0.9% décédés, tous des patients suivis pour hémopathie maligne. 

DISCUSSION :  

Les différences constatées entre les différentes vagues sont principalement le nombre de patients : 

plus important avec la souche Omicron à cause de sa vitesse de propagation est sa courte durée 

d’incubation décrites dans la majorité des études ; dans le mode de transmission : exclusivement 

intrafamilial au début puis en milieu scolaire lors de la vague Omicron ; en symptômes : signes ORL et 

digestifs de plus en plus fréquents et enfin en gravité : des formes sévères ont été observées lors des 

premières vagues chez les patients avec comorbidités. 

CONCLUSION :  

Le SARS-COV 2 est un pathogène respiratoire qui implique le tube digestif et les autres organes. 

Notre expérience confirme que l’atteinte chez l’enfant est souvent bénigne, durant les différentes 

vagues, mais il faut porter une attention particulière aux enfants avec comorbidités et aux 

présentations atypiques. 

C41. DEVELOPPEMENT DE L’HEPATOCARCINOME AU COURS DE LA TYROSINEMIE DE TYPE 1 

TRAITEE PAR NITISINONE.  

R. Belbouab, H.Benalioua, R.Boukari.  

Clinique médicale infantile, CHU Mustapha 

INTRODUCTION :  

La survenue d’un hépatocarcinome (CHC) constitue un risque potentiel chez les patients atteints de 

tyrosinemie de type 1 (TH1) non dépistés malgré le traitement par la Nitisinone. 
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L’OBJECTIF :  

Principal de cette étude est de décrire les caractéristiques cliniques, biologiques et radiologiques 

de patients traités pour TH1 compliquée d’un hépatocarcinome. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective sur dossiers de patients traités dans notre service pour tyrosinemie de type 1, 

de 2014 à 2021. Ont été inclus les patients ayant présentés un CHC confirmé par l’histologie. 

RESULTATS :  

Sur 35 patients traités par Nitisinone, 6 patients ont présenté un CHC, 4 garçons et 2 filles, d’âge 

moyen au 1é symptômes de TH1 de 6 mois, l’âge moyen au traitement était de 14 mois. Au diagnostic 

de la TH1 le taux de l’AFP était très élevé chez tous les patients, l’échographie a révélé un aspect de 

foie multi nodulaire chez 4 patients et hétérogène chez deux patients. 

Sous traitement a été noté une amélioration clinique, une négativation du succinyl acétone urinaire 

chez tous les patients et une normalisation du taux des plaquettes chez 4 patients. L’âge moyen au 

diagnostic du CHC était de 3 ans et 09 mois, tous les patients étaient asymptomatiques avec un bilan 

biochimique hépatique sans anomalies sauf un patient qui a présenté une CHC évolué métastatique. 

L’échographie a révélé des nodules suspects chez un patient, une apparition de nouveaux nodules chez 

un patient, pour les autres 4 patients l’échographie a objectivité des nodules de régénération. Chez 5 

patients le diagnostic était évoqué par IRM hépatique dont l’aspect était multi segmentaire chez tous 

les malades. Une reascension Le taux des AFP est notée chez trois patients, une basse significative mais 

sans normalisation chez un patient et une baisse régulière chez deux patients. 4 patients ont été greffés 

et un actuellement en cours d’évaluation d’un donneur vivant. 

CONCLUSION :  

La survenue d’un CHC lors d’une tyrosinemie de type 1 est à craindre même chez les patients traités. 

Une surveillance armée par la pratique régulière et rapprochée de l’AFP et échographie est nécessaire 

ainsi que la pratique d’une IRM hépatique plus espacée mais systématique même quand tout est 

« calme ». 

 

 

 

.  
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COMMUNICATION AFFICHEES 

P1 : RENTABILITE DE L’ECHOGRAPHIE CARDIAQUE COMME MOYEN DE DEPISTAGE DE 

MASSE DES CARDIOPATHIES CONGENITALES CRITIQUES CHEZ LE NOUVEAU-NE ÉTUDE 

PROSPECTIVE CHEZ 3670 NOUVEAU-NES DE MOINS DE 48H AU NIVEAU DE LA MATERNITE 

DE L’HOPITAL CENTRAL DE L’ARMEE / ALGER 

Djamel Chelirem* (1). Faiza Benmati (1). Saïda Mecheri (1). Meriem Mernani (2). Saïd Belmokhtar (3) 

Kamel Boudhar (1). Moussa Achir (4)  

(1) Service de réanimation néonatale / Hôpital central de l’armé / Alger (2) Service de radiologie / Hôpital central 

de l’armé / Alger (3) Service de gynécologie / Hôpital central de l’armé / Alger (4) Service de pédiatrie / hôpital 

Bir Traria / Alger 

INTRODUCTION :  

L’échographie cardiaque systématique avant la sortie de maternité est l’examen clef permettant 

de préciser la prévalence réelle des cardiopathies congénitales chez le nouveau-né. Sa réalisation 

difficile et son indisponibilité ont nécessiter le développement d’autres moyens de dépistage à savoir 

l’échographie fœtale et la saturation en oxygène. 

OBJECTIF :  

Préciser le taux de détection des cardiopathies congénitales critiques chez le nouveau-né par les 

différents moyens de dépistage. 

MATERIEL ET METHODES :  

Étude prospective en réalisant un dépistage des cardiopathies congénitales chez 3670 nouveau-nés 

de moins de 48heurs avant la sortie de maternité par l’échographie cardiaque, l’échographie fœtale, 

l’examen clinique et la saturation en oxygène. 

RESULTATS :  

Nous avons trouvé une prévalence globale de 28.6/‰, dont 10.3‰ graves nécessitants un 

diagnostic précoce ; 3,2‰ ont été diagnostiqués en anténatal, 2,7‰ par l’examen clinique, 3,8‰ par 

la saturation en oxygène. Seulement 0.6‰ ont nécessiter l’échographie cardiaque. 

CONCLUSION :  

L’échographie cardiaque n’est pas rentable comme moyen de dépistage de massedes cardiopathies 

congénitales critiques chez le nouveau-né. 

P2 : PROGRAMME TRANSFUSIONNEL CHEZ L’ENFANT DREPANOCYTAIRE. ATTEINT DE 

VASCULOPATHIE CEREBRALE  

Aimen Mechraoui , Noureddine Boutarfa , Maha Benalia, Aicha Taguida , Amina Drici , Zahia Bentabet 

et Redouane Fenghour.  

Service de pédiatrie, établissement public hospitalier Bouzid Amar, El Kala, Algérie 

INTRODUCTION :  

La drépanocytose est la maladie génétique la plus répandue dans le monde. La région x de l’Algérie 

en est considérée comme étant une zone endémique et comprend le plus grand nombre de malades 
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dans notre pays. L’une des complications les plus redoutables de cette affection est la vasculopathie 

cérébrale, notamment chez les enfants âgés entre 5 et 10 ans, comportant un risque accru d’infarctus 

cérébral pouvant entrainer de lourdes séquelles essentiellement sur le plan moteur, neuropsychique 

et cognitif, sans oublier son impact sur la famille, le personnel soignant ainsi que son coût de prise en 

charge. 

OBJECTIF :  

L’objectif de notre travail était de soulever le problème de la vasculopathie cérébrale chez l’enfant 

drépanocytaire dans notre région d’une part et de démontrer l’efficacité du programme transfusionnel 

dans la prévention primaire et secondaire de survenue de l’infarctus cérébral d’autre part. 

MATERIEL ET METHODES :  

Une revue rétrospective des enfants atteints de drépanocytose compliquée de vasculopathie 

cérébrale (doppler transcrânien et/ou angio-IRM cérébrale pathologique et/ou infarctus cérébral) mis 

sous programme transfusionnel entre mai 2006 et mai 2022 à l’hôpital a été entreprise. Les principales 

caractéristiques cliniques et paracliniques des patients, les résultats du programme transfusionnel 

ainsi que ses complications ont été analysés. 

RESULTATS :  

Au total, 45 patients ont été inclus, dont 22 (48,9%) garçons et 23 (51,1%) filles.Concernant le 

génotype, 40 (88,9%) patients étaient SS, 2 (4,4%) Sβ 0 -thalassémiques, 2 (4,4%)SS ou Sβ 0 -

thalassémiques et 1 (2,2%) Sβ + -thalassémique. Tous les patients chez qui les données étaient 

disponibles (n=42 soit 93,3%) n’avaient pas de déficit en G6PD. L’âge moyen (min-max) de découverte 

de la maladie était de 14 mois (2-58). Un tiers des patients étaient symptomatiques sur le plan vaso-

occlusif (14 (33,3%) avaient plus de 3 crises vaso-occlusives (CVO)/an et 13 (28,9%) avaient un 

antécédent d’au moins un épisode de syndrome thoracique aigu). Une obstruction ORL et/ou 

pulmonaire était présente chez 19 (42,2%) patients.L’hémoglobine de base était en moyenne de 7,7 

g/dl (6-10) et 25 (55,6%) enfants ont eu au moins un épisode d’anémie aiguë avec un nombre moyen 

d’épisodes de 2,4 (0-24).Dans notre population d’étude, le dépistage de la vasculopathie cérébrale 

(VC) par doppler transcrânien (DTC) était réalisé chez 33 (73,3%) enfants, parmi lesquels 9 (27,3 %) ont 

présenté un infarctus cérébral. L’âge moyen lors du premier DTC était de 5,9 ans (2,7-14,6). L’angio-

IRM cérébrale était pratiquée chez 41 (91,1%) enfants, elle est revenue normale chez 16 (39%) et 

pathologique chez 25 (61%) d’entre eux.Dans notre cohorte, 23 patients (51,1%) avaient une 

vasculopathie cérébrale infraclinique (DTC et/ou angio-IRM pathologique sans accident neurologique 

clinique) et 22 (48,9%) ont eu un infarctus cérébral survenu à un âge moyen de 6,8 ans (2,5-13,8). Un 

programme mensuel d’échange transfusionnel manuel était mis en route chez tous nos patients, sa 

durée moyenne était de 3,7 ans (0,2-15,9). Chez les 22 enfants avec infarctus cérébral, il était amorcé 

après la survenue de l’accident ischémique. Sous programme transfusionnel, 15 (33,3%) patients ont 

normalisé leur DTC et 2 (4,4%) leurs angio-IRM. Nous avons pu arrêter le programme transfusionnel 

chez 3 (6,7%) patients qui avaient une VC infraclinique après normalisation de leur DTC et/ou Angio-

IRM. Parmi les enfants ayant présenté un infarctus cérébral, 17 (77,3%) ont gardé des séquelles (déficit 

neurologique chez 15 (88,2%) enfants, épilepsie chez 9 (52,9%) et troubles neuropsychiques chez 6 

(35,3%)), une récidive de cet accident était observée chez 9 (40,9%) d’entre eux.Une surcharge 

martiale était observée chez 15 (33,3%) patients, qui étaient tous mis sous traitement chélateur de fer. 

Par ailleurs, aucun cas d’hémolyse post-transfusionnelle retardée n’était survenu.Un traitement par 

Hydroxyurée était introduit chez 34 (75,6%) patients, son indication était la vasculopathie cérébrale 
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chez 29 (85,3%) et les CVO chez 4 (11,8%), l’indication n’était pas renseignée chez 1 (2,9%) enfant. 

Aucun de nos patients n’a pu bénéficier d’une greffe de moelle osseuse. 

CONCLUSION :  

Compte tenu de la prévalence importante de la drépanocytose dans notre région, nous soulignons 

l‘importance de suivre les recommandations sur le dépistage de la vasculopathie cérébrale par doppler 

transcrânien notamment chez l’enfant SS et Sβ 0 -thalassémique. Une intensification thérapeutique 

par un programme d’échange transfusionnel bien conduit, associé à la chélation martiale reste le 

traitement de référence pour la préventionprimaire et secondaire de survenue de l’infarctus cérébral 

chez ces patients. Même si aucun cas d’hémolyse post-transfusionnelle retardée n’était observé, la 

recherche des agglutinines irrégulières devrait être une pratique courante pour détecter les allo-

immunisations. L’usage de l’hydroxyurée à bonne dose devrait être une pratique courante. Le 

dépistage néonatal ainsi que la greffe de moelle osseuse, dont l’accès pour ce genre de patients est 

très difficile nécessitent de gros efforts pour être implémentés et répandus dans notre pays. 

P3 : LES LAMINOPATHIES, L’INTERET DU DIAGNOSTIC PRECOCE  

S Mecheri, F Benmati, DJ Chelirem, K Boudhar 

INTRODUCTION : 

Les laminopathies constituent un ensemble très hétérogène de maladies génétiques caractérisées 

par desmutations du gène LMNA codant une protéine nucléaire appelée lamine A/C. Plusieurs 

phénotypes sont décrits, le plus souvent de transmission autosomique dominante mais des néo 

mutations et de rares transmissions récessives ont été décrites. 

METHODES ET RESULTATS:  

C.Mohamed âgé de 3 ans. C’est le premier enfant d’;un couple non consanguin sans antécédents 

familiaux, période néonatale sans incidents. Constatation d’une hypotonie généralisée avec 

amyotrophie par la mère à l’âge de 4 mois. L’examen clinique retrouve une hypotonie généralisée avec 

amyotrophie musculaire diffuse, déformation de la colonne vertébrale, incapacité de passage de la 

position couché à la position assise, démarche difficile avec chutes fréquentes avec un développement 

psychologique normal. Une exploration débutée à l’âge de 16 mois: un bilan métabolique normal, 

dosage de CPK légèrement augmentée, une IRM cérébrale sans anomalie morphologique, EMG en 

faveur d’une atteinte musculaire, une échographie cardiaque sans anomalie. Devant la forte suspicion 

de maladie musculaire une étude génétique faite revenue en faveur d’une laminopathie. Mohamed 

est suivi en consultation avec prise en charge multidisciplinaires et surtout pour détection l’installation 

d’une cardiomyopathie dilatée 

DISCUSSION :  

Les laminopathies sont des affections génétiques en rapport avec une mutation du gène des 

lamines A etC, des protéines de la membrane nucléaire.. Les mutations du LMNA sont responsables de 

plus d&#39;une dizaine de troubles différents, communément appelés « laminopathies ». Ces 

maladies affectent les tissus de manière spécifique (muscle strié, tissu adipeux, nerf périphérique) ou 

de manière systémique (syndromes de vieillissement prématuré). Ce large spectre de phénotypes est 

associé à une grande variété de mutations. Cette grande hétérogénéité clinique et génétique, propre 

au gène LMNA, rend les relations génotype-phénotype particulièrement difficiles à établir. Parmi ces 

phénotypes, on distingue :les maladies à expression neuromusculaire préférentielle, les Maladies à 
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expression cardiaque isolée, les Maladies Neurologiques, les Maladies Métaboliques et les Maladies 

liées à des anomalies du vieillissement. Le diagnostic positif repose sur la réalisation d’un test 

génétique pour rechercher un variant pathogène dans le gène LMNA. Un diagnostic précoce permet 

une prise en charge rapide et spécifique.Le pronostic dépend du moment du diagnostic et de l’atteinte 

cardiaque sévère avec un risque très élevé de mort subite, principalement en rapport avec des troubles 

du rythme ventriculaire.Le diagnostic et le conseil génétique est possible vu que le gène LMNA est 

désormais inclus dans les panels de séquençage à haut débit aussi bien dans les Cardiomyopathies que 

les Myopathies.  

CONCLUSION : 

Les laminopathies constituent un groupe de pathologies hétérogènes vues la complexité des 

relations phénotype génotype qui est encore augmentée par le chevauchement des phénotypes chez 

certains patients et par la variabilité du phénotype résultant d’une même mutation. Un diagnostic et 

une prise en charge précoce, adaptée et multidisciplinaire améliore le profil évolutif en retardant et 

en diminuant la fréquence des complications et améliore la qualité de vie. 

P4 : PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE DE CARDIOPATHIES 

CONGENITALES PRISES EN CHARGE EN SERVICE DE NEONATALOGIE DU CHU DE 

CONSTANTINE. « ETUDE RETROSPECTIVE DE 6MOIS »  

S Hadjit, N Zerrouki, N Zoughlech, A Meharek, D Belewzene, C Dendani, S Guechiri, H Boumaraf 

INTRODUCTION : 

Les cardiopathies congénitales « CC »sont des anomalies cardiaques survenant au cours de la 

formation du cœur pendant la vie intra-utérine. Les malformations cardiaques sont les plus fréquentes 

des malformations congénitales. Leur prévalence à la naissance varie de 5 à 15/1000 naissances 

vivantes Elles sont responsables d’une morbi- mortalité élevée en période néonatale. Souvent, dans 

les pays en voie de développement pose un problème de prise en charge à raison du retard 

diagnostique lié à l’insuffisance du plateau technique. 

OBJECTIFS :  

- 1. Décrire le profil épidémiologique, PEC et l’issue vitale des CC dans notre service.  

- 2. Étudier le profil des mères des nouveau-nés ayant une CC. 

MATERIEL ET METHODE :  

Une enquête transversale rétrospective à visée descriptive et analytique des n-nés cardiaques 

hospitalisés a notre service du 01 /01/ 22 au 31/06/22, à l’aide d’une fiche préétablie qui renseigne 

sur les caractéristiques de n-nés, ATCDs de la mère ainsi le déroulement de la grossesse. L’analyse 

statistique des données collectées a été faite à l’aide d’Excel. 

RESULTATS : 

16(0,4%) cas de CC ont été trouvées parmi 4135 naissances, 12,5% nés au CHU, sexe ratio=1, La 

consanguinité est retrouvée dans 13% des cas. ATCDs maternels : Age maternel 21,4% est entre 20-30 

ans, 57,1% entre 30 et 40ans, 21,4%&gt;40ans, les pathologies chroniques HTA 37,5%, diabète1 8,7%. 

56,2% de multipares. Le dgc anténatal a été posé dans 31,2% des cas.43,7% de CC ont été diagnostiqué 

à la naissance contre 56,2% après la 15 jrs de vie. Le mode de sa révélation était un souffle 62,5%, DR 

25%, cyanose 18,7%, bilan malformatif 12,5%. Les CC sont représentées essentiellement : 
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cardiopathies non cyanogènes 81,2% (CIA 46,1 %, CIV 30,7 %, PCA 30,è7 %), cardiopathies cyanogènes 

18,8%( TGV 33,3%, CAV 25 %, RVPT 25 %, APSI 18,7%), un cas de TSV et un rhabdomyosarcome 

cardiaque. Elles sont compliquées dans 18,75% d’HTAP sévère. La PEC : Abstention thérapeutique 

56,2%, TRT médical 31,2%, Cathétérisme interventionnel 15,3%.L’age moyen d’hospitalisation est de 

8,3 jrs. Le bilan malformatif est sans anomalie dans notre série avec 02 trisomiques (caryotype non 

fait). Le taux de létalité de 12,5 %. 

DISCUSSION : 

En 2011, Van Der Linde et al avaient noté, dans une méta-analyse de 1930 à 1995, une 

augmentation progressive de prévalence de CC dans le monde de 0,6‰ à 9,1‰ naissances vivantes, 

la notre est de 0,4% avec sexe ratio est a1 qui rejoint les résultats de certaines études africaines bien 

que d’autres études ont montré une prédominance féminine ou masculine. Maladies chroniques 

maternelles(le diabète, HTA, l’anémie, l’épilepsie…) sont des facteurs maternels prédisposant à une 

CC, Nous avons recensé 18,7% de diabète et 37,5% d’HTA. Dans les pays développés, le dépistage 

anténatal des CC par l’échocardiographie foetale se fait vers le 2 ème trimestre de la grossesse par 

contre, à notre série n’a été réalisé que dans 43,7%des cas. Selon Tennstedt et al Les malformations 

extracardiaques ont été observées dans 21,70% des cas la notre 0cas en dehors de 2 trisomique. Les 

signes d’appel dans notre série étaient le souffle, DR et la cyanose, D’après Kinda, les souffles 

constituent les 1 ers motifs de demande de l&#39;écho-doppler (39,53%) suivie de DR. La CIV était la 

forme de CC la plus fréquemment retrouvée dans la présente étude, Cette prédominance a été 

rapportée dans d’autres publications africaines. L’HTAP reste la complication majeure des CC, qui est 

de 18,7% dans notre étude. la PEC des CC devrait commencer en période anténatale, se poursuivre en 

période périnatale puis dans la période de transition. A notre niveau il existe encore une grande 

faiblesse dans la PEC de ces enfants cardiaques, non seulement par le niveau socio-économique de ces 

patients mais également par l’absence d’un plateau technique adaptée. 

Conclusion : 

Les CC sont des pathologies complexes, ayant une grande diversité anatomo-clinique. Notre 

prévalence 0,4% est probablement sous-estimée en raison de l’absence de dépistage prénatal 

systématique et du quasi indisponibilité del’échocardiographie dans les centres hospitaliers. 

L’amélioration pronostique repose sur le dépistage précoce dans les premiers jours de vie associé à la 

réalisation d’une échocardiographie Doppler (surtout en prénatal) devant tout signe évocateur. Enfin 

une coordination multidisciplinaire est un élément clé pour la prise en charge des enfants cardiaques. 

P5 : LA MORTALITE NEONATALE RESULTAT D’ENQUETE AU NIVEAU DU SERVICE DE 

NEONATALOGIE CHU DE CONSTANTINE « ETUDE RETROSPECTIVE ANNEE 2021 »  

S Hadjit, N Zerrouki, N Zoghlech, S Hadjeris, O Ameziane, A Hadjira, RAroua, MTakouecht, H 

Boumaraf 

INTRODUCTION:  

La mortalité néonatale (MN) est un véritable problème de santé publique, sa reflète l’état de santé 

de toute la population et ses conditions socio-économiques.OMS sur 130 millions d’enfants qui 

naissent chaque année, environ 4 millions de n-nés meurent dans les 4 premières semaines de la vie. 

En Algérie : Entre 1990 et 2016, le taux de mortalité des moins de 5 ans est passé de 47 à 25.2 décès 

d’enfants pour 1,000 naissances vivantes ; la MN représentant 73% de la mortalité des moins de 5 ans. 
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La prise en compte des principaux facteurs de risque(FDR) est une étape essentielle dans l’analyse et 

l’évolution de la MN ainsi dans les comparaisons entre services, zones géographiques. 

OBJECTIFS : 

- Décrire l’aspect épidémiologique de n-nés décédés.- Identifier les n-nés à risque afin de prévenir 

leurs décès périnatal-Etablir une surveillance intensive de grossesse à risque.- Reconnaitre les femmes 

exposées à un risque élevé de MN même avant la grossesse 

MATERIELS ET METHODES :  

L’étude consiste à analyser les dossiers de n-nés hospitalisés au service de néonatalogie CHUC du 

01/01/21 aux 31/12/21 et décédés avant l’âge28 jours de vie. On a exclut les mort né, Ces dossiers ont 

été exploités à l’aide d’une fiche préétablie qui renseigne sur les caractéristiques de n-nés, ATCDs 

obstétricaux et chroniques de la mère ainsi le déroulement de la grossesse et de l’accouchement. 

L’analyse statistique des données collectées a été faite à l’aide d’Excel 

RESULTATS:  

Sur 8121 naissances enquêtées, 327(4,02%) cas de décès et 176 mort-nés,Caractéristiques des n-

nés : Age gestationnel moyen des décès 33 SA et 4 Jours dont 67% sont des prématurés, 42% de décès 

ont présenté un RCIU, qui était disharmonieux dans 76% des cas, 54% de décès sont de sexe masculin, 

9% issus des grossesses multiples. 56% n- nés décédés présentaient une DR, 41% infection 

(maternofoetale, nosocomiale),18% APN, syndromes hémorragiques à 8%, 28% de décès sont 

réanimés à la naissance. ATCDs obstétricaux et chroniques : Age maternel 34% est entre 30-40 ans, 2% 

20ans, 5% 40ans, la contraception est retrouvé dans 60% des cas, ATCD d’avortement, mort néonatal 

23% d, les pathologies chroniques HTA 21%, diabète 14%, hypothyroïdie 7%. La consanguinité a été 

retrouvé à 4%, La multiparité dans 67% des cas. Le déroulement de la grossesse et l’accouchement : 

90% de grossesses sont suivies, 64% des patients sont évacués dont 32% de MILA, 60% 

d’accouchement par voie haute, 2%par forceps. 

DISCUSSION : 

Dans notre étude, la prématurité a représenté FDR le plus important de MN. Ceci est en accord 

avec les données de la littérature. En effet, on sait depuis longtemps que les prématurés sont à plus 

haut risque que ceux nés à terme pour ce qui est des problèmes de développement. Par ailleurs, 

comme dans notre étude, nous savons que l’une des principales causes de décès avant terme est la DR 

qui prédomine la pathologie de l’adaptation dont l’intensité varie en fonction de l’39;âge gestationnel, 

les conditions périnatales et le moment dapparition. L’autre cause majeure de morbi-mortalité est 

l’39;infection nosocomiale qui constitué la cause la plus fréquente pour la MN tardive. La MN est 

élevée lorsque l’age maternel 35ans, la multiparité comme celle retrouvé a Alger(Abrouk), et Blida, La 

césarienne est pratiqué dans le cadre d’urgence pour souffrance fœtale dans la majorité des cas et /ou 

sauvetage maternel (preeclampsie) ce qui explique la fréquence d’APN et la DR ainsi le pourcentage 

élevé de n-nés décédés ayant ces facteurs de risque dans notre serré d’étude. 

CONCLUSION : 

Le taux de mortalité néonatale est un indicateur sensible de l’efficacité de services de santé dans le 

monde, La majorité de FDR de MN dans notre contexte peuvent être évitées grâce à une surveillance 

correcte des grossesses, un encadrement de qualité de l’accouchement et à une prise en charge 

adéquate du nouveau-né à la naissance et dans le post-partum. 
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P6 : LES ACIDOSES TUBULAIRES RENALES A PROPOS DE 9 CAS 

F. BENDAOUD, Z.Chemlal, F.Ghouil 

Service de pédiatrie EHS mère et enfant Meriem Bouatoura, Faculté de medecine, Université Batna 2 

INTRODUCTION :  

L’acidose tubulaire est une tubulopathie dont l’etiologie souvent genetique est classée selon le 

segment déficitaire de fonction. Leurs révélations est souvent précoce avecune polyurie à l’origine de 

déshydratation en plus d’une hypotrophie 

OBJECTIF : 

Décrire les cas d’acidoses tubulaires rénales dans ses déférents aspects : clinique, biologique, 

radiologique, thérapeutique et évolutif 

METHODES: 

Étude rétrospective descriptive de tous les cas confirméd’acidose tubulaire colligés au service de 

Pédiatrie de l’EHS mère -enfantBatna, sur unepériode de (2019 -2022).  

RESULTATS : 

Nombre des cas =9 ,(4 F /5 G) un, la consanguinité et ATCD de cas similaires dans la famille dans le 

tiers des cas.L’age au diagnostic varie de 1 moisà 03 ans 6 mois,l’age moyen = 11 mois.Dans 44% des 

cas la maladie est révélée par une déshydratation. Dans 2/3 des cas il s’agit d’une acidose tubulaire 

distale. Tout les patients étaient mis sous traitement symptomatique avec une bonne évolution des 7 

patients, les 2 autres patient étaient perdu de vu. 

CONCLUSION : 

Les acidoses tubulaires rénales sont rares, elles nécessitent un suivi long et régulier, avec 

surveillance stricte de la croissance et de la fonction rénale. 

P7 : EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE NUTRITIONNELLE DES CARDIOPATHIES 

CONGENITALES OPEREES  

MEDJROUBI.M, BICHA.S, BENHACINE.Z, BOUHDJILA.A 

SERVICE DE PEDIATRIE B CHU CONSTANTINE 

INTRODUCTION : 

La prévalence de la dénutrition demeure élevée chez les enfants porteurs de 

cardiopathiescongénitales (CC). Les facteurs de risque restent l’hypoxémie et l’HTAP, la carence 

d’apports énergétiques est majeure. 

PATIENTS ET METHODES : 

Nous rapportons une étude rétrospective et transversale, effectuée au niveau du service de 

Pédiatrie B CHU Constantine sur 616 enfants opérés pour CC, entre le 1 er Janvier 2014 et le 31 

Décembre 2018. 

RESULTATS : 

Le poids et la taille ont été analysés selon les courbes de l’OMS et les résultats ont été exprimés en 

Zscore. Nous avons constaté avant l’intervention que le Poids était en moyenne de – 1,85 Z score, la 

Taille était en moyenne de – 1,31 Z score.Au-delà de 12 mois après l’intervention et après une prise en 
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charge nutritionnelle intensive ; ce groupe d’enfants a normalisé son Poids avec une moyenne de + 

0,47 avec un écart type de 1.018 soit un gain de poids moyen de + 2,3 et sa Taille avec une moyenne 

de + 0,34 avec un écart type de 0.852 moyen soit un gain moyen de + 1,62 et cela de façon significative 

avec un p 0,05. 

COMMENTAIRES : 

-Dénutrition : problème majeure dans la PEC des CC ; facteur pronostic de morbidité et de 

mortalité-Facteur principale de dénutrition : HTAP-Les cardiopathies les plus sévères sont les plus 

touchées : effet additif : hypoxie et HTAP Les mécanismes de la Dénutrition :-Augmentation des 

besoins énergétiques (hyper catabolisme) : augmentation du travail cardiaque et respiratoire -

Diminution des apports : prise des biberons insuffisante, vomissements-Malabsorption (ischémie 

digestive)-Hypoxie chronique-Facteurs hormonaux IGF1, GH (diminution dans les CC surtout 

cyanogènes)-Association avec un SD (Léopard, Turner, Di George…)Les Complications de la 

dénutrition : Déficit immunitaire : sensibilité aux infections facteur aggravant ; faible musculature 

respiratoire : mauvaise tolérance aux infections respiratoires ; retard de la cicatrisation ; retard de la 

PEC chirurgicale, chirurgie plus difficile. 

CONCLUSION : 

Les CC sont fréquemment associées à une dénutrition sévère qui conditionne le pronostic de la 

correction chirurgicale.. 

P8 : LE SYNDROME D’ALLGROVE OU TRIPLE A SYNDROME : A PROPOS D’UNE OBSERVATION  

MEDJROUBI.M, BOUMAZA.N, BICHA.S, BOUBIDI.A, BOUHDJILA.A 

SERVICE DE PEDIATRIE B CHU CONSTANTINE 

INTRODUCTION : 

Le triple A SD ou SD d’Allgrove est une maladie multi systémique très rare caractérisée par une 

insuffisance surrénale avec un déficit isolé en glucocorticoïdes, une alacrymie précoce et une achalasie 

du cardia. La prévalence est inconnue mais de moins de 100 cas ont été rapportés depuis la première 

description en 1978. 

PATIENTS ET METHODES : 

 Il s’agit de l’enfant Fatima Zohra, de sexe féminin, âgée de 13 ans, avec une notion de consanguinité 

des parents du premier degré, qui présente depuis la naissance une alacrymie puis à l’âge de 6 ans 

apparition, de vomissements itératifs et d’une dysphagie. L’enfant a été traitée par des gouttes 

artificielles et des dilatations œsophagiennes sans résultat ; dans le cadre du bilan préopératoire, nous 

avons constaté une insuffisance surrénalienne confirmant le DG de SD d’Allgrove. Le TRT inclut une 

thérapie de substitution par l’hydrocortisone,une dilatation œsophagienne ou une myotomie du 

sphincter de l’œsophage et des gouttes artificielles lacrymales. 

DISCUSSION : 

Le SD d’Allgrove ou triple A SD est une maladie génétique autosomique récessive découverte par 

l’endocrinologue Anglais Jeremy Allgrove en 1978 ; les 3 symptômes détectables sont alacrymie (avec 

des glandes lacrymales hypoplasiques à l’IRM cérébrale), une achalasie du cardia et une insuffisance 

surrénalienne évolutive entrainant une déshydratation buccale, de la peau et une perte musculaire.Le 

SD pyramidal et la neuropathie périphérique peuvent apparaitre à l’âge adulte, on parle ainsi du SD 4 
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A ; la maladie est due à une mutation du gène AAAS (12q13), codant pour la nucléo porine ALADIN qui 

appartient à la famille des protéines de régulation qui pourrait avoir un rôle de régulateur sur les 

récepteurs de l’hormone (cortisol) produite par les glandes surrénales. 

CONCLUSION : 

Le SD d’Allgrove ou triple A SD est un trouble pédiatrique rare, associant alacrymie et achalasie du 

cardia qui sont constants et précoces et une insuffisance surrénalienne basse qui sont à l’origine d’une 

altération de la qualité de vie des enfants pouvant entrainer une errance diagnostique imposant une 

prise en charge multidisciplinaire et surtout un conseil génétique dans la fratrie.  

P9 : LE SYNDROME DE REGRESSION CAUDALE DIAGNOSTIQUE TARDIVEMENT À PROPOS 

D’UN CAS 

I FRADA, F ABDELLI, I ELBAR, H MOUSSAOUI 

EPH ELHAKIM SAADANE BISKRA 

INTRODUCTION: 

Le syndrome de régression caudale est un syndrome malformatif allant d'une agénésie isolée et 

partielle du rachis sacro-coccygien à des malformations plus sévères. Nous rapportant le cas d’un 

syndrome de régression caudale diagnostiqué chez une fille de 9 ans 

OBJECTIFS : 

Faire connaitre le syndrome et savoir y penser devant des symptômes évocateurs Intérêt de 

dépistage prénatal en cas de diabète maternel 

OBSERVATION : 

Il s’agit d’une fillette de 9 ans aux antécédents d’infections urinaires à répétition, et de constipation 

chronique avec recours fréquents aux laxatifs.on ne retrouve pas de notion de consanguinité, ni de 

pathologies particulière dans la famille. En revanche on note un diabète de type II chez la mère qui 

était mal équilibré durant la grossesse. L’examen clinique ne retrouve pas d’anomalies 

morphologiques évidente, touchant en particulier les organes génitaux externes, l’anus et les membres 

inférieurs, le reste de l’examen est sans particularités, la fille est scolarisée et a un bon développement 

psychomoteur.L’échographie abdominopelvienne a mis en évidence un mégacôlon, avec absences de 

malformations des voies urinaires, la CUM n’a pas montré d’anomalies, la cystomanométrie a mis en 

évidence une vessie neurologique. l’IRM médullaire a montré une agénésie partielle du sacrum à partir 

de S2, absence totale du coccyx et hypoplasie du cône terminale qui s’arrête en D12.La Prise en charge 

s’est basée sur le traitement de l’infection urinaire, mesures hygiéno-diététiques, et prise en charge 

de la vessie neurologique.Aucun acte chirurgical n’a été indiqué 

DISCUSSION : 

Le syndrome de régression caudale est un syndrome malformatif rare associant à des degrés 

variables une agénésie des vertèbres sacrées et coccygiennes, et anomalies des membres inférieurs, 

gastro-intestinales, respiratoires, génito-urinaires et cardiovasculaires. L’étiopathogénie de cette 

anomalie n’est pas univoque, cependant le diabète maternel constitue un facteur de risque majeur, 

comme est le cas de notre patiente. Les malformations résultent d'un défaut du développement du 

mésoderme avant la 4e semaine de gestation. Le diagnostic prénatal repose sur l’échographie 

morphologique, malheureusement notre patiente n’a pas eu un diagnostic précoce. L’imagerie est 
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primordiale pour le diagnostic, mais également pour la décision thérapeutique. Le syndrome de 

Currarino, Le syndrome VACTERL et la sirénomélie étant les principaux diagnostics différentiels 

CONCLUSION : 

Le syndrome de régression caudale couvre un ensemble de malformations congénitales de sévérité 

variables, Sa relation étroite avec le diabète maternel est bien établie, d’où l’intérêt d’un diagnostic 

prénatal précoce pour une prise en charge adéquate.Ce cas nous pousse à Penser à une cause 

neurologique devant l’association de troubles digestives et urologiques chroniques. La prise en charge 

nécessite une approche pluridisciplinaire. 

P10 : MERMAID SYNDROME : À PROPOS D’UN CAS  

H. Guellouh, A. Bouhdjila,F. Bendaoud  

Service de Pédiatrie, EHS mère et enfant Meriem Bouatoura Batna 

INTRODUCTION : 

La sirénomélie (Mermaid syndrome), séquence malformative, forme sévère létale du syndrome de 

régression caudale.Caractérisée par une une fusion (symélie) précoce, totale ou partielle des 

bourgeons des membres inférieurs et formation d’un membre inférieur unique déformé, ressemblant 

à une sirène.Associée à des agénésie lombosacrale,imperforation anale, agénésie rénale ou dysplasie 

kystique rénale,agénésie du tractus urinaire, des organes génitaux externes et internes, anomalies 

cardiaques et du SNC.Décès par hypoplasie pulmonaire ou complications des malformations. 

METHODE ET MATERIELS : 

Nous rapportons le cas d’un nouveau-né âgé de 01 jour, hospitalisé pour PEC de sirénomélie 

diagnostiquée en post-natal. 

RESULTATS : 

Nouveau-né Z, sexe indéterminé, âgé de 01j, grossesse de 38 SA, césarienne.Poids:1700 g, Apgar : 

7/10, 8/10 Maman : G1/P0, primipare âgée, Ex.Clinique : bonne coloration, eupnéïque, Bon tonus, 

AuscultationCP normale, choanes et œsophage perméables, symélie totale, absence d’anus et 

d’organes génitaux externes.Radiographie du squelette : présence des os des deux membres inférieurs 

sans anomalies osseuses associées. L’échographie AP : Agénésie des organes internes, agénésie rénale 

bilatérale, agénésie du tractus rénal. L’échocœur normale.Conduite : RB voie IV.Evolution : J1 de vie : 

détresse respiratoire modérée puis sévère, décès à J2. 

CONCLUSION :  

Intêret de diagnostic échographique précoce.Malformation létale par complications malformative. 

Possibilité d’interruption de grossesse à terme précoce. Intérêt de conseil génétique. 

P11 : SYNDROME DE FRASER : A PROPOS D’UN CAS  

F.Bouferoua,I.Zemoura, N.Bouterfas, H.Boucenna, N.Dahmane, A.Mohandoussaid, N.Boukhedouma, 

Y.Bouskia, KN.Benhalla 

Service de pédiatrie A, CHU Béni Messous 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Fraser (cryptophtalmos syndrome) est un syndrome génétique malformatif rare 

(environs 400 cas décrits dans la littérature), transmis sur un mode autosomique récessif.Les 
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principales manifestations sont une cryptophtalmie, syndactylie, anomalies laryngées,trachéales et 

malformations génito-urinaires. 

OBSERVATION : 

Nous rapportons le cas d’un nourrisson de sexe indéterminé, âgé de 2 mois issu d’un mariage 

consanguin de 2 ème degré, sans antécédents personnels particuliers, admis au service pour anomalie 

de la différenciation sexuelle. La sœur âgée de 6 ans est suivie pour cardiopathie congénitale. Il 

présente à l’examen clinique une cryptophtalmie gauche, hypoplasie nasale gauche, oreilles mal 

ourlées avec conduit auditif externe borgne, stridor laryngé congénital,une syndactylie incomplète du 

2ème et 3ème doigt bilatérale et une anomalie de la différenciation sexuelle classée stade 3 de Prader, 

sans syndrome de perte de sel.Le caryotype est 46 XX.L’échographie retrouve des organes génitaux 

internes féminins, absence du rein droit.Le scanner de la face et du cou montre une microphtalmie, 

aphakie avec probable persistance du vitré primitif, fente fronto-naso-éthmoidale médiane et un 

rétrécissement sous glottique.La bronchoscopie a objectivé des cordes vocales collées dans leurs 2/3 

antérieurs.La prise en charge est multidisciplinaire, ophtalmologique, ORL et chirurgicale ; sachant que 

cette dernière était irréalisable chez notre patient. 

COMMENTAIRES :  

Le syndrome a été décrit pour la première fois par Zehender et Manz en 1872 comme une 

cryptophtalmieseule,puis décrit au complet par Fraser en 1962. Il est causé par une mutation du gène 

FRAS1 situé sur le chromosome 4 (4q21.21);le diagnostic du syndrome de Fraser est complexe et il 

existe un débat sur les critères de diagnostic.Les critères proposés par Thomas et al sont cliniques, il 

faut au moins 2 critères majeurs (cryptophtalmie, syndactylie, anomalie génitale et antécédents 

familiaux) et 1 critère mineur (anomalies de l’oreille, nez, larynx, palais ; anomalies squelettiques, 

hernies ombilicales, agénésies rénales et retard mental) ou bien 1 critère majeur et 4 critères mineurs. 

Ce patient présente 3 critères majeurs et 5 critères mineurs. La prise en charge est multidisciplinaire 

dont le pilier est la chirurgie plastique avec toutes les difficultés anesthésiques (évaluation minutieuse 

des voies respiratoires) faute de quoi un handicap sévère est observé chez ces patients 

CONCLUSION : 

Le syndrome de Fraser est un syndrome malformatif rare. La cryptophtalmie est le signe cardinal, 

sa prise en charge est lourde et difficileet le pronostic est péjoratif principalement en cas d’anomalies 

pulmonaires, rénales et laryngées. 

P12 : SYNDROME DE FRASIER, QUAND FAUT-IL Y PENSER 

F.Bouferoua,I.Zemoura, N.Bouterfas, H.Boucenna, A.Mohandoussaid, 

N.Boukhedouma,L.Sekfali,Y.Bouskia, A.Sari, N.Dahmane, KN.Benhalla 

Service de pédiatrie A, CHU Béni messous 

INTRODUCTION : 

Les anomalies du développement sexuel sont des anomalies rares, qui touchent 1/10 000 enfants 

à la naissance, elles peuvent être dépistées soit lors des échographies anténatales et vont nécessiter 

une prise en charge à la naissance, soit dans la petite enfance, comme elles peuvent être à révélation 

tardive, diagnostiquées lors de l’exploration d’un retard pubertaire. 
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OBJET :  

Nous rapportons l’observation d’une cause rare d’anomalies de la différenciation sexuelle(DSD) 

RESULTAT : 

C’est une patiente âgée de 15 ans qui consulte pour aménorrhée primaire et 

impubérisme.Antécédents familiaux : sans particularités.Antécédents personnels : suivie au service de 

néphrologie pour syndrome néphrotique depuis l’âge de 07 ans.L’examen somatique a trouvé des 

cheveux bas implantés, un écartement mammelonaire, une brachymétacarpie, des organes génitaux 

externes de type féminin, stade TANNER : S1 P1et absence de ménarchie.Par ailleurs la patiente 

présente une débilité mentale.L’âge osseux est de 12 ans. Le bilan hormonal est en faveur d’un 

hypogonadisme hypergonadotrophique. L’échographie abdomino-pelvienne a montré un utérus 

hypoplasique avec des ovaires non vus et un aspect de néphroathie glomérulaire avec dilatation 

modérée des pyélons.Le caryotype est de 46 XY.Le diagnostic retenu est celui de syndrome de 

Frasier.L’étude génétique à la recherche de la mutation du gène WT1 n’a pas pu être réalisée.La prise 

en charge est multidisciplinaire : Orthophononiste, néphrologue (syndrome nephrotique) et 

endocrinologue pédiatres (induction de la puberté) 

COMMENTAIRES : 

Le retard pubertaire est un motif de consultation fréquent en endocrinologie pédiatrique. Il est 

souvent en rapport avec un retard pubertaire simple, ou une maladie chronique.Parmi les étiologies 

de l’hypogonadisme hypergonadotrope, la dysgénésie gonadique pure constitue entre 7 et 16 % selon 

les séries. Celle-ci peut être associée à des anomalies rénales, pour cela la réalisation d’une chimie des 

urines, une échographie rénale et un caryotype sont indispensables pour faire le diagnostic. Le 

syndrome de Frasier est caractérisé par une dysgénésie gonadique majeure et un syndrome 

néphrotique, c’est une affection rare dont la prévalence est inconnue, estimée à 1 /1000 000.La mise 

en évidence de la mutation a un intérêt pour le diagnostic étiologique, mais n’a pas d’impact sur la 

prise en charge thérapeutique. 

CONCLUSION : 

Le retard pubertaire ne constitue qu’un signe révélateur et non une entité pathologique. L’examen 

clinique doit être minutieux et soigneux, avec une exploration méthodique. Toute modification dans 

l’orientation du sexe à cet âge doit être murement réfléchie basée sur des arguments 

cliniques,psycholgiques, et sociaux. Un sexe génétique masculin avec absence complète des organes 

génitaux externes et internes en faveur, ne doit en aucun cas influencer le changement du sexe 

d’élevage del’enfant. 

P13 : FACTEURS DE RISQUES DE MORTALITE DES NOUVEAU NES A « L’EHS NOUAR FADELA » 

BouabidaD. ; Ghamnia N ;Brixi B.; Makhloufi N. ;Saadallah F. ;Djeghali F. ;;Ait Mouloud S. ;Abbes 

B.;Dahmani A. 

EHS NOUAR FADELA. ORAN 

INTRODUCTION :  

La mortalité néonatale(MNN) est un véritable fardeau pour les pays en développement. Elle est 

définie comme les décès d’enfants survenus entre 0 et 28 jours de vie. Elle est composée de la 

mortalité néonatale précoce où le décès survient dans les sept premiers jours de la vie et de la 

mortalité néonatale tardive exprimant la survenue du décès du 8ème au 27ème jour de vie. 
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PATIENTS ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude rétrospective a visée descriptive porté sur tous les décès de 36 mois de 1 janvier 

2019 au 31 décembre 2021 survenus au service de néonatologie de l’EHS. L’étude réalisée concernait 

tous les nouveau-nés hospitalisés au premier mois (j0-j28). Résultats : Au total 12 633 accouchement 

ont été enregistré dont 460 nouveaux nés ont été hospitalisés au service de Néonatologie de l’EHS 

avec 164 cas de mortalité néonatale soit une fréquence de 1,29 %. Les caractéristiques maternelles : 

L’âge moyen des parturientes était de 30±6 ans. Le mode d’accouchement par césarienne était de 

(59,1%). Ces patientes étaient des multipares dans(62,7%) et durant leur grossesse, elles soufraient 

majoritairement d’infection génitale (45,1%)et d’hypertension artérielle (50,7%). Caractéristiques des 

décès néonataux : (54%) nouveau-nés étaient de sexe masculin, le faible poids de naissance était noté 

dans (70,1 %).En ce qui concerne l’âge gestationnel (43,94%) étaient des prématurés. Pour la période 

de survenue des décès( 32,09 %) sont intervenues au cours de la période néonatale précoce comprise 

entre 0 et7 jours inclus. La mortalité néonatale étant multifactorielle, l’analyse statistique a pu 

incriminer de façon majoritaire : l’âge maternel avancé; la multiparité; l’infection génitale; la 

prématurité ;le faible poids de naissance et la souffrance fœtale aigue. 

CONCLUSION :  

La MNN demeure un problème des pays en voie de développement. Les causes de mortalité 

néonatale sont pour la plupart évitables grâce à une surveillance prénatale et une surveillance correcte 

du travail d’accouchement. Dans notre étude les principales causes sont pratiquement les mêmes 

(décris dans la littérature) : la prématurité, la souffrance néonatale, l’infection néonatale. A la lumière 

des résultats obtenus la priorité est de restaurer et mettre en place une politique de prévention 

prénatale, périnatale et post-natale. Il est à noter que les principales causes et les facteurs de risque 

de la mortalité maternelle et néonatale sont évitables à travers, le respect du calendrier des 

consultations prénatales, la prévention des complications liées à la grossesse (l’hypertension artérielle, 

le diabète, les hémorragies.), l’accouchement en milieu assisté et le changement des comportements 

à risque (comme les pratiques traditionnelles nocives, l’accouchement à domicile…). Par ailleurs, la 

plupart de ces décès sont évitables par l’utilisation des moyens simples tels que la promotion de 

l’allaitement maternel, les soins prénatals, la promotion de la nutrition de la mère, l’utilisation des 

antibiotiques. 

P14 : LES FACTEURS DE RISQUES ET LA PRISE EN CHARGE DE LA MALADIE DES MEMBRANES 

HYALINES CHEZ LES NOUVEAU-NES PREMATURES A L’EHS NOUAR FADELA 

BouabidaD. ; Benabdelmoumene M. ; Belhas A. ; Makhloufi N. ;Saadallah F. ; Brixi B. ;Ghamnia N 

;Djeghali F. ;;Ait Mouloud S. ;Abbes B. ; Dahmani A. 

EHS NOUAR FADELA. ORAN 

INTRODUCTION : 

La prématurité est un problème de santé publique. Elle est définie par l’OMS comme, toute 

naissance avant le terme de 37 semaines d’aménorrhée (SA), c’est la deuxième cause de mortalité chez 

les enfants âgés de moins de 5 ans.La maladie des membranes hyalines (MMH ) constitue une cause 

majeur de morbi-mortalité des nouveaux nés prématurés. 
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OBJECTIF :  

Etait d’estimer la prévalence hospitalière de la MMH, d’étudier les facteurs de risque et la prise en 

charge de la MMH chez les nouveau-nés prématurés. 

POPULATION ET METHODES : 

Nous avons réalisé une étude descriptive, monocentrique de la période allant de 1er janvier 2019 

e le 31 Décembre 2021 à la clinique Nouar fadela Oran Algerie. 

RESULTATS : 

Nombre de nouveaux nés enregistrés durant l’étudé était de 13993 et 219 décès,et 686 

prématurés, dont 332(48,3%) nouveaux nés avec MMH. A travers de cette étude nous avons 

notés :Caractéristiques mères : Le nombre d’accouchements prématurés était plus élevé chez les 

femmes âgées de plus de 25 ans.La menace d’accouchement préméturé (MAP) et l’avortement 

précoce représentaient les antécédents les plus fréquents (23%). La toxémie gravidique a compliqué 

36% des grossesses.Les césariennes ont été indiquées dans 61% des accouchements avec un RPM de 

(25%) et MAP dans (43%) des cas. La corticothérapie anté natale était administré dans 31,6% des 

cas.Caractéristiques des nouveaux nés : 28% des prématurés avec un poids de naissance sup à 2250g 

ont eu un risque élevé de MMH. Morbimortalité néonatale :La détresse respiratoire constitue le motif 

dominant de l’hospitalisation des nouveaux nés(NN)dont 58% ont présenté une mauvaise adaptation 

à la vie extra utérine et 26,6% ont présenté un tableau d’asphyxie périnatale (APN). Une prédominance 

masculine a été notée avec un sex-ratio à 1.08. On note également que le groupe des grands 

prématurités ont le plus souvent recours à la CPAP, Le surfactant était administré dans 48,75% des cas 

et 12,6% ont été intubé.  

CONCLUSION :  

Dans notre étude nous avons constaté un taux élevé de MMH chez les prématurés. Des mesures 

prévention s’imposent, dont certaines très simples : surveillance de la grossesse ; équipement des 

salles d’accouchement; transfert rapide, dans un transport médicalisé ; mesures d’hygiène strictes en 

néonatologie. D’autres mesures doivent agir sur les différents facteurs de risque. Ainsi, il est 

indispensable d’instituer une corticothérapie anténatale à temps et de reconsidérer au cas par cas les 

indications de la césarienne avant le travail et notamment dans les situations de RCIU en faisant une 

bonne évaluation du risque par rapport au bénéfice d’une prématurité induite. 

Mots clés : MMH :maladie de membranes hyalines, Prématuré, NCPAP: continuos positive airway 

pressure,RCIU :retard de croissance intra utérin, NN :nouveaux nés, SA : semaines d’aménorrhée 

P15 : QUAND LA SOUPLESSE REND MALADE : DYSTROPHIE MUSCULAIRE TYPE ULLRICH – A 

PROPOS D’UNE OBSERVATION 

BAHBOUH. S 

Service de neurologie EHS Ali Ait Idir Alger 

INTRODUCTION : 

Les myopathies avec déficit en collagène VI, (ou collagénopathies VI), représentent un groupe de 

dystrophies musculaires dont l’expression clinique s’étend de formes sévères et précoces du tout petit 

(dystrophie musculaire congénitale d’Ullrich : DMC) à des formes relativement bénignes (myopathie 

de Bethlem, LGMD R22 ou D5). 
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OBSERVATION : 

Nous rapportons le cas d’un enfant âgé de 03 ans, issue d’un mariage non consanguin, qui 

présentait à la naissance une hypotonie suivie d’un retard d’acquisitions motrices. L’examen de 

l’enfant retrouve un déficit moteur touchant les muscles axiaux, une hypotonie axiale et segmentaire, 

les réflexes ostéotendineux sont présents. Une hyper laxité ligamentaire surtout distale et une 

hyperéxtensibilité cutanée sont aussi retrouvé avec un syndrome dysmorphique caractéristiques ainsi 

que des rétractations du tendon d’Achille. Le taux des CK est dans les normes. La biopsie musculaire 

retrouve un processus dystrophique avec nécrose régénération et une atrophie musculaire sans 

topographie particulière. 

DISCUSSION : 

Notre patient présente un tableau clinique, un bilan biologique et une étude histologique en faveur 

d’une maladie d’Ulrich. La DMC peut être de transmission autosomique récessive ou dominante. Cette 

maladie est due à une anomalie dans l’un des trois gènes COL6A1, COL6A2 et COL6A3 qui codent le 

collagène VI, une des protéines de l’environnement proches des cellules musculaires, la matrice 

extracellulaire. La confirmation du diagnostic repose sur l’étude génétique. La rééducation 

fonctionnelle a permis d’améliorer les symptômes du malade et prévenir éventuellement les 

rétractations secondaires. 

CONCLUSION : 

La DMC d’Ullrich est une forme sévère de dystrophie musculaire. Le tableau clinique est spécifique 

et l’évolution dépend des complications respiratoires. 

P16 : SYNDROME DE JOUBERT : À PROPOS DE 2 OBSERVATIONS 

BAHBOUH. S 

Service de neurologie EHS Ali Ait Idir Alger 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Joubert est une affection rare, d’origine génétique, caractérisée par une 

hétérogénéité clinique inter et intrafamiliale. Les principaux signes cliniques sont l’hypotonie 

néonatale, le retard psychomoteur, l‘ataxie et les troublés oculomoteurs (apraxie oculomotrice). 

OBSERVATIONS : 

Nous rapportons les observations d’une fratrie de deux enfants, dont le motif de consultation était 

les troubles oculomoteurs. Dans les antécédents, notion d’hospitalisation à la naissance pour troubles 

respiratoires et crises d’épilepsie.L’examen objectivait une diminution de la poursuite oculaire, un 

nystagmus opto-cinétique, une apraxie oculomotrice totale, un colobome chorio-rétinien, une 

dystrophie rétinienne avec dysmorphie faciale, hypotonie axiale, et un syndrome cérébelleux. 

RESULTATS : 

L’imagerie par résonnance magnétique cérébrale (IRM) met en évidence une élongation des 

pédoncules cérébelleux, réalisant un aspect en dent molaire, associée à une hétérotopie de la 

substance grise et une dysplasie corticale évoquant un syndrome de Joubert. 

DISCUSSION : 

Le syndrome de Joubert est caractérisé par une expression clinique et évolutive variable confirmée 

chez notre fratrie, la fille âgée de 4 ans présente un strabisme convergent prédominant à droite, 
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acquisition tardive de la marche et un trouble sévère du langage. L’évolution était fatale chez son frère. 

L’imagerie par résonnance magnétique cérébrale permetle diagnostic étiologique. 

CONCLUSION : 

Devant des signes neuro-ophtalmologiques à type d’apraxie oculomotrice, associée à un nystagmus 

opto- cinétique et un syndrome cérébelleux, le diagnostic étiologique du syndrome de Joubert est 

conforté par la réalisation d’une IRM cérébrale. 

P17 : PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE ET EVOLUTIF DE NOUVEAUX NES COVID-19 PRIS CHARGE 

AU NIVEAU DU SERVICE DE NEONATALOGIE CHU DE CONSTANTINE « ETUDE 

RETROSPECTIVE 2021 » 

N. Zerrouki, S. Hadjit, B. Boulcina, L. Bousselam, A. Ficel, H. Boumaraf  

Service de néonatalogie du CHU Constantine 

INTRODUCTION:  

Le SARS-CoV-2 « Covid-19 » est le septième coronavirus identifié qui eut connu pour infecter les 

êtres humains. Affecte principalement la fonction respiratoire. Pandémie mondiale responsable d’une 

mortalité importante. Aucun traitement médicamenteux n’a fait, à ce jour, la preuve de son efficacité. 

OBJECTIFS : 

- Estimer la prévalence de n-nés de mère infectée par le virus Covid19 durant la grossesse.- 

Identifier les principaux motifs d’hospitalisation.- Identifier l’impact clinique et biologique de 

l’infection durant la période néonatale.- Evaluer les facteurs indiquant l’hospitalisation de n-nés et les 

traitements subis 

MATERIELS ET METHODES :  

C’est une étude rétrospective à visée descriptive portant sur les dossiers des nouveaux nés 

hospitalisés au niveau du service de néonatalogie durant la période allant du 1 ier janvier au 31 

décembre 2021 

RESULTATS: 

Parmi les 6610 dossiers de n- nés inclus dans l’étude 50(0,75%) ont présenté une infection Corvidé-

19, Le maximum des cas enregistrés en mois de Juillet 20% et Aout 30% la détresse respiratoire 

prédomine les tableaux cliniques16% suivi par les CVS néonatales 14%, fièvre12%.Les facteurs de 

risque retrouvés : les prématurés 24 %, Hypotrophies 8%,l’environnement 23,84%, Mère malade C-19 

en 2 ème et3 ème trimestre de grossesse85,7%, le type d’accouchement a été enregistré dans 68 % 

par voie haute, les signes radiologique sont présentent dans 40%de cas, Les sérologie virales(IgG,IgM) 

sont positives dans 54%.PCR faite chez 03n-nés revenant positive. l’âge moyen d’hospitalisation des 

nouveau nés infectés était de 7 jours. l’évolution était favorable avec 0% de décès. 

DISCUSSION :  

Notre prévalence est proche à celui trouvé dans l’étude en population au Royaume-Unis année 

2020 qui a colligé tous les n-nés hospitalisés pour une infection C-19. Les conclusions confirment le 

caractère rare (5/10 000 naissances vivantes).85, 7% des cas C-19 étaient durant le 2ème et le 3ème 

trimestre. Cela est expliqué par Les modifications des systèmes cardiorespiratoire et immunitaire 

pendant la grossesse, qui augmente durant les deux derniers trimestres gestationnels, avec une 

susceptibilité de la femme aux infections graves et à l’hypoxie.62 études ont montré que RCIU 
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complique environ 10 % des grossesses avec C-19.Aussi, il a été publié que sur une trentaine de 

patientes infectées par le virus, on notera que la prématurité semble être fréquente. Les pathologies 

d’admission étaient multiples et très variables : Zhu et al ont analysé rétrospectivement les 

caractéristiques cliniques et les résultats biologiques de 10 n-nés dans 5 hôpitaux du Hubei,06 enfants 

sont nés prématurés, 02 RCIU. Cliniquement le premier symptôme était DR mais aussi la fièvre, des 

vomissements ou un pneumothorax.05n-nés sont sortis, 01 est décédé qui n’était pas le cas dans notre 

étude où l’évolution était favorable dans 100% des cas avec 0% de décès. 

CONCLUSION : 

Les auteurs concluent que l’infection maternelle périnatale peut avoir des conséquences néfastes 

sur les issues obstétricales et sur les nouveau-nés entraînant notamment des détresses respiratoires, 

des anomalies biologiques, des accouchements prématurés et même un décès. Intérêt de dépistage 

systématique de toutes les patientes présentant un risque d’être infectées. Il est donc nécessaire de 

continuer à collecter des données sur les cas cliniques d’infection au Covid19 pour avoir établir un 

protocole bien codifie de nouveaux nés Covid-19 malades ou asymptomatiques et améliorer les 

mesures de la prévention. 

P18 : ETUDE DE FACTEURS DE RISQUE, ASPECTS CLIQUES ET EVOLUTIFS D’ASPHYXIE 

PERINATALE « APN » AU NIVEAU DU SERVICE DE NEONATALOGIE DU CHU DE 

CONSTANTINE « ETUDE RETROSPECTIVE DE 3MOIS » 

N Zerrouki, S Hadjit N Zoughlech, A Meharek, D Belewzene, C Dendani, S Guechiri, H Boumaraf 

Service de néonatalogie du CHU Constantine 

INTRODUCTION:  

Du fait de l’amélioration des conditions et des techniques obstétricales, la fréquence de l’APN a 

considérablement diminué. Néanmoins cette pathologie n’a pas complètement disparu, 

l’accouchement gardant une part de risques difficilement évitables. Elle touche 2-4% naissances 

vivantes à terme. Elle se traduit par une mauvaise adaptation à la vie extra-utérine : score d’Apgar bas 

(1et 5mn), Acidose (sang du cordon), Signes neurologiques d’encéphalopathie anoxique et 

ischémique(EAI) et une défaillance multi viscérale +/-, Ses complications sont représentées par la mort 

et la paralysie cérébrale (Infirmité motrice cérébrale IMC). 

OBJECTIFS : 

- 1.Déterminer la fréquence de l’APN et leurs complications secondaires pendant la période 

néonatale. 

- 2. Etudes des facteurs du risque de l’APN afin de minimiser ou si possible rendre nulle l’APN. 

MATERIELS ET METHODES :  

L’étude est transversale descriptive et analytique portée sur les dossiers de n-nés hospitalisés à 

notre service du 01/06/22 aux 31/08/22, à l’aide d’une fiche préétablie qui renseigne sur les 

caractéristiques de n-nés, ATCDs obstétricaux et chroniques de la mère ainsi le déroulement de la 

grossesse et de l’accouchement. L’analyse statistique des données collectées a été faite à l’aide 

d’Excel. 
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RESULTATS:  

Sur 2622 naissances enquêtées, 68(2,6%) cas d’APN, 85,2% nés au CHU, 30,9% demeurent à la 

wilaya, 58,8% de sexe masculin. ATCDs obstétricaux et chroniques : Age maternel 60,4% est entre 20-

30 ans, 34,9% entre 30 et 40ans, 4,6%&gt;40ans, les pathologies chroniques HTA 42,6%(éclampsie 

41,3%, HRP 10,3%), 26,4% infection maternelle (45% chorioamniotite), anémie sévère11,8%, diabète 

8,8%. 38,2% de multipares et 13,3% primipare, La grossesse est unique dans 83,3% des cas. 

Déroulement de l’accouchement : RPM 12hdans 36,7% des cas, 36,7% de Souffrance fœtale, la voie 

haute représente70, 5%, forceps7,3%. Caractéristiques des n-nés : 66,2% de la population ont un AG 

37SA, 20,6% des cas ont présenté une hypotrophie, 8,8% des malformations et 3% une macrosomie. 

Apgar 4 dans 64,7% la 1 ère mn et 30,9% la 5 ème mn avec une réanimation plus de 10mn dans44,1% 

des cas. Examen neurologique est pathologique le 1 ier jour dans la majorité des cas (APN I 54,4%,APN 

II 20,5%, APN III25% selon SARNAT), avec les retentissements suivants: DR82,3%, ICM 23,5%, 38,2% 

défaillance multiviscérale, 14,7% ECUN, 8,8% Sd hémorragiques, 61,7% d’anomalies 

paracliniques(biologie, imagerie et EEG). 47% ont une bonne évolution jugée sur l’examen 

neurologique de J7 et J21 contre 53% décès (30,5% décédés le 1 ier jour, 22,2% dans les 7 premiers 

jours de vie). 

DISCUSSION :  

Dans notre étude, le diagnostic de l’APN a été posé sur des critères purement cliniques. La 

prématurité et HTA ont représenté FDR les plus importants d’APN suivie par la multiparité et les 

infections maternelles, Ceci est en accord avec les données de la littérature. Par contre la pratique de 

la césarienne(70,5%) en urgence dans la moitie de nôtres cas pour SFA reflète probablement un 

mauvais suivi de la grossesse ou l’apparition de complications pendant le travail et l’accouchement 

déclaré par d’autres auteurs que la césarienne en urgence est un FDR d’APN. L’hypotrophie et la 

macrosomie ne sont pas lies à une augmentation de risque d’APN dans notre série. L’augmentation de 

la durée de la RIA avec un score d’Apgar 5 à la 5 ème mn accroissent la mortalité et la morbidité 

neurologique pour la majorité des auteurs et qui est prouvé dans notre étude. 

CONCLUSION : 

L’asphyxie périnatale est essentiellement liée aux modalités d’accouchement non spontané 

(manœuvres obstétricales, césarienne en urgence) et aux caractéristiques du nouveau-né. Ces 

résultats nous ont amené à émettre des recommandations portant sur : Amélioration de la PEC 

périnatale, Sensibilisation de la population, Renforcement de la formation continue, Révision du 

système d’information. 

P19 : LES UVEITES CHEZ L’ENFANT : LE POINT DE VUE DU PEDIATRE 

TARI. S - ZEROUAL. Z 

Service de pédiatrie A – CHU PARNET 

INTRODUCTION : 

Les uvéites de l’enfant sont rares. Elles posent un problème de diagnostic étiologique. Les 

symptômes ne sont pas spécifiques. La prise en charge doit être urgente et adéquate à fin de préserver 

le pronostic fonctionnel de l’œil. Étymologiquement, l’uvéite est une inflammation de l’uvée : iris, 

corps ciliaire ou choroïde. Cependant, le terme d’uvéite est aujourd’hui synonyme d’inflammation 

endoculaire et regroupe des affections d’étiologies diverses. 
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OBJECTIFS : 

Tracer une démarche diagnostique à partir d’une série d’uvéites suivies et traitées dans le service 

en précisant les caractéristiques cliniques, para-cliniques et évolutives des malades. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective faite sur 2 ans de novembre 2019 à novembre 2021, à partir de dossier de 

malades atteints d’uvéites quelque soit le type et l’étiologie. Ces enfants sont suivis en consultation de 

rhumatologie pédiatrique conjointement avec nos confrères ophtalmologues. 

RESULTATS :  

45 cas : 23 garçons/22filles. Délai au diagnostic 6 mois dans 6 cas, 3 cas entre 6mois et 1 an, dans 

les autres cas délai1 an. 13 cas avant âge scolaire, 32 cas 6ans. BAV 20 cas,ORD 10 cas, 3 cas : 

découverte fortuite, dans les autres cas : flou visuel, photophobie.17 cas pan-uvéite, antérieure : 9 

intermédiaire :8 cas, postérieure :2 cas.30 cas bilatérale. 9 cas d’atteinte rétinienne associée.16 cas : 

signes extra ophtalmologiques avec prédominance des manifestations articulaires : 7, cutanées : 4, 

digestifs : 4 cas. Pour les étiologies : 11 cas de maladie de behcet, 2 cas AJI oligo-articulaire, 1 cas 

tuberculose, 1 cas de toxocarose, 2 cas maladie Harada. 17 cas idiopathique. Tous les malades ont reçu 

une corticotherapie soit local ou systémique en bolus (2/3cas). La réponse est jugée insuffisante dans 

18 cas avec recours à un traitement immunosuppresseur :MTX ou IMMUREL. Il y a eu recours à la 

biothérapie dans 2 cas. 

DISCUSSION :  

A fin de faire une bonne démarche diagnostique il faut gardé en tête certaines règles: si uvéite 

granulomateuse---Ecarter la maladie de Behçet et l’uvéite liée au HLA B27. Si uvéite bilatérale----

Evoquer une cause inflammatoire. En cas d’uvéite postérieure avec foyer de chorioretinite de 

différents âges---Evoquer la toxoplasmose++ L’Uvéite postérieure avec granulome rétinien entre la 

papille et la macula---Evoquer la toxocarose. Panuvéites avec décollement séreux rétinien---Evoquer 

le Vogt Koyanagi Harada. On attachera une importance particulière à certaines données 

anamnéstiques et certains signes extra-ophtalmologiques pour s’orienter. De toutes les manières un 

bilan exhaustif est nécessaire. 

CONCLUSION :  

Bien que les formes pédiatriques soient rares, elles représentent 5 à 10% des uvéites.Cette dernière 

peut conduire à la cécité dans 15 à 20% des cas de part les difficultés thérapeutiques, le risque élevé 

de complications et sa découverte souvent tardive. Ce travail est fait pour sensibiliser les pédiatres 

quand à cette pathologie à fin de préserver le pronostic fonctionnel visuel. 

P20 : LUPUS ERYTHEMATEUX SYSTEMIQUE CHEZ L’ENFANT :PARTICULARITES CLINIQUES ET 

IMMUNOLOGIQUES  

TARI.S- GACEM. O- BOUTABA. M- GUIR. KH- ZEROUAL. Z 

Service de pédiatrie A – CHU PARNET 

RESUME :  

Le lupus érythémateux systémique chez l’enfant est la connectivite la plus fréquente caractérisé 

par une atteinte auto-immune touchant des organes multiples, Son incidence est de 1 cas pour 100000 
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enfants/ an. Nous rapportons une série de 30 malades suivis dans le service en précisant les différentes 

caractéristiques cliniques, para-cliniques et évolutives des patients. 

INTRODUCTION : 

Le lupus érythémateux systémique (LES) est une maladie auto immune non spécifique d’organe. 

C’est la connectivite la plus fréquente. La diversité des symptômes rend souvent son diagnostic difficile 

reposant sur des critères diagnostiques établis par l’Association Américaine de Rhumatologie (ARA ou 

ACR). Il survient sur un terrain de prédisposition génétique associé à certains facteurs déclenchants 

entrainant une perte de la tolérance du soi avec Activation de lymphocytes auto-réactifs et Production 

d’auto-anticorps. 

OBJECTIFS : 

Préciser les caractéristiques de la population pédiatrique sur le plan clinique et 

immunologique.Déterminer les particularités thérapeutiques et évolutives. 

MATERIELS ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude rétrospective faite sur dossiers de malades suivis pour LES en consultation de 

rhumatologie pédiatrique au sein du service de pédiatrie. L’étude s’est étalée sur 2 ans de novembre 

2019 à novembre 2021. L’analyse des données est faite sur des fiches pré-établies en tenant compte 

des caractéristiques épidémiologiques, cliniques, immunologiques, thérapeutiques et évolutives. 

RESULTATS : 

30 dossiers sont retenus. La répartition par sexe note une nette prédominance féminine avec 27 

filles pour 7 garçons soit un sex ratio= 0.3. L’âge au diagnostic est 12 ans dans presque la moitié des 

cas (14/30). Nous avons noté comme même un âge au diagnostic 6 ans dans 5 cas (1/6). Le délai au 

diagnostic est de 6 mois dans la moitié des cas. Il est cependant de 2 ans dans 2 cas l’un traité comme 

arthrite juvénile idiopathique,l’autre étiqueté comme fièvre périodique. Pour ce qui est des 

antécédents familiaux on note un cas d’un enfant issue d’une maman suivie pour lupus, 2 cas de 

diabète de type 1 dans la famille et 2 cas de thyroidite auto-immune dans la famille. 2 enfants de notre 

série avaient une histoire de fièvre périodique dans la famille. Pour les 2 cas, il y avait une fièvre au 

long cours mais l’étude génétique FMF a permis d’écarter le diagnostic.  Sur le plan 

clinique :*L’atteinte cutanée et articulaire, ont inauguré le tableau clinique dans 1 cas sur 2.- 

L’érythème malaire est retrouvé dans 9 cas associé à une photosensibilité dans 5 cas.- Le phénomène 

de Raynaud dans 1 cas/6. Les ulcérations buccales dans 1/5 cas.- L’alopécie dans 3 cas, les lésions 

bulleuses des extrémités dans 1 cas et le livédo dans 1 cas. 

- Les arthralgies sont retrouvées dans ½ cas, les arthrites dans 1/3 des cas dont 3 cas d’hydarthrose. 

Les articulations touchées sont les genoux, poignets et les petites articulations. *les signes généraux 

sont représentés par une asthénie profonde, anorexie et amaigrissement dans la plupart des cas, dans 

8 cas une fièvre prolongée est authentifiée. *l’atteinte rénale est retrouvée dans 30% cas avec 6 cas 

de protéinurie dont 1 syndrome néphrotique et 3 cas d’hématurie. La PBR est réalisée dans 5 cas elle 

a permis de retrouver 2 cas de glomérulonéphrite stade II de l’OMS, un cas stade IV, un cas stade V et 

un cas d’hyalinose segmentaire et focale. 2 malades ont évolué vers l’insuffisance rénale dont un au 

stade terminale actuellement en épuration extra-rénale.*pour ce qui de l’atteinte hématologique : 26 

cas avec 9 cas d’anémie dont 2 auto-immune avec TCD positif, 7 cas de thrombopénie modérée, 6 cas 

de lymphopénie et 4 cas de leuco-neutropénie.*l’atteinte hépatique est notée dans 3 cas avec tableau 

clinique et biologique d’une hépatite lupique dont l’une compliquée d’hypertension portale.*2 cas 
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d’atteinte digestive avec entéro-lupus, 2 cas de pseudo-crohn et 1 cas de syndrome sub-occlusif.* pour 

ce qui de l’atteinte neurologique : 3 cas de céphalées tenaces, 1 cas d’épilepsie partielle, 1 cas 

d’hallucinations avec trouble du comportement. 1 cas d’hémiparésie avec à l’IRM cérébrale : des 

lésions de démyélinisations.*2 cas de poly-sérite avec ascite prédominante, 4 cas de péricardite.*2 cas 

d’uvéite antérieure.  * 1cas de thyroidite auto-immune avec Ac anti-TPO positifs. Pour ce qui des 

données biologiques :*le syndrome inflammatoire est marqué dans tous les cas avec VS50 mm la 1ére 

heure.* le C3 est diminué dans tous les cas ou il a été dosé (40%).* le facteur anti-nucléaire est 

franchement positif 1/320 (100%) avec anti DNA positif dans 29/30.*les autres Ac positifs notés dans 

la série : anti-muscle lisse= 7 cas, SSA et SSB 3 cas, anti-phospholipides dans 3 cas, RNP 2cas, ribosome 

et histone 2 cas.  Sur le plan thérapeutique :*29/30 sont mis sous corticothérapie avec adjuvants.*La 

chloroquine était associée dans 23 cas (2/3) en raison de l’atteinte cutanée et articulaire.*un 

traitement immunosuppresseur était associé dans la moitié des cas en raison d’une atteinte viscérale 

associée : MMF 4 cas, méthotrexate 4 cas, azathioprine 4 cas. *un traitement néphroprotecteur était 

associé dans tous les cas de proteinurie ; il était à base d’inhibiteur de l’enzyme de conversion.  

Concernant l’évolution : *¾ des malades sont en rémission. 10 malades ont fait plus que 2 poussées. 

*le déficit statural est noté dans 17 cas, le plus souvent secondaire à la corticothérapie prolongée.*un 

cas de déficit en GH confirmé mis sous substitution.*un cas d’IRCT en hémodialyse, 1 cas d’insuffisance 

rénale stade II. * pas de décès dans notre série. 

DISCUSSION : 

Le LES à début pédiatrique est considéré comme une maladie rare. Le diagnostic est porté avant 

l’âge de 16 ans dans 15 à 20% des cas et dans la majorité des cas après l’âge de 10 ans . Dans notre 

série la moitié des cas s’est révélée après l’âge de 12 ans.Le sex- ratio semble moins bas que chez 

;adulte et varie considérablement d’une étude à l’autre de 1/5 à 1/18 dans notre série il était à 0.3En 

France l’enquête épidémiologique concernant le lupus pédiatrique observé en région parisienne, fait 

état d’une incidence de 0,22 cas pour 10 enfants (0,36 chez les filles et 0,08 chez les garçons). Au 

Canada,l’incidence du LED juvénile a été estimée à 0,3 pour 10 enfants dans le registre canadien des 

les maladies rhumatismales de l’enfant  

CONCLUSION : 

Le LES peut revêtir plusieurs aspects cliniques chez l’enfant, assez similaires à ceux de l’adulte. Le 

pronostic des formes chroniques est moins sévère comparé à l’adulte étant donné la fréquence des 

formes à expression cutanée et articulaire. Le pronostic est conditionné par la présence d’atteinte 

viscérale grave ; rénale et neuro-psychiatrique. Ces malades relèvent d’un suivi régulier et d’un 

programme de soins bien codifié. 

