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Introduction 
!!!
1. La grande prématurité !
L’Organisation Mondiale de la Santé définit la prématurité comme toute naissance avant la 
37e semaine ou le 259e jour de gestation. Au sein de cette entité, on différencie la prématurité 
modérée (survenant entre 34 et 37 semaines), la grande prématurité (avant 33 semaines) et la 
prématurité extrême (avant 28 semaines). Dans le monde, cette pathologie touche 15 millions 
d’enfants par an(1) et est responsable de 1,1 million de décès soit 27% des décès néonataux (2, 

3). En France, la prématurité concernait, en 2010, 7,4% des naissances vivantes dont 1,5% 
dans le cadre de la grande prématurité (4, 5). Dans le reste du monde, l’Union des Comores, 
avec un taux de prématurité supérieur à 15%, fait partie des 11 pays ayant le plus haut taux de 
naissances prématurées. Les phénomènes à l’origine de la prématurité sont multifactoriels, 
incluant notamment l’inflammation, l’infection, les pathologies vasculaires, la distension 
utérine, un certain nombre de processus immunologiques et le stress. À l’heure actuelle, les 
naissances prématurées sont idiopathiques dans 45 à 50% des cas, secondaires à une rupture 
prématurée des membranes dans 30% des cas ou secondaires à une indication médicale dans 
15 à 20% des cas(6). Ces causes varient selon les groupes ethniques, la prématurité secondaire 
à une rupture prématurée des membranes étant par exemple la principale étiologie chez les 
femmes d’ascendance africaine(7). Dans ces populations la naissance prématurée est 
également plus fréquente que dans la population d’origine caucasienne sans que les 
mécanismes impliqués soit actuellement pleinement élucidés. L’incidence globale de la 
prématurité dans le monde reste en augmentation, en partie du fait de l’augmentation de la 
prématurité induite et des grossesses multiples. Néanmoins, il semblerait que cela soit associé 
à une diminution de la prématurité spontanée.  !
Les complications de la prématurité, responsables de mortalité et sources de handicap, varient 
avec le degré d’immaturité. Les pathologies pulmonaires peuvent être secondaires à 
l’immaturité de deux principaux systèmes : l’immaturité neurologique de la commande 
respiratoire, responsable des syndromes apnéïques, et l’immaturité pulmonaire, responsable 
des syndromes de détresse respiratoire ou maladie des membranes hyalines (MMH) à court 
terme et de la dysplasie broncho-pulmonaire (DBP) à long terme. La maladie des membranes 
hyalines est classiquement décrite comme une insuffisance respiratoire aiguë secondaire à un 
déficit quantitatif et qualitatif en surfactant, lequel est responsable d’une diminution de la 
compliance pulmonaire, d’une diminution du volume pulmonaire et d’une fragilisation du 
parenchyme. Il s’agit d’une pathologie multifactorielle également secondaire à un défaut de 
développement de l’architecture pulmonaire (la naissance survient chez les enfants les plus 
immatures lors du stade canaliculaire, avant 24 à 26 SA, et chez les plus matures lors du stade 
sacculaire), à un défaut de vascularisation pulmonaire (responsable d’une altération du rapport 
ventilation/perfusion), à une atteinte de la membrane alvéolo-capillaire et de la commande 
centrale respiratoire. Ces mécanismes sont exacerbés par l’inflammation et l’œdème 
pulmonaire qui aggravent l’atteinte pulmonaire et majorent l’insuffisance respiratoire. À 
moyen et long terme, la maladie des membranes hyalines est le principal pourvoyeur de 
dysplasie broncho-pulmonaire. Initialement décrite par Northway en 1967(8) chez les patients 
prématurés exposés à la ventilation mécanique et la supplémentation en oxygène, la DPB 
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reste un des principaux défis de la médecine néonatale. Si sa sévérité a diminué avec 
l’émergence de nouvelles thérapeutiques, sa prévalence a peu diminué au cours des dernières 
années(9) et cela reste la principale cause d’atteinte pulmonaire dans l’enfance(10). 
Historiquement, cette pathologie était la traduction clinique d’une atteinte diffuse des voies 
aériennes associée à une hypertrophie de la musculature lisse, un infiltration de neutrophiles 
et une fibrose parenchymateuse secondaires à l’agression du poumon immature. La 
« nouvelle » BDP se développe chez des enfants ayant parfois peu de besoins ventilatoires et 
correspond à une atteinte des voies aériennes moindre et plus uniforme mais associée à un 
désordre du développement pulmonaire par altération de la croissance microvasculaire 
pulmonaire et altération de l’alvéolarisation. En conséquence, les alvéoles sont plus larges et 
moins nombreuses et la capacité d’échange gazeux est diminuée(10, 11). 
