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MOHAMED 2ans, stérilité II de 13 ans 

Voie haute, sortie à H48 

J15 jaune, hypotone, allaitement faible 

BT 365 mg/l à bilirubine libre 

Incompatibilité ABO 

Retard psychomoteur=IMOC 

IRM atrophie cortico-sous corticale 
diffuse  
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Coloration jaune des téguments et des 
muqueuses en rapport avec une 
élévation du taux de bilirubine dans le 
sang (≥ 40 mg/l) 

90% à bilirubine libre 

          =non conjuguée=indirecte 

Majoritairement bénin 

Risque de neurotoxicité évitable 



Ictère précoce: apparition clinique avant H48 

de vie. 

Ictère tardif: apparition clinique après j7 de 
vie.  

Ictère persistant: encore présent après j14 de 
vie. 

Ictère grave: taux de bilirubine libre ou 
indirecte > 200 mg/l=340µmol/l 

 

1 mg/l=1.7 µmol/l 

1µmol/l=0.6 mg/l 



Un symptôme qui évolue 







production 

transport 
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élimination 
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Anamnèse 

Date d’apparition, durée, rapidité d’évolution. 

ATCDs: nombre de grossesse, mort in utéro, 
avortement, transfusion … 

Groupage rhésus de la mère, fratrie, Anti D +++ 

Aspect des selles et des urines. 

Anamnèse infectieuse 

Mode d’alimentation du nouveau né 



Examen physique 

Évaluation visuelle: apprécier l’intensité 
de l’ictère cutané à la lumière du jour, 
bébé déshabillé  

Peau foncée +++ 

 



Guide d’évaluation clinique de l’ictère 
du nouveau-né (Kramer) 

 





Isolé ou accompagné 

Signes d’hémolyse: HMG, SPM, pâleur 

Signes d’infection: marbrures, détresse 
respiratoire, fièvre, sclérème…. 

Signes neurologiques: tonus, excitation, 
hypertonie 

Coloration des selles et des urines 



La bilirubine transcutanée 

Pendant son séjour, CHAQUE NN DOIT ETRE 
≥1FOIS TESTE AVEC UN BILIFLASH (ou dosage 
bilirubinémie) 

 Appareils valides : Bilicheck, Minolta JM 102-
103, Bilimed 

Sites : front/sternum 

2 mesures, garder la plus élevée 

Approximation de la BST a 20 à 30mg/L prés 

Profil évolutif de l’ictère / Indication de 
dosage de bilirubinémie 



Le bilirubinomètre est un outil de dépistage 
et non un substitut de prélèvement sanguin.  

Le dépistage instrumental de l’ictère 

réduit le nombre de prélèvements sanguins. 

 Si discordance entre dépistage visuel et 

transcutané ou doute avec correction ± ⇒dosage 
de Bili plasmatique 

 Dépistage quotidien permet d'intégrer à 
l’évaluation le caractère évolutif de la 

 



Non validé pour 

Grand prématuré 

Bilirubine ≥150 mg/l 

 

< 24 HEURE 



Les examens complémentaires 
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Incompatibilité M-F rhésus 
Allo-immunisation anti-D +++ 

Fabrication maternelle d’agglutinines anti-D qui 
vont détruire les hématies fœtales 

Immunisation=transfusion héterorhésus; contact 
avec hématies fœtale rh+: accouchement, fausse 
couche, GEU, amniocentèse…. 

Début anténatal: anasarque, MFIU 

Diagnostic anténatal 

Prévention par injection d’immunoglobuline anti-D 
à toute femme rhésus négatif en situation à 
risque d’immunisation et systématiquement en 
post-partum 

 



Dossier obstétrical +++ groupage Rh, RAI  

Anémie hémolytique précoce d’intensité 
variable et d’évolution rapide 

Pâleur, HPM,SPM 

NFS, bilirubine sanguine, taux de 
réticulocyte coombs direct et indirect 



Incompatibilité M-F ABO 

Mère O, enfant A ou B 

Allo-immunisation anti-A ou anti-B 

Pas de début anténatal, peut se voir dès la 
première grossesse 

Ictère précoce en règle âpres 24h, prolongé, 
anémie hémolytique. 

Test de Coombs direct souvent négatif 50% 

Dosage d’AC immuns anti-A ou ant-B 

Pas de prophylaxie 



Déficit en G6PD 

Hperbilirubinémie sévère avec parfois 
risque d’ictère nucléaire. 

Anémie aigue (rare en période néonatale) 

Facteur déclenchant: médicaments, 
infection, si AM (prise médicamenteuse 
maternelle) 

 



Les infections 

Elle sont évoquées chaque fois qu’un 
ictère n’est pas d’origine 
immunologique. 

Mécanisme double: hémolyse+hépatite  



Ictère physiologique 

30 à 50% des Nné à terme 

Jamais avant 24h, Max à J4 doit avoir disparu 
à J10 de vie. 