P21 : CANDIDOSE CUTANEOMUQUEUSE CHRONIQUE ASSOCIEE A UNE INSUFFISANCE 

SURRENALIENNE : A QUOI PENSEZ-VOUS ? 

A.Zemoura, F.Bouferoua, N.Bouterfas, H.Boucenna,A.Mohandoussaid, N.Boukhedouma, Z.Nafai, 

L.Sekfali, KN.Benhalla 

Service de pédiatrie A, CHU Béni Messous 

INTRODUCTION : 

La polyendocrinopathie auto-immune de type 1, ou syndrome APECED (Autoimmune 

Polyendocrinopathy Candidiasis EctodermalDystrophy), est une maladie génétique à début juvénile, 
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associant une candidose cutanéo-muqueuse chronique, une hypoparathyroïdie et une insuffisance 

surrénale d’origine auto-immune. C’est une maladie rare, plus fréquente dans certaines populations 

en raison de la consanguinité ou d’un effet fondateur comme en Finlande où sa prévalence a été 

estimée à 1/25 000. 

OBSERVATION : 

Nous rapportant le cas d’un garçon âgé de 9 ans issu d’un mariage consanguin adressé à l’âge de 

2ans pour prise en charge d’une déshydratation sévère qui a nécessité une prise en charge en unité de 

soins intensifs. L’examen clinique a objectivé un muguet, une onychodystrophie et une cataracte 

bilatérale. Le bilan biologique a révélé un syndrome de perte de sel et une hypocalcémie. Un bilan 

hormonal est réalisé, revenu en faveur d’une insuffisance surrénale et une hypoparathyoidie. Devant 

cette association, le diagnostic du syndrome APECED est retenu. Un traitement médical a été instauré : 

hydrocortisone, Un Alpha, un traitement antimycosique,ainsi qu’une prise en charge ohtalmologique 

de sa cataracte. Durant l’évolution de sa maladie le patient a présenté à l’âge de 8 ans une cétose 

diabétique mis sous insuline et une kératite bilatérale. 

COMMENTAIRE : 

Le syndrome d’APECED est une maladie rare, de transmission autosomique récessive, lié à une 

mutation du gène AIRE, localisé en 21q22.3. Ce gène code pour la protéine AIRE 1, facteur de 

transcription, qui joue un rôle sur la tolérance centrale thymique du soi et en périphérie sur la 

régulation de l’activation des lymphocytes T par des cellules dendritiques. L’étude génétique n’a pas 

pu être réalisée chez notre patient, mais elle n’est pas nécessaire devant la présence de la triade 

typique de Whitaker qui est d’ailleurs rare chez l’enfant, avec un tableau complet de l’APECED 

associant une polyendocrinopathie ainsi qu’une kératite. 

CONCLUSION : 

Le syndrome APECED est une affection rare et difficile à diagnostiquer en raison de son caractère 

très polymorphe. Son expression clinique doit être connue pour permettre un dépistage et un 

traitement précoces de ses différentes composantes, dont certaines sont susceptibles d’engager le 

pronostic vital. 

P22 : LE SYNDROME DE DEFICIT EN SPHINGOSINE PHOSPHATE LYASE : A PROPOS D’UN CAS 

A.Zemoura, F.Bouferoua, H.Boucenna, N.Bouterfas,A.Mohandoussaid, N.Boukhedouma, 

Z.Nafai, KN.Benhalla.Service de pédiatrie « A », CHU Béni Messous 

INTRODUCTION : 

Le syndrome néphrotique type 14 est une maladie avec atteinte multisystémique et 

glomérulopathie caractérisée par un syndrome néphrotique progressif résistant aux 

stéroïdes,typiquement associé à une hyalinose segmentaire et focale, ainsi qu’une insuffisance 

surrénale primaire. L’âge d’apparition et l’évolution de la maladie sont variables, certains cas se 

présentant sous la forme d’une anasarque foeto placentaire sévère, tandis que la plupart des patients 

sont en bas âge ou dans la petite enfance et présentent une insuffisance rénale terminale qui évolue 

en quelques années. Parmi les autres signes cliniques figurent notamment l’ichtyose, l’hypothyroïdie 

primaire, l’hypogonadisme, l’immunodéficience et les manifestations neurologiques (tels que les 

troubles cognitifs, l’ataxie, la surdité de perception ou les crises convulsives). 
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OBSERVATION : 

Nous rapportons le cas d’une fille âgée de 7 ans issue d’un mariage consanguin, suivie depuis l’âge 

de 20 mois pour insuffisance surrénale primitive et hypothyroïdie qui a présenté 5 ans plus tard une 

insuffisance rénale avec hypertension artérielle stade 2. L’exploration est revenue en faveur d’un 

syndrome néphrotique associé à une lymphopénie. Le bilan immunologique a objectivé un déficit 

immunitaire combiné, et la ponction biopsie rénale a objectivé une hyalinose segmentaire multifocale 

non spécifique. Diagnostic retenu est le syndrome néphrotique type 14. 

COMMENTAIRES : 

Le syndrome néphrotique type 14 ou le syndrome de déficit en sphingosine 1 phosphate lyase est 

dû à une mutation du gène SGPL1, à transmission autosomique récessive, qui associe un syndrome 

néphrotique et une insuffisance surrénale primitive, ce qui était le cas chez notre patiente. D’autres 

atteintes sont souvent associées, une hypothyroïdie, un déficit immunitaire, et une ichtyose. Au cours 

du suivi notre patiente n’a pas bénéficié d’un contrôle systématique de la fonction rénale, et ce par 

méconnaissance de cette étiologie, qui reste une cause exceptionnelle. 

CONCLUSION :  

L’association d’un syndrome néphrotique et une insuffisance surrénale est très rare.L’insuffisance 

surrénalienne primaire peut être isolée les premières années, ou en association avec d’autres 

comorbidités. Le cas de cette patiente doit attirer notre attention pour une surveillance stricte des 

paramètres cliniques et biologiques devant toute insuffisance surrénale primaire dont l’enquête 

étiologique est négative, faire une fonction rénale systématique afin de pouvoir poser le diagnostic 

précocement d’une pathologie exceptionnelle. 

P23 : UNE CAUSE RARE D’UNE ANOMALIE DU DEVELOPPEMENT SEXUEL: A PROPOS D’UN 

CAS 

R.Melloul, F.Bouferoua, I.Zemoura, H.Boucenna, N.Bouterfas,A.Mohandoussaid, N.Boukhedouma, 

Z.Nafai, L.Sekfali, KN.Benhalla  

Service de pédiatrie « A », CHU BéniMessous 

INTRODUCTION : 

Le déficit en 5alpha réductase est une anomalie rare du développement sexuel due à un défaut de 

métabolisme de la testostérone en dihydrotestostérone DHT, caractérisée par une masculinisation 

intra-utérine incomplète qui va d’un appareil génital féminin avec une poche vaginale aveugle à un 

phénotype entièrement masculin avec hypospadias postérieur pseudo vaginal et micropénis.Sa 

prévalence est rare, environ 50 familles ont été décrites. 

OBSERVATION : 

Nous rapportons le cas d’un nourrisson âgé de 2 mois adressé à l’âge de 2 mois à la consultation 

d’endocrinologie pédiatrique pour un micropénis. Antécédents familiaux : issu d’un mariage 

consanguin, et frère suivi pour un micropénis. L’examen clinique a objectivé un micropénis sévère, 

hypospadias postérieur, scrotum bifide avec 2 testicules en place. Le bilan hormonal a objectivé une 

testostérone élevée, DHT basse, le rapport testostérone /DHT très élevé,17OHP normale.Devant cette 

association clinique et biologique, une hyperplasie congénitale des surrénales est écartée, et le 

diagnostic de déficit en 5alpha réductase est retenu.Un traitement médical à base de DHT a été 
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instauré à l’âge de 4mois. Evolution : bonne réponse au traitement au bout de 1 mois de traitement, 

la taille de la verge est passée à 3cm. 

COMMENTAIRES : 

Le déficit en 5alpha réductase est une maladie rare de transmission autosomique récessive,elle est 

causée par des mutations du gène SRD5A2(en 2p23.1) entrainant la réduction voire l’absence de la 

fonction de l’enzyme stéroïde 5alpha réductase qui convertit la testostérone en DHT dans les organes 

génitaux externe, par conséquent et pendant le développement du fœtus et malgré des taux élevés 

de testostérone en circulation, la différenciation masculine n’a pas lieu.L’étude génétique n’a pas pu 

être réalisée chez notre patient, mais le diagnostic est retenu devant l’association des arguments 

suivants : antécédent familial d’un frère suivi pour un micropénis,défaut de masculinisation, ainsi que 

le rapport testostérone/DHT très élevé. 

CONCLUSION : 

Le déficit en 5alpha réductase est une affection rare et méconnue, le diagnostic est souvent 

tardif.La prise en charge reste souvent difficile dans les cas où le diagnostic est tardif.La clinique doit 

être connue pour permettre un dépistage et un traitement précoces, bien que l’idéal aurait été de 

confirmer le diagnostic par l’étude génétique. 

P24 : SYNDROME DE MCCUNE ALBRIGHT : A PROPOS DE 7 CAS 

 C.Benchabane, A.Ladjouze* 

Service de Pédiatrie, EPH Miliana, *service de pédiatrie, CHU Bab El Oued 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Mc CuneAlbright est une maladie génétique rare définie par la triade clinique: 

osteodysplasie fibreuse, taches cutanées café au lait et puberté précoce périphérique. Ce syndrome, 

lié à une mutation somatique du gène GNAS peut être associé à d’autres endocrinopathies telles 

qu’une hyperthyroïdie, une acromégalie, un syndrome de cushing ou un diabète phosphaté. 

MATERIEL ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective incluant tous les patients suivis pour Syndrome de Mc 

Cune Albright au niveau du service de pédiatrie du CHU. L’exploitation des dossiers cliniques des 

patients a permis définir leurs caractéristiques cliniques, biologiques et radiologiques.colligeant les 

dossiers de patients suivis pour syndrome mc cune albrihgt au consultation d’endocrinopédiatrie de 

CHU.touchant 07 malades dont 06de sexe féminin et 01 de sexe masculin. 

RESULTATS :  

Sur une période de 10 ans, 7 patients ont été colligés. Il s’agissait de 6 filles et 1 garçon.L’âge moyen 

au diagnostic était de 03ans.Le motif de consultation était la puberté précoce dans 5 cas, de dysplasie 

osseuse dans 1 cas et une macro-orchidie dans 1 cas. Les taches café au lait étaient observées dans 5 

cas et une dysplasie fibreuse des os était observée dans 5 cas. Seule une patiente a présenté des 

atteintes associées (sd de Cushing et hyperthyroïdie). Il est à noter que la seule fille n’ayant pas 

présenté de puberté précoce périphérique présentait un syndrome de Turner. Sur le plan 

thérapeutique, toutes les patientes présentant une puberté précoce périphérique sévère ont bénéficié 

d’un traitement par inhibiteurs de l’aromatase, 3 patientes ont été traitées par bisphosphonates pour 

la dysplasie osseuse. 
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CONCLUSION :  

Le syndrome McCune Albright est une entité rare mais de diagnostic difficile en l’absence de 

confirmation génétique. La puberté précoce périphérique est le principal motif de consultation mais 

la présence de taches café au lait et de dysplasie osseuse est fréquente. Chez le garçon, la pathologie 

est rare mais peut se manifester par une macroorchidie sans précocité pubertaire réelle. 

P25 : CONNAISSANCES, ATTITUDES ET PRATIQUE (CAP) DES PARENTS SUR LA VACCINATION 

DES ENFANTS 

I. Heddadi, N. Khelafi  

Service Hospitalo-universitaire de Pédiatrie EPH THENIA 

INTRODUCTION : 

L’enquête CAP est un instrument de planification et d’évaluation stratégique pour identifier le 

besoin éducationnel d’une cible spécifique. La vaccination étant l’une des intervenants de santé 

publique qui offre une protection directe et efficace contre la morbidité et la mortalité évitable et le 

déficit de connaissances des parents figure parmi les obstacles à la vaccination complète des enfants. 

Le but du travail était d&#39;analyser les connaissances, attitudes et pratiques des parents vis-à-vis de 

la vaccination auprès de la population consultante aux urgences et au service de pédiatrie. 

METHODOLOGIE : 

Cette étude descriptive transversale observationnelle ayant inclus un échantillon été recueillies par 

des entretiens avec les parents et tuteurs d’enfants éligibles à l’aide d’un questionnaire lorsque ceux-

ci consultaient aux urgences pédiatriques, ou hospitalisés au niveau du service. 

RESULTATS : 

Un peu plus de la moitié (59.5%) des enfants étaient des garçons et 40.5% des filles pour un sexe 

ratio de 1.5. Les nourrissons représentent 53% de la population consultante. Les accompagnateurs 

étaient majoritairement des mamans 87.5%, dont 54% étaient âgés entre 31- 50ans et 43% entre 18-

30ans. La quasi-totalité (97.5%) connaissait le caractère obligatoire de la vaccination, 80,4% des 

parents connaissent au moins une maladie cible du PEV. Les maladies les plus citées étaient la rougeole 

(66%), la tuberculose (53%). L’haemophilus (2%) et le pneumocoque (3%) étaient moins connus. Deux 

tiers des parents (66.5%) connaissaient les risques de la vaccination et 80% des parents connaissaient 

son utilité. Presque tous les parents (98.5%) pensent que la vaccination protège leurs enfants. En terme 

de pratique parentales,76.5% se déclarent capable de gérer les effets indésirables suivants les séances 

de vaccination, durant lesquelles 65.5 % sont informés par le corps médical sur les bénéfices et les 

risques de la vaccination. 

CONCLUSION : 

Ils restent beaucoup a faire dans l’information et la sensibilisation de la population vis-à-vis de la 

vaccination des enfants, ce travail doit être continu et soutenu par les différents intervenants du 

domaine de la santé mais aussi de l’éducation, sans oublier les différentes sources d’informations et 

de sensibilisation accessibles a la population. 

P26 : CARENCE EN VITAMINE B 12 CHEZ LE NOURRISSON. A PROPOS DE 3 CAS.  

M. Bedrani, F. Mokhtari, L. Aissat 

Service de pédiatrie, EHS Mère Enfant Tidjani Haddam de Tipaza.  
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INTRODUCTION  

La carence en vitamine B12 est une pathologie rare chez le nourrisson. Elle retentit sur 

l’hématopoïèse et le système nerveux central. 

Nous rapportons 3 observations.  

Observation1 : Fillette 4 mois, sans antécédent, nourri exclusivement au sein, adressée pour 

anémie ne répondant pas au traitement martial, avec notion de convulsions généralisées.  

Cliniquement, EG moyen, fièvre 38°C, pâleur extrême, tachycardie (175bpm). 

A l’hémogramme : anémie (Hb 4,5g/l) macrocytaire arégénérative,  

 leuconeutropénie, thrombopénie. Frottis sanguin : poikylocytose, ovalocytes, dacryocytes. 

Mégaloblastose au médullogramme. Dosage vitamine B12 :147 pg/ml (187-833). EEG normal.  

Traitement substitutif par B12. Bonne évolution, absence de convulsions, vitamine B12 normale.  

Observation2 : Nourrisson 9 mois, sans antécédent particulier, sous allaitement maternel, mal 

diversifié à 5mois. Conditions socio-économiques défavorables. 

Présence d’une asthénie, anorexie, vomissements, diarrhées depuis 3 mois.  

Cliniquement pâleur intense, retard staturo pondéral (pds 7kg/-2 Z,  

T 68cm /-1,8Zscore), retard psychomoteur, hypotonie axiale. NFS, anémie 6,5 g/dl normocytaire 

normochrome arégénérative. Frottis sanguin : anisocytoses, poikylocytose dacryocytes. Vitamine B12 

50pg/ml. Traitement par vitamine B 12. A 1 mois clinique et biologie normales. 

Observation3 : Nourrisson 4 mois, sous allaitement maternel exclusif, adressé pour prise en charge 

d’une anémie. A l’examen, retard staturopondéral (Pds4,4kg /-2,2 Z ; T57cm /-1,9 Z), pâleur cutanéo 

muqueuse, tachycardie et un souffle cardiaque.  

A l’hémogramme pancytopenie : anémie normocytaire normochrome arégénérative, 

leuconeutropénie, thrombopénie. Frottis sanguin : anisocytose, poikylocytose.  

Vitamine B12 78pg/ml. On supplémente en vitamine B12. 

DISCUSSION-CONCLUSION : 

L’avitaminose B12 doit être diagnostiquée et traitée précocement, car tout retard entraîne des 

séquelles neurologiques irréversibles. 

P27 : ENCEPHALOMYELITE AIGUE DISSEMINEE A PROPOS D’UN CAS 

I.Hassaine, Derguini. L, Miroud.K, Aouragh. FZ, N. Khelafi 

Service Hospitalo-universitaire de Pédiatrie EPH THENIA 

INTRODUCTION : 

L’encéphalomyélite aigue disséminée (Acute Disseminated Encephalomyelitis ADEM) est une 

maladie inflammatoire, démyélinisante, multifocale intéressant principalement la substance blanche 

du SNC. C’est une pathologie rare qui atteint principalement les enfants. De nature auto-immune, les 

mécanismes physiopathologiques sont incomplètement connus. Les manifestations neurologiques 

sont hétérogènes et l’IRM cérébrale occupe une place importante dans le diagnostic. Le traitement fait 

appel essentiellement à la corticothérapie et le pronostic est en général bon.Nous rapportons une 

observation d’un nourrisson âgé de 9 mois qui présente une ADEM, l’objectif étant d’attirer l’attention 

sur cette maladie rare en particulier chez le nourrisson 
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OBSERVATION : 

L. Rafik, nourrisson de sexe masculin, âgé de 9 mois, issu d’un mariage non consanguin avec un 

développement psychomoteur normal, admis pour prise en charge des troubles neurologiques focaux. 

Dans ses antécédents est rapporté un épisode de gastroentérite virale 15 jours auparavant.A 

l’admission le nourrisson est conscient avec un état général moyen, geignard, fébrile à 38.4°C. 

L’examen neurologique montre des tremblements intermittents des membres supérieurs et 

inférieurs ; une somnolence, le nourrisson est réactif, il présente des difficultés aux tétés. On note une 

paralysie faciale périphérique gauche, un strabisme convergent, une hypotonie prédominante au 

membre inferieur gauche, Les réflexes ostéo-tendineux sont conservés, Le reste de l’examen est sans 

particularités.Le diagnostic d’encéphalite herpétique est d’emblée évoqué, la PL montre un liquide 

clair avec une hypercytose (lymphocytes). La culture est négative et une recherche virale par PCR dans 

le LCR est demandée. Un traitement par acyclovir est entamé en urgence en attendant l’IRM cérébrale 

et le résultat de la PCR. L’IRM faite dans les 48 premières heures montre de multiples lésions 

parenchymateuses en plage sous et sus tentorielles, en rapport avec une ADEM. Le traitement par 

l’acyclovir est arrêté et un traitement corticoïde est entamé. La PCR est revenue positive à entérovirus. 

L’évolution est favorable avec l’amélioration de l’examen neurologique dés les premiers jours du 

traitement. L’IRM de contrôle au 3 ème mois est revenue normale. Après 17 mois d’évolution l’examen 

de l’enfant est toujours normal concluant à une ADEM monophasique. 

DISCUSSION : 

L’ADEM est une maladie rare chez le nourrisson. L’âge de survenu souvent entre 5 à 8 ans.avec une 

prépondérance masculine. on note une prédominance saisonnière (pic en hiver et au printemps). Une 

infection ou une vaccination sont les facteurs déclenchants les plus fréquents après un intervalle libre 

de 2 à 30 jours (l’épisode de gastroentérite virale est rapporté dans 7 %). L’étude du LCR permet 

d’exclure les diagnostics différentiels tels que une méningo-encéphalite infectieuse. L’IRM cérébrale 

représente le pilier du diagnostic en objectivant des démyélinisations multifocales prédominantes 

dans la substance blanche. L’approche thérapeutique repose sur les traitements immunomodulateurs. 

les plus utilisés sont les corticoïdes, les immunoglobulines polyvalentes (IgIV) et les échanges 

plasmatiques (EP).L’ADEM a généralement une évolution très favorable, une guérison complète a été 

rapportée chez 57 % à 94 % des patients Le risque de récidive est de 15 à 20%. La mortalité est 

actuellement inférieure à 5% chez l’enfant. 

CONCLUSION : 

L’ADEM est une affection rare du SNC. Son diagnostic doit être systématiquement évoqué devant 

un tableau d’encéphalite aiguë inexpliquée avec un aspect radiologique d’une démyélinisation de la 

substance blanche.Le traitement est basé sur la corticothérapie. c’est une entité clinique hétérogène 

qui suit le plus souvent une évolution monophasique rapidement progressive, suivie d’évolution 

favorables, des déficits cognitifs ont été rapportés même en l’absence d’autres séquelles 

neurologiques impliquant une surveillance clinique et radiologique régulière. 

P28 : PANDEMIE COVID-19, QUELS IMPACTS SUR LES PATHOLOGIES RESPIRATOIRES AU CHU 

DE SETIF 

Auteurs : M. Belghazi, A. Dehimi, K. Okka, N. Dridj, A. Benabirez, N. Djidjel, A. Benderradji, K. Sata, Z. 

Benarab, B. Bioud 

Service de Pédiatrie - CHU de Sétif 
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INTRODUCTION – OBJECTIFS :  

Etudier l’impact de la pandémie COVID-19 sur les activités de l’unité de pneumologie pédiatrique 

du service de pédiatrie du CHU de Sétif, notamment les pneumonies 

MATERIELS ET METHODES : 

Etude rétrospective, descriptive et analytique des données issues du système d’information 

médicale. Nous avons comparé les statistiques des pneumonies ainsi que de la consultation spécialisée 

de pneumologie pédiatrique toute pathologie confondue, de 2019-2020 à celle de 2020-2021. 

RESULTATS : 

Une nette diminution en consultation pour pneumonie a été notée pendant la pandémie liée à la 

Covid-19, ce notamment pendant le pic juillet à septembre 2020 (15 versus 1). Cette même différence 

a été objectivée entre octobre et décembre 2020 (180 versus 38). Cependant un retour à la balance 

antérieure a été remarqué au premier trimestre de l’an 2021 (40 versus 290). Cet aspect a été 

également observé quant aux différentes pathologies respiratoires vues en consultation spécialisée de 

pneumologie. 

CONCLUSION : 

Cette diminution significative du nombre de cas consultants pour pneumonie et pour tout motif 

respiratoire (parfois 50%), à partir du 1er Avril 2020 jusqu’au 31 décembre de la même année par 

rapport à la même période de l’année 2019 était plus marquée pendant la première partie de cette 

période. Ceci pouvant s’expliquer par le confinement strict et les restrictions de déplacement, imposés 

et la peur des parents de contracter la COVID dans les structures de soins pédiatriques.Cependant, 

l’augmentation de consultants durant le premier trimestre de l’année 2021 / premier trimestre de 

l’année 2020, s’expliquant par une baisse des mesures de restriction appliquées par l’état au début de 

la pandémie. 

P29 : HISTIOCYTOSE SINUSALE DE ROSAI DORFMAN CHEZ L’ENFANT (A PROPOS DE DEUX 

CAS) 

L. HADDAD, H.REZKI, FZ. ZEMIRI, W. MESSADI, KS. BOUK’HIL, N. CHERIF 

Service de Pédiatrie CHU Béni Messous 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de ROSAI DORFMAN encore nommé Histiocytose sinusale avec lymphadénopathie 

massive est une affection bénigne d’étiologie inconnue. Décrite pour la première fois en 1969 par 

ROSAI et DORFMAN, il survient habituellement chez les adolescents mais peut se voir à tout âge. Sa 

présentation clinique typique est une lymphadénopathie cervicale bilatérale douloureuse isolée ou 

associée à des adénopathies généralisées.Nous rapportons 2 présentations sur la maladie de ROSAI 

DORFMAN avec une extension thymique dans l’une et une récidive tardive, sous forme de syndrome 

cave supérieur, dans l’autre. 

Observation N°1 : - Garçon de 12 ans P= 30kg (P50), T= 147cm (P50), T= 37°c, TA= 110/60 mmhg 

(P50-P90),fratrie 1/3, sans antécédent particulier qui présente depuis 6 mois un magma 

d’adénopathies latéro-cervicales gauches dont la plus volumineuse mesure 2X1 cm sans autres signes 

associés. - FNS : normale ; VS : H 1 = 16 mm- Radio thorax : normale TDM cervico-thoraco-abdomino-

pelvienne : ADP latéro-cervicales bilatérales + hyperplasie thymique sans autres localisations. Cyto-

ponction ganglionnaire : hyperplasie lymphoïde réactionnelle avec leuco-phagocytose. Biopsie 
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ganglionnaire : 1 ère lecture : aspect évocateur de maladie de Hodgkin (MDH) à prédominance 

lymphocytaire et à la relecture : aspect d’une Histiocytose sinusale hemophagocytaire. L’étude 

immunohistochimique retrouve des marqueurs CD68 positifs. Les CD30 et CD15 exprimés par les 

cellules de Reed Sternberg typique de la MDH sont négatifs. Cet aspect anapath et 

immunohistochimique est compatible avec le diagnostic de maladie de RASAI DORFMAN. La recherche 

d’autres localisations notamment ophtalmologique, ORL et osseuse est négative. PEC : abstention 

thérapeutique et surveillance prolongée. Evolution sur un recul de temps de 13 mois : favorable 

Obsevation N°2 : - Fille de 8 ans P= 22kg (P10-P25), T= 125cm (P25-P50), T=37,2°c, TA= 

100/50mmhg (P95),1ere d’une fratrie de 3 qui a présenté à l’âge de 5ans et demi une toux sèche et 

des sueurs nocturnes. Examen clinique était normal et Radio thoracique a montré un élargissement du 

médiastin. TDM a retrouvé une masse médiastinale tissulaire, homogène, latéro-trachéale droite, 

englobant la trachée et les branches souches,infiltrant le parenchyme pulmonaire adjacent, évoquant 

une colée d’adénomégalies lymphomateuses. FNS: GB= 11420/mm 3, PNN= 6610/mm 3, 

Lymphocytes= 3210/mm 3. VS: H 1 = 72 mm IDR Tuberculine (-) ; TG = (-) Traitement antituberculeux 

pendant 6 mois. Evolution : malade perdue de vue durant 2 ans jusqu’à l’apparition d’un syndrome 

cave supérieur et d’adénopathies latéro-cérvicales bilatérales. TDM : ADP cervico-médiastinales et 

péritonéales avec pneumopathie diffuse bilatérale. Biopsie ganglionnaire cervicale : parenchyme 

ganglionnaire d’architecture conservée avec hyperplasie vasculaire et histiocytose sinusale compatible 

avec la maladie de ROSAI DORFMAN.Traitement consensuel : corticothérapie. Evolution satisfaisante. 

DISCUSSION : 

L’étiopathogénie demeure inconnue. Aucun agent pathogène n’a pu être directement 

incriminé.L’atteinte des ganglions cervicaux est la plus fréquente, pouvant persister plusieurs mois ou 

années.Des atteintes extra ganglionnaires peuvent s’observer et tous les tissus peuvent être 

touchés.Des signes inflammatoires chroniques, auto-anticorps anti plaquettes, Ac anti-nucléaires, 

glomérulonéphrites, syndrome de WISKOTT ALDRICH, facteurs rhumatoïdes positifs sont souvent 

présents.Histologiquement, l’envahissement ganglionnaire est fait principalement d’histiocytes, de 

lymphocytes phagocytés ainsi que de PNN et de GR. Parfois, on note une destruction de l’architecture 

ganglionnaire.L’évolution est bénigne dans la plupart des cas. Traitement n’est pas nécessaire dans la 

majorité en absence de localisation vitale 

CONCLUSION :  

La maladie de ROSAI–DORFMAN est une prolifération histiocytaire bénigne, réalisant d’importantes 

masses ganglionnaires, le plus souvent cervicales. Les atteintes viscérales sont fréquentes. Le 

diagnostic est histologique. Une association à des anomalies immunologiques ou des manifestations 

auto-immunes (le plus souvent cytopénies auto-immunes) est possible. L’évolution est parfois 

spontanément favorable.L’abstention thérapeutique est souvent justifiée. 

P30 : NON COMPACTION DU VENTRICULE GAUCHE DE L’ENFANT A PROPOS D’UNE 

OBSERVATION 

OY. Azza, MA. Ifri, N. Khelafi 

Service Hospitalo-universitaire de Pédiatrie EPH THENIA 
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INTRODUCTION : 

La non compaction du ventricule gauche (NCVG) est une cardiomyopathie congénitale caractérisé 

par une compaction myocardique incomplète du ventricule gauche, il existe un aspect de myocarde 

en double couche avec des trabéculations proéminentes et des récessus inter trabéculaires profonds. 

La NCVG appartient au groupe de cardiomyopathies dites « non classées » dans la classification de 

l’OMS, Considéré comme une cardiopathie très sévère décrite chez l’enfant et l’adulte. Nous 

rapportant un cas de NCVG a révélation néonatale admis à l’unité de néonatologie. 

OBSERVATION : 

Nouveau-né de sexe féminin issu d’une grossesse suivie et menée à 35 semaines soit une 

prématurité tardive, avec un accouchement par voie haute pour utérus cicatriciel et une bonne 

adaptation à la vie extra-utérine. Transféré d’une clinique privée pour détresse respiratoire précoce 

rattachée a une infection néonatale bactérienne précoce. Devant la persistance de la détresse 

respiratoire le nouveau-né fut transféré à notre niveau pour complément de prise en charge. A 

l’admission nouveau-né en état général moyen, eutrophique pour son âge gestationnel, cyanose 

généralisé polypnée à 80 cycles/mn, détresse respiratoire scorée a 2(SILVERMAN), présence d’un 

souffle cardiaque de 3/6 ème au foyer mitral et la radiographie de face retrouve une cardiomégalie 

(ICT à 0,72). Le diagnostic d’une cardiopathie congénitale est évoqué, l’échographie cardiaque révèle 

une cardiomyopathie congénitale à type Non Compaction du ventricule gauche et une coarctation de 

l’aorte isthmique avec une hypoplasie de la crosse, communication interventriculaire et persistance 

de canal artériel. L’angioscanner confirme le diagnostic en montrant un réseau de trabéculations 

myocardiques proéminentes avec de profond récessus inter trabéculaires. Le nouveau-né est mis sous 

vasodilatateurs (Lopril) et diurétique (Furosémide) avec une bonne évolution clinique, le nouveau-né 

n’a pas présenté de troubles de rythme ni d’évènement thromboembolique durant son hospitalisation. 

L’évolution a J27 est favorable et le nouveau-né est confié pour suivi cardio-pédiatrique 

CONCLUSION : 

La NCVG est une cardiomyopathie congénitale rare secondaire a l’interruption du processus de 

compaction embryologique du myocarde normal, chez l’enfant elle souvent associée à d’autres 

cardiopathies congénitales comme dans notre cas. L’échocardiographie est l’examen couramment 

utilisé pour le diagnostic et qui peut être complété par IRM cardiaque ou angioscanner dans ses formes 

atypiques Le traitement actuel n’est pas parfaitement codifié, il dépend du tableau clinique et consiste 

a prendre en charge les complicationsr : vasodilatateurs et diurétiques (insuffisance 

cardiaque),antiarythmique (trouble de rythme), anticoagulants et défibrillateur automatique 

implantable chez les malades a haut risque de mort subite. Le pronostic est extrêmement variable et 

dépend de divers facteurs, sa découverte chez l’enfant doit conduire au dépistage dans la famille, bien 

que des cas sporadiques sont décrits. 

P31 : COVID-19 ET BURNOUT EN PEDIATRIE : REVUE SYSTEMATIQUE 

N. Boutrid 1, H. Rahmoune 1, M. Amrane 1, A.L Bahlouli 1 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université Sétif-1 

INTRODUCTION : 

La pandémie mondiale COVID -19 liée au Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-

CoV-2) a défrayée la chronique en pédiatrie avec la vague inattendue de syndrome de Kawasaki. 
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Cependant, l’impact psychologique subit par les professionnels de santé en pédiatrie est passé au 

second plan, occultée par les aspects médicaux. 

Nous brossons une revue mise à jour des études internationales publiées sur Medline* jusqu’au 

30/09/2022. 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous avons effectué une recherche bibliographique dans Medline* (via l’interface de la librairie 

nationale de médecine américaine Pubmed*) pour retrouver les articles traitant du burnout en 

pédiatrie durant l’épidémie COVID-19 

La requête utilisée était = Burnout AND covid-19 AND Pediatrician 

RESULTATS : 

Nous avons colligé 08 articles, dont 05 études spécifiques au burnout (épuisement professionnel) 

chez le personnel de santé, avec seulement 4 études dédiée à la pédiatrie : 

- Dans une étude new-yorkaise publiée en 2022 portant sur 99 médecins pédiatres, les résidents 

ont signalé des proportions significativement plus élevées de burnout- épuisement émotionnel 

(p = 0,0007) et de burnout-dépersonnalisation (p = 0,0011). Le statut de résident était 

significativement associé à un risque accru d&#39; épuisement professionnel (RC 5,94, 

intervalle de confiance à 95 % : 1,85-19,02). 

- Une autre étude chilienne a retrouvé le même impact négatif de la COVID-19 sur un 

programme de mentorat pour les résidents en pédiatrie 

- Dans une étude pédiatrique américaine de 2022, les scores plus élevés de « fatigue de 

compassion » étaient significativement associés à un score d&#39;épuisement professionnel 

plus élevé ; et vice versa.  

- Une revue de synthèse, enfin, relève que durant la pandémie de COVID-19, les pédiatres sont 

à risque de détresse morale et de blessures s&#39;ils ne disposent pas de ressources médicales 

suffisantes ou d&#39;un effectif suffisant pour soutenir leurs efforts. 

CONCLUSION : 

La pandémie de COVID-19 a eu un impact mondial, plaçant tous les professionnels de santé sous 

tensions psychologiques extrêmes. L&#39; impact sur le personnel pédiatrique n’est pas  en reste, 

notamment concernant le burnout chez les résidents en pédiatrie. Une étude algérienne évoquant cet 

aspect permettrait de mieux apprécier les enjeux locaux. 

P32 : ETUDE CONNAISSANCE, ATTITUDE ET PRATIQUES (CAP)DES PARENTS SUR LA FIEVRE 

DE L’ENFANT  

M. Bouaziz, A Mansouri, K. Bensaad, N. Khelafi 

Service Hospitalo-universitaire de Pédiatrie EPH THENIA 

INTRODUCTION :  

La Fièvre est le motif de consultation le plus fréquent au pavillon des urgences de pédiatrie, les 

parents ont un rôle capital dans la prise en charge initiale et la surveillance. La mauvaise connaissance 

de la fièvre par les parents aboutit à des comportements inadéquats et représente souvent une source 

d’angoisse « phobie de la fièvre ». Une enquête CAP a été réalisée au niveau des urgences de pédiatrie, 

afin de faire un état des lieux du niveau des connaissances des parents sur la fièvre de l’enfant et les 

attitudes et pratiques qui en résultent. 
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MATERIEL ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude descriptive, prospective et observationnelle sur une période de deux 

mois(octobre-Novembre 2021) incluant tous les parents se présentant avec leurs enfants au pavillon 

des urgences. Le recueil des données s’est fait à l’aide d’un questionnaire qui comportait les différents 

items en rapport avec l’étude 

RESULTAT ET DISCUSSION : 

Deux cent dix (210 parents) ont participés à l’enquête. Dans plus de deux tiers des cas (73%).c’était 

la mère qui était présente. Prés de la moitié des cas des mères (47%) avaient entre 30- 40 ans et 45% 

des pères avaient entre 40- 50 ans. Deux tiers des parents avaient au moins un niveau lycéen. 78% des 

parents avaient un niveau socioéconomique moyen. 42 % des parents définissent la fièvre de façon 

objective, et 100% des parents décrivent la fièvre comme dangereuse (handicap : 42%, convulsions : 

26%, décès : 17%, atteinte cérébrale :8%), bien que 78% des parents pense que la fièvre pourra être 

utile aux défenses de l’organisme. La très grande majorité des parents (98%) des parents savent lire 

un thermomètre, et avaient un thermomètre a la maison le plus souvent de type électronique (96%) 

utilisent souvent la voie rectale (87%). La majorité des parents (85,5%) chiffre la température au delà 

de 38ᵒC et presque la moitié des parents (47%) traitent leur enfant fébrile à domicile avant de 

consulter, 56% utilise du Paracétamol en suppo, 20% de l’Efferalgan et 6% de l’Algifen. Les moyens 

physiques ne sont utilisés que dans 18,09 %. Les informations concernant la fièvre sont recueillies par 

les parents surtout lors des consultations médicales et a partit de l’internet (78%). 

CONCLUSION : 

Cette enquête a permis d’avoir une vision des CAP vis-à-vis de la fièvre chez l’enfant. Les résultats 

quoique ponctuels nous oblige a pallier a toutes les insuffisances en terme d’information, de 

sensibilisation et d’éducation sanitaire de la population a travers les professionnels de la santé sans 

oublier le rôle des masses média écrits ou visuels dans cette entreprise. La fièvre suscite de la peur 

chez les parents et une amélioration de leur niveau de connaissance peut leur permettre de mieux 

gérer cette angoisse par de meilleures attitudes et pratiques en particulier à domicile avant de 

consulter. 

P33 : SYNDROME D’EDWARDS, UNE PATHOLOGIE RARE DE MAUVAIS PRONOSTIC.  

W.Harikeche, A.Benkhelil, F.Gadouche, A. Azzoug, D. Hadjane, R. L Baragh, F.Z Amara,I. Amrou,  

F. Guerrouche, I. Betrouni, L. Oukrif  

Service de néonatologie, CHU Mustapha. Alger 

INTRODUCTION : 

Le syndrome d’Edwards ou trisomie 18 est la plus fréquente des aberrations chromosomiques après 

la trisomie 21. Elle est définie par la présence d’un chromosome 18 surnuméraire,associant un risque 

accru de mortalité néonatale. 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons les cas de 5 patients présentant des anomalies évoquant la trisomie 18, 

hospitalisés dans notre service durant la période Septembre 2020 à Septembre 2022. 
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RESULTATS : 

Nous notons une prédominance féminine et un âge maternel avancé qui dépasse les 35ans. Le 

diagnostic a été suspecté devant le RCIU, la dysmorphie faciale et un syndrome dysmorphique 

caractéristique (yeux bridés, microrétrognatisme, oreilles mal ourlées et bas implantées), sternum 

court, poignets fermés, chevauchement des doigts, pieds bots en piolet et anomalies des organes 

génitaux externes. Une agénésie du corps calleux est présente dans deux cas. Une cardiopathie 

complexe a été retrouvée dans 100% des cas. L’étude cytogénétique n’a été possible qu’une seule fois 

et a confirmé le diagnostic. La prise en charge s’est limitée au traitement symptomatique de la 

cardiopathie et aux soins de confort basés sur la kinésithérapie respiratoire et la nutrition entérale 

avec stimulation de l’oralité. Quant à l’évolution aucun patient n’a atteint la première année de vie. 

CONCLUSION :  

L’incidence de la trisomie 18 augmente avec l’âge maternel avancé. Le taux de mortalité élevé est 

expliqué par les malformations létales essentiellement cardiaques et le conseil génétique reste 

indispensable. 

P34 : UN SYNDROME DE CHOLESTASE REVELANT UN DEFICIT EN CORTISOL CHEZ L’ENFANT: 

A PROPOS D’UN CAS 

M.Ounis, M.Noumi,S.Hakem,I.Harizi,R.laouar, S.Zitouni,K.Allali,R.Boukari 

Service de pédiatrie, CHU Mustapha, Alger 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de cholestase est une pathologie fréquente dans la période néonatale.Néanmoins il 

pose un problème de diagnostic étiologique, et parmi les causes de ce syndrome, figure le déficit 

corticotrope évoqué devant l’association d’un ictère néonatal avec une hypoglycémie. 

OBSERVATION :  

Nous rapportons le cas de Rayane âgé de 64 jours, sans antécédents familiaux 

particuliers,correctement vacciné, sous allaitement mixte dès la naissance, qui présente un ictère 

depuis L’âge de trois jours avec hypoglycémie symptomatique à type de convulsion tonico-clonique 

généralisée. L’examen clinique retrouve un patient eutrophique sans dysmorphie cranio-faciale, avec 

un ictère cutanéo-muqueux généralisé, l’examen abdominal objective une hépatosplenomegalie, avec 

urines normales et selles jaunâtres, le reste de l’examen somatique est normal. Le bilan hépatique 

donne une cytolyse avec hyperbilirubinémie à prédominance directe, la recherche étiologique indique 

un déficit en cortisol avec ACTH normale, complété par un test au synacthène confirmant l’insuffisance 

surrénalienne primaire. 

DISCUSSION : 

Après un mois de supplémentation en corticostérone (20mg/m/j), une régression clinique et 

biologique de la cholestase ainsi que la cytolyse a été obtenue, avec disparition de l’hypoglycémie et 

une bonne prise pondérale. 

CONCLUSION : 

Il est nécessaire de penser au déficit corticotrope en cas de cholestase néonatale, notamment si la 

notion d’hypoglycémie est retrouvée. 
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P35 : HYPERPLASIE CONGENITALE DES SURRENALES PAR BLOC EN STAR 

K.Djouza, F.Bouferoua, I.Zemoura, H.Boucenna, I.Bouzidi, Z.Nafai, KN.Benhalla 

Service de pédiatrie A, CHU Béni Messous 

INTRODUCTION : 

 Le déficit en StAR est une forme rare et sévère de l’hyperplasie congénitale des surrénales (HCS).  

L’incidence est inconnue,85 cas ont été publiés dans la littérature. 

OBSERVATION : 

C’est une fille de 04 ans, adressée pour prise en charge d’une HCS. 

Antécédents familiaux : consanguinité2ème degré,  

sœur décédée à la naissance dans un tableau de déshydratation sévère. 

Antécédents personnels : Convulsions néonatales.  

L’enfant a présenté plusieurs épisodes de déshydratation depuisl’âge de 04 mois. Le diagnostic 

d’HCS par bloc 3 βHSD est retenu. 

Examen des organes génitaux externes (OGE) :phénotype féminin 

Bilan biologique : syndrome de perte de sel, 17 OHP normale, cortisolet androgènes bas, ACTH 

élevée. 

Echographie abdominale : Pas d’organes génitaux internes de type féminin ni de testicules. 

Surrénales de volume normale. 

Caryotype :46 XY. 

Le diagnostic d’HCS par déficit en(StAR) est retenu, à confirmer par la génétique. 

DISCUSSION : 

Le déficit en StAR entraîne insuffisance de synthèse du cortisol, d’aldostérone et des androgènes ; 

les nouveau-nés 46XY auront des OGE de type féminin, ce qui est le cas de notre patient. 

L’insuffisance surrénalienne est sévère avec syndrome deperte de sel et hypoglycémie survenant le 

premier mois de vie, c’est le cas de notrepatient. L’absence d’une ambiguité sexuelle avec un 

morphotype féminin impose la pratique d’un caryotype, afin d’éviter deposer le diagnostic devant un 

retard pubertaire. 

P36 : DYSPLASIE BRONCHOPULMONAIRE DU PREMATURE : A PROPOS DE QUATRE CAS  

I. Betrouni, A. Azzoug, D. Hadjane, R.L Baragh, F.Z Amara, F. Guerrouche, I. Amrou, F.Gadouche, A. 

Benkhelil, L. Oukrif. 

Service de néonatologie, CHU Mustapha 

INTRODUCTION : 

La dysplasie bronchopulmonaire (DBP) est la principale séquelle respiratoire de la prématurité. Elle 

est définie par une oxygénodépendance persistante au-delà de 28 jours de vie. Elle concerne 13% des 

grands prématurés. 

MATERIEL ET METHODE : 

Quatre nouveau-nés ont présenté une détresse respiratoire précoce et sévère sur une grande 

prématurité de 26, 28 et 30 semaines d’aménorrhée et qui sont restés longtemps oxygéno-

dépendants. 
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RESULTATS : 

Le diagnostic d’une maladie des membranes hyalines était retenu, devant la non prise de la 

corticothérapie anténatale, l’évolution clinique et l’aspect radiologique évocateur. Les quatre 

nouveau-nés ont nécessité une assistance respiratoire avec instillation de deux doses de surfactant, 

suivie d’une amélioration clinique et radiologique. Durant l’hospitalisation les quatre nouveau-nés ont 

présenté plusieurs épisodes d’infections respiratoires traitées avec bonne évolution clinique et 

radiologique. Malheureusement, ils sont restés oxygéno-dépendants au-delà de 28 jours et le 

diagnostic de DBP est posé. Trois nouveau-nés sont traités par des bronchodilatateurs inhalés et par 

une corticothérapie.Un patient a bien répondu au traitement et a été sevré de l’oxygène à l’âge de 60 

jours. Les trois autres sont malheureusement décédés à l’âge de 44, 67 et 87jours. 

CONCLUSION : 

L’utilisation anténatale des glucocorticoïdes, l’administration de surfactant immédiatement après 

la naissance, une ventilation moins agressive, auraient permis d’éviter l’évolution de nos nouveau-nés 

vers la dysplasie bronchopulmonaire et de diminuer la mortalité et les comorbidités liée à la longue 

durée d’hospitalisation. 

P37 : RETARD STATURAL CHEZ L’ENFANT : FACE CACHEE DE L’ICEBERG ?  

O.Dif, F.Bouferoua, I.Zemoura, N. Bouterfas, H.Boucenna, Y.Bouskia,I .Bouzidi, Z.Nafai, Y.Khadri, 

KN.Benhalla.  

Service de pédiatrie A, CHU Béni Messous 

INTRODUCTION : 

Le retard statural est un motif fréquent de consultation nécessitant une enquête étiologique 

minutieuse.  

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons le cas d’un enfant chez quil’exploration d’un retard statural nous a conduit à 

unecause rare mettant en jeu le pronostic vital. 

RESULTATS : 

Garçonâgé de 09 ans, adresséàlaconsultation d’endocrinologie pédiatrique pour exploration d’un 

retard statural,suivi depuis l’âge de 5 ans, le diagnostic d’hypothyroïdie a été retenu. 

Antécédents : RAS. 

Devant la persistance de ce retard malgré un traitement bienconduit, le médecin de santé scolaire 

nous l’adresse. 

Desmigraines chroniques sont rapportées,l’enfant est mis sous lunettes. 

L’examen clinique était sans anomalies. 

Une cassure de la croissance staturale à l’âge de 4 ans est constatée. 

La réinterprétation du bilan thyroïdien objective une hypothyroïdie centrale. 

Bilan biologique : panhypopituitarisme 

Une IRM cérébralea objectivéuncraniopharyngiomevolumineux. 

Evolution : Enfant décédé au cours de l’acte chirurgical. 

DISCUSSION : 

L’exploration du retard statural nécessite une démarche rigoureuse. 
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Chez notre patient 3 étapes primordiales ont été négligées : l’interrogatoire,la reconstitution de la 

courbe de croissance et l’interprétation fine des résultats des bilans, ce qui a coûté la vie au patient. 

CONCLUSION : 

Vu la gravité de certaines étiologies, l’enquête diagnostique doit être bien codifiée,afin d’aboutir à 

un diagnosticétiologique,etd’optimiser la prise en charge. 

P38 : LE SYNDROME DE JARCHO-LEVIN, UNE CAUSE DE DYSOSTOSE SPONDYLOCOSTALE  

A. Benkhelil, F. Gadouche, R. L Baragh, F.Z Amara, A. Azzoug, D. Hadjane, I. Amrou, F. Guerrouche, I. 

Betrouni, L. Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha. Alger. 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Jarcho-Levin est une affection congénitale rare (OMIM 2311). Son incidence est de 

0.2/100 000 naissances, caractérisée par un défaut de segmentation vertébrale et costale présent à la 

naissance. Il est plus fréquent chez les filles et peut entrainer le décès par insuffisance respiratoire. 

MATERIEL ET METHODES : 

Nouveau-né à terme admis pour hypotrophie et dysmorphie. La grossesse est normale et 

l’adaptation à la vie extra utérine est bonne. Il est le 2 eme enfant de parents consanguins mais aucun 

antécédent familial de malformation congénitale squelettique n’a été rapporté. 

RESULTATS : 

L’examen clinique a retrouvé une petite taille, un cou et un tronc courts avec un abdomen 

protubérant. La radio du squelette a révélé une cyphoscoliose dorsolombaire, des hémi vertèbres 

étagées et des anomalies costales, sept cotes à droite et à gauche avec irrégularité de la taille et de la 

forme et parfois fusion postérieure. Les échographies cardiaque et abdominale sont normales. 

L’évolutionclinique au cours du séjour hospitalier a été favorable et aucune mesure particulière n’a été 

prise. Une prise en charge orthopédique est ultérieurement possible. 

CONCLUSION : 

Le diagnostic du syndrome de Jarcho-levin est essentiellement clinique. L’analyse suggère 

l’existence de deux sous types : La dysostose spondylocostale qui est le cas de notre malade et la 

dysostose spondylothoracique sans anomalies costales.Ces deux phénotypes ont des transmissions 

héréditaires, un taux de survie et des pronostics différents. 

P39 : L’EMBRYOFŒTOPATHIE PHENYLCETONURIQUE : A PROPOS D’UN CAS  

A. Benkhelil, F. Gadouche, R. L Baragh, F.Z Amara, A. Azzoug, D. Hadjane, I. Amrou, F. Guerrouche, I. 

Betrouni, L. Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha. Alger 

INTRODUCTION : 

L’Embryofœtopathie phénylcétonurique désigne les anomalies du développement embryonnaire 

et fœtal qui peuvent se produire chez la progéniture de femmes phénylcétonuriques avec une 

hyperphénylalaninémie durant la grossesse. 
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MATERIEL ET METHODE : 

Nous rapportons l’observation d’un nouveau-né de sexe masculin, hospitalisé à une heure de vie 

pour dysmorphie crânio-faciale. La mère est phénylcétonurique dépistée à la naissance et il a une sœur 

de 18 mois présentant une tétralogie de Fallot. 

RESULTATS : 

L’examen clinique a objectivé un retard de croissance intra-utérin harmonieux, une microcéphalie 

et une fente labio-palatine bilatérale. L’ETF a montré une agénésie partielle du corps calleux et 

l’échocardiographie a retrouvé un canal artériel de 2 mm ainsi qu’une fuite aortique minime. Le taux 

de phénylalanine était normal chez le nouveau-né, élevé chez la mère qui n’a pas suivi de régime 

adapté. 

CONCLUSION : 

Les atteintes cardiaques et cérébrales sont les deux atteintes les plus fréquentes de 

l’embryofoetopathie phénylcétonurique. La cardiopathie congénitale qu’a présentée la sœur est aussi 

un témoin de l’hyperphénylalaninémie maternelle.Le seul moyen de la prévenir actuellement est de 

normaliser le taux de phénylalanine avant la conception et durant toute la grossesse.Actuellement, au 

défi du dépistage néonatal inexistant dans notre pays, s’ajoute le défi de la 2eme génération si aucune 

prévention n’est mise en place.Mais la vraie problématique reste les modalités du régime et le suivi 

diététique de ces femmes enceintes. 

P40 : IMLILESS DANS LE TRAITEMENT DE L’ICTERE CHEZ LE NOUVEAU-NE : LA FAUSSE 

CROYANCE  

L. Moussaoui, A. Benkhelil, F. Gadouche, I. Betrouni, R.L Baragh, F.Z Amara, A. Azzoug, D. Hadjane, F. 

Guerrouche, I. Amrou, L. Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha. Alger 

INTRODUCTION : 

La Rhamnus alaternus ou Imliless considérée comme plante médicinale dans le nord de l’Algérie est 

traditionnellement utilisée dans divers domaines de la médecine notamment les hépatites chez les 

adultes et les ictères chez les nouveau-nés. Mais la modification du gout du lait maternel qui devient 

très amer est responsable d’un refus de téter et d’une déshydratation chez le nouveau-né. 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons le cas de deux jumelles nées à terme, hospitalisées à l’âge de 12 jours pour 

déshydratation hypernatremique, insuffisance rénale fonctionnelle avec refus de téter depuis 

quelques jours et perte de poids. 

RESULTATS :  

Un interrogatoire rigoureux nous a permis de retrouver la notion de la prise par la mère de la tisane 

d’imliless comme phytothérapie de l’ictère. Les 2 sœurs ont bien évolué après réhydratation et arrêt 

des tisanes. 

CONCLUSION : 

Nous n’avons trouvé aucune étude relative aux effets de cette tisane sur l’ictère de nouveau-né. Par 

contre des études prouvent ses effets toxiques : insuffisance rénale et rhabdomyolyse.L’éducation des 



89 

 

parents est très importante surtout pour les traitements traditionnels et la phytothérapie qui sont 

parfois dangereux, par ingestion directe ou par passage dans le lait maternel. 

P41 : DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE DES GASTROENTERITES INFANTILES AU 

LABORATOIRE CENTRAL DE BIOLOGIE MERE ET ENFANT DU CHU BENI-MESSOUS. 

Azrou S, Touati DJ, Djennane F. 

Laboratoire central de biologie mère et enfant du CHU Béni-Messous. 

INTRODUCTION :  

En pédiatrie, la gastroentérite représente un motif fréquent de consultation.Le traitement curatif 

dépend étroitement du résultat étiologique de l’analyse microbiologique des selles. Cette dernière 

peut se réaliser par technique conventionnelle ou par un diagnostic moléculaire « PCR multiplex ». 

Notre étude a pour objectif de déterminer les étiologies microbiennes des GEI par technique 

conventionnelle. 

MATERIELS ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude descriptive, prospective et monocentrique,d’une durée de 18 mois (28 février 

2021-07 septembre 2022) et portant sur des enfants consultants pour syndrome digestif. Dans le cadre 

du diagnostic d’une GEI, des échantillons de selles sont envoyés au laboratoire pour une 

corpoparasitologie standard. 

RESULTATS :  

Nous avons reçu 401 enfants, 199 garçons et 202 filles, avec une moyenne d’âge de 07 ans [33J-14 

ans].L’analyse bactériologique des selles a montré un taux de positivité de 9,72%. Au total 40 

microorganismes sont isolés : 28 bactéries : 14 Salmonelles, 04 Shigelles, 07 Escherichia coli 

enteropathogène , 02 Pseudomonas aeruginosa et un Enterococcus sp, et 12 parasites:05Candida 

albicans,04 Giardia intestinalis et 03 Entamoeba histolytica.Parmi les espèces de Salmonelles, nous 

avons identifié :04 Salmonella kentucky, 03 Salmonella enteritidis,une Salmonella typhimurium et 06 

Salmonella sp.Pour les Shigelles : 03 Shigella sonnei et une Shigella flexneri. 

CONCLUSION :  

Une prise en charge optimale des GEI nécessite la mise en place de techniques moléculaires rapides 

et performantes. 

P42 : OSTEOGENESE IMPARFAITE TYPE 2 : UNE EVOLUTION CARICATURALE  

F.Gadouche, A. Benkhelil, I. Betrouni, F. Guerrouche, A. Azzoug, F.Z Amara, D. Hadjane, R. L Baragh, I. 

Amrou, L. Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha 

INTRODUCTION : 

L’ostéogenèse imparfaite (OI) Type 2 (OMIM 166210) est une forme précoce et létale de fragilité 

osseuse congénitale à transmission autosomique dominante ou récessive. Sa prévalence reste 

inconnue, celle de l’OI en général oscille entre 1/10 000 et 1/20 000. 

MATERIEL ET METHODE :  

Nouveau-né transféré à H40 de vie pour syndrome polymalformatif. 
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RESULTATS : 

Nouveau-né de sexe masculin, né à terme, présente un facies particulier : hypertélorisme, 

microrétrognatisme, oreilles bas Implantées, un crâne mou, fontanelle antérieure large, disjonction 

des sutures, nanisme avec membres courts, malformés, de taille asymétrique, attitude vicieuse du 

membre inferieur droit, thorax légèrement globuleux avec détresse respiratoire modérée. Sur les 

radiographies : densité osseuse tres faible, sans ossification du crâne, fractures multiples, étagées des 

côtes, du bassin et des membres avec multiples cals vicieux. Le tableau radio-clinique évoque une 

ostéogenèse imparfaite type II de Sillence et Glorieux. Le décès est survenu à j13 de vie par insuffisance 

respiratoire. 

CONCLUSION : 

Il existe trois sous-types (A, B et C) d’OI type 2. Le cas rapporté est proche du type 2A, à début 

prénatal. Chez notre famille, il s’agit d’un cas sporadique, dont la survenue est la conséquence d’une 

mutation de novo affectant le gène COL1A1. Le décès est la conséquence de la fibroélastose cardiaque 

et /ou l’insuffisance respiratoire. 

P43 : LES MASSES MEDIASTINALES DE L’ENFANT; EXPERIENCE D’UN SERVICE D’ONCO-

PEDIATRIE. 

I. Mechraoui 1, H. Benchabane 1, N. Ouldabderrahmane 1, M. Himrane 1, N. Ouldrouis 1, IS. Djilali 1, H. 

Boukhelal 1, FZ. Sadar 2, L. Chikhi 3,Y. Zerka 3,H. Boudiaf 1 

1.Service d’oncologie pédiatrique CHU Mustapha 

2.Service d’anatomopathologie CHUMustapha 

3.Centre de transfusion sanguine CHU Mustapha 

INTRODUCTION : 

Les masses médiastinales de l’enfant posent souvent un problème et thérapeutique. Elles sont 

souvent liées à une affection maligne pouvant mettre en jeu le pronostic vital du patient. 

MATERIEL ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les masses médiastinales diagnostiquées au sein du 

service sur une période de 6 ans (du 1er Janvier 2017 au 31 Aout 2022).  

L’objectif est d’analyser les aspects épidémiologiques,diagnostiques, anatomo-pathologiques, 

étiologiques et thérapeutiques des masses médiastinales chez l’enfant 

RESULTATS : 

66 enfants sont diagnostiqués comme porteurs de masses médiastinales durant cette période. 

L’âge moyen est de 9.6 ans avec des extrêmes de 5mois à 15 ans. Le sexe ratio est de 1.6. Les masses 

médiastinales sont révélées par un syndrome médiastinal dans 41.2% des cas et par des signes 

généraux dans 25% des cas. L’imagerie thoracique retrouvait 71 % de masses du médiastin antérieur, 

39 % moyen et 9 % postérieur. Le diagnostic a été fait par une biopsie de la masse dans 6 cas( voie 

radiologique et mediastinoscopie ),par ponction pleurale, péricardique et ponction de moelle osseuse 

dans les autres cas.Les étiologies sont représentées par la maladie de Hodgkin dans 53% des cas, la 

leucémie aigue T dans 15% des cas, les lymphomes non Hodgkiniens dans 20.5% des cas, le 

neuroblastome dans 9% des cas et les tumeurs germinales dans 1.5% des cas.Le traitement a fait appel 

à la chimiothérapie, radiothérapie et chirurgie dans un cas ( teratome). L’évolution des patients est 
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marquée par une rémission complète ou partielle dans 89% et par la survenue d’un décès dans 10% 

des cas. 

CONCLUSION : 

Les masses médiastinales chez l’enfant sont rares, d’étiologies diverses.La démarche diagnostique 

doit être multidisciplinaire pour aboutir à la topographie et à la nature de la masse pour mieux adapter 

le traitement. 

P44 : REDUCTIONS DE DOSES DES MEDICAMENTS CHEZ L’ENFANT ATTEINT D’ARTHRITE 

JUVENILE IDIOPATHIQUE REALISEES AU LABORATOIRE REALISEES AU LABORATOIRE MERE 

ET ENFANT (LME) DU CHU DE BENI MESSOUS : A PROPOS DE NEUF CAS. 

K. Ait Hammou, A. Boudouh, C. Nehal, F. Djennane. 

Laboratoire central de biologie mère et enfant du CHU Béni-Messous.  

INTRODUCTION : 

Les spécialités pharmaceutiques disponibles sont souvent inadaptées à la population pédiatrique. 

Les préparations magistrales permettent de compenser cette carence par l’ajustement des doses. 

Notre objectif est d’évaluer le suivi des réductions de doses réalisées. 

MATERIELS ET METHODE : 

Il s’agit de 9 cas d’arthrite juvénile idiopathique (AJI) ayant nécessité des réductions de doses de 

prédenisone et d’indométacine sous forme de gélule au cours de l’année 2020-2021. Les cas ont été 

renseignés et analysé à partir des fiches de renseignements des patients par des prescripteurs de 

différentes spécialités. 

RESULTATS :  

Sur les neuf cas, six étaient traités par de la prednisone et trois par l’indométacine administré par 

voie orale. Leur traitement comprenaient de la prednisone seule ou en association à un médicament 

biologique. Les enfants étaient de sexe féminin (3) et masculin (3) âgés de 7 à 17 ans. Des réductions 

de doses ont été nécessaires avec des dosages de départ allant de 4 à 20 mg. Une dégression des doses 

de 1 mg a été envisagé soit 8 à 1 mg. Les trois autres cas étaient de sexe masculin (1) et féminin (2) 

âgés de 13 mois et 6 ans, ayant nécessité des préparations de gélules dosées à 14 mg. 

CONCLUSION : 

La réduction de doses est un moyen indispensable pour une prise en charge thérapeutique optimale 

des enfants. Leur suivi pharmacologique du point de l’efficacité thérapeutique et les effets indésirables 

s’avère primordiale nécessitant la coopération de tous les acteurs. 

P45 : PUBERTE PRECOCE OU VARIANTE PHYSIOLOGIQUE ? A PROPOS DE 3 CAS.  

A.M.Chourar, A. Charif, L. Aissat 

Service de pédiatrie, EHS Mère Enfant Tidjani Haddam de Tipaza 

INTRODUCTION : 

La puberté précoce (PP) est fréquente chez la fille. Nous rapportons 3 observations. 

Observation 1 Fillette 4ans 3/12 suivie pour asthme, consulte pour poussée mammaire bilatérale. 

Cliniquement, poids 22kg pour 104cm, absence d’accélération de croissance. Absence de pilosité, 

leucorrhée sans menstruations, classée S2P1 selon la classification de Tanner. Evolution rapide sur 
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2mois, poussée mammaire classée S3, avec 04 épisodes de menstruations. Age osseux (AO) 6 ans. 

Echographie pelvienne (EP) l’utérus augmenté de taille (53x15x1mm) avec kyste ovarien. IRM 

hypophysaire normale. Œstradiol augmenté 148pg/ml.Test LHRH positif, LH/FSH &gt; 1. Le diagnostic 

de PP centrale, rapidement évolutive, est retenu. Le traitement débuté par injection mensuelle 

d’analogue LHRH. Après 4 injections, le taux d’œstradiol &lt; 5pg/ml. 

Observation 2 Fille de 8ans, bêta-thalassémique hétérozygote, présente des signes de PP depuis 

une année (7ans). A l’examen, poids 29kg pour 137cm, classée S2P2. AO = 10 ans. Absence 

d’accélération de croissance, taille cible 156cm. EP utérus et ovaires pré pubères. IRM hypophysaire 

normale. Œstradiol 32.32pg/ml. Test LHRH positif, LH15mUI/ml. Ménarche à 9ans. C’est une puberté 

avancée, lentement évolutive, ne justifiant pas d’un traitement. 

Observation 3 Fillette 8ans présente depuis 2ans une poussée mammaire. Cliniquement, poids 

27.5kg pour 135cm, poussée mammaire bilatérale prédominant à droite sans pilosité classée S3P1. EP 

normale. AO = AC. Bilan hormonal normal. Test GnRH négatif. C’est une puberté thélarche prématurée 

dissociée, à surveiller. 

DISCUSSION-CONCLUSION :  

L’enjeu est de traiter de manière appropriée les PPC, et éviter de traiter par excès les pubertés peu 

évolutives, dissociées ou avancées. 

P46 : PUBERTE PRECOCE DANS LE SYNDROME DE SOTOS. A PROPOS DE 02 CAS 

H.Sahli - S.Kherra - S.Bellouti – L.Sifour – Bendakir –Zemiti- Reggam- makraf- yahiaoui- Z. Zeroual 

CHU Nefissa Hamoud, service pédiatrie A  

INTRODUCTION 

Le syndrome de SOTOS (SS) se caractérise par une croissance excessive, un faciès particulier 

et des difficultés d'apprentissage. Il est causé par des mutations hétérozygotes, à savoir des 

délétions de NSD1 situées sur le chromosome 5q35.  

La survenue d’une puberté précoce (PP) n'a été signalée que dans 4 cas auparavant. nous 

avons rapporté ici, 2 cas de SS diagnostiqués dans la période de la petite enfance avec PP 

centrale.  

MATERIEL ET METHODES :  

1° cas : Nourrisson de 18 mois, de sexe masculin consultant pour retard psychomoteur, né 

à terme, avec macrosomie, grande taille et macrocranie, A l’examen : grande taille à + 3DS, 

macrocranie, Dysmorphie faciale légère avec retard global du développement, le reste de 

l’examen sans anomalie, à 03 ans l’enfant a commencé a présenter des signes de puberté 

précoce, test dynamique au décapeptyl confirmant l’origine centrale de la PP, avec imagerie : 

glande pituitaire normale  

Un traitement par Analogue de la GnRH à la dose de 250 mcg/kg/mois a été instauré avec 

bonne évolution 

2° cas : Nourrisson de 2 ans, suivi pour uropathie malformative, orienté pour croissance 

excessive. 

Dans les ATCD : macrosomie, macrocranie, retard psychomoteur. A l’examen : grande taille 

à + 2.5DS, macrocranie, Dysmorphie faciale, OGE : G2P2, soit des signes de puberté précoce, 
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test dynamique au décapeptyl confirmant l’origine centrale de la PP, avec une IRM 

hypophysaire normale.Un traitement par Analogue de la GnRH à la dose de 250 mcg/kg/mois 

a été instaurée avec bonne évolution. 

DISCUSSION ET CONCLUSION 

Le syndrome de SOTOS reste un syndrome rare et méconnu, il est nécessaire d’y penser 

devant toute croissance excessive, et de savoir poser le diagnostic sur les critères cliniques, la 

confirmation génétique n’étant pas obligatoire. 

Une fois le diagnostic retenu, la surveillance de la courbe de croissance, de l’âge osseux et 

des signes de puberté précoce doit être de rigueur, afin d’améliorer le pronostic de taille chez 

ces patients. 

P47 : COARCTATION DE L’AORTE REVELEE PAR UN ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRALE  

A.Brahmia, K.Haddad, M. Boutaba, N.Zemouri, I.kirati, A.Khene, N.Makraf, H.Lalioui, A.Yahiaoui, 

M.Menai,,S.Diabi, A.Rouabeh, Z.Zeroual 

Service de Pédiatrie A-Unité Ruche CHU Hussein Dey ( ex.Parnet) 

INTRODUCTION : 

La coarctation de l’aorte est un rétrécissement congénital de la lumière dans une section de l’aorte, 

le plus souvent dans l’aorte thoracique dont les symptômes cliniques sont variables 

OBJECTIF : 

Illustrer à travers une observation une révélation neurologique d’une coarctation serrée de l’aorte 

à l’âge de 5 ans.  

MATERIELS ET METHODES : 

Fille de 5 ans, sans antécédents particuliers, issue d’un couple non consanguin, hospitalisée pour 

un syndrome cérébelleux d’installation aigue, l’examen clinique retrouve une hypertension artérielle 

menaçante au niveau des membres supérieurs avec une différence de pression artérielle à plus de 20 

mm hg entre les membres supérieurs et inférieurs, les pouls fémoraux sont faibles. Un écho doppler 

cardiaque objective une hypertrophie concentrique du ventricule gauche et une coarctation serrée de 

l’aorte isthmique associée à une bicuspidie aortique, confirmée par un angioscanner thoracique. L’IRM 

cérébrale montre une thrombose au niveau de l’artère cérébelleuse antéro-inferieure. La patiente a 

été mise sous traitement antihypertenseur symptomatique et médicamenteux et confié à l’équipe de 

chirurgie cardiovasculaire pour une cure chirurgicale 

RESULTATS : 

Le diagnostic d’une coarctation été fortement suspecté devant l’HTA avec plus de 20 mm hg entre 

les membres supérieurs et inférieurs et la diminution des pouls fémoraux, une coarctation de l’aorte 

isthmique serrée avec hypoplasie de la crosse été confirmé par un écho doppler cardiaque et 

angioscanner thoracique. 

CONCLUSION :  

Importance de la palpation des pouls fémoraux à la naissance systématique et lors de tout examen 

pédiatrique afin de ne pas méconnaitre une lésion obstructive de l’aorte et retardé son diagnostic  
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P48 : DYSGENESIE GONADIQUE 45 X0 / 46XY : A PROPOS D’UN CAS. 

O.Dif, F.Bouferoua, I.Zemoura,H.Boucenna, N.Bouterfas, N.Dahmane, Z.Nafai, KN.Benhalla 

CHU Bénimessouss –Service de pédiatrie A- 

INTRODUCTION : 

La dysgénésie gonadique mixte 45X/46XY est une anomalie chromosomiqueretrouvée chez 1/6000 

à 1/15000 naissances.  

MATERIEL/METHODE : 

Nous rapportons le cas d’un garçon, chez qui la dysgénésie gonadique 45X0/46XY a été retenue 

devant les caractéristiques distinctives.  

OBSERVATION : 

Garçon de 3 ans, adressé à notre consultation pour exploration d’une anomalie de la différenciation 

sexuelle. 

Antécédents : RAS. 

L’examen des organes génitaux externes (OGE) : morphotype masculin, avecun testicule droit palpé 

en place, une bourse gauche vide, testicule en position inguinale, hypospadiaspostérieur. Le reste de 

l’examen somatique est normal. 

Bilan biologique :17 OHP normale,androgènes bas.Après test à l’HCG,Testotéronémiebasse. 

Echographie abdomino-pelvienne : présence d’une cavité vaginale, sans visualisation d’ovaires. 

Caryotype : 45XO/46XY. 

Prise en charge:Pas de traitement médical. 

Chirurgie 

Surveillance échographique régulière (risque ultérieur de malignité). 

DISCUSSION : 

La mosaïque génotypique de la dysgénésie gonadique mixte est responsable du polymorphisme 

phénotypique. 

Les signes caractéristiques sont présents chez notre patient,et par méconnaissance de la 

pathologie, le diagnostic n’a pas été fait à la période néonatale. 

Le diagnostic de certitude repose sur l’étude de caryotype réalisée devant toute anomalie de la 

différenciation sexuelle. 

Le haut risque de malignité impose une surveillance échographique régulière. 

CONCLUSION : 

Les anomalies de la différenciation sexuelles sont des pathologies très complexes, qui doivent faire 

l’objet d’une exploration approfondie, réalisée par un pédiatre spécialisé. 

P49 : UN RETARD STATURAL REVELANT UNE TUMEUR RARE CHEZ UN ENFANT  

K. Allali, M. Noumi, R. Boukari  

Service de pédiatrie CHU Mustapha d’Alger 

INTRODUCTION : 

Le méningiome est une tumeur rare, essentiellement bénigne, dérivée des cellules arachnoïdiennes 

et généralement intracrânienne. Les signes cliniques dépendent de la localisation et l’étendue de la 

tumeur, elle représente 0,4% à 4,6% des tumeurs cérébrales chez l’enfant et l’adolescent. 
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OBSERVATION : 

Nous rapportons le cas d’un enfant de sexe masculin, âgé de 15 ans, issue d’un mariage non 

consanguin. Adressé pour l’exploration d’un retard statural et pubertaire. Par ailleurs il présentait des 

céphalées rebelles au traitement. L’examen clinique a montré un retard statural sévère avec un retard 

pubertaire. L’âge osseux était celui de 8 ans. Le bilan endocrinien a pu objectiver un déficit en GH ainsi 

qu’un hypogonadisme central. L’IRM cérébrale a montré un macro-adénome kystique hypophysaire 

avec extension supra-sellaire. L’enfant a bénéficié d une évacuation totale du kyste et l’examen 

histopathologique revenant en faveur d’un méningiome. Les suites opératoires étaient bonnes et 

l’enfant est mis par la suite sous GHrh et Androtardyl. 

DISCUSSION : 

Les méningiomes pédiatriques sont des entités tumorales très rares. La forme kystique constitue 

une forme inhabituelle (2 à 4% de l’ensemble des méningiomes). Le diagnostic est difficile à poser en 

préopératoire, seul l’examen anatomopathologique permettrait de trancher. L’exérèse chirurgicale 

doit être totale, afin d’éviter une éventuelle récidive. 

CONCLUSION : 

Le méningiome reste une tumeur rare chez l’enfant qui peut être révélée que par des troubles 

endocriniens sans signes neurologiques, auxquels il faut penser. 

P50 : SYNDROME DE WOLF-HIRSCHHORN :PETITE TAILLE SEVERE ET DEFICIT EN HORMONE 

DE CROISSANCE 

O.OULDMOHAND,Y. KASSA, B. SADAOUI, F. KHELFAT, Z. ZEROUAL, A.MEK MEKKI 

Service de Pediatrie- Consultation spécialisée d’endocrinologie et de diabétologie CHU Hussein-Dey ex. Parnet. 

Alger    

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Wolf-Hirschhorn (SWH) est une maladie congénitale rare survenant chez environ 

1/50 000 naissances, avec une prédominance féminine. Il résulte de la délétion hémizygote englobant 

la région 4p16.3. Le phénotype crâniofacial typique est décrit comme une « apparence de casque de 

guerrier grec ». 

OBSERVATION :  

Un garçon de 5 ans est amené à la consultation d'endocrinologie pédiatrique pour une petite taille. 

Il est né à terme d'un couple non consanguin avec un retard de croissance intra-utérin. Suivi pour 

épilepsie et mise sous traitement de fond pendant 2 ans. L'examen clinique a objectivé un phénotype 

crânio-facial particulier, à savoir : une ensellure nasale large, une microcéphalie, un front haut et une 

glabelle proéminente, un hypertélorisme, un nez aux bords droits et parallèles, une lèvre supérieure 

fine et des commissures tombantes, un petit menton et une micrognathie. L'examen des organes 

génitaux retrouve un hypospadias avec cryptorchidie. En outre, il existe un retard mental, un langage 

pauvre et un retard de croissance sévère. L'âge osseux correspondait à un retard de 3 ans. Le reste de 

l'examen somatique était sans particularité en dehors d'un hémangiome. Le taux d'IGF1 était bas avec 

un pic de GH à ˂ 7 ng/ml lors des tests de stimulation. L'IRM cérébrale était sans anomalie. 
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DISCUSSION :  

Pour notre patient, l'étude génétique a été faite en objectivant : 46, XY ish dell (4) (p16.3p16.3) 

(WHSCR-) confirmant ainsi le diagnostic. Un conseil génétique est souhaitable. L'exploration 

paraclinique à la recherche d'autres malformations associées est revenue normale. Compte tenu de la 

petite taille sévère avec un déficit confirmé en GH, un traitement a été instauré. 

CONCLUSION :  

Le diagnostic de SWH est basé sur l'examen physique et confirmé par la génétique moléculaire ou 

l'analyse cytogénétique. La plupart des cas sont sporadiques, mais une translocation déséquilibrée 

peut être héritée d'un parent avec un réarrangement équilibré. Le traitement est symptomatique et 

nécessite une approche multidisciplinaire. 

P51 : INGESTION CAUSTIQUE A PROPOS DE 63 CAS 

 L. Derguini, N. Khelafi 

Service Hospitalo-Universitaire de Pédiatrie - EPH Thenia 

INTRODUCTION : 

L’ingestion de caustiques est une urgence diagnostique et thérapeutique. Elle est le plus souvent 

accidentelle chez l’enfant. Le problème majeur est le risque d’évolution sténosante des lésions.La prise 

en charge doit être réalisée dans des centres ayant un plateau technique médico-chirurgical et 

endoscopique adapté. 