Une des principales complications hémodynamiques auxquelles est soumis l’enfant prématuré 
est la persistance du canal artériel qui, durant la vie fœtale, permet de dériver le sang de 
l’artère pulmonaire vers l’aorte plutôt que vers la circulation pulmonaire. Ce risque est 
inversement proportionnel à l’âge gestationnel et est majoré en cas d’atteinte respiratoire. 
Dans ce cas, il est possible d’observer un shunt généralement gauche-droit responsable d’un 
vol vasculaire depuis la circulation systémique, notamment cérébrale, vers la circulation 
pulmonaire avec des conséquences variables selon l’importance de ce shunt. En cas de 
retentissement important, un traitement est envisagé ; il peut être médical ou chirurgical.  
Les enfants nés prématurément sont également plus susceptibles d’encourir un risque 
septique. Classiquement, on différencie les infections de survenue précoce avant 72 heures de 
vie (ou infections materno-fœtales) des infections tardives (infections nosocomiales ou 
materno-foetales tardives). Les infections précoces sont principalement secondaires à une 
transmission verticale via le liquide amniotique ou lors du passage dans la filière génitale(12). 
Un des principaux facteurs de risque de survenue est le portage maternel d’agent pathogène, 
en particulier le portage vaginal de streptocoque du groupe B. Le sepsis tardif peut également 
être secondaire à une transmission verticale d’évolution plus lente. Mais un mécanisme 
horizontal, depuis le personnel soignant et l’environnement peut également être impliqué. Les 
enfants nés prématurément sont plus à risque du fait de plusieurs facteurs : une exposition 
plus importante aux procédures invasives (en particulier cathéters veineux centraux et sondes 
d’intubation), une immaturité des barrières cutanéo-muqueuses et un défaut du système 
immunitaire (défaut d’IgG maternelles, des fonctions du complément et d’opsonisation).  
Sur le plan digestif, un des principaux risques auquel est soumis l’enfant prématuré est la 
survenue d’une entérocolite ulcéro-nécrosante (ECUN). La physiopathologie de l’ECUN 
reste, à ce jour, mal élucidée. Les enfants prématurés sont particulièrement à risque du fait 
d’une altération de la barrière épithéliale (structurelle et fonctionnelle) dépendante de 
l’hypoxie, l’infection, la nutrition et du développement de la microcirculation(13,14) et de 
l’immaturité des défenses immunitaires. Le développement du microbiote a également un rôle 
majeur. À long terme, la survenue d’une ECUN est associée à une majoration du risque de 
morbidité notamment neurosensorielle. 
Le risque de séquelle neurologique, dont l’infirmité motrice cérébrale et les séquelles 
cognitives, reste un des principaux enjeux de la médecine périnatale. Les enfants nés 
prématurément sont également à haut risque de séquelles comportementales, 
neurosensorielles (rétinopathie du prématuré et surdité), de troubles de la croissance staturo-
pondérale. La fréquence des hospitalisations ultérieures et le recours à un soutien par des 
professionnels de santé sontégalement majorés.  !
Afin d’évaluer le retentissement de la grande prématurité et ainsi guider les praticiens dans 
leur prises de décision et attitudes face aux parents d’enfants prématurés, des études ont été 
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mises en place pour étudier le devenir à court, moyen et long terme des enfants nés 
prématurément. Une grande partie se réfère spécifiquement à la population issue de l’extrême 
prématurité (NICHD(15), Epibel(16), EPIcure(17), EXPRESS…). En France, trois études 
principales ont analysé récemment le devenir des grands prématurés : l’étude EPIPAGE 1 
(étude épidémiologique des petits âges gestationels)(19, 20, 20-25), l’étude MOSAIC (Model of 
organizing access to intensive care for very preterm births)(26-33) et l’étude EPIPAGE 2 
actuellement en cours d’analyse(5). Dans les départements d’outre-mer de l’Océan Indien, un 
Observatoire de la Grande Prématurité (OGP) a été instauré à la Réunion depuis 2008 pour 
une fin identique et inclut, depuis 2011, l’île de Mayotte. Jusqu’ici cependant, aucune donnée 
épidémiologique fiable n’était disponible sur le devenir à court et moyen terme des naissances 
de moins de 33 SA sur cette île à partir d’une étude en population. L’influence de la mortalité 
anténatale, per-partum et en salle de naissance n’avait donc pas été étudiée. !!!
2. L’île de Mayotte !!
 1. Démographie mahoraise !
En 2012, Mayotte comptait 212 645 habitants (d’après le dernier recensement général de la 
population, réalisé par l’Institut national de la statistique et des études économiques - INSEE - 
(34)). Cette même année, 6636 naissances vivantes ont été recensées (pour 6736 naissances 
totales), réalisant un taux brut de natalité de 31,7 pour 1000 habitants, soit plus de deux fois 
supérieur à celui de France métropolitaine (12,6‰ en 2011) et de La Réunion (16,9‰). 