Immaturité de la glucurono-conjugaison 
hépatique +/- augmentation de la production  

Ictère isolé à bilirubine libre (sans 
incompatibilité ABO ) 

Peut être majoré +++ en cas : hypothermie, 
asphyxie périnatale, prématurité, polyglobulie, 
collections sanguines 



Ictère et lait maternel 

Début J2 à J4 

avec un maximum vers J6-J7 et un 

bébé qui a une « mauvaise courbe pondérale» 

 

⇒ allaitement en souffrance… ictère de 

jeune 

⇒ Activation du cycle entero-hépatique 



 Début après J4 

 Bébé grossit bien et la bili excède 

rarement 200 mg/l 

Lipoprotéine-lipase inhibe la glycuro-
conjugaison. 

⇒ ictère au lait de mère 

⇒ c’est un diagnostic d’élimination 

Ne contre indique pas l’allaitement 

 



Ictère à bilirubine conjugué 

Diagnostic urgent (toujours pathologique) 

Urines foncées, selles décolorées, 
hépatomégalie +/- 

Echographie abdominal (obstacle, atrésie 
des voies biliaires) 

Bili totale, ASAT/ALAT, GGT….. 



Choléstase extra hépatique 

Choléstase complète: HPM dure, selles 
décolorées complètement, urines 
foncées. 

Atrésie des voies biliaires: urgence 
chirurgicale (dérivation bilio-digestive 
de KASAI) 

Sténose ou kyste du cholédoque 

 



Cholestase intra-hépatique 

Cholestase partielle, HMG moins dure 
moins volumineuse. 

Infection: E Coli, CMV, EBV, TORCH 

Déficit en alpha1antitrypsine 

Maladies métaboliques (galactosémie, 
glycogénose, tyrosinémie) 

Mucoviscidose. 

Syndrome d’Alagille. 



Défaut inné de conjugaison 

 Maladie de GILBERT 

-maladie autosomique dominante 

-Déficit très partiel, ictère modéré  

-Déclenché par infection, stress, jeune prolongé; 

 Maladie de Griggler Najar exceptionnelle: 

-maladie autosomique récessive; 

-Type II: déficit partiel répond au traitement 
par le phénobarbital 

-type I: déficit complet ne répond pas (ictère 
sévère)  
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L’encéphalopathie 
hyperbilirubinémique 

 

Toxicité potentielle de la bilirubine non conjuguée 

 tout ictère néonatal doit être considéré avec 

attention 

 L’ictère nucléaire est rare mais « conséquence 

dramatique d’un ictère mal géré » 

 Première cause d’encéphalopathie évitable 

 Enjeu de la prise en charge des ictères à 
bilirubine non conjuguée ou libre: Prévenir la 
toxicité de la bilirubine 

 



Phase aigue: 

 Continuum 
d’expression 

 Réversibilité 
potentielle 

Forme chronique: 
Ictère nucléaire 

 Rare:1/96 000 
naissances(Danemark) à 
1/200 000 (UK) 

 Un désastre: 
association variable 
d’atteintes sensorielles 
et motrices 
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Aider le nouveau né à vivre ce 

danger 



BUT 

Réduire le taux de bilirubine 

Traiter la cause 

Éviter les complications 



1-la photothérapie 

Les photons générés par la source lumineuse 
sont absorbés par la bilirubine située dans la 
peau dans un spectre étroit (420- 490nm) 

 

 Les photo dérivés formés seront éliminés 
directement dans les selles et urines. 



Efficacité 

 Spectre 420-490 nm 

 Energie lumineuse 
dispensée à la peau: 
irradiante 

• Design 

• Distance entre source et 
enfant 

 Surface cutanée exposée 

 Prescription raisonnée 





Critère d’efficacité 

Phototh. conventionnelle:  bili de 25% 
en 24h 

 Phototh. Intensive:  bili de 50% en 24h 
contre  



Protéger les yeux (risque de rétinopathie) 

Monitorage FR, FC, poids, diurèse, état 
d’hydratation, coloration des selles; 

Augmenter les apports hydriques de 10 à 
20 ml/Kg/j 



Le soleil ne remplace pas la 
photothérapie 



Traitement adjuvant 

Immunoglobulines: 

   IMF Rhésus et ABO pour limiter 
l’indication d’une exsanguino-transfusion 

Albumine 

   En attendant l’exsanguino-transfusion 
surtout si facteur de risque surtout chez 
les hypotrophes, médicaments affectant 
la liaison bilirubine-albumine 

 

 



 
L’exsanguino-transfusion 

 

Échange de deux masses sanguines (80 ml/kg/j)  

Épuration des AC ET corriger L’anémie 

Sang totale Orh négatif ou culot globulaire+PFC 

KTVO 

Arrêt de l’alimentation pour 4 h avant 

Sans interrompre la PTI 



AAP 2004 

 





SFN 













SUIVI 

Développement psychomoteur 

PEA 

Suivi ophtalmologique 
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Mise à jour régulière des connaissances 

Sensibilisation parents/PMI 

Dossier obstétrical/carnet de santé +++ 

Ictère symptôme bénin avec une 
neurotoxicité potentiel évitable 

Sortie précoce de la maternité +++ 

Espoir en Algérie=Guthrie 

L’ictère ne contre indique ni la 
vaccination  ni l’allaitement maternel 

 

 