PATIENTS ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant sur des dossiers d’enfants admis aux urgences 

du service de pédiatrie de l’EPH Thenia pour ingestion de caustique durant la période allant de 2018 à 

2022. Le recueil des données s’est fait sur fiche technique contenant les différents items en rapport 

avec l’étude. 

RESULTATS : 

Soixante-trois (63) cas d’ingestion caustique ont été colligés entre 2018 et 2022, touchant plus les 

garçons (60%) que les filles (40%) avec un sexe ratio de 1,5. La tranche d’âge la plus touchée se situe 

entre 1 et 3 ans (73%). L’ingestion caustique était accidentelle dans 95% des cas. Le caustique était 

liquide dans 71% des cas, surtout des bases (63%) suivi par des acides (24%) et des oxydants (10%). 

L’état général était conservé chez la majorité des enfants (90%). Les signes cliniques étaient par ordre 

de fréquence : les lésions buccales (44%), dysphagie (17%), odynophagie (8%), vomissements (8%), 

atteinte de la gorge (6%), douleurs thoraco-abdominales (5%), hyper sialorrhée (5%), hématémèse 

(2%) et toux (2%). Cinquante-quatre enfants ont bénéficié d’une fibroscopie digestive (86%) dont 81% 

dans les premières 24 heures et 96% dans les premières 48 heures. L’endoscopie était normale dans 

41 cas (76%), stade 1a : 1 cas (2%), stade 2a : 9cas (17%), stade 2b : 3 cas (5%). Soixante enfants (95%) 

ont été pris en charge d’abord aux urgences et 3 enfants ne l’ont pas été (2 sorties contre avis médical 

et une évasion).L’alimentation orale est arrêtée et une antibiothérapie IV ainsi que des antiacides ou 

antisécrétoires ont été administrés avant l’endoscopie. Cinquante-trois enfants (88%) ont séjourné en 

hôpital du jour et seuls 7 patients (12%) ont été transférés dans l’unité de Pédiatrie, pour une 

hospitalisation de longue durée, en raison de lésions endoscopiques conséquentes. Ils ont bénéficié 

d’une alimentation parentérale, antibiothérapie IV et des IPP. L’évolution est marquée par une perte 

pondérale dans deux tiers des cas (71%), une infection nosocomiale dans un cas (14%), impossibilité 
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de reprise de l’alimentation orale dans un cas (14%). Le contrôle endoscopique a attesté d’une 

guérison dans un cas (14%), une amélioration des lésions dans 2 cas (29%) et l’apparition de sténoses 

caustiques dans 3 cas (43%) nécessitant des dilatations. 

CONCLUSION :  

L’ingestion d’un produit caustique constitue un événement dramatique et un véritable problème 

de santé publique. Elle survient volontiers accidentellement chez l’enfant. Le bilan initial endoscopique 

permet de faire l’inventaire des lésions digestives qui conditionnent le pronostic. La sténose 

représente la principale séquelle des brulures graves. La prévention demeure le véritable traitement 

efficace, centrée sur l’éducation sanitaire prodiguée par les professionnels de la santé qui requière la 

précieuse contribution des compagnes médiatiques. 

P52 : DIAGNOSTIC DE L’INFECTION SARS-COV2 PAR TEST ANTIGENIQUE RAPIDE CHEZ 

L’ENFANT  

Assas M, Benidir S,Mahiout M, Azrou S, Touati Dj, Djennane F. 

Laboratoire central de biologie médicale Mère et Enfant, CHU Béni Messous. 

INTRODUCTION :  

Le SARS-CoV2 est le virus responsable de la COVID-19, qui est à L’origine d’une pandémie depuis 

décembre 2019. La maladie se manifeste par une symptomatologie de type variable digestive ou 

respiratoire le plus souvent. La présente étude s’intéresse au diagnostic et au dépistage de l’infection 

chez la population pédiatrique au cours de la quatrième vague épidémique. 

MATERIEL ET METHODE :  

La présente étude s’intéresse au diagnostic et au dépistage de la maladie chez une population 

pédiatrique de 813 enfants (nouveau-né, nourrissons et grands enfants compris) durant la période 

allant du 01/01/2022 au 01/03/2022 soit la quatrième vague. Pour ce faire, des tests antigéniques (test 

labs (test rapide kit)) ont été effectués à partir de prélèvements nasopharyngés selon les 

recommandations du fabricant. 

RESULTATS : 

Au niveau du laboratoire central mère-enfant du CHU Béni Messous, nous avons reçu et prélever 

813 enfants de sexe masculin et féminin d’âge variant entre 01 mois et 15ans provenant de différents 

services de pédiatrie et à titre externe durant la période allant du 01/01/2022 au 01/03/2022.Durant 

cette période, 298 patients sont revenus positifs dont 155 étaient de sexe masculin et 143 de sexe 

féminin, par ailleurs nous avons dénombré515 tests négatifs dont 278était de sexe masculin et 237 de 

sexe féminin. 

CONCLUSION:  

Le dépistage par test antigénique reste un bon moyen diagnostic pour identifier les cas positifs chez 

les enfants qui sont un vecteur du virus et de maitriser ainsi sa propagation dans le milieu familial et 

scolaire. 
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P53 :  LA PANENCEPHALITE SUBAIGUË SCLEROSANTE (PESS), SAVOIR Y PENSER ! 

 A.Kenfoud, F.Khelfat, O.Ould Mohand, B.Sadaoui, O.Drali, N.Boulakhiout,Y.Kassa, M.Moubri, 

A.Mekki.  

Service de pédiatrie « B », CHU Hussein Dey 

INTRODUCTION :  

La panecéphalite subaiguë sclérosante (PESS) est une maladie dégénérative, démyélinisante 

progressive du système nerveux central, survenant 3 à 10 ans après une infection naturelle au virus de 

la rougeole. C’est une complication rare mais fatale. 

MATERIELS ET METHODES :  

Description clinique de 3 patients hospitalisés dans un tableau de détérioration neurocognitive. 

RESULTATS : 

Cas 1 : Garçon de 4 ans, aux ATCDs de pneumopathie. Trois ans après, l’enfant reconsulte pour 

troubles de l’équilibre et du comportement dans un contexte apyrétqiue, suivis de myoclonies, d’un 

syndrome extrapyramidal puis d’un état de mal épileptique, notant la notiond’absence de vaccination 

par le ROR. Le diagnostic de PESS a été retenu.  

Cas 2 : Fille de 4 ans, aux ATCDs de rougeole à 7 mois, vaccinée. Consulte pour des myoclonies 

périodiques, un déficit moteur et un déclin mental. Le diagnostic de PESS a été retenu par les différents 

examens complémentaires.  

Cas 3 : Garçon de 5 ans, non vacciné qui consulte pour des crises atoniques de brève durée avec 

chutes fréquentes et dysarthrie. Le diagnostic de PESS a été posé par le dosage des anticorps anti-

rougeoleux dans le sang et le LCR. 

CONCLUSION :  

La PESS reste sous-diagnostiquée en raison de sa rareté et des manifestations cliniques non 

spécifiques au début. L’évolution est fatale. Plusieurs thérapies semblent ralentir le processus, 

cependant la vaccination constitue le seul moyen efficace actuel pour lutter contre cette maladie 

dévastatrice. 

P54 : ENDOCARDITE INFECTIEUSE A STAPHYLOCOQUE AUREUS AVEC 4 COMPLICATIONS 

NEUROLOGIQUE, SPLENIQUE, ARTICULAIRE ET ARTERIELLES CHEZ UNE FILLE DE 12ANS. A 

PROPOS D’UN CAS 

 DR Meraane, DR Fellahi, DR Lassab, PR Bioud 

Service de pédiatrie CHU Sétif 

INTRODUCTION:  

L’endocardite infectieuse : est une infection rare mais grave, le diagnostic est clinique, 

bactériologique et échocardiographique. 

OBJECTIF:  

Démontrer la gravite de l’endocardite infectieuse et ses complications en cas de retard diagnostic 

et thérapeutique. 
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OBSERVATION: 

Il s’agit de la fille M Aya, âgé de 12ans, admise pour l’exploration d’une fièvre persistante 

depuis15jours avec arthromyalgies et asthénie.A l’interrogatoire : abcès dentaire récidivant .A 

l’examen physique: fièvre à 39°c, arthralgies, céphalées, vomissements, splénomégalie stade II. Les 

examens paracliniques:- Hyperleucocytose à 13000 à PNN, CRP positive, VS accélérée- 

Echocardiographie : présence de végétation de 14/10 mm sur la valve mitrale-Echographie abdomino-

pelvienne : infarctus splénique de 18/37mm, épanchement péritonéal minime.-Echographie 

articulaire : épanchement de la hanche droite de 2,5cc.- Echodoppler des membres inférieurs : 

thrombose artérielle de l’artère tibiale postérieure gauche.-La ponction lombaire : 23 élé 

100 %lymphocytes.-Les hémocultures : deux positives à staphylocoque aureus.Devant ces résultats 

clinico-biologiques, radiologiques et bactériologiques: le diagnostic d’endocardite infectieuse 

compliquée à staphylocoque à point de départ dentaire a été retenu.-Une antibiothérapie IV: 

vancomycine + gentamycine pendant 15jours puis vancomycine +rifampicine pnd 6 semaines avec 

bonne évolution. 

DISCUSSION: 

- Dans l’endocardite infectieuse, La contamination est hématogène, la porte d’entrée doit être 

recherché et traitée. La clinique est fruste dominer par la fièvre. -Le diagnostic repose sur 

l’échocardiographie et les hémocultures.-Le retard diagnostic chez notre malade était responsable des 

complications graves.-Le traitement antibiotique : selon des recommandations précises. 

CONCLUSION:  

L’endocardite infectieuse chez l’enfant est rare, avec risque de complications graves voire le 

décèsen cas de retard diagnostic. Savoir y penser pour un diagnostic précoce et prise en charge 

thérapeutique adéquate. 

P55 : TRAITEMENT DE MENINGITE NEONATALE A ACINETOBACTER BAUMANNII 

MULTIRESISTANT PAR COLISTINE INTRAVENTRICULAIRE 

S. Bouabdallah, M. Mebarki, W. Kasri, S. Gabis, H. Haichour, Z. Benarab, K. Okka, B. Bioud 

Unité de néonatologie, Pôle Pédiatrique, CHU Sétif 

INTRODUCTION :  

Acinetobacter baumannii est une bactérie pathogène opportuniste. Sa résistance naturelle aux 

antibiotiques limite les choix thérapeutiques notamment en cas de méningite.  

OBSERVATION :  

Nouveau-né de sexe masculin, est né à terme par césarienne. Il a été admis au quatrième jour de 

vie pour prise en charge d’un myéloméningocèle rompu. L’examen à l’admission retrouvait un 

nouveau-né fébrile avec altération de l’état général et un écoulement purulent au niveau du 

myéloméningocèle rompu. La ponction transfontanéllaire a ramené un liquide trouble supérieur à 

1000 éléments/mm3 avec hypoglycorachie et hyperalbuminorachie. Une antibiothérapie probabiliste 

a été débutée associant céfotaxime, vancomycine et ciprolan. Le germe isolé était Acinetobacter 

baumannii multirésistant sauf à la colistine. Vue la dégradation de l’état du nouveau-né une IRM 

cérébrale a été faite. Elle a objectivé une : hydrocéphalie avec signes de ventriculite sur malformation 

de Chiari type II. Devant l’impasse thérapeutique, le nouveau-né a bénéficié d’une dérivation 

ventriculaire externe pour permettre la soustraction du liquide céphalo-rachidien et l’administration 
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de la colistine par voie intraventriculaire à la dose de 200 000 UI/kg/j. L’évolution a été favorable. Le 

nouveau-né a été adressé à la neurochirurgie pour prise en charge de l’hydrocéphalie. 

CONCLUSION :  

Le traitement des méningites causées par des souches d’Acinetobacter pose un problème 

thérapeutique. La colistine intra ventriculaire est une alternative thérapeutique utilisée avec succès. 

P56 : LES PARTICULARITES CLINIQUES ET THERAPEUTIQUES DE LA BRUCELLOSE CHEZ 

L’ENFANT 2018-2021 

Dr Meraane. dr Fellahi, dr Khiari, Pr Bioud 

INTRODUCTION : 

La Brucellose est une zoonose due à la brucella, responsable d’un syndrome septicémique subaigüe. 

OBJECTIF : 

Déterminer les particularités cliniques et thérapeutiques de la brucellose chez l’enfant. 

MATERIELS ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive entre 2018- 2021 portant sur 25 cas d’enfants de 2 

ans à 15 ans atteints de brucellose confirmé ayant bénéficié d’un suivi clinique et thérapeutique. 

RESULTATS ET DISCUSSION :  

Notre étude a démontré que :- Toutes les tranches d’âge étaient touchées avec prédominance 

masculine.- Le mode de contamination était l’ingestion de lait cru de vache.- Un très polymorphisme 

clinique : même résultats en Arabie Saoudite en 2014 et au Maroc en 2020. - Les tests sérologiques de 

confirmations étaient positifs chez tous les enfants : le Wright était positif dans 96% des cas et le rose 

Bengale dans 100% des cas, même constatations d’une étude faite en Arabie Saoudite ou la sérologie 

était positive à 92% - La localisation secondaire la plus fréquente était ostéo-articulaire.- Le 

traitement : selon la note ministérielle numéro7de 2018, et en fonction de l’âge et les localisations 

secondaires. 

CONCLUSION :  

La brucellose est une maladie infectieuse à déclaration obligatoire. Il faut savoir l’évoquer et la 

confirmer devant son extrême polymorphisme clinique chez l’enfant,La gravite est liée au pronostic 

fonctionnel ostéo-articulaire. 

P57 : RESISTANCE DE L’ESCHERICHIA COLI AUX ANTIBIOTIQUES DANS LES INFECTIONS 

URINAIRES DE L’ENFANT  SERVICE DE PEDIATRIE 2018 -2019 

DR Meraane, Dr Fellahi, Dr Balghazi Pr Bioud  

Service pédiatrie CHU Sétif 

INTRODUCTION : 

L’infection urinaire est un diagnostic courant en pédiatrie.Escherichia coli (E. coli) est L’agent 

bactérien le plus fréquent rencontré dans les infections urinaires de l’enfant. 

OBJECTIF : 

Etude du profil de résistance des souches d’E. Coli aux antibiotiques responsables d’infections 

urinaires diagnostiquées au service de pédiatrie   
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MATERIEL ET METHODE : 

Une étude observationnelle rétrospective sur 1an. N’étaient retenus que les ECBU réalisés chez 29 

enfants de 1 mois à 15ans suivies pour infection urinaire et dont le germe responsable était 

l’Escherichia coli. 

RESULTATS ET DISCUSSION :  

Nous avons abordé les résultats intéressant la résistance d&#39;E. Coli aux ATB selon les différentes 

classes d’antibiotiques. Amoxicilline: On a constate une forte résistance de 76%. Résultats 

concomitante aux statistiques mondiales : 59,7 % en Allemagne en 2018. Amoxicilline - acide 

clavulanique:Un taux de Résistance de 19 % par rapport à 26,1% en Tunisie. Céphalosporines 1ere 

génération : Résistance : 12 % Céphalosporines 3 éme génération : résistance : 17 % Fluoroquinolones 

: un taux de Résistance de 10% Bactrim : sulfamitoxazole+trimethoprime : Résistance : 18% : Une 

résistance similaire aux présentations mondial, notamment en Allemagne Un taux de 15,6 % en 2018 

CONCLUSION :  

Dans notre étude, on a constaté une résistance inhabituelle d’E. Coli aux différentes classes 

d’antibiotiques, l’adaptation de l’antibiothérapie selon l’antibiogramme est la priorité Aujourd’hui, le 

développement socio-économique et institutionnel, la mentalité d’abuser les antibiotiques a contribué 

à l’émergence des résistances bactériennes. 

P58 : DIAGNOSTIC DES HEMOGLOBINOPATHIES CHEZ L’ENFANT. EXPERIENCE DU 

LABORATOIRE CENTRAL MERE ET ENFANT - CHU BENI MESSOUS 

Mehazzem.H, Djennane.F 

Laboratoire Central Mère et Enfant - CHU Beni Messous 

INTRODUCTION :  

Les hémoglobinopathies, définies par la présence d’anomalies qualitatives et/ou quantitatives des 

chaînes de globine, figurent parmi les maladies génétiques les plus fréquentes dans le monde. Le 

diagnostic biologique repose sur les renseignements cliniques, l’hémogramme récent à distance de 

toute transfusion, le bilan martial, et l’étude de l’hémoglobine. 

MATERIEL ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude prospective, réalisée au niveau du laboratoire, l’étude a concerné 30 enfants 

suspects d’hémoglobinopathies provenant des services de pédiatrie ou recrutés au niveau de l’unité 

d’hémobiologie selon les critères d’orientation à l’hémogramme (Polyglobulie, microcytose et 

hypochromie).L’étude de l’hémoglobine est effectuée par chromatographie en phase liquide à haute 

performance (HPLC), par l’utilisation d’un système automatisé : le Bio-Rad D10, utilisant comme réatif 

le Dual Kit adapté au dosage de l’Hb A2 et F ainsi qu’à la détection et la quantification des différents 

variants. 

RESULTATS :  

Notre travail nous a permis de révéler une fréquence moyenne de 50% d’hémoglobinopathies,en 

effet, au moins une anomalie de l’hémoglobine a été observée chez 15 patients. Nous avons constaté 

que parmi les hémoglobinopathies recensées, les syndromes thalassémiques constituent l’anomalie la 

plus fréquente. Le diagnostic de β-thalassémie hétérozygote a été retenu chez 9 patients, suivis de 

probable α-thalassémie chez 4 patients, et enfin la drépanocytose a été retrouvée chez 2 patients. 
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CONCLUSION : 

La CLHP est une technique simple, précise et entièrement automatisée, ce qui en fait une méthode 

idéale pour le diagnostic des hémoglobinopathies. 

P59 : DYSPLASIE CLEIDOCRANIENNE DCC ; A PROPOS D’UN CAS ! 

N. Sifour, M. Noumi, R. Boukari 

Service pédiatrie CHU Mustapha 

INTRODUCTION : 

La Dysplasie cléido-crânienne(DCC) est une maladie squelettique rare 1cas sur 1 million à 

transmission autosomique dominante qui est caractérisée par des clavicules hypoplasiques, un retard 

de fermeture des sutures crâniennes, des anomalies dentaires et une petite taille. La maladie est 

causée par une mutation du gène RUNX2 

OBSERVATION :  

Une fille de 10 ans qui présente un retard staturo-pondéral poids =24 kg( P1) taille = 1m31 (P2),un 

cou pseudo turnérien,anomalies dentaires multiples avec un faciès particulier : accentuation des 

bosses frontales, hypoplasie de la base du nez, elle a une scoliose lombaire avec une cyphose dorsale 

et hyper lordose lombaire. Une instabilité multidirectionnel des deux épaules non gênante sur le plan 

fonctionnel et une hyper mobilité avec possibilité de faire toucher les deux épaules. La radiographie 

du rachis a confirmait l’existence des anomalies sus citées, la radiographie du thorax montrait une 

hypoplasie des deux clavicules. La radiographie du bassin montrait un retard d’ossification de la 

symphyse pubienne, avec des cols fémoraux courts et une exagération de la hauteur des épiphyses 

fémorales. L’exploration de l’axe somatotrope est revenue normale avec un caryotype 46XX. 

DISCUSSION :  

Les manifestations cliniques de cette maladie sont très variables d’un patient à un autre et 

inconstantes,d’où la diversité des circonstances de découverte. Il n’ya pas dans cette maladie de signe 

clinique pathognomonique mais les anomalies claviculaires ou faciales, les anomalies d’ossification du 

bassin sont les plus fréquentes et peuvent être considéré comme des signes majeurs, une étude 

génétique est recommandé en cas de doute 

CONCLUSION : 

La suspicion de DCC sur quelques signes cliniques impose la recherche de manifestations 

nécessitant un traitement particulier.La pénétrance incomplète de cette maladie génétique et sa 

bonne tolérance expliquent la fréquence des formes d’expression clinique discrète ou non 

diagnostiquées. 

P60 : PNEUMOTHORAX ET COVID-19, A PROPOS DE 6 CAS  

S. Meftah, F. Khelfat, A. Ouldmohand, B. Saadaoui, O. Drali, N. Boulekhiot, M. Moubri, A. Mekki 

INTRODUCTION:  

Le SARS-CoV-2 est un virus émergent du 21eme siècle, responsable de la grande pandémie ayant 

sévit depuis 2019. Plusieurs complications ont été décrites au cours de cette infection, le 

pneumothorax spontané représente une complication rare et grave notamment chez l’enfant. 
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MATERIEL ET METHODES:  

Etude rétrospective monocentrique de six cas hospitalisés pour pneumopathie compliquée de 

pneumothorax sur une période de trois mois ( 10/11/21 au 10/02/22), qui coïncide avec la 4eme vague 

de la pandémie covid-19 en Algérie. 

RESULTATS :  

Le sex-ratio était estimé à 2, L’âge moyen au moment du diagnostic était de 5 mois, deux patients 

présentaient des ATCD pathologiques type encéphalopathie hyperurémique chez un et une grande 

prématurité compliquée de MMH stade 2 avec leucomalacie périventriculaire chez un autre. La notion 

de ventilation invasive précédant le pneumothorax était présente chez un seul patient. Le 

pneumothorax était total et bilatéral chez quatre patients. La notion de contage covid-19 était 

présente chez tous les patients, prouvée chez trois. Cinq patients ont bénéficié d’un drainage 

thoracique, et l’évolution était fatale pour trois malades. 

CONCLUSION:  

Le pneumothorax spontané est une complication grave associée aux infections sévères au COVID-

19, qui peut survenir chez le nourrisson et doit être évoqué en cas d’aggravation respiratoire ou 

d’hypoxie persistante. 

P61 : LE PIMS- N POST SARS–COV-2 : EXPERIENCE DU SERVICE DE NEONATOLOGIE DU CHU 

MUSTAPHA 

F. Guerrouche, F.Z Amara, I. Betrouni, A. Benkhelil, F.Gadouche, A. Azzoug, D. Hadjane, R. L Baragh, I. 

Amrou, L. Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha 

INTRODUCTION : 

Le syndrome inflammatoire multisystémique néonatal post SARS-COV2 (PIMS-N) est évoqué devant 

l’association de critères : âge inférieur à 28 jours, une preuve d’infection au SARS-COV2, une 

symptomatologie clinique avec atteinte d’au moins 2 organes, et des critères biologiques 

d’inflammation. Le mécanisme physiopathologique exact n’est pas encore élucidé. Le pronostic à court 

terme dépend des organes atteints. 

MATERIEL ET METHODES : 

 07 malades atteints de PIMS-N hospitalisés dans notre service entre juillet 2021 et aout 2022 

RESULTATS : 

L’Age moyen est de 12 jours. Le sex-ratio = 0,75. Une comorbidité est présente chez 3 patients.Tous 

les nouveau-nés sont eutrophiques avec bonne adaptation à la vie extra-utérine. 6 malades ont fait 

une détresse respiratoire avec état de choc dans un cas. 4 malades étaient fébriles. La preuve 

virologique (PCR, test antigénique, sérologie) présente dans tous les cas (7mères, 5nouveau-nés)Le 

bilan du PIMS-N est pathologique chez tous les malades. Le téléthorax est anormal dans 6cas, une 

HTAP est retrouvée dans un cas. 5 malades ont été mis sous ventilation mécanique. Tous les malades 

ont reçu une antibiothérapie. La corticothérapie chez 2 malades, les immunoglobulines polyvalentes 

chez 3malades, le surfactant chez 2 malades. 4 malades ont nécessité une héparinothérapie. 

Malheureusement, nous déplorons 3 décès. 
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CONCLUSION : 

Le PIMS-N post SARS-COV2, pathologie nouvelle dont l’issu à long terme pourra être évaluée dans 

quelques années, reste une pathologie grave dans l’immédiat, demandant le plus souvent une prise 

en charge lourde. 

P62 : SYNDROME DE MAURIAC, A PROPOS D’UN CAS  

R.Tababouchet, F.Khelfat, O.Ould Mohand, B.Sadaoui, O.Drali, N.Boulakhiout, Y.Kassa, M.Moubri, 

A.Mekki.  

Service de pédiatrie « B », CHU Hussein Dey, hôpital Parnet 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Mauriac est une glycogénose compliquant rarement un diabète de type 1.Il se 

caractérisé par une hépatomégalie avec retard staturo-pondérale et pubertaire au cours de 

l’adolescence. 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons le cas d’un adolescent hospitalisé en réanimation pour acidocétose diabétique 

chez qui l’examen clinique rèvèle l’existence d’une hépatomégalie. 

RESULTAT :  

Adolescent de 13 ans diabétique depuis 2 ans, mal équilibré qui présente une hépatomégalie avec un bon 

développement staturopondéral, une cytolyse hépatique massive à 30 fois la normale, sans signe d’insuffisance 

hépatocellulaire ni cholestase.l’échographie hépatique trouve un foie de surcharge.Les causes classiques d’une 

cytolyse hépatique sont exclues. La ponction biopsie hépatique confirme le diagnostic. 

CONCLUSION :  

Le syndrome de Mauriac doit être suspecté devant toute hépatomégalie isolée chez un diabétique 

de type 1 déséquilibré. 

P63 : ASSOCIATION DE DIABETE DE TYPE 1 ET MALADIE AUTO-IMMUNES CHEZ L’ENFANT  

K.Bouriche RM Bouhraoua, W.Mazari, D.Senouci,S.Bendeddouche  

 Université Abou bekr belkaid- Faculté de Médecine de Tlemcen Dr BenzerdjebBenaouda. 

Service de Pédiatrie – CHU Tlemcen 

INTRODUCTION :  

Le diabète sucré est la maladie endocrinienne la plus fréquente chez les enfants, il peut s’associer 

à d’autres maladies autoimmunes surtout celles spécifiques d’organe. Cette association est plus 

fréquente que dans l’ensemble de la population 

OBJECTIF :  

L’objectif de notre étude est de démontrer que le dépistage systématique de la thyroïdite et la 

maladie cœliaque est justifié au cours du suivi des patients diabétiques de type1 et apprécier leurs 

caractéristiques cliniques et évolutives dans notre service. 

PATIENT ET METHODE :  

Il s’agit d’une étude rétrospective concernant 250 dossiers d’enfants et adolescents diabétiques 

type 1 dans le service de pédiatrie. Tous les patients ont bénéficié d’un examen clinique complet et 
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d’une exploration hormonale recherchant d’autres maladies auto-immunes associées (FT4 - TSH - AC 

anti-TPO - Ac ANTI- transglutaminase - IgA totaux). Le bilan immunologique et hormonal était refait 

systématiquement et au moindre signe clinique évocateur. 

RESULTATS : 

250 enfants diabétique,sexe ratio 57 % garçon 43 % filles, Age moyen 11 ans:3.4% de 0-

1an,10,7%de 1-5ans, 32,7% de 6-10ans, 32,7% de 10-15ans, 20,5% 15ans.le bilan immunologique du 

diabète retrouve des Ac anti îlot positifs dans 3 % cas, anticorps anti GAD dans 28% des cas, anti IA2 

4%, anti insuline dans 30%.36 enfants avaient une maladie auto-immune associée, Concernant la 

maladie cœliaque :on a 34.2% de cas avec prédominance féminine 75%.Le dosage des anticorps 

antitransglutaminases a été effectué chez tous les patients, une biopsie jéjunale effectuée chez 6 

enfants objectivant une atrophie villositaire stade 3 -4 dans 80 %. Les anticorps antithyroïdiens étaient 

positifs dans 71,4% des cas et les anticorps antirécepteurs de la TSH étaient positifs chez un enfant 

ayant présenté une maladie de Basedow. 

CONCLUSION : 

L’association du diabète de type 1 à d’autres maladies auto-immunes est caractérisée par un profil 

clinique polymorphe avec fréquence des formes infra-cliniques d’où l’intérêt de leur dépistage 

systématique dès le diagnostic du diabète type 1 puis répété et poursuivi ; Ces associations viennent 

alourdir la prise en charge de l’enfant diabétique et majore le risque de complications à long terme. 

P64 : QUE RECHERCHEZ VOUS DEVANT UNE ENCEPHALITE LIMBIQUE ? 

 M.Y.Bellam, O.Drali, N.Benmouffok, F.Ledjilot, H.Tabet, S.Belaidi, A.Mekki, Z.Zeroual 

Service Pédiatrie B. CHU Nefissa Hamoud (Ex Parnet).Alger 

INTRODUCTION : 

L’encéphalite limbique fait référence à un processus inflammatoire localisé aux structures du 

système limbique, elle associé une symptomatologie psychiatrique, des troubles mnésiques apparus 

de façon aiguë ou subaiguë. 

MATERIELS ET METHODES :  

On rapporte le cas d’une fille de 03ans qui présente depuis 02mois des troubles neurologiques. 

OBSERVATION :  

Aicha, âgée de 03ans, issue d’un couple non consanguin, sans antécédents particuliers, qui a 

présenté des troubles comportementaux et psychiatriques type hétéro et auto-agressivité, polyphagie, 

installés de façon subaiguë, associés à des crises convulsives, une amnésie antérograde, réalisant la 

triade limbique. L’IRM cérébrale à objectivé une anomalie de signal hype rintense FLAIR du système 

limbique, ce qui est en faveur d’une encéphalite limbique.Une TDM thoraco-abdomino-pelvienne était 

réalisé à la recherche d’une origine néoplasique, objectivant un processus tumorale intra-abdominale 

rétro-péritonéal para et sus rénale gauche, associé à une sécrétions de catécholamines au niveau 

urinaire, évoquant un neuroblastome. 

CONCLUSION :  

L’encéphalite limbique est considérée comme un syndrome paranéoplasique classique. Dans la 

majorité des cas, les symptômes neurologiques ont un début aigu à subaigu, et précèdent la 

découverte de la tumeur de plusieurs semaines voir des mois. 
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P65 :  ICHTYOSE CONGENITALE ET STEATOSE HEPATIQUE : PENSEZ AU SYNDROME DE 

CHANARIN DORFMANN 

I.Herizi,M.Noumi, S.Hakem, R.Belbouab R.Boukari 

Service de pédiatrie – CHU Mustapha 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Chanarin-Dorfman (CDS) est une entité rare entraînant une ichtyose congénitale 

et une accumulation de gouttelettes lipidiques dans différents tissus. Secondaire à une anomalie du 

gène ABHD5 perturbant l’activité de la triglycéride-lipase, de transmission autosomique récessive. 

Observation :  

Nourrisson de sexe masculin âgé de 20 mois, issu d’un couple non apparenté, aux antecedants de 

prématurité simple. Suivi depuis sa naissance pour ichtyose congénitale et une hépatomégalie 

découverte à l’âge de 10 mois.L’examen clinique retrouve un retard staturo-pondéral, Erythrodermie 

sèche fine prurigineuse, desquamative, xanthonychie des ongles des mains et pieds avec des squames 

du cuir chevelu. L’Exploration retrouve une anémie normocytaire hypochrome, GB: 8900/mm 3,le 

frottis sanguin montre des vacuoles lipidiques intra-leucocytaire soit corps de Jordan.Le reste du bilan 

métabolique, lipidique hormonal et immunitaire est revenu sans anomalies. L’IRM hépatique en faveur 

d’une stéatose hépatique. 

DISCUSSION :  

Ce syndrome est l’unique cause d’ichtyose congénitale associée à une accumulation de lipides 

neutres. L’atteinte cutanée est systématique. L’atteinte hépatique est fréquente, se manifeste par une 

hépatomégalie et une stéatose pouvant conduire à une fibrose, l’atteinte musculaire est décrite dans 

60 % des cas.L’atteinte neurologique reste rare. D’autres organes peuvent être touchés : cataracte, 

ptosis, nystagmus, cardiomyopathie, splénomégalie, insuffisance rénale (absente chez notre 

malade).L’existence de corps de Jordan associe à une ichtyose à permet d’orienter rapidement le 

diagnostic chez notre patient.la biopsie musculaire non faite chez notre malade,mais quand elle est 

réalisée elle retrouve toujours une accumulation de lipides neutres. 

CONCLUSION :  

Il n’existe pas de traiement curatif permettant de corriger le désordre métabolique. La prise en 

charge est symptomatique basée sur des émollients, des rétinoïdes, supplémentation vitaminique, et 

un régime riche en acide gras a chaine moyenne. 

P66 : HEMANGIOME HEPATIQUE CONGENITAL GEANT : UN CAS RARE EN NEONATOLOGIE 

Y.Khadri, I.Bouzidi, A.Saari, Z.Nafai, Y.Bouskia, N.Dahmane, A.Mohand-oussaid, Boukhadouma, 

L.Sekfali, N.Bouterfas, F.Bouferoua, H.Boucenna, N.K.Benhala 

Pédiatrie A -CHU Issad Hassani (Beni Messous) 

INTRODUCTION : 

Les hémangiomes hépatiques (HHs) sont des tumeurs vasculaires bénignes du foie.On distingue, les 

HHs congénitaux qui se développent in utéro et sont complètement formés à la naissance, des HHs 

infantiles qui se développent de la naissance à 6-12mois de vie 
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MATERIEL ET METHODE :  

Nous rapportons le cas d’un nouveau-né présentant un hémangiome hépatique congénital géant 

découvert à l’occasion d’une insuffisance cardiaque aigue. 

RESULTATS :  

Naya a été admise dès la naissance, en néonatologie pour détresse respiratoire. L’examen 

retrouvait, hormis la détresse respiratoire, un souffle cardiaque 4/6eme et une énorme masse de 

l’hypochondre droit. A l’échographie cardiaque il n’y avait pas de cardiopathie congénitale. 

L’échodoppler abdominale et la TDM abdominale étaient en faveur d’un hémangiome hépatique 

congénital.L’hépatoblastome a été de ce fait éliminé. Elle a été mise sous propranolol, avec une bonne 

évolution. 

DISCUSSION : 

Les hémangiomes hépatiques congénitaux sont des malformations vasculaires fréquentes, ils se 

divisent en RICH et NICH selon leur évolution.Le diagnostic est clinico- radiologique, l’histologie est 

rarement indiquée, mais un hépatoblastome doit être éliminé. Les complications les plus fréquentes 

sont : le saignement intra-tumoral, la thrombocytopénie, l’hypofibrinogénémie et l’insuffisance 

cardiaque. Notre patient a présenté une insuffisance cardiaque par vol volémique, qui a été le mode 

de révélation de la masse hépatique, prise à tort pour une hépatomégalie, et traitée par furosémide 

et captopril. Le traitement par le Propranolol est le traitement de 1ere ligne, ce qui a été entrepris chez 

notre malade ; les corticoïdes et le Sirolimus sont indiqués pour les masses réfractaires au traitement 

conventionnel ou les masses compliquées d’emblée. 

CONCLUSION : 

Les hémangiomes hépatiques congénitaux sont rares, dont le pronostic dépend des complications 

précoces et de leurs réponses aux traitements. 

P67 : EMBRYO-FŒTOPATHIE AU METHOTREXATE : A PROPOS D’UN CAS ET REVUE DE LA 

LITTERATURE  

Y.Khadri, I.Bouzidi, A.Saari, Mehidi, Z.Nafai, Y.Bouskia, N.Dahmane, A.Mohand-oussaid, 

Boukhadouma, L.Sekfali, N.Bouterfas, F.Bouferoua, H.Boucenna, NK.Benhella 

Pédiatrie A -CHU Issad Hassani (Beni Messous ) 

INTRODUCTION : 

Le Méthotrexate, antagoniste de l’acide folique, est une chimiothérapie connue pour être 

tératogène chez l’homme. L’exposition fœtale à cette drogue,engendre plusieurs malformations 

congénitales regroupées dans le syndrome fœtal au méthotrexate. 

MATERIEL ET METHODE :  

Nous rapportons l’observation d’un nouveau-né hospitalisé en néonatologie pour syndrome 

polymalformatif, exposé au méthotrexate durant la grossesse 

RESULTATS :  

C’est un prématuré de 36 SA, né de mère suivie pour psoriasis sous méthotrexate, avec prise de ce 

dernier durant le début de cette grossesse méconnue.L’examen retrouvait un syndrome 

polymalformatif fait de dysmorphie cranio-faciale (microcéphalie, crane en trèfle…), malformations 
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ostéo-articulaires particulières (agénésie radiale, ectrodactylie…) et cardiopathie congénitale, 

caractérisant le syndrome 

DISCUSSION : 

L’embryo-foetopathie au méthotrexate est un syndrome d&#39;anomalies du développement 

caractérisé par un retard de croissance, une dysmorphie faciale et crânienne, des malformations des 

membres et neurologiques, causés par l’exposition de la mère au méthotrexate pendant la 

grossesse.Seulement 51 cas ont été décrits cette dernière décennie. Il associe un retard de croissance, 

des anomalies crâniennes, une dysmorphie faciale, une anomalie des membres et anomalie du tube 

neural. Quelques cas de malformations cardiaques ont été décrits. Les anomalies cérébrales sont 

occasionnelles Le développement psychomoteur est généralement normal ; toutes ces malformations 

ont été retrouvées chez notre nouveau-nés, permettant ainsi de confirmer le diagnostic, en plus de 

l’anamnèse, qui retrouve une prise maternelle pour sa maladie inflammatoire Il aurait pu être prévenu 

par la prise d’acide folique, avant et pendant la grossesse.Le pronostic dépend de l’étendue et de la 

gravité des malformations. 

CONCLUSION : 

L’embryofeotopathie au méthotrexate est un syndrome rare, les patientes sous cette drogue 

devraient être sensibilisées quant aux conséquences de ce traitement durant la grossesse 

P68 : LES FACTEURS DE RISQUE D’ACCOUCHEMENT PREMATURE LIES AUX PATHOLOGIES 

MATERNELLES AU NIVEAU DU CHU DE SETIF 

S. Bouabdallah*, M. Mebarki*, M. Abdoun**, W. Kasri*, S. Gabis*, H. Haichour*, Z. Benarab*, K. 

Okka*, B. Bioud* 

* Unité de néonatologie, Pôle Pédiatrique, CHU Sétif 

**Service d’épidémiologie et de médecine préventive, CHU Sétif 

OBJETS :  

Déterminer les pathologies maternelles qui ont un lien avec l’accouchement prématuré au CHU de 

Sétif. 

PATIENTS ET METHODES :  

Enquête épidémiologique longitudinale sur une année, ayant porté sur les prématurés nés à la 

maternité de Sétif, complétée par une enquête comparative avec un groupe témoin de nouveau-nés 

à terme. 

RESULTATS :  

17,6 % des femmes ayant un accouchement prématuré étaient hypertendues (P < 1 p.1000) ; 

engendrant un risque multiplié par deux. 25,2% des femmes ayant accouché prématurément étaient 

anémiques versus 18,1% des femmes ayant accouché à terme ; le risque de prématurité était multiplié 

par 1,5. On n’a pas noté d’association statistiquement significative entre le diabète maternel et le 

risque de prématurité. L’infection urinaire, bien que sa fréquence ait été élevée dans les deux groupes 

(15,8% chez les mères des prématurés et 18,5% chez les mères des nouveau-nés à terme), n’était pas 

liée à l’accouchement prématuré. L’hypothyroïdie, la faible prise de poids maternel n’étaient pas des 

facteurs de risque d’accouchement prématuré. 
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CONCLUSION :  

Nos efforts doivent porter sur le suivi et le traitement de l’hypertension artérielle et de l’anémie 

maternelle durant la grossesse. Ces pathologies ont été liées à l’accouchement prématuré dans notre 

région. 

P69 : NIEMANN PICK TYPE B ET INTERMEDIAIRE A/B FORME SEVERE CONCERNANT 4 CAS. 

Y’A-IL UNE CORRELATION GENOTYPE -PHENOTYPE ? EXPERIENCE D’UN SERVICE  

K.Reggam, C.Boubidi, H.Bekakcha,S.Kherra,A.Guedoir,H.Aboutaleb,S.Doukar, Z.Zeroual 

Service de pédiatrie « A » CHU NefissaHamoud (ex Parnet) 

INTRODUCTION : 

La maladie de Niemann pick c’est une maladie lysosomalehéréditaire du métabolisme de 

transmission autosomique récessive il existe quatre formes A,B,C,D NP-A et B dues à un déficit en 

sphingomyélinaseacidlysosomale 

MATERIEL ET METHODES : 

Rapporter 04 cas dont 2 frères atteints de Niemann pick B et 2atteints d’une forme intermédiaire 

A /B en soulignant les difficultés diagnostiques et thérapeutiques.  

RESULTATS : 

L’âgevariaitentre 13 et 18 mois, tous les parents étaient consanguins,le début était précoce (4 à 

6mois) l’hépatosplénomégalie, le facies grossier, dysostose étaient retrouvés dans tousles cas. 

Les 2 frères atteints de NP-B avaient une atteinte pulmonaire interstitielle et un syndrome restrictif.  

Une des formes intermédiaires aune atteinte neurologique,tache cerise au fond d’œil, atteinte des 

noyaux hypothalamiques et dela substance blanche à l’IRM, L’autre a une DDB associée. 

Le diagnostic est conforté par un taux de sphingomyélinaseacid bas de façon plus prononcée dans 

les formes intermédiaires puis confirmé génétiquement (mutation du gène SMD1). 

3 parmi eux décédés dans un tableau d’IHC, une est grabataire. 

CONCLUSION :  

On doit discuter Niemann pickdevant toute hépatosplénomégalie de l'enfant associée à une 

atteinte respiratoire avec ou sans participation neurologique Le NP-B est la forme compatible avec une 

survie jusqu’à l’âge adulte cependant des phénotypes sévères rapidement létaux ont été décrites C’est 

le cas de nos patients Une corrélation génotypes–phénotypes sévères a été mise en évidence 

Actuellementpas de traitement curatifL’enzymothérapie substitutive suscite de nombreux espoirs. 

P70 : LE SYNDROME D EVANS : A PROPOS D’UN CAS  

M.S Nait Abdallah*, N Boutalbi, S Bouglouf, N Bouchair. 

Service de Pédiatrie, Clinique Sainte Thérèse, CHU D’ANNABA 

INTRODUCTION :  

Le syndrome d Evans décrit en 1951 est un trouble auto-immun rare, évoluant par 

poussées,caractérisé par l’association d’une anémie hémolytique auto-immune avec un purpura 

thrombopénique immunologique. 
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OBJECTIFS :  

A partir d’un cas observé chez un garçon de 14 ans, les auteurs rappellent les praticiens a pensée à 

cette pathologie méconnue pour éviter le retard diagnostique et débuter la prise en charge à temps. 

 Sujet : Un garçon âgé de 14 ans, sans antécédents, présente depuis 15j un syndrome hémorragique 

cutanéomuqueux diffus ainsi que des épistaxis à répétition. L’examen clinique a l’admission retrouve 

un état général conservé, la présence de multiples ecchymoses aux membres supérieurs et inferieurs 

avec de pétéchies endobuccales, une pâleur cutanée, un subictere conjonctivale, des urines foncées, 

une difficulté a la marche avec une jambe droite douloureuse, l’absence d HPM et SPM, le reste de 

l’examen somatique est normal. Une FNS avec TR demandés retrouvent une anémie normochrome 

normocytaire régénérative (Hb a 7g/dl)associée a une thrombopénie a 12000 E/mm 3, une PMO faite 

revenant en faveur d’une origine périphérique de la thrombopénie, un test de coombs direct revenant 

positif complété par le dosage des auto anticorps, le diagnostique du syndrome d Evans est retenu. Un 

traitement a base de corticothérapie a 2mg/kg/j prescrit pendant 4 semaines associée a un traitement 

adjuvant avec dégression très progressive. Des contrôles régulier par des FNS retrouve une bonne 

réponse avec un taux de plaquettes atteignant 250 000 E/mm 3 de même le taux d Hb est remonter à 

un taux supérieur a 9g /dl avec l’absence d’événement hémorragique majeur. 

CONCLUSION :  

Le syndrome d Evans est une pathologie rare à ne pas méconnaitre dont le diagnostic repose sur 

l’association d’une AHAI avec PTI. Malgré la bonne réponse initiale au traitement cette maladie reste 

caractérisée par de multiples récidives ultérieures. 

P71 : LE SYNDROME DE VAN-WYK GRUMBACH ; A PROPOS D’UN CAS  

M.S NAIT ABDALLAH*., N BOUTALBI., N SELIM., N BOUCHAIR 

Service de pédiatrie, clinique Sainte Thérèse, CHU Annaba 

INTRODUCTION :  

Classiquement l hypothyroïdie primaire se caractérise par un retard de croissance associe a un 

retard pubertaire, cependant l’association d’une hypothyroïdie primaire à une puberté précoce,des 

ovaires multikystiques et un adénome hypophysaire définissent le syndrome de Van-Wyk Grumbach 

(VWGS) décrit en 1960. 

OBSERVATION :  

Nous rapportons le cas d’une fille âgée de 8ans connue pour une trisomie 21, chez qui le médecin 

traitant a diagnostiqué une hypothyroïdie primaire considéré classique au cours de la trisomie 

21,traitée par du Lévothyrox à faible dose, 6mois après le traitement elle présente un saignement 

vaginal cyclique chaque mois qui dure 3 mois avec à l’examen biologique une TSH très élevée supérieur 

à 1000mui/ml elle fut orientée alors à notre consultation. A l’examen le poids est de 25kg (- 0,53 DS), 

la taille est de 98cm (- 6,2 DS), Tanner S2 (avec adipomastie), P1 M+,âge osseux : 4ans. Devant 

l’association saignement vaginal cyclique avec le retard statural et le retard de l’âge osseux, 

l’hypothyroïdie primaire avec une TSH très élevée nous avons d’emblée évoqué le syndrome de Van-

Wyk Grumbach, nous avons réalisé : FSH :13,21 mUI/ml (3,5-12,5), 

LH0,1mUI/ml (1,7-8,6) TSH1000microUI/ml (0,27-4,2), T4 : 0,88pmol/ml (12 -22), TPO :278,7UI/ml 

(35)TG :0,65 ng/ml(55), prolactinemie 121,6 ng/ml(4,7-23), oestradiol :147,44 pg/ml. L’échographie 

abdominopelvienne retrouve un utérus mesurant 63×20mm à contours réguliers avec aspect 
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polykystique d’échostructure normale et 2 ovaires multikystiques. L’IRM cérébrale montre une 

formation kystique intra et suprasellaire oblongue à grand axevertical bien limité mesurant 16×16mm 

qui élargie la selle turcique en faveur d’un macro adénome hypophysaire. Le diagnostic du VWGS est 

alors retenu, on a débuté le traitement par du Levothyrox à 100 micro g par jour avec arrêt du 

saignement vaginal au bout de 24h, perte pondérale de 5 kg, amélioration des performances 

psychomotrices et affectives. A l’IRM de contrôle il y a une disparition totale du macro adénome 

hypophysaire après 90 jours seulement du traitement. 

DISCUSSION : 

La physiopathologie du VWGS a été considérablement clarifiée par la présence d’un trouble 

hormonal hypophysaire avec un excès de sécrétion de la TSH et des Gonadotrophines. La perte du 

rétrocontrôle négatif de la TSH associe à une hyperplasie des cellules thyréotropes responsable du 

Macro adénome hypophysaire. Ces anomalies engendrent des taux très élevés de TSH stimulant les 

récepteurs de la FSH, vue la similitude moléculaire de l’unité alpha entre les 2 hormones d’où la 

sécrétion oestrogénique, les ovaires polykystiques et le saignement vaginal. L’hyperprolactinémie 

inhibe la sécrétion de la LH et sensibilise les ovaires aux pics des gonadotrophines rendant la puberté 

précoce. Le retard de l&#39; âge osseux reflète l’ancienneté de l’hypothyroïdie. 

CONCLUSION:  

Le syndrome de Van-Wyk Grumbach est très rare, son diagnostic aisé et son bon pronostic suite a 

une thérapie de substitution, font de lui une entité a connaitre pour éviter les investigations inutiles 

ainsi que les interventions risquées. 

P72 : THROMBOPHLEBITES CEREBRALES ET VASCULARITEPEDIATRIQUE 

H. Rahmoune1,2, N. Boutrid1, B. Bioud1,2, M. Amrane1 

1 : Laboratoire LMCVGN, Université de Sétif 1, Algérie 

2 : Pédiatrie, CHU de Sétif 

INTRODUCTION : 

La maladie de Behçet se manifeste classiquement par la triade typique d'uvéite à hypopion, 

stomatite aphteuse et ulcères génitaux. Il s’agit surtout d’une vascularite particulière qui affecte à la 

fois les petits et les gros vaisseaux des circulations artérielle et veineuse. 

L’installation subaigüe d’une thrombophlébite cérébrale sur maladie de Behçet est ainsi décrite 

chez 02 enfants. 

METHODES : 

Pour les deux enfants, le test de pathergy, la biopsie cutanée et l'avis d’ophtalmologie confirment, 

à posteriori, la maladie de Behçet. 

- Un enfant de 9 ans est admis pour un tableau hyperalgique abdominal et rachidien avec 

céphalées en casque ; le tout dans un contexte subaigu de plus de 15 jours. L'angio-TDM a 

révélé une occlusion veineuse des 2 sinus longitudinaux 

- Un garçon de 8 ans est admis pour des maux de tête sévères avec nausées. L'examen clinique 

note un enfant fébrile avec une aphtose marquée (avec des antécédents de "brûlures" 

génitales). La VS et la CRP sont légèrement élevées, tandis que l'angioscanner cérébral révèle 

une occlusion supérieure du sinus sagittal. L'angio-IRM confirme la thrombophlébite. 
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RESULTATS : 

Les principales manifestations vasculaires de la maladie de Behçet comprennent l'occlusion 

veineuse et/ou artérielle et l'anévrisme. 

La thrombose veineuse cérébrale (TVC) est très particulière et peut entraîner une hyperpression 

intracrânienne, comme dans nos cas. 

Les stéroïdes restent le traitement initial de référence, avec une attention particulière à 

l'anticoagulation et à l'adjonction/relais par la colchicine. 

CONCLUSION : 

La thrombose veineuse cérébrale peut révéler une maladie de Behçet, en particulier dans la 

population pédiatrique. Le pronostic est réservé et requiert un suivi rigoureux et pluridisciplinaire. 

P73 : PANCREATITE AIGUË SUR TYROSINEMIE TYPE 1 : UN EMBALLEMENT 

INFLAMMATOIRE ? 

H. Rahmoune1,2, N. Boutrid1, B. Bioud1,2, M. Amrane1 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université Sétif-1 

2 : Pédiatrie, CHU de Sétif 

INTRODUCTION 

Nous rapportons une rare co-occurrence de pancréatite aiguë avec une tyrosinémie héréditaire de 

type 1 (HT1). Ce rapport de cas a attiré notre attention sur plusieurs points pertinents que nous 

partageons ici. 

PRESENTATION DU CAS 

Il s’agit d’une fille de 04 ans originaire et demeurant à Biskra, connue et suivie depuis l’âge de 06 

mois pour HT1, stable sur le plan biologique (succinyl-acétonurie = 00, AFP indétectable, tyrosinémie< 

200 μmol/L) 

Elle présente depuis 48h une altération de l’état général avec vomissements itératifs justifiant la 

réalisation d’une échographie abdomino-pelvienne puis d’une tomodensitométrie démasquant une 

pancréatite aiguë stade C de Balthazar 

Après prise en charge symptomatique, conformément aux recommandations NASPGHAN, la 

patiente s’amende progressivement permettant sa sortie de l’hôpital en 96h. 

DISCUSSION 

La pancréatite aiguë est associée à une forte activation de la voie pro-inflammatoire. Les réponses 

inflammatoires locales et systémiques sont indépendantes de l'activation du trypsinogène intra-

acineux et conduisent à une pathogénie inflammatoire centrale. 

Un état hyper-inflammatoire similaire peut être observé chez les patients HT1 : la tyrosinémie 

héréditaire de type 1 est causée par un déficit en fumarylacétoacétate hydrolase, l'enzyme 

responsable de l'hydrolyse du fumarylacétoacétate. Ce dernier métabolite, le fumarylacétoacétate, 

présente des activités mutagènes et apoptogéniques et provoque une réponse de stress inflammatoire 

et oxydative du réticulum endoplasmique. 

Avoir un succinyl acétone urinaire normal est très important au cours de la HT1. En effet, la 

nitisinone 2-(2-nitro-4-trifluoro-méthylbenzyol)-1,3 cyclohexanedione, NTBC) est un puissant 

inhibiteur de la 4-hydroxyphénylpyruvate dioxygénase, enzyme située en amont du 

fumarylacétoacétate. 
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Le traitement par NTBC est donc primordial : un arrêt du NTBC conduirait à une accumulation 

massive de fumarylacétoacétate déclenchant une cascade inflammatoire systémique. 

Enfin, un tel tableau clinique pourrait révéler une pancréatite virale aiguë, en particulier par SARS-

CoV-2, ce qui a été exclue pour notre patient par une sérologie négative. 

CONCLUSION 

Un possible mécanismeétio-pathogénique hyper-inflammatoire de pancréatite aiguë par 

accumulation de fumarylacétoacétate pourrait être envisagée dans les cas de HT1.  

La prise en charge en soi de la pancréatite reste dogmatique, suivant les recommandations 

internationales. Le traitement inhibiteur enzymatique quotidien par NTBC est de rigueur. 

P 74 : L’OSTEOGENESE IMPARFAITE: A PROPOS D’UN CAS 

R. Laouar, M. Noumi, S.Hakem, M. Ounis, I.Herizi, R.Boukari 

INTRODUCTION : 

L’ostéogenèse imparfaite est une maladie héréditaire caractérisée par une fragilité osseuse 

secondaire à un défaut de synthèse du collagène de. Le diagnostic est suspecté devant des signes 

échographiques (anténatals), cliniques, radiologiques évocatrices et confirmé par une étude 

génétique. 

OBSERVATION:  

Nous rapportons un cas d’un nouveau-né de 25 jours, issu d’un couple consanguin 2 ème degrédont 

l’échographie du 2 ème trimestre retrouve des stigmates d’ostéogénèse imparfaite.A la naissance il a 

présenté des fractures des 2 membres inferieures, une luxation congénitale de la hanche et des 

sclérotiques bleues.L’examen retrouve un retard staturopondérale, une dysmorphie cranio-facial 

(crane mou et des yeux bridés), une brachyskelie, des pieds bots avec des cals vicieux à la palpation et 

une hypotonie généralisé. L’imagerie montre une fractures humérales bilatérales, radiales, fémorales, 

tibiales et fébulaires avec diminution de la densité diaphysaire. Evolution : à 70 jours de vie : le 

nourrisson garde toujours un retard staturopondérale avec apparition d’autres sites de fracture malgré 

l’administration de biphosphonate (1 mg/kg/j) et une supplémentation (calcium + vitD) 

DISCUSSION:  

La classification de Sillence et al, complétée en 2004 est la plus utilisée ; elle distingue 7 formes. 

Chez notre malade le diagnostic de l’OI type 2 (dont la manifestation est anténatale) était suspecté au 

2ème trimestre de la grossesse et confirmé par la clinique, la biologie et la radiologie en post natale. 

CONCLUSION :  

Le diagnostic de l’ostéogénèse imparfaite doit être précoce avec la nécessité d’une prise en charge 

multidisciplinaire (pédiatre, chirurgien, rééducateur…). 

P75 : UN RETARD STATURAL REVELANT UNE TUMEUR RARE CHEZ UN ENFANT 

K. Allali, M. Noumi, R. Boukari 

Service de pédiatrie – CHU Mustapha d’Alger 

INTRODUCTION :  

Le méningiome est une tumeur rare, essentiellement bénigne, dérivée des cellules 

arachnoïdiennes, généralement intracrânienne. Les signes cliniques dépendent de la localisation et 
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l’étendue de la tumeur, elle représente 0,4% à 4,6% des tumeurs cérébrales chez l’enfant et 

l’adolescent. 

OBSERVATION :  

Nous rapportons le cas d’un enfant de sexe masculin, âgé de 15 ans, issue d’un mariage non 

consanguin. Adressé pour l’exploration d’un retard statural et pubertaire. Par ailleurs il présentait des 

céphalées rebelles au traitement. L’examen clinique a montré un retard statural sévère avec un retard 

pubertaire. L’âge osseux était celui de 8 ans. Le bilan endocrinien a pu objectiver un déficit en GH ainsi 

qu’un hypogonadisme central. L’IRM cérébrale a montré un macro-adénome kystique hypophysaire 

avec extension suprasellaire. L’enfant a bénéficié d’une évacuation totale du kyste et l’examen 

histopathologique revenant en faveur d’un méningiome. Les suites opératoires étaient bonnes et 

l’enfant est mis par la suite sous GHrh et Androtardyl. 

DISCUSSION :  

Les méningiomes pédiatriques sont des entités tumorales très rares. La forme kystique constitue 

une forme inhabituelle (2 à 4% de l’ensemble des méningiomes). Le diagnostic est difficile à poser en 

préopératoire, seul l’examen anatomopathologique permettrait de trancher. L’exérèse chirurgicale 

doit être totale, afin d’éviter une éventuelle récidive. 

Conclusion :  

Le méningiome reste une tumeur rare chez l’enfant qui peut être révélée que par des troubles 

endocriniens sans signes neurologiques, auxquels il faut penser. 

P76 : ANOMALIES DES ARCS AORTIQUES DANS UNE UNITE DE BRONCHOSCOPIE 

PEDIATRIQUE : A PROPOS DE 35 CAS  

A. Boufersaoui, L. Smati, KW.Djidel, S. Smail, A.Saaddjaballah, D.Bekkat 

Service pédiatrie, EPH Bologhine Ibn Ziri, Alger, Algérie 

OBJECTIFS : 

Les objectifs de cette étude sont d’analyser les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

radiologiques et endoscopiques des anomalies des arcs aortiques de patients orientés vers l’unité 

d’endoscopie bronchique pédiatrique  

METHODES : 

C’est une étude rétrospective sur compte rendus d’endoscopie bronchiquePlusieurs paramètres 

ont été analysés : l’âge, le sexe, le motif de l’indication de l’examen, les signes radiologiques, le type 

de malformation, les aspects endoscopiques 

RESULTATS : 

Le nombre de cas est de 35 (20 garçons et 10 filles).La majorité des patients étaient âgés de plus 

d’1 an. Le motif de la demande de la bronchoscopie était surtout pour complément d’exploration, 7 

patients uniquement étaient adressés pour des signes cliniques évocateurs. Le diagnostic a été fait par 

la TDM Thoracique chez la totalité des patients ; 4 d’entre eux avaient une forte suspicion au TOGD. 

Le type de malformation était dominé par l’artéria lusoria (16 cas) suivis par le double arc aortique (9 

cas). Sur le plan endoscopique, il y avait une compression de la trachée chez 20 patients. 
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CONCLUSION : 

Les anomalies des arcs aortiques sont des malformations rares. Dans la majorité des cas, elles sont 

asymptomatiques, certaines d’entre entrainent des symptômes respiratoires justifiant la pratique de 

bronchoscopie. 

P77 : THROMBOSES ARTERIELLES NEONATALES : A PROPOS DE DEUX CAS 

M. Ouabel, Y. Saadi, N. Mahieddine, A.Boukela, D. Mahmoudi, M. Touamdia, L. Kedji 

Service de pédiatrie, CHU Blida 

INTRODUCTION :  

Les thromboses artérielles chez le nouveau-né sont rares et graves mettant en jeu le pronostic 

fonctionnel et vital. L’expression clinique varie selon le siège de la thrombose, son étendu, et le réseau 

vasculaire de suppléance. L’etiopathogénie de ces thromboses est souvent complexe et 

multifactorielle. Leur prise en charge repose sur la thrombolyse et l’heparinothérapie. 

OBJECTIF :  

Décrire le profil clinique, échographique et évolutif des thromboses artérielles néonatales. 

MATERIELS & METHODES :  

Cas cliniques : 

Observation 1 : K. Abd Raouf âgé de 7 jours issu d’une grossesse de 39 semaines non compliquée 

et sans antécédents familiaux, a présenté 3 jours avant son hospitalisation une fièvre et refus de 

téter.l’examen retrouve: T 39’c, déshydratation sévère, membre inferieur gauche pâle froid avec 

diminution du pouls fémoral homolatéral. Echographie doppler : occlusion artérielle aigue de 

l’ensemble des axes artériels du membre inferieur gauche de l’artère iliaque jusqu’à l’artère pédieuse. 

Bilan biologique : GB 14000/ul,Hb16 g/dL_ plaquettes 244 000/mm3, CRP : 48mg /l Créatinémie 7mg/l, 

ionogramme : Na 152meq/l, K 4.2meq/l, TP 68% _ TCA 28 s. mis sous Enoxaparine sodique à 170 UI/ 

kg /12 hr en s/c , réhydratation, antibiothérapie (Cefotaxime et Gentamycine), l’évolution était 

marquée par l’aggravation en quelques heures avec l’installation d’une ischémie étendue au 2/3 

inferieur de la jambe. Apres 26 jours d’heparinotherapie, le malade a subi une amputation. l’enquête 

étiologique a révélé la présence d’une résistance à la protéines C activée chez le père et anticoagulant 

circulant de type lupique chez la mère.  

Observation 2 : B. Kaouthar âgée de 4 jours, trisomique 21 et née à terme, est ramenée par ses 

parents pour succion faible. À l’examen: membre inferieur droit froid livide avec diminution du pouls 

fémoral homolatéral, souffle cardiaque holosystolique irradiant en rayon de roue sans signe de 

décompensation cardiaque. Echographie doppler : occlusion artérielle étendue du membre inferieur 

droit à partir de la partie distale de l’artère fémorale superficielle. Echocardiographie : sténose 

aortique sous valvulaire, CIV d’admission. Bilan biologique : GB 11000/uL _ Hb 18 g/dL _plaquettes 127 

000/uL _ TP 63% _ TCA 34 s _ Créatinémie 3mg/l _ Natrémie 141meq/l _ Kaliémie 3.8meq/l. mis sous 

Enoxaparine sodique à 170 UI/ kg /12 hr en s/c, L’évolution était favorable marquée par le 

réchauffement et la recoloration du membre après 48 heures de traitement. Un contrôle 

échographique a montré une reperméabilisation des axes artériels. L’enquête étiologique était sans 

anomalies. 
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CONCLUSION : 

L’issue dramatique de la thrombose artérielle des membres est l’amputation, impose ainsi un 

diagnostic et une prise en charge précoce. En absence de consensus, l’heparinotherapie semble avoir 

de bons résultats selon le siège et l’étendue de la thrombose 

P78 : PSEUDOHYPOALDOSTERONISME DE TYPE 1 DANS SA FORME SYSTEMIQUE. A PROPOS 

D’UN CAS 

D.Bouaouadja, S.Kherra, N.Boulekhiout, A.Mekki 

Service depédiatrie B CHU Nefissa Hamoud (ExParnet) 

INTRODUCTION : 

Le pseudohypoaldostéronisme de type 1 dans sa forme systémique est une maladie génétique rare 

de transmission autosomique récessive due à une insensibilité tissulaire à l’aldostérone causée par des 

mutations du canal Na épithélial (ENaC) 

MATERIELSETMETHODES : 

Nous rapportonsle casd’unnouveau né âgé de17 jours admis pour prise en charge d’une 

déshydratationsévère avec hyperkaliémie menaçante. 

OBSERVATION : 

Amir, nouveau-né de sexe masculinâgéde17jours de vie,issude parents consanguins de2èmedegré, 

aux antécédents familiaux d’un frère décédé à l’âge de 12 joursde vie (non documenté) qui a consulté 

pour une détresse respiratoire avec refus de tété, l’examen clinique retrouve une déshydratation 

sévère estimée à 15% des signes clinique d’acidose, une peau rugueuse érythémateuse, une blépharite 

bilatérale, le reste de l’examen clinique est sans particularités (organes génitaux externes normaux 

avec absence d’hyperpigmentation) 

Le bilan biologique a objectivé une acidose métabolique décompensée à trou anionique élevée, 

hyponatrémie à 119 meq/l une hyperkaliémietrès élevée (indéterminée), une natriurèse élevée à 75 

meq/l, une kaliurèse basse, des taux élevés de rénine (500 pg/ml soit > 40pg/ml) aldostérone (3439 

pg/ml ) avec des taux normaux de : cortisol (279 nmol/l), ACTH (10.18 pg/ml), 17OHP (1.35 ng/ml), 

Delta4 androstèndione ( < à 0.3 ng/ml), test de la sueur à 62 meq/l, ECBU négatif, échographie 

abdominopelvienne normale. 

Traitement et évolution : La supplémentassions en sel et le traitement de l’hyperkaliémie ont 

permis de corriger les troubles hydroélectrolytiques.  

COMMENTAIRES :  

Lepseudohypoaldostéronisme de type 1 dans sa forme systémique est retenu après avoir éliminé 

une forme transitoire secondaire à une anomalie ou à une infection urinaire devant la consanguinité 

des parents, l’atteinte systémique (ophtalmologique : blépharite, cutanée : dépôt de sel, respiratoire 

par défaut de résorption de Na : hospitalisation à l’âge de 57 jours et 5 mois pour infections 

respiratoires), la non réponse au minéralocorticoides instaurés initialement, les résultats biologiques, 

reste à compléter par une étude génétique à la recherche de mutations des gènes (SCNN1A, SCNN1B 

et SCNN1G) codant pour les sous unités du canal sodium épithélial.  
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CONCLUSION : 

Le pseudohypoaldostéronisme reste une maladie rare dont le diagnostic est parfois difficile,il doit 

être suspecté chez tout patient qui présente un syndrome de perte de sel sévère réfractaire au 

traitement, surtout en absence des troubles de la différentiation sexuelle. 

P79 : ARTHRITE JUVENILE IDIOPATHIQUE: PLACE DE LA BIOTHERAPIE. A PROPOS DE 29 CAS  

S.Mekhelfi, O.Djendli, N.Boulham, S.Taleb  

EH Didouche Mourad Constantine 

INTRODUCTION:  

L’Arthrite juvénile idiopathique (AJI) est un groupe hétérogène rare d’arthrite inflammatoire 

affectant les enfants de moins de 16ans, sur une durée minimale de 06 semaines, dont lediagnostic 

est basé sur l’exclusion minutieuse d’un grand nombre de diagnostics différentiels. 

MATERIELS ET METHODES: 

Etude rétrospective portant sur 29 enfants, atteints d’AJI, colligés dans le service de pédiatrie 

durant la période allant de Mai 2017 au Septembre 2022. 

RESULTATS:  

29 enfants atteints d’AJI ont été recensés avec 11 garçons et 18 filles (sexe ratio=0,6), âgés de 02 à 

15 ans avec une moyenne d’âges de 4,72ans Les formes individualisées dans notre étude : 

oligoarticulaire(60%) ; systémique (8%) ;polyarticulaire (28%) ;enthesite associée à une arthrite (4%). 

L’attitude thérapeutique adoptée chez nos patients associe une kinésithérapie à un traitement 

médicamenteux à base d’AINS, Méthotrexate, corticothérapie dans 59% des cas et 41% sous agents 

biologiques répartie comme suit : Etanercept dans 13%, Anakinra dans 17% et Rituximab dans 10% des 

cas. Dans notre cas l’évolution favorable était la règle sous biothérapie. 

CONCLUSION:  

L’AJI est une maladie relativement rare, d’un mode d’expression clinique très polymorphe, 

témoignant d’une grande diversité étiopathogénique, dont le pronostic s’est amélioré 

significativement grâce à l’utilisation des agents biologiques qui ont permis d’ouvrir de nouvelles 

perspectives tout en améliorant le contrôle des symptômes ainsi que la qualité de vie des enfants 

atteints d’AJI. 

P80 : ASPECT CLINIQUES ET EVOLUTIFS DE L’HYPEROXALURIE PRIMITIVE DE L’ENFANT  

S.Mekhelfi ; K.Yousfi ; O.Djendli ; H.Bouguerra ; S.Kouider ; S.Taleb  

EH Didouche Mourad Constantine 

INTRODUCTION :  

L’hyperoxalurie primitive est une maladie héréditaire liée à un déficit enzymatique en glyoxalate-

amino-transférase caractérisée par l’accumulation de cristaux d’oxalate de calcium dans tous les tissus 

et particulièrement le rein. 

MATERIELS ET METHODES :  

12 patients hospitalisés au centre pédiatrique 1 janvier 2009 à ce jour. 
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RESULTATS : 

Étude rétrospective et prospective concernant 07 filles et 05 garçons, âgés de 05mois à 11ans, 7 

enfants en IRC dont 3 en IRT et 5 fonction rénale normale.Le diagnostic établie à partir des données 

cliniques, radiologiques et biologiques chez 06 malades et par l’analyse des calculs chez les autres ( 

whewellite ).Les explorations radiologiques: lithiases multiples et hyperdenses dont 6 cas avec 

néphrocalcinose bilatérale et 3 cas avec une néphrocalcinose bilaterale et une néphrocalcinose isolée 

dans 03 cas. 03 cas opérés pour lithiases dont 02 obstructives,04 ont subi une lithotripsie 

extracorporelle ; 03 enfants EER : 02 HD et 01 en DPCA. Aucune greffe réalisée. 

CONCLUSION:  

Cette étude confirme la réalité et la fréquence de l’hyperoxalurie primitive en Algérie:12 cas en 10 

ans.Elle confirme son évolution spontanément défavorable. Elle suscite le débat sur la transplantation 

d’organes.Et surtout elle met en exergue l’intérêt de conseil génétique et du diagnostic prénatal. 

P81 : PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE DES BRONCHIOLITES NEONATALES AVANT ET DURANT LA 

PANDEMIE DE COVID 19 

S.Mekhelfi ; A. Boufker ; H.Bendjaballah; S.Taleb  

Service de pédiatrie EH Didouche 

INTRODUCTION :  

La bronchiolite est une infection saisonnière des voies respiratoires basses, cette pathologie est 

potentiellement grave, particulièrement en période néonatale. 

MATERIEL ET METHODE :  

Il s’agit d’une étude descriptive ; rétrospective, comparative portant sur les bronchiolites 

néonatales entre la période P1 avant la pandémie covid 19 (du 1Mars 2018 au 31Decembre 2019) et 

la période P2 durant la pandémie (du 1Mars 2020 au 31Decembre 2021). 

RESULTATS : 

2 cas ont été hospitalisés en période P1 VS 26 cas en période P2 avec 16 filles et 10 garçons (sexe 

ratio= 0.6) et un âge moyen de 14jours; dont 75% de mères covid positif. La confirmation de l’infection 

covid avec une PCR positive dans 34% et un test antigénique dans 53%des cas alors que tous nos 

patients avaient une sérologie covid positive.100% des cas ont nécessité un support ventilatoire dont 

15% allant à la ventilation à pression positive continue.L’évolution a été émaillée de complications de 

type de Surinfection dans 80% ; Atélectasie dans 4% et Infection liée aux soins dans 8% des cas. Aucun 

décès n’a été notédans notre étude. 

CONCLUSION : 

La bronchiolite du nouveau née demeure une infection grave nécessitant une prise en charge en 

milieu hospitalier.Le virus SARS Cov 2 a eu un impact important sur le taux d’hospitalisation des 

bronchiolites néonatales; dans notre étude, ce taux a été multiplié par 13 sur une durée comparable 

de 22 mois avant et durant la pandémie. 
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P82 : HISTIOCYTOSE LANGERHANSIENNE REVELEE PAR UN DIABETE INSIPIDE CENTRAL 

 H. Rezki, FZ. Zemiri, YS Kirane, L. Ait Abderahmane, A. Seraa, N. Cherif 

INTRODUCTION: 

L’histiocytose à cellules de langerhans (LCH) est une entité rare appartenant au spectre des troubles 

histiocytaires néoplasiques. Chez l’enfant, la LCH peut être limitée à un seul organe ou multi 

systémique. Le diabète insipide est l’atteinte endocrinienne la plus fréquente dans les LCH. 

OBJECTIFS: 

Attirer l’attention des pédiatres sur la possibilité qu’un diabète insipide pourrait être la seule 

manifestation d’une LCH. 

OBSERVATION: 

Nous rapportons le cas d’un enfant de 03 ans admis pour exploration d’un syndrome polyuro-

polydypsique. C’est un enfant de sexe masculin âgé de 03 ans, issu d’un mariage non consanguin, d’une 

grossesse gémellaire menée à 28 SA (jumeau décédé durant le travail).Lors de la 1 ère hospitalisation 

pour exploration d’un syndrome polyuro-polydypsique, le diagnostic de diabète insipide central est 

posé et l’enfant est mis sous Desmopressine avec bonne évolution.Plusieurs mois après, il y a eu 

apparition d’un syndrome tumoral avec hépato-splénomégalie et adénopathies. Le bilan diagnostique 

retrouve à la biopsie ganglionnaire un aspect anatomopathologique et immuno histochimique en 

faveur d’une histiocytose langerhansienne. Le bilan d’extension retrouve une atteinte osseuse avec 

des géodes à la radiographie du crâne, sans atteinte médullaire ni hématologique, soit une histiocytose 

langerhansienne multi systémique (Endocrinienne, hépatique, splénique, ganglionnaire et osseuse) 

avec atteinte d’organes à risque (Le foie et la rate). L’enfant a bénéficié d’une chimiothérapie selon le 

protocole LCH-IV stratum I. 

DISCUSSION:  

Malgré la recherche étiologique initiale négative, Il est primordial de continuer à rechercher une 

LCH durant le suivi de tout enfant atteint d’un diabète insipide, car, cinq fois plus fréquent dans les 

formes multi systémiques, le diabète insipide central est la manifestation endocrinienne la plus décrite 

dans la LCH pouvant évoluer à son propre compte malgré le traitement de la LCH. L’histiocytose à 

cellules de langerhans multi systémique impose un traitement systémique à base de Vinblastine 

associée à une corticothérapie. 

CONCLUSION:  

Devant un diabète insipide central penser à rechercher une LCH au début et durant le suivi pour ne 

pas méconnaitre une atteinte multi systémique ainsi qu’une atteinte d’organe à risque conditionnant 

le pronostic et le choix du traitement. 

P83 : TYROSINEMIE A REVELATION TARDIVE 

H. Rezki, FZ. Zemiri, SY. Kirane, L. Haddad, S. Hamidat, A. Salmi, N. Cherif 

Service de pédiatrie B, CHU Béni Messous 

INTRODUCTION :  

La tyrosinémie fait partie des erreurs innées du métabolismeaccessible à un traitement efficace 

(NTBC), c’est un ensemble de maladies héréditaires à transmission autosomique récessive secondaire 

à un déficit enzymatique dans les voies du métabolisme de la Tyrosine. La forme la plus fréquente et 
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la plus grave est la tyrosinémie de type I. Contrairement à la forme aigue, qui se présente dés les 

premiers mois de vie par un tableau d’insuffisance hépatocellulaire, la forme chronique est 

initialement moins agressive et de découverte plus tardive, et les manifestations rénales peuvent être 

au premier plan (tubulopathie, rachitisme vitamino-résistant). 

OBJECTIF :  

Attirer l’attention des pédiatres sur l’existence de forme chronique de tyrosinémie et sur ses 

circonstances de découverte. 

OBSERVATION :  

Nous rapportons le cas de K. Wiam, nourrisson de 14 mois, issue d’un couple non consanguin, sans 

antécédents particuliers, adressé pour suspicion d’une leucémie. Un mois avant son admission, Wiam 

a présenté une épistaxis, motivant les parents à consulter, une hépatomégalie et une bicytopénie ont 

été constatées, d’où son orientation à notre niveau. L’examen clinique retrouve des signes de 

rachitisme (chapelet costal, nouures épiphysaires), une hépatomégalie, une hypotonie des 

membres.L’échographie abdomino-pelvienne retrouve un foie d’hépatopathie chronique multi-

nodulaire avec signe d’hypertension portale par bloc intra hépatique, associés à une néphromégalie 

bilatérale échogène. Le bilan biologique retrouve une insuffisance hépatocellulaire et une cytolyse 

hépatique, les bilans radiologique et biologique confirment le rachitisme vitamino-résistant.Devant 

l’association d’une atteinte hépatique et rachitisme, une tyrosinémie de type Ià été évoquée, 

confirmée par l’excrétion urinaire élevée de succinylacétone et mise sous NTBC et régime, avec bonne 

évolution à court terme. 

DISCUSSION :  

Notre patiente a présenté une forme chronique de tyrosinémie, découverte tardivement, le tableau 

clinique est moins grave, mais le risque d’hépatocarcinome est plus important que dans les autres 

formes. 

CONCLUSION :  

Avec l’introduction du NTBC, le pronostic des tyrosinémies s’est nettement amélioré. Le dépistage 

néonatal permet la détection et le traitement précoce des patients aboutissent à un résultat 

nettement meilleur. 

P84 : LES RASOPATHIES : PAS FACILE DE LES DISTINGUER.  

H. Rezki, FZ. Zemiri, O. Khemici, L. Aouis, N. Cherif 

Service de pédiatrie B, hôpital Isssad Hassani, CHU Beni Messous 

INTRODUCTION :  

Les Rasopathies sont des syndromes causés par les mutations des gènes codant pour les protéines 

qui appartiennent à la voie Ras/MAP kinase dont le rôle est la régulation du cycle cellulaire. Elles 

comportent : la neurofibromatose type 1, le syndrome de Noonan, le syndrome Léopard, le syndrome 

de Costello, le syndrome cardio-facio-cutané et le syndrome de Legius. 

OBSERVATION :  

Nous rapportons le cas de B. Imtinene, enfant de 6 ans qui présente une RASopathie, type 

syndrome de Costello.Imtinane est issue d’un couple non consanguin, d’une grossesse compliquée 

d’un hydramnios,née à terme par césarienne pour gros poids de naissance.Elle a été hospitalisée à 
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plusieurs reprises pour malnutrition protéino énergétique par carence d’apport mise sous 

alimentation par sonde nasogastrique à ce jour.Elle présente une dysmorphie craniofaciale évoquant 

un syndrome de Noonan, une cardiopathie type CIA, une hypotonie ; au fil du temps le tableau clinique 

s’est complété : les traits sont devenus grossiers, il y a eu apparition d’une atteinte cutanée avec une 

peau lâche, plis palmaires et plantaires accentués, cheveux fins et cassants, atteinte musculo-

squeletique : hyperlaxité ligamentaire, déformation thoracique, pieds varus équins, atteinte 

lymphatique: lymphoedème du membre inférieur droit, et un papilloma péri anal d’apparition récente. 

Ce phénotype évoque le syndrome de Costello. La mutation HRAS n’a pas été retrouvée et le 

séquençage de l’ADN n’a pas été possible. 

CONCLUSION :  

Les critères diagnostiques cliniques et moléculaires des différentes Rasopathies ne sont pas 

spécifiques. Cette observation témoigne des difficultés diagnostiques à cause de la ressemblance 

phénotypique entre les différentes Rasopathies, d’autant plus que le tableau clinique se complète 

souvent tardivement. 

P85 : LYMPHANGIOME KYSTIQUE :UNE TUMEUR BENIGNE DE L’ENFANT QUI PEUT 

RECIDIVER  

H. Rezki, FZ. Zemiri, O. Khemici, L. Aouis, N. Cherif 

Service de pédiatrie B, hôpital Isssad Hassani, CHU Beni Messous 

INTRODUCTION :  

Le lymphangiome kystique est une tumeur bénigne de l’enfant, c’est des dilatations lymphatiques 

microkystiques, macrokystiques ou mixtes. La localisation la plus fréquente est cervicofaciale, la 

pathogénie est encore mal élucidée. 

OBSERVATION :  

Nous rapportons le cas de L. Mohamed, enfant de 2 ans et demi, qui présente un lymphangiome 

kystique récidivant. Mohamed est issu d’un couple non consanguin, d’une grossesse suivie menée à 

terme ; à la naissance, il y a eu la découverte d’une tuméfaction pariétale axillaire droite, 

polylobée,évoquant un lymphangiome kystique ; ce n’est qu’à l’âge de 4 mois qu’il a bénéficié 

d’uneablation subtotale, l’anatomopathologie à confirmé le diagnostic de lymphangiome kystique. 

Quelques mois après, il a présenté une récidive avec apparition d’autres localisations : scapulaire, 

médiastinale, brachiale, et l’IRM a objectivé un volumineux lymphangiome kystique cervico thoraco 

axillo brachial droit à extension endothoracique médiastinale supérieure, associé à une autre lésion de 

l’avant bras homolatéral. L’enfant a été confié au chirurgien vasculaire pour prise en charge. 

CONCLUSION :  

Le diagnostic du lymphangiome kystique est clinique et radiologique. Le but du traitement est 

d’éviter les complications fonctionnelles et esthétiques. Le choix du traitement (chirurgie, laser ou 

sclérothérapie) dépend de la forme clinique et de la localisation du lymphangiome kystique mais la 

nature extensive et l’exérèse incomplète favorisent les récidives. 

P86 : INTERET D’UN DEPISTAGE DU DEFICIT EN ANTITHROMBINE DEVANT DES CAS INDEX  

S. Iddir, A.Hamzaoui, K.Mohand said, K.Benarab, B.Lounis, N.Bensaadi 

Service de pédiatrie- CHU Tizi Ouzou 
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INTRODUCTION : 

L’antithrombine appartient à la famille des inhibiteurs de sérine protéase. Son déficit 

constitutionnel est fortement thrombogène. 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons l’observation d’un enfant, hospitalisé au niveau du service de pédiatrie Abderaouf 

âgé de 13 ans. Aux antécédents familiaux chargés de phlébites itératives. Antécédents personnels 

d’appendicectomie il y’a 17 jours.Admis pour tuméfaction du membre inferieur gauche sans notion de 

traumatisme, douloureuse à la mobilisation, avec polypnée et tachycardie. Le bilan standard était sans 

anomalie. Les D-dimère à 2580 ng/ml.Echodoppler du membre : Thrombophlébite étagée ilio-fémoro-

poplité gauche avec extension Saphénienne. Echographie cardiaque : Signes de cœur pulmonaire 

aigue avec HTAP, septum inter ventriculaire paradoxal. Angioscanner thoracique : embolie pulmonaire 

aigue lobaire et segmentaire bilatérale. Dosage spécifique : déficit quantitatif en antithrombine. 

L’enfant a été mis sous antibiothérapie, Lovénox, puis relais avec les antivitamines K. 

RESULTATS : 

La prévalence des déficits en antithrombine est comprise entre 1/2000 et 1/5000. Ils sont de type 

quantitatif (type I) ou qualitatifs (type II). L’expression clinique comporte essentiellement des accidents 

veineux et parfois artériels. Des facteurs déclenchants sont habituels, tel que l’immobilisation 

prolongée, période postopératoire, cas de notre malade. Il existe souvent des cas index vu le caractère 

héréditaire, qui impose une enquête familiale, ce qui aurait pu être fait chez notre malade et la mise 

sous héparine devant toute situation favorisante. 

CONCLUSIONS : 

La survenue d’un incident thromboembolique, peut être révélateur d’un déficit en Antithrombine. 

Il est important de le reconnaitre afin de dépister les éventuels porteurs asymptomatiques. 

P87 : ŒDEME INDUIT PAR L’INSULINE : UNE SITUATION RARE A CONNAITRE  

S. Iddir, A.Hamzaoui, K.Mohand said, K.Benarab, B.Lounis, N.Bensaadi  

Service de pédiatrie- CHU Tizi Ouzou 

INTRODUCTION : 

L’œdème induit par l’insuline est une complication rare et sous-estimée, elle a été décrite pour la 

première fois en 1928 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons l’observation d’un enfant présentant une complication rare de l’insuline. Israa 

âgée de 08 ans, sans antécédents familiaux particulier, suivie depuis l’âge de 04 ans pour diabète de 

type 1 mal équilibré malgré une optimisation récente des doses d’insuline. Consulte pour des œdèmes 

des membres inférieurs blancs mous gardant le godet, le reste de l’examen était sans anomalie et l’état 

nutritionnel était correct. Le bilan standard était normal, l’albuminémie à 34 g/l. Les examens 

radiologiques étaient également normaux.Devant ce tableau et en l’absence d’autres causes, le 

diagnostic d’œdème induit par l’insuline a été retenu. On a continué l’insulinothérapie. L’évolution a 

été marqué par la disparition spontanée des œdèmes. 
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RESULTATS : 

L’œdème lié à l’insuline est une complication rare, faisant suite à l’introduction ou à L’optimisation 

d’une insulinothérapie. Leur apparition est favorisée par un équilibreglycémique médiocre. Il s’agit 

d’un diagnostic d’élimination.Deux grands mécanismes sont évoqués ; l’action de l’insuline sur le rein 

et en particulier sur les canaux épithéliaux sodiques entraînant une rétention hydro-sodée, et l’action 

de l’insuline sur l’endothélium et sur sa production de médiateurs vasoactifs. Vu la nature transitoire 

des symptômes, un traitement conservateur (restriction hydrique,régime désodé, port de bas de 

contention) est généralement suffisant. 

CONCLUSIONS : 

Les cliniciens prenant en charge des patients diabétiques devraient connaître cette entité afin de 

rassurer le patient et l’aider à accepter l’insulinothérapie. 

P88 : BRADYCARDIE SINUSALE REVELANT UNE TUMEUR CEREBRALE  

S. Iddir, A.Hamzaoui, K.Mohand said, K.Benarab, B.Lounis, N.Bensaadi 

INTRODUCTION :  

Les étiologies des bradycardies sont multiples et peuvent êtres d’origines cardiaques ou 

extracardiaques. 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons l’observation d’un enfant présentant une tumeur cérébrale révélée par une 

bradycardie sinusale.Amir, âgé de 10 ans, sans antécédents particuliers. Consulte pour une asthénie 

et des céphalées légères. A l’examen, une bradycardie nette, sans souffle ni de bruit surajouté, la TA 

était normale. Il semble y’avoir une discrète ataxie statico-cinétique difficilement détectable. Bilan 

standard était normal. Les prélèvements toxicologiques étaient négatifs.Exploration cardiologique 

étaient sans anomalie notamment l’ECG et l’échographie cardiaque.Examen ophtalmologique : 

œdèmes papillaire stade 2. IRM cérébrale : masse tumorale de la glande pinéale infiltrant les 

pédoncules cérébraux,avec hydrocéphalie, une hypertension intracrânienne associée à un 

engagement amygdalien.Le malade a été transféré en urgence au service de neurochirurgie, pour une 

prise en charge spécialisée. 

RESULTATS : 

Les causes de bradycardies peuvent êtres variées, soit cardiaques, mais le plus souvent 

extracardiaques à savoir infectieuses, auto-immunes ou génétiques et parfois neurologiques.La 

physiopathologie n’est pas clairement établie dans ce dernier mécanisme, mais il semblerait lié à la 

libération d’acétylcholine par activation des barorécepteurs à l’origined’une bradycardie et serait 

d’autant plus important que l’enfant est jeune.La prise en charge est fonction du degré de la 

bradycardie, sans omettre de rappeler que le traitement neurochirurgical est l’essentiel de la prise en 

charge, qui fait disparaitre rapidement l’arythmie. 

CONCLUSIONS : 

La bradycardie est le plus souvent un signe d’alerte grave de souffrance extracardiaque chez 

l’enfant, notamment neurologique. 
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P89 : LYMPHOME CEREBRAL MIMANT UNE ENCEPHALITE ET REVELANT UN DEFICIT 

IMMUNITAIRE COMBINE SEVERE ATYPIQUE 

Djelil.M1, Haddad.K1,Boutaba.M1, Benmouffok.N1, Boudouaya.FZ1, Jaffal.A1, Benouaret.Kh1, 

Zemmouri.N1, Amrane.S1, Berrou.Z2,Belaid.B3, Benathmane.Y4,Yousfi.Y5, Djidjik.R3, Bouaita.K4, 

Belarbi.A5, Zeroual.Z1* 
1Service de pédiatrie A, Hôpital NefissaHamoud, C H U Hussein Dey Ex.Parnet,  
2Centre d’imagerie médicale générale et pédiatrique de Gué de Constantine Dr Bouras,  
3Service d’immunologie clinique C H U Bénimessous,  
4Service de neuro-chirurgie E H S Cherchell,  
5Service d’anatomie cytologie pathologique C H U Douera 

INTRODUCTION : 

Le lymphome cérébral primitif, forme rare de lymphome non hodgkinien et des tumeurs cérébrales 

primitives, a présentation clinique nonspécifique, l’immunodépression est le seul facteur de risque de 

survenue, les cas pédiatriques rapportés sont rares. 

OBJECTIF : 

Rapporter une observation de lymphome cérébral révélant un déficit immunitaire primitif. 

RESULTATS :  

Garçon de 5 ans, adressé pour complément d’exploration d’un tableau encéphalitique évoluant 

depuis 3 mois, l’IRM objective une atteinte bilatérale asymétrique des noyaux gris centraux « NGC », 

évolution clinique favorableinitialement sous traitement antibiotique, antiviral et corticoïdes avec 

régression des lésionsgaucheset majoration à droite. L’examen à son admission retrouve : fièvre, 

paralysie faciale centrale et hémiplégie droites, ulcérations périnéales. La relecture de l’IRM initialeen 

faveur de multiples micro abcès des NGC. Notre conduite était d’arrêter lescorticoïdes et mettre 

sousanti-fongique.Le bilan objective une leuco-neutropénie sévère,syndrome inflammatoire 

biologique,sérologies virales, parasitaires et dosage du quantiferon normaux.L’exploration de 

l’immunologique révèle un déficit immunitaire combiné sévère atypique.3 semaines après son 

hospitalisation,détérioration neurologique avec signes d’HIC.L’IRMobjective une extension 

bihémisphèriques et mésencéphalique des lésions suggérant un lymphome. 

L’étudeanatomopathologique de la biopsie stéréotaxique confirme le diagnostic. Une 

chimiothérapie entamée malheureusement le décès est survenu un mois après. 

CONCLUSION : 

Affection grave et rarissime, le diagnostic nécessite une expertise clinique et paracliniqueà fin 

d’éviter les errances diagnostiques. 

P90 : L’EXPOSITION A L’HUMIDITE ETAUX MOISISSURES AU BAS AGE CONSTITUE UN 

FACTEUR DE RISQUE POUR L’ASTHME A L’ADOLESCENCE  

A. Dehimi (1), M. Belghazi (1), K. Okka(1), Z. Benarab (1), A.Mahnane (2), B.Bioud (1)  

(1) Service de pédiatrie - CHU de Sétif 

(2) Service d’épidémiologie - CHU de Sétif 
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INTRODUCTION :  

L'humidité favorise la prolifération des bactéries, des acariens et des moisissures. Une importante 

exposition aux moisissures, majore, non seulement le risque de sensibilisation aux moisissures, et 

augmente le risque d’allergie respiratoire. 

OBJECTIF :  

Etudier la relation entre l'humidité et les moisissures dans la maison au cours des premières années 

de vie et le risque d'asthme à l’adolescence.  

METHODES :  

Etude cas-témoins portant sur 113 asthmatiques actuels âgés de 13 à 14 ans et 180 cas témoins 

concernant la présence des signes d'humidité au domicile au cours des premières années de vie 

rapportés par les parents.  

RESULTATS :  

Une relation forte et significative a été trouvée entre les signes d'humidité au domicile au cours des 

premières années de vie rapportés par les parents et l’asthme chez l’enfant plus tard ; la présence de 

taches d’humidité, de moisissures visibles et d’écaillement de la peinture pendant les premières 

années de vie constituent des facteurs de risque pour l’asthme à l’âge de 13-14 ans (P= 0,002, OR:2,55 

; P=0,003, OR: 5,19 ; P= 0,004, OR: 2,52 respectivement). Des études épidémiologiques ont montré 

que l'humidité et les moisissures sont associées à l'asthme, indépendamment de l'atopie. Cependant, 

Heinrich a conclu à la présence de preuves suggestives mais insuffisantes pour affirmer un lien de 

causalité entre un environnement intérieur humide et contaminé par les moisissures et l’asthme de 

l’enfant.125 

CONCLUSION : 

Dans notre étude, l’existence de l’humidité et des moisissures dans la maison au cours des 

premières années de vie constitue un facteur de risque pour l’asthme à l’âge de 13-14 ans. 

P91 : MOLLUSCUM CONTAGIOSUM GENERALISE REVELANT UN SYNDROME D’HYPER IGE (A 

PROPOS D’UN CAS) 

W.Boudehane, Dj.Bouaouadja, S.Meftah, A.Djamaa, O.Drali, A.Mekki 

Service Pédiatrie B, CHU Nefissa Hamoud (Ex Parnet).Alger 

INTRODUCTION :  

Le syndrome d’hyper IgE fait partie des erreurs innées de l’immunité, il se caractérise par des 

infections pulmonaires, un eczéma récurrent, des infections cutanées bactériennes et rarement des 

infections à herpès simplex virus ou papilloma virus ; une éosinophilie et des taux sériques élevés 

d’IgE.Deux formes ont été décrites, dont une forme autosomique dominante (type 1, déficit en STAT3) 

et une forme autosomique récessive (type 2, déficit en DOCK8) ; des formes sporadiques sont 

possibles. 

MATERIELS ET METHODES : 

On rapporte le cas d’un garçon âgé de 7 ans qui présente des lésions cutanées étendues en faveur 

d’un molluscum contagiosum. 
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OBSERVATION :  

Samy, enfant de 7 ans, issu d’un couple consanguin 3éme degré, sans antécédents familiaux 

particuliers, suivi depuis l’âge de 14 mois pour une dermatite atopique mise sous dermocorticoïdes et 

émollients, qui présente depuis une année de multiples lésions papulo-nodulaires ombiliquées 

surinfectées par endroit d’extension progressive disséminées sur tout le corps et le cuir chevelu sans 

atteinte palmo-plantaire. L’exploration étiologique a objectivée une hyper éosinophilie à 590/mm 3 et 

un taux des IgE totaux très élevé à 3200 ui/ml en dehors de tout épisode infectieux ; sérologie virale 

HIV négative. Le diagnostic du syndrome d’hyper IgE a été retenu sur les éléments clinico-biologiques. 

l’étude génétique à la recherche d’un déficit en DOCK8 est en cours. 

CONCLUSION : 

Le syndrome d’hyper IgE est une pathologie rare à expression cutanée variable. 

P92 : PRISE EN CHARGE DE LA TYROSINEMIE TYPE 1 A PROPOS DE 20 CAS TRAITES : 

EXPERIENCE DU SERVICE PEDIATRIE « A » HUSSEIN DEY ALGER 

Ch. Boubidi, A.Guedouar, H.Bekkakcha, FZ. Boudouaya, M.Boutaba, H.Khanouche, K. Hamane, 

M.Djellil, A.Mekki ,Z.Zeroual 

Service pédiatrie « A » CHU Hussein Dey Alger. 

INTRODUCTION : 

La tyrosinémie de type 1 est une maladie métabolique AR due à une anomalie dans la voie du 

catabolisme de la tyrosine responsable de l’atteinte hépatique de la dysfonction tubulaire et des crises 

neurologiques. Le succinylacétone urinaire est un moyen diagnostic (2009 en Algérie), le traitement 

repose sur la nitisinone(NTBC), et à un régime diététique. 

MATERIELS ET METHODE : 

Sur les 24 cas diagnostiqués dans notre service l’étude porte sur 20 cas traités en 10 ans (2009-

2020). C’est une étude rétrospective, descriptive portant sur le profil clinique, biologique, biochimique, 

radiologiqueainsi que le suivi. 

RESULTATS :  

Le Sexe ratio=1, laConsanguinité est de 66%, l’âge médian de 08 mois (<06 mois 30%)le screening 

ciblé a concerné 8 nouveau nés 0 cas HT1.L’hépato-splénomégalie et les signes de rachitisme sont les 

signes les plus fréquents.Lacholestase 40% et lacytolyseétaientmodérées au dépend desASAT ; l’IHC 

est quasi constante 95%, les PAL sont toujours élevés, le facteur V peut être normal. Une thrombopénie 

modérée est la règle 90% des cas. Le taux SA plus bas dans les formes chroniques. Le foie était 

multinodulaire dans 85% et la néphromégalie est retrouvée dans 80%. L’observance au traitement 

était bonne, mais la PEC diététique était difficile (disponibilité, coût) ;le délais moyen de normalisation 

du TP était de 33j, l’atteinte oculaireest l’ apanage des enfants d’âge scolaire parécart de régime, parmi 

les complications 3 cirrhoses 6 HCC dont 1 seul transplanté,on déplore 04 Décès, la survie globale 

actuel est de 80%. 

CONCLUSION : 

La HT1 est une maladie traitable. Le traitement optimale est médical par la nitisinone associée au 

régime diététique ; chez nous le retard au diagnostic est responsable des complications observées 
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l’hépato-carcinome (HCC) pose unproblème dediagnostic et de prise en charge, la greffe hépatique 

n’étant pas pratiquée dans notre pays. 

P93 : LE SYNDROME D’NTERRUPTION DE LA TIGE PITUITAIRE : A PROPOS D’UN CAS 

B.Dekkiche, M.Noumi R.Boukari,  

Service de pédiatrie, CHU Mustapha 

INTRODUCTION :  

Le syndrome d’interruption de la tige pituitaire est une pathologie rare dont la prévalence est 

estimée entre 1/16 000 et 1/150 000, elle est généralement découverte dans l’enfance et elleest 

responsable d’insuffisance antéhypophysaire partielle ou complète, sa présentation clinique est très 

variable selon qu’il s’agisse d’un déficit hypophysaire isolé ou multiple. 

OBSERVATION :  

Fille vue en consultation à l’âge de 04 ans, sans notion de consanguinité parentale, poids de 

naissance à 5Kg, bon développement psychomoteur adressé à notre niveau pour l’exploration d’un 

retard staturo-pondéral sévère. L’examen clinique à l’admission retrouvait une fillehypotrophique 

avec un poids à 11 kg (-3DS) et une taille à 91 cm (-3,25 DS), pas de dysmorphie faciale.Au bilan 

biologique l’hémogramme était correct, bilan métabolique normale, la sérologie cœliaque était 

négative, le bilan thyroïdien normale, le dosage de la cortisolémie du matin correct, par contre le taux 

d’IgF 1 était très bas a 8,11ng/ml (nle 50-410 ng/l), nous avons complété le bilan par un test de 

stimulation de GH qui a objectivé une absence de pic de GH à l’hypoglycémie, ainsi que par une IRM 

cérébro-hypophysaire ayant objectivé une Hypoplasie de l’antéhypophyse avec interruption de la tige 

pituitaire avec post hypophyse ectopique. La prise en charge a consisté en la mise sous hormone de 

croissance à la dose de 0,025mg/kg/j avec surveillance hormonale des autres axes 

hypophysaires.Actuellement la patiente est âgée de 8 ans, poids : 22kg (-1,5 ZS) taille :128cm (-0,6 ZS), 

l’exploration des autres axes hormonaux demeure sans anomalie. 

CONCLUSION :  

Le syndrome d’interruption de la tige pituitaire est une cause non négligeable de retard de 

croissance. Son mécanisme demeure inconnu. Le caractère multiple et évolutif des déficits 

endocriniens rend compte de la nécessité d’une exploration hypophysaire systématique et complète, 

ainsi que d’une surveillance par des contrôles réguliers. 

P94 : QUALITE DE VIE DES PARENTS DES ENFANTS DIABETIQUES  

H- Cherif,  

Pédiatre libéral,Présidente de l’association ANNOUR des enfants diabétiques de la wilaya de Sétif 

INTRODUCTION :  

Le diabète affecte la qualité de vie des enfants diabétiques mais aussi celle de leur parent. La 

mesure de la qualité de vie a l’avantage de centrer la prise en charge sur le malade. 

OBJECTIF :  

Évaluer le retentissement de la maladie sur la qualité de vie des parents, sa relation avec l’équilibre 

glycémique afin de définir les besoins pour améliorer l’ETP. 
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MATERIELS ET METHODES :  

Un questionnaire anonyme repose sur une batterie de questions fermées, moins souvent ouvertes 

pendant trois mois (01Avril-30 juin 2022) destinée pour les parents des enfants DT1 (plus d’un an 

d’ancienneté). Soit 72 parents. 

RESULTATS : 

Sexe ratio : Homme 25% femme75%. Répartition selon le niveau d’étude 22% primaire,25% 

moyen,29% secondaire, 24% universitaire, 85% ont une couverture de la sécurité sociale. Selon 

l’ancienneté de la maladie 87% (1-5ans), 13% (plus de 5ans ).L’âge de l’enfant au moment de diagnostic 

5,52% (moins de 1 an ), 31,94% (1-5ans ),62,5% (plus de 5ans ). 99% des malades sous schéma basal 

bolus, seulement 27,77% dans l’objectif glycémique. Pour l’auto surveillance glycémique 23,61% 

(moins de 4 fois/J, 15,27% (4fois/j), 61,11% (plus de 4fois /j).89% présentent des hypoglycémies dont 

22% sévère. L’hypoglycémie qui pose problème pour les parents angoisse (27,77%), Stress(48,61%) 

limite leur activites quotidienne (27,77%). 30% des parents surveillent la glycémie de l’enfant 

systématiquement la nuit. 80%des parents ont trouver des difficultés pour accepter la maladie au 

moment de diagnostic et apres plusieurs années 61% sont triste et 18,05 % sont toujours stressé.• Ils 

sont toujours présents dans la prise en charge de l’enfant (47%) ils le considère comme quelqu’un 

malade qu’il faut l’aider (43%) ils sont surprotégés 60% des cas. Les parents trouvent souvent des 

problèmes avec l’alimentation (56,94%), l’auto surveillance glycémique (13,88%). Les patients qui ont 

une bonne relation familiale sont plus équilibrés et ont un taux de HbA1c. 

CONCLUSION : 

Le diabète est une pandémie mondiale qui a un fort impact sur le secteur de la santé et le bien-être 

physique et psychologique des patients et de leurs familles d’où l’importance de l’étude de la qualité 

de vie 

P95 : L’ADOLESCENT DIABETIQUE, ENTRE LES CONTRAINTES DE LA MALADIE ET LA 

DIFFICULTE D’ADAPTATION  

H- Cherif,  

Pédiatre libéral, Présidente de l’association ANNOUR des enfants diabétiques de la wilaya de Sétif 

INTRODUCTION :  

Le diabète de l’enfant devient un réel problème de santé publique en Algérie, sa prévalence ne 

cesse d’augmenter ces dernières années. Les exigences du traitement et les contrôles à effectuer 

impactent sur la vie quotidienne du l’adolescent diabétique. 

OBJECTIF :  

Notre étude s’est proposé d’évaluer : les connaissances des adolescents diabétiques de leur 

maladie et leurs besoins éducatifs, le retentissement du diabète sur leur vie quotidienne et leurs 

difficultés effectives rencontrées dans le traitement. 

MATERIELS ET METHODES :  

Un questionnaire anonyme repose sur une batterie de questions fermées, moins souvent ouvertes. 

L’enquête se déroule pendant 2 mois(octobre novembre 2021) au cours des séances d’éducation 

thérapeutique, soit au total 52 adolescents. 
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RESULTATS : 

- Sexe ratio : garçon 48.07% fille51,93%. L’âge au moment de diagnostic : 19.23%(0-5ans),44.23%(5-

10 ans),36.53% 10 ans. Le diabète est une hyperglycémie chronique pour 51.92% ; alors qu’elle est 

transitoire 3.84%, due à une consommation exagérer des sucreries 19.23%.les circonstances de 

découvertes : boire beaucoup avec mictions fréquentes 80.76%, et le diagnostic est posé par une 

glycémie a jeun≥1,26g/l pour 25 % et une glycémie post prandiale ≥2g/l. L’insuline est le seul 

traitement pour 61.53%. 90.38 % préfèrent les stylos (moins de douleurs et la facilité d’utilisation).25% 

disent que le schéma basal bolus est meilleur pour éviter les complications, Il faut équilibrer son 

diabète pour assurer une vie normale pour 61.53%, Seulement 61.53% connaissent les objectifs 

glycémiques.- Sur le plan psychologique ; au moment de diagnostic : la vie n’a aucun sens pour 

3.84%, tristesse 11.53% angoisse pour17.32 %. le diabète a conduit a une modification de leurs 

relations aux autre 19.23%. le regard et le jugement par les autres 5.76%,manque de confiance en soi 

19.23% diminution des chances de réussite 9.61%. Une difficulté d’adaptation 23.08%stress 

permanent 32.69% alors pour 15.38% pas de retentissement. 

CONCLUSION :  

S’appuyer sur l’expérience de malade pour définir les objectifs thérapeutiques avec l’adolescent et 

favoriser l’apprentissage des compétences psycho-sociales tout autant que l’auto-soin est très 

important pour une maladie de toute l’existence. 

P96 : UN CAS DE MOYA-MOYA REVELE PAR DES AVC REPETES A BASCULE  

A. Haddad K. 1, Boutaba M. 1, Zemmouri N. 1, Djelil M., Habouchi A.², Zeroual.Z1* 
1Service de pédiatrie A, Hôpital Nefissa Hamoud, CHU Hussein-Dey Ex.Parnet, 

² Service de Radiologie CHU Lamine Debaghine -Bab El Oued 

INTRODUCTION :  

Le Moya-Moya est une rare artériopathie sténo-occlusive progressive de la partie terminale des 

artères carotides internes et des parties proximales des branches du polygone du Willis, provocant une 

néovascularisation réactionnelle de collatéraux donnant l’aspect «nuage de fumée» sur l’angiographie 

cérébrale. D’incidence et prévalence inconnues dans notre pays, elle est essentiellement décrite au 

Japon et en Asie. 

MATERIEL ET METHODE :  

Rapporter le cas d’AVC à bascule chez une fillette de 25mois révélant la maladie. 

RESULTAT :  

Enfant d’un couple non consanguin, ayant des traits particuliers et suivie pour asthme de nourrisson 

est admise à 17mois pour une hémiplégie gauche, paralysie faciale centrale droite d’installation aiguë 

avec fièvre.Une méningite était exclue, l’angioIRM cérébrale a révélé un accident vasculaire 

ischémique par occlusion de l’artère cérébrale moyenne droite, sans autre anomalie vasculaire.Les 

explorations de l’origine cardiovasculaire,métabolique et hématologique étaient sans anomalies.Sous 

anticoagulation efficace, survient un 2e AVC ischémique de l’ACM gauche, puis un AIT droit, la nouvelle 

Angio-IRM cérébrale révèle une Maladie de Moya-Moya stade V.La malade est mise sous antiagrégant 

plaquettaire et est proposée pour une revascularisation chirurgicale. 
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CONCLUSION : 

Malgré sa rareté dans notre pays, cette pathologie doit être évoquée comme étiologie de l’AVC. Ce 

cas rappelle aussi le caractère progressive de la maladie, les lésions typiques pouvant manquer surtout 

lors de l’épisode initial, ainsi un suivi rapproché et la répétition des examens angiographiques sont 

recommandés pour une prise en charge rapide avant toute séquelle définitive. 

P97 : L’HYPEREXPLEXIE NEONATALE : A NE PAS CONFONDRE AVEC LA CONVULSION 

NEONATALE  

H.Djema, A.Benkhelil, F.Gadouche, I. Betrouni, A. Azzoug, D. Hadjane, R. L Baragh, F.Z Amara, I. 

Amrou, F. Guerrouche, L. Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha. Alger 

INTRODUCTION : 

L’hyperexplexie ou « Stiff baby » est un trouble neurologique héréditaire liée à un gène impliqué 

dans l’inhibition glycinergique. C’est une maladie rare, seulement 150 cas ont été rapportés à ce jour. 

Elle est caractérisée par la survenue de sursauts soudains et inépuisables,hypertonie généralisée et 

une rigidité musculaire pouvant entrainer la mort subite par apnée. 

MATERIEL ET METHODE : 

Nous rapportons le cas d’un nouveau-né de sexe féminin, adressé à 72 heures de vie pour 

convulsions néonatales à type de clonies avec hypertonie généralisée. 

RESULTATS : 

Les parents sont consanguins et son oncle a présenté durant son enfance des mouvements 

anormaux et des chutes fréquentes sans diagnostic précis. A son admission, le patient a été mis 

d’emblée sous Phénobarbital mais la symptomatologie a persisté avec apparition de deux épisodes 

d’apnée sévère.Devant l’histoire familiale, l’exagération des sursauts, au bruit et au contact et calmés 

par le sommeil, l’examen post-critique strictement normale, la normalité du bilan métabolique, de 

l’EEG, de l’ETF et de l’IRM, nous avons évoqué le diagnostic d’hyperexplexie néonatale et avons mis le 

patient sous Clonazepam avec succès. 

CONCLUSION : 

L’hyperexplexie ne doit pas être confondue avec les convulsions. Son diagnostic est clinique.Le 

traitement par Clonazepam a fait ses preuves. Dans l’urgence, La manouvre de Vigevano permet de 

faire céder la crise et prévenir l’apnée. La symptomatologie diminue avec l’âge. 

P98 : ET SI C’ETAIT UN SYNDROMEPFAPA : A PROPOS D’UN CAS 

H. Boudour, N.Z edden, I. Saouli, A. Ramdhan, B. Baabaa, K.C helghoum, S. Taleb 

Service de pédiatrie EHDidouche Mourad 

INTRODUCTION : 

C’est la plus fréquente des maladies auto-inflammatoires non héréditaires.  

L'acronyme PFAPA (en anglais periodicfeverwithaphtosis, pharyngitis and adenitis) représente le 

nom utilisé actuellement et réunit les critères cliniques de la maladie  
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OBSERVATION : 

L’enfant B.I est vu en consultation pour un syndrome inflammatoire récurrent(28jours) qui évolue 

depuis 1an dont l’exploration clinique, paraclinique et le test thérapeutique aux corticoïdes confirme 

le syndrome PFAPA. 

DISCUSSION : 

La dérégulation de l'immunité innée dans le PFAPA est reflétée par le phénotype clinique, 

l'augmentation des cytokines pro-inflammatoires et la réponse rapide aux corticostéroïdes  

Le syndrome PFAPA est de diagnostic clinique. La symptomatologie débute avant l’âge de 5 ans. Les 

accès de fièvre dépassent souvent 40°C. Ils sont espacés en moyenne de 3 à 6 semaines, souvent à 

intervalle régulier, ce qui les distingue des autres fièvres récurrentes auto-inflammatoires. La durée 

moyenne de chaque épisode est de 3 à 6 jours. Le syndrome inflammatoire, l'atteinte oropharyngée 

et les adénopathies sont constantes.  

Le diagnostic différentiel inclut les autres maladies périodiques 

Seul le traitement par corticoïdes est recommandé et peut même constituer un élément fort en 

faveur du diagnostic. 

CONCLUSION : 

Le PFAPA est une maladie bénigne guérissant le plus souvent spontanément à l’adolescence mais 

la récurrence des accès fébriles et de fatigue peuvent obérer la qualité de vie de l’enfant et de ses 

proches. 

P 99 : SYNDROME HYPER IGD A PROPOS DE 2CAS PEDIATRIQUES PROBLEME DIAGNOSTIC ; 

THERAPEUTIQUE ET PRONOSTIC 

 Z.BENHACINE; S.Bicha; Zemouli; M.Medjroubi; BELGHIT BOUDJABI, A.Bouhdjila  

Service de pediatrieB CHUC 

INTRODUCTION : 

Le syndrome hyperIGD est une affection génétique auto inflammatoire génétique métabolique de 

transmission autosomique récessif caractérise par une mutation génétique du gène mevalonate kinase 

codant pour enzyme mevalonate kinase du bras long du chromosome 12.Il se présente cliniquement 

par des épisodes fébriles de 2a 6jours associant des aphtes des douleurs abdominales ; éruption cutané 

des douleurs articulaire et des ganglions lymphatiques et sur le plan biologique par une élévation du 

taux des IgD sérique sup a 100UI/Let baisse de activité mévalokinase dans les urines confirme par le 

biologie moléculaire. 

BUT DE ETUDE : 

Savoir la présentation clinique de cette maladie métabolique permet de limiter des explorations 

couteuse et des traitements inutiles voir aggravante.Sa meilleur prise en charge précoce permet de 

prévenir les poussées ; une meilleur qualité de vie et une scolarité normale avec éviction de 

dégénérescence maligne. Son dépistage chez un des membres de la famille permet une prise en charge 

précoce 

RESULTATS : 

CAS 1 : AM âgé de 3A de parents consanguin 1 er degré 2eme fratrie de 3EVBP et ATCD familiaux 

de oncle maternel présentant la même problème décédé par maladie Hodgkin admis le 19/11/2010 
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pour HSPM fébriles.ATCD personnels de fièvre aigue récurrente a âge de 2ans ;de 2-6jours traité 

comme infection bactérienne non spécifique puis spécifique comme tuberculose intestinale sur la 

clinique ;IDR sup a 15mm et la détection de follicule gigantocellulaire à la biopsie de ADP mésentérique 

réalisé par célioscopie. Les maladies inflammatoires de intestin et la maladie de behcet ont été 

éliminés devant les explorations négatives colonoscopie et typage HLA.Le diagnostic hyperIGD a été 

retenu devant consanguinité : âge de début ; les ATCD familiaux tableau clinique évocateur : fièvre 

récurent héréditaire ; signes généraux ; digestifs ; cutané et inflammatoire confirme par le dosage de 

2 taux IGD a plus de 100ui/l.Il s’agissait probablement d’une mutation de NOVO pouvant expliquer la 

négativité du bilan génétique. 

CAS 2 : A.L G;12ans issu de mariage consanguin aux ATCD néonataux normaux et d’asthme chez 

l’oncle et la tante avec hyperactivité a 3ans c’est le 4eme d une fratrie de 4enfants bien portant; admis 

le 08/12/2021 pour aphtose bipolaire buccal et anal dont le début remonte à 2ans avec Plusieurs 

diagnostics évoqués : syndrome de Marchal traite par colchicine par les dermatologues.La maladie de 

Bechet évoqué et traite par MARC BELAICHE par corticoïde et imurel. Devant la non réponse au 

traitement ;le syndrome d’HyperIGD a été retenu devant le mariage consanguin; âge d’apparition de 

la maladie 2ans ; des épisodes de fièvres récurrentes; d’aphtose bipolaire; avec des symptômes 

digestifs vomissement douleurs abdominale et arthralgies ;confirmé par elevation des IGD sériques à 

2 reprises activité mévalokinse kinse élevée dans les urines 

CONCLUSION :  

HyperIGD est maladie comme antiinflammatoire métabolique rare du à un déficiten 

mévalokinase.Savoir ces modes de présentations ces présentation hétérogène permet de limiter les 

explorations inutiles.la collaboration avec des études multicentriques permet une meilleure 

connaissance de sa pathogénie des thérapies métaboliques avec un meilleur contrôle de la maladie. 

P 100 : MALADIE DE STURGE WEBER STADE I ;III A PROPOS DE 2CAS PEDIATRIQUE  

Z.Benhacine, S ;Bicha, Zemouli, M.Medjroubi, Houdhoud, N.Belhimer, N.Baaloul, A.Bouhdjila 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de (Sturge Weber Krabbe SSW) ou angiomatose encephalo-trigeminee découvert par 

Sturge en 1876 ; est une maladie phacomateuse et un syndrome neuro-cutanée et oculaire ; rare 

d’origine génétique ; ou l’implication du gène GNAQ a récemment pu être mise en évidence.la 

mutation de ce gène donne lieu a des malformations vasculaires intéressent les branches 

ophtalmiques et maxillaire du trijumeau ; un angiome choroidien du même coté ; a une angiomatose 

leptomeninge ;localisée au niveau pariéto-occipital. L’épilepsie focal pharmaco résistante est le signe 

révélateur le plus fréquent. l’imagerie par résonance magnétique représente la clé du diagnostic de ce 

syndrome. 

BUT ETUDE : 

Faire apprendre que de l’état mal épileptique partiel comme un signe révélateur de la 

SSW.Souligner le retard diagnostic dans le SSW stade 1 ;difficulté diagnostic en l’absence de angiome 

facial et choroïdien..  

Observation 1 : G ;de 6ans ; aux ATCD d’une tante épileptique ; admis pour état de mal épileptique 

a type de clonies du membre sup gauche avec hémiparésie gauche avec syndrome d’HIC fébrile post-

traumatique(chute de sa propre hauteur ), au scanner : un trait de fracture occipital gauche.l’examen 
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clinique a révélé un angiome palpébral .Le diagnostic de Sturge Wiber stade I complique par un état 

de mal épileptique et par les signes d’HIC a été pose devant l’association d’ angiome palpébral et un 

angiome pial occipito-temporo-parietal droit a IRM cérébral. L’EEG : foyer lent prédominant en 

occipital droit et débordant sur les aires temporales et pariétales droits avait une valeur localisatrice 

de la lésion vasculaire. 

Observation 2: G ; 8ans ; aux ATCD d’état de mal épileptique focal moteur a l’âge de 6 mois suite a 

un traumatisme crânien ; suivi d’un retard psychomoteur et une hémiparésie gauche diagnostique 

comme hématome sous dural.il fut admis le 06/2022 a l’âge de 8ans pour état de mal épileptique 

fébrile focal :hemi corporel clonique droit ; faisant suspecter au départ une encéphalite herpétique 

puis de Rasmussen ; éliminé devant la clinique ; la ponction lombaire ;la biologie ; EEG ET IRMC étaient 

normaux. Le diagnostic de SSW stade III de a été suspecte cliniquement devant épilepsie partielle 

pharmaco-résistante associe a des anomalies du neurodevelopement (retard intellectuel ; retard de 

langage) ; faisant évoquer une épilepsie génétique. EEG montre un ralentissement du cote 

controlatéral de la malformation vasculaire ; confirme par l’IRM cérébral objectivant un angiome pial 

parietal droit sous forme d’épaississement leptoméninge prenant le contraste avec accentuations des 

sillons de circonvinssions du a aux dépôts calcique selon Krabbe avec atrophie cortical du même 

endroit. L’examen ophtalmologique est revenu normal éliminant une forme III de SSW. 

CONCLUSION :  

Le SSW est une maladie héréditaire congénitale rare ; révélée par une épilepsie pharmaco-

résistante ;l’imagerie cérébrale pose le diagnostic. Le traitement antiépileptique préventif devant un 

angiome facial des la découverte des pointes sur EEG permet de prévenir l’état de mal épileptique 

pouvant être fatal. La thérapie génique reste espoir ; avec la voie de recherche sur la voie MERK. 

P101 : FORME NEUROLOGIQUE DE LA MALADIE DE WILSON=NEURO-WILSON. A PROPOS 

D’UN CAS PEDIATRIQUE 

Z. Benhacine, NBaaloul, S Bicha, Zemouli, Ouaari, Belhadef, Medjroubi, A Bouhdjila 

Service de Ped B ;CHUC 

INTRODUCTION : 

La maladie de Wilson, maladie génétique autosomique récessive, provoque une accumulation de 

cuivre dans la foie, le SNC et l’œil, résultante d’une mutation du bras court du chromosome 13 codant 

pour la proteine ATPA7qui assure le transport du cuivre dans l’hépatocyte et son élimination dans la 

bile. Le terme de neuro-Wilson a été introduit pour mettre l’accent sur l’importance des signes 

neurologiques par rapport à l’atteinte hépatique, voire la présence exclusive d’atteinte neurologique, 

comme pour le cas décris ci-dessous. 

OBJECTIF: 

Faire connaitre les manifestations neurologiques de la maladie de Wilson ainsi que sa prise en 

charge.Raccourcir le délai diagnostic entre l’apparition des signes neurologiques et l’introduction du 

traitement pour améliorer le pronostic de cette maladie.. 

OBSERVATION : 

Un enfant de 13ans, aux antécédents de décès dans la fratrie par une cirrhose hépatique non 

documentée, était hospitalisé dans un tableau de dystonie des 2 membres supérieurs et du membre 

inférieur droit, un syndrome extrapyramidal akinéto-rigide, une dysarthrie, une dysarthrie et une 
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baisse du rendement scolaire d’évolution progressive depuis 09mois.L’examen abdominal retrouve 

une splénomégalie.Le diagnsotic de neurowilson a été posé devant la consanguinité ;notion de décès ; 

le tableau neurologique de régressionscolaire ;de dystonie ;de syndrome extrapyramidal et de 

régression neurocognitive (retard de langage ;intellectuelle ) ; L’examen ophtalmologique révèle 

l’anneau de Kayser-Fleischer bilatéral. ; L’IRM cérébrale a mis en évidence un hypersignal symétrique 

et bilatérale en T2 des noyaux gris centraux et de la substance grise péri-aqueducale. Confirmé par le 

Le bilan cuprique retrouvant une cuprémie basse ( 398 ug/l ), une cuprurie élevée ( 238ug/24h), et un 

taux de céruléoplasmine bas (0.04g/l) et l’étude génétique qui a retrouvé la mutation du gène ATPQ7. 

Le bilan hépatique est revenu sans anomalie. Une écho-abdominopelvienne est revenu en faveur d’un 

aspect granité du foie, avec une splénomégalie homogène. 

DISCUSSION :  

Dans notre cas, l’enfant a été mis sous traitement chélateur de cuivre à base de sulfate de Zinc ( 

1cp de 30mg*3/j ), associé à la D Pénicillamine ( Trolovol cp 300mg), introduit à dose progressive par 

pallier de 300mg par semaine pour arriver à une dose de 900mg en 3prises au bout de trois semaines. 

Un traitement symptomatique pour la spasticité a été également introduit ( Baclofen cp 10mg *3/j), 

ainsi que des séances quotidiennes de kinésithérapie. L’évolution a été marqué par une stabilisation 

de la symptomatologie, avec une bonne tolérance du traitement. 

CONCLUSION :  

Le diagnostic du Neuro-Wilson est difficile en absence de perturbation du bilan hépatique ;.Le 

retard au diagnostic est le principal facteur pronostique défavorable. Un traitement chélateur doit être 

rapidement entrepris pour éviter une aggravation de la symptomatologie neurologique, et une 

évolution fatale vers la cirrhose hépatique. Le traitement curative reste la greffe hépatique aux 

résultats prometteurs. 

P102 : LES DEFIS DE L’EQUILIBRE GLYCEMIQUE CHEZ L’ENFANT DIABETIQUE DE TYPE 1 

N.Dridj, A.Benderradji,N Hamdane,M Belghazi, PR Bioud B  

Pole pédiatrique CHU Sétif 

INTRODUCTION :  

Le contrôle glycémique chez les enfants diabétiques a des effets durables sur la réduction des 

complications tant microvasculaires que macrovasculaires.Le but de cette étude est d’évaluer 

l’équilibre glycémique et de mettre l’accent sur les défis de contrôle glycémique chez l’enfant atteint 

de diabète de type 1 

MATERIELS ET METHODES :  

Étude rétrospective descriptive et analytique sur 100 patients atteints de diabète type 1.âgés de 2 

à 15 ans suivis à la consultation de diabétologie  

RESULTATS ET DISCUSSION :  

Patients sous insulinothérapie basal-bolus.52 % des patients sont des adolescents.90 % sont des 

assurés sociaux.09 % ont une maladie autoimmune autre que le diabète (thyroïdite, maladie 

cœliaque).23 % des patients font moins de quatre glycémies par jour. 05 % ne savent pas ajuster les 

doses d’insuline.20 % sautent les injections d’insuline.74 % ne respectent pas les règles diététiques.84 

% ne font pas une activité sportive régulière.77 % ont un taux d’HbA1C 7% 
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CONCLUSION :  

Le contrôle glycémique chez l’enfant diabétique peut s’atteindre en agissant sur les différentes 

causes de déséquilibre, et cela permet d’optimiser la prise en charge de diabète et d’éviter les 

complications aigues et chroniques 

P103 : SYNDROME DE ROGERS : A PROPOS D’UNE OBSERVATION  

A.SADDJABALLAH, D.DOUIRI, S.BAIOD,Y.BELKEBIR, I BOUGUERMOUH, M.GANI, D.BEKKAT BERKANI 

Service de pédiatrie EPH Ibn ZiriBologhineAlger 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Roger est une maladie génétique rare qui se caractérise par L’apparition d’un 

diabète sucré, d’une anémie mégaloblastiquethiamine dépendante et d’une surdité neurosensorielle. 

OBJECTIF :  

Faire connaitre les caractéristiques cliniques, biologiques et évolutives du syndrome de Rogers chez 

l’enfant pour un diagnostic et un traitement précoces. Nous rapportant une observation d’un 

syndrome de Rogers hospitalisé au sein du service de pédiatrie. 

OBSERVATION :  

Le nourrisson B Balkis âgée de 13 mois, sans antécédents particuliers présente depuis quelques 

jours un syndrome polyuro polydipsique. L’examen clinique retrouve une hypotrophie, une légère 

pâleur cutanéomuqueuse et des ecchymoses au niveau des membres. Le diagnostic de diabète a été 

retenu devant une glycosurie et cétonurie, une glycémie veineuse à 5,1 g/l etune HbA1C à 9,1%. La 

FNS a objectivé une bicytopénie: une anémie macrocytaire normochrome arégénérative et une 

thrombopénie. Le médullogramme a retrouvé une hyperplasie de la lignée érythroblastique avec une 

lignée mégacaryocytaire moyennement riche. Le dosage de la vitamine B9 et B12 était normale. Les 

sérologies virales de l’hépatite A, B, C étaient négatives. Le syndrome de Roger a été évoqué devant 

l’association diabète et anémie mégaloblastique. Les potentiels évoqués auditifs sont revenus 

normaux. Un traitement par insuline et vitamine B1 per os à la dose de 50mg/K/J a permis après 4 

semaines une bonne évolution hématologique et glycémique. 

DISCUSSION :  

Le diabète du syndrome de Rogers est la seule forme de diabète vitaminodépendant connue à ce 

jour. Dans notre observation, l’élévation de l’HbA1c constatée au moment du diagnostic avait diminué 

sous traitement par thiamine. La régression nette de l’anémie dès la quatrième semaine de 

supplémentation vitaminique avait permis de confirmer le diagnostic. Idéalement, le diagnostic repose 

sur la mise en évidence de variations génétiques (allèles) au niveau du gène SLC19A2, codant pour un 

transporteur ayant une haute affinité pour la vitamine B1. Concernant la surdité, la perte auditive est 

irréversible et ne semble pas sensible à la thiamine. Cependant, la supplémentation pourrait être 

efficace si elle est débutée avant l’âge de 2 mois. Cela suppose un diagnostic précoce. 

CONCLUSION : 

Le syndrome de Rogers est un syndrome génétique rare. Une supplementation précoce en vitamine 

B1 permet un contrôle de l’anémie et du diabète. La qualité de la prise en charge conditionne le 

pronostic et la survie. 
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P104 : PROFIL CLINIQUE ET VIROLOGIQUE DES BRONCHIOLITES HOSPITALISES DURANT LA 

PANDEMIE COVID19 : ETUDE UNI CENTRIQUEALGERIENNE 

Mohammed Mennai1*, Ouardia Drali1, Asma Kendil1, Hassiba Tali-Maamar2,Hayat Tabet1, Imene 

Kirati1, Ahlem Brahmia1, Nora Makraf1, Ahmed Kenfoud1, Ahlem Guetta1, Ratiba 

Tababouchet1,Azzedine Mekki1. 

1 : Service de pédiatrie B – CHU Parnet 

2 : Institut Pasteur d'Algérie 

RESUME : 

Le confinement et les gestes barrières anti-COVID 19 ont fait reculer l’incidence des bronchiolites 

durant l’année 2020. Malheureusement ce n’été que de courte durée.Nous nous proposons à travers 

ce travail de décrire les caractéristiques de l’épidémie de bronchiolites de 2021 du 01/09/2021 

jusqu’au 31/12/2021.  

METHODE : 

Il s'agit d'une étude prospective, descriptive à visée analytique. Les prélèvements par 

écouvillonnage nasopharyngépour étude virologique par PCR en temps réel. L'analyse des données a 

été réalisée via le logiciel SPSS. 

RESULTATS : 

1508 bronchiolites ont été vu aux urgences pédiatriques, 86 d’entre elles furent hospitalisées, ce 

qui correspond à 5% des hospitalisations. L’âge moyen été de 3 mois. Une notion de contage a été 

retrouvée chez 78,2% des patients. Une infection COVID-19 été relevée dans 30% de l'entourage 

familial. Les signes de gravité présentaient par nos patients selon leur fréquence étaient : la cyanose, 

le tirage marqués et le battement des ailes de nez 

Sur le plan virologique, 100% de nos patients prélevés ont présenté une infection à VRS dans 1/3 

présentaient une coïnfection VRS avec un autre virus, 0 cas de SarsCov2 n’a été détecté dans notre 

étude. 

Plus de la moitié de nos patients ont nécessité une durée d’oxygénothérapie de 4 à 10 jours avec 

bonne évolution. On a déploré un seul décès suis à un pneumothorax aigue suffocant. 

CONCLUSION : 

Notre étude met en évidence l'association temporelle entre le relâchement des mesures anti-covid 

et la reprise de bronchiolite durant le 4e trimestre 2021. 

P105 : DRESS SYNDROME : UNE URGENCE THERAPEUTIQUE  

A.SADDJABALLAH, D.DOUIRI, Y.BELKEBIR,S.BAIOD,M GANI, Y YAHI, A LABIOUD, D.BEKKAT BERKANI 

Service de pédiatrie EPH Ibn ZiriBologhine Alger 

INTRODUCTION :  

Le syndrome d’hypersensibilité médicamenteuse ou Drug Rash with Eosinophilia and Systemic 

Symptoms (DRESS) est une toxidermie rare et sévère. Sa physiopathologie ferait intervenir une 

prédisposition immunogénétique et une réactivation des virus de l’herpès dominés par le virus HHV-

6. 
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OBJECTIF :  

Décrire les caractéristiques cliniques, évolutives et thérapeutiques du DRESS syndrome et souligner 

l’intérêt d’un diagnostic rapide et un traitement urgent de cette maladie. Nous rapportons une 

observation de DRESS syndrome chez un enfant hospitalisé au sein du service de pédiatrie. 

OBSERVATION :  

Un enfant de six ans, autiste, avant la rentrée scolaire, un certificat médical de pédopsychiatrie lui 

a été demandé par l’établissement ; Lors de la consultation, le pédopsychiatre lui a prescrit de la 

carbamazépine. A J10 du traitement, apparait une éruption cutanée avec bouffissure au niveau du 

visage, motivant une consultation aux urgences pédiatriques. L’examen clinique retrouve un enfant 

fébrile avec une éruption cutanée maculo-papuleuse violacée généralisée confluente par endroit avec 

des intervalles de peau saine et des lésions bulleuses au niveau des membres et des adénopathies 

cervicales. La biologie a montré une hyperéosinophilie, une cytolyse hépatique sans atteinte des autres 

organes. Des sérologies virales EBV, CMV, des hépatites A, B et C, HIV, HHV-6 et des hémocultures sont 

négatives. Le diagnostic de DRESS syndrome a été retenu et la carbamazépine a été immédiatement 

et définitivement interrompue. Une corticothérapie 1mg/kg/j a été instituée en urgence. L’évolution 

fut favorable. Aucune récidive n’a été notée. 

DISCUSSION :  

Le DRESS syndrome est une toxidermie grave qui associe : une éruption cutanée,des anomalies 

hématologiques (hyperéosinophilie) et une atteinte viscérale (selon les critères de validation du 

groupe RegiSCAR).Celle-ci survient deux à six semaines après la prise du médicament incriminé 

(carbamazépine) ; Ce qui le différencie des autres toxidermies médicamenteuses (syndrome de Lyell 

souvent après un intervalle plus court) ainsi quel’atteinte multiviscérale qui est absente dans les autres 

toxidermies. La mortalité est à environ 8-11 %. Le traitement consiste en l’arrêt immédiat et définitif 

du médicament en cause. La corticothérapie est indiquée dans les formes sévères et doit être 

maintenue jusqu’au contrôle complet du DRESS. 

CONCLUSION :  

Le DRESS syndrome demeure une pathologie rare mais grave. La précocité du diagnostic est 

fondamentale pour l’arrêt définitif du médicament suspect. Le traitement n’est pas bien codifié mais 

repose actuellement sur la corticothérapie générale. 

P106 : HYPERPLASIE CONGENITALE DES SURRENALES PAR DEFICIT EN 11ß HYDROXYLASE : A 

PROPOS DE 20 CAS  

K.Saouli, A.Ladjouze, K.Boulesnane, N.Hamiche, Z.Bouzerar. 

Service de pédiatrie, CHU Bab El Oued 

INTRODUCTION : 

L’hyperplasie congénitale des surrénales (HCS) par déficit en 11ß-hydroxylase (11BOH) estla 

seconde cause d’HCS (5-8% des cas) après le déficit en 21 hydroxylase (21OH). Elle résulte d’une 

mutation du gène CYP11B1 localisée sur le chromosome 8q21, qui se transmet sur un mode 

autosomique récessif.Le déficit en 11BOH cause une diminution de la sécrétion de cortisol et une 

hyperandrogénie responsable d’une virilisation qui apparait dès la naissance chez la fille. A plus long 

terme, survient une hypertension artérielle due à l’accumulation des précurseurs minéralocorticoides. 
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OBJECTIFS : 

- Déterminer la part du déficit en 11ß-hydroxylase parmi les autres formes d’HCS dans notre 

population 

- Décrire les particularités cliniques, biologiques, génétiques et évolutives des patients suivis 

pour déficit en 11ß-hydroxylase. 

PATIENTS ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude rétrospective mono-centrique ayant incluse tous les patients suivis pour HCS 

par déficit en 11ß-hydroxylase au niveau de la consultation d’endocrinologie de 2007 à2022. 

RESULTATS :  

Nous rapportons 20 patients issus de 12 familles, avec une consanguinité dans 15 cas 

(75%).Pendant la même période, nous avons colligé 217 patients avec déficit en 21OH, 16 patients 

avec déficit en 3-BHSD (3 béta-hydroxystéroïde déshydrogénase) et 4 patients avec déficit en StAR. Le 

déficit en 11BOH est donc bien le second plus fréquent et compte pour 7,8% de l’ensemble des HCS.Le 

sexe ratio était de 0.33 G/1F.L’âge médian au diagnostic était de 25.01 (0.13-99.6) mois. Les 

circonstances de découvertes étaient : une anomalie du développement sexuel dans 13 cas (filles), une 

puberté précoce chez tous les garçons (n=5), un dépistage familial dans 2 cas. Sur le plan clinique : Une 

virilisation des OGE sévère était observée chez toutes les filles (Stade Prader 4 dans 66.6% cas, stade 

33.3 % dans cas).Tous les garçons ont présenté une virilisation responsable de pseudo-puberté 

précoce. Une mélanodermie témoignant de l’insuffisance surrénale chronique était observée chez tous 

les patients diagnostiqués après 1 mois de vie (n=16).Le diagnostic suspecté était initialement une HCS 

par déficit en 21OH dans sa forme classique sans perte de sel chez 89.3% des patients.Sur le plan 

biologique : Le taux moyen (±DS) avant traitement était de 47.36 nmol/l± 30.92(VN : 0.4-3.3)pour la 

17hydroxyprogestérone (17OHP) ; 7.46 ng/ml ±5.94 (VN : 0.21-3.05) pour la 

Delta4Androsténédine(D4A) 64.80 pg/ml ±29.07 (VN : 4.4-100) pour la rénine. Le taux moyen de 11 

Désoxycortisol était de 186.6nmol/l±127.7 (VN: 0.57-4.47) permettant de corriger le diagnostic de 

déficit en 11 BOH à un âge médian de5.71 ans (0.43-13.89).L’analyse génétique du gène CYP11B1 a été 

réalisée chez 9 familles. Les mutations observées étaient : La mutationp.Leu4021Profs*24 

(c.1202dupC ; la mutation p.Gln356*(c.1066CT); la mutation p.Ser217IIefsX42(c.650delGinsTT) et la 

mutation p.Gly347Val (c.1136GT).L’évolution a été marquée par la survenue d’HTA (n=6) à un âge 

moyen de 9.89 ans, de puberté précoce périphérique puis centrale (n=9) avec avance de l’âge osseux 

ayant nécessité un traitement freinateur dans 11cas. 

CONCLUSION :  

La prévalence du déficit en 11 BOH est probablement sous-estimée en Algérie et ce du fait du non 

disponibilité du dosage du 11 Désoxycortisol. Les patients sont souvent diagnostiqués à tort comme 

déficit en 21OH et donc sous-traités en hydrocortisone. Ce sous traitement peut être responsable 

d’une virilisation excessive conduisant à une puberté précoce et à une HTA secondaire. Une meilleure 

connaissance de la pathologie permettait un diagnostic précoce et une meilleure prise en charge. 
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P107 : GRANULOMATOSE SEPTIQUE CHRONIQUE LIEE A L'X REVELEE PAR DES INFECTIONS 

CUTANEES : A PROPOS D'UN CAS 

Mohammed Mennai*, Ouardia Drali, Asma Kendil, Hayat Tabet,Imene Kirati, Ahlem Brahmia, Nora 

Makraf,Ahmed Kenfoud, Ahlem Guetta, Ratiba Tababouchet, Azzedine Mekki 

Service de pédiatrie B – CHU Nafissa Hamoud – ex Parnet 

INTRODUCTION : 

La granulomatose septique chronique (GSC) est un déficit immunitaire rare, consécutif à un défaut 

du métabolisme oxydatif des phagocytes. Il en résulte des infections bactériennes et fongiques sévères 

à répétition dès le plus jeune âge dont notre malade est un bon exemple 

OBSERVATION :  

Yahia âgé de 04 mois, issu d’un couple non consanguin, sans antécédents familiaux particuliers aux 

antécédents personnels d’hospitalisation à l’âge de 28 jours pour pneumopathie droite ayant nécessité 

une hospitalisation pendant 7 jours, à 2 mois une candidose buccal avec des ulcérations cutanées sans 

amélioration sous traitement ambulatoire. A l'âge de 4 mois, il a présenté des multiples lésions 

cutanées à type d'abcès, pustules et ulcérations, évoluant dans un climat fébrile, avec une candidose 

buccal, des adénopathies cervicales bilatérales et un retard de croissance staturo-pondérale. Le bilan 

biologique avait objectivé un syndrome infectieux biologique et une anémie d'allure inflammatoire 

avec présence de staphylocoque aureus et serratia marcescens dans les prélèvements périphériques. 

Un bilan de déficit immunitaire a retrouvé une profonde anomalie de bactéricidie avec absence totale 

d’oxydation de la DHR chez notre patient et partielle chez la mère compatible avec la granulomatose 

septique chronique liée à X. 

DISCUSSION :  

La granulomatose septique chronique est type rare de déficit immunitaire par défaut du 

métabolisme oxydatif des cellules phagocytaires, son diagnostic repose sur la capacité à mettre en 

évidence un déficit du pouvoir oxydatif des phagocytes. Elle se révèle dès le jeune âge par des 

infections pulmonaires sévères, mais les infections des tissus mous sont fréquentes comme le cas de 

notre patient. L’allogreffe de moelle osseuse reste seul le traitement radicalement curatif. 

P108 : SYNDROME INFLAMMATOIRE MULTI SYSTEMIQUE POST COVID 19 A PROPOS DE 17 

CAS : EXPERIENCE DU SERVICE DE PEDIATRIE « B » CHUC 

Bicha S, Benhacine Z, Medjroubi M, Bouhdjila A.R 

Service de pédiatrie “B” CHUC 

INTRODUCTION : 

Le syndrome inflammatoire multi systémique (SIMS) est une nouvelle entité inflammatoire 

systémique apparue dans le contexte épidémique de l’infection au SARS-COV-2, C’est une pathologie 

sévère et grave par le risque d’atteinte cardiaque, nous rapportons dans ce travail notre expérience 

tout en insistant sur les caractéristiques cliniques, biologiques, thérapeutiques et évolutives de cette 

pathologie. 

MATERIELS ET METHODES :  

Étude rétrospective descriptive sur trois ans du janvier 2020 au janvier 2022 ayant inclus tous les 

enfants hospitalisés au service de pédiatrie pour SIMS post COVID. 
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RESULTATS : 

Nous avons colligé 17 malades, l’âge médian est de 03ans, 12 garçons et 05 filles avec un sexe ratio 

de 2,4, tous les enfants avaient une fièvre =39°C persistante au-delà de trois jours avec un état général 

altéré, 25% avaient des troubles digestifs type diarrhées, la chéilite, la conjonctivite étaient rapportée 

chez tous les enfants, deux enfants avaient une méningite lymphocytaire, un seul enfant avait en plus 

un tableau de défaillance cardiaque. Tous les enfants étaient en contact d’un adulte Covid positif dans 

les 4-6 semaines précédant la symptomatologie clinique.Tous les enfants avaient un bilan 

inflammatoire fortement positif avec une CRP moyenne à 105mg/l,VS moyenne à 90mm/1éréH, D-

Dimère 400ng/ml, TGO, TGP à 2-3fois la normale avec un TP normal,fibrinogéne était normal chez 80% 

des malades, ferritinémie élevée chez un malade, troponine élevée chez deux enfants, et une 

thrombocytose avec hyperleucocytose chez tous les enfants.La sérologie Covid était positive chez tous 

les enfants et l’échocardiographie a montré des signes de myocardite chez 17%(3malades) avec 

troubles de repolarisation à l’ECG, Normale chez 82% des enfants.être pris en compte (signes de choc, 

signes neurologiques, respiratoires ou cutanés). Le diagnostic de SIMS ne doit pas être écarté en 

l’absence d’antécédent de COVID-19, ce syndrome pouvant Tous les enfants ont reçu une perfusion 

de gammaglobuline 1g/Kg, solumédrol 2mg/kg/j, HBMP à doses préventives, un enfant avait reçu des 

bolus de solumédrol et un enfant était transféré en soins intensif. L’évolution à 03mois était favorable 

pour tous les enfants sauf un malade qui a compliqué d’un anévrisme coronarien à 03mm. 

DISCUSSION :  

Le SIMS peut être observé chez des enfants dans un contexte d’infection à SARS-CoV-2. Depuis le 

début de la pandémie, près de 1 000 enfants et adolescents ont été touchés par le syndrome 

inflammatoire post-Covid, les complications cardiaques font toute la gravité de la maladie.Le tableau 

clinique, peu spécifique, associe une fièvre élevée, une altération de l’état général et des troubles 

digestifs. D’autres signes évocateurs, mais de survenue variable, doivent survenir après une forme 

pauci ou asymptomatique de la COVID-19.  

CONCLUSION :  

Le SIMS constitue une urgence médicale, sa prise en charge est hospitalière et multidisciplinaire, le 

diagnostic était précoce dans notre série avec une bonne évolution pour la plus part des enfants. 

Actuellement, la vaccination contre la COVID-19 n’est pas recommandée chez les enfants ayant 

développé un SIMS. 

P109 : DEUX NOUVELLES MUTATIONS DU GENE STAR CHEZ QUATRE PATIENTS DE DEUX 

FAMILLES DIFFERENTES : L’EXEMPLE DE LA VARIABILITE PHENOTYPIQUE LIEE A LA 

VARIATION GENETIQUE. 

Z. Mekki, A. Ladjouze, K.Boulesnane, S.Melzi, N. Bouhafs,R.Aboura, Z.Bouzerar 

Service de Pédiatrie, CHU Bab El Oued 

INTRODUCTION : 

Le déficit en protéine régulatrice aigue stéroïdogène (StAR), anciennement appelé hypoplasie 

congénitale lipoïde des surrénales est une des formes les plus sévère d’hyperplasie congénitale des 

surrénales. La proteine (StAR) est nécessaire au transport du cholestérol de l’extérieur vers l’intérieur 

des membranes mitochondriales pour synthétiser la prégnénolone précurseur de tous les stéroïdes, 

que ce soit au niveau des surrénales ou des gonades. Sur le plan clinique,le déficit en StAR se manifeste 
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par un syndrome de perte de sel avec désordre du développement sexuel uniquement chez les patients 

46 XY. Il s’agit d’une maladie héréditaire à transmission autosomique récessive. L’Objectif de cette 

étude est de présenter les données cliniques et génétiques de 4 patients issus de deux familles 

présentant un déficit en protéine StAR. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective des patients suivis au niveau du service de pédiatrie de 2007 à 2022 dont le 

diagnostic a été établi sur des bases cliniques, biochimiques et analyse génétique. 

RESULTATS :  

Entre l’année 2007 et 2022 parmi les patients suivis pour insuffisance surrénalienne dans notre 

centre, 4patients de 2 familles différentes ont un déficit en protéine StAR. Les données cliniques, 

biologiques et génétiques sont résumées dans le tableau. L’âge du diagnostic variait entre 01 jour et 5 

mois, tous les patients présentaient un syndrome de perte de sel. Deux patients avaient un caryotype 

46 XX et 2 un caryotype 46 XY. Les patients 46,XY présentaient un DSD, avec réversion sexuelle 

complète pour un patient et défaut de virilisation sévère chez l’autre (P2) avec score de virilisation 

externe (EMS) 6 /12. Le premier patient a été élevé en fille et le deuxième patient a reçu des injections 

intramusculaires de testostérone 4 X 50 mg au cours des 4 premiers mois de vie entrainant une 

augmentation modeste de la longueur de la verge de 0.5. 

CONCLUSION : 

Le déficit en StAR est une cause rare d’insuffisance surrénale primaire. Dans notre série, les 

mutations homozygotes sévères c.64+480_c167del dans l’exon 2 et c.306+2dupT intron 3 ont entrainé 

une virilisation chez les patients 46XY de sévérité variable selon le type de mutation et syndrome de 

perte de sel chez tous les patients. Un diagnostic précoce chez la fratrie dans le cadre du dépistage a 

permet un début précoce du traitement en évitant la décompensation d’une insuffisance 

surrénalienne. 

P110 : INTOXICATION AIGUE PAR CANNABIS CHEZ L’ENFANT : A PROPOS DE 3 CAS 

N. MAHIEDDINE, L. KEDJI. 

Service de pédiatrie CHU de Blida, faculté de médecine de Blida 

INTRODUCTION :  

Les produits ménagers et les médicaments sont les causes les plus fréquentes d’intoxications de 

l’enfant. Les substances illicites sont cependant de plus en plus impliquées dont les cannabis. Les 

parents ou l’entourage n’évoquent pas spontanément l’intoxication au cannabis rendant ainsi le 

diagnostic difficile à suspecter. Elle peut être grave et sa prise en charge est symptomatique  

OBJECTIF :  

Décrire la présentation clinique de cette intoxication afin de la reconnaître, de savoir rechercher à 

l’interrogatoire la présence de cannabis à domicile et enfin de confirmer le diagnostic 

MATERIEL ET METHODES :  

Nous avons recueilli de façon rétrospective 3 cas d’intoxication au cannabis chez des enfants de 

moins de 16 ans 
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RESULTATS :  

Cas n°1 : Une petite fille de 11 mois qui présentait depuis quelques heures des troubles de la 

conscience associant en alternance somnolence et agitation, une hypotonie généralisée, une fixité du 

regard et des sourires inadaptés. Il n’existait pas de troubles cardiorespiratoires. L’exploration initiale 

était normale (biologie sanguine et scanner cérébral). L’interrogatoire orienté des parents conduisait 

à suspecter une absorption accidentelle d’un morceau de cannabis, confirmée par la mise en évidence 

de dérivés cannaboïdes dans les urines (THC : 50µg/ml). La prise en charge était symptomatique et 

l’évolution clinique était marquée par la régression complète de la symptomatologie après 24h. 

Cas n°2 : Une petite fille de 09 mois qui présentait depuis plusieurs heures une somnelence 

inhabituelle et refus d’alimentation. A l’examen : hypothermie, une hypotonie généralisée sans 

troubles cardiorespiratoires. L’exploration initiale était normale (biologie sanguine, étude du LCR et 

scanner cérébral). La recherche de toxiques dans le sang et les urines a révélé la présnece de dérivés 

cannaboïdes dans les urines. La prise d’un fragment de résine de cannabis était confirmée par la suite. 

La prise en charge était symptomatique avec régression complète de la symptomatologie après 

quelques heures. 

Cas n°3 : Enfant àgé de 12 ans ramené par la protection civile suite à une perte de connaissance. 

Après inhalation volontaire de la fumée de cannabis, il a présenté un accés de palpitation et de 

précordialgies suivie d’une perte de connaissnce. L’examen : enfant comateux, normotherme sans 

troubles cardiorespiratoires. La prise de cannabis était suspectée devant l’odeur de l’haleine (fumée 

de cannabis) et confirmée par la mise en évidence des dérivés cannaboïdes dans les urines.Un fois 

réveillé, l’enfant a révélé qu’il a inhalé la fumée de résine. L’évolution était marquée par la disparition 

des symptome après deux heures de l’inhalation. 

CONCLUSION :  

L’augmentation de la consommation de produits illicites risque d’augmenter le risque d’intoxication 

pour les enfants. Il est nécessaire de l’avoir à l’esprit. Nos pratiques doivent intégrer la recherche des 

dérivés cannabinoïdes dans les urines notamment en cas de tableau neurologique inexpliqué et de 

contexte social particulier. 

P111 : SYNDROME INFLAMMATOIRE MULTI-SYSTEMIQUE PEDIATRIQUE POST COVID : A 

PROPOS DE 05 CAS  

A-Boufeker S-Hamdaoui A-Eutamene S-Taleb  

EH Didouche Mourad Constantine/Algérie 

INTRODUCTION :  

Le syndrome inflammatoire multi-systemique pédiatrique, nouvelle entité apparue au decours de 

la pandémie a SARS COV-2 qui reste mal connue. Son évolution peut s’avérer fatale s’il n’est pas 

évoqué et pris en charge à temps. 

MATERIELS ET METHODOLOGIE :  

A propos de 05 enfants hospitalisés au niveau du service de pédatrie L’année 2020 et 2021. 

RESULTATS : 

Il s’agit de 05 enfants dont l’âge moyen était de 04 ans avec des extrêmes de 01 an et 08 ans dont 

04 filles et 01 garçon ayant tous présenté une fièvre prolongée avec atteinte cutanéo-muqueuse type 

chéilite et exanthème du tronc et du périnée, 4 sur 05 ont présenté une atteinte cardiaque 
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essentiellement péricardique et coronaire, 01 seul malade avait des D-Dimères élevés, le bilan 

inflammatoire était perturbé pour tous les malades, 03 avaient une sérologie covid19 positive et 02 

ont eu un contact avec un sujet atteint de covid 19. Tous les malades ont bénéficié d’une cure de 

Gamma globulines avec Aspegic et l’évolution était favorable dans 100% des cas. 

CONCLUSION : 

Bien que ces atteintes inflammatoires multi-systémiques post-covid ne soient pas fréquentes 

actuellement, il apparait important de les diagnostiquer rapidement pour pouvoir en assurer une prise 

en charge efficace et un excellent pronostic si une autre epidemie Covid19 se déclare. 

P112 : ACRODERMATITE ENTEROPATHIQUE : A PROPOS D’UN CAS  

A-Boufeker S-Mekhelfi A-Eutaméne M-Chabounia S-Taleb 

EH Didouche Mourad Constantine/Algérie 

INTRODUCTION : 

L’acrodermatite enteropathique est une maladie génétique autosomique récessive rare 

caractérisée par une dermatite acrale,une alopécie, diarrhée avec retard staturo-pondéral 

MATERIELS ET METHODES :  

À propos d’un nourrisson hospitalisé en janvier 2020 au niveau du service de pédiatrie  

RESULTATS :  

Nourrisson B.M âgé de 7 mois connu pour tyrosinémie type 1 diagnostiquée et traitée a l’âge de 2 

mois admis chez nous pour lésions cutanées étendues.L’examen clinique retrouve un NRS hypotrophe, 

hypotonique, fébrile avec conjonctivite bilatérale purulente et blépharite, une diarrhée aqueuse 

abondante à raison de 12 selles / jour.Les lésions cutanées sont érythémateu-squameuses péri 

artificielles ano-genitale et péri buccale, avec atteinte des membres inférieurs, les lésions sont 

suintantes et coûteuses par endroits avec quelques pustules.L’examen ophtalmologique spécialisé 

objective une blépharite avec conjonctivite purulente.La zincemie basse. Malade mis sous zinc 

élément,traitement antibiotique et traitement local de la blépharite. Après 15j d’hospitalisation le 

malade est décédé par un choc septique. 

CONCLUSION:  

L’acrodermatite enteropathique est une pathologie rare liée à une erreur innée du métabolisme du 

zinc souvent sous diagnostiquée,dont l’évolution est généralement favorable sous traitement adapté 

cependant elle peut être fatale sur des terrains particuliers et surtout en cas de surinfections cutanées 

malgré la supplémentation en zinc. 

P113 : UNE HYPOTONIE REVELANT UNE MALADIE DE BIERMER MATERNELLE : A PROPOS 

D’UN CAS  

A-Boufeker H-Bougherra S-Hamdaoui S-Boudoukha S-Taleb 

EH Didouche Mourad Constantine Algérie 

INTRODUCTION:  

L’hypotonie symptôme fréquent pouvant s’intégrer dans diverses affections, dont l’originepeut 

être périphérique ou centrale.le déficit en vitamine B12 peut en être responsable par atteinte du 

système nerveux central 
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MATERIELS ET METHODE :  

A propos d’un nourrisson hospitalisé en 2022 au niveau du service de pediatrie  

RESULTATS :  

Nourrisson M.Y âgé de 06 mois,issu d’un mariage non consanguin allaité exclusivement au sein non 

diversifié,admis pour hypotonie avec regression psychomotrice.L’examen clinique retrouve un 

nourrisson pale,apathique avec une hypotonie globale à prédominance axiale.La biologie retrouve une 

neutropénie avec anémie normochrome macrocytaire arégénérative, le frottis sanguin est normal, TSH 

normale,le taux de viatmine B12 est effondré.la protéinurie est négative. L’IRM cérébrale objective 

une atrophie corticale bihémisphérique avec hypotrophie du corps calleux.Le taux de viatmine B12 

chez la mère est bas et les anticorps anti facteur intrinsèque et anti cellules pariétales sont positifs Le 

malade était mis sous suppléments de vitamine B12 en IM, une amélioration neurologique et 

hématologique a été rapidement observée. 

CONCLUSION : 

Un Biermer méconnu chez la femme allaitante peut entrainer une carence en vitamine B12 chez le 

nourrisson et mettre en jeu le pronostic neurologique de ce dernier.Le bilan étiologique d’une 

hypotonie devrait inclure un dosage de vitamine B12 même en l’absence de signes hématologiques. 

P114 : ENCEPHALITE AUTO-IMMUNE POST COVID : A PROPOS DE DEUX CAS 

 A-Boufeker S-Kouider K-Chelghoum M-Bouicher S-Taleb 

EH Didouche Mourad Constantine 

INTRODUCTION : 

L’encéphalite est une inflammation non suppurative du cerveau causée par une infection directe 

ou par une réaction immunologique, actuellement le virus SARS COVID a été incriminé dans plusieurs 

cas d’encéphalite auto immune. 

MATERIELS ET METHODES :  

À propos de deux cas d’encéphalite qui ont été hospitalisés au niveau du service de pédiatrie en 

2021. 

RESULTATS : 

Observation n°1 : enfant B.H âgé de 12 ans présentait une fièvre, confusion, troubles du 

comportement avec hallucinations, désorientation temporo spatiale, scoré 13/15 selon score de 

Glasgow.la formule sanguine montrait une lymphopénie avec anémie hypochrome microcytaire, bilan 

inflammatoire perturbé, cytolyse hépatique et insuffisance rénale modérée,hypercellularité du LCR, 

sérologie covid positive. 

Observation n°2 : fille M.A âgée de 12 ans admise pour état d’agitation avec altération de l’état de 

conscience, à l’examen un syndrome pyramidal, parkinsonien, et cérébelleux,la biologie montrait une 

lymphopénie, une hypercellularité du LCR et sérologie covid positive. L’IRM cérébrale objectivait 

quelques hyper signaux au niveau du pédoncule cérébral droit et des noyaux gris centraux d’allure non 

spécifique. L’EEG montrait un rythme mal organisé ralenti asymétrique. Les deux malades ont été mis 

sous antibiothérapie à dose méningée,aciclovir etcures de gammaglobuline.L’évolution était bonne 

dans les 2 cas. 
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CONCLUSION :  

L’infection par le SARS cov2 est associée à un large éventail de complications neurologiques y 

compris l’encéphalite dont le pronostic peut etre sombre si non diagnostiquée à temps. 

P115 : SYNDROME D’ACTIVATION MACROPHAGIQUE PRIMITIF : A PROPOS D’UN CAS. 

 A-Boufeker S-Mekhelfi L-Boulben A-Boukhari S-Taleb 

EH Didouche Mourad Constantine/Algérie 

INTRODUCTION : 

Le syndrome d’activation macrophagique est une entité anatomoclinique due à une stimulation 

inappropriée des macrophages. Il peut être d&#39;origine primaire ou secondaire. 

MATERIELS ET METHODES : 

Une fille hospitalisée en mai 2022 au niveau du service de pédiatrie  

RESULTATS : 

Enfant I.M âgé de 18 mois, issue d’un mariage non consanguin, aux antécédents d’un SAM post 

infection à CMV à l’âge de 3 mois traitépar bolus de corticoïdes ; admise pour fièvre prolongée avec 

hépatosplénomégalie.Lebilan paraclinique était en faveur d’un SAM avec bicytopénie; 

hyperférritinémie; hypertriglycéridémie; LDH élevée et cytolyse hépatique. Un SAM secondaire à une 

infection virale et tuberculeuse éliminés par une sérologie et un quantiféron négatifs ; le kala azar et 

l’origine maligne éliminés par une ponction de moelle normale ; l’absence de critères diagnostiques a 

écarté l’origine inflammatoire.Le diagnostic de SAM primitif dans sa forme lymphohistio cytose 

familiale a été retenu devant l’enquête étiologique négative et l’antécédent personnel de SAM;la 

malade a bénéficié de 2 cures de gammaglobuline sans réponse; des bolus de corticoides avec 

ciclosporine ont donné de bons résultats. 

CONCLUSION :  

Lymphohistiocytose hémophagocytaire familiale de transmission autosomale récessive est rare et 

survient dans 70% des cas avant l’âge d’un an ; déclenché par une infection virale (CMV,EBV) dans la 

majorité des cas ; son évolution est fatale et la rapidité de la prise encharge conditionne le pronostic. 

P116 : SYNDROME D’ALAGILLE : A PROPOS D’UN CAS.  

A-Boufeker A-Boukhari A-Mezghiche S-Taleb 

EH Didouche Mourad Constantine Algérie 

INTRODUCTION :  

Le syndrome d’Alagille est une maladie génétique regroupant un ensemble de symptômes. Elle est 

causée par une modification chromosomique du gène JAG1, sur le chromosome 20, ou du gène 

NOTCH2, sur le chromosome 1. Cette maladie rare touche 1 enfant sur 100 000 naissances. 

MATERIELS ET METHODE :  

À propos d’un nourrisson hospitalisé en septembre 2022 au niveau du service de pédiatrie 

RESULTATS :  

Nourrisson D.B âgé de 17 mois, issu d’un mariage consanguin ;admis pour l’exploration d’une 

hépatosplénomégalie évoluant depuis 10mois,l’examen clinique retrouve une retard staturopondéral 
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avec faciès particulier : front bombé,rétrognatisme,menton pointu ; le bilan paraclinique objectivait 

une anémie hypochrome microcytaire avec ferritinémie basse ; la bilirubine directe élevée, une 

cytolyse hépatique ;l’électrophorèse des protéines sériques et la ponction de moelle osseuse sont 

normales; le test de la sueur est négatif et les prélèvements faits pour la maladie de niemann-

pick,gaucher et MPS sont négatifs, l’échocardiographie a objectivé une sténose de l’artère 

pulmonaire.Le diagnostic de syndrome d’Alagille a été retenu devant l’association de 3 critères 

majeurs : une cholestase chronique ; un faciès particulier et l’atteinte cardiaque.Une ponction biopsie 

hépatique réalisée pour confirmer le diagnostic. 

CONCLUSION :  

Généralement le pronostic est bon et le traitement est symptomatique, cependant l’évolution vers 

une cirrhose hépatique et des complications cardiaques peuvent compromettre le pronostic, altérer 

la qualité de vie voire même conduire au décès du patient. 

P117 : SYNDROME DE TAUSSIG BING : A PROPOS D’01 CAS.  

Azizi S H1, Nacer I2, Bekkar M 2, Benallal K2 

1-EPH Adjir Ben Thabet Youb – Saida,service de Pédiatrie. 

2- CHU- SIDI-BELABBES,service de Pédiatrie 

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Taussig Bing est une malformation cardiaque congénitale trés rare caractérisé par 

une transposition complète de l aorte avec un chevauchement de l artére pulmonaire du cote gauche 

dans le ventricule gauche associée a une CIV,VD hypertrophique,l aorte située en avant et l artère 

pulmonaire en arrière. 

OBSERVATION :  

Nous rapportons le cas d’un nourrisson âgé de 34 jours issu d un couple jeune non consanguin en 

bon état de santé grossesse bien suivi accouchement a terme par voie haute pour dilatation 

stationnaire ; les parents consultaient pour une fatigabilité lors des tétés +cyanose péribuccale,l 

examen physique a révélé un souffle systolique sous claviculaire 04/06 a l auscultation cardiaque, 

L’échographie cardiaque a objectivée un Ventricule droit double exutoire avec une CIV doubly 

commited de 19 mm avec une aorte recevant le flux de la CIV évoquant un syndrome de Taussig Bing 

typique. La prise en charge thérapeutique consiste en une mise sous furosémide en cas d insuffisance 

cardiaque. La prise en charge chirurgicale repose sur la réalisation d’un Switch artériel et d’une 

fermeture de la CIV. Pour notre malade, la cure chirurgicale est en attente du résultat de l angio scan 

cardiaque. 

DISCUSSION :  

Le Taussig-Bing est une malformation cardiaque congénitale rare constituée d’un ventricule droit à 

double exutoire,un défaut septal ventriculaire subpulmonaire. La progression de la chirurgie cardiaque 

pédiatrique améliore la prise en charge de la malformation de Taussig-Bing. Cependant, parce que 

l’état du patient est si critique dans les premières étapes de la vie, l’importance d’une opération initiale 

adéquate est soulignée, Le Shunt artériel (ASO) est la méthode de choix pour le Taussig-Bing 

Néanmoins,le Taussig Bing associé à une anatomie complexe continue à être un facteur de risque pour 

la morbidité à long terme, et les reprises opératoires. 



147 

 

CONCLUSION : 

Le Taussig Bing est une anomalie cardiaque congénitale très rare, dont le traitement chirurgicale a 

bien évolué. 

P118 : L’ATAXIE-TELANGIECTASIE OU MALADIE DE LOUIS BARR : CAS FAMILIAL 

FZ.Zemiri, O.Khemissi, H. Rezki, S.Kirane,W.Messadi, K.S.Boukhil, L.Haddad, S.Djebari, N.Cherif  

CHU Béni Messous -Service Pédiatrie B 

INTRODUCTION : 

L’Ataxie-Télangiectasie (A-T) est une maladie génétique rare, omim 208900 causée par des 

mutations dans le gène ATM (11q22–23) codant pour une kinase jouant un rôle essentiel dans la 

réparation des cassures de l’ADN. Transmise selon le mode autosomique récessif, l’A-T présente des 

manifestations multiples que l’on peut résumer par une ataxie cérébelleuse, des télangiectasies 

cutanéomuqueuses, un déficit immunitaire et un risque élevé de cancer ; et par une instabilité 

chromosomique avec des réarrangements spécifiques (translocations). 

OBJECTIF :  

Montrer une facette du syndrome avec ses caractéristiques cliniques, paracliniques et évolutives 

OBSERVATION : 

C’est une fille connue du service depuis l’âge de 07 ans pour ataxie.Nous retrouvons la,notion de 

retard du langage et d’infections respiratoires à répétitions avec vaccinations à jour et présence de 

cicatrice de BCG.La consanguinité est du 3ème degré.C’est la 5ème d’une fratrie de cinq dont 2 frères ont 

présenté le même tableau ;un décédé à l’âge de 12 ans par pneumopathie et un vivant âgé de 11 ans 

grabataire. La fille a présenté un retard de langage non étiqueté.Devant l’apparition de trouble de la 

marche depuis un an et vue que son frère est connu pour ataxie télangiectasie,elle nous fut adressée. 

L’enfant est en état général moyen,apyrétique,eutrophique présentant, un syndrome d’ataxie 

cérébelleuse :démarche ébrieuse, élargissement du polygone de sustentation, oscillation de la tête et 

du tronc,hypotonie hypermétrie dysmétrie, dyschronométrie, opsiclonos, dysarthrie ; et par ailleurs 

un retard mental léger fixe,des télangiectasies au niveau des conjonctives et du pavillon de l’oreille.Le 

reste de l’examen est normal. Le diagnostic évoqué est la maladie de LOUIS BARR qui est réconforté 

par les taux élevés de l’alphafoetoproteine et des IgM ( Ig A et G sont normales), une lymphopénie 

profonde touchants les lignées lymphocytaires T,B et NK (chute du CD3,CD4,CD8,CD19 CD53). Le déficit 

immunitaire combiné sévère est retenu. La malade est mise sous Bactrim seul et Avlocardyl pour 

diminuer les tremblements. La rééducation à titre externe est préconisée.Au bout d’une année, nous 

notons une amélioration des infections et du tremblement. A 17ans, elle est grabataire avec scoliose 

et des rétractions, présentant des difficultés alimentaires et respiratoires. 

COMMENTAIRES : 

L’ataxie est quasi-constante, apparaissant progressivement.Le diagnostic est souvent difficile dans 

les premières années de vie du fait du tableau incomplet initialement. Il existe en moyenne un délai 

de deux ans entre le premier symptôme et le diagnostic pour un premier enfant à partir de l’âge de 18 

mois, en général après l’acquisition de la marche. Chez notre malade, elle n’ a pas été dépistéé tôt 

malgré la présence de cas familial, les télangiectasies apparaissent vers 05 ans. Le déficit immunitaire 

n’a pas été recherché précocement. Toutefois nous notons la bonne réaction au BCG. Le déficit est 

variable d’un malade à un autre. 
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CONCLUSION : 

La maladie de Louis Barr est une maladie dégénérative complexe nécessitant une prise en charge 

multidisciplinaire 

P119 : LES UVEITES CHEZ L’ENFANT « A PROPOS DE 23 CAS » 

M.Fellahi, A.Nouar, K.Okka, B.Bioud 

pole pédiatrique CHU de Sétif. 

INTRODUCTION :  

L’uvéite de l’enfant est une affection souvent grave, présente 3 à 10 % de l’ensemble des uvéites. 

Sa gravité réside dans sa présentation souvent insidieuse conduisant fréquemment à sa découverte au 

stade de complications. 

OBJECTIF : 

Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, étiologiques et évolutives des uvéites 

pédiatriques  

MATERIELS ET METHODES : 

Etude descriptive, rétrospective, du 1 er Janvier 2019 au 31 Décembre 2021. Elle regroupe tous les 

cas d’uvéites ayant nécessité l’hospitalisées. Tous les enfants ont bénéficié d’un bilan 

ophtalmologique, d’un bilan étiologique, d’un suivi régulier. 

RESULTAT : 

23 cas d’uvéites ont été recensés, une moyenne de 7 cas par an. L’age moyen des patients 9 ans, 

sexe ratio 0.7. L’étiologie est retrouvée dans 46%, la cause inflammatoire représente 26% dominée par 

l’arthrite juvénile idiopathique, l’étiologie infectieuse dans 21%, 57 % des cas étaient idiopathique. 

L’atteinte était bilatérale dans 60%, avec une prédominance des localisations intermédiaire. En plus 

du traitement spécifique antibiotique et antiviral dans les formes infectieuses l’ensemble des patients 

ont reçu une corticothérapie locale et générale, le recours aux immunosuppresseurs est noté chez 

presque 40%, la biothérapie a été utilisé chez un seul cas. Les complications oculaires ont été 

retrouvées dans 21%, la cataracte dans 13%, le glaucome dans 8%. 

CONCLUSION :  

Les particularités retrouvées dans notre études sont habituellement décrites dans la plupart des 

séries à savoir, la fréquence des formes idiopathique et celle liée à l’arthrite juvénile idiopathique et 

les complications potentiellement cécitantes qui sont secondaires à l’inflammation et au traitement. 

P120 : NEPHRITE DE SHUNT, UNE ENTITE RARISSIME  

A.Chairi,S.Tari, M.Boutaba, K.Guir Z.Zeroual, 

Faculté de Médecine d’Alger 

Service de pédiatrie A Chu Nefissa Hamoud (EX Parnet) 

INTRODUCTION : 

La néphrite de shunt est une Glomérulonéphrite diffuse secondaire à des complexes immuns 

circulants induite par l’infection de type septicémique du shunt ventriculo-atrial mis en place pour 

traiter une hydrocéphalie. 
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MATERIELS ET METHODES : 

On rapporte le cas d’une fille de 15 ans aux antécédents d’hydrocéphalie sur sténose de l’aqueduc 

de Sylvius opérée pour une dérivation ventriculo-atriale (DVA) compliquée d’une néphropathie 

glomérulaire 

OBSERVATION : 

Lyna enfant de 15 ans issue d’un couple non consanguin, aux antécédents personnels d’une 

hydrocéphalie sur sténose de l’aqueduc de Sylvius valvée (valve ventriculo- atriale après deux échecs 

à une valve Ventriculo-péritonéale) qui présente 5 mois après le geste un Syndrome œdémateux fait 

d’odeme palpébral et des membres inférieurs, une fièvre intermittente, une pâleur cutanéomuqueuse 

et des ecchymoses aux points de piqures une HTA stade I, et une hématurie macroscopique, la 

bandelette urinaire retrouve une réaction positive au sang et aux protéines à trois croix Les examens 

complémentaires ont objectivé une protéinurie à 150mg/kg/h avec anémie à 7.8g/dl ainsi qu’un 

syndrome inflammatoire franc Le bilan auto-immun a retrouvé la présence de complexes immuns 

circulants. Les séries d’hémoculture revenaient positives à Staphylocoque epidermidis. Les différentes 

sérologies virales revenaient négatives. Le diagnostic de néphrite de shunt secondaire à une infection 

chronique de la DVA était suspecté, une PBR a été faite revenue blanche. Le traitement consistait en 

une bi-antibiothérapie pendant 6 semaines, et en un traitement à visée néphrologique par diurétiques 

de l’anse et inhibiteur de l’enzyme de conversion. Le versant neurochirurgical consistait en une 

ablation en un temps de la DVA et la réalisation d’une ventriculocysternostomie 

CONCLUSION :  

La néphrite de shunt est une complication exceptionnelle des dérivations par valve 

ventriculoatriale, Une prise en charge pluridisciplinaire est nécessaire associant une néphroprotection, 

une antibiothérapie efficace et un retrait rapide du matériel infecté, ce qui permet généralement une 

guérison rapide, Un suivi néphrologique est cependant nécessaire pour garantir le pronostic rénal. 

P121 : LA THROMBOSE SINO-VEINEUSE CEREBRALE CHEZ LE NOUVEAU-NE IL FAUT Y 

PENSER…  

A.Saad - A.Guetta.-S.oucif- N.Boulekiout - A.Mekki 

Service de pédiatrie « B », CHU Hussein-Dey 

INTRODUCTION : 

La thrombose sino-veineuse cérébrale (TSVC) est une pathologie rare chez le nouveau- né.Son 

incidence est estimée à 0.6 -15/100000 nouveau-né par an.Elle est responsable d’une morbi-mortalité 

importante.Elle présente un défi diagnostique et thérapeutique pour le praticien 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons deux observations de 2 nouveau-nés qui présentent une TSVC révélées par deux 

tableaux cliniques différents 

RESULTATS :  

Mohamed,10 jours de vie, né à terme, par voie normale, une asphyxie stade 2 de Sarnat, admis 

pour hypotonie axiale, l’examen somatique était normal.Une échographie transfontanellaire objective 

une thrombose du sinus sagittal supérieur, complétée par uneIRM cérébrale retrouvant une 

thrombose veineuse massive du sinus sagittal supérieur étendue au Torcular sans infarcissement 
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hémorragique. Un bilan de thrombophilie retrouve un déficit en protéines CetS.L’évolution était 

favorable avec IRM de contrôle normale à 3 mois. Ali, 08 jours de vie, né par voie basse avec bonne 

adaptation primaire,admis pour convulsions. L’examen somatique retrouve une pâleur, des signes de 

déshydratation (DHA) mixte avec refus de téter. Le bilan biologique confirme l’anémie et la DHA 

hypernatrémique. L’IRMcérébrale retrouve une thrombose veineuse massive des sinus sagittal et 

latéraux avec infarcissement hémorragique et hémorragie intra ventriculaire.Le bilan de thrombophilie 

était normal. Nous avons un recul de 3ans, Ali présente un retard des acquisitions psychomotriceset 

une épilepsie séquellaire 

CONCLUSION :  

Les spectres cliniques et étiologiques de la TSVC sont variables, cela exige des compétences 

médicales fines et un haut niveau de suspicion 

P122 : IMPACT DE LA PANDEMIE COVID-19 SUR LES MALADES ATTEINTS DE 

SYNDROMENEPHROTIQUE :  A PROPOS DE 33 CAS.  

S.Mekhelfi O.Djendli N.Boulham S.Taleb  

EH Didouche Mourad Constantine. 

INTRODUCTION: 

De nos jours la COVID-19 demeure mondialement un problème de santé publique, marqué par son 

impact sur la morbi-mortalité surtout sur les malades atteints de maladies chroniques à leurs têtes les 

maladies rénales. 

MATERIELS ET METHODES:  

Etude rétrospective portant sur 33enfants, atteints de syndrome néphrotique ayant une ou 

plusieurs rechutes suite à une infection COVID-19, colligés dans le service de pédiatrie durant la 

période allant de Mars 2020 au Septembre 2022. 

RESULTATS:  

Cette étude comprend 33 enfants atteints de syndrome néphrotique, ayant présenté une infection 

à SARS-CoV-2 avec haute suspicion clinique et cas contact, confirmé par PCR (21%) ou sérologie (79%) 

avec 24 garçons et 09 filles (sexe ratio=2,67), âgés de 05 à 16 ans avec une moyenne d’âges de 9,4ans, 

76% sous Mycophénolate Mofétil (cellcept) et Corticothérapie et 24% ont bénéficié d’une ou plusieurs 

cures de Rituximab. Parmi ces malades,12% ont dégradé leurs fonctions rénales et ont développé une 

insuffisance rénale aigue. L’évolution favorble était la règle pour nos malades hormis un seul cas qui a 

développé une insuffisance rénale chronique. 

CONCLUSION:  

Les patients souffrant d’un syndrome néphrotique et atteints du COVID-19 représentent une 

population particulièrement vulnérable. Cette étude confirme la réalité et la fréquence des rechutes 

des syndromes néphrotiques suite aux infections COVID-19 pouvant s’avérer grave et engager le 

pronostic rénal. 

P123 : EPIDEMIOLOGIE DES INFECTIONS NOSOCOMIALES EN PEDIATRIE  

O.Mehenni 1, H.Bensersa 1, S.Rezoug 1, H.Benzarour 1, M.Khelout 1, , Z.Zeroual 2, N.Lemdjadani 1 

1 Service d’Epidémiologie et de Médecine Préventive, CHU d’Hussein Dey 
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2 Service de pédiatrie A, CHU d’Hussein Dey 

INTRODUCTION :  

Les infections nosocomiales représentent un problème de santé publique du fait de leur morbi-

mortalité importante, mais aussi du fait de l’énorme coût qu’elles génèrent. Elles sont fréquentes en 

pédiatrie, en particulier chez les enfants immunodéprimés. 

L’objectif de notre étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques et évolutives des cas 

d’infections nosocomiales hospitalisés au niveau du service de pédiatrie  

MATERIEL ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude rétrospective à visée descriptive ayant concerné 37 cas d’infections 

nosocomiales déclarés par le service de pédiatrie entre le 1 er Mai 2021 et le 30 Juin 2022. Les critères 

d’infection utilisés ont été ceux du Center for Disease Center. L’analyse des données a été effectuée 

par le logiciel Epi Info V.6. 

RESULTATS :  

Trente sept cas d’infections nosocomiales ont été signalés. Deux sites infectieux ont été 

prépondérants : les bactériémies (confirmée et sepsis clinique) (56,3%) et les pneumopathies 

représentaient 21,9 % des infections. Le taux d’incidence des bactériémies et des pneumopathies était 

respectivement de 3,1 % et 2,4 %. Les bacilles à Gram négatif (BGN) étaient isolées chez 24 enfants, 

soit 88,9 %, dominées par Klebsiella pneumoniae (22,2%), suivi par le staphylococcus épidermidis 

(7,4%). Dans 37% des cas, il s’agit de bactéries multi résistantes. Plus de la moitié (51,3%) des cas 

d’infections sont survenus chez les enfants atteints d’une leucémie. Le taux de mortalité hospitalière 

était de 37,8%. Les procédures invasives et la colonisation par un bacille à gram négatif multi résistant 

étaient les principaux facteurs associés à l’infection nosocomiale. 

CONCLUSION :  

Les infections bactériennes nosocomiales sont dominées par les bactériémies et les pneumopathies 

et sont principalement dues aux BGN. 

P124 : CARACTERISTIQUES DES ENFANTS COVID-19 HOSPITALISES : A PROPOS D’UNE SERIE 

HOSPITALIERE  

O.Mehenni 1, S.Rezoug 1, H.Benzarour 1, H.Bensersa 1, M.Khelout 1, Z.Zeroual 2, N.Lemdjadani 1 

1 Service d’Epidémiologie et de Médecine Préventive, CHU d’Hussein Dey 

2 Service de pédiatrie A, CHU d’Hussein Dey 

INTRODUCTION :  

Les enfants sont sous-représentés en termes de fréquence et de sévérité de la maladie Covid-19. 

En pédiatrie, les formes cliniques ont un caractère bénin. En Algérie, suite à la pandémie du COVID-19 

dont l´épicentre était la wilaya de Blida, des cas pédiatriques ont été observés au CHU.  

L´objectif de cette étude était de déterminer leur profil épidémiologique. 

MATERIEL ET METHODES :  

Nous avons mené une étude descriptive, avec recueil prospectif des données relatives à l’infection 

covid-19 chez les enfants hospitalisés au service de pédiatrie sur une période de 05 mois. L’analyse des 

données a été effectuée par le logiciel Epi-Info V6. 
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RESULTATS :  

Sur 752 patients provenant principalement de la wilaya hospitalisés au CHU, 37 étaient âgés de 0 à 

15 ans, soit 4,9%. L’âge moyen des enfants était de 4,4±4,7 ans, la tranche de 0-4 ans était plus 

représentée (57,1%) avec un sex-ratio (M/F) de 1,31. La durée moyenne d’hospitalisation était de 

7,3±7,6 jours. Les cas confirmés représentaient 81,1%. Les symptômes étaient : fièvre, rhinorrhée, 

céphalées, toux, douleurs abdominales, éternuement, diarrhée, déficit moteur, agitation, signes 

cutanés, détresse respiratoire, conjonctivite et somnolence. Un quart des enfants avait présenté des 

complications avec un taux de létalité hospitalière de 14,3%. 

CONCLUSION :  

La proportion des cas pédiatriques infectés au COVID19 au CHU est faible. Les nourrissons de moins 

d’un an sont plus concernés. En raison du caractère le plus souvent bénin de l’infection à SARS-CoV-2 

chez les enfants, peu de moyens ont été mis en œuvre pour répondre à cette question cruciale. 

P125 : DIABETE DE TYPE 1 ASSOCIEE A UNE SCLERODERMIE EN COUP DE SABRE CHEZ UNE 

ADOLESCENTE: A PROPOS D’UN CAS  

D.Douiri, A.SaadJaballah, D.BekkatBerkani 

Service de Pédiatrie, EPH Bologhine,Alger 

INTRODUCTION : 

La sclérodermie localisée en coup de sabre (SLcs) est une pathologie rare caractérisée par une 

sclérose linéaire des tissus cutanés et sous-cutanés de la région fronto-pariétale et de la face, avec 

risque d’atteinte osseuse voir neurologique. Son association possible au DT1 est quasi méconnue. Ce 

qui retarde le diagnostic et la prise en charge. 

OBJECTIF : 

Décrire les manifestations cliniques et évolutives d’une sclérodermie en coup de sabre chez une 

adolescente diabétique type 1. 

OBSERVATION : 

Hayet âgée de 18 ans est diabétique de type 1 depuis l&#39;âge de 17 mois. Son diabète a 

étérelativement bien équilibré dans le jeune âge mais avec des périodes de déséquilibre importants à 

L’adolescence. Elle n’a pas de complications dégénératives à ce jour.Depuis 12 mois est apparue une 

alopécie qui s’est étendue de façon linéaire dans la région frontale médiane,puis s’est créé une 

dépression des parties molles du cuir chevelu et du front dans la continuité de cette alopécie de façon 

rapidement évolutive.Le diagnostic de SLcs a alors été retenu et la patiente mise sous méthotrexate, 

ce qui a ralenti L’évolution. Actuellement on note un affaissement de l’hémi face et hyperpigmentation 

causant un problèmeesthétique majeur. Une TDM faite à la recherche d’atteinte osseuse crânienne 

n’a pas objectivé de lésion. 

DISCUSSION : 

La sclérodermie localisée dont la SLcs,contrairement à la forme systémique ne se complique pas 

d’atteinte viscérale pouvant mettre rapidement en jeux le pronostic vital.Cependant la présence d’un 

defect osseux crânien peut entrainer des atteintes cérébrales sévères infectieuses et 

neurologiques.Elle peut être isolée ou associée à d’autres maladies auto-immunes.Peu de cas de son 

association au DT1 ont été rapportés dans la littérature à savoir 2 cas adultes publiés. 
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CONCLUSION: 

La SLcs est une pathologie rare, et de surcroit quand elle est associée au DT1.Elle peut être 

confondue au stade de début à une alopécie isolée. Elle est responsable d’un problème majeur d’ordre 

esthétique et de complications osseuses, neurologiques et sensoriellesd’où la nécessité de la 

reconnaitre précocement pour ralentir l’évolution sous traitement. 

P126 : ARTHRALGIES ET MALADIE CŒLIAQUE : PLUS D’UN ENFANT SUR SIX ! 

H. Rahmoune1,2, N. Boutrid1, B. Bioud1,2, M. Amrane1 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université de Sétif-1 

2 : Pédiatrie, CHU de Sétif 

INTRODUCTION : 

Dans une large cohorte de 2125 enfants suivis en rhumatologie, 2% avaient la maladie cœliaque 

(MC) (environ 3 fois le taux dans la population générale). À l'inverse, la MC a été signalée chez jusqu'à 

2 à 3 % des enfants atteints d'arthrite juvénile idiopathique. 

A travers une étude monocentrique, nous rapportons les atteintes articulaires à type d'arthralgies 

dans une cohorte d’enfants cœliaques. 

MATERIEL ET METHODE : 

Nous avons recueilli 58 enfants cœliaques et rapporté ceux qui souffraient d'arthralgie et étudié 

leurs aspects cliniques. 

RESULTATS : 

Des arthralgies ont été rapportées chez 10/58 enfants (soit 17,24%) de l'ensemble de la cohorte 

étudiée dont 09 enfants avec un typage HLA DQ2/DQ8 positif, potentiellement avec un fond auto-

immun à explorer par un HLA classe I et II entier 

Ces arthralgies n'étaient pas accompagnées d'arthrites, et avaient un caractère apyrétique, labile 

et transitoire. Un seul cas de rachialgie épisodique a été rapporté à l’anamnèse 

DISCUSSION : 

La MC est actuellement considérée comme une maladie auto-immune multisystémique ; l’atteinte 

ostéo-articulaire est dominée par le rachitisme, les fractures pathologiques, les arthralgies, les 

arthrites ouspondylarthropathies érosives. 

Dans une intéressante méta-analyse de 2017, les auteurs ont sélectionné 47 articles comprenant 

un total de 10 154 patients et 16 033 témoins répartis dans 18 études différentes. L'incidence des 

différents symptômes ostéo-articulaires au cours de la MC a été calculée, etles arthralgies sont classées 

en premier(30,3%). 

CONCLUSION : 

Plus d'un sixième de notre cohorte pédiatrique cœliaque présente des arthralgies.  

Ces douleurs articulaires peuvent être causées par une carence en vitamine D ou une ostéoporose, 

voire même une arthrite juvénile. Elles peuvent également être isolées et répondre au régime sans 

gluten. 
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P127 : GRANULOMATOSE SEPTIQUE CHRONIQUE : FORME PRECOCE 

H. Rahmoune1,2, N. Boutrid1, B. Bioud1,2, B. Belaid3,4 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université Sétif-1 

2 : Pédiatrie, CHU de Sétif 

3 : Faculté de Médecine, Université Alger-1 

4 : Immunologie, CHU Béni-Messous, Alger 

INTRODUCTION : 

La granulomatose septique chronique est un déficit immunitaire primitif rare, affectant 

principalement les phagocytes, et se caractérise par une susceptibilité accrue aux infections 

bactériennes et fongiques. Sa prévalence mondiale est estimée entre 1-9/1 000 000. 

Nous rapportons un cas rarissime de diagnostic néonatal. 

MATERIEL ET METHODE : 

Il s'agit d’un nouveau-né de sexe masculin, premier de ses parents, sans antécédents familiaux 

particuliers, admis pour détresse respiratoire sévère avec une pneumopathie bilatérale, associée à un 

tableau de septicémie qui semble réfractaire. L'imagerie TDM thoraco-abdominale retrouve plusieurs 

abcès aux deux champs pulmonaires associés à des collections intra-hépatiques. 

RESULTATS : 

Les hémocultures révèlent la présence de filaments mycéliens, alors que les sérologies 

aspergillaires permettent de confirmer le diagnostic d'aspergillose. 

L’exploration de l’immunité à la recherche de déficit héréditaire retrouve une granulomatose 

septique chronique. Le nouveau-né est mis sous Voriconazole pendant 3 semaines avec double 

antibiothérapie et l'évolution est spectatculaire avec sortie de la néonatologie et suivi en consultation 

des déficits immunitaires primitifs. 

DISCUSSION : 

La granulomatose septique chronique peut se présenter à tout âge mais est le plus souvent 

diagnostiquée avant l'âge de 5 ans. Ses manifestations cliniques comprennent des infections sévères 

et récurrentes le plus souvent dues à un groupe caractéristique d'agents pathogènes (dont 

Staphylococcus aureus et Aspergillus spp). 

Ainsi, l'aspergillus qui est un champignon hautement dévastateur chez les immunodéprimés, est 

souvent révélateur d'une granulomatose septique chronique. Le voriconazole est un antifongique 

triazolé redoutablement efficace au cours de la granulomatose septique chronique pour espérer 

éradiquer l'infection aspergillaire précoce et diminuer la morbi-mortalité secondaire notamment à 

l’atteinte respiratoire. 

CONCLUSION :  

Les erreurs innées de l’immunité se manifestent souvent par des infections gravissimes : 

l’aspergillose est ainsi une cause rarissime d'infection néonatale, se manifestant le plus souvent dans 

un tableau septique sévère ou réfractaire. Ceci permet, le cas échéant, un diagnostic précoce de 

certains déficits immunitaires tels que la granulomatose septique chronique. 
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P128 : DES ARTHRALGIES PEU COMMUNES : LE SYNDROME DYSAUTONOMIQUE 

H. Rahmoune1,2, N. Boutrid1, M. Amrane1, B. Bioud1,2, H. Boutrid3,4, A.S. Chehad5 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université Sétif-1 

2 : Pédiatrie, CHU de Sétif 

3 : Faculté de Médecine, Université Alger-1 

4 : Gynécologie-Obstétrique, CHU de Bab El-Oued, Alger 

5 : Dermatologie, CHU Constantine 

6 : Faculté de Médecine, Université Constantine-3 

INTRODUCTION : 

La dysautonomie primaire est un trouble du système nerveux autonome à manifestations non 

spécifiques, affectant essentiellement la pression sanguine et la fréquence cardiaque.  

Nous rapportons l’odyssée diagnostique chez une fille de 11 ans démarrant avec des arhtralgies… 

MATERIEL & METHODE : 

Il s’agit d’une fille de 13 ans, sans antécédents particuliers, qui est admise en pédiatrie pour 

arthralgies diffuses sans signes inflammatoires. 

L’exploration biologique retrouve une protéinurie matinale sans hypoalbuminémie et à profil 

électrophorétique normal, une anémie microcytaire et une hypotension orthostatique authentifiée 

durant son hospitalisation 

Des explorations exhaustives (auto-immunes, ophtalomologiques, oncologiques, uro-

néphrologiques, hépatiques, cardiologiques, métaboliques, biopsie rénale) sont entreprises, sans 

résultat. 

L’apparition – au bout d’une année- d’une hypertension artérielle, associée à l’hypotension 

orthostatique et à la protéinurie, oriente le diagnostic vers le rarissime défaut en barorécepteurs. 

RESULTATS : 

L’apparition – au bout d’une année- d’une hypertension artérielle, associée à l’hypotension 

orthostatique et à la protéinurie, oriente le diagnostic vers le rarissime défaut en barorécepteurs. 

DISCUSSION : 

La prise en charge, en collaboration avec le service de cardiologie, permet d’asseoir un confort et 

une qualité de vie acceptables avec diminution des pics hypertensifs et, via une hygiène de vie 

appropriée, une modération de l’intensité de l’hypotension orthostatique.  

Le suivi rapproché multidisciplinaire sur plus de 30 mois est rassurant. 

CONCLUSION : 

Les atteintes articulaires peuvent être induite par une dysautonomie. La prise en charge reste 

essentiellement symptomatique. 

P129 : ETUDE DE LA MORBIDITE ET MORTALITE HOSPITALIERE DES MALADIES 

DIARRHEIQUES  ET  INFECTIONS RESPIRATOIRES AIGUES DE L’ENFANT DE 0 A 4 ANS REVOLUS 

AU NIVEAU DU CHU HUSSEIN DEY DURANT LA PERIODE DE 2015-2019 

H. BENZAROUR*, S. REZZOUG*, O.MEHENNI*, M. KHELOUT*,N. LAMDJADANI*, 

I.KHELFAT**,N.BOULEKHIOUT**,O.DRALI**, SAADAOUI**,A.MEKKI**. 

* Service d’Epidémiologie et de Médecine Préventive (SEMEP), CHU Hussein DEY. 

** Service de Pédiatrie B, CHU Hussein DEY. 
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La diarrhée, maladie que l’on peut prévenir et traiter, est la deuxième cause de mortalité chez 

l’enfant de moins de cinq ans.Selon l’OMS,il y a environ 1,7 milliard de cas de diarrhée de l’enfant 

chaque année dans le monde et elle est à l’origine de 525 000 décès d’enfants âgés de moins de 5 ans 

par an. Les infections respiratoires aiguës (IRA) sont responsables d’une part importante dans la 

morbidité et la mortalité infantile autant à l’échelle mondiale que dans les pays en développement 

malgré les progrès dans le diagnostic et le traitement. Elles sont un motif fréquent de consultation et 

d’hospitalisation (25 à 50%) chez les enfants. Près d’un quart à un tiers de la mortalité infantile est 

attribuable aux infections respiratoires. 

L’objectif de ce travail est de calculer les indicateurs de morbidité et mortalité par maladie 

diarrhéique et infection respiratoire aigue chez les enfants âgés de 0 à 4 ans révolus ayant été 

hospitalisés au niveau du service de Pédiatrie durant la période de 2015- 2019. 

METHODOLOGIE :  

Il s’agit d’une étude descriptive des données recueillis à partir du programme de lutte contre les 

maladies diarrhéiques et IRA chez les enfants âgés de 0 à 5 ans révolus des trois services 

d’hospitalisation pédiatrique du CHU sur une période de cinq ans de 2015 à 2019. 

RESULTATS : 

Au total 11232 malades ont été hospitalisés au niveau des trois unités du service pour toutes causes 

confondus durant la période de 2015 à 2019, avec un taux de mortalité hospitalière toute cause 

confondu de 4,6 %.638 cas de diarrhée ont été enregistrés soit un taux de morbidité hospitalière par 

diarrhée de 5,7%,aucun cas décès par diarrhée n’a été notifié. Le nombre des cas d’IRA enregistrées 

durant la même,période est de 4410 soit un taux de morbidité hospitalière par IRA de 39,3%. Le 

nombre de décès par IRA est de 19 soit des taux de létalité hospitalière par IRA de 0,4 %. Au cours de 

cette période un pic des cas de diarrhée a été enregistré en 2018 avec un taux de morbidité diarrhéique 

de 10%. 

CONCLUSION :  

La diarrhée demeure un problème de santé publique nécessitant une prise en charge adéquate afin 

de prévenir les déshydratations sévères et le recours à l’hospitalisation. Dans le présent travail on 

constate ainsi que les IRA restent un motif d’hospitalisation fréquent chez les enfants de moins de 5 

ans et méritent une attention particulière dans leur prise en charge thérapeutique et préventive avec 

des actions intégrées. 

P130 : SYNDROME DE HENNEKAM : MALADIE RARE  

N.Makraf, K.Haddad, M.Boutaba, A.Brahmia, I.Kirati, A.Yahiaoui, H.Lalioui, H.Khene, M.Mennai, 

A.Diabi, A.Rouabah, Z.Zeroual. 

CHU Nafissa Hamoud ex Parnet, Service de Pédiatrie A 

INTRODUCTION : 

Lymphœdème syndromique rare caractérisé par l’association d’un lymphœdème primaire, une 

lymphagiectasie intestinale, une déficience intellectuelle et une dysmorphie faciale. 

Matériels et méthodes: 

Rapporter un cas de syndrome de Hennekam, décrire les caractéristiques cliniques, diagnostiques, 

thérapeutiques et évolutives de cette maladie rare. 
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RESULTATS:  

Fillette, âgée de 02 ans, issue d’un couple non consanguin, sans antécédents, admise pour 

exploration de diarrhées chroniques. L’examen clinique objective un faciès particulier: visage plat; pont 

nasal large et déprimé; hypertélorisme, retard de croissance, retard mental, lymphœdème congénital 

du membre supérieur droit. La biologie retrouve un syndrome de malabsorption avec 

hypoalbuminemie, lymphopénie, dosage de l’a-1-antitrypsine fécale élevée. La FOGD objective un 

aspect en faveur d’une dilatation lymphatique, l’étude microscopique confirme la lymphangiectasie 

intestinale.Le syndrome de Hennekam est retenu sur les critères suivants: facies particulier, déficit 

intellectuel, lymphœdème primaire et lymphangiectasie intestinale. Une épilepsie focale avec crise 

occipitale est survenue au cours de son évolution. Un régime hyperprotidique normocalorique, riches 

en triglycérides à chaines moyenne avec perfusions d’albumine au besoin étaient proposés ainsi qu’un 

traitement anti-épileptique. 

CONCLUSION : 

Le syndrome de Hennekam est une affection rare à transmission autosomique récessive, dont le 

diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques et paracliniques. Il n’existe pas de traitement 

curatif mais seulement une prise en charge symptomatique d’où l’intérêt du conseil génétique. 

P131 : SYNDROME DE NICOLAU  

S.Belayadi, S.Tari, K.Ghuir, Z. Zeroual, A.Mekki, N. Bourmed, A. Boulainine 

CHU Nafissa Hamoud ex Parnet, Service de Pédiatrie A 

INTRODUCTION : 

La dermite livédoide de Nicolau ou embolie cutanée médicamenteuse : complication rare et sévère 

des injections intramusculaires, rarement les injections intraveineuses, intra-articulaires et sous 

cutanée. Cliniquement : douleur intense au niveau de site d’injection suivi par l’apparition des lésions 

maculeuse érythémateuse puis lévoide violacé avec extension de taille variable, et évolution vers la 

nécrose possible. 

MATERIEL EST METHODES :  

Incident à l’injection de Benzathine pénicilline en intra-musculaire. 

OBSERVATION :  

Bissam 9 ans issu d’un couple non consanguin, sans antécédant familiaux, suivie pour syndrome 

streptococcique mineur, sous Benzathine pénicilline chaque 21 jours (5 injections reçu déjà). Admise 

pour une réaction grave au niveau de la cuisse gauche 10 minutes après injection de Benzathine 

pénicilline. L’examen clinique : impotence fonctionnelle, infiltration œdémateuse et douloureuse 

occupant tous le membre inférieur, rash cutané livédoide, Pouls vasculaire présent et extimité froide. 

La patiente a présenté une rhabdomyolyse (urines rouges selecto, CPK : 406 x la normale, LDH : 8 x la 

normale avec bilan rénal normal). Quelques jours après, la patiente a présenté une extension de 

l’œdème de façon circonférentiel, douleur plantaire et hyperesthésie, échodoppler sans anomalie, 

mise sous hyperhydratation, corticoïdes et héparine de bas poids moléculaire avec surélévation du 

membre et poche de glace sur la cuisse. Avis de chirurgie pédiatrique : pas d’indication à 

l’aponévrotomie et surveillance du périmètre de la cuisse. L’évolution était favorable sur le plan 

clinique et biologique. 
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CONCLUSION : 

Syndrome de Nicolou est une forme grave rare et peu connu de nécrose tissulaire post injection 

médicamenteuse. 

P132 : CHOLESTASE INTRAHEPATIQUE RECURRENTE BENIGNE : A PROPOS D’UN CAS 

PEDIATRIQUE. 

N.Sifour, R. Belbouab, H.BenaliouaR.Boukari. 

Clinique médicale infantile – CHU Mustapha. 

INTRODUCTION :  

La cholestase intrahépatique récurrente bénigne (BRIC) est une maladie héréditaire autosomique 

récessive, rarement rencontrée en pédiatrie, caractérisée par la survenue intermittente d'une 

cholestase sévère. Les mutations portent sur les mêmes gènes que la cholestase intrahépatique 

progressive familiale (PFIC). Ces mutations sontde type faux-sens et sont localisées dans des régions 

moins conservées des gènes. Par conséquent la présentation clinique est généralement moins 

agressive que la PFIC. Ainsi, BRIC et PFIC semblent représenter les deux extrêmes d'un spectre de 

phénotypes de la même maladie 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons le cas d’un garçon suivi en consultation d’hépatologie pédiatrique au CHU 

Mustapha pour BRIC. 

RESULTATS : 

Abdeslam est un adolescent âgé de 16 ans, issue d’un mariage non consanguin, sans antécédents 

particuliers adressé à notre niveau pour exploration d’un syndrome de cholestase.Le début de la 

symptomatologie remonte à l’âge de 14 ans marqué par l’apparition d’un ictèregénéralisé,prurit, 

urines foncées avec asthénie et amaigrissement. Pas de notion de prise de toxique ou de prise 

d’antibiotique.A la biologie hépatique est noté : ASAT : 64 UI/L, ALAT : 47UI/L, Bilirubine Totale à 

145mg/L et une directe à 93 mg/L, PAL à 586 UI/L, des GGTà 14 U/L et un TP100%.Soit un syndrome 

de cholestase biologique à GGT normale sans cytolyse ni insuffisance hépatique. Une Imagerie 

hépatique par échographie doppler hépatique et une Bili-IRM sont revenus sans anomalies.A 

l’histologie hépatique est relevéune hépatopathie chronique marquée à type de xanthelamisation des 

hépatocytes dont certains sont multi nucléés et par la présence de nombreux thrombis biliaires.Depuis 

cet épisode le patient a présenté depuis un épisode similaire chaque année avec un intervalle où il 

reste complètement asymptomatique.  

On a retenu le diagnostic d’une cholestase intrahépatique récurrente bénigne ou BRIC devant les 

critères cliniques suivantes réunis chez notre patient :1) Au moins 2 épisodes d’ictère cholestatique 

avecprurit. 2) GGT normale, 3) Cholangiographie normale, 4) Cholestase centro-lobulaire isolée, 5) 

Absence de médicament ou toxique, 6) Intervalles libres de plusieurs mois ou années. 

Notre patient a été mis sous acide Ursodésoxycholique afin de réduire la fréquence des crises 

cholestatiques et du prurit et à prévenir les rechutes mais ceci n’a pas empêcher la survenue d’autres 

épisodes de cholestase.  

CONCLUSION : 

Certes la présentation clinique de la BRIC est généralement moins agressive que la PFIC Cependant, 

plusieurs cas de cholestases épisodiques initialement bénignes ont évolué avec le temps vers des 
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formes cholestatiques progressivement persistantes c’est pourquoi cette pathologie mérite d’être 

connue des pédiatres. 

P133 : PNEUMOMEDIASTIN ET COVID 19: A PROPOS D’UN CAS. 

H.Bougherra, A.Boufeker, A.Boukhari, H.Bendjaballah, S.Taleb 

EH Didouche Mourad constantine  

INTRODUCTION :  

Le pneumomédiastin spontané est un problème respiratoire le plus souvent bénin et qui est défini 

par la présence d’air dans le mediastin sans notion de traumatisme ni acte médicale. 

MATERIELS ET METHODES :  

À propos d’un garçon hospitalisé en aout 2021 au niveau du service de pédiatrie  

RESULTATS :  

Enfant B.C âgé de 08 ans, issu d’un mariage non consanguin, sans antécédents particuliers, 

consultant pour une détresse respiratoire fébrileavec notion de contage par la covid 19 chez la famille ; 

L’examen clinique révélait des signes de luttes importants : battement des ailes de nez ;un tirage 

basithoracique, une polypnée et des sibilants aux deux champs pulmonaires.La saturation était à 89 % 

en air ambiant ;Le bilan paraclinique objectivait une lymphopénie ; une CRP positive et une VS 

accélérée, une hémostase correcteet un bilan hépatique normal ;une radiothorax était normale, un 

scanner thoracique montrant un pneumo médiastin avec pneumothorax gauche de faible abondance ; 

l’enfant a bénéficié d’un traitement symptomatique à based’antalgiques, repos ; une 

antibiothérapie ;dexamethasone et une oxygénothérapie avec une surveillance clinico-radiologique. 

L’évolution était favorable sans complication à cours et à moyen terme. 

CONCLUSION :  

Le pneumo médiastin spontané entité rare, sa physiopathologie reste complexe dans l’atteinte 

Covid-19 malgré son évolution le plus souvent sans complications, une surveillance clinico-

radiologique se voit toujours nécessaire. 

P134 : MALADIE DE CROHN REVELEE PAR DES MANIFESTATIONS EXTRA-DIGESTIVES :  A 

PROPOS D’UN CAS 

O.Djendli, N.Boulham, S.Kouider, S.Taleb  

Service de pédiatrie EH Didouche Mourad 

INTRODUCTION:  

La maladie de crohn est une maladie inflammatoire chronique de l&#39;intestin qui touche 

souvent.L’iléon terminal et le colon,elle peut se révéler par des signes extra-digestifs expliquant le 

retard diagnostic. 

MATERIELS ET METHODES:  

À propos d’un enfant hospitalisé au service de pédiatrie  

RESULTATS:  

Enfant BM âgé de 12ans, aux antécédents de RCUH chez la mère. Orienté à notre niveau, pour une 

polyarthrite fébrile,associée à une altération de l’état général,évoluant par poussée depuis 18 mois. 
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L’examen clinique retrouvait une fièvre,une tuméfaction rouge chaude et douloureuse de plusieurs 

articulations (genou gauche, coude droit, les deux chevilles et les articulations inter-phalangiennes), 

une pâleur cutanéo-muqueuse,un amaigrissement non chiffré avec douleurs abdominales 

intermittentes. La biologie montrait un syndrome inflammatoire, une anémie hypochrome 

microcytaire hyposidérémique, une hypoalbuminémie et hypoprotidémie. La radiographie standard 

des articulations était normale. L’échographie abdominale a objectivé une colite.Une FOGD était en 

faveur d’atrophie villositaire partielle à subtotale confirmée à l’histologie. La coloscopie en faveur de 

maladie de crohn en poussée sévère, et l’étude anatomopathologique objectivait une colite 

inflammatoire et ulcéreuse. Devant ces arguments cliniques,biologiques et endoscopiques, le 

diagnostic de maladie de crohn était retenu. 

CONCLUSION:  

La maladie de crohn est une maladie chronique potentiellement grave, pouvant avoir un 

retentissement patent sur le développement staturo-pondéral et pubertaire, sa prise en charge est 

complexe et doit être faite par une équipe multidisciplinaire. 

P135 : HYPERPLASIENODULAIRE FOCALE CHEZ L’ENFANT : A PROPOS DE DEUX 

OBSERVATIONS. 

N.Khalout, R.Belbouab, R.Boukari  

Clinique médicale infantile, CHU Mustapha 

INTRODUCTION : 

L'Hyperplasie Nodulaire Focale (HNF) est une tumeur hépatique bénigne rare de l’enfantà 

prédominance féminine dont le diagnostic est souvent fait par l'imagerie. Cette tumeur est caractérisée 

par une réorganisation focale du parenchyme hépatique faite de trois éléments : une architecture 

nodulaire anormale, des vaisseaux anormaux, une prolifération cholangiolaire, donnant un aspect d’un 

foyer bien limité du parenchyme «cirrhose focale ». 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons le cas de deux filles suivies en consultation d’hépatologie pédiatrique au CHU 

Mustapha pour HNF. 

RESULTATS : 

Cas N°1 : Asma âgée de 9 ans, sans antécédents, vue en consultation àl’âge de 3ans pour une masse 

hépatique, découverte fortuitement par les parents lors d’une palpation. L’examen clinique retrouve 

une hépatomégalie avec une masse sous-xiphoïdienne sans douleur ni fièvre. Le bilan hépatique et le 

dosage de L'alpha-fœtoprotéine (AFP) étaient normaux.L’échodoppler hépatique a révélé la présence 

d’une masse solide du foie gauche localisée aux segments II et III sans déterminer sa nature, le reste 

du parenchyme hépatique était sain.Une ponction biopsie du foie échoguidée a mis en évidence un 

bouleversement architectural avec présence de nodules, de fibrose et de nécrose parcellaire 

permettant de confirmer le diagnostic.Asma est restéedepuis asymptomatique au cours de son suivi. 

Cas N° 2: Hayatâgée de 16 ans sans antécédents pathologiques particuliers adressée en 

consultation à l’âge de 12 ans pour masse hépatique révélée par des douleurs isolées de l’hypochondre 

droit.Le bilan biologique en particulier hépatique était normal ainsi que le taux des AFP.L’échodoppler 

hépatique ainsi que IRM étaient en faveur d’une masse hépatique droite compatible avec une 
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volumineuse HNF.Durant son suivi Hayat a présenté occasionnellement des douleurs abdominales 

isolées d’intensité modérée. 

DISCUSSION : 

Le diagnostic de HNF est souvent radiologique en mettant en évidence un pédicule fibrovasculaire 

caractéristique permettant de confirmer le diagnostic, une PBF doit être réalisé en cas de doute. Une 

abstention thérapeutique avec surveillance biologique et échographique est préconisée en l’absence de 

complications ou d’une augmentation significative du volume. Dans le cas contrairele recours à une 

embolisation est préférable à l’exérèse chirurgicale  

CONCLUSION : 

HNF est une tumeur bénigne du foie, qui mérite d’être connu par les pédiatres, certes rare mais 

non exceptionnelle, dont le diagnostic est le plus souvent radiologique et qui relève le plus souvent 

d’une surveillance en absence de retentissement car l’évolution se fait souvent vers la régression. 

P136 : CARDIOMYOPATHIE DILATEE : CHALLENGE DE PRISE EN CHARGE 

A.Saad, M. Elogbi, A. Guetta, S. Oucif, N. Boulekhiout, A. Mekki 

Service de pédiatrie « B », CHU Hussein-Dey 

INTRODUCTION :  

La cardiomyopathie dilatée (CMD) est la cardiomyopathie la plus fréquente de l’Enfant. Elle est 

définie par la présence d’une dilatation ventriculaire gauche avec une dysfonction systolique 

conduisant à la congestion. La présentation clinique est généralement celle d’une insuffisance 

cardiaque. Elle est classée en primitive et secondaire. La prise en charge repose sur le traitement de 

l’insuffisance cardiaque et la transplantation cardiaque 

MATERIEL ET METHODES :  

Nous rapportons l’observation d’un nourrisson qui présente une cardiomyopathie dilatée avec 

tachycardie atrial chaotique 

OBSERVATION :  

Wail, âgé de 43 jours, issu d’un couple consanguin, sans antécédents familiaux ou personnels 

particuliers, admis pour décompensation cardiaque sur CMD.L’examen clinique retrouve une 

tachycarde a178 bpm/min avec rythme cardiaque irrégulier, hépatomégalie a 10cm, microcranie PC a 

33cm et un rétrognatisme. La radiographie du thorax retrouve une cardiomégalie avec indice cardio-

thoracique a 0.7cm et l’échocardiographie objective une cardiomyopathie dilatée hypokinétique en 

décompensation avec fraction d’éjection à 20%, le holter ECG objective une tachycardie atrial 

chaotique.Le diagnostic de CMD idiopathique a été retenu.Le nourrisson a bénéficié d’un traitement 

de l’insuffisance cardiaque et d’un traitement antiarythmique.il a bien évolué avec amélioration de la 

fraction d’éjection à 40%. 

CONCLUSION :  

Devant toute CMD de l’enfant il convient d’abord d’éliminer les CMD secondaires. Malgré les 

progrès des méthodes de diagnostic et des moyens de prise en charge, son pronostic reste sombre. 
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P137 : PHACES SYNDROME D’EXPRESSION INCOMPLETE  

A.Boulainine, N.Boulekhyout, Ocif, S.Medilli, A.Khouni, M.Zemiti, F.Herras, M.Djahnit 

Y.Bensetti, A.Mekki Service de pediatrie B CHU Hussein dey (Ex-Parnet) 

INTRODUCTION :  

Les hémangiomes infantiles sont des tumeurs vasculaires bégnines très fréquentes chez le 

nourrisson. Le PHACES syndrome est une forme syndromique très rares des hémangiomes infantiles, 

nous rapportant un cas de nourrisson hospitalisé pour une détresse respiratoire sur cardiopathie 

congénitale chez qui on a retenu le syndrome PHACE. 

MATERIELS ET METHODES : 

Fatima 35 jours prématuré de 36 SA, porteuse d’une Tétralogie de Fallot, présente une détresse 

respiratoire avec un stridor inspiratoire et voix rauque sans signe de décompensation cardiaque, des 

hémangiomes faciaux (Paupière droite et gauche, lèvre inférieure et les deux joues) et un strabisme 

de l’œil gauche. La naso-fibroscopie objective un angiome du plancher nasale droit et l’angio-TDM une 

anomalie des arcs aortiques (crosse aortique droite avec arteria lusuria). A l ‘examen ophtalmologique 

:OG phtyse et OD adhérence irido-cristalliennes, l’échographies mode A et B met en évidence une 

microphtalmie avec petite lésion retienne surélevée au pôle post avec amas de calcifications vu la 

localisation menaçant le pronostic vital et visuel le malade est mis sous corticoïdes et bêtabloquant 

avec bonne évolution clinique. 

CONCLUSION : 

Le syndrome PHACE doit être évoqué devant tout hémangiome facio-cervicale avec évaluation 

systématique cardiovasculaire et ophtalmologique. 

P 138 : FACTEURS ASSOCIES A LA SEVERITE DE L’ASTHME CHEZ LES ENFANTS AGES DE 13-14 

ANS DANS LA VILLE DE BATNA (ALGERIE) 

D.Hadef 1, T. Khelifi Touhami 2, H.Nouasria 1, F.Baichi 1, N.Bouchair 3 

1 Faculté de Médecine, Université Batna 2, Batna, Algérie 

2 Cabinet libéral de pédiatrie, Constantine, Algérie 

3 Faculté de Médecine, Université Badji Mokhtar, Annaba, Algérie 

OBJECTIF : 

Evaluer la sévérité de l’asthme des enfants de 13-14ans en identifiant des facteurs cliniques, para 

cliniques et thérapeutiques qui sont associés au stade de gravité. 

METHODES :  

Etude transversale descriptive menée auprès de 3000 élèves de 13-14 ans dans les établissements 

d’enseignement moyen de la ville de Batna de janvier 2015 à mars 2016. Des questionnaires écrit et 

vidéo d’ISAAC (international study of asthma and allergies in childhood) ont été utilisés pour 

déterminer la prévalence de l’asthme et identifier les enfants asthmatiques avec leur évaluation sur 

les plans clinique, paraclinique (des explorations fonctionnelles respiratoires et des prick tests) et 

thérapeutique. 

RESULTATS : 

La prévalence de l’asthme dans la ville de Batna était de 10,4%. Les 319 enfants asthmatiques ont 

été classés selon la sévérité de leur asthme. L’asthme intermittent était de 27,3% (72), le persistant 
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léger était de 28,3% (76) et le persistant modéré était de 43,9% (116). Aucun enfant ne présentait un 

asthme persistant sévère. Le sexe n’était pas significativement associé au stade de sévérité de 

l’asthme. Par ailleurs, on a noté que 50% des filles avaient un asthme persistant modéré, alors que les 

garçons étaient répartis sur les trois stades d’une façon quasi équivalente.La corpulence n’était pas 

elle aussi significativement associée au stade de sévérité de l’asthme. Cependant, on a constaté que la 

moitié des enfants qui avaient un surpoids présentaient un asthme persistant modéré. L’âge de 

début,le profil thérapeutique, la fonction respiratoire et la sensibilisation allergénique n’étaient pas 

significativement liés à la sévérité d’asthme. 

CONCLUSION : 

Aucune association significative de la sévérité de l’asthme avec le sexe, la corpulence, la 

sensibilisation allergénique ou la zone urbaine chez les enfants asthmatiques dans la ville.   

P139 : ETUDE DE LA MORTALITE INFANTILE AU CHU HUSSEIN DEY 

S. REZZOUG*, O. MEHENNI*, H. BENZAROUR*, M.KELLOUT*, H. BENSERSA*, O. BOUZENADA**, 

N.LAMDJADANI*. 

Service d’Epidémiologie et de Médecine Préventive, CHU Hussein DEY 

Direction des Activités Médicales et Paramédicales, CHU Hussein DEY 

INTRODUCTION :  

En Algérie, les données de la mortalité infantile sont principalement obtenues à partir de l’état civil, 

des recensements généraux de la population et de l’habitat et des statistiques sanitaires 

(hospitalières). Les données sur les causes médicales de décès constituent une source essentielle 

d’information épidémiologique permettant de caractériser l’ampleur des problèmes de santé 

publique. Ce travail a pour objectif d’étudier la mortalité infantile au niveau du CHU et de déterminer 

les principales causes de décès des enfants âgés de moins d’un an. 

MATERIELS ET METHODES :  

Une étude descriptive de la mortalité hospitalière durant l’année 2020 a été réalisée. 

L’enregistrement des décès a été effectué à partir du modèle de certificat de décès de l’OMS. Les codes 

et les règles de Classification Internationale des Maladies (CIM10) ont été utilisés pour le codage. La 

saisie et l’analyse des données ont été réalisées sur le logiciel Epi-info, v 3.5.3 

RESULTAT :  

Sur les 602 décès (tout âge confondu) survenus dans notre hôpital, 287 avaient un âge inferieur à 

un an soit une mortalité proportionnelle de 47,67%. La répartition selon le sexe montre une 

prédominance masculine avec un sex ratio de 1,87.La période néonatale par ses deux composantes 

rassemble 86,9 % de la mortalité infantile, contre 13,1 % pour la mortalité post néonatale. La mortalité 

néonatale précoce représente 79,5% de l’ensemble de la mortalité néonatale. Selon la CIM10, les 

principales causes qui sont à l’origine de décès de moins d’un an sont représentées par certaines 

affections dont l’origine se situe dans la période périnatale (51.6%), les malformations congénitales et 

les anomalies chromosomiques (26.5%) et en troisième position les maladies endocriniennes, 

nutritionnelles et métaboliques (5.7%). 

CONCLUSION :  

La mortalité infantile est très utilisée en santé publique, car il est très sensible aux changements 

socio-économiques et aux mesures d’intervention sanitaire. La mortalité néonatale est élevée dans 
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notre étude. L’amélioration du pronostic des nouveau-nés nécessitera une connaissance parfaite des 

pathologies néonatales et la mise en œuvre d’une politique de prévention pré et périnatale. 

P140 : UN PIMS REVELATEUR D’UNE LEUCEMIE AIGÜE LYMPHOÏDE 

I Boudjabi Z.Benhacine W.Zemouli A.Bouhdjila 

Service Pédiatrie B chu Constantine Algérie 

INTRODUCTION :  

Le PIMS maladie rare mais grave se caractérise, chez les enfants atteints de la COVID-19, par une 

inflammation multisystémique. Ces enfants nécessitent des soins spécialisés et peuvent avoir besoin 

d’être admis en soins intensifs. Avec une prise en charge adéquate le pronostic reste bon.  

MATERIELS ET METHODES : 

Description du profil clinique et thérapeutique d’un cas de PIMS post covid 19 révélant une LAL B 

chez un garçon hospitalisé en pédiatrie B  

RESULTATS : 

Il s’agit d’un garçon S W âgé de 5 ans sans ATCD particuliers, admis pour : fièvre prolongée depuis 

7j, asthénie et impotence fonctionnelle des 2 membres inférieurs faisant suspecter une ostéomyélite 

Les 5 critères diagnostics du PIMS selon OMS 2021 sont réunis : 

La présence d’une fièvre de plus de 3j, douleur abdominale, preuve de coagulopathie (allongement 

TP, augmentation D-dimères), marqueurs d'inflammation élevés (VS, CRP) avec preuve de la présence 

de COVID-19 (sérologies IGg+) 

Néanmoins la présence de douleur osseuse, myalgies et adénopathies cervicales avec pancytopénie 

nous ont amené à demander une ponction de moelle avec Immunophénotypage 43% de cellules 

blastiques lymphoïde B. 

Le malade a bénéficié de 2 perfusions de gamma globulines avec antibiothérapie puis orienté en 

service d’oncologie pédiatrique. 

DISCUSSION :  

Les critères cliniques et paracliniques sont réunis pour le pims.mais ce dernier reste un dgc 

d’exclusion et devant toute douleur osseuse fébrile une lal doit être suspectée  

CONCLUSION 

Le dgc du PIMS est facile en présence des critères diagnostiques, la réalisation d’explorations à la 

recherche d’autres pathologies associées doit être faite. 

P141 : MALADIE DE LANDING : MALADIE A MULTIPLES FACETTES 

FZ.Zemiri, O.Khemici, H. Rezki, S.Kirane,L.Haddad, SK.Boukhil, W.Messadi, S.Djebari, N.Cherif  

CHU Béni Messous -Service Pédiatrie B  

INTRODUCTION :  

La maladie de Landing ou gangliosidose à GM1 est une maladie rare, lysosomale évolutive et 

neurodégénérative, récessive,appelée" pseudo-Hurler". Elle est due à une accumulation du 

ganglioside GM1) par une déficience de la ß-galactosidase.Elle est caractérisée par des signes neuro-

viscéraux, ophtalmologiques et dysmorphiques. On note 165 mutations en GLB1(3p22.3). Il existe trois 

types selon l’âge (type1 : 0-6 mois, type 2 :1-5ans),type 3 : 3ans-adulte) : Nous exposons un cas familial. 
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OBJECTIF :  

Montrer l’hétérogénéité clinique de la maladie dans la même famille. 

Observation 1: C’est une fille admise à l’âge de 16 mois pour IMC. Elle est née normalement avec 

un bon développement jusqu’à l’âge de 07 mois où la mère note une régression psychomotrice. La 

mère est G4P4. Nous notons un MIU,un cas similaire, un oncle maternel suivi dés l’âge de 30 ans en 

psychiatrie.Il n’y’a pas de consanguinité.  

C’est un enfant avec des traits grossiers discrets, une paraplégie spastique,une cyphoscoliose. Elle 

ne voit pas et n’entend pas. Il n’ya pas de macrocéphalie ni d’HPSPM ni d’hernie.Le bilan n’objective 

pas de cellules vacuolées,ni de taches rouge cerise mais une atrophie optique. L’EEG est lent sans 

paroxysmes.l’IRM montre une leucodystrophie.La ß-galactosidase est déficitaire. La malade a présenté 

plusieurs épisodes d’infections et de convulsions puis à 4 ans une cardiomyopathie hypertrophique 

asymptomatique.L’enfant est décédé à 5ans dans le tableau d’insuffisance respiratoire.  

Observation 2: La sœur est hospitalisée à 22 mois pour régression psychomotrice dés l’âge de 16 

mois. Elle présente des traits grossiers modérés, une hypotonie généralisée une HPSPM, une hernie 

ombilicale, une cyphose modérée.Elle entend,voit avec une mauvaise poursuite oculaire. L’IRM 

montre des signes de démyelinisation. La ß-galactosidase est basse. Elle a présenté deux épisodes 

d’infection respiratoire.Il n’ya pas d’atteinte cardiaque. 

COMMENTAIRES :  

Les 2 cas sont révélés par une régression psychomotrice mais ils diffèrent par le début, le tonus, 

l’HPSM, l’atteinte cardiaque. Dans le type I, les symptômes sont précoces avec décès vers deux ans. 

Notre premier malade (Début précoce) a présenté une spasticité précoce, sans HPSPM et une survie à 

5 ans. Dans le type II, la maladie évolue à partir de la deuxième année (Ataxie, paralysie 

spastique),notre deuxième malade( Début tardif) présente par contre une hypotonie avec HPSPM. 

Nous retrouvons un cas de MIU qui peut être une manifestation précoce. Les avortements, la 

macrosomie sont très décrits. Pour l’oncle malade, s’agit-il d’un type 3 où on peut avoir des symptômes 

plus tardifs, moins graves que les deux autres types avec troubles modérés à moyens de l'intellect voire 

la démence. L’enquête familiale s’impose. 

CONCLUSION :  

L’hétérogénéité clinique fait de la maladie de Landing une maladie difficile à diagnostiquer 

cliniquement.La biochimie voire la génétique sont utiles pour le dépistage et le conseil génétique. 

P142 : DYSFERLINOPATHIE LGMD R 2 : A PROPOS D’UN CAS  

H.Haichour, A.Hassanine, N.Djidjel,N.Fadli S.Bouabdallah,B.Bioud. 

Service de pédiatrie.CHU Sétif 

INTRODUCTION :  

Les dysferlinopathies recouvrent plusieurs entités cliniques ayant comme substratum commun un 

déficit en dysferline, une protéine impliquée dans les mécanismes de réparation de la membrane de 

la fibre musculaire codée par le gène DYSF localisé sur le chromosome 2. Réduit initialement à 

une myopathie distale de type Miyoshi, l’éventail phénotypique s’est rapidement étendu à des formes 

proximales pures comme la dystrophie musculaire des ceintures (LGMD) R2 et surtout à des formes 

mixtes proximo-distales. Transmises selon un mode autosomique récessif et évoluant de manière 

progressive. 
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MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportant l’observation d’un enfant de 13 ans, chez qui le diagnostic de dysferlinopathie 

LGMD R2 était porté devant un syndrome myogène proximal. 

RESULTATS :  

Il s’agit de l’enfant N. Youcef âgé de 13ans issu d’un mariage non consanguin sans ATCDP ou F 

particuliers qui présente un syndrome myogène proximal avec perte de la marche depuis l’âge de 

11ans, CPK :3325UI/L, LDH :1010UI/L, EMG : tracé myogène, biopsie musculaire : dystrophie 

musculaire progressive, étude génétique (panel des LGMD) : mutation du gène DYSF. 

CONCLUSION : 

-Le diagnostic de la dysferlinopathie repose sur la biologie moléculaire qui doit être guidée par la 

clinique. - de traitement spécifique ; mais la compréhension récente de défauts de réparation -

membranaire comme nouveau mécanisme physiopathologique de dystrophie musculaire ouvre de 

nouvelles voies de recherches vers l’identification d’une thérapeutique spécifique. 

P143 : LA GLOMERULONEPHRITE AIGUE EST DE RETOUR.  

TARI. S, BOUTABA. M, GUEDOUAR. A, GUIR. KH, SAHLI. H, ZEROUAL. Z 

Service de Pédiatrie A- CHU PARNET 

INTRODUCTION : 

La glomérulonéphrite aiguë (GNA) est une atteinte glomérulaire inflammatoire non suppurative 

touchant principalement les enfants âgés entre 2 et 12 ans. Elle est caractérisée par des signes 

d’atteinte glomérulaire avec hématurie et protéinurie, ainsi que des de rétention hydro-sodée avec 

œdème, hypertension artérielle et oligurie. Son incidence et sa prévalence ont nettement diminué 

depuis la prophylaxie anti- streptococcique systématique adoptée dans le programme de prévention 

du RAA. Cependant et depuis la pandémie de la COVID 19 nous assistons à une émergence des cas de 

GNA post infectieuse avec des particularités spécifiques à la pathologie causale. 

OBJECTIFS : 

- Déterminer la fréquence des GNA post COVID comparé aux autres causes de 

glomérulonéphrites. 

- Préciser les caractéristiques cliniques et évolutives. 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons une série d’enfants de plus de 5 ans hospitalisés à l’unité OASIS, pour syndrome 

néphritique aigu en précisant les circonstances de découverte, les signes cliniques et para-cliniques, le 

traitement symptomatique et spécifique reçu ainsi que les modalités évolutives et les complications 

intercurrentes.La PBR a été pratiqué dans certaines situations et a permis de clarifier l’origine de ce 

syndrome néphritique. 

CONCLUSION :  

La pandémie COVID 19 a précipité certaines formes de glomérulonéphrites avec quelques 

particularités spécifiques à la pathologie causale. L’incidence a de nouveau augmenté nécessitant des 

mesures de prévention. 



167 

 

P144 : MALADIE DE GÜNTHER : FORMES PRECOCES DE PORPHYRIE CUTANEE TARDIVE. A 

PROPOS DE 2 CAS RARES.  

A. Tari, M.M. Bekkar, C. Mesdour, S. Zoubir, L. Cheriet, M. Naceur, S. Niar 

Service de pédiatrie A Marfan, CHU Oran 

INTRODUCTION :  

La porphyrie érythropoïétique congénitale (PEC) ou maladie de Günther est une forme rare de 

porphyrie avec environ de 200 cas mondiaux décrits. C’est une génodermatose exceptionnelle de 

transmission autosomique récessive caractérisée cliniquement par une photosensibilité précoce et 

une importante fragilité cutanée. 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons les observations de 2 sœurs âgées de 6 et 10 ans, issues de parents consanguins 

et appartenant à une fratrie de 4. Chez nos 2 patients, la maladie a été révélée par les lésions cutanées. 

Le diagnostic a été confirmé par les données biochimiques et enzymologiques. 

RESULTATS :  

La maladie a débuté avant l’âge d’un an par les lésions cutanées. Les signes cutanés sont typiques, 

évoluant par poussées bulleuses photo-induites vers des séquelles atrophiques et dyschromiques, 

mais sans grandes mutilations. Les anomalies ophtalmologiques sont présentes chez les 2 sœurs. Le 

bilan biologique ne retrouve pas d’hémolyse ni d’anémie. Le dosage biochimique a confirmé le 

diagnostic clinique : l’uropoporphyrine et la coproporphyrine sont élevées, puis confirmé par le dosage 

enzymatique qui montre une baisse du taux de l’uroporphynogène III co-synthétase. Sur le plan 

thérapeutique, nos patientes n’ont bénéficié que d’un traitement symptomatique associé à une 

photoprotection. 

CONCLUSION :  

La PEC est une affection chronique et rare, de sévérité variable. Elle nécessite une surveillance 

régulière des malades. Nos patientes présentent une forme modérée de PEC pouvant correspondre à 

une forme variante de la maladie. Le traitement repose sur une photoprotection permanente et la 

prise en charge des complications infectieuses et cicatricielles. L’allogreffe de moelle osseuse est 

actuellement proposée comme traitement curatif. 

P145 : LE SYNDROME DE JOUBERT-BOLTSHAUSER 

FZ.Zemiri, O.Khemici, H. Rezki, S.Kirane, L.Haddad, K.Boukhil, W.Messadi, N.Cherif  

CHU Béni Messous - Pédiatrie B  

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Joubert est une affection rare (OMIM 213300) d’origine génétique récessive 

touchant le cervelet et le tronc cérébral. Cette affection a été décrite en 1969 par Joubert et 

Eisenring.Trois principaux gènes ont été identifiés NPHP1, AHI1 et CEP290. La maladie se caractérise 

chez le nourrisson par l’existence d’une hypotonie, de troubles du rythme respiratoire et de 

mouvements anormaux des yeux. Chez l’enfant plus grand, les manifestations sont un trouble de 

l’équilibre ,de la coordination, des troubles de l’oculomotricité,du langage, apprentissage. D’autres 

manifestations sont plus rares (Rénale, hépatiques, polydactylie etc...). Le traitement est 

symptomatique. La survie est en rapport avec le phénotype. 
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OBJECTIFS :  

Montrer les aspects cliniques de la maladie 

OBSERVATION : 

C’est une fille âgée de 06 mois connue depuis l’âge de 02 mois pour hypotonie généralisée.C’est un 

post mature avec macrosomie fœtale et un Apgar 5/10 7/10.Dans la famille nous retrouvons la notion 

d’une atteinte rénale chez 2 cousins ( Insuffisant rénal greffé et un syndrome néphrotique traité ) et 

une consanguinité du 2ème degré. 

Elle est eutrophique avec une macrocranie.Il n’y’a pas de dysmorphie ni de malformations mais il 

y’a une hypotonie sans signes de déficit , un strabisme divergent et une mauvaise tenue de la tête. L’ 

âge mental est estimé à 3 mois.  

L’IRM montre une hypoplasie du vermis avec une dilatation des ventricules « en dent molaire » en 

faveur du syndrome de Joubert. Par ailleurs l’EEG, l’écho abdominale et l’examen ophtalmologique 

sont normaux.Après une prise en charge multidisciplinaire,à 5 ans la malade a acquis la marche et le 

langage avec un léger trouble de l’équilibre et de la phonation.Elle est scolarisée normalement malgré 

un léger retard. 

DISCUSSION : 

Les manifestations du syndrome de Joubert sont extrêmement variables d’un malade à l’autre. 

Aucun enfant n’a à la fois tous les signes. On parle de syndromes cérébello-oculo-rénaux (COACH, 

Arima,…). L’examen clé pour le diagnostic est l’IRM. le « signe de la molaire » («molar tooth sign ») qui 

est toujours présent. L’analyse génétique n’est pas indispensable au diagnostic initial mais elle peut le 

confirmer. L’atteinte rénale survient chez un tiers des malades. Nous retrouvons 2 cas familaux 

d’atteinte rénale mais le syndome de Joubert n’a pas été recherché . Pour certains les problèmes de la 

scolarité sont dues à des difficultés d’apprentissage, des troubles de la marche et de la vision. 

CONCLUSION : 

Le syndrome de Joubert reste une affection facile à diagnostiquer à l’IRM. Le pronostic vital et 

fonctionnel dépend de l’âge et des différentes atteintes associées. 

P146 : HYPOMAGNESEMIE FAMILIALE PRIMITIVE A PROPOS D’UN CAS 8 ANS D’EVOLUTION !  

A.Chairi, M.Boutaba, K.Haddad, A.Guetta, Z.Zeroual 

Service de pédiatrie A Chu Nefissa Hamoud (EX Parnet) 

INTRODUCTION :  

Les hypomagnésémies héréditaires sont un groupe hétérogène, différentes mutations ont été 

identifiées, l’orientation étiologique passe souvent par le dosage de la calciurie permettant ainsi de 

guider la recherche génétique 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons l’observation d’un enfant de 8 ans suivi pour convulsions tonicocloniques 

généralisées depuis la période néonatale 

OBSERVATION : 

Mohamed âgé de 22 jours issu d’un couple consanguin de 2em degré, qui présente des convulsions 

tonicocloniques généralisées dans un climat apyrétique le reste de l’examen clinique est sans 

particularités.Le bilan biologique a objectivé une hypocalcémie sévère à 49mg/l avec hypomagnésémie 
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à 7.3mg/l et une légère hypoparathyroïdie à 12.65pg/ml mis sous supplémentation vitaminocalcique 

mais sans réponse clinico-biologique ce qui évoque une hypocalcémie magnésium-dépendante.L’ 

hypomagnésémie par pertes extra-rénales est retenue devant un taux de magnésurie à 22mg/l soit 

effondré avec fraction d’excrétion inférieure à 2%.L’origine congénitale est retenue devant l’absence 

de signes digestifs et l’absence de cause iatrogène mais doit être confirmée par une étude génétique 

à la recherche de mutation du gène TRPM6.La supplémentation par du magnésium a permis à elle 

seule de corriger l’hypocalcémie Un traitement de fond à vie par forte dose de sulfate de magnésium 

(1000 mg/jour) a été instauré, actuellement, le patient est âgé de 8 ans l’évolution est marquée par le 

maintien d’un taux de calcémie avec magnésémie dans les limites inférieures de la normale, avec 

quelques récidives des convulsions et une bonne tolérance digestive 

CONCLUSION : 

Le magnésium est un élément clé dans l’organisme sa régulation est essentiellement rénale. Les 

hypomagnésémies génétiques sont des maladies rares est souvent à l’origine d’un retard diagnostic, 

le dosage de la magnésémie doit être systématique en cas d’hypocalcémie rebelle. 

P147 : PNEUMOPATHIE D’INHALATION DE LA VITAMINE D : A PROPOS D’UNE SERIE 

Hamzaoui, K. Benarabe, S. Iddir, K. Saci, Y. Benahmed, A. Daoudi, D. Boudia, H. Fahem, M. Kaoubi,  

N. Bensaadi,  

Service de pédiatrie CHU de Tizi Ouzou 

INTRODUCTION : 

L’inhalation, décrite pour la première fois par Mendelson en 1946, définie comme l'inhalation du 

contenu oropharyngé, gastrique ou de substance exogène comme un produit huileux tel que la 

Vitamine D, dans les voies respiratoires. 

MATERIELS ET METHODES :  

Une étude épidémiologique rétrospective sur 37 dossiers d'enfants hospitalisés au service de 

pédiatrie CHU TO en 3 ans, pour pneumopathie d'inhalation. 

RESULTATS :  

La pneumopathie d'inhalation de la vitamine D était la plus fréquente, une minorité de 14% 

secondaire à l'inhalation de produits moussants. La tranche d'âge la plus touchée allait de 30 à 35 jours 

dans 66% des cas, coïncident avec l'introduction de la vitamine D selon le calendrier national de 

vaccination. Sex ratio à 1. Le motif de consultation était une toux, suivi de dyspnée associée dans 100% 

des cas à une documentation à l'anamnèse. 

Dans 60% des cas on avait une infiltration bilatérale des 2 poumons. La durée moyenne 

d'hospitalisation était de 2 à 4 jours, l'évolution était favorable dans 90% des cas. Aucun cas de décès 

enregistré.  

CONCLUSION :  

L'inhalation de la vitamine D est une pneumopathie lipidique très dangereuse, en raison du risque 

d'inflammation proliferative interstitielle suivie d'une fibrose pulmonaire, qui exposerait à 

l'insuffisance respiratoire chronique. 
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P148 : LA PANENCEPHALITE SCLEROSANTE SUBAIGUË : A PROPOS DE 03 CAS  

N.MANSOURI, L.LABBOUN, H.BENMAKHLOUF, N.AYAD, K.ABBA N.MEHABA, C.BENDRISS, C.MEZIOU, 

O.GACEM, M.ACHIR, M.S.LADJ 

Service de Pédiatrie, Djilali Belkhenchir,Alger 

INTRODUCTION:  

La panencéphalite sclérosante subaiguë ( PESS) est un trouble cérébral évolutif survenant des mois 

voir des années après une rougeole.Nous rapportons des observations de PESS chez 03 enfants 

hospitalisés entre Février et Août 2022. 

OBSERVATION :  

Il s’agit de 3 enfants âgés respectivement de 4 ans et 1/2, 4 et 3 ans au début des troubles, 2 garçons 

et 1 fille,les 3 ont fait une rougeole confirmée au cours de la 1ère année de vie et un seul avait été 

vacciné.Le début est marqué par des troubles du comportements suivis rapidement par l’apparition 

d’hallucinations,d’une instabilité à la marche devenant impossible,appauvrissement du langage 

jusqu’à l’aphasie,survenu de convulsions à type de myoclonies massives associées à d’autre type de 

crises,des mouvements anormaux à type de dystonie surtout et dyskinésie et des troubles de la 

déglutition chez l’un d’ entre eux nécessitant la pose d’une sonde naso-gastrique.Nos petits ont 

bénéficié initialement de bolus de corticoides et perfusions d’immunoglobulines devant la crainte 

d’ADEM. L’IRM a révélé des lésions de la substance blanche périventriculaires prédominantes en 

régions frontales et à L’EEG une activité périodique d’ondes delta lentes généralisées retrouvée chez 

tous nos malades. Nous avons complété par des tests sérologiques révélant des sérologies positives 

avec des taux élevés d’ACs type IgG anti rougeoleux ainsi que l’augmentation de l’index des IgG dans 

le LCR compatible avec une synthèse intrathécale. Sortis avec un traitement de support basé sur les 

anti-épileptiques ( Valproate de sodium, Levetiracetam,Clonazepam ) associés à une rééducation 

fonctionnelle et respiratoire. 

DISCUSSION :  

La PESS est une maladie neurologique dégénérative d’évolution subaiguë, l’âge moyen de début 

est de 8 ans ( nos cas se caractérisent par un âge de début précoce) et le risque de la développer est 

plus élevé lorsque la rougeole est contractée avant l’âge de 2 ans. Le diagnostic est fondé sur des 

éléments cliniques : les 1ers signes sont souvent discrets avec des changements de comportements: 

irritabilité voir agressivité,, insomnies, hallucinations., survenue de convulsions essentiellement 

myocloniques avec des mouvements anormaux, le déclin intellectuel et la détérioration du langage 

s’aggravent aboutissant à une aphasie, les muscles deviennent de plus en plus rigides, la déglutition 

difficile voir survenue de postures de décortication, EEG : Ondes lentes delta périodiques. IRM: Lésions 

focales ou multiples de la substance blanche et à la biologie: des taux élevés d’ACs anti-rougeoleux 

type IgG dans le sang et le LCR. 

CONCLUSION:  

La PESS est une complication tardive rare et fatale de la rougeole à ne pas méconnaître,il est 

important d’y penser devant toute encéphalite ou ADEM inexpliquée. Son incidence pourrait être plus 

élevé qu’on ne le pensait et d’autant plus préoccupante compte tenu de l’augmentation des épidémies 

de rougeole dans les populations non vaccinés. 
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P149 : MOYA MOYA : UNE CAUSE RARE D’AVC CHEZ L’ENFANT  

M.Ouadou,O.Drali, S.Henniche, N.Hassani,A. Mekki 

Service de Pédiatrie B. CHU Nefissa Hamoud (EX Parnet) Alger  

INTRODUCTION :  

La maladie de moya moya est une vasculopathie rare caractérisée par l’occlusion ou la sténose 

progressive des vaisseaux des carotides internes et du polygone de Willis avec le développement 

secondaire d’un réseau de suppléance. 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons le cas d’Aridj âgée de 03 ans admise pour prise en charge d’un déficit moteur de 

l’hémi corps droit. 

RESULTATS :  

Aridj âgée de 3ans aux antécédents familiaux d’une tante paternelle suivie pour anévrysme de la 

bifurcation sylvienne, hospitalisée pour prise en charge d’une hémiplégie droite à prédominance 

brachiale associée à une paralysie faciale centrale homolatérale. L’exploration étiologique a permis de 

retrouver à l’Angio-IRM un accident vasculaire cérébrale dans le territoire de l’artère sylvienne gauche, 

des sténoses et occlusions des artères du polygone de WILLIS de façon bilatérale avec le 

développement d’une circulation de suppléance lépto méningée et thalamo striée. Le diagnostic de 

maladie de moya moya a été retenu devant l’aspect radiologique et la négativité des bilans biologiques. 

La patiente a été mise sous traitement antiagrégant plaquettaire, l’évolution durant l’hospitalisation a 

été marquée par une récupération remarquable du déficit moteur. La patiente a bénéficiée d’une 

rééducation fonctionnelle et a été confiée en chirurgie pour discussion d’un éventuel geste opératoire. 

CONCLUSION :  

La maladie de Moya Moya est une cause rare d’AVC chez l’enfant ; elle est de diagnostic purement 

radiologique, l’angioscanner et l’angioIRM représentent actuellement l’imagerie de référence pour le 

diagnostic initial et le suivi. 

P150 : ENCEPHALITE DE BICKERSTAFF : UNE ENTITE A NE PAS MECONNAITRE  

AHE.Khene, K.Haddad,M. Boutaba A.Yahiaoui, H.Lalioui, I.kirati, A.Brahmia, N.Makraf, S.Diabi, 

M.Menai,A.Rouabeh, Z.Zeroual  

Service de Pédiatrie A.CHU Hussein Dey( ex.Parnet) 

OBJECTIF :  

Illustrer à travers un cas clinique les caractéristiques cliniques ; radiologiques et évolutifs d’une 

encéphalite de Bickerstaff. 

INTRODUCTION :  

L’encéphalite de Bickerstaff est une affection auto-immune rare qui touche le système nerveux 

central,caractérisée par atteinte du tronc cérébral suite à une infection des voies aériennes 

supérieures ; sa physiopathologie est mal élucidée. Elle pose un diagnostic différentiel avec le 

syndrome de Miller Fischer et sont les deux caractérisées par la présence des anticorps anti GQ1b. le 

pronostic reste excellent. 
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OBSERVATION :  

Garçon de 3 ans, sans antécédents particuliers, qui a présenté suite à une infection des voies 

aériennes supérieures un tableau neurologique fait de : une paralysie de la latéralité du regard avec 

nystagmus, ataxie avec hypotonie marquée et areflexie, un signe de Babinski bilatérale, aphasie et 

somnolence avec désorientation temporo spatiale. L’imagerie par résonance magnétique cérébrale a 

montré une anomalie du signal du tronc cérébral prédominante au niveau du tegmentum évoquant 

une rhombencéphalite. Le dosage de l’anticorps GQ1b au niveau plasmatique était fortement 

positif.Un traitement par immunoglobulines polyvalentes a été entrepris avec une excellente évolution 

et normalisation de l’examen neurologique. 

DISCUSSION :  

L’encéphalite de Bickerstaff pose un problème de diagnostic différentiel avec le syndrome de Miller 

Fischer d’où l’intérêt de faire un bon examen clinique 

CONCLUSION :  

L’encéphalite de Bickerstaff est une entité rare qui doit d’être connue vu l’amélioration clinique 

spectaculaire sous traitement 

P151 : LES ENFANTS ASTHMATIQUES OBESES ONT-ILS DANS DES PARAMETRES 

FONCTIONNELS RESPIRATOIRES DIFFERENTS DES ENFANTS ASTHMATIQUES DE POIDS 

NORMAL.  

Moufida DJALLEB 1, Abdelhak DEHIMI 2, T SAIDI 3, M LAIB 3, A HAMADA 4, Belkacem BIOUD 2  

1 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie.  

2 : Service de Pédiatrie, Centre Hospitalo-Universitaire de Sétif, Algérie.  

3 : Service d’épidémiologie et de médecine préventive, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, 

Algérie.  

4 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Ouargla, Algérie. 

CONTEXTE ET OBJECTIFS : 

L’obésité est associée à un risque réduit d’atopie chez les asthmatiques, mais l'association de 

l'atopie avec la morbidité de la maladie, y compris la fonction pulmonaire, n'est pas bien connue. Nous 

avons cherché à définir l'association de l'atopie avec la fonction pulmonaire chez les enfants 

asthmatiques en surpoids et/ou obèses. 

METHODES : 

104 élèves asthmatiques inscrits dans le protocole de la deuxième phase de l'étude ISAAC réalisée 

à Constantine en 2018 ont été évalués (index de masse corporelle (IMC), prick-tests cutanés aux 

pneumallergènes (PT), spirométrie ATS/ERS). Nous avons comparé la prévalence de l'atopie, définie 

par PT≥1, et son association avec la fonction pulmonaire chez les enfants malades en surpoids/obèses 

(IMC ≥25kg/m2) (n=26) aux enfants malades de poids normal (IMC). 

P152 : MENINGITES NEONATALES : A-PROPOS D’UNE SERIE DE 7 CAS DU SERVICE DE 

NEONATALOGIE DE L’EPH HASSEN BADI EL HARRACH. 

M. Taouriret, Abdsslem, Hassoun, Y.Ouarezki, F. Laadjani, Zeggane. 

Service de Néonatologie EPH Hassen Badi 
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INTRODUCTION : 

L’infection néonatale est la pathologie la plus fréquente chez le nouveau né. 

La septicémie et surtout la méningite reste la localisation la plus grave. 

Objectifs de cette étude de cette série de cas : 

Montrer la difficulté d’identifier parfois le germe en cause  

L’antibiorésistance de ces méningites liée è la non identification du germe en cause 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous avons colligé une série de 7 cas de nouveau nés atteints de méningite hospitalisé du 15 aout 

2021 au 15 juillet 2022 

RESULTATS : 

Sur 7 cas :  

- 2 prématurés dont un avec RCIU.soit 28% 

- 2 malformations :-01 myélomeningocèle, 01 syndrome de Noonan soit 28 % 

Le germe identifié 4fois sur 7 soit 57 % 

CONCLUSION : 

La méningite est grave. 

Difficulté de poser le diagnostic car souvent l’état précaire du nouveau né infécté ne permet pas de 

pratiquer une ponction lombaire. 

Le traitement antibiotique de la méningite dans notre série est une antibiothérapie probabiliste. 

P153 : PURPURA RHUMATOÏDE REVELE PAR UN HEMATOME SCROTAL  

F. Fernini, H. Benalioua, R. Belbouab, R. Boukari  

Clinique Médicale Infantile du CHU Mustapha 

INTRODUCTION : 

Le purpura rhumatoïde est une vascularite des petits vaisseaux qui atteint la peau, le tube digestif, 

les articulations, le système nerveux et le scrotum. L’atteinte isolée du scrotum peut inaugurer la 

maladie et faire errer le diagnostic, qui ne sera évoqué que lorsque le tableau clinique sera plus 

complet. 

OBSERVATION : 

Il s’agit du jeune Lyes âgé de 5 ans qui consulte pour un hématome scrotal évoluant depuis quatre 

jours, sans notion de traumatisme. Les parents ne se sont inquiétés, que lorsque la douleur est apparue 

et plusieurs avis chez le pédiatre et le chirurgien pédiatre ont été demandés. Un bilan échographique 

et hémo-biologique a été pratiqué afin d’éliminer une urgence chirurgicale ou une anomalie de la 

coagulation. Ce n’est que lorsqu’une semaine plus tard, est apparu un purpura des deux membres 

inférieurs avec arthralgies, que le diagnostic de purpura rhumatoïde a été posé. 

DISCUSSION : 

L’apparition d’un hématome associé à des douleurs scrotales chez un jeune enfant est toujours un 

tableau inquiétant pour les parents. Cette atteinte se voit dans 15 à 30% des cas chez des garçons âgés 

de 2 à 7 ans au cours du purpura rhumatoïde. L’anamnèse doit éliminer un traumatisme et rechercher 

les signes associés pouvant orienter le diagnostic étiologique. Le gold standard de l’exploration d’une 

bourse aigue reste l’échographie Haute Résolution, en mode 2D avec doppler couleur afin d’éliminer 
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une ischémie testiculaire. Les lésions le plus souvent retrouvées au cours du purpura rhumatoïde sont 

l’œdème du scrotum et de l’épididyme avec une hyperhémie et une hydrocèle réactionnelle. En 

général, le testicule n’est pas atteint mais un aspect d’orchite peut être retrouvé.Le pronostic de 

l’atteinte scrotale reste bon. 

CONCLUSION : 

L’atteinte scrotale isolée peut révéler le tableau de purpura rhumatoïde. Le principal est d’éliminer 

une urgence chirurgicale pouvant engager le pronostic fonctionnel testiculaire. 

P154 : LEUCODYSTROPHIE, A PROPOS D’UN CAS ET REVUE DE LITTERATURE.  

K. Ould Saïd, A. Lacarne, L. Bousahla, N. Berrouane, A. El Ouali, K. Benallal.  

Service de Pédiatrie, CHU de Sidi Bel Abbes. 

INTRODUCTION : 

Les leucodystrophies sont des affections neuro-dégénératives rares et graves d’origine génétique 

qui touchent la formation et la maintenance de la myéline. Leurs pronostic est sombre car aucun 

traitement étiologique n’est disponible. 

OBSERVATION : 

Nous rapportant le cas d’un enfant de sexe masculin, âgé de 7 ans qui consulte pour des crises 

convulsives généralisées. Il est l’enfant unique d’un couple consanguin. La grossesse était suivie, 

menée à terme. Un accouchement par voie haute a été programmé avec un Apgar à 9/10. On note un 

retard des acquisitions psychomotrices et des convulsions. L’examen révèle une dysarthrie avec 

régression du langage, troubles de la déglutition, une spasticité diffuse avec quadri parésie et des 

tremblements, propreté non acquise. Absence de mélanodermie. L’IRM cérébrale a confirmé le 

diagnostic d’une leucodystrophie en objectivant des plages de démyélinisation profonde péri 

ventriculaire, des centres semi ovales en sous cortical, et surtout en bipariétal supérieur ainsi que des 

régions capsulaires internes et externes bilatérale. Le dosage de l’ACTH et du cortisol sanguin est 

normal, par contre on note une diminution modérée de l’activité de l’Arylsulfatase leucocytaire. Une 

étude génétique est nécessaire pour identifier le type de leucodystrophie. Notre patient est sous anti 

convulsivants, et rééducation fonctionnelle. 

CONCLUSION : 

La leucodystrophie est une affection rare de pronostic sévère. Le diagnostic doit être évoqué devant 

une régression psychomotrice, une spasticité et troubles de la marche, une dysarthrie et troubles de 

la déglutition. L’IRM Cérébrale confirme le diagnostic et l’étude génétique permet d’en préciser le type 

et le diagnostic prénatal. 

P155 : PNEUMOPATHIE D’INHALATION DE PRODUIT DE CONTRASTE BARYTE (A PROPOS 

D’UN CAS)  

W.Boudehane, O.Drali, A.Djamaa, A.Mekki 

Service Pédiatrie B, CHU Nefissa Hamoud (Ex Parnet). Alger 
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INTRODUCTION :  

Le transit œso-gastro-duodénal (TOGD) est un examen d’imagerie qui peut être indiqué dans le 

cadre d’exploration d’une détresse respiratoire trainante à la recherche d’une fistule oeso-tracheale, 

anomalies des arcs aortique ou un RGO. 

MATERIELS ET METHODES :  

On rapporte le cas d’un nourrisson de 6 mois qui a présenté une pneumopathie d’inhalation de 

produit de contraste baryté suite à la réalisation d’un TOGD. 

OBSERVATION :  

Islem, nourrisson de 6 mois, issu d’un couple non consanguin, sans antécédents familiaux, aux 

antécédents personnels de plusieurs épisodes de détresse respiratoire sifflante.L’enfant a présenté le 

jour de son admission une dyspnée d’installation brutale faisant suite à une inhalation de PDC baryté 

lors de la réalisation d’un TOGD. L’examen clinique retrouve un nourrisson en état général conservé, 

apyrétique, stable hémodynamiquement, une detresse respiratoire sévère avec une polypnée à 

65cycles/mn et une désaturation à 90% sous air, le reste de l’examen est sans particularités.Une 

radiographie thoracique de face a objectivé la présence de multiples opacités floconneuses bilatérales 

plus importantes au niveau de l’hémichamp pulmonaire droit. La TDM thoracique réalisée après 02 

mois de l’incident retrouve une rétention barytée intra- alvéolaire bilatérale estimée à 60% avec un 

drainage lymphatique médiatisnal. 

CONCLUSION :  

La pneumopathie d’inhalation de PDC peut engendrer une fibrose avec une altération de la fonction 

respiratoire au long cours d’où la nécessité d’un suivi régulier de l’évolution clinico- radiologique. 

P156 : HYPOTHYROÏDIE CONGENITALE : PROFIL CLINIQUE, ETIOLOGIQUE ET EVOLUTIF A 

PROPOS DE 38 CAS. EXPERIENCE DE L’HOPITAL HUSSEIN DEY, ALGER 

H.Sahli, S.Kherra, L.Fekir, B. Belouazani- P. Nahayo-N. Zemmouri - S.Bellouti – L.Sifour – Bendakir - Z. 

Zeroual 

CHU Nefissa Hamoud, service pédiatrie A 

INTRODUCTION :  

L’hypothyroïdie congénitale (HC) est l’endocrinopathie la plus fréquente après le diabète, avec une 

fréquence estimée à 1/4000 naissances. 

OBJECTIF :  

Evaluation des aspects épidémiologiques, diagnostiques, et évolutifs de l’HC 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective, descriptive et analytique, portant sur les dossiers d’enfants suivis pour 

hypothyroïdie congénitale (HC) biologiquement confirmée, au CHU, service pédiatrie sur une période 

de 5 ans (Juin 2017 – juin 2022). 

RESULTATS :  

Durant la période d’étude, 38 enfants ont été diagnostiqués et suivis pour HC, soit en moyenne 7 

cas/ an. L’âge moyen de découverte était de 5 mois, 25% des cas en période néonatale, 50 % après 06 

mois, il existe une prédominance féminine (sex-ratio : 0.72), la consanguinité était présente chez 19 % 
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des patients. Les signes cliniques au moment du diagnostic étaient dominés par l’hypotonie, le retard 

psychomoteur, l’ictère (30%), la constipation (40%), le retard statural était présent dans presque tous 

les cas après l’âge de 09 mois. Pour l’étiologie : l’échographie cervicale été faite chez 24 patients, elle 

était pathologique dans 8 cas, la Scintigraphie thyroïdienne pratiquée chez 13 patients, pathologique 

chez 8 malades, avec 2 cas de fixation ectopique et 4 scintigraphies blanches, alors qu’une 

hyperfixation était notée chez un cas. Enfin une étude génétique a été réalisée chez 11 patients 

retrouvant une mutation chez 3 d’entre eux : mutation de carbopeptidase E, mutation du gène TPO à 

l’état homozygote, mutation du gène DUOX2 à l’état homozygote. 

DISCUSSION :  

Dans notre série, malheureusement l’âge de découverte est tardif par rapport à celui des pays 

développés. Sur le plan étiologique les troubles de l’hormonosynthèse prédominent avec 79 % des 

causes ; le tableau clinique dans les dysgénésies était plus sévère. Concernant l’évolution, Le suivi des 

patients sous traitement substitutif a montré une bonne évolution des paramètres anthropométriques 

et psychomoteurs. Dans 10% des cas l’hypothyroïdie était transitoire. 

CONCLUSION :  

Dans notre série, les hypothyroïdies sont caractérisés par le retard diagnostique, d’où l’intérêt de 

l’instauration d’un système de dépistage néonatal systématique, qui, seul permettra d’avoir un 

diagnostic précoce, une estimation épidémiologique réelle de la prévalence de l’HC dans notre pays et 

surtout d’améliorer le pronostic mental et statural dans cette maladie. 

P157 : NEVRITE OPTIQUE RETROBULBAIRE (NORB) DE L’ENFANT : A PROPOS DE 33 CAS  

H. Ramoul, H.Bekkakcha, L.Fekir, A.Benttouati, S.Tari, C.Boubidi, K.Haddad, A.Mekki, Z.Zeroual  

service pédiatrie A CHU Hussein Dey 

INTRODUCTION : 

La NORB est une inflammation du nerf optique, les étiologies incriminées chez l’enfant sont 

diverses, pathologies démyélinisantes du système nerveux central, infectieuses ou maladies 

inflammatoires systémiques, l’enjeu du diagnostic et de la prise en charge est essentiellement celui de 

préserver le pronostic neurovisuel. 

OBJECTIF : 

Décrire le profil étiologique, thérapeutique et évolutif des NORB de l’enfant. 

MATERIEL ET METHODES : 

Etude rétrospective et analytique à partir de données cliniques et paracliniques de 33 patients 

hospitalisés au service de pédiatrie A de Janvier 2015 au Septembre 2022. 

RESULTATS : 

33 patients colligés, 13 garçons et 20 filles, la moyenne d’âge est de 08 ans et 06 mois, La baisse de 

l’acuité visuelle était le symptôme principal, présent dans 84% des cas. Les PEV pathologiques chez 

tous les malades, des anomalies cérébrales ou médullaires à l’IRM dans 66% des cas. Le diagnostic 

étiologique: SEP chez 08 patients, ADEM dans 06 cas, CIS dans 02cas, pathologie du spectre NMO dans 

02 cas, 01 cas de MOGopathie, une maladie de Behçet, 13 patients sans diagnostic. Tous les malades 

ont reçu les corticoïdes, veinoglobulines dans 13 cas, la plasmaphérèse dans 05 cas, l’évolution était 

favorable dans 78%. 
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CONCLUSION : 

La névrite optique rétrobulbaire est une entité clinique peu fréquente en pédiatrie. La présentation 

clinique est annoncée par une baisse de l’acuité visuelle. Les étiologies sont dominées par les maladies 

démyélinisantes du SNC 

P158 : DREPANOCYTOSE ET COVID 19  

Dr H. Sahli, Pr N. Benmouffok, Pr S.Tari, Dr Kh. Guir, DrA. Guedouar, Pr Z. Zeroual 

INTRODUCTION : 

La drépanocytose est l’hémoglobinopathie la plus fréquente au monde, c’est une maladie à 

transmission autosomique récessive, associant avec une grande variabilité d’expression clinique selon 

les individus atteints trois grandes catégories de manifestations cliniques : Anémie hémolytique 

chronique avec épisodes d’aggravation aigus ; susceptibilité aux infections bactériennes et 

phénomènes vaso-occlusifs.Nous rapportons trois cas ayant présenté des complications vaso-

occlusives post covid 19 : 

OBSERVATIONS : 

1 er cas : fille âgée de 15 ans, suivie depuis l’âge de 9 mois pour drépanocytose, Hospitalisée à 

plusieurs reprises pour crises douloureuses vaso-occlusives. Mise sous Hydréa depuis l’âge de 10 ans, 

admise pour prise en charge d’une crise douloureuse vaso-occlusive précédée par une infection Covid 

19, ayant présenté durant son hospitalisation un AVC ischémique sub aigu, traitée par échanges 

transfusionnels ayant évolué favorablement. 

2 ème cas : fille de 09 ans, suivie pour drépanocytose depuis l’âge de 03 ans, splénectomisée, ayant 

présenté un AVC ischémique concomitant à une infection covid 19.3 ème cas : Garçon de 08 ans, suivi 

depuis l’âge de 9mois pour drépanocytose homozygote, ayant présenté un syndrome thoracique aigu 

grave, secondaire probablement à une infection covid 19 ayant bien évolué après échanges 

transfusionnels 

COMMENTAIRES : 

Les patients drépanocytaires sont considérés comme personnes “fragiles” vis-à-vis de la COVID- 

19.Il y a cependant peu d’études descriptives sur larges cohortes décrivant les caractéristiques des 

enfants drépanocytaires avec COVID-19 ; notamment le risque de survenue de complications graves 

tel que l’AVC et le syndrome thoracique aigu. Bien que la fragilité vis-à-vis d’une infection virale ne soit 

pas établie, celle-ci augmenterait le risque de CVO ; principale cause d’hospitalisation en cas 

d’Infection covid 19 chez le drépanocytaire, cependant il semblerait que La transfusion dans les 2 mois 

précédents pourrait prévenir ces CVO « viro-induites » et ces hospitalisations contrairement à l’ 

hydroxyurée qui ne semble pas être un facteur protecteur. 

CONCLUSION :  

Les patients drépanocytaires hospitalisés pour infection covid 19 semblent avoir un risque élevé 

d’évolution sévère avec d’avantages de complications thrombo-emboliques d’où l’intérêt de la 

vaccination. 



178 

 

P159 : ENCEPHALITE AUTO-IMMUNE ANTI NMDR A SEROLOGIE NEGATIVE : A PROPOS D’UN 

CAS. 

KS. Bouk’hil 1, K. Kouchih 1, S. Djebari 1, W. Messadi 1, N.Cherif 1 

(1) Service de Pédiatrie B – CHU Béni Messous 

INTRODUCTION : 

Les encéphalites auto-immunes sont rares, de présentation clinique variée. Initialement rapportées 

par des tableaux sévères et aigues, les atteintes neurologiques progressives mimant une maladie 

neurodégénérative ne sont pas rares. 

MATERIEL ET METHODE :  

Nous proposons d’attirer l’attention sur une cause rare d’atteinte neurologique. Nous rapportons 

un nouveau cas de cette entité, intéressant par son mode de découverte. 

OBSERVATION :  

Nous décrivons le cas d’un enfant de sexe masculin, 11 ans, consultant pour des lésions 

herpétiformes au niveau du visage avec un syndrome encéphalitique fait de troubles de la conscience 

allant jusqu’au coma, familiarité excessive et agitation, comitialité (crises hypertoniques généralisées 

puis facio-brachiales gauches accompagnées de dyskinésie orofaciale) et troubles neuro-végétatifs 

(labilité tensionnelle et épisodes de globes vésicaux). Une ponction lombaire retrouve un pléïocytose 

lymphocytaire. La recherche de l’HSV1 était négative ainsi que la recherche de bandes oligoclonales et 

d’anticorps antineuronaux. L’éléctroencéphalogramme retrouve des anomalies temporales diffuses 

avec ralentissement de l’activité cérébrale. L’IRM cérébrale retrouve des anomalies de signal 

bilatérales et asymétriques intéressant les régions temporales, fronto-pariétales et insulaires. Le 

diagnostic d’encéphalite auto-immune à NMDA probable déclenchées par une infection herpétique, a 

été retenu chez ce garçon devant la présentation clinique typique évoluant depuis plusieurs mois et 

les éléments paracliniques. Le malade a bénéficié de traitements selon les guidelines. 

CONCLUSION :  

Les encéphalites auto-immunes à NMDA restent un challenge diagnostique. Elles doivent être 

suspectées devant l’apparition d’un tableau neurologique central sans cause évidente. Le bilan 

étiologique complet doit être rapide afin de confirmer le diagnostic et d’écarter d’autres étiologies. 

P160 : MOUVEMENTS INVOLONTAIRES AU COURS DU TRAITEMENT DES CARENCES EN 

VITAMINE B12 : A PROPOS DE DEUX OBSERVATIONS.  

Y.Semar, S.Touri, H, K.Mammeri, R.Ziane, S.Sadouki, H.Mahammedi, S.Tahraoui, L.Kedji 

Service de Pédiatrie, CHU Blida -Faculté de médecine Blida 

Chez l’enfant, la carence en vitamine B12 est responsable de perturbations neurologiques et du 

développement psychomoteur qui peuvent être irréversibles. La supplémentation par la vitamine B12 

doit être instituée précocement. Cependant, dans de rares cas, l’instauration du traitement 

entraine,paradoxalement, des mouvements involontaires, des myoclonies, voire des convulsions. 

Nous rapportons deux observations : le 1 er cas est un nourrisson de 8 mois, sans antécédents 

particuliers, qui a présenté une régression psychomotrice et une pâleur cutanéo-muqueuse. Il était 

hypo réactif, avec une hypotonie marquée. L’hémogramme a mis en évidence une anémie 

macrocytaire sévère et un taux de vitamine B12 bas. Cet état a justifié l’instauration de la vitamine B12 
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parentérale. Au 3 ème jour de substitution, le nourrisson a présenté des convulsions, des mouvements 

involontaires de la tête et des extrémités persistant après traitement anticonvulsivant. L’évolution 

ultérieure a été favorable avec correction de l’anémie, amélioration du tonus et de l’interactivité et 

rattrapage progressif du développement psychomoteur. Les mouvements involontaires ont régressé 

jusqu’à la disparition totale. Le second patient était âgé de 15 mois et accusait une stagnation 

pondérale et un retard des acquisitions psychomotrices depuis l’âge de 7 mois. A l’examen, il y avait 

un déficit pondéral marqué, une pâleur cutanéo-muqueuse intense, une hypo-réactivité et un retard 

psychomoteur, et à la biologie : une anémie macrocytaire et des taux bas de vitamine B12 et B9. Le 

traitement substitutif a été institué d’abord en vitamine B12 puis B9. A 72 heures, des tremblements 

des extrémités, sans convulsions associées, ont été constatés avec nette régression au bout de 10 

jours. Aux contrôles ultérieurs, nous avons noté une amélioration progressive de sa réactivité et de 

son état psychomoteur. La carence en vitamine B12 peut entrainer, chez le jeune enfant, des troubles 

neurologiques liés, notamment, à une démyélinisation nerveuse par accumulation de méthylmalonyl 

CoA et justifiant la supplémentation. Cependant, celle-ci peut être à l’origine de mouvements 

involontaires. Leur mécanisme physiopathologique n’est pas clairement élucidé. Ils peuvent régresser 

spontanément ou nécessiter une médication. Toutefois, ils ne doivent pas inciter à interrompre ou 

retarder le traitement substitutif pour ne pas exposer l’enfant à des séquelles neurologiques graves. 

P161 : HEMOGLOBINURIE PAROXYSTIQUE A FRIGORE : UNE ANEMIE HEMOLYTIQUE AUTO- 

IMMUNE RARE A CONNAITRE ET RECONNAITRE.  

Semar¹, S. Touri¹, K.Mammeri¹, H.Lamara², N.Mahieddine¹, S.Melbous¹, H.Mansouri¹, I. Frigaa², L.Kedji¹ 

¹ Service de Pédiatrie, CHU Blida 

²Centre d’hémobiologie et de transfusion sanguine, CHU Mustapha Bacha 

L’hémoglobinurie paroxystique à frigore (HPF), appelée anémie de Donath-Landsteiner, est une 

forme rare d’anémie hémolytique auto-immune. Elle survient de manière aigue et fait suite, le plus 

souvent, à une infection des voies aériennes supérieures. Elle est provoquée par un autoanticorps 

Donath-Landsteiner appelé « biphasique ». Nous présentons l’observation clinique d’un garçon, de 04 

ans, qui a présenté sur le mode aigu : une pâleur cutanéo-muqueuse intense avec signes de choc, un 

ictère conjonctival et des urines foncées. Le bilan biologique initial a révélé une anémie sévère à 

3.1g/dl. L’haptoglobine sérique était effondrée. Le test direct à l’anti globuline était de type anti-C 3d 

et d’intensité de trois +. Le test de Donath-Landsteiner était positif mettant en évidence une 

hémolysine biphasique de spécificité anti P. Des mesures de réanimation ont été entreprises avec 

notamment, une transfusion de culot globulaire ainsi qu’une corticothérapie avec stabilisation 

hémodynamique obtenue au bout de 48 heures. L’HPF est un sous type moins connu d’anémie 

hémolytique auto-immune et son diagnostic bénéficie d’un test spécifique. Elle peut se manifester par 

un tableau d’hémolyse intravasculaire très sévère pouvant rapidement mettre en jeu le pronostic vital. 

Il est, donc, important de connaitre et reconnaitre cette entité nosologique chez l’enfant. 

P162 : LES MALADIES HEREDITAIRES DU METABOLISME :EXPERIENCE PEDIATRIQUE 

FZ.Zemiri, L.Haddad O.Khemici, H. Rezki ,S.Kirane, SK.Boukhil, W.Messadi,S.Djebari, N.Cherif. 

CHU Béni Messous -Service pédiatrie B  
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INTRODUCTION  

Les maladies héréditaires du métabolisme sont rares.Il y’a souvent un déficit enzymatique sur l'une 

des voies métaboliques dérivées des glucides, protides ou acides gras, ou du trafic intracellulaire. 3 

mécanismes sont incriminés (Intoxication, énergie, dégradation ). 

Elles se manifestent à tout âge. Tout organe peut être atteint.Un traitement est possible pour un 

grand nombre de maladies . L'absence de traitement entraîne des séquelles très sévères ou le décès 

mais leur diagnostic permet un conseil génétique et un diagnostic anténatal. 

OBJECTIF:  

Etudier ces maladies sur le plan diagnostique, thérapeutique et évolutif. 

MATERIEL ET METHODE  

L’étude est rétrospective. 56 malades dont 4 cas familiaux sont colligés sur 2 ans ,avec exclusion du 

nouveau né et du diabète.  

RESULTATS :  

L’âge moyen des patients est de 4 ans. On note la prédominance masculine (64%) avec un sexe ratio 

de 1,8. Les MPS (28,6%) et les glycogénoses (14,3%) sont les plus fréquentes, suivies des maladies 

rénales (12,5 %) et cardiaques (9%). Le signe d’appel le plus fréquent est l’atteinte neurologique 

(Retard++) puis rénale (Lithiase++) et digestive (Hépatomégalie++) et en dernier le cœur. 

L’interrogatoire et la clinique, ont été la première étape du diagnostic suivis d’une exploration ciblée 

.Le diagnostic n’a pas été confirmé chez 16% des cas.48,4% des malades ont bénéficié d’un traitement 

spécifique et 32% non spécifique. La maladie est stabilisée dans la majorité des cas traités. 2 décès ont 

été notés (3,5%) par hypoglycémie et insuffisance rénale. 

DISCUSSION  

Ces maladies sont très rares individuellement. Groupées, elles sont plus fréquentes et 

potentiellement traitables. Il y’a une très grande variabilité clinique. Les formes sévères se présentent 

souvent à l’hôpital. Les formes atténuées se présentent d’une façon aspécifique banale. Le coût de 

l’exploration et du traitement dépend du type de maladie. 

CONCLUSION 

Une optimisation des connaissances de ces pathologies permettra de reconnaître et identifier ces 

patients beaucoup plus facilement. Un diagnostic rapide suivi d’une prise en charge multidisciplinaire 

adaptée permettront un meilleur pronostic. 

P163 : QUAND UN ASPECT DE VERTEBRA PLANA REVELE UN MAL DE POTT ; A PROPOS 

D’UNCAS.  

F. Kadoun, K. Ould Said, N. Berrouane, I. Ouhiba, A. Lacarne, K. Benallal 

Service de pédiatrie CHU de Sidi Bel Abbés 

INTRODUCTION : 

Le Mal de Pott appelé aussi spondylodicite tuberculeuse, représente une urgence médicale 

nécessitant une prise en charge rapide, une antibiothérapie spécifique lourde et longue et parfois un 

traitement chirurgical orthopédique. 
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OBSERVATION:  

Nous rapportons le cas d’une adolescente âgée de 14 ans correctement vaccinée et sans 

antécédents particuliers. Suivie pour une scoliose et douleur lombaire, adressée à notre niveau pour 

prise en charge d’une probable Histiocytose X ; diagnostic évoqué devant l’aspect de vertebra plana à 

la TDM avec présence d’une destruction osseuse des corps vertébraux de L2, L4 et L5 et tassement 

vertébral très important entre L4 et L5. 

RESULTATS :  

C’est la présence de collections para vertébrales à l’IRM, d’un Quantifierons positif et d’une nécrose 

caséo folliculaire à l’étude anatomopathologique d’une ponction biopsique scanno guidée qui a permis 

de retenir le diagnostic de mal de pott. L’évolution fut favorable sous traitement anti tuberculeux 

prévu pour 18 mois avec le port d’un corset dorso lombaire stabilisateur. On note une régression du 

processus destructif et un début de reconstruction osseuse à l’IRM de control. 

CONCLUSION :  

L’atypie dans ce cas était la présence de lésions vertébrales étagées ainsi qu’un aspect décrit en 

vertebra plana ; évoquant à priori une histiocytose X. Aspect inhabituel d’une tuberculose vertébrale 

qui donne plutôt des lésions vertébrales contiguës et en miroir. 

P 164 : TERATOME REVELE PAR UNE DECOMPENSATION CARDIAQUE : A PROPOS D'UN CAS 

Mohammed Mennai*, Yasmine Kassa, Ouardia Drali, Azzedine Mekki 

Service de pédiatrie B – CHU Nafissa Hamoud – ex Parnet 

INTRODUCTION :  

Les tératomes matures représentent 50 à 70% des tumeurs germinales médiastinales,Elles restent 

longtemps asymptomatiques et leur découverte révèle souvent leur taille volumineuse. Le traitement 

est exclusivement chirurgical mais reste à discuter au cas par cas. 

CAS CLINIQUE :  

Nous rapportons le cas d'une fille de 5 ans issue d'un couple non consanguin sans passé cardiaque, 

qui s'est présenté dans un tableau de décompensation cardiaque.Un traitement diurétique a été 

instauré avec une très bonne évolution sur le plan clinique marqué par disparition des signes de 

décompensation cardiaque au bout de 24H.  

Une radiographie thoracique, après stabilisation a objectivé une masse latéro-médiastinal droit 

associée à des opacités calciques en paracardiaque gauche motivant la réalisation d'une échographie 

cardiaque et angio-IRM qui aconfirmé la présence d'une masse antérieur latéralisé à droite compressif 

sans signe de dégénérescence en contact intime avec les grands vaisseaux évoquant un tératome dont 

l’étude anatomopathologique avait confirmé la présence d’un tératome pluritissulaire intra-

myocardique. La patiente est restée asymptomatique après une année de recul. 

DISCUSSION :  

Les tératomes matures médiastinales restent des tumeurs rares qui entraînent une compression 

mécanique des structures adjacentes. Une collaboration multidisciplinaire est nécessaire afin d’éviter 

toute décompensations hémodynamiques. Une transformation maligne reste exceptionnelle mais un 

suivi régulier basé sur l’examen clinique, radiologique et le dosage sérique de l’α-foetoprotéine et de 

la β-HCG est obligatoire. 
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CONCLUSION :  

Bien que les tératomes médiastinaux bénins aient une croissance lente, ils peuvent dans de rares 

cas se compliquer et entraîner des symptômes. Le traitement est la résection chirurgicale complète, 

en faisant attention aux rapports anatomique avec les structures vitales du médiastin. 

P165 : TABLEAU PSEUDO-ENCEPHALITIQUE. ET SI C’ETAIT UNE ACIDURIE GLUTARIQUE ? (A 

PROPOS DE 2 CAS)  

ZEMITI, BOUBIDI, BEKAKCHA, KHEIRA, ZEROUAL 

Service de Pédiatrie A. CHU Hussein Dey (ex.Parnet ) 

INTRODUCTION : 

L’acidurie glutarique type 1 (AG1) est une maladie neuro-métabolique AR liée à un trouble du 

métabolisme de la lysine et du tryptophane, sa présentation clinique peut mimer un tableau d’une 

encéphalite aigue l’évolution peut être lente et progressive. 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons 2 cas d’AG1 dans leurs formes classiques afin de souligner les caractéristiques 

cliniques de ses crises neurologiques aigues et l’intérêt du diagnostic précoce. 

RESULTATS :  

Cas N°1 : Garçon 12mois, avec RPM fixe, qui présente de façon aigue des convulsions généralisées 

post vaccinales, l’examen clinique retrouve une macrocranie une dystonie une hypotonie axiale avec 

un syndrome pyramidal.L’IRM cérébrale montre un élargissement diffus des espaces sous 

arachnoïdiens des régions temporales et atteinte striatale. La chromatographie des AO urinaires et le 

profil des acylcarnitines plasmatiques montrent une augmentation de l’AG et de la glutarylcarnitine.  

Cas N°2 : Garçon 8mois présente au décours d’un épisode infectieux une régression psychomotrice, 

dystonie, attitude en opisthotonos, avec un syndrome pyramidal, l’IRM cérébrale montre une atteinte 

du pallidum, putamen et noyaux caudés. La chromatographie des AO urinaires et AA montrent la 

présence de l’acide glutarique le glutarylcarnitine. Le dosage enzymatique et la génétique ont confirmé 

le diagnostic. 

CONCLUSION :  

L’AG1 est rare, on doit y penser devant toute décompensation pseudoencéphalitique qui associe : 

Régression psychomotrice, dystonie, macrocranie et d’autres signes neurologiques suite à des 

épisodes inflammatoires, qui sera confirmé par une chromatographie des AO et AA, afin de dépister 

précocement pour éviter les séquelles graves. 

P166 : TYROSINEMIE REVELEE PAR UN HEPATOBLASTOME CHEZ UN JEUNE NOURRISSON: 

UNE SITUATION EXCEPTIONNELLE A RAPPORTER.  

Z.Nafaï, N.Bouterfas, M.Naamen, Y.Khadri, I. Bouzidi, A.Mohand Oussaid, Y.Bouskia, N.Dahmane, 

L.Sekfali, N.Boukhedouma, FA.Sari, H.Boucenna, F.Bouferoua, N.K.Benhalla 

Unité Grands Enfants, Pédiatrie « A », CHU Issad Hassani Béni Messous, Alger. 
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INTRODUCTION : 

La tyrosinemie est une maladie génétique, héréditaire, caractérisée par une anomalie du 

métabolisme de la tyrosine, entrainant une accumulation dans le sang et les urines de métabolites 

toxiques pour le foie et le rein principalement, pouvant mettre en jeu le pronostic vital de l’enfant. 

MATERIEL ET METHODE : 

Rapporter le cas d’un nourrisson de 05 mois hospitalisé pour suspicion d’un hépatoblastome, 

révélant une tyrosinémie sous-jacente. 

RESULTATS :  

Nourrisson de 05 mois se présente avec une distension abdominale en rapport avec une 

hépatomégalie et une splénomégalie. Une imagerie abdominale montre une masse hépatique gauche 

associée à de multiples nodules disséminés au reste du parenchyme hépatique. Un bilan biochimique 

révèle une insuffisance hépatocellulaire et une augmentation de l&#39;alpha fœto-protéine AFP( 

05xN).L’hypothèse d’une localisation secondaire est rapidement éliminée, un hépatoblastome sur une 

hépatopathie chronique au stade de cirrhose est alors suspecté. L’origine infectieuse étant écartée, le 

dosage plasmatique du succinyl-acetone et de la tyrosine revient élevé permettant de retenir le 

diagnostic d’une tyrosinémie type I probable (atteinte hépatique isolée). L’étude enzymatique ne 

pouvant être faite, un traitement diététique et médicamenteux est institué. Le patient est toujours en 

vie avec un recul de 05mois en attente d’une transplantation hépatique. 

DISCUSSION :  

La tyrosinemie est une maladie génétique, à transmission autosomique récessive à l’origine d’une 

anomalie du métabolisme des acides aminés et plus particulièrement la tyrosine. Trois types sont 

décrits en fonction des organes atteints. Le mode de révélation peut être aigu (complications 

hépatiques, rénales neurologiques...) ou chronique. Le dignostic se fait par chromatographie des 

acides aminés et organiques et la confirmation par l’étude enzymatique et/ou moléculaire. L’évolution 

vers la malignité constitue une complication redoutable justifiant un monitoring de l’AFP, revenue 

d’ailleurs très élevée chez notre patient. Le traitement est diététique, médicamenteux en attente 

d’une greffe hépatique, le seul moyen pouvant assurer la guérison. 

CONCLUSION : 

La tyrosinémie de type I est une maladie potentiellement grave pouvant évoluer vers une tumeur 

maligne. Le diagnostic prénatal est possible par le dosage des taux de succinylacétone ou de 

fumarylacetoacetate hydrolase (FAH) dans le liquide amniotique. 

P167 : UNE CAUSE INHABITUELLE DE SATURNISME INFANTILE. APROPOS D’UN CAS  

K. Faci, CH. Khadraoui, M. Ouddah, N. Mokdad, A. Nacef 

Service de pédiatrie EPH LAKHDARIA 

INTRODUCTION :  

L’exposition au plomb peut avoir de graves conséquences sur la santé des enfants. A des niveaux 

élevés, le plomb peut provoquer de graves conséquences irréversibles sur le développement 

neurologique, cognitif, et psychomoteur. 

OBJECTIFS:  

Décrire les différentes manifestations cliniques et identifier la source d’exposition au plomb. 
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MATERIELS ET METHODES : 

Nourrisson de 3 mois, aux antécédents familiaux de deux frères décédés à l’âge de 7 mois par 

convulsion, admis pour crises convulsives. 

RESULTATS : 

L’interrogatoire avec les parents ne révélait aucune notion de traumatisme ou de prise 

médicamenteuse ou toxique. A l’examen clinique: état général moyen, T: 37,3 ºC, paleur cutanéo 

muqueuse intense, crises convulsives tonico cloniques. A la biologie: anémie sévère micocytaire 

normochrome, hyperleucocytose, glycémie: 1,08 g/l, calcémie: 95 mg/l, cytolyse et cholestase, TP 18%. 

PL: 60 élts/mm 3, hyperalbuminorachie: 2.73g/l, hypoglucorachie:0,62g/l. Fond d&#39; oeil et 

échographie abdominopelvienne sans anomalies. A l’IRM cérébrale: atteinte de la substance blanche 

sus tentorielle évoquant une origine métabolique démyelinisante. Devant l’absence d’amélioration 

clinique sous traitement antibiotique, antiviral et anticonvulsivant et les résultats de l’IRM cérébrale, 

la reprise de l’interrogatoire des parents avait révélé la notion de prise de khôl pour calmer les cris du 

nourrisson. Une intoxication au plomb était suspectée et confirmée par une plombémie élevée à 

1105ug/L. L’évolution à court terme après suppression de la source d’exposition et traitement 

chelateur était favorable. 

CONCLUSION : 

Le saturnisme est une maladie grave pouvant être responsable de sequelles neurologiques 

irrévérsibles aboutissant fréquemment à des déficits cognitifs chez l’enfant. Un diagnostic précoce et 

une prise en charge par interruption de la source d’exposition et traitement chelateur s’impose. 

P168 : ENFANT DE MERE DIABETIQUE (EMD): ET SI C’EST UNE HYPERCALCEMIE !  

FZ.Zemiri, H. Rezki, O.Khemici, S.kirane L.Haddad, SK.Boukhil, S.Djebari, N.Cherif   

CHU Béni Messous -Service pédiatrie B  

INTRODUCTION : 

L'hyperglycémie maternelle au cours de la grossesse a des effets délétères à tous les stades du 

développement,embryopathie ,hyperinsulinisme,macrosomie, risque augmenté de décès périnatal et 

de plusieurs complications néonatales. L’hypocalcémie est une manifestation habituelle mais 

l’’hypercalcémie est une autre complication qu’il faut savoir prendre en charge.Nous présentons un 

cas d’EMD avec des complications précoces et tardives. 

OBJECTIF :  

Montrer l’intérêt de surveiller l’EMD de façon précoce et tardive surtout s’il y’a une 

cytostéatonécrose 

OBSERVATION :  

C’est un nourrisson âgé de 4 mois admis pour hypercalcémie.La mère est obèse avec antécédent 

de MIU et d’avortements et diabète gestationnel.L’accouchement est dystocique.avec une asphyxie 

stade I,un gros poids de naissance (4950g) ; une paralysie du plexus brachial, cardiomyopathie 

hyperthrophique,unehépatosplenomégalie et de gros reins ;une hypocalcémie sans hypoglycémie. 

une cytostéatonecrose (indurations cutanées) surtout au niveau du dos est constatéemais sous 

estimée. A 4 mois il y’a une amélioration de l’organomégalie mais confirmation d’une néphrocalcinose 

médullaire avec hypercalcémie et hypercalciurie traitée par un régime pauvre en calcium, 
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hyperhydratation, stabilisées seulement à 18 mois par l’hydrochlorothiazide. A 8 ans, il garde sa 

néphrocalcinose avec une normocalcémie et une normocalciurie sans atteinte rénale.Il est 

eutrophique et bien scolarisé 

COMMENTAIRES : 

Nous notons la mauvaise prise en charge de la mère qui a des ATCD chargés.Notre malade a 

présenté les principales complications de l’EMD. La cytostéatonécrose,est la complication la plus 

fréquente de l’hypercalcémie qui a conditionné le pronostic rénal chez notre malade. Le maximum 

rapporté pour voir la régression de la cytosteatonécroseest de 6 mois.Les lésions atrophiques peuvent 

persister des années. L’incidence de la dystocie des épaules est élevée de 3 à 9 % chez l’EMD 

macrosome surtout si la mèreest obèse (Notre cas). Le risque ultérieur qui guette notre malade est 

l’insuffisance rénale, l’obésité,le diabète,  

CONCLUSION : 

L’EMD est considéré comme le colosse au pied d’argile.Pour éviter ces complications un bon 

contrôle glycémique dela mère est indispensable avant et pendant la grossesse.  

P169 : SYNDROME DE MILLER FISHER : ATTENTION AUX FORMES INCOMPLETES A PROPOS 

D’UN CAS  

N.Zemmouri, H.Sahli, A.Guedouar,S. Tari, L.Fekir, B.Belouazani, P.Nahayo, M.Marmi, A.Bentayeb, Z.Zeroual 

CHU Nafissa Hamoud, service de pédiatrie A 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Miller Fisher est une variante rare du syndrome de Guillain Barré (5%), encore plus 

rare en pédiatrie. Il se caractérise par la triade : ophtalmoplégie, ataxie, aréflexie, avec parfois des 

formes incomplètes. Le diagnostic est basé sur la clinique, conforté par la biologie et l’exploration 

électrophysiologique. Nous rapportons ici le cas d’un syndrome de Miller Fisher chez une fillette de 6 

ans 

OBSERVATION :  

D.M, fille de 6 ans, sans antécédents pathologiques personnels ou familiaux particuliers, admise 

pour exploration d’un ptosis bilatéral d’apparition aigue précédé d’une angine. Examen clinique : 

ptosis bilatéral, ophtalmoplégie totale bilatérale, pupilles intermédiaires aréactives, ataxie 

cérébelleuse statique (élargissement du polygone de sustentation) et cinétique (démarche ébrieuse et 

dysmétrie), diminution des réflexes ostéo-tendineux, force musculaire cotée à 3 aux 4 membres. 

L’analyse du LCR retrouve une dissociation albumino-cytologique avec une hyperprotéinorachie à 1.36 

g/l et une cellularité à 21 éléments/mm 3. L’électromyogramme objective une atteinte neurogène 

périphérique sensitivo-motrice de type myélinique aux 4 membres en faveur d’une polyradiculonévrite 

aigue. Les anticorps anti GQ1b, sérologies VIH et Borréliose ont été demandés. PEC : cure 

d’immunoglobulines intraveineuses à raison de 2g/kg. Evolution : récupération progressive à partir de 

J7 du début des troubles. 

CONCLUSION : 

- Le Syndrome de Miller Fisher est très rare en pédiatrie. Seulement 19 cas chez l’enfant ont été 

publiés dans la littérature.- Il s’agit ici d’une forme incomplète de ce syndrome (réflexes ostéo-
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tendineux diminués non abolis) ; forme la plus fréquente en pédiatrie, avec une évolution 

favorable. 

- Le pronostic est généralement bon chez l’enfant. La récupération spontanée est observée dans 

50% des cas. Toutefois les troubles dysautonomiques et l’insuffisance respiratoire peuvent 

survenir comme dans le syndrome de Guillain Barré classique, d’où l’intérêt d’une surveillance 

étroite. 

- Une cellularité légèrement élevée du LCR (ne dépassant pas 50/mm 3 ) ne doit pas faire 

rediscuter le diagnostic mais doit faire rechercher une cause secondaire (VIH et Borréliose en 

particulier). 

- Intérêt d’une analyse sémiologique fine des données cliniques afin de cibler les examens 

complémentaires et d’aboutir au diagnostic. 

P170 : LE SYNDROME DE KEARNS SAYER : A PROPOS DE 2 CAS  

Dl.Refsi, K.Haddad, I.Belouadah, O.Dif, I.Kirati, A.Khene, O.Sarah, A.Mezghiche, Belouezani, Z. Zerouel 

Service de pédiatrie A, hopital Nefissa Hamoud, C.H.H Hussein Dey ex.Parnet 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Kearns Sayer (KSS) est une cytopathie mitochondriale due à des délétions d’ADN 

mitochondrial des muscles striés,du myocarde, du système nerveux périphérique ou central, de la 

peau et de l’épithélium pigmentaire rétinien.  

OBJECTIF :  

Mettre l’accent sur un syndrome génétique aux phénotypes différents. materiel et méthode : 

rapporter 2 cas de KSS suivis en consultation de neuropédiatrie Soheib, âgé de 12 ans sans ATCD 

présente depuis 2 ans : un syndrome cérébelleux progressif, ptosis gauche avec ophtalmoplégie, 

surdité bilatérale, le bilan : acidose métabolique compensée, hyperlactacidémie, hyperlactorachie,et 

hyerprotéinorachie, une atteinte des noyaux gris centraux et tronc cérébral à l’IRM cérébrale. Houda 

âgé de 16 ans suivi pour retard staturopondéral, présente depuis 6 ans : ptosis bilatéral asymétrique, 

ophtalmoplégie et rétinopathie pigmentaire à l’ERG, une faiblesse musculaire progressive avec 

amyotrophie distale, surdité bilatérale, le bilan : un syndrome myogène à l’ENMG, l’IRM cérébro-

médullaire et l’échographie cardiaque sans anomalies. discussion :KSS est définie par une triade 

caractéristique rarement constante : ophtalmoplégie externe progressive, rétinopathie pigmentaire et 

bloc auriculoventriculaire, avec une grande variabilité phénotypique. chez nos 2 patients KSS est 

retenu devant l’association de plusieurs signes évoquant une cytopathie mitochondriale, la délétion 

de l’ADN mitochondrial confirme le diagnostic malheureusement non faite dans les 2 cas, le traitement 

était une vitaminothérapie. 

CONCLUSION :  

Entité rare, prévalence estimée à 1à3/100000 se manifestant dans l’enfance avec évolution 

progressive, pronostic lié à l’atteinte cardiaque, le traitement est symptomatique.  
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P171 : SYNDROME DE MÜNCHHAUSEN PAR PROCURATION : FORME DE MALTRAITANCE A 

CONNAITRE 

S.Ouatah, H.Bekkakcha, C.Boubidi, S.Kherra, A.Bentouati, Zemiti, Belouadah, Reggam, Z.Zeroual 

INTRODUCTION :  

Trouble rare correspondant à une maladie produite ou simulée par un tiers sur l’enfant le plus 

souvent la mère.L’enfant est doublement victime de sévices par la création de la maladie somatique 

et l’acharnement diagnostic et thérapeutique. 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons le cas de 2 enfants hospitalisés au service de pédiatrie 1-Nourrissonde 4 mois 

adressé pour l’exploration d’un syndrome hémorragique muqueux, selon le père seulement en 

présence de la mère, l’exploration hématologique, radiologique et endoscopique sans 

anomalies.Diagnostic retenu par disparition des symptômes après séparation mère enfant.   2- 

Nourrisson de 06 mois admis pour prise en charge d’une bronchiolite ayant développé pendant 

l’hospitalisation des hypoglycémies sévères inexpliquées, bilan biologique en faveur d’une 

hypoglycémie factice,le recours à une voie intra-osseuse pour correction d’ hypoglycémie réfractaire 

s’est compliqué d’une ostéite puis amputation du membre inferieur. 

RESULTATS :  

L’atypicité avec absence de parallélisme anatomoclinique nous a évoqué le Münchhausen. Le bilan 

biologique nous a confirmé le diagnostic pour le deuxième malade, pour le premier le test de 

séparation mère-enfant était nécessaire pour confirmer le diagnostic. L’acharnement thérapeutique a 

abouti à une amputation chez notre malade. 

CONCLUSION : 

Le syndrome de Münchhausen par procuration est une forme de maltraitance à enfant qui doit être 

connu par les pédiatres afin de prendre les mesures nécessaires pour protéger l’enfant. Si diagnostic 

fortement suspecté l’enfant est signalé au procureur de la république. L’évaluation psychiatrique des 

mères s’impose pour but diagnostic et thérapeutique.  

P172 : MALADIE DE WERDNIG HOFFMAN A PROPOS DE 10 CAS  

A.Benettouati, H.Bekkakcha, C.Boubidi, S.kherra, Z.Zeroual 

CHU Nafissa Hamoud-pédiatrie A 

INTRODUCTION : 

La maladie de Werdnig Hoffman est une amyotrophie spinale infantile type I, due à la 

dégénérescence primaire des cellules de la corne antérieure de la moelle épinière entrainant une 

faiblesse musculaire et une hypotonie.C’est une affection grave, elle est la cause la plus fréquente de 

décès d’origine génétique chez les enfants 

OBJECTIF :  

Etude des caractéristiques: cliniques génétiques et pronostiques de la maladie de Werdnig 

Hoffman, souligner l’importance de la nouvelle thérapeutique 
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MATERIELS ET METHODES : 

Etude rétrospective s’étalant sur six ans, colligeant 10 enfants présentant la maladie de Werdnig 

Hoffman hospitalisés durant la période allant de février 2015 à septembre 2022 

RESULTATS :  

Prédominance masculine franche sex-ratio: 2,3, les 10 patients sont âgés de 2 à 8 mois. On note un 

taux élevé de consanguinité et de cas similaires dans la fratrie (07 cas). Le type IA retrouvé dans 03 cas, 

le premier symptôme était variable : difficultés alimentaires, et hypotonie, 03 mamans ont signalé la 

notion de diminution de mouvements fœtaux.L’étude génétique faite chez tous les malades ainsi que 

le conseil génétique. La détresse respiratoire est la complication la plus redoutable, c’était le motif 

d’hospitalisation chez tous les patients, décédés tous avant l’âge 09 mois. 

CONCLUSION :  

Pathologie génétique assez fréquente chez nous étroitement liée au taux élevé de consanguinité, 

le traitement est purement symptomatique.Les perspectives thérapeutiques sont prometteuses : 

modulation d’épissage du transcrit issu du gène SMN2 et la thérapie génique. 

P173 : MYOPATHIE NECROSANTE AUTO-IMMUNE  

I Boudjabi, Zaarouri, Zamouche, Bahnas, Benchiheb 

Service Ped A CHU Constantine 

INTRODUCTION :  

Myopathie nécrosante auto-immune : forme rare de myopathie inflammatoire idiopathique 

caractérisée par une faiblesse musculaire proximale aiguë ou subaiguë et symétrique, en générale 

associée à des anticorps spécifiques aux muscles anti HMGCR ou anti-SRP 

MOYENS ET METHODES : 

Description du profil clinique, thérapeutique et évolutif d’un cas de myopathie nécrosante auto-

immune d’une fille hospitalisée en ped  

RESULTATS : 

Il s’agit d’une fille B A âgée de 10 ans sans ATCD, admise pour déficit moteur évoluant depuis 1 mois 

avec lésions cutanées faisant suspecter une dermatomyosite.L’examen clinique : un déficit moteur 

proximal prédominant au niveau des ceintures avec myalgies, dysphagie, dysphonie, toux inefficace, 

rejet de liquide par les narines et lésions cutanées : papules hyperchromiques au niveau des 

articulations métacarpophalangiennes et interphalangiennes.La biologie: CPK, LDH,ASAT, ALAT et 

troponine élevées,AC anti HMGCR+ La biopsie musculaire: aspect histopathologique en faveur d’une 

myosite nécrosante autoimmune, EMG: atteinte de type myogène proximodistale, la 

spérometrie:atteinte ventilatoire restrictive.On a noté une amélioration partielle après la mise du 

malade sous corticoïdes pendant 2 mois et une perfusion de gamma globulines et une amélioration 

progressive et totale après utilisation du MTX et rééducation. 

DISCUSSION :  

Devant le tableau clinique, paraclinique et Ac anti HMGCR+ le dgc de myopathie nécrosante auto-

immune a été retenu 
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CONCLUSION : 

La myopathie nécrosante auto-immune idiopathique peut être secondaire à des infections virales 

aux statines ou à un cancer. En ce qui concerne les dommages musculaires c’est la myopathie 

inflammatoire la plus sévère.le traitement doit être urgent, les rechutes sont possibles.  

P174 : EVALUATION DE L’EFFICACITE DES ADAPTATIONS DE DOSES A BASE DE 

BETABLOQUANTS DANS LA PRISE EN CHARGE DE L’HEMANGIOME INFANTILE 

NEHAL Chahinez, LAMECHE Chems, NOUASRI Naila, AIT HAMMOUKenza, BOUDOUH Abdel Hamid, 

DJENNANE Fazia 

Laboratoire Mère- Enfant - CHU Béni Messous 

INTRODUCTION :  

L’hémangiome infantile (HI) est une tumeur vasculaire bénigne dont le traitement est basé sur 

l’utilisation des béta bloquants par voie orale pour traiter les HI à risque. L’objectif de cette étude 

consiste à évaluer l’efficacité des adaptations de doses à base des béta bloquants réalisées au niveau 

du Laboratoire pour prendre en charge l’HI et d’estimer la survenue des effets indésirables. 

MATERIELS ET METHODES :  

Une étude descriptive rétrospective a été réalisée pendant la période allant de janvier 2020 à 

décembre 2021. Le suivi de l’efficacité des adaptations de dose s’est effectué sur 34 patients 

consultant au niveau du service de dermatologie. 

RESULTAT :  

Le nombre d’adaptations de doses réalisées est de 9246 dont 10% sont à base de bétabloquants : 

68% de propranolol et 7% d’Aténolol. Les patients suivis sont de prédominance féminine avec un taux 

de 91%, dont la localisation la plus fréquente est la tête. L’âge d’apparition de la tumeur était durant 

les deux premières semaines de vie tandis que l’âge moyen d’initiation du traitement était estimé à 5 

mois. La durée totale du traitement par voie orale était de plusieurs mois différant d’un patient à 

l’autre. Une bonne efficacité du traitement a été obtenue chez 90,4% des cas,cependant des effets 

indésirables ont été notifiés chez seulement 17,6% des patients. 

CONCLUSION :  

Cette étude montre l’efficacité des béta bloquants par voie orale dans le traitement de l’HI avec 

une survenue limitée des effets indésirables. 

P175 : LES DIFFERENTES FACETTES DU PHACES SYNDROME  

M.M. Bekkar, A. Tari, C. Mesdour, S. Zoubir, L. Cheriet, M. Naceur, S. Niar 

Service de pédiatrie A Marfan, CHU Oran 

INTRODUCTION : 

Le PHACES est un acronyme qui désigne un syndrome neuro-cutané décrit en 1966 par Frieden et 

al. Il est caractérisé par des malformations de la fosse cérébrale postérieure, des hémangiomes 

segmentaires faciaux, des anomalies artérielles, cardiaques, oculaires et sternales. 

C’est un syndrome extrêmement rare avec moins d&#39;une centaine de patients ayant été 

rapportés. Les manifestations cliniques du syndrome sont extrêmement variables et l’expression 

complète est exceptionnelle. 
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MATERIELS ET METHODES : 

Nous rapportons deux cas exceptionnels de PHACES syndrome dont l’expression clinique est 

complète. 

RESULTATS : 

Cas 1 : Fillette de 18 jours adressée pour bilan d’hémangiome segmentaire S3. L’examen retrouve 

une fente sternale et une malformation du raphé sus-ombilical. Elle est atteinte sur le plan 

ophtalmologique d’une cataracte partielle unilatérale. L’IRM retrouve une variante du polygone de 

Willis avec absence d’artère communicante postérieure. L’échocardiographie retrouve une coarctation 

de l’aorte. 

Cas 2 : Fillette de 2 mois adressée pour un hémangiome du visage et du thorax. Elle a comme 

antécédents une épilepsie, une tétralogie de Fallot et une atrésie jéjunale. L’IRM retrouve une 

hypoplasie cérébelleuse avec hypoplasie de la carotide interne. A l’examen ophtalmologique, on 

retrouve une opacité cornéenne droite congénitale associée à des zones d’atrophie chorio-rétinienne. 

CONCLUSION : 

Tout enfant présentant un hémangiome segmentaire de la face, du cou ou de la partie supérieure 

du torse doit faire l’objet d’un examen clinique complet pour rechercher toute anomalie oculaire, 

vasculaire, cardiaque ou neurologique. Le pronostic dépend de la sévérité des signes cliniques dans le 

cas d’anomalies cérébrales ou artérielles ; les séquelles neurologiques sont très fréquentes. 

P176 : LES RASOPATHIES : SYNDROME DE NOONAN OU LE SYNDROME CARDIO-FACIO-

CUTANE DIFFICULTE DIAGNOSTIQUE, À PROPOS D’UN CAS. 

L.SIFOUR - S.KHERRA - S.BELLOUTI –H.SAHLI ––Pr ZEROUAL   

CHU Mohamed Lamine Debaghine, service Néonatologie – CHU Nafissa Hamoud, Pédiatrie «A» 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Noonan et le syndrome cardio-facio-cutané sont deux affections cliniquement 

proches, entrant dans le cadre des RASopathies qui partagent à des degrés variables un phénotype 

clinique similaire (retard statural, dysmorphie faciale, cardiopathie..). 

MATERIEL ET METHODE :  

Nous présentons l’observation d’un patient, un nourrisson âgé de 05 mois qui présente le 

phénotype d’un syndrome de Noonan et chez qui l’analyse moléculaire a mis une évidence une 

mutation responsable de syndrome cardio-facio-cutané. 

OBSERVATION :  

Nourrisson de 05mois de sexe masculin, issu de parents non consanguins, adressé à la consultation 

d’endocrinologie pédiatrique, pour un retard de croissance, un poids de naissance normal, des troubles 

alimentaires, un retard des acquisitions psychomotrices, l’examen clinique retrouve un une taille de 

55cm (-3DS), un poids de 5Kg (-3DS) et un PC à 36cm.Il présente une dysmorphie faciale 

(hypertélorisme, oreilles bas implantées, ptosis bilatéral..), un souffle cardiaque systolique 3 /6, des 

anomalies cutanées :(xérosis cutanée, chevelure et sourcils clairsemes.), bilan biologique 

(hypothyroïdie centrale), bilan radiologique(echocoeur en cours), étude génétique une mutation faux-

sens du gène MAP2K1 à l’état hétérozygote confirmant ainsi le diagnostic de syndrome 

cardiofaciocutanée. 
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DISCUSSION :  

Le syndrome de Noonan et le syndrome cardio-facio-cutané sont cliniquement très proches et 

présentent le même spectre clinique et de complications. Le mécanisme physiopathologique est bien 

la dysfonction de protéines importantes pour le contrôle du développement embryonnaire (cœur, 

croissance), la transmission synaptique entre les neurones et la réponse cellulaire à l’hormone de 

croissance. La protéine clé de ce contrôle est la protéine RAS et la cascade de signalisation 

intracellulaire RAS→MAPK→ERK qu’elle commande, ce qui explique pourquoi le syndrome de Noonan, 

le syndrome cardio-facio-cutané et quelques autres syndromes rares apparentés à ces derniers ont été 

regroupés sous le terme de RASopathies. 

CONCLUSION :  

Le syndrome cardiofaciocutané est un syndrome rare d’origine génétique, l’expertise clinique et 

l’étude moléculaire permettent de poser le diagnostic et de le distinguer des autres Rasopathies, 

principalement le syndrome de Noonan, ainsi, un diagnostic précis permet une prise en charge 

adéquate et meilleure. 

P177 : CONDITIONS SOCIOECONOMIQUES ET OBESITE INFANTILE : QUELLE RELATION DE 

CAUSALITE ? 

Z. Benarab, A. Dehimi, M. Belghazi, A. Khiari, K. Okka, M. Mebarki, N. Rouabeh, S. Bouabdallah, B. Bioud  

Service de pédiatrie / CHU de Sétif 

INTRODUCTION :  

Les paramètres déterminant les niveaux socio professionnels et économiques les plus bas des 

parents (bas niveau d’éducation, catégorie professionnelle basse et faibles revenus) sont souvent 

associés, dès le plus jeune âge de l’enfant, à des comportements pouvant favoriser l’obésité.  

MATERIELS ET METHODES :  

Enquête épidémiologique de type transversale sur 1165 élèves, 6-12 ans, au niveau de l’EPSP de 

Sétif, en Avril-Mai 2013, recueillis après prise (P, T, IMC) et calcul des prévalences selon l’IOTF.  

RESULTATS :  

Sur 1165 enfants, avec sexe ratio 1,06 et moyenne d’âge 8,4 ans, la profession des pères est 

dominée par la fonction libérale (31%) et 13% des pères sont sans profession. La corpulence en général 

n’est pas influencée par le type de profession du père. Les mères au foyer forment 83% et quelque soit 

leurs professions, il n’y a pas de lien statistiquement significatif avec le sexe des enfants. La profession 

de la mère n’influence que sur le surpoids seul dans la population étudiée. Les mères ayant un niveau 

d’instruction moyen et lycéen sont majoritaires dans notre enquête, mais le lien statistiquement 

significatif en faveur des garçons a été retrouvé surtout avec les mamans de niveau moyen. Il n’y a pas 

d’influence du niveau d’instruction de la mère sur la corpulence. 

CONCLUSION :  

L’influence des conditions socio économique des parents, sur l’obésité de leurs enfants est 

controversée dans le monde, comme dans notre enquête, réalisée dans les hauts plateaux Algériens.  
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P178 : LES TROUBLES DU RYTHME CHEZ L’ENFANT, EXPERIENCE D’UN SUIVI SUR DEUX ANS  

R.Boureghda, S.A.Chalah, A.Rami, N.Boumati, Kloul, S.Chikhi. 

INTRODUCTION :  

Les troubles du rythme chez l’enfant sont variables, dominés par les tachycardie supraventriculaire. 

Se révélant le plus souvent à la période néonatale, leur diagnostic se fait par l’ECG. Nécessite une prise 

en charge particulière et malgré une présentation initiale le plus souvent sévère, le pronostic est 

habituellement bon. 

OBJECTIFS :  

Analyser le profil épidémiologique, évolutif et prise en charge des troubles du rythmes hospitalisés. 

MATERIEL ET METHODES :  

Étude rétrospective sur une durée de 24 mois. 

RESULTATS :  

23 cas de troubles du rythme ont été diagnostiquer pendant notre période d’étude. De 

prédominance masculine, on a relevé : 4 cas de BAV et 19 cas de TSV dont un survenant sur 

cardiopathie congénitale.La majorité ont été diagnostiqué à la période néonatale.Le mode de 

révélation était variable ; insuffisance cardiaque le plus souvent, palpitation,malaise ou de découverte 

fortuite lors d’un examen systématique. Au moment du diagnostic, 2 cas pour les TSV avaient 

nécessités un CEE en urgence, sinon seul un traitement médicamenteux avait suffi à les réduire, avec 

une bonne évolution de moyen à long terme. Un cas de BAV a été appareillé.. 

CONCLUSION :  

La grande majorité des troubles du rythme à l’âge pédiatrique est représentée par des tachycardies 

supraventriculaires. L’évolution naturelle des tachycardies de la première année de vie est favorable. 

La prise en charge consiste en un traitement antiarythmique de quelques mois pour éviter les récidives 

et écarter le risque de cardiomyopathie rythmique. 

P179 : SYNDROME DE SUSCEPTIBILITE MENDELIENNE AUX INFECTIONS 

MYCOBACTERIENNES :  A PROPOS D’UN CAS  

A. Dehimi (1), M. Belghazi (1), K. Okka(1), Z. Benarab (1), N.Kechout (2), B.Bioud (1) 

(1) Service de pédiatrie - CHU de Sétif 

(2) Service d’immunologie Institut Pasteur 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de susceptibilité mendélienne aux infections mycobactériennes est un syndrome 

génétique très rare, caractérisé par une susceptibilité aux mycobactéries peu virulentes telles que les 

le bacille de Calmette-Guérin (BCG) et des mycobactéries environnementales, et se caractérise par des 

infections à répétition sévères, disséminées ou localisées. 

OBJECTIF :  

Rapporter un cas de syndrome de susceptibilité mendélienne aux infections mycobactériennes chez 

un nourrisson après la vaccination par le BCG à la naissance. 
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OBSERVATION :  

Il s’agissait d’un nourrisson de 06 mois, adressé pour l’exploration des adénopathies cervicales avec 

une cassure de la courbe staturo-pondérale. L’examen clinique révélait une altération de l’état général, 

une dénutrition, une distension abdominale importante et un syndrome tumoral majeur associant une 

volumineuse hépato-splénomégalie à de multiples adénopathies inguinales et cervicales. Les examens 

complémentaires ont objectivé des adénopathies médiastinales bilatérales et abdominales. L’infection 

tuberculeuse a été confirmée par l’examen histologique et bactériologique après biopsie des 

adénopathies cervicales. Le diagnostic du syndrome de susceptibilité mendélienne aux infections 

mycobactériennes a été posé par une étude génétique en objectivant une large délétion sur le gène 

IL12RB1. Le nourrisson a été traité par des antituberculeux avec une amélioration initiale suivie d’une 

rechute massive. Le nourrisson est décédé à l’âge de deux ans. 

CONCLUSION :  

Le syndrome de susceptibilité mendélienne aux infections mycobactériennes (MSMD) est une 

entité rare qui se caractérise par la survenue des infections sévères à des mycobactéries peu virulentes 

pour le reste de la population, comme le vaccin BCG et qui peut provoquer le décès d’un enfant suite 

à une vaccination contre le BCG. 

P180 : OUI, LA NUTRITION PREVIENT LE SYNDROME DE KAWASAKI !(DOUBLE REVUE 

SYSTEMATIQUE)  

N. Boutrid 1, H. Rahmoune 1,2, B. Bioud 1, H. Boutrid 2, M. Amrane 1 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université Sétif 1 

2 : Faculté de Médecine, Université Alger 1 

INTRODUCTION :  

La nutrition exerce un rôle certain sur l’apparition des maladies non-transmissibles, notamment 

cardiovasculaires, tels que les AVC et les coronaropathies. Nous avons mené une revue systématique 

pour explorer l’éventuelle association entre des facteurs nutritionnels modifiables (allaitement 

maternel, statut en vitamine D) et la principale coronaropathie infantile : le syndrome de Kawasaki (SK) 

MATERIEL ET METHODES 

Nous avons effectué une recherche systématique sur Medline* via deux requêtes :Kawasaki AND 

Breastfeeding Puis : (KawasakiOR ;Mucocutaneous Lymph Node Syndrome[Mesh]) AND (vitamin d OR 

vitamin d [Mesh]) 

RESULTATS :  

Nous avons colligé 11 études expérimentales : Rôle de l’Allaitement Maternel - Dans l’étude 

pionnière au Japon en 2016, les enfants allaités étaient moins susceptibles d’être hospitalisés pour SK 

: odds ratio (OR) d’hospitalisation = 0,26 pour l’allaitement exclusif versus 0,27 pour l’allaitement 

partiel. - Dans une étude allemande de 2019, l’allaitement a démontré un effet protecteur sur le SK : 

l’OR pour allaitement pendant plus de deux semaines était de 0,471 par rapport à l’allaitement 

pendant moins de deux semaines.- Une étude chinoise de 2019 a exploré les facteurs périnatals et n’a 

pas trouvé de différence significative entre les patients avec et sans anomalies coronaires. - Un autre 

travail chinois de 2020 comprenait 389 cas de SK et 426 témoins : les enfants allaités exclusivement au 

sein avaient une diminution du risque de développer un SK (OR ajusté = 0,53).- Une étude japonaise 

en 2020 a exploré 50 cas de SK : l’allaitement maternel n’était pas significativement associé au SK (p 
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=0,14)- Dans un papier japonais publié en octobre 2021 incluait 36 885 enfants (34880 nés à terme 

versus 2005 prématurés) : les prématurés étaient à haut risque de SK, et l’allaitement maternel exclusif 

préviendrait cette maladie chez les prématurés. - La dernière étude taïwanaise de décembre 2021 a 

montré qu’un allaitement de 6 mois ou plus était associé à une durée de fièvre plus courte et à un 

risque moindre de lésions persistantes des artères coronaires 

Rôle de la vitamine D- Deux études in vitro du Japon publiées en 2009 et 2012 ont suggéré que la 

1-α-25- (OH) vitamine D inhibe l’activation de NF-κB induite par le TNF-α et diminue la Vascular cell 

adhesion molecule 1 et le niveau d’IL-8 (mécanismes directement impliqués dans le SK) - Une étude 

chinoise de 2014 a rapporté que les taux sériques de 25-(OH)- vitamine D étaient élevés pendant la 

phase aiguë chez les enfants SK avec des lésions artérielles coronaires ultérieures - Un travail italien de 

2016 a révélé que les taux sériques de 25(OH)-vitamine D étaient corrélés à des marqueurs 

inflammatoires élevés et à des lésions coronariennes et cardiaques au cours du SK. - Dans une cohorte 

de 91 enfants atteints de SK en Corée, un faible taux de vitamine D était associé à une résistance aux 

immunoglobulines intraveineuses. - Dans une étude allemande de 2019 portant sur 308 cas de SK et 

326 témoins, la supplémentation en vitamine D était négativement associée au SK 

CONCLUSION :  

Bien nourrir pourrait prémunir du syndrome de Kawasaki ! Selon cette double revue systématique, 

la vitamine D et l’allaitement maternel pourraient prévenir l’apparition du syndrome de Kawasaki. 

D’autres études avec des cohortes plus larges sont cependant nécessaires afin de guider la pratique 

clinique. 

P181 : BIOPSIES INTESTINALES POUR SUSPICION DE MALADIE CŒLIAQUE ET LECTURE 

HISTOLOGIQUE : 

Etude monocentrique  

N.Boutrid 1, H.Rahmoune 1, B.Bioud 1, S.Ouhida 1,2, M. Amrane 1 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université Sétif 1 

2 : Anatomie pathologique, CHU Sétif 

INTRODUCTION ; OBJECTIF  

Si la maladie cœliaque se présente sous plusieurs facettes, son diagnostic repose classiquement sur 

le Gold Standard de la biopsie duodénale ; le rôle de la lecture histologique est donc primordial. Pour 

cela, nous avons réalisé une étude critique des lectures histologiques pour suspicion de MC effectuées 

au CHU.  

MATERIEL &METHODE :  

Nous avons collecté tous les résultats de biopsies intestinales adressées pour maladie cœliaque au 

service d’anatomie pathologique sur 01 année.Les résultats ont été traités selon : Age, Sexe, Service 

demandeur, Motif et Histologie (Classification de Marsh : Atrophie Villositaire, Elargissement des 

cryptes, Lymphocytose intra-épithéliale) Pour cela, une fiche pré-remplie destinée aux histologistes 

est proposée par notre groupe. 

RESULTATS : 

Nombre des biopsies= 58 Nombre Enfant = 81,03% Sex Ratio = 0.38 Lymphocytose Intra-épithéliale 

≥ 30% = 29,30% Classification des Marsh Mentionnée 13,79% Atrophie villositaire Partielle = 58,62% 

Subtotale = 12,06% Totale = 15,51% Hyperplasie des cryptes Présente = 24,13% Absente = 6,89% 
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COMMENTAIRES :  

Plusieurs lacunes ont été mises en exergue à travers ce travail :  

- Le faible nombre de demande de lecture histologique pour suspicion de MC, notamment le 

faible apport des pédiatres par rapport au total des requêtes  

- Le défaut d’utilisation systématique de la classification de Marsh, référence internationale 

validée pour le diagnostic histologique de MC  

- De même, le manque de comptage précis de lymphocytes et l’absence d’étude des cryptes 

dans 70% des cas. 

CONCLUSION : 

Principale cause d’erreur de diagnostic en cas de maladie cœliaque, l’histologie mérite une 

attention particulière pour améliorer ses résultats. 

P182 : VACCINATION AU BCG ET COVID-19 : L’ARME FATALE ? RESULTATS D’UNE REVUE 

SYSTEMATIQUE  

N. Boutrid 1,2, H. Rahmoune 1, O. Keddad 2, M.Amrane 1 

1 : Laboratoire LMCVGN, Faculté de Médecine, Université Sétif-1  

2 : Pédiatrie, EHS Mère Enfant, Sétif 

INTRODUCTION :  

Un potentiel effet immuno-modulateur post-vaccinal du BCG sur l’infection par le SARS- CoV-2 a 

été rapporté et mérite plus d’attention, notamment dans notre pays où la vaccination est obligatoire. 

Nous avons réalisé une revue systématique explorons le lien entre BCG et immunité anti- SARS-CoV-2 

MATERIEL ET METHODE :  

Nous avons effectué une recherche actualisée sur Medline* des études explorant l’association 

entre le statut vaccinal par le BCG et l’immunité anti-COVID-19 

RESULTATS :  

08 études correspondant au thème recherché ont été collectées : -Dans un modèle murin, le BCG 

n’a induit aucun anticorps post-vaccinal anti-SARS-CoV-2 Jusqu’à 7 semaines après la vaccination. Un 

antécédent de vaccination par le BCG était associé à une diminution de la séroprévalence IgG et à une 

diminution du nombre de signes cliniques auto-déclarés chez 6201 professionnels de santé américains 

-Au Japon, la prévalence des IgG anti-SARS-CoV-2 chez 1603 patients n’était pas corrélée au statut 

vaccinal BCG -Dans un travail rétrospectif intéressant, la moyenne des cas, la moyenne des décès et le 

ratio moyen des décès par cas étaient tous significativement plus faibles dans les populations des pays 

vaccinés par le BCG -Dans une étude publiée par PNAS, chaque augmentation de 10 % de l’indice BCG 

était associée à une réduction de 10,4 % de la mortalité due au COVID-19 -Une étude réalisée en 2021 

dans 97 pays n’a trouvé aucune preuve statistique d’une association entre la vaccination par le BCG et 

la morbidité ou la mortalité du SRAS-CoV2. -Une autre étude a indiqué que le taux d’infection chez les 

professionnels de santé non vaccinés était de 8,6 % contre 0 % dans la cohorte vaccinée par rappel au 

BCG (valeur P =0,004)-Enfin, un essai clinique de phase II sur 400 professionnels de santé a révélé que 

la revaccination par le BCG était associée à une incidence plus faible de positivité au COVID-19 
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DISCUSSION :  

La vaccination par le BCG peut protéger du SARS-CoV-2 : le mécanisme le plus plausible est la 

capacité du système immunitaire inné à présenter des caractéristiques de type mémoire (en 

mémorisant la première réaction après vaccination) et en répondant par une réaction amplifiée aux 

stimulations infectieuses ultérieures (comme par le SARS-CoV-2). Cependant ; il n’y a aucune preuve 

d’une réponse humorale (par anticorps anti SARS-CoV-2) liée au BCG. 

CONCLUSION :  

L’immunité entraînée induite par le BCG pourrait stimuler la mémoire immunitaire innée et 

améliorer ainsi la réponse immunologique à l’infection par le SRAS-CoV-2. Le bon vieux vaccin BCG 

pourrait ouvrir une fenêtre d’opportunité dans la lutte mondiale contre la pandémie de COVID-19. 

P183 : HEMOSIDEROSE PULMONAIRE IDIOPATHIQUE A PROPOS DE DEUX CAS  

S.Hakem, M.Noumi, MA.Keddari, Y.Ferhani, F.Fernini, R.Belbouab, H.Benalioua, N.Benalikhoudja, 

R.Boukari 

Service de pédiatrie générale CHU Mutapha 

INTRODUCTION :  

L’hémosidérose pulmonaire idiopathique (HPI) est une cause d’hémorragie alvéolaire chez l’enfant. 

Caractérisée par l’association d’une hémoptysie, d’une anémie ferriprive et infiltrats pulmonaires à la 

radiographie thoracique. Ces signes peuvent être isolés ou absents, entraînant souvent un retard 

diagnostique. L’HPI est une maladie rare, ce qui rend son diagnostic difficile et explique le manque de 

consensus de prise en charge. 

MATERIELS ET METHODES :  

Observation 1 : Celia âgée de 9 ans,traitée pour HPI depuis l’âge de 3ans,diagnostic évoqué devant 

une anémie ferriprive chronique avec détresse respiratoire et un syndrome interstitiel diffus et 

bilatéral à la TDM thoracique,confirmé par la présence de sidérophages au LBA. Le traitement a 

consisté en une série de transfusions sanguines et corticothérapie. Plusieurs poussées et 

hospitalisations ont été notées lors de la dégression des corticoïdes d’où l’association de 

l’hydroxychloroquine. Cependant devant la corticodépendance à fortes doses l’azathioprine a été 

introduite depuis un an avec succès 

Observation 2 : Samy âgé de 27 mois aux antécédents de plusieurs hospitalisations et transfusions 

sanguines pour anémie sévère avec détresse respiratoire, l’exploration était en faveur d’une HPI. mis 

sous corticothérapie, l’hydroxychloroquine a été associée durant l’évolution. Actuellement âgé de 

7ans, en rémission sous corticoïdes à DME associés à l’hydroxychloroquine. 

RESULTATS :  

Il est important d’évoquer une HPI devant une anémie ferriprive chronique lorsque le bilan 

étiologique est négatif. Le risque est l’évolution vers la fibrose pulmonaire et l’insuffisance respiratoire 

chronique. 

CONCLUSION :  

L’HPI maladie rare dont il est encore difficile d’établir le pronostic. Des recherches sont nécessaires 

pour identifier l’association avec d’autres maladies auto-immunes et déterminer le traitement optimal.  
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P184 : ALIMENTATION PARENTERALE CHEZ L’ENFANT. EXPERIENCE DU SERVICE DE 

PEDIATRIE 

INOURI Yacine, M.F. BELAS -1- , D. DAHLOUK -1- 

1- Service de pédiatrie, Hôpital Central de l’Armée (Ain Naadja) 

INTRODUCTION :  

La nutrition parentérale est une technique qui consiste à administrer des nutriments par voie 

veineuse. Dès que la nutrition parentérale est exclusive ou prolongée, elle doit se faire par voie 

centrale. La nutrition parentérale est une technique lourde qui peut exposer le patient à des 

complications techniques, mécaniques, métaboliques et infectieuses. L’indication doit être bien posée 

et les procédures de réalisation et de surveillance bien définies. 

OBJECTIF :  

Rapporter l’expérience du service de pédiatrie de l’hôpital central de l’armée en matière 

d’alimentation parentérale en hospitalier et à domicile. 

METHODES :  

Les dossiers de patients atteints de différentes pathologies associées à une dénutrition sévère et 

posant l’indication d’une nutrition parentérale ont été étudiés durant une période de 5 ans, allant de 

2016 à 2020. 

RESULTATS :  

L’étude a inclus 34 patients. Ils étaient âgés de 2 mois à 14 ans. 5 patients ont bénéficiés d’une 

nutrition parentérale au long cours, en hospitalier et à domicile. Les autres patients (29) ont bénéficiés 

d’une nutrition parentérale à court terme seulement en hospitalier d’une durée allant de 21 jours à 3 

mois. 17 patients sur 34 (50%) ont été alimentés par voie centrale dont 8 (47%) par cathéter type 

Broviac. 8 patients (23,5%) ont eu au moins un épisode d’infection à point de départ du cathéter. 3 

patients (8,82%) ont eu une thrombose veineuse. 2patients (5,88%) ont eu une fissuration du Kt et qui 

a nécessité une réparation puis un remplacement. 2 patients (5,88%) ont présenté une cholestase. 

Nous déplorant le décès de 2 patients (5,88%) dans un tableau d’insuffisance hépatocellulaire. 

CONCLUSION :  

La nutrition parentérale est une technique qui permet d’assurer les apports nutritionnels optimaux 

quand l’alimentation par voie orale est insuffisante, impossible ou contre indiquée. La nutrition 

parentérale est une technique lourde qui peut exposer le patient à des complications pouvant mettre 

le pronostic vital en jeux d’où l’obligation de la maitrise dela technique et de l’élaboration de 

protocoles bien définis pour un meilleur usage. 

P185 : MYOPATHIE DE STEINERT CHEZ UN NOUVEAU-NE  

A.Latreche, A.Benkhelil, F.Gadouche, I.Betrouni, R.LBaragh, F.Z.Amara, A.Azzoug, D.Hadjane, 

F.Guerrouche, I.Amrou, L.Oukrif 

Service de néonatologie, CHU Mustapha. Alger 

INTRODUCTION :  

La maladie de Steinert ou dystrophie myotonique de type 1 (DM1) est une maladie autosomique 

dominante causée par une expansion répétée des trinucléotides CTG situés sur le bras long du 
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chromosome 19 (19q13.3). C’est une myopathie multi systémique. Son pronostic est lie à l’atteinte 

cardiaque et respiratoire. 

MATERIEL ET METHODES :  

Nous rapportons le cas d’un nouveau-né de sexe masculin né à terme, transféré pour hypotonie 

axiale et segmentaire importante. 

RESULTATS :  

La mère est âgée de 29 ans, G1P0, présentant une DM1 depuis l’âge de 6ans. Le grand-père 

maternel est connu pour DM1 (confirmée par l’étude génétique) depuis l’âge de 40ans. Naissance par 

voie haute, notion d’hydramnios, Apgar : 3/10 et 6/10. En plus de l’hypotonie, le nouveau-né présente 

une macrocéphalie, une lèvre supérieure en V inversé, et des pieds bots (arthrogrypose des chevilles). 

Le réflexe de succion estabsent. L ETF et l’échographie abdominale sont normales. Le diagnostic de 

DM1 est retenu. Le patient a acquis progressivement une autonomie digestive mais son pronostic reste 

réservé car une l’atteinte cardiaque et respiratoire peut survenir avec l’âge. La transmission de cette 

maladie obéît au phénomène d’anticipation génétique (forme plus sévère chez la descendance) ce qui 

est confirmé chez notre malade présentant une forme congénitale à révélation néonatale, alors que la 

mère et le grand père sont peu symptomatiques. 

CONCLUSION :  

La forme néonatale de la DM est la plus grave. Les patients DM1 nécessitent un suivi cardiaque et 

respiratoire à vie. Le traitement doit comporter une approche multidisciplinaire. 

P186 : HYPEROXALURIE PRIMITIVE : A PROPOS DE 35 CAS 

 M.Djelil, M.Boutaba, K.Haddad, A.Brahmia, M.Menai, S.Diabi, NH.Yaici, A.Chairi, A.Houas, 

N.Bourmad, T. Boutemine, Z. Zeroual 

Service de pédiatrie A, Hôpital Nefissa Hamoud, C H U Hussein Dey 

INTRODUCTION :  

L’hyperoxalurie primitive est une maladie héréditaire à transmission autosomique récessive, elle 

touche le métabolisme des oxalates et s’exprime par des lithiases récidivantes et une nephrocalcinose, 

ce qui aboutit à une insuffisance renale terminale. 

MATERIELS ET METHODES :  

Une Etude type cohorte, rétrospective, analytique, portant sur 35 enfants suivis en nephro pediatrie 

dans le service de pédiatrie A, sur une période allant de juin 2015 au mois de septembre 2022. Tous 

nos malades ont bénéficié d’une échographie renale avec ou sans ASP. Le diagnostic d’hyperoxalurie 

a été retenu sur des arguments anamnestiques (consanguinité et cas similaires dans la famille), 

radiologiques ( lithiases récidivantes et nephrocalcinose) et biologiques ( insuffisance renale, étude du 

calcul et oxalurie des 24H). 

RESULTATS :  

35 cas colligés, 9 filles et 26 garçons avec un sex-ratio 2.8, l’âge variait entre un mois et 14 ans, l’âge 

moyen au diagnostic est de 39 mois, la consanguinité est rapportée dans 43 % avec un cas similaire 

dans la famille dans 40% des cas. L’échographie a objectivé des lithiases bilatérales dans 48 % des cas 

et une néphrocalcinose dans 37%, l’oxalurie des 24h était contributive chez 40% des patients. 20% des 
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enfants ont été opérés, soit par voie endoscopique ou à ciel ouvert, environ 45% ont évolué vers une 

insuffisance renale terminale dont la moitie est en dialyse. Huit patients sont décédés. 

CONCLUSION :  

L’hyperoxalurie est une maladie redoutable, il faut savoir l’évoquer à temps car l’évolution 

spontanée se fait vers l’insuffisance renale terminale dans plus de 50% des cas. Actuellement des 

molécules sont prometteuses et l’Algérie devrait les avoir vu le nombre important des malades. 

P187 : GESTION DE LA CIRCONCISION CHEZ L’HEMOPHILE  

M.Messasset, B.Bioud  

Pole pédiatrique CHU Sétif 

INTRODUCTION : 

La circoncision en latin : circumcisio, « fait de couper autour», est l'une des plus anciennes 

opérations remontant l’âge de pierre - 15 000 ans avant JC.Aujourd'hui, la circoncision continue d'être 

largement pratiquée pour des raisons médicales, religieuses et sociales.Chez les enfants hémophiles, 

cet acte constitue un défi médico chirurgical controversé nécessitant une concertation 

pluridisciplinaire et un consensus bien établit. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective descriptive incluant un 52 enfants hémophiles suivis au service de pédiatrie 

dans la période allant de septembre 2012 à Juin 2022.78% sont de type A, les 3/4 sont des formes 

sévères dont 5 ACC positifs. Tous sous prophylaxie (48 primaire, 4 secondaire). Toutes les circoncisions 

sont réalisées sous anesthésie générale au service de chirurgie infantile par un chirurgien expérimenté. 

Le fil utilisé est résorbable et la compresse adhésive est retirée à j1. L’acte chirurgical étant considéré 

comme procédure à risque intermédiaire, le protocole adopté ciblait 80-100% de facteur manquant 

/8h le premier jour puis la dose est réduite de moitié de j2 jusqu’à j4 puis arrêt.En cas de saignements, 

des doses sont ré administrées. Pour les enfants hémophiles avec inhibiteurs positifs, des agents by 

passant ont été utilisés avec des intervalles plus réduits et une durée allant de j5 à J10. L’acide 

tranexamique est utilisé per os pendant 7jours. 

RESULTATS :  

L’âgé moyen de circoncision est de 3,2ans (2-5ans) , le poids moyen est de 15kgs (10-18kgs) soit 

une consommation moyenne de facteur 1000UI /jr.la durée moyenne d’hospitalisation est de 4jrs(3-

8jours).les complications post chirurgicales observées chez 7 hémophiles à type de saignement minime 

post traumatique chez 4 enfants, 2 lâchage de sutures, 1le jour de la chute de l’escarre. Une infection 

urinaire basse observée chez un hémophile traité par voie orale. L’évolution était favorable pour tous 

les enfants circoncis. 

CONCLUSION : 

Notre étude démontre la nécessité de circoncire les enfants hémophiles à un âge précoce (2-3ans) 

afin de réduire le cout et prévenir l’apparition des inhibiteurs. Les complications hémorragiques 

observées sont post traumatiques vu le jeune âge des enfants d’où la nécessité de la réalisation de la 

circoncision dans une structure hospitalière avec surveillance rigoureuse. Toute circoncision doit être 

précédée par un bilan d’hémostase et chez l’hémophile par un chirurgien entrainé 
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P188 : PROPHYLAXIE TRES PRECOCE EN HEMOPHILIE B SEVERE : A PROPOS D’UNE FAMILLE  

M.Messasset , B.Bioud  

Pole pédiatrique CHU Sétif 

INTRODUCTION : 

L’hémophilie B est une coagulopathie héréditaire et génétique rare,environ 4fois moins fréquente 

que l’hémophilie A.La prophylaxie primaire reste le gold standard de la pris en charge de l’enfant 

hémophile,elle doit être précoce avant l’âge de 3ans mais pas avant 1ans.Nous rapportons le cas de 

l’hémophilie B sévère familiale avec des hémorragies intra crâniennes spontanées à l’âge de 4mois 

motivant l’initiation de la prophylaxie à cet âge très précoce. 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons le cas d’hémophilie B sévère sporadique chez 4 enfants dont l’âge respectif est de 

13 ans,9ans, 3ans et 1mois. L’hémophilie étant été révélée par une hémorragie intracrânienne 

spontanée chez l’ainé à l’âge de 4mois,ayant occasionné une épilepsie séquentielle sous traitement 

anti convulsivant et initiation d’une prophylaxie primaire. Le 2ème frère dépisté à la naissance et suivi 

refait à l’âge de 4 mois le même tableau clinique avec une hydrocéphalie active valvée en urgence et 

mise en route de la prophylaxie.Malgré un conseil génétique, un 3ème hémophile est né,cependant 

nous avons commencé une prophylaxie très précoce : 3mois et demi. 

RESULTATS :  

Pour l’hémophile ainé,l’ABR est de 2 avec un ABJR à 0,mais un rendement scolaire médiocre vu son 

épilepsie.le 2ème frère garde des séquelles psychiques :hyperactivité et des troubles visuels,un 

rendement solaire très faible mais un ABR à 4 et un ABJR à 0.Néomoins,le 3ème a un très bon 

développement staturo pondéral et psychomoteur avec un ABR à 0. L’ANGIO TDM pratiquée chez nos 

trois hémophiles n’a pas objectivé de malformations vasculaires expliquant la survenue de ces 

hémorragies graves précoces. La recherche des ACCs est négative. Les sérologies virales également. 

CONCLUSION : 

La prophylaxie primaire représente la meilleure arme thérapeutique en hémophilie, initiée 

précocement mais pas avant l’âge de 1 an,cependant le phénotype surprenant ce cette famille nous a 

incité à un début très précoce,d’où l’intérêt d’une étude génétique. 

P189 : CULPABILITE DES MERES CONDUCTRICES DE L’ HEMOPHILIE  

M.Messasset, M.Drid, B.Bioud 

Pôle pédiatrique CHU Sétif 

INTRODUCTION : 

La naissance d'un enfant hémophile modifie les liens familiaux et peut donner lieu à des sentiments 

de culpabilité chez la maman, et engendrer de lourdes conséquences sur sa santé physique et mentale, 

sa vie sociale, sa scolarité, sa carrière et sa vie de couple. L’objectif de ce travail est d’évaluer leur 

charge psychologique et leur qualité de vie, et d’en sortir avec des solutions. 

MATERIELS ET METHODES :  

Il s’agit d’une enquête transversale, descriptive et analytique menée auprès des mamans de 58 

enfants hémophiles suivis .Les données ont été recueillies à la suite d’une collecte de données durant 

la période de MAI 2022.Critères d’inclusion : Toutes les mamans d’ enfants hémophiles A et B sévères 
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ayant consenti à la participation à l’étude et qui ont été joignables par appel téléphonique pendant la 

durée de la collecte. 

RESULTATS :  

L’âge moyen est de 38 ans 20-50,la distance moyenne entre le lieu d’habitat et le pole pédiatrique 

estimée en kilomètres à, la moyenne des revenus mensuels est de 20000DA,plus de 50% ne sont pas 

couvert par la sécurité sociale, 12 n’avaient pas d’antécédent d’hémophilie dans la famille. Le Nombre 

d’enfants hémophiles: 1 chez 49 femmes,2chez 8 et 4 chez une femme.100% reconnaissent la 

définition de l’hémophilie et son mode de transmission (statut de conductrice 

d’hémophilie,le sentiment de culpabilité est retrouvé chez 50 femmes,30 d’entre elles n’ont 

aucun support de l'entourage dans la vie quotidienne, 51 ne rapporte aucun soutien du conjoint au 

quotidien. 3femmes seulement participent à la vie associative et groupes d’échange.50 femmes 

décident une planification familiale. 

CONCLUSION : 

Les mères porteuses ont toujours ce fardeau de culpabilité de maladie de leurs enfants, ce qui 

retentit sur sa prise en charge. Il faut organiser un réseau d’entraide pour parler avec d’autres femmes 

ayant vécu la même expérience. Elles doivent aussi être sujettes de conseil génétique avant de songer 

à avoir un enfant. 

P190 : OPTIMISATION DU TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE EN HEMOPHILIE A SEVERE 

M.Messasset, B.Bioud  

Pole pédiatrique CHU Sétif 

INTRODUCTION :  

La prophylaxie est considérée comme le traitement de choix de l’hémophilie mais les réponses aux 

concentrés de FVIII sont individuelles d’où l’intérêt d’une prophylaxie individualisée par l'étude 

pharmacocinétique individuelle (PK) qui peut permettre la mise en œuvre de schémas prophylactiques 

plus précis. 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude rétrospective descriptive concernant 32 hémophile A sévères s’étalant sur une période allant 

de Mai 2019 à Juillet 2022.la moyenne d’âge est de 6ans « 3-14ans),30 étaient sévère dont 23 sous 

prophylaxie primaire : 21 palier 2 et 3,2 palier 1, 7 sous prophylaxie secondaire 3ème palier en utilisant 

un facteur recombinant 3ème génération. Les2 restants étaient des hémophiles modérés avec 

phénotype hémorragique prononcé un logiciel adapté est utilisé dans la mesure du PK et l’adaptation 

de la prophylaxie. 

RESULTATS :  

Il n’y a pas eu d’ajustement chez 10/32, l’ajustement des doses a concerné 22 patients : 

Augmentation des doses sans modifier la fréquence chez 11/22, une modification de la fréquence sans 

modifier la dose chez 4/22,une augmentation des doses et modification de la fréquence chez 2/22, 

une diminution de la dose et augmenter la fréquence: 3 /22. 
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CONCLUSION : 

La prise en charge l'hémophilie est plus performante avec le profilage PK en augmentant le choix 

des schémas posologiques et permettant une fréquence de dosage réduite pour certains, si cela est 

jugé approprié. 

P191 : UTILISATION ET RESULTATS DE LA ROMIPLOSTIM DANS LE TRAITEMENT DU PURPURA 

THROMBOPENIQUE IMMUNOLOGIQUE CHRONIQUE CHEZ L’ENFANT  

M.Messasset, B.Bioud  

Pole pédiatrique CHU Sétif 

INTRODUCTION : 

La thrombocytopénie immunitaire (PTI) est un trouble hémorragique courant chez l'enfant, elle 

atteint chaque année 6/100 000 enfants de moins de 15 ans, et évolue vers la chronicité dans environ 

20 à 25 % des cas, cependant la prise en charge du PTI chronique (évolution > 1 an) est controversée, 

nécessitant une évaluation personnalisée des patients. Les agonistes des récepteurs de la 

thrombopoïétine (TPO-RA) :le romiplostim se singularise par un mode d’action radicalement différent 

en stimulant, de façon dose-dépendante, la production plaquettaire, et leur efficacité a conduit à 

reconsidérer le mécanisme partiellement «central» des PTI. 

Commercialisé en Algérie depuis 2018 mais sans autorisation de mise sur le marché (AMM) chez 

l’enfant : le romiplostim (Nplate®) administré par voie sous-cutanée et hebdomadaire, n’est prescris 

que par une recommandation temporaire d’utilisation (RTU). 

OBJECTIF : 

L'objectif de notre étude est d’évaluer l’efficacité des agonistes des récepteurs de la 

thrombopoïétine dans la prise en charge du PTI chronique pédiatrique dans notre pole pédiatrique en 

l’absence d’AMM. 

MATERIEL ET METHODES :  

Nous avons réalisé une étude prospective descriptive et analytique colligeant les données d’une 

série de 5 enfants atteints de PTI chronique réfractaire sur une période de 2ans, de Juillet 2020 à Mai 

2022. 

La méthode était l'utilisation des TPO-RA le romiplostim (Nplate®) administré par voie sous-cutanée 

et hebdomadaire en commençant par 1microgramme/kg. 

RESULTATS : 

Notre série comprenait 5 enfants dont 1 fille splénectomisée. L’âge moyen de nos patients était de 

7ans. 

Parmi les 5 patients 4 étaient en rémission clinique après 2 semaines d’administration du 

traitement avec un taux de plaquettes moyen de 50 000 éléments/mm3 par ailleurs, la fille a affiché 

un échec après l’atteinte de la dose maximale de10 gamma /kg après 4 semaines. Le traitement était 

bien toléré sans aucun effet secondaire. 

DISCUSSION : 

Le romiplostim semble être une option de traitement efficaces pour les enfants atteints de PTI 

chronique. Plusieurs études cliniques ont évalué que l'utilisation des TPO-RA augmente le nombre de 
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plaquettes, diminue les symptômes hémorragiques et améliore la qualité de vie, de plus, les TPO-RA 

sont bien tolérés avec des effets secondaires mineurs. 

Conclusion : 
L’utilisation d’ARTPO chez l’enfant PTI chronique réfractaire représente une opportunité 

thérapeutique nouvelle dans cette maladie, avec une efficacité chez 80 % des enfants traités dans note 

pole,cependant un suivi est nécessaire à moyen et long terme, notamment hématologique, de la 

croissance puberté.en attendant leur autorisation de mise sur le marché (AMM). 

P192 : QUEL EFFET PSYCHOGENE, L’OBESITE A-T-ELLE SUR L’ENFANT ? PAR RAPPORT A LA 

PERCEPTION DU POIDS DE SON CORPS ET LA SATISFACTION PERSONNELLE.  

Z.Benarab, A.Dehimi, M.Belghazi, K.Okka, S.Bouabdallah, M.Mebarki, L.Meraane, M.Messasset, 

N.Rouabeh, B.Bioud 

INTRODUCTION :  

La stigmatisation des obèses peut devenir un véritable cercle vicieux, lorsque l’enfant obèse 

accepte et considère comme justifiés les traitements discriminatoires qu’il subit. S’engage alors une 

dépréciation personnelle avec altération de l’image de soi. 

MATERIELS ET METHODES :  

L’étude épidémiologique transversale réalisée en 2013 chez les enfants 6-12 ans dans la wilaya de 

Sétif, sur 1165 élèves, interrogés sur l’effet psychogène de l’obésité à travers la perception et la 

satisfaction ou non du corps. 

RESULTATS :  

Sur 599 garçons et 566 filles, concernant le vécu psychologique de l’enfant obèse, il a été mis en 

exergue par la satisfaction ou non du corps. En effet, seul 30% des élèves éprouvent une satisfaction 

de leurs corps, sans différence significative entre de sexe mais avec influence du milieu rural. Les 70% 

d’élèves non satisfaits de leurs corps, comprennent 67% de surpoids et 47% d’obésité pure, surtout en 

milieu urbain. Le lien est statistiquement significatif entre le fait d’avoir une perception normale du 

poids et la prévalence de l’obésité pure et du surpoids global. L’influence du milieu urbain se fait sentir. 

Les enfants réellement en surpoids se perçoivent comme tel avec une différence statistiquement 

significative, de même que la perception de l’obésité du fait d’être obèse. Certains enfants perçoivent 

leurs corps maigres alors qu’en vérité, ils sont en excès de poids. 

CONCLUSION :  

L’effet psychogène de l’obésité se fait sentir de différentes manières sur l’enfant présentant un 

trouble de la corpulence et conduit à différents comportements pouvant être néfastes pour lui. 

P193 : LUPUS A DEBUT PEDIATRIQUE : REVELATION ATYPIQUE  

Ourida Gacem, Zoulikha Zeroual, Zakia Arrada, Mohamed Samir Ladj 

Service de pédiatrie Djillali Belkhenchir ex Birtraria 

INTRODUCTION :  

Le lupus érythémateux systémique (LES) est une maladie auto- immune d’étiologie inconnue.  
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OBSERVATION :  

Lotfi, 11 ans, aux antécédents personnels de plusieurs hospitalisations pour hépatomégalie 

explorée sans diagnostic évident, depuis l’âge de 9 ans et d’antécédents familiaux de maladies auto-

immunes. Il se présente à notre consultation spécialisée pour une asthénie profonde et un 

amaigrissement chiffré. L’examen clinique a retrouvé un Livédo reticularis, des ulcérations buccales, 

des arthrites et une hépatomégalie ferme. L’examen complémentaire a révélé une anémie 

microcytaire arégénérative, une thrombopénie, une Créactif Protéine Négative contrastant avec une 

vitesse de sédimentation élevée. Le bilan d’auto-immunité était contributif, avec Anticorps 

antinucléaire 1/1000, Anti- cardiolipines et Anti-C1q positifs. L’échographie abdominale retrouve une 

hypertension portale avec un foie hyperéchogène ; la fibroscopie œsophagienne : varices 

œsophagiennes grade II et la biopsie hépatique a démontré une cirrhose micro- macro nodulaire avec 

hépatite chronique active. A noter que le bilan hépatique était normal. Le diagnostic d’une Hépatite 

lipoïde a été retenu devant (Lésion hépatique initiale dominante en dehors de toute poussée, FAN 

élevé, les sérologies virales négatives, hépatite chronique active et aspect histologique en faveur) avec 

une cirrhose compensée (bilan hépatique normal). La prise en charge thérapeutique était à base de 

corticoïde per os ; Azathioprine ; Hydroxychloroquine et Aspegic. 

CONCLUSION :  

Le LES pédiatrique est une maladie souvent sévère, encore plus si le tableau clinique révélateur est 

trompeur pouvant retarder le diagnostic.  

P194 : DIALYSE PERITONEALE CHEZ L’ENFANT A L'HOPITAL OU A DOMICILE 

M. Djalleb*1, A. Dehimi 2, C. Boumaaza 1, N. Djebbar 1, H. Menzer 1, J. Benjeddou 3, M. Bousakhria 3,  

Z Sakhri 4, A. Hamada 5, B. Bioud 2 

1 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

2 : Service de pédiatrie, Centre Hospitalo-Universitaire de Sétif, Algérie. 

3 : Service de néphrologie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

4 : Service de chirurgie infantile, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie 

5 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Ouargla, Algérie 

L'insuffisance rénale est un problème majeur de santé publique en Algérie et dans le monde entier. 

Les traitements de remplacement rénal (RRT) pour assurer une fonction rénale sont soit la 

transplantation rénale, l’hémodialyse ou la dialyse péritonéale. La modalité de la dialyse chez l’enfant 

reste un choix difficile et la dialyse péritonéale (DP) devrait être une forme idéale de RRT compte tenu 

de sa facilité d'exécution et son coût moindre pour le système de santé que l'hémodialyse. Depuis le 

mois d'avril 2022, cinq patients du Service de pédiatrie, ont bénéficié de la dialyse péritonéale. 2 cas 

hospitalisés pour insuffisance rénale aigue sur syndrome hémolytique et urémique (SHU), trois cas 

d'insuffisance rénale chronique terminale (1 néphropathie de reflux bilatéral stade ultime, 1 

néphropathie lupique, 1 néphropathie glomérulaire probable). En raison de l'urémie importante, le 

cathéter de Tenckhoff a été inséré sans incidents sous anesthésie générale. Nous avons utilisé comme 

technique la DP aiguë continue à début immédiat après la pose du cathéter jusqu'à ce que leurs 

paramètres se normalisent ou que la diurèse dépasse 1 L par jour, puis la prescription de la DP a été 

modifiée en conséquence. Dans les cas d’IRA, la récupération de la fonction rénale était totale dans 

100 % des cas, pour les IRCT passage en dialyse péritonéale continue en ambulatoire. La DP ne doit pas 

être rejetée comme modalité de traitement puisqu'elle offre plusieurs avantages par rapport à 
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l'hémodialyse, comme être simple, ressembler à la physiologie normale, sûre, douce et efficace en tant 

que RRT. Créer des centres pilotes en Algérie à proposer pour les patients, devenus insuffisants rénaux, 

la dialyse péritonéale automatisée connectée, permettant un confort de vie pour ces patients et une 

surveillance médicale à distance. 

P 195 : RHOMBENCEPHALITE CHEZ L’ENFANT : A PROPOS D’UN CAS  

M. Djalleb*1, A. Dehimi 2, R. Chebira 1, N. Djebbar 1, H. Menzer 1, F Zerrouk 3, A. Hamada 4, B. Bioud 2 

1 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

2 : Service de Pédiatrie, Centre Hospitalo-Universitaire de Sétif, Algérie. 

3 : Service de radiologie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

4 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Ouargla, Algérie 

La rhombencéphalite est une maladie auto-immune caractérisée par des lésions inflammatoires 

démyélinisantes du tronc cérébral. Elle se traduit par un tableau de dysfonction aiguë du tronc cérébral 

survenant dans les suites d’une infection après un intervalle libre. Nous rapportons le cas d’un garçon 

de 12 ans qui a consulté au service des urgences pédiatriques pour une atteinte multiple des nerfs 

crâniens (voix nasonnée, un ptosis, des troubles de la déglutition avec hypersalivation, une déviation 

de la commissure labiale), une ataxie et une obnubilation évoluant dans un contexte apyrétique. 

L’examen clinique objective des lésions cutanées vésiculeuses au niveau de l’hémiface gauche avec un 

trismus et un signe de Babinski positif. Une ponction lombaire a été réalisée, révélant une pléiocytose 

lymphocytaire associée à une hyperprotéinorachie avec examen direct et cultures négatives. Le patient 

a eu une IRM cérébrale objectivant des anomalies de signal en séquence diffusion intéressant la 

protubérance faisant évoquer le diagnostic d’une rhombencéphalite à HSV probable. Il a été traité avec 

des immunoglobulines intraveineuses à forte dose et des antibiotiques et antiviraux pendant 10 jours 

(Cefotaxime et acyclovir). L’instauration d’une corticothérapie orale a été suivie d’une amélioration 

clinique et une résolution radiologique en un mois puis a été progressivement réduite. La surveillance 

à six mois a permis de constater la persistance de l’hyperesthésie de l’hémi face gauche. Ce travail a 

montré l’apport de l’IRM dans le diagnostic de cette pathologie rare. 

P196 : SYNDROME HEMOLYTIQUE & UREMIQUE (SHU) CHEZ LES ENFANTS A L’HOPITAL 

MILITAIRE REGIONAL UNIVERSITAIRE DE CONSTANTINE, ALGERIE : RAPPORT DE DEUX CAS. 

M. Djalleb*1, A. Dehimi 2, C. Boumaaza 1, H. Menzer 1, J. Benjeddou 3, M. Bousakhria 3, A. Hamada 4, 

B. Bioud 2 

1 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

2 : Service de Pédiatrie, Centre Hospitalo-Universitaire de Sétif, Algérie. 

3 : Service de néphrologie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

4 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Ouargla, Algérie 

Le syndrome Hémolytique et urémique (SHU) est une cause commune de l'insuffisance rénale aigue 

organique (IRA) chez l’enfant.  

Nous avons rassemblé deux cas de SHU, une fille âgée de 3 ans et un garçon âgé de 15 ans. L'examen 

clinique a indiqué une anémie hémolytique (pâleur et ictère), oligoanurie et un syndrome œdémateux, 

hypertension artérielle avec troubles de la conscience (la fille), les deux malades présentaient une 

déshydratation grave et un choc hypovolémique. L’IRA a été retrouvée chez les deux patients ainsi que 

la thrombocytopénie et la présence de schizocytes. Le test de Coombs direct était négatif. 

L'hyperkaliémie a été trouvée chez les deux patients, avec un niveau d'hyperkaliémie plus de 5.2 mEq/l, 
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une hyponatrémie à 119 mEq/l (1 patient) et une hypernatrémie à 153 mEq/l (1 patient). Le SHU était 

secondaire à une GEA à E. coli chez les 2 patients. Le traitement était principalement symptomatique 

incluant restriction hydrique et transfusion des culots globulaires, diurétique, dialyse péritonéale et 

hémodialyse. L'évolution a été marquée par rétablissement des deux patients. Le SHU est la cause la 

plus fréquente de l’insuffisance rénale aigue organique chez l’enfant. Le diagnostic est essentiellement 

biologique, et le traitement est la plupart du temps symptomatique. 

P197 : TUMEUR OU TUBERCULOSE OVARIENNE? : À PROPOS D’UN CAS. 

A.Cherchali, W.Nait Saidi, K.Ouahbi, F.Boukandoura, N.Mehaba, N.Ayad, N.Mansouri, S.Guers, 

N.Hamadouche, , O.Gacem, M.S.Ladj 

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION:  

La tuberculose est une maladie qui touche généralement les poumons mais peut intéresser d’autre 

sites. La tuberculose ovarienne est une forme rare de tuberculose génitale pouvant simuler une 

tumeur ovarienne.  

OBJECTIF :  

Identifier les difficultés diagnostic devant une masse ovarienne.  

MATERIEL ET METHODE :  

Nous rapportons le cas d'une fille présentant une tuberculose ovarienne.  

RESULTAT:  

M.L patiente de 11 ans correctement vaccinée, opérée il y’a 06 mois pour une torsion de l’ovaire 

droit. En per opératoire, découverte d’une masse para ovarienne droite, des biopsies ont été réalisées 

avec des résultats anatomopathologiques discordants : une première en faveur d’une tumeur de la 

granulosa ou cystadénome, une deuxieme en faveur d’un granulome épithelio-giganto-cellulaire.  

A l’interrogatoire pas de signes d’imprégnation tuberculinique. L’examen clinique trouve une fille 

eutrophique.Les aires ganglionnaires sont libres. Les marqueurs tumoraux : CA125,ACE, AFP, HCG 

normaux. L’IDR à la tuberculine négative, le quantiferon négatif. Radiographie du thorax face sans 

anomalies, l’échographie abdominipelvienne: adénomegalie de 17 mm sous pariétale droite à centre 

hyperechogène en continuité avec un trajet fistuleux. L’ IRM pelvienne : petite masse solidokystique 

paraovarienne droite de 24 mm×18mm. L’étude histologique est en faveur d’une tuberculose 

caseifiée. Elle est mise sous antiobiothérapie antituberculeuse. Actuellement au 5e mois de traitement 

bien toléré. Échographie de contrôle sans anomalies. 

DISCUSSION /CONCLUSION:  

La présentation clinique/paraclinique de la tuberculose génitale féminine est peu spécifique 

pouvant orienter de prime abord vers une tumeur de l’ovaire. L’étude histologique a redressé le 

diagnostic chez notre patiente.  

P198 : FIEVRE A REPETITION, PENSER AU SYNDROME DE PFAPFA : A PROPOS D’UN CAS. 

B. Bakkar, F. Boukandoura, K.Ouahbi, N.Mehaba, C.Bendris, F.Akrour, H.Benmakhlouf, M.Chouli, 

S.Guers, N.Hamadouche, O.Gacem, S.M. Ladj 

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger.  
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INTRODUCTION:  

Le syndrome PFAPA ou fièvre périodique/aphtes /pharyngite /adénite est la plus fréquente des 

maladies auto-inflammatoires non héréditaires. Caractérisées par une fièvre à répétition. 

OBJECTIF:  

Penser à une maladie auto inflammatoire devant une fièvre récurrente. 

METHODE :  

Nous rapportons le cas d’un enfant atteint de PFAPFA. 

RESULTATS :  

A. garçon de 4ans sans antécédents particuliers, présente depuis l’âge de 1an des épisodes de fièvre 

39-40°c de 7 à 14jours, sans causes évidentes récurrente chaque mois ; associée à une pharyngite, 

adénopathies cervicales bilatérales, aphtose buccal, douleurs abdominales, parfois arthralgie, 

vomissement, diarrhée et rash cutané. Au cours de l’épisode fébrile le bilan inflammatoire est positif 

avec hyperleucocytose à polynucléaire neutrophile. Devant ce tableau clinique les cause tumorales et 

infectieuses, le déficit immunitaire, les maladies auto-immunes étaient écartées, les maladies auto-

inflammatoires étaient fortement évoquées. Le dosage de mévalonate kinase /acide mévalonique 

urinaire pendant l’épisode est normal. L’étude génétique de syndrome fièvre méditerranéenne 

familiale, syndrome périodique associe à la cryopyrine-caps et syndrome TRAPS est revenu normale. 

Le syndrome de PFAPFA était retenu.  

Traitement par la colchicine pendant 2 mois à raison de 1mg/kg/j etait sans succès, puis la 

corticothérapie de 5 jours était employée comme traitement de la poussée permettant un contrôle 

rapide et régression de la durée de la poussée à 1-3 jours puis espacement des épisodes.  

DISCUSSION ET CONCLUSION:  

Le syndrome de PFAPFA est retenu chez notre malade par élimination devant les critères clinques 

de l’épisode et leur absence entre les poussées, en plus de l’étude génétique négative des autres 

syndromes auto-inflammatoires. 

P199 : SYNDROME DE GUILLAIN BARRE CHEZ LE NOURRISSON : A PROPOS D’UN CAS 

L.Amirat, N.Hamadouche, K.Abba, M.Chouli, L.Boukandoura, K.Ouahbi, N.Mehaba, S.oussadi, M.S 

Ladj  

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger.  

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Guillain barré est une polyradiculoneuropathie à médiation auto-immune, rare 

dans l’enfance et le diagnostic est difficile dans cette tranche d’âge. 

METHODE :  

Nous rapportons le cas d’un NRS âgé de 3 mois. 

RESULTATS :  

Il s’agit d’un jeune NRS de sexe masculin âgé de 3mois issu d’un mariage non consanguin, né à 

terme par césarienne période néonatale sans particularités.  

Il s’est présenté pour une hypotonie d’installation aigue au décours d’une infection des voies 

aériennes supérieurs avec trouble de la déglutition et des pleurs faibles. L’examen clinique trouve un 
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NRS en bon état hémodynamique, polypneique à61cycle/min, l’examen neurologique est perturbé : 

une irritabilité, tenue de la tête impossible avec mimique et oculomotricité conservées, une paralysie 

flasque segmentaire d’évolution ascendante, ROT abolis, absence de sensibilité nociceptive aux 

membres inferieurs, absence de fasciculation. Une dissociation albumino-cytologique au niveau du 

LCR.Une neuropathie périphérique est évoquée confirmée par l’EMG en faveur d’un syndrome 

neurogène. L’IRM cérébrale est sans anomalies et IRM médullaire objective une polyradiculonévrite 

intéressant les racines de la queue de cheval réconfortant le diagnostic du syndrome de Guillain barré. 

Il a bénéficié d’une cure d’immunoglobuline à 0.4g/kg/j pendant 5jours avec une évolution rapidement 

favorable ; disparition des troubles de la déglutition et la gène respiratoire en 3jours, à la fin de la 2éme 

semaine le NRS réagit aux stimuli avec récupération de la force musculaire. Il a été confié en 

rééducation fonctionnelle.  

CONCLUSION :  

Le syndrome de Guillain barré chez le nourrisson est une entité rare. La précocité du diagnostic et 

la prise en charge spécialisée rapide contribuent à un meilleur pronostic.  

P200 : COMA HYPEROSMOLAIRE ET CETOACIDOSE CHEZ UN ADOLESCENT : A PROPOS D’UN 

CAS 

N.Mehaba, K.Ouahbi, F.Boukandoura, B.Bakkar, W.Medjdoub, S.Zeghbib, C.Belouar, S.Guers, 

L.Labboune, M.S.Ladj.  

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION:  

Le coma hyperosmolaire est une décompensation du diabète sucré définie par une hyperglycémie 

>6 g/l, une hyperosmolalité plasmatique et une déshydratation insuffisamment compensée par la prise 

hydrique associées à des troubles de la conscience. Les cas pédiatriques sont rares.  

OBJECTIF :  

Attirer l’attention sur l’existence de cas pédiatriques, pour mieux les prendre en charge et éviter 

les complications (œdèmes cérébral et pulmonaire) voire le décès.  

METHODE :  

Nous rapportons le cas d’un adolescent âgé de 12 ans. 

RESULTATS: 

Rayane, adolescent de 12 ans, diabétique depuis 3ans, aux antécédents familiaux de DNID. Il a 

présenté, depuis 3jours une angine pultacée et vomissements. Malgré l’hyperglycémie à 4 g/l et 

l’omission de certaines doses d'insuline liée à l’arrêt de l’alimentation; il a été traité en ambulatoire. 

Devant la persistance des vomissements et l’apparition d’une détresse respiratoire, les parents 

consultent chez nous. Rayane présente des signes de déshydratation sévère, d’acidose métabolique, 

troubles de conscience.chimie urinaire : glucose ++, cétone +, DU 1030. GLycémie: 6,6 g/l; créatinine 

9,10 mg/l, Na 129 meq/l, K 3,94 meq/l, gazométrie: PH 6,91, Hco3<3 mmol/l, osmolarité sanguine 

efficace limite à 294mos hyperleucocytose à PNN, CRP négative. Il a été mis sous antibiothérapie, 

réhydratation IV avec SSI avec suppléméntation en K et insulinothérapie IV. Aprés 6h, état stationnaire, 

diurèse 4 cc/h, bilan de contrôle : gazométrie : PH: 6,80, Kaliémie corrigée 1,6 meq/l,glycémie: 9,28g/l, 

osmolarité sanguine efficace élevée :337,04 mos. Soit Rayane a présenté une céto-acidose sévère 
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associé à un coma hyperosmolaire, dûe à une carence insulinique partielle et un défaut d’apport 

hydrique. Vu la kaliopénie, la perfusion de l’insuline a été arrêtée et la réhydratation par le SSi et la 

supplémentation en K ont été poursuivi après transfert en réanimation.par la suite le malade a bien 

évolué.  

DISCUSSION /CONCLUSION: 

 C’est une situation exceptionnelle en pédiatrie, décrite chez les adolescents obèses, aux 

antécédents familiaux DNID et d’origine afro-américaine. Le traitement est une réhydratation IV par le 

SSI suivie d’une insulinothérapie qui doit été retardée. 

P201 : CONVULSION NEONATALE PHARMACO-RESISTANTE : PENSER A L’EPILEPSIE 

PYRIDOXINO-DEPENDANTE 

K.Ouahbi, H.Benmakhelouf, F.Boukandoura, N.Mehaba, N.Hamadouche, O.Gacem, M.S.Ladj 

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION :  

L'épilepsie pyridoxino-dépendante (EPD) est une maladie neuro-métabolique rare caractérisée par 

des convulsions pharmacorésistantes récurrentes, mais sensibles aux doses pharmacologiques de 

pyridoxine (vitamine B6), se présentant au cours de la période prénatale, néonatale et post-néonatale.      

METHODE :  

Nous rapportons le cas d’un NRS qui a présenté des crises convulsives dés le 2 ieme jour de vie 

ayant répondu à la pyridoxine.  

RESULTATS :  

B.M NRS de 37jours de vie de sexe masculin, issu d’un couple non consanguin, né à terme par 

césarienne une bonne adaptation primaire. A J2 de vie, la mère a constaté des mouvements anormaux 

des membres supérieurs accompagnés de cris aigus, surtout lors des réveils brutaux. Il était hospitalisé 

à Chlef où un traitement anticonvulsivant a été administré type rivotril, gardénal avec relais par la 

dépakine mais sans réponse. Suite à l’échec thérapeutique le malade consulte à notre niveau. 

L’examen neurologique objective une hypotonie axiale, hypertonie segmentaire, des crises 

convulsives en salves survenant juste au moment du réveil type : clignement palpébral, myoclonies et 

spasmes en flexion des membres supérieurs, associées à une irritabilité et à une difficulté à ouvrir les 

yeux. Après cessation des crises, un mauvais contact visuel et une absence de réactions aux stimuli 

sonores. Cette symptomatologie se répète à chaque réveil. EEG : tracé de sommeil calme mal organisé 

pour l’âge, activité discontinue irrégulière, constituée de bouffées de pointes multifocales alternant 

avec des périodes d’hypoactivité globale. L’IRM cérébrale est sans anomalies.  

Le diagnostic d’encéphalopathie épileptique et développementale infantile précoce est retenu. 

Un test thérapeutique à la pyridoxine à la dose de 250 mg en IV est pratiqué, avec une régression 

spectaculaire des crises et diminution de l’irritabilité après la première administration. 1semaine 

après, il a commencé à avoir un contact visuel, mais les crises n’ont pas totalement disparues. Le 

passage à la pyridoxine per os 30mg/kg/jr répartie en 3 prises est fait. La confirmation du diagnostic 

par le dosage urinaire du semi aldéhyde alpha-aminoadipique et la recherche de la mutation du gène 

ALDH7A1 est en cours. 
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DISCUSSION/CONCLUSION :  

L’EPD est une maladie autosomique récessive réalisant une encéphalopathie épileptique précoce, 

réfractaires au TRT anticonvulsivant. Toute convulsion à début précoce, résistante au traitement 

antiépileptique conventionnel et sans étiologie reconnue, doit faire évoquer les maladies 

métaboliques sous-jacentes et rechercher celles qui sont traitables telles que les épilepsies vitamino-

sensibles à fin d’instaurer un traitement spécifique, et d’éviter les séquelles neurologiques.  

P202 : SYNDROME DE BARTTER ET DEFICIT EN HORMONE DE CROISSANCE : CONSEQUENCE 

OU COÏNCIDENCE 

S.Ouali, F.Bouferoua, I.Zemoura, H.Boucenna, N.Dahmane, KN.Benhalla 

Service de pédiatrie A, CHU Béni Messous 

INTRODUCTION :  

Le syndrome de Bartter est une tubulopathie causée par une mutation du gène CLCNKB. Il se 

manifeste par un retard de croissance, hypokaliémie, et alcalose métabolique.  

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons le cas d’un enfant admis pour exploration d’un retard de croissance et d’un 

syndrome polyuro-polydipsique. 

OBSERVATION :  

Garçon de 5 ans, sans antécédents pathologiques, consanguinité de 2ème degré, adressé pour 

exploration d’un syndrome polyuro-polydipsique et d’un retard statural.  

Le syndrome de Bartter est retenu devant : le retard statural, la dysmorphie faciale, diabète insipide 

néphrogénique, alcalose métabolique, et hypochlorémie. 

2 tests dynamiques de GH ont objectivé un déficit profond en GH, IGF1 bas. IRM hypophysaire 

normale. 

Prise en charge : alimentation riche en sel, supplémentation en chlorure du potassium, ibuprofène, 

oméprazole, traitement par GH. 

Evolution : pas de recul. 

DISCUSSION :  

L’association déficit en GH et syndrome de Bartter est rare. Plusieurs cas ont été rapportés depuis 

1977 : hypokaliémie, facteur causal du déficit en GH, hypothèse renforcée par les résultats d’études 

qui ont retrouvé le déficit en GH dans d’autres pathologies prédisposant à l’hypokaliémie.  

CONCLUSION :  

Un train ne doit pas cacher un autre. Nous devons au moins y penser lorsque le retard statural 

persiste malgré un traitement bien conduit du syndrome de Bartter, puisque seul le traitement du 

déficit pourra améliorer la croissance staturale. 

P203 : HYPERTHYROÏDIE REVELEE PAR UNE URTICAIRE CHRONIQUE 

M.Saidani, F.Bouferoua, I.Zemoura, N.Bouterfas, H.Boucenna, N.Dahmane, Y.Bouskia, KN.Benhalla 

Service de pédiatrie A, CHU Béni-Messous 



211 

 

INTRODUCTION : 

L’urticaire chronique (UC) est une pathologie fréquente, l’étiologie est rarement identifiée. 

Les maladies auto-immunes ont récemment été mises en causes dans sa survenue, notamment les 

dysthyroïdies.  

OBSERVATION : 

Enfant de 11 ans adressé pour prise en charge d’une thyroïdite.  

La mère estconnue pour maladie de Basedow. 

Suivi pour urticaire chronique avec angio-oedème depuis l’âge de 7 ans, d’étiologie inconnue, traité 

par antihistaminiques et corticoïdessans amélioration. 

Examen clinique : signes d’hyperthyroïdie  

Bilan thyroïdien : hyperthyroïdie 

Echographie cervicale : signes de thyroïdite diffuse, symétrique et active. 

Prise en charge :  

- Bétabloquants 

- Néomercazole 

Evolution :  

A 10 jours de traitement :neutropénie sévère, imposant l’arrêt du traitement, puis reprise 

progressive 

Euthyroïdie obtenue à 6 semaines de traitement avec normalisation des polynucléaires 

neutrophiles 

DISCUSSION : 

Pas de donnéesformelles en faveur d’un effet pathogène des anticorps antithyroïdiens dans l’UC, il 

s’agit plutôt d’une association de pathologies auto immunes, justifiant la recherche systématique 

d’une thyroïdite. 

Le Néomercazole est préconisé à des doses progressives, car incriminé dans la neutropénie grave 

justifiant le recours au Stramazole ou l’irathérapie. 

CONCLUSION : 

Enfant présentant une hyperthyroïdie révélée par une UC. C’est une association très rare chez 

l’enfant ; le mécanisme reste jusqu’ à ce jour non élucidé. Les effets secondaires du traitement doivent 

être surveillés de très près, afin de passer à une autre alternative au cas échéant.  

P204 : ERREUR D’ASSIGNATION DE SEXE : LOURDES CONSEQUENCES  

M.Saidani, F.Bouferoua, I.Zemoura, N.Bouterfas, H.Boucenna, N.Dahmane, KN. Benhalla. 

Service de pédiatrie A, CHU Béni Messous  

 

INTRODUCTION : 

L’hyperplasie congénitale des surrénales (HCS) est une maladie génétique rare, à 

transmission autosomique récessive.  

OBSERVATION : 

Nourrisson de 3 mois, déclarégarçon à la naissance, sans antécédents particuliers. 

Hospitalisé àl’âge de 15 jours pour syndrome de perte sel et hypoglycémie.  
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Examen des organes génitaux externes (OGE) : anomalie de la différenciation sexuellestade IV de 

Prader. 

Bilan hormonal : cortisol bas et ACTH, 17OHP élevée 

Echographie abdominopelvienne : pas de testicules,présence d’une cavité vaginale et cavité 

utérine.  

Caryotype : 46 XX. 

Diagnostic:HCS par bloc en 21OH chez un nourrisson de sexe féminin, déclaré garçonà la naissance. 

Prise en charge 

- Hydrocortisone  

- Assignation : sexe féminin 

- Chirurgie  

DISCUSSION : 

Devant un syndrome de perte de sel, le diagnostic d’HCS doit être évoqué de principe, ce qui était 

le cas chez notre patient, mais malheureusement l’absence de gonades à l’examen des OGE n’a pas 

été authentifiée faisant assigner le nouveau-né dans le sexe opposé. 

CONCLUSION : 

La constatation d’une ambiguïté sexuelle à la naissance doit faire déclarer l’enfant de sexe 

indéterminé. 

L’association d’un syndrome de perte de sel à un morphotype masculin, doit faire rechercher les 

gonades, leur présence fait poser le diagnostic d’HCS chez un garçon, leur absence fait poser le 

diagnostic d’HCS chez une fille, ce qui était le cas de notre patiente, qui a été déclaré garçon à la 

naissance. 

P205 : GANGLIOSIDOSE GM1 : A PROPOS D’UN FRERE ET SŒUR 

K.Ouahbi, F.Boukandoura, H.Benmakhlouf, N.Mehaba, S.Guers, N.Hamadouche, O.Gacem, M.S.Ladj  

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION :  

Les gangliosidoses (GM1 et GM2) sont des maladies autosomiques récessives de surcharge 

lysosomale rares avec accumulation de glycosphingolipides complexes et une neurodégénérescence 

progressive. 

METHODE :  

On a rapporté le cas d’une sœur et de son frère atteints de gangliosidose GM1 type1  

RESULTATS :  

Amel, NRS de sexe féminin de 11mois, issue d’un couple jeun non consanguin, né à terme avec 

bonne adaptation primaire, Le début de la symptomatologie remonte aux 1iers mois de vie où la mère 

a constaté une léthargie et des sursauts aux bruits qu’elle avait rattachés aux coliques. A 6mois, elle a 

présenté une régression motrice avec une hypotonie axiale, une cyphose dorsale, des traits grossiers 

du visage. L’RM cérébrale était normale.  A 11mois, elle est hospitalisée pour un état de mal convulsif. 

L’examen clinique après 2 semaines de traitement trouve un NRS très peu réactif, perte du contact 

visuel, sursauts aux bruits, une spasticité segmentaire, crises convulsives, des troubles de la déglutition 

et une hépatomégalie à8 cm. l’IRM cérébrale : anomalie de signal bilatéral et symétrique des noyaux 
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gris centraux avec hypomyélinisation de la substance blanche associée à une atrophie cérébrale faisant 

discuter une maladie neurométabolique. Devant l’aggravation progressive des signes cliniques et la 

régression psychomotrice une maladie métabolique de surcharge est évoquée ; le dosage de l’activité 

de la Béta Galactosidase est déficitaire en faveur d’une GANGLIOSIDOSE à GM-1 TYPE. L’évolution était 

défavorable avec plusieurs épisodes de broncho-pneumopathies asphyxiantes suite aux troubles de la 

déglutition ayant nécessité plusieurs hospitalisations pour décéder à l’âge de 18 mois. 

Le dépistage familial : les 2parents hétérozygotes, un frère 5ans et une sœur 3ans normaux, un 

frère de 45jours atteint avec activité enzymatique effondrée qui a présenté des crises convulsives 

depuis l’âge de 3mois. Actuellement âgé de 15 mois, son épilepsie est bien contrôlée, il présente la 

même dysmorphie que sa sœur avec une hépatomégalie, une hypotonie généralisée et une régression 

des acquisitions psychomotrices.Son IRM cérébrale est sans anomalies. 

DISCUSSION /CONCLUSION : 

La sévérité du phénotype de la gangliosidose à GM1 est proportionnelle au degré d'activité 

enzymatique résiduelle. La suspicion clinique repose sur les signes de surcharge et la régression 

psychomotrice.Le traitement est symptomatique.  

P206 : HEMORRAGIE CEREBRALE COMPLIQUANT UNE FORME TARDIVE DE LA MALADIE 

HEMORRAGIQUE DU NOUVEAU NE : A PROPOS D’UN CAS. 

B. Bakkar, K.Ouahbi, F.Boukandoura, N.Mehaba, A.Cherchali, W.Nait Saidi, M.Chouli N.Hamadouche, 

S.Guers, O.Gacem, M.S.Ladj 

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION : 

La maladie hémorragique du nouveau né (MHN) par carence en vitamine K est une maladie grave 

potentiellement mortelle. 

OBJECTIF :  

Rappeler la nécessité du diagnostic précoce et de la prise en charge adéquate pour éviter les 

complications et les séquelles de la MHN 

METHODE :  

Nous rapportons un cas de MHN compliquée d’hémorragie intracérébrale. 

OBSERVATION :  

*A. Amina nné âgé de 13 jours, issue d’une grossesse menée à terme, bonne adaptation primaire, 

non supplémentée en vitamine K, mise sous lait maternel exclusif. J 11 de vie elle a présenté un accès 

de fixité du regard, les parents étaient rassurés en rattachant cet accès aux coliques ; mais elle en a 

refait plusieurs d’où son hospitalisation. Elle était en bon état hémodynamique, pas de syndrome 

hémorragique visible, elle était peu réactive, refus de tétés, fontanelle antérieure bombante. L’HB et 

plaquettes corrects, TP bas 17 % ; une MHN à localisation cérébrale a été suspectée, confirmée à l’ETF 

complétée par IRM : hématome droit avec importante inondation tétra ventriculaire. Elle a reçu la 

vitamine K en intraveineux, TP de contrôle à100% et un traitement anticonvulsivant. Elle a bénéficié 

d’une valve de dérivation ventriculo-péritonéale. Réadmise à 4 ans pour état de mal convulsif, EEG en 

cours. Elle a été mise sous dépakine. 
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CONCLUSION : 

L’hémorragie cérébrale est une manifestation de la forme tardive de la MHN. Il faut guetter les 

signes cliniques afin d’éviter un retard diagnostic. Un traitement curatif doit être le plus tôt possible 

pour éviter les séquelles neurologiques graves. 

P207 : LA POTOMANIE CHEZ LE NOURRISSON : A PROPOS D’UN NOURRISSON. 

W.Medjdoub, K.Ouahbi, F.Boukandoura, H.Benmekhlouf, K.Tenkout,B.Bakkar, N.Mansouri, 

N.Hamadouche, M.S.Ladj  

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION : 

La potomanie est un trouble du centre de la soif engendrant une consommation excessive des 

liquides, notamment d’eau. Pathologie très rare de diagnostic difficile chez le nourrisson.  

METHODE :  

Nous rapportons le cas d’un NRS âgé de1an.  NRS de 01an, de sexe féminin, sans antécédents 

personnels particuliers, ayant présenté un syndrome polyuro-polydipsique (SPUPD). L'examen clinique 

retrouve un bon état général, bon développement staturo-pondéral. Le SPUPD a été confirmé par une 

polyurie à 7,9cc/kg/h et apport hydrique important à 10,4cc/kg/h (2L500/j) avec une densité urinaire 

à 1015.Après avoir éliminé un diabète sucré nous avons réalisé un test de restriction pendant 4h 

revenu négatif, complété par test au minirin revenu positif. Le diagnostic de diabète insipide central a 

été retenu, il a été mis sous minirin 0,1mg/kg/j. 

Un mois plus tard, devant la réapparition de la symptomatologie initiale, le NRS a été réadmis pour 

ajustement thérapeutique, cependant l’augmentation de la dose a causé une convulsion 

hyponatrimique par intoxication à l’eau. Un test de restriction hydrique a été refait cette fois-ci plus 

prolongé (12h) revenu positif permettant de redresser le diagnostic et de retenir celui de la potomanie. 

Des mesures éducatives ont permis de diminuer la prise des boissons et d’abolir la symptomatologie. 

CONCLUSION : 

Le SPUPD est un motif de consultation très fréquent en pédiatrie. L’approche diagnostique est 

importante afin de différencier une polydipsie primaire (potomanie) d’une polydipsie secondaire. 

P208 : TYROSINEMIE HEREDITAIRE : UN DIAGNOSTIC PAS TOUJOURS FACILE 

S.Y. Kirane, F-Z Zemiri, H. Rezki, M.Merzoug, K.S. Bouk’hil, L. Haddad, W.Messadi, O. 

Khemici, S.Djebari, N. Cherif  

CHU Beni Messous -Service Pédiatrie B 

INTRODUCTION : 

La Tyrosinémie de type I est une maladie autosomique récessive due à un déficit enzymatique en 

fumarylacétoacétase(FAH, 15q23-q25), dans la voie de dégradation de la tyrosine, entrainant des 

substances toxiques pour le foie et le rein. Elle se révèle les premiers mois de la vie, par la fièvre, les 

vomissements, l’atteintehépatique, le retard de croissance et la tubulopathie. Elle peut se manifester 

tardivementpar un rachitisme hypophosphatémique. Nous rapportons un cas de tyrosinose révélé 

tardivement. 
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OBJECTIF :  

Montrer l’intérêt d’évoquer la tyrosinose devant un rachitisme vitaminoresistant 

OBSERVATION : 

C’est R. âgée de 15 ans suivie depuis l’âge de 02 ans pourrachitisme hypophosphatémique avec 

RSP, déformations osseuses et difficulté à la marche. Devant l’apparition d’HPM nodulaire avec signes 

de cytolyse et de cholestase, sans HTP mais avec des signes d’hépatocarcinome à l’IRM,une 

tyrosinémie héréditaire de type I a été évoquée et confirméepar l’excrétion urinaire élevée de 

succinylacétone.Malgré la mise sous NTBC et régime,la greffe hépatique est le recours ultime pour 

notre malade déjà compliquée. 

COMMENTAIRE : 

Une hétérogénéité génotype -phénotype fait la difficulté du diagnostic précoce de la tyrosinose. 

Contrairement à la forme aigue, qui est plus évocatrice,la forme chronique est initialement moins 

agressive et plus tardive. Les manifestations rénales peuvent être au premier plan (cas de notre 

malade) dontle pronostic est conditionné par l’hépatocarcinome.  

CONCLUSION : 

La tyrosinémie reste un diagnostic difficile. Il faut toujoursl’évoquer devant un rachitisme vitamino-

résistant car elle nécessite une prise en chargethérapeutique urgente possible.  

P209 : LEUCEMIE MYELOMONOCYTAIRE JUVENILE : A PROPOS D’UN CAS 

S.Y. Kirane, F-Z Zemiri, H. Rezki, D. Ouamri, K.S. Bouk’hil, L. Haddad, W. Messadi, O.Khemici, 

S.Djebari, N. Cherif 

INTRODUCTION : 

La Leucémie MyéloMonocytaire Juvénile (LMMJ)ou leucémiemyéloïde chronique juvénile fait 

partie des Syndromes Myélodysplasique (SMD) / MyéloProlifératif (SMP). Chez l’enfant, elle 

représente 3 % des hémopathies malignes, 75 % des cas surviennent avantl’âge de 3 ans. Il est difficile 

de ladistinguer des autres SMP. Nous rapportons un cas de LMMJ 

OBJECTIF :  

Montrer une facette de la LMMJ du nourrisson 

OBSERVATION: 

C’est l’enfant Iyad, âgé de11 mois admis pour HPSPMfébrile avec, syndrome tumoral et des signes 

d’insuffisance médullaire. La FNS retrouveune bicytopénie avec hyperleucocytose et monocytose. Le 

frottis sanguin et le médullogramme ont permis d’évoquer le diagnostic de LMMJ ; devant la myélémie, 

la monocytose et la présence de 10 % de blastes. Le BCR-ABLest négatif. La biopsie osseuse confirme 

le SMD. Après réunion des critères, le nourrisson a été mis sous le protocole ABV3 quiest en cours. 

COMMENTAIRES  

La LMMJ se caractérise par la monocytose associée à des signes de dysplasie, l’absence du 

chromosome Philadelphie et de la protéine de fusion BCR-ABL, l’hypergammaglobulinémie et 

l’élévation du taux de l’hémoglobine fœtale. Ces caractéristiques sont retrouvées chez notre patient. 

Notre cas concorde avec la littérature. 
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CONCLUSION : 

La LMMJ est une hémopathie maligne difficile à diagnostiquer à cause de la ressemblance de ses 

signes cliniques et biologiques avec d’autres syndromes SMD/SMP. Elle garde un 

pronostic péjoratif et un taux de mortalité élevé. 

P210 : LYMPHOHISTIOCYTOSE FAMILIALE DE TYPE II : A PROPOS D’UN CAS  

S.Y. Kirane, F-Z Zemiri, H. Rezki, B. Belaid, D. Meghraoui, D. Ouamri, K.S. Bouk’hil, L.Haddad, 

W.Messadi, O. Khemici, S.Djebari, N. Cherif  

CHU Beni Messous -Pédiatrie B 

INTRODUCTION : 

La lymphohistiocytose familiale (LHF) est un déficit immunitaire primaire, rare, récessif. Le 

diagnostic est évoqué devant le début précoce, l’ histoire familiale et la consanguinité. et orienté selon 

les critères diagnostiques, cliniques et biologiques de Henter. Le traitement se base sur la 

chimiothérapie et la GMO. L’évolution est fatale sans GMO. Plusieurs mutations sont décrites, La LHF 

de type 2 résulte de mutation du gène codant pour la perforine PRF1. Nous rapportons un cas isolé de 

LHF de type II. 

OBJECTIF:  

Montrer l’intérêt d’évoquer la LHF devant un SAM. 

OBSERVATION 

C’est Abderrahmane admis à l’âge de 02 mois pour exploration d’une fièvre avec hépato-

splénomégalie, ictère avec pancytopenie et syndrome de cholestase et de cytolyse. Le médullogramme 

élimine une cause maligne et confirme l’hémophagocytose. Le diagnostic de SAM a été retenu devant 

la réunion des critères cliniques et biologiques. Nous avons éliminé un SAM secondaire pour retenir 

un SAM primitif. Une diminution de l’expression de la Perforine dans les NK, fait évoquer une LHF de 

type II qui est confirmée par la génétique. L’enfant a bénéficie d’une chimiothérapie.Nous notons une 

régression totale des signes. La greffe reste l’ultime traitement chez notre malade pour un meilleur 

pronostic. 

COMMENTAIRES : 

L’HPSPM fébrile a fait errer le diagnostic vers les hémopathies, les causes infectieuses (Covid, 

leishmaniose etc…). Le médullogramme et les autres critères ont permis le diagnostic malgré l’absence 

de cas familial. La GMO est le seul espoir de guérison. 

CONCLUSION : 

La LHF de type II est caractérisée par un syndrome hémophagocytaire sévère qu’il faut évoquer 

pour un traitement précoce malgré l’absence de cas familial.L’évolution est fatale sans GMO. 

P211 : ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE DE L’ASTHME ET DES MALADIES ALLERGIQUES, EN MILIEU 

SCOLAIRE.WILAYA DE CONSTANTINE, 2018 (PHASE I ISAAC) 

Moufida DJALLEB 1, Abdelhak DEHIMI 2, T SAIDI 3, M LAIB 3, A HAMADA 4, Belkacem BIOUD 2 

1 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

2 : Service de Pédiatrie, Centre Hospitalo-Universitaire de Sétif, Algérie. 
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3 : Service d’épidémiologie et de médecine préventive, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, 

Algérie. 

4 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Ouargla, Algérie. 

CONTEXTE ET OBJECTIFS :  

L’asthme et les maladies allergiques de l’enfant représentent une charge socio- économique de plus 

en plus importante. La wilaya présente l’intérêt de n’avoir aucune donnée sur les allergies. Le but de 

cette étude est de déterminer la prévalence de l’asthme et des maladies allergiques chez l’enfant 

scolarisé. 

METHODES :  

Une étude transversale a été réalisée dans 40 établissements d’enseignement moyen des 12 

communes de La wilaya durant l’année scolaire 2017-2018 sur un total de 6692 collégiens âgés de 13–

14 ans, en s’inspirant du protocole phase I de l’étude internationale de l’asthme et des allergies 

infantiles (ISAAC). Le choix des établissements scolaires était fait de façon aléatoire et dans chaque 

établissement. Les données sociodémographiques, les symptômes d’asthme, les autres affections 

atopiques, le mode de vie des élèves étaient collectés grâce à un questionnaire standardisé. Les 

données ont été saisies et analysées grâce au logiciel SPSS version 20. 

RESULTATS ET DISCUSSION :  

Nous avons pu observer une prévalence des symptômes d’asthme de 6.95%, de rhinoconjonctivite 

de 10% et de dermatite atopique de 2.67%. En ce qui concerne les diagnostics vie, 4.26 % sont 

asthmatiques, 27.45 % ont déjà eu une rhinite saisonnière et 3.12 % ont déjà eu de l’eczéma. Les 

comorbidités affectent de manière significative la qualité de vie, nous avons 4.4% des adolescents 

présentant 2 symptômes parmi les 3. Nos résultats ont prouvé qu’au cours de l’année écoulée, 240 

soit 3.59% de la population d’étude et 51.61% des siffleurs annuels ont eu un asthme sévère. 

CONCLUSION :  

En se référant aux résultats mondiaux, nous avons une prévalence modérée des symptômes des 

maladies allergiques avec une prédominance féminine 

P212 : MALADIE DE NIEMANN-PICK DE TYPE A & B RAPPORT D’UNE OBSERVATION.  

Djalleb*1, A. Dehimi 2, RA Lebsir 1, N. Djebbar 1, H. Menzer 1, B. Bioud 2 

1 : Service de pédiatrie, Hôpital Militaire Régional Universitaire de Constantine, Algérie. 

2 : Service de Pédiatrie, Centre Hospitalo-Universitaire de Sétif, Université de Sétif, Algérie 

La maladie de Niemann-Pick (NPD ou Niemann-Pick Disease) est une maladie de surcharge 

lysosomale causée par l’accumulation de la sphingomyéline (SM) et de ses lipides précurseurs dans 

lysosomes principalement macrophagique, c’est une maladie métabolique rare à transmission 

autosomique récessive avec une fréquence estimée à 0.4-1/100000 nouveau-nés. Il existe deux entités 

totalement distinctes sur le plan génétique et métabolique, NPD par déficience en sphingomyélinase 

acide correspondant aux types A et B d’une part et NPD type C résultant d’une mutation des gènes 

NPC1 NPC2 et représenté par une fonction défectueuse dans le transport du cholestérol. Notre travail 

représente l’aspect clinique paraclinique, physiopathologique et thérapeutique de la maladie de 

Niemann-Pick de type A & B, à la lumière d’un cas clinique d’un garçon de 12 ans, hospitalisé plusieurs 

fois pour l’exploration d’une fièvre au long cours, asthénie, douleurs abdominales et 
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hépatosplénomégalie. Ainsi, l’étude génétique a confirmé la Maladie de Niemann-Pick de type A & B 

dans sa forme intermédiaire. 

P213 : INFECTIONS NEONATALES A SARS-COV-2 AU CHU SETIF: ASPECTS CLINIQUES ET 

EVOLUTIFS 

S. Bouabdallah*, M. Mebarki*, M. Abdoun**, W. Kasri*, S. Gabis*, H. Haichour*, Z. Benarab*, K. 

Okka*, B. Bioud* 

* Unité de néonatologie, Pôle Pédiatrique, CHU Sétif 

**Service d’épidémiologie et de médecine préventive, CHU Sétif 

INTRODUCTION :  

Depuis son émergence fin 2019, le COVID a été responsable d’une lourde morbi-mortalité dans le 

monde. 

OBJECTIFS :  

Décrire les aspects cliniques et évolutifs de l’infection à SARS-CoV-2 chez les nouveau-nés. 

PATIENTS ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique des nouveau-nés atteints de SARS-CoV-

2 hospitalisés au CHU de Sétif durant l’année 2021. 

RESULTATS :  

30 nouveau-nés ont été hospitalisés.. Ils avaient tous une PCR positive. La notion de COVID 

maternel avec PCR positive a été retrouvée chez 26% des mères et 6% avaient un syndrome grippal 

avant l’accouchement. Le sexe ratio était de 2. L’âge gestationnel a varié entre 30 et 42 SA. ; cinq était 

des prématurés. La moitié des nouveau-nés sont nés par césarienne. Le motif d’hospitalisation a été 

la détresse respiratoire dans 50% des cas, qu’elle soit précoce ou tardive, suivie par la fièvre 30%. Les 

D.dimères étaient pathologiques dans un tiers des cas. Quatre nouveau-nés ont présenté des 

thromboses veineuses profondes et superficielles traitées par les anticoagulants. La mortalité était de 

17 %. Les causes de décès étaient multifactorielles : asphyxie périnatale, détresse respiratoire, 

prématurité, sepsis. 

CONCLUSIONS :  

L’infection à SARS-CoV-2 a été responsable d’une morbi-mortalité chez les nouveau-nés 

symptomatiques positifs. 

P214 : PROFIL CLINIQUE ET VIROLOGIQUE DES BRONCHIOLITES HOSPITALISES DURANT LA 

PANDEMIE COVID19 : ETUDE UNI CENTRIQUEALGERIENNE 

Mohammed Mennai1*, Ouardia Drali1, Asma Kendil1, Hassiba Tali-Maamar2, Hayat Tabet1, Imene 

Kirati1, Ahlem Brahmia1, Nora Makraf1, Ahmed Kenfoud1, Ahlem Guetta1, Ratiba Tababouchet1, 

Azzedine Mekki1. 

1 : Service de pédiatrie B – CHU Parnet 

2 : Institut Pasteur d'Algérie 

RESUME 

Le confinement et les gestes barrières anti-COVID 19 ont fait reculer l’incidence des bronchiolites 

durant l’année 2020. Malheureusement ce n’été que de courte durée.Nous nous proposons à travers 
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ce travail de décrire les caractéristiques de l’épidémie de bronchiolites de 2021 du 01/09/2021 

jusqu’au 31/12/2021.  

METHODE  

Il s'agit d'une étude prospective, descriptive à visée analytique. Les prélèvements par 

écouvillonnage nasopharyngépour étude virologique par PCR en temps réel. L'analyse des données a 

été réalisée via le logiciel SPSS. 

RESULTATS 

1508 bronchiolites ont été vu aux urgences pédiatriques, 86 d’entre elles furent hospitalisées, ce 

qui correspond à 5% des hospitalisations. L’âge moyen été de 3 mois. Une notion de contage a été 

retrouvée chez 78,2% des patients. Une infection COVID-19 été relevée dans 30% de l'entourage 

familial. Les signes de gravité présentaient par nos patients selon leur fréquence étaient : la cyanose, 

le tirage marqués et le battement des ailes de nez 

Sur le plan virologique, 100% de nos patients prélevés ont présenté une infection à VRS dans 1/3 

présentaient une coïnfection VRS avec un autre virus, 0 cas de SarsCov2 n’a été détecté dans notre 

étude. 

Plus de la moitié de nos patients ont nécessité une durée d’oxygénothérapie de 4 à 10 jours avec 

bonne évolution. On a déploré un seul décès suis à un pneumothorax aigue suffocant. 

CONCLUSION  

Notre étude met en évidence l'association temporelle entre le relâchement des mesures anti-covid 

et la reprise de bronchiolite durant le 4e trimestre 2021. 

P215 : OSTEOGENESE IMPARFAITE : A PROPOS D’UN CAS  

A. Hamzaoui, K. Saci, A. Benahmed, K. Benarabe, A. Daoudi, S. Iddir, K. Mohand Said, M. Zaouchi, N. 

Bensaadi,  

Service de pédiatrie CHU de Tizi Ouzou 

INTRODUCTION :  

L’ostéogénèse imparfaite, ou maladie des os de verres, est une affection génétique rare. Elle est 

caractérisée par une fragilité osseuse et une ostéopénie. Elle associe des signes squelettiques, des 

fractures faciles et des signes extra-squelettiques inconstants.  

MATERIELS ET METHODES :  

Patient âgé de 4 ans hospitalisé au service de pédiatrie du CHU de Tizi Ouzou  

RESULTATS :  

Enfant avec antécédents familiaux de fractures pathologiques chez le père, les oncles paternels 

dont certains présentent une surdité.  

L’enfant aurait présenté depuis l’âge de 18 mois quatre fractures avec un intervalle de plusieurs 

mois entre chaque fracture. 

L’examen à l’admission : Sclérotique bleutée, dents transparentes, hématomes, boiterie discrète à 

la marche. 

Bilan phosphocalcique normal  

Bilan radiologique : Séquelles de fractures, des corticales amincies sur les deux tibias, ostéopénie à 

la densitométrie osseuse. 



220 

 

Il n’y a pas d’élément clinique ou paraclinique permettant à lui seul et avec certitude le diagnostic 

d’ostéogenèse imparfaite. Ce dernier repose sur un faisceau d’arguments. Il est évoqué devant 

l’association de fractures répétées pour des traumatismes minimes à des signes mineurs inconstants 

tels que les sclérotiques bleutées, l’insuffisance staturale relative, les hématomes faciles et 

dentinogenèse imparfaite. 

Chez notre patient, le diagnostic a été retenu sur l’association des arguments suscités renforcés par 

la présence de mêmes symptômes chez un apparenté au premier degré. 

CONCLUSION :  

L’ostéogenèse imparfaite concerne une personne pour 10000. Le diagnostic implique l’association 

de plusieurs arguments. La prise en charge des malades doit être pluridisciplinaire. Le traitement 

médicamenteux repose sur les bisphosphonates chez l’enfant. 

P216 : UNE CAUSE DE RETARD MENTAL A NE PAS MECONNAITRE : LE SYNDROME DE 

RUBINSTEIN-TAYBI 

S. Djebari, KS.Boukhil, W.Messadi, FZ.Zemiri, H.Rezki, S.kirane, KS.Boukhil, L.Hadad, N.Cherif  

Service de Pédiatrie B – CHU Béni Messous  

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Rubinstein-Taybi est une maladie génétique très rare de transmission autosomique 

dominante due à une une mutation du gène CREBBP ou du gène EP300 dans environ 60% des cas. Le 

diagnostic est évoqué devant l’association d’ une dysmorphie faciale caractéristique,des anomalies des 

extrémités, des anomalies dentaires, un retard de croissance avec des difficultés alimentaires et un 

déficit intellectuel modéré à sévère.  

Différentes malformations peuvent être associées (cardiaques, ophtalmologiques, génito-urinaires, 

cutanées, ORL,risque tumoral ….). La prise en charge est multidisciplinaire. 

MATERIELS ET METHODES : 

Nous proposons, à travers ce cas clinique une cause bien connue de retard mental chez l’enfant. 

RESULTATS : 

C’est une filleâgée de 11 ans ,issue d’un mariage consanguin 2 eme degré aux antécédents 

personnel d’un RCIU et hospitalisation enpériodenéonatale pour fente palatine.L’examen retrouve : 

un retard statural avec dysmorphie faciale faite de replis épicanthiques, ptosis, dépression de la racine 

du nez avec un septum long et saillant en dessous du niveau des ailes du nez avec columelle courte. 

Des anomalies des extrémités et ophtalmologiques (microphtalmie, myopie, nystagmus horizontal) 

avec des troubles digestifs : difficultés alimentaires. la recherche des autres malformations (ORL, 

cardiaque, abdominales) est sans anomalies  

CONCLUSION : 

Le syndrome de Rubinstein-Taybi (SRT) est une maladie génétique très rare qui regroupe plusieurs 

atteintes et dont la dysmorphie faciale et caractéristiques à ne pas méconnaitre. 

P217 : SD D’ALLGROVE :UNE CAUSE RARE D’INSUFFISANCE SURRENALIENNE CHEZ L’ENFANT 

S. Djebari, FZ.Zemiri, H.Rezki, S.kirane, KS.Boukhil, W.Messadi, L.Hadad, N.Cherif 

Service de Pédiatrie B – CHU Béni Messous 
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INTRODUCTION : 

Le syndrome Triple A ou sd d’allgrove décrit en 1978 par Jeremy Allgrove et al, est une affection 

rare qui se manifeste dans la première décade de vie touchant plus fréquemment les populations nord 

africaines. Ce syndrome est caractérisé par une triade « AAA » : alacrimia, achalasia et adrenal 

insuffuciency associé tardivement à desperturbations neurologiques touchants le système nerveux 

central.  

MATERIELS ET METHODES : 

Nous proposons,à travers ce cas clinique d’attirer l’attention à une cause très rare d’insuffisance 

surrénalienne chez l’enfant. 

RESULTATS : 

C’est un enfant âgé de 21 mois,issue d’un mariage non consanguin,1er enfant du couple, avec un 

bon développement psychomoteur, aux antécédents personnels d’hospitalisation à l’âge de 3 mois 

pour l’exploration d’ un retard staturo-pondéral et une 2 eme hospitalisation à l’âge de 13 mois pour 

déshydratation aigue hyponatrémique avec hyperkaliémie . l’examen clinique retrouve un facies 

triangulaire avec retrognatisme,une mélanodermie, une cryptorchidie bilatérale sans ambiguïté 

sexuelle avec un test deschirmer (+) : sècheresse oculaire. 

Sur le plan biologique l’ACTH, la rénine et la testostérone sont élevés alors que le cortisol 

plasmatique, 17 OHP,  4 androstenedione sont normaux. Les loges surrénaliennes sont libres et le 

TOGD objective un mégaoesophage. 

CONCLUSION : 

Le syndrome Triple A est une maladie génétique neuroendocrinienne rare présentant une errance 

diagnostique importante dont la prise en charge doit être précoce et multidisciplinaire 

P218 : IMPACT DE LA TRANSITION DANS DIABETE SUCRE TYPE 1 SUR L’EQUILIBRE 

METABOLIQUE ET LES COMPLICATIONS AIGUES 

F. Bouyoucef (1), Z. Arbouche(2), A.E.M. Haddam(1) 

(1) Service de diabétologie CHU BEO  

(2) Service d’endocrinologie CHU Béni Messous 

INTRODUCTION:  

La transition médicale des DT1 des soins pédiatriques aux soins adultes représente un challenge en 

consultation de diabétologie, pour de multiples raisons, les plus évidentes : difficulté de la séparation 

avec le pédiatre accentuée par la prise en charge par une nouvelle équipe à un moment particulier 

marqué par le passage de l’enfance à l’adolescence. 

BUT DE TRAVAIL :  

Evaluer l’impact de la transition des jeunes DT 1 sur l’équilibre métabolique et les complications 

aigues. 

PATIENTS ET METHODES :  

Etude a porté sur des patients jeunes adultes DT1suivis sur une période de trois années de 2017 à 

2019.Le protocole de transition se caractérise par l’annonce de la transition au moins 6 mois avant son 

début, par le pédiatre, suivi par des consultations communes pédiatre et diabétologue au sein du 
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service de pédiatrie. Lorsque le patient est prêt « à faire le pas », il est transféré à la consultation de 

transition.  

RESULTATS :  

Au total, 53 patients ont été colligés. Le taux moyen d’HbA1c 1 an après la transition est de 8,51%, 

pas de différence significative (p = 0,419) entre: avant et 12 mois après la transition (8,60% VS 8,51%).  

57,7% ont eu une HbA1C stabilisé ou diminué durant la période de transition (p0 = 0,577).On a 

objectivé la survenue des complications aigues à savoir une cétoacidose dans 7,5% après transition et 

on a noté une diminution d’hypoglycémie sévère durant cette période.  

CONCLUSION :  

Une transition structurée et planifié permet de prévenir les complications aigues et d’améliorer 

l’équilibre métabolique 

P219 : PERIARTERITE NOUEUSE CUTANEE A PROPOS D’UN CAS  

I.Rahal, H.Benmakhlouf, L.Laboune, N.Mansouri, N.Ayad, M.Achir, M.S Ladj (*) 

(*)Service de pédiatrie EPH Djillali Belkhenchir Birtraria Alger 

INTRODUCTION : 

La périartérite noueuse est une vascularite nécrosante des artères de petit et moyen calibre, la 

forme cutanée pure se caractérise par une évolution prolongée, marquée par des poussées limitées à 

la peau, aux muscles, aux articulations et par l'absence d'atteinte viscérale, cette forme est 

exceptionnelle chez l'enfant.  

METHODES : 

Nous rapportons un cas de periartérite noueuse cutanèe chez une agée de 12ans. 

OBSERVATION : 

C’est un enfant de sexe féminin âgée de 12 ans, présente depuis 3mois des arthralgies, éruption 

cutanée et des myalgies précédés d’une angine érythémateuse, à l’admission l’enfant présente un état 

général moyen apyrétique, éruption livedoides, des nodules sous-cutanées inflammatoire douloureux 

au niveau des deux membre supérieur et inferieurs. Le bilan biologique inflammatoire positif VS : 

accélérée à 95 /mn CRP : 90 mg/l,une hyperleucocytose à 25300 ele/mm, une anémie inflammatoire 

à 9,3 g/dl et une ferritinémie à 216 ug/ml. ASLO à 506u/ml, l’étude histologique de la biopsie cutanée 

est revenue en faveur d’une periarterite noueuse. A la recherche d’atteintes viscérales on a pratiqué 

une échographie cardiaque,une IRM cérébrale,un EMG,échographie doppler mésentérique,hépatique 

et rénale qui se sont revenus sans anomalies.Un traitement a base de corticoïde et hydroxcloroquine 

a eté instauré pour l’atteinte cutanée et méthotrexate pour l’atteinte articulaire. Après 9 mois 

d’évolution on a noté une amelioration clinique avec disparition des nodules et des arthralgies et il n’y 

a pas eu d’évolution vers une forme systémique.  

CONCLUSION : 

La PAN cutanée est caractérisée par une évolution bénigne, récidivante, chronique et une absence 

d’atteinte systémique. Le diagnostic positif repose sur les critéres d'Eular/Printo/Pres. Le traitement 

repose essentiellement sur les AINS, la colchicine, la corticothérapie et les immunosuppresseurs. le 

pronostic habituellement bénin mais une surveillance au long cours est nécessaire avant d'affirmer 

son caractère purement cutané et en raison de la tendance à la récidive.  
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P220 : GLOMERULONEPHRITE MEMBRANO-PROLIFERATIVE : A PROPOS D’UN CAS FAMILIAL 

C.Bendris, H.Benmakhlouf, N.Ayad, N.Mansouri, L.Labboun, M.Achir, M.S.Ladj(*)  

(*)Service de Pédiatrie Hôpital Djillali Belkhenchir Birtraria, Alger, Algérie 

INTRODUCTION  

La glomérulonéphrite membranoproliférative correspond à un groupe hétérogène de troubles qui 

partagent des caractéristiques et des signes microscopiques mixtes, néphrétiques et néphrotiques. Elle 

touche principalement les enfants. La cause est le dépôt d'immuns-complexes, idiopathique ou 

consécutif à un trouble systémique. Le diagnostic repose sur la biopsie rénale. Le pronostic est 

généralement mauvais vue l'évolution vers l'insuffisance rénale terminale. Le traitement est loin d'être 

parfaitement codifié.  

METHODES : 

Nous rapportons le cas d’un enfant atteint de GNMP, chez qui le frère ainé est décédé de la même 

pathologie. 

OBSERVATION : 

C’est un enfant âgé de 4 ans, de sexe masculin, issue d’un mariage non consanguin, aux antécédents 

d’un frère décédé à l’âge de 9 ans d’une insuffisance rénale terminale secondaire à une 

glomérulonéphrite membrano-proliférative à complexe immun, admis à notre niveau pour exploration 

et prise en charge d’une protéinurie et une hématurie. 

L’examen clinique a retrouvé un enfant en état général conservé, avec une tension artérielle élevée 

HTA stade II sans syndrome œdémateux avec une protéinurie franche et hématurie. 

Les bilans biologiques ont objectivé : une insuffisance rénale débutante stade 2 selon la formule de 

SCHWARTZ, le reste du bilan, albumine, protides et fraction C3 du complément et le bilan lipidique 

sont normaux. Le bilan urinaire retrouve une diurèse normale, protéinurie à 70mg/kg/24h. La biopsie 

rénale retrouve : GNMP à dépôts de complexes immuns (IgA et C1q). 

L’enfant a été mis sous corticothérapie, un traitement hypotenseur avec des règles hygiéno-

diététique de son insuffisance rénale. Apres un mois de traitement : on un noté une légère 

amélioration de la protéinurie 34 mg /kg /24 h.  

CONCLUSION :  

Les cas familiaux de GNMP sont rares, des facteurs génétiques ont été impliqués dans leurs 

pathogenèse, savoir l’évoquer devant un antécédent familial.  

P221 : SYNDROME DE GUILLAIN-BARRE : A PROPOS D’UNE SERIE  

Hamzaoui, K. Benarabe, K. Saci, A. Benahmed, S. Boureghda, A. Daoudi, S. Iddir, S. Samir, K. Mohand 

Said, S. Ait Hammouda, N. Bensaadi 

Service de pédiatrie CHU de Tizi Ouzou  

INTRODUCTION : 

Le syndrome de Guillain-Barré-Strohl,une maladie auto-immune du système nerveux périphérique. 

Il se manifeste par une paralysie flasque et des troubles sensitifs, 1ère cause des paralysies flasques. 

MATERIELS ET METHODES :  

Il s'agit d’une étude rétrospective sur dossier, d'une durée de quinze ans (2002-2017), comprenant 

14 enfants hospitalisés au service de pédiatrie du CHU TO.  
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RESULTATS : 

L’âge du diagnostic se situe entre 2-12ans avec un pic entre 2-6ans. En théorie il est rare avant 5ans, 

avec une prédominance masculine, il a été diagnostiqué à toutes les saisons 42% diagnostiqué en été 

alors qu'il se voit en hiver et à l’automne, la clinique est précédé d’un syndrome grippal dans 50%, le 

motif de consultation était les difficultés à la marche dans 50 % des cas, les déficits moteurs sont 

symétriques pour la plupart, les ROT étaient abolis dans 85% des cas, la ponction lombaire a retrouvé 

une dissociation albumino-cytologique dans 100% des cas et l’EMG était pathologique 100%, sur le 

plan thérapeutique les 14 malades ont bénéficié d’une cure d’immunoglobulines, un seul patient a été 

mis sous ventilation assistée, la moitié des patients ont présenté des complications, une HTA dans 3 

cas, une paralysie des nerfs crâniens dans 5 cas ce qui est décrit en théorie, l’évolution était favorable 

pour 13 cas et un seul patient avait gardé des paresthésies. 

CONCLUSION : 

Le syndrome Guillain–Barré maladie neurologique à caractère régressif, le diagnostic facile. Son 

pronostic réside dans l’atteinte respiratoire, les immunoglobulines et l’assistance respiratoire ont 

amélioré son pronostic. 

P222 : HEMOPHILIE : A PROPOS D’UNE SERIE 

A. Hamzaoui, K. Saci, S. Iddir, K. Benarabe, A. Benahmed, A. Daoudi, K. Mohand Said, M. Kaoubi,  

N. Bensaadi,  

Service de pédiatrie CHU de Tizi Ouzou.  

INTRODUCTION : 

L’hémophilie est une anomalie constitutionnelle de la coagulation sanguine caractérisée par un 

déficit en facteur 8 (hémophilie A) ou en facteur 9 (hémophilie B). Elle est génétique liée à l’X. 

MATERIELS ET METHODES :  

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive, rétrospective sur dossier de 34 patients 

actuellement suivis en consultation d’hémato-pédiatrie du CHU Tizi Ouzou. 

RESULTATS :  

Notre étude a constaté que l’âge moyen où fut posé le diagnostic était entre 30 jours de vie et 2 

ans, 15% uniquement ont été diagnostiqué en période néonatale. 97% était de sexe masculin, 

uniquement un cas concernait une petite fille, ceci en rapport avec le mode de transmission de cette 

maladie. On a noté que l’hémophilie A était la plus fréquente ce qui est décrit dans plusieurs études 

épidémiologiques internationales. Plus de la moitié des patients compris dans cette étude présentait 

au moins un parent du côté maternel portant une hémophilie. Le tableau clinique révélateur était un 

syndrôme hémorragique cutanéo-muqueux, à l’occasion d’un hématome dans 41% des cas., suite à un 

saignement post-circoncision dans 15% des cas. 

Il s’agissait d’une forme sévère d’hémophilie chez 60% des patients, d’une forme modérée dans 

18% des cas.  

88% des patients avaient développé des anticorps circulant. Un patient parmi les 34 avait présenté 

une complication à type d’état de choc hypovolémique. 
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CONCLUSION :  

La gravité des complications liées à l’hémophilie, notamment décès par collapsus justifierait la mise 

en pratique d’une stratégie de dépistage et de prophylaxie.  

P223 : UN SYNDROME NEPHROTIQUE CONGENITAL REVELANT UN SYNDROME DE PIERSON 

A.Yahiaoui, M.Boutaba, K.Haddad, A.khane, H.Lalioui, A.Brahmia, N.Makraf, S. Diabi, M.Manai,  

A. Rouabeh, Z.Zeroual. 

INTRODUCTION : 

Le syndrome néphrotique congénital survenant durant les trois premiers mois de vie. La cause est 

généralement génétique rarement infectieuse ou allo-immune. Parmi les syndromes 

néphrotiquescongenitaux génétiques ; le syndrome de Piérsoncaractérisé par l’association d’un 

syndrome néphrotique, d’une insuffisance rénale précoce, d’anomalies oculaires et troubles graves de 

neuro-développement. 

OBJECTIF : 

Illustrer à propos d’un cas les caractéristiques cliniques et évolutives du syndrome de Pierson 

OBSERVATION : 

Fille de 03 ans, issu d’un couple consanguin deuxième degré ; aux antécédents d’un frère décédé à 

l’âge de 02 ans dans un tableau d’insuffisance rénale terminalesecondaire à un syndrome néphrotique 

congénital associé à un glaucome. Notre patiente a présentéun syndrome néphrotique congénital 

depuis l’âge de 02 mois puis perdu de vue. Revue à l’âge de 03 ans dans un tableau d’OAP d’origine 

rénale, à l’examen elle présentaitun retard de croissance staturopondéralimportant, nystagmus avec 

exotropieet un retard de développement globale. Son bilan objective une insuffisance rénale terminale 

avec clearance à 5.45 ml/mn/1,73m2, une anémie sévère à 5.9g/dl, une hypocalcémie à 77 mg/l et 

une acidose métabolique. Une épuration extrarénale à type de dialyse péritonéaleétait entamée dans 

l’urgence avec une bonne évolution clinique et biologique. Devant la consanguinité ; les antécédents 

familiaux ; l’association d’un syndrome néphrotique congénital, insuffisance rénale précoce,anomalies 

oculaires ; un retard staturoavecun retard de développement globale ; le diagnostic de syndrome de 

Piersonétait retenu malgré l’absence d’une étude génétique 

CONCLUSION : 

Le syndrome de Pierson est une maladie génétique rare,due à une mutation du gène LAMB2 (3p21), 

soixante-dix cas ont été décrits dans la littérature.La transmission se fait selon le mode autosomique 

récessif. La prise en charge est multidisciplinaire car le pronostic est sombre. 

P224 : FORMES SEVERES DE BRUCELLOSE : A PROPOS DE DEUX CAS 

S.Ouali, A.Mohand-Oussaid, I.Zemoura, M. Saidani, O.Dif, N.Boukhedouma, L.Sekfali, H.Boucenna, 

NK.Benhalla. 

Service de Pédiatrie A, CHU Béni Messous 

INTRODUCTION :  

La brucellose est une zoonose transmise à l’homme suite à la consommation du lait animal infecté 

non pasteurisé ou par contact direct avec les excrétions d´ animaux infectés. C’est une maladie 



226 

 

systémique aux multiples présentations cliniques ; les formes graves fatales demeurent 

exceptionnelles. 

MATERIELS ET METHODES :  

Nous rapportons le cas de deux enfants hospitalisés en pédiatrie pour brucellose grave. 

Cas 1 : nourrisson âgé de 18 mois, admis pour exploration d’une fièvre au long cours et 

granulomatose hépatique et pulmonaire avec notion de consommation de lait de chèvre. Un syndrome 

d´activation macrophagique secondaire à une brucellose est diagnostiqué. 

Cas 2 : fille âgée de 11 ans, admise en unité de soins intensifs pédiatriques pour détresse 

respiratoire sévère. Il y a notion de consommation de lait non pasteurisé, une fièvre qui évolue depuis 

un mois avec sueurs nocturnes ; le diagnostic de la brucellose a été posé devant une sérologie Wright 

positive.  

DISCUSSION : 

Les complications graves de la brucellose comprennent : méningite, endocardite et ostéomyélite, 

moins fréquemment une atteinte pulmonaire. La localisation respiratoire est rapportée dans environ 

7 % des cas. Les atteintes cardiaques principalement peuvent compromettre le pronostic vital. 

CONCLUSION :  

La brucellose n´est habituellement pas une maladie infectieuse mortelle. Cependant, certaines 

localisations peuvent mettre en jeu le pronostic vital.  

P225 : PLACE DE L’INTOXICATIONS ACCIDENTELLES AIGUES CHEZ L’ENFANT DANS UNE 

UNITE D’URGENCE PEDIATRIQUE  

Z.Mansouri, F.Zerifi, S.Lounis, M.Nait Belkacem, K.Mohammedi,S. Ziani, O.Ibsaine  

Service de Pédiatrie, Hôpital Ain Taya  

INTRODUCTION :  

Les intoxications accidentelles constituent un motif fréquent de consultation en urgence. Elles 

entrainent des déséquilibres rapides, pouvant compromettre le pronostic vital. Le pronostic dépend 

de l’âge, de la nature du toxique et du délai de la prise en charge 

OBJECTIFS :  

- Déterminer la fréquence des intoxications aigues accidentelles, hospitalisés dans un service 

d’urgence et les produits en causes.  

- Analyser leurs caractéristiques cliniques, thérapeutiques, et évolutives  

MATERIEL ET METHODES :  

Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive, observationnelle, incluant tous les enfants 

hospitalisés au niveau des urgences pédiatriques de l’EPH Ain Taya, pour ingestion d’une substance 

considérée comme dangereuse sur une période de 18 mois allant de Janvier 2018 à Juin 2019. 

RESULTATS :  

264 enfants étaient hospitalisés pour une intoxication aigue accidentelle (143 garçons, 121filles), 

soit 3.2% (264/8250) de l’ensemble des hospitalisations aux urgences pédiatriques. Au moment du 

diagnostic 85.6%.% avaient moins de 5ans avec un âge moyen de 3.54±3.19 ans, et des extrêmes de 

6mois – 15ans. Les intoxications médicamenteuses occupaient la première place (47%): dominées par 



227 

 

le paracétamol dans 17.4% des cas et les neuroleptiques dans 13.4% des cas, suivies par l’ingestion des 

produits ménagers 24% en particulier les caustiques 19.7% (principalement eau de javel dans 46.9% 

des cas). Notons que 23 patients avaient présenté une intoxication au monoxyde de carbone 8.5%. Le 

délai moyen entre la prise de toxique et la consultation aux urgences pédiatriques était de 1.46 ± 1.47 

heures L’évolution était favorable dans 99.6% des cas. Nous déplorons un décès (enfant âgé de 2ans : 

intoxication au CO)  

CONCLUSION :  

Les intoxications aigues accidentelles restent un problème de santé public, le meilleur traitement 

reste la prévention, impliquant les medias et les firmes industrielles dans le conditionnement des 

médicaments et les produits ménagers. 

P226 : COVID-19 : IMPACT PEDIATRIQUE, RETOUR D’EXPERIENCE AU SEIN DE L’UNITE 

PEDIATRIQUE DE L’EPH AIN TAYA  

F.Zerifi, Z.Mansouri, S.Lounis, M.Nait Belkacem, K.Mohammedi,S. Ziani, O.Ibsaine  

Service de Pédiatrie, Hôpital Ain Taya  

INTRODUCTION :  

La COVID-19 (Coronavirus Disease 2019) est une maladie virale secondaire à l’infection par un virus 

appartenant à la famille de coronaviridae, récemment découvert en Décembre 2019 à la ville de 

Wuhan en Chine. Les premiers cas d’infection au SARS -CoV-2 confirmés chez l’enfant ont été déclarés 

à partir de Janvier 2020 en Chine. Et depuis, plusieurs cas pédiatriques ont été rapportés plus tard à 

travers le monde entier. Objectifs : Etudier le profil épidémiologique, clinique, para clinique et la prise 

en charge ; les caractéristiques évolutives des enfants atteints de la COVID-19. 

MATERIEL ET METHODE :  

C’est une étude rétrospective, descriptive, portant sur 85 enfants atteints de la COVID-19 

Confirmés, réalisée au niveau du service de pédiatrie de L’EPH Ain Taya, du Avril 2020 au Juin 2022. Le 

profil épidémiologique, les antécédents, la notion de contage, les signes cliniques, para Cliniques, la 

prise en charge et l’évolution ont été étudiés  

RESULTATS :  

Age moyen : 7,5ans. Une prédominance féminine était notée ; avec un sex-ratio de 1,1.Tous les 

patients de notre série ont eu un contact avec un cas confirmé atteint de la COVID-19, Les patients 

ayant des antécédents pathologiques particuliers dans notre série constituaient 19% de la population 

étudiée. La distribution des différents signes fonctionnels: la fièvre (72%), la dyspnée (34%), la toux 

(6%), et les symptômes digestifs (3,4%), Aucun patient n’a présenté des signes fonctionnels 

neurosensoriels ( agusie ; anosemie ). La saturation pulsée en oxygène à l’air ambiant était correcte 

chez 70 patients soit 82% des cas, 3,4% des malades de notre étude ont présenté un syndrome 

nephretique. La radiographie thoracique était pathologique chez 7 patients,02 malades avai une TDM 

thoracique avec un aspect typique en verre dépoli, Le diagnostic était confirmé par RT-PCR (100%), 3 

décès soit 3,5% de la population étudiée.  

CONCLUSION :  

La COVID-19 reste une affection moins grave chez l’enfant, avec un taux faible de formes sévères 

et de mortalité par rapport à l’adulte. Grâce aux mesures préventives : mesures d’hygiène, 
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distanciation physique ainsi qu’une vaccination efficace, on parviendra à réduire la propagation du 

virus incriminé et gagner la bataille contre la COVID-19 

P227 : VALVES DE L’URETRE POSTERIEUR ET PSEUDO-HYPOALDOSTERONISME UNE FORME 

CLINIQUE INHABITUELLE ! 

N. Ouladabdallah 1, S. Aggoune 1, D.Boukria 1, A.Djermane 1,S.Nettour 1, D.Nasri 1, Y.Haboussi 1,  

Z. Otmani 2, N. Djidjli 2, H. Maouche 1 

1 : Service de pédiatrie EPH Hassan Badi 

2 : Service de chirurgie infantile, EPH Hasan Badi 

INTRODUCTION : 

Le pseudo-hypoaldostéronisme secondaire est dû à une résistance tubulaire à l’aldostérone 

entrainant un désordre électrolytique : hyperkaliémie, acidose métabolique, augmentation du taux 

plasmatique de la rénine et de l’aldostérone. Il est rare et transitoire mais il est potentiellement sévère. 

MATERIEL : 

Nourrisson âgé de 39 jours porteur de valves de l’urètre postérieur, sondé depuis J3 de vie, admis 

pour infection urinaire fébrile. 

RESULTATS : 

On retrouvait un nourrisson eutrophique avec globes oculaires légèrement excavés, urines troubles 

et une diurèse conservée. Sur le plan biologique on retrouvait une kaliémie menaçante : 6,7 meq/l, 

une hyponatrémie a 120 meq/l, récidivante et réfractaire aux corrections, un bilan rénal : normal. 

Le nourrisson se déshydratait a vue d’œil et son ionogramme restait perturbé. Un dosage de rénine 

plasmatique active est revenu à 50 ng/ml ( Nl : &lt; 20 ) et de l’aldostérone a 2942 pmo l/l. Devant ces 

résultats biologiques, et devant la normalisation de ce même bilan après résection endoscopique, le 

diagnostic de pseudo-hypoaldostéronisme secondaire a été confirmé. 

CONCLUSION :  

Le pseudo-hypoaldostéronisme secondaire est une affection rare, transitoire le plus souvent 

associé à une uropathie malformative congénitale. Cette observation est particulière et mérite 

d’être rapportée pour mettre le point sur une pathologie longtemps méconnue. 

P228 : INDUCTION PUBERTAIRE CHEZ LES TURNERIENNES SUIVIES AU SERVICE DE PEDIATRIE 

- CHU TLEMCEN 

M.C.Boukli Hacène1.2W. Mazari1.2, D.Senouci1.2, Ch.Belgharbi1.2,Ch. Merini 1, I.Baba Ahmed1, 

M.Rahmoun1, A. S. Bendeddouche 1.2.  

1. Université Abou BekrBelkaid- Faculté de Médecine de Tlemcen Dr BenzerdjebBenaouda. 

2. Service de Pédiatrie B – CHU Tlemcen. 

INTRODUCTION :  

La plupart des Turnériennes présentent un hypogonadisme hypergonadotrope et ont besoin d'une 

substitution hormonale pour l'induction de la puberté.  

Le moment et les modalités de l'induction sont encore un sujet de débat. 
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PATIENTS ET METHODES 

Les informations historiques recueillies des 12 filles Turnériennes en mosaïqueentre 2014 à 2022 

comprenaient l'âge au moment du diagnostic de ST, l'âge à la ménarche, le gain statural pubertaire et 

si la puberté était spontanée ou induite avec l'âge au début de l'œstrogène ainsi que la dose et la durée 

d’induction. 

RESULTATS : 

L'âge moyen du diagnostic de ST était de 10 ans 09 mois, dont83% entre 8 et 13ans. 

4 filles avaient une puberté spontanéeavec un délai moyen d’apparition des premières règles à 24 

mois et un gain statural pubertaire de 18,7 cm. 

8 ont reçu un traitement hormonal substitutif (dont 7 étaient en stagnation pubertaire) à un âge 

moyen de14ans et 06 mois ± 2ans et 06 mois ; 4 ont eu leurs ménarchesaprès un délai moyen de 32 

mois et un gain de 18,3 cm. 

La dose initiale d'œstrogènes à 0,25 mg par voie orale(estriol) et6,25 ųg/j par 

dispositiftransdermique (œstradiol).  

Les filles qui ont terminé leur puberté spontanément étaient plus jeunes à la ménarche que celles 

qui ont eu besoin d'une induction pubertaire. 

CONCLUSION : 

Malgré l’absence d’un protocole optimal, l'inductionpubertaireétait nécessaire avec un 

développement statural et pubertaire satisfaisant.  

Mots clés : Turner, puberté, induction, œstrogène. 

P229 : ETAT DES LIEUX DE L’ARTHRITE JUVENILE IDIOPATHIQUE AU SERVICE DE PEDIATRIE 

CHU TLEMCEN  

RM Bouhraoua(1,2), K.Bouriche (1,2), W.Mazari (1,2), D.Senouci (1,2), S.Bendeddouche (1,2) 

1. Université Abou bekrbelkaid- Faculté de Médecine de Tlemcen Dr Benzerdjeb Benaouda. 

2. Service de Pédiatrie – CHU Tlemcen. 

INTRODUCTION : 

L’arthrite juvénile idiopathique est l’ensemble des atteintes inflammatoires articulaires sans cause 

reconnue débutant avant l’âge de 16ans évoluant pendant une durée supérieure à 6 semaines ; son 

incidence est en nette progression son prise en charge nécessitant un traitement précoce et agressif. 

OBJECTIF : 

Présenter l'expérience de notre service sur l’arthrite juvénile idiopathique. 

PATIENTS ET METHODE : 

Étude prospective sur une période de 9 ans, s’étalant du 1 janvier 2013au 30 avril 2022. 

RESULTATS :  

35 cas d’arthrite juvénile idiopathique selon les critères de l’ILAR 2010 colligés au sein du service 

de pédiatrie du CHU TLEMCEN. 

Le sexe ratio est de 0.78 avec 16 garçons et 19 filles. Âge de début entre 1an et demi et 12ans, avec 

une moyenne de 5.2ans. notre étude a révélé que la forme poly articulaire présente 40 % des cas la 

forme systémique 5.9%, la forme oligoarticulaire 45.2% SPA 8% et un cas arthrite psoriasique. 
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Concernant le bilan d’auto-immunité 95% des enfants avaient une VS accélérée au moment du 

diagnostic.24,75% avaient Anticorps antinucléaire positif, Avec Facteur rhumatoïde à 8%,des lésions 

radiologiques sont retrouvées chez 38.55% Seulement 2% des cas avaient une scintigraphies osseuses 

qui a objectivé plusieurs remaniement osteoblastiques. 

Le traitement médical par voie générale à base d'anti-inflammatoire 72.5%, de corticoïdes 78.16%. 

Methotrexate 72 % Adalimumab 40.13% Etanercept 7%. Le traitement local à base de corticoïdes 

oculaires 14.26%, la kinésithérapie été́ indiquée chez 65% des malades. Les complications enregistrées 

chez 83.33 % des malades, type retard statural 12.73%cas, séquelles articulaires 61.56% cas, et 

uvéite17.36%cas. 

CONCLUSION :  

Notre étude comporte un nombre restreint de patients du fait de la faible incidence de la maladie 

et des difficultés diagnostique La majorité des malades suivies ont évolué vers l’ankylose et la 

déformation articulaire Nous insistons par ailleurs sur l’importance du diagnostic précoce, du suivi à 

long terme de ces malades, et sur l’intérêt de la biothérapie dans certaines formes d’arthrite juvénile 

idiopathique.  

P230 : TROUBLE DU RYTHME CARDIAQUE CHEZ L’ENFANT : A PROPOS D’UNE SERIE 

A. Hamzaoui, K. Saci, S. Iddir, K. Benarabe, A. Benahmed, A. Daoudi, K. Mohand Said, N. Bensaadi  

Service de pédiatrie CHU de Tizi Ouzou 

INTRODUCTION : 

Une arythmie cardiaque est une anomalie du rythme cardiaque touchant sa fréquence, sa régularité 

et l’intensité de ses contractions. La présentation clinique est polymorphe. Sa prise en charge dépend 

de la nature des hétérotopies notamment chez le nourrisson. 

MATERIELS ET METHODES :  

Une étude rétrospective portant sur 20 enfants hospitalisés pour prise en charge d’un trouble du 

rythme cardiaque au sein du service de pédiatrie du CHU de Tizi Ouzou sur une durée de 2 ans. 

RESULTATS :  

L’âge de révélation était compris entre la période néonatale et 15 ans, 70% d’entre eux avaient plus 

de 2 ans. Le type le plus fréquent était les tachycardies supraventriculaires, ceci rejoint les données 

retrouvées en théorie. Le motif révélateur dans 70% des cas était les palpitations, 15% suite à un 

malaise et au décours d’une décompensation cardiaque dans 10% des cas. Sur les 20 patients, 20% 

avaient un syndrome de Wolff Parkinson White. Il s’agissait chez 90% des patients d’un trouble sur 

cœur sain. Seulement 2 patients avaient une cardiopathie congénitale sous-jacente, soit 10%, le même 

pourcentage est noté en théorie pour les tachycardies supraventriculaire.Pour la prise en charge de 

ces patients, 65% avaient répondu aux anti-arythmiques, 10% avaient nécessité un recours au choc 

électrique externe. Sur les 20 patients, aucun décès n’a été enregistré. 

CONCLUSION :  

Le trouble du rythme de l’enfant est une urgence. Le pronostic vital est rapidement mis en jeu. En 

dehors des tachycardies jonctionnelles souvent spontanément résolutive, leur traitement d’urgence 

relève d’un centre spécialisé. 
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P231 : UNE ETIOLOGIE EXCEPTIONNELLE DE RECTORRAGIES: LA THROMBOPATHIE PAR 

DEFAUT D’AGREGATION AL’ADP 

N. Khellout, F. Fernini, H. Benalioua, R. Belbouab, R. Boukari 

Clinique Médicale Infantile du CHU Mustapha. 

INTRODUCTION 

Les thrombopathies constitutionnelles sont des pathologies liées à une ou plusieurs anomalies 

fonctionnelles des plaquettes qui se manifestent par des hémorragies cutanéo-muqueuses. Elles sont 

rares et leur classification est basée sur des éléments structuraux et fonctionnels permettant ainsi de 

distinguer les troubles d’agrégation, d’adhésion ou de structure des plaquettes. 

MATERIELS ET METHODES 

Nous rapportons l’observation de l’enfant Yasmine âgée de 6ans qui consulte pour des rectorragies 

récidivantes de petite abondance apparues à l’âge de 2 ans et demi et une notion récente de petits 

épisodes d’épistaxisavec, à l’interrogatoire, la notion de polypose intestinale chez le père. 

L’examen clinique et proctologique était sans particularités hormis une pâleur cutanéo-muqueuse. 

L’évaluation du retentissement des saignements montre une anémie ferriprive.  

L’examen clinique et les multiples explorations effectuées ont permis d’éliminer les causes 

locorégionales et générales en particulier l’étude globale de l’hémostase revenant sans anomalies.  

Ce bilan initial étant normal, nous avons poussé l’exploration à une étude de la fonction 

plaquettaire 

RESULTATS ET DISCUSSION 

L’étude de la fonction plaquettaire est revenue en faveur d’une thrombopathie par défaut 

d’agrégation à l’ADP en dépit de l’inexistence d’histoire familiale. 

En l’absence d’un traitement spécifique, la prise en charge a consisté en des mesures 

symptomatiques et préventives : une hygiène de vie, la proscription des médicaments interférant avec 

l’activité plaquettaire et les injections intramusculaires, le recours à une compression et à la colle 

hémostatique en cas d’épistaxis avec nécessité d’une prévention d’un syndrome hémorragique grave 

en cas de chirurgie. 

L’évolution a été favorable avec absence de rectorragies au cours des derniers 18 mois. 

Lors des premières règles, l’aide de gynéco-endocrino-pédiatre sera nécessaire 

CONCLUSION 

La thrombopathie par défaut d’agrégation à l’ADP est une pathologie rare. Elle doit être évoquée 

devant tout type de saignement cutanéo-muqueux en particulier devant des rectorragies récurrentes 

sans cause évidente d’où la nécessité d’une exploration méthodique et approfondie de l’hémostase. 

P232 : SYNDROME D’INTERRUPTION DE LA TIGE PITUITAIRE 

M.Dali Youcef, D.Senouci, K. Bouriche, W.Mazari,A.S.Bendeddouche 

Service de pédiatrie CHU Tlemcen, faculté de médecine Tlemcen 

INTRODUCTION  

Le syndrome d’interruption de la tige pituitaire est une affection rare qui est définie par des 

anomalies morphologiques de la tige pituitaire mises en évidence par résonance magnétique : tige non 
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visible, hypoplasie hypophysaire et post hypophyse ectopique ; une cause non négligeable de retard 

de croissance par déficit en hormone de croissance. 

MATERIELS ET METHODES  

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective réalisée sur une période de 2014-2022 d’enfants 

suivispour retard statural dans le service de pédiatrie CHU Tlemcen. 

RESULTAT  

Il s’agit de 45 enfants dont le sexe ratio (H/F) = 2 et l’âge moyen de découverte était de 8ans 

Le principal signe révélateur était le retard staturo-pondéral(91%),hypothyroïdie(2%), syndrome 

polyuro-polydipsique( 2%), hypoglycémie(2%), micropénis(2%). 

L’accouchement dystocique représente 2% dans notre série d’étude 

Le déficit isolé en GHreprésente 75%, multiple 25% et dont les explorations hormonales trouvaient 

un déficit somatotrope (100%), un déficit corticotrope (22%), un déficit thyréotrope (15.5%), un déficit 

gonadotrope (2%)  

La durée moyenne du déficit isolé initialen GH était d’un an 

Les 45 patients ont reçu une hormonothérapie substitutive en fonction de l’axe atteint avec un suivi 

régulier à court et à long terme. 

CONCLUSION  

Le caractère multiple et évolutif des déficits endocriniens au cours du SITP rend compte de la 

nécessité d’une exploration hypophysaire systématique et complète ainsi qu’une surveillance par des 

contrôles réguliers pour guetter les complications aigue des déficits hormonaux notamment celui de 

l’axe surrénalien. 

P233 : ASTHME NON DIAGNOSTIQUE CHEZ LES ENFANTS DE 13-14 ANS DANS LA VILLE DE 

BATNA (ALGERIE) 

D. Hadef1*, M. Oudjehih1, T. Khelifi Touhami2, M. Bougueroura 1, N. Bouchair3  
1 Faculté de Médecine, Université Batna 2, Batna, Algérie 
2 Cabinet libéral de pédiatrie, Constantine, Algérie 
3 Faculté de Médecine, Université Badji Mokhtar, Annaba, Algérie 

OBJECTIF :  

Décrire les caractéristiques des enfants asthmatiques non diagnostiqués dans la ville de Batna 

(Algérie). 

MATERIELS ET METHODES :  

Etude transversale descriptive menée auprès de 3000 élèves de 13-14 ans dans les établissements 

d’enseignement moyen de la ville de Batna de janvier 2015 à mars 2016. Des questionnaires écrit et 

vidéo d’ISAAC (international study of asthma and allergies in childhood) ont été utilisés pour 

déterminer la prévalence de l’asthme et identifier les enfants asthmatiques avec évaluation clinique, 

paraclinique (des explorations fonctionnelles respiratoires et des prick tests) et thérapeutique de ces 

derniers.  

RESULTATS :  

Sur la période de l’étude la prévalence de l’asthme dans la ville de Batna était de 10,4%. L’asthme 

était non diagnostiqué dans 56% des cas. Le sexe, la corpulence, la sévérité de l’asthme, la fonction 
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respiratoire et la sensibilisation allergénique n’étaient pas associés au fait que l’asthme soit non 

diagnostiqué. Néanmoins, 65% de ces enfants étaient des filles et 36% des cas avaient une fonction 

respiratoire altérée. L’asthme non diagnostiqué était statistiquement associé à deux variables :1) l’âge 

de début de l’asthme; la probabilité de diagnostic diminuait avec l’âge de début de l’asthme. 2) La zone 

urbaine de provenance; 70% des adolescents issus des régions démunies étaient non explorés.  

CONCLUSION :  

L’insuffisance diagnostique de l’asthme était aussi fréquente à Batna que d'ailleurs dans le monde, 

elle était associée dans notre étude à l’âge de début de l'asthme et à la zone urbaine de provenance. 

P234 : LE DIABETE INSULINO-DEPENDANT DANS LE SYNDROME D’ANEMIE 

MEGALOBLASTIQUE SENSIBLE A LA THIAMINE : A PROPOS D’UN CAS 

C. Bendris, K. Ouahbi, F. Boukandoura, L. Amirat, H. Benmakhlouf, F. Akrour, K. Tenkout,  

N. Hammadouche, O.Gacem, M.S.Ladj 

Service de pédiatrie EPH Djilali Belkhenchir, Birtraria, Alger. 

INTRODUCTION : 

L’anémie mégaloblastique thiamine dépendante (AMTD) ou syndrome de Rogers, est une maladie 

métabolique génétique rare autosomique récessive, associant une triade : anémie mégaloblastique, 

un diabète insulinodépendant et une surdité neurosensorielle.  

OBJECTIF :  

Evoquer un diabète syndromique devant son association avec des manifestations cliniques 

particulières. 

MATERIEL ET METHODES :  

Nous rapportons un cas de diabète rentrant dans le cadre de l’AMTD. 

RESULTATS :  

Wael nourrisson âgé de 12 mois, de sexe masculin, issu de parents consanguins, aux antécédents 

d’hypoacousie congénitale et d’une transfusion sanguine à l’âge de 7mois puis à 9 mois pour une 

anémie sévère à 5g/d. Un médullogramme a retrouvé des érythroblastes géants et polychromatophiles 

soit une anémie mégaloblastique. Le dosage de la vitamine B9, B12 est revenu normal.  

A l’âge de 12 mois il est réadmis pour réapparition de l’anémie accompagnée d’une cétose 

diabétique. Il a été mis sous insulinothérapie avec une transfusion sanguine. Devant d’association 

d’une anémie mégaloblastique non expliquée par le dosage des facteurs antipernicieux, d’un diabète 

insulinodépendant et d’une surdité de perception bilatérale aux potentiels évoqués auditifs, nous 

avons évoqué l’AMTD. Il est mis sous thiamine à 100mg/j. Il n’a plus refait d’anémie, son diabète est 

rapidement rentré dans l’ordre en quelques mois. Il a bénéficié d’un appareillage auditif et d’une prise 

en charge orthophonique ce qui a amélioré sa compréhension des mots et lui a permis de prononcer 

quelques syllabes.  

DISCUSSION :  

Le diagnostic de l’AMTD est basé sur le tableau clinique et la réponse à la thiamine orale. Il peut 

être confirmé par la mise en évidence des mutations du gène SLC19A2 codant pour le transporteur de 

la thiamine (vitamine B1) exprimé principalement dans la moelle osseuse, les cellules bêta du pancréas 

et les cellules cochléaires expliquant les manifestations cliniques. La thiamine pyrophosphate est un 
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cofacteur important impliqué dans le métabolisme cellulaire, Une réduction de ses concentrations 

intracellulaires entraine une baisse de synthèse des riboses d’acides nucléiques suivie d’apoptose. Une 

supplémentation orale en B1 à dose pharmacologique (25-100mg/j) à vie permet de corriger l’anémie 

et de retarder l’apparition du diabète ou de le contrôler mais elle n’agit pas sur la surdité. 

CONCLUSION : 

Le diagnostic d’AMTD est une étape clé dans la prise en charge de notre malade, par un traitement 

spécifique à vie permettant d’améliorer son pronostic. 

P235 : SYNDROME INFLAMMATOIRE MULTI-SYSTEMIQUE PEDIATRIQUE ASSOCIE AU 

COVID19 COMPLIQUE D’UNE APPENDICITE AIGUE : A PROPOS D’UN CAS 

L.Labboun, F.Ait zenati, N.Mansouri, N.Ayad, O.Gacem, H.Benmekhlouf, M.Achir, MS.Ladj 

EPH Djilali Belkhenchir Ex Birtraria Alger 

INTRODUCTION : 

Le PIMS est une nouvelle entité de maladie inflammatoire systémique chez l’enfant apparue dans 

le contexte épidémique de l’infection à SARS-CoV-2 en 2020. Les mécanismes physiopathologiques du 

PIMS sont mal connus et l'hypothèse d'une réponse immunitaire hyperactive inadaptée impliquant 

notamment les cytokines est décrite dans la littérature. 

OBSERVATION : 

Nous rapportons le cas de LEA âgée de 7ans, aux antécédents familiaux de mère suivie pour 

hypothyroïdie sans antécédents personnels particuliers qui est admise dans le cadre de l’urgence pour 

fièvre évoluant depuis 1 semaine, puis apparition la veille de douleurs abdominales avec asthénie et 

vomissements. 

Cliniquement la fillette était en état général moyen, fébrile à 39°avec légère pâleur cutanéo-

muqueuse et douleurs abdominales diffuses à la palpation. 

Biologiquement nous avons retrouvé une hyperleucocytose avec légère lymphopénie. 

Anémie microcytaire hypochrome, sur le plan inflammatoire CRP 252 mg/l, VS accélérée LDH 

2fois/nl, D-dimères : 4190µg/l, devant les critères clinico-biologique évocateur de PIMS sérologies 

COVID faite IgG positive, la patiente a été mise sous antibiothérapie, corticothérapie en IV et 

énoxaparine sodique. 

24H après son hospitalisation persistance des douleurs abdominales et des vomissements ; une 

échographie abdominale compléter par une TDM ont objectivées une perforation appendiculaire ; la 

patiente fut opérée avec bonne suite opératoire immédiate. 

J5 post-opératoire, elle présente une réapparition des vomissements ; une échographie 

abdominale a mis en évidence une occlusion sur bride. Elle fut réopérée avec bonne évolution clinique 

et biologique. 

DISCUSSION : 

Le diagnostic de PIMS post COVID19 évoqué chez notre malade devant les critères diagnostics : 

enfant fébrile avec atteinte multisystémique et syndrome inflammatoire biologique important, ainsi 

que la présence d’éléments en faveur d’une infection COVID19 (sérologies positives). 

Le mécanisme possible de l’appendicite au cours du PIMS associé au COVID, par la relation possible 

entre l'entrée virale par les récepteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 abondamment 

présent dans l'iléon terminal, ainsi que sa relation avec l'iléite terminale a été décrite. 
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CONCLUSION : 

Les manifestations gastro-intestinaux sont fréquemment retrouvées au cours du PIMS post COVID, 

mais dans la littérature très peu d’auteurs ont décrit des cas similaires avec tableau d’appendicite aigue 

pour cela il est indisponible de poser un diagnostic précoce afin d’éviter les complications. 

P236 : LUPUS ERYTHEMATEUX SYSTEMIQUE REVELE PAR UNE PANCREATITE AIGUE 

L.Messai, L.Labboun, O.Gacem, N.Ayad, N.Mansouri, H.Benmakhlouf, I.Rahal, S.Oussadi, M.Achir, 

M.S.Ladj 

Service De Pédiatrie Hôpital Djilali Belkhenchir Ex Birtraria El Biar. Alger 

INTRODUCTION : 

Le lupus érythémateux systémique est une maladie auto-immune, d’origine multifactorielle, 

secondaire à des facteurs génétiques, immunologiques et environnementaux. 

Les manifestations viscérales au cours de LES sont très diverses ; la pancréatite aiguë est rare et 

exceptionnellement révélatrice.  

OBSERVATION : 

Patiente de 14 ans aux antécédents familiaux de maladie de Biermer chez la mère et d’antécédents 

personnels d’une anémie ferriprive, mise sous traitement martial.  

Elle présente depuis 2 jours des douleurs abdominales associées à des nausée, vomissements et 

asthénie profonde. 

L’examen clinique retrouve une fille en état général moyen, légère pâleur cutanéo-muqueuse, sub-

ictère conjonctival avec une sensibilité généralisée à la palpation abdominale, le reste de l’examen 

somatique était sans particularités. 

Le bilan biologique a révélé une élévation de la lipasémie à 11 fois la normale.  

Anémie avec une lymphopénie à 700 elts/mm3 pas de thrombopénie le reste du bilan sans 

anomalies. 

Le diagnostic d’une pancréatite a été posé. 

La TDM abdominale revenu en faveur d’une pancréatite aiguë stade B de Balthazar. 

L’origine auto-immune est évoquée après avoir éliminé les autres causes de pancréatites post 

traumatique ; lithiasique ; virales ; post médicamenteux… 

A J3 d’hospitalisation, la patiente a présenté une accentuation de sa pâleur cutanéo-muqueuse, 

sub-ictère conjonctival avec hématurie macroscopique et une SPM type 1 à la palpation. 

Biologiquement il y avait anémie profonde a 6g/dl, normocytaire, normochrome, régénérative. 

Bilirubine Totale : 38 mg/dl, haptoglobine effondré et LDH 8 fois la normal.  

Test de Coombs direct positif et un bilan inflammatoire positif, CRP positive avec VS accélérée, 

évoquant une anémie hémolytique auto-immune, la patiente a été mise sous corticothérapie. 

Compléter par un bilan d’auto-immunité « AC antinucléaire, AC anti CCP 2, AC anti-cardiolipine 

positifs. Dosage du C3 et C4 effondrés, Protéinurie des 24h : 2,5 g/l. 

Le diagnostic du Lupus érythémateux systémique (LES) a été retenu devant les critères de la SLICC ; 

la patiente a été mise sous hydroxychloroquine avec bonne évolution clinique. 

DISCUSSION : 

La pancréatite aigue est une manifestation extrêmement rare et potentiellement mortelle du LES. 

L’incidence de la PA associée au LES varie de 0,7 à 4 %. Elle a été décrite pour la première fois en 1939 
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par Reifenstein et al. Mais seulement une dizaine de cas ont été révélées par une pancréatite aigue 

comme manifestions initiale.(après avoir éliminer les autres causes ). 

Le mécanisme de la pancréatite aigue dans le LED est complexe et multifactoriel, Il comprend la 

vascularite, l’œdème interstitiel ainsi le dépôt de complexes immuns associés à des occlusions 

artérielles ou artériolaires.  

D’autres hypothèses physiopathologiques ont été avancées, principalement la production d’auto-

anticorps, une réponse immunitaire anormale des cellules pancréatiques, et la toxicité 

médicamenteuse.  

CONCLUSION : 

Le Lupus Érythémateux Systémique (LES) est une maladie auto-immune systémique, affectant de 

nombreux organes notamment le pancréas ; la pancréatite survient souvent au cours d’une maladie 

lupique sévère souvent mortelle, elle en est rarement un mode de révélation avec un mécanisme de 

survenu complexe et probablement intriqués. 

P237 : SYNDROME DE MCCUNE-ALBRIGHT : SAVOIR Y PENSER 

O. Ouldmohand, Y. Kassa, B. Sadaoui, F. Khelfat, Z. Zeroual, A. Mekki 

Service de Pediatrie- Consultation spécialisée d’endocrinologie et de diabétologie. CHU Hussein-Dey ex. Parnet. 

Alger  

INTRODUCTION :  

Le syndrome de McCune-Albright (SMA) est caractérisé par une dysplasie fibreuse (DF), des taches 

cutanées café au lait et une puberté précoce (PP). C’est une maladie rare et sa prévalence est estimée 

entre 1/100 000 et 1/1 000 000. Des mutations somatiques activatrices du gène GNAS situé sur le 

chromosome 20q13 codant pour la sous-unité α de la protéine régulatrice Gsα sont responsables de 

l'entité. 

OBSERVATION : 

Une petite fille âgée de 6 ans et 5 mois adressée par son médecin traitant pour une puberté 

précoce. Elle avait une taille à 122 cm et un poids à 23 kg. L’examen clinique a objectivé un S2 avec des 

lèvres développées et pigmentées, et poils pubiens de type P2. Le bilan biologique a montré un taux 

E2 à 75 pg/ml avec des gonadotrophines indosables. L'échographie pelvienne a montré un utérus 

stimulé avec des ovaires polykystiques. Par ailleurs on note une tache café au lait unique et irrégulière 

sur le flanc droit. L'âge osseux est avancé de 1 an. Le bilan thyroïdien était normal ainsi que le taux des 

androgènes. Un traitement par un inhibiteur de l'aromatase a été instauré. 

DISCUSSION :  

Le diagnostic est généralement clinique. L'évaluation des patients atteints de SMA doit être guidée 

par la connaissance de toutes les atteintes possibles et par des examens appropriés. Les tests 

génétiques sont possibles, mais pas systématiquement disponibles. 

CONCLUSION :  

Le SMA est une maladie rare. Un conseil génétique doit être proposé bien que le SMA ne soit pas 

héréditaire. La transformation maligne des lésions de DF est rare et survient probablement dans moins 

de 1 % des cas. 
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P238 : FISTULE ARTERIO-VEINEUSE CEREBRALE REVELEE PAR UNE TACHYCARDIE SINUSALE  

S. Kouider, E. Boufeker, L. Boulben, Pr S. Taleb  

Etablissement Hospitalier Didouche Mourad Constantine 

INTRODUCTION:  

Les malformations artério-veineuses cérébrales sont généralement d'origine congénitale et 

relativement rares, pouvant avoir plusieurs présentations cliniques neurologiques mais aussi 

cardiaques tel que la tachycardie sinusale parfois compliquée de défaillance cardiaque.  

MATERIELS ET METHODES:  

A propos d’un nourrisson hospitalisé au niveau du service de pédiatrie EH Didouche Mourad. 

RESULTATS : 

Le nourrisson B.S âgée de 04 mois, la deuxième d'un couple non consanguin,aux ATCD de deux 

épisodes de bronchiolite, admise pour la prise en charge d’une détresse respiratoire fébrile avec crise 

convulsive tonico-clonique généralisée.  

L'examen cliniqueretrouve une polypnée à 60 cycles/mn, râles sibilants et crépitants diffus aux deux 

champs pulmonaires, FC à 200 bat/mn et une hépatomégalie à 2 doigts du rebord costal. 

Bilans biologiques : CRP à 120, calcémie correcte, PL négative.  

Rx du thorax : condensation du lobe supérieur droit,ICT à 0,6 

ECG : tachycardie sinusale à 200 bat/mn, Echocoeur : RAS  

TDM cérébrale objectivait une fistule artério-veineuse extra parenchymateuse au niveau de la 

vallée sylvienne gauche.  

Malade mise sous antibiothérapie avec digoxine, lasilix et anticonvulsivant en attente d’un 

traitement étiologique. 

Le diagnostic de la tachycardie sinusale causée par une fistule cérébrale a était porté devant 

l’absence d’étiologie cardiaque directe et la présence de manifestations neurologiques confirmé par 

imagerie cérébrale. 

CONCLUSION:  

La tachycardie sinusale est une complication rare mais grave des malformations artério-veineuse 

cérébrale, dont le pronostic reste réservé malgré le traitement par radiographie interventionnelle.  

P239 : MALADIE DE BEHÇET A REVELATION DIGESTIVE :A PROPOS D’UN CAS 

S.Kouider, A.Hassanine,A.Benharoud, S.Taleb   

Etablissement Hospitalier Didouche Mourad Constantine 

INTRODUCTION :  

La maladie de Becet de l’enfant est une vascularite rare ; dont l’atteinte digestive et articulaire 

paraissent plus fréquente dans les formes précoces. 

Le diagnostic est essentiellement clinique, le traitement est symptomatique dépend des 

manifestations cliniques, peut comporter des corticoïdes avec ou sans immunosuppresseurs. 

MATERIELS ET METHODES : 

A propos d’un garçon hospitalisé à l’EH Didouche Mourad 
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RESULTATS : 

- Il s’agit de l’enfant K.S âgé de 12ans originaire et demeurantà Tébessa, le deuxième d’un 

couple non consanguin ; admis pour l’exploration de douleurs abdominales chroniques avec 

rectorragies et arthralgies diffuses. 

- L’examen clinique retrouve un enfant eutrophique en état général moyen, abdomen sensible, 

articulations libres mais mobilité limitée, pseudofolliculliteavec aphtose buccale et quelques 

aphtes sur la verge, Pathergy test positif, l’examen ophtalmologique était sans anomalie 

- La biologie montrait une VSà 50mmhg,CRP positive à 24, FNS correcte. 

- Colonoscopie/biopsie/anat-path en faveur d’une iléite chronique non spécifique,IRM des 

sacro-iliaques était sans anomalie. 

- Typage HLA B 27 positif 

- Devant ce tableau clinique avec un typage HLA positif le diagnostic de maladie de Becet a était 

retenu. 

- Le malade est mis sous colchicine et corticoïdes avec une bonne évolution. 

CONCLUSION : 

La maladie de Becet est une maladie systémiqueévoluant par poussées d’intensité variableet dont 

le pronostic reste réservéet dominé essentiellement par les séquelles neurologiques et cardiaques. 

P240 : LA MALADIE DE FANCONI:A PROPOS DE DEUX CAS. 

S.Kouider, O.Djendli, S.Taleb  

Service de pédiatrie EH Didouche Mourad Constantine. 

INTRODUCTION: 

La maladie de Fanconi est une affection rare, constitutionnelle, autosomique récessive. Elle se 

distingue par l’association d’un syndrome malformatif, d’une hypoplasie médullaire et d’une fragilité 

chromosomique, le pronostic est létal à moyen et long terme en dehors d’une greffe de moelle 

allogénique. 

MATERIELS ET METHODES: 

À propos de deux filles hospitalisées au niveau du service de pédiatrie EH Didouche Mourad. 

RESULTATS: 

Observation n°1  

Enfant H.D a1gée de 07 ans, issue d’un mariage non consanguin,aux antécédents de plusieurs 

hospitalisations pour hémorragie cutanéo-muqueuse et viscérale,consultant pour une 

pancytopéniefébrile.l’examenclinique révélait un syndrome hémorragique cutané,une dysmorphie 

faciale faite d’un visage triangulaire et des traits fins,avec plusieurs taches café au lait.le bilan 

paraclinique objectivait une pancytopénie avec moelle pauvre au myélogramme. 

Observation n°2  

Enfant C.I, âgée de 09 ans, issue d’un mariage consanguin de premier degré, admise pour 

l’exploration d’une hématurie. L’examen clinique retrouvait une hématurie macroscopique, un retard 

staturo-pondéral,unfaciès triangulaire avec micrognatisme et plusieurs taches café au lait. Le bilan 

paraclinique montrait une pancytopénie avec une moelle pauvre sans cellules anormales. Le diagnostic 

était confirmé chez les deux malades par le test de cassure chromosomique. 
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CONCLUSION: 

L’anémie de Fanconi est une maladie récessive associée à une instabilité chromosomique, marquée 

par une hétérogénéité phénotypique,nécessitant une prise en charge pluridisciplinaire et une 

surveillance rapprochée vu le risque néoplasique. L’allogreffe de CHS reste le seul espoir de guérison.§ 

Le conseil génétique rejoint celui des maladies autosomiques récessives. 

P241 : SYNDROME D’ACTIVATION MACROPHAGIQUE POST COVID : A PROPOS DE DEUX CAS. 

S.Kouider, E.Boufker, A.Boukhari, H.Bendjaballaha, S.Taleb  

Service de pédiatrie EH Didouche Mourad Constantine. 

INTRODUCTION : 

La maladie à coronavirus 19 (covid-19) est une pandémie émergente causée par sars-cov2.ce virus 

présente des interactions étroites avec le système immunitaire, entraînant parfois une libération 

accrue de cytokines à l’origine du syndrome d’activation macrophagique. 

MATERIELS ET METHODES : 

A propos de deux garçons hospitalisés au niveau du service de pédiatrie EH Didouche Mourad 

Constantine. 

RESULTATS : 

Il s’agit de 02 enfants dont un âgé de 10 ans et l’autre 18 mois ; issu d’un mariage non consanguin, 

sans antécédents particuliers, consultant pour une fièvre éruptive. l’examen clinique révélait des 

céphalées ; une raideur de la nuque pour le grand enfant et une chéilite pour le nourrisson,une hépato- 

splénomégalie et adénopathies supracentémétriques pour les deux. le bilan paraclinique objectivait 

une bicytopénie avec un équilibre médullaire normal ; lymphocytes activés au frottis sanguin; 

hyperférritinémie; hypertriglycéridémie ; LDH et  D-dimère très élevés; une cytolyse hépatique, une 

méningite lymphocytaire avec une sérologie covid positive. 

Devant ce tableau clinico-biologique le diagnostic de syndrome d’hémophagocytose était retenu. 

L’évolution était favorable après perfusion de gammaglobulines et bolus de corticoïdes. 

CONCLUSION : 

Les étiologies infectieuses du SAM sont nombreuses, dominées par les infections virales, y compris 

le sars-cov-2, induisent l’activation d’une réponse immunitaire anormale chez des individus 

génétiquement prédisposés, le pronostic impose une démarche diagnostique minutieuse et une prise 

en charge thérapeutique adéquate. 

 
  