L’indice conjoncturel de fécondité (soit le nombre d'enfants qu'aurait une femme tout au long 
de sa vie, si les taux de fécondité observés l'année considérée demeuraient inchangés) est 
également plus élevé (4,1 enfants par femme contre 2,0 en France métropolitaine) soulignant 
la forte natalité du département. 
Cette forte natalité a lieu chez une population jeune (plus de la moitié des habitants sont des 
mineurs, conférant à cette île le statut de plus jeune département français) et la fécondité est 
légèrement plus précoce que la moyenne française avec un âge moyen des mères de 28,1 ans 
en 2012 (contre 30,1 ans en France métropolitaine (2012) et 27,6 ans à La Réunion - 2007). 
Parallèlement, la mortalité infantile reste très élevée (13,5‰) comparativement à La Réunion 
(7,3‰) et à la France métropolitaine (3.5‰) et l’espérance de vie de la population est 
moindre.  !!
 2. Contexte socio-économique !
Le niveau de vie sur l’île progresse mais reste faible. Parmi les plus de 15 ans, une personne 
sur trois n’a jamais été scolarisée (contre 2% en France métropolitaine), et seulement 29% de 
la population active dispose d’un emploi. Parmi les femmes, seulement 20% déclarent 
travailler et, en prenant en compte tous les revenus (activité professionnelle du couple 
déclarée ou non, aides sociales ou familiales), 45 % des femmes enceintes déclarent disposer 
de moins de 500 euros par mois(35). Plus de la moitié n’a pas de couverture sociale.  
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Concernant le logement, seulement un tiers des résidences est pourvu du confort de base 
(c’est-à-dire disposant à la fois de l’eau courante, de l’électricité, des toilettes, d’une douche 
ou bain). !!
 3. Périnatalité mahoraise !
L’offre de soins à Mayotte comprend une maternité de niveau 2 B (Centre Hospitalier de 
Mamoudzou) et 4 centres de références (Figure 1 : Répartition des maternités à Mayotte en 
2012). Plus de 60% des naissances ont lieu au sein de la maternité de Mamoudzou et près de 
4,5% ont eu lieu en dehors d’une maternité.  (Figure 2 : Nombre de naissances à Mayotte par 
secteur de santé en 2012) (source: ORS) La maternité de Mamoudzou dispose de 12 lits  dédiés à 
la réanimation et aux soins intensifs néonataux qui sont pris en charge par une équipe de six 
médecins (dont un dédié à l’activité de maternité) et 44 infirmières et puéricultrices. Une 
garde est réalisée sur place, commune avec le service de pédiatrie. Sur le plan matériel le 
service dispose de 8 respirateurs (5  babylogs 8000 plus, 1 babylog 8000 , 3 VN500 avec 
option OHF) et de 10 appareils de ventilation non invasive; d’une biberonnerie et d’une hotte 
pour la réalisation de préparations de nutrition parentérale dans le service.  

Figure 1 : Répartition des maternités à Mayotte en 2012  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Figure 2 : Nombre de naissances à Mayotte par secteur de santé en 2012 !

Les grossesses sont moins suivies qu’en France métropolitaine, comme en témoigne le faible 
nombre de patientes ayant au moins trois échographies (52% à Mayotte en 2010 contre 97% 
en France métropolitaine en 2003).  
Au terme de ces grossesses, 11% des enfants nés vivants sont nés prématurés dont 1,7% dans 
le cadre d’une grande prématurité (Source : Observatoire Régional de la Santé - La Réunion(35). !!!
3. Objectifs 
  
Dans ce contexte, l’objectif de notre étude était de déterminer l’incidence de la grande 
prématurité (22 SA et 0 jours à 32 SA et 6 jours) à Mayotte, à partir d’un recueil exhaustif sur 
une année (2012) des naissances vivantes ou non. L’objectif secondaire était d’étudier la 
mortalité et la morbidité à court terme de cette population.  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Matériel et Méthodes 
!!!
1. Définition !
Le travail présenté est une étude descriptive rétrospective concernant les naissances entre 22 
semaines d’aménorrhée et 32 semaines d’aménorrhée révolues sur l’île de Mayotte entre le 1er 
janvier et le 31 décembre 2012. Au sein de l’île, il existe une maternité de niveau 2 B (Centre 
Hospitalier de Mamoudzou) qui effectue 62% des accouchements et 4 dispensaires (source : 
Communiqué Elysée). Au sein de cette maternité, il existe une unité de 12 lits dédiés à la 
réanimation et aux soins intensifs, permettant la prise en charge des grands prématurés.  !!
2. Critères d’inclusion et d’exclusion !
Ont été inclus dans la cohorte, tous les enfants enregistrés dans les cahiers d’accouchement 
des différentes maternité, nés entre 22 semaines 0 jours et 32 semaines et 6 jours 
d’aménorrhée y compris les grossesses ayant donné lieu à des interruptions médicales de 
grossesse (IMG), des morts fœtales in utero (MFIU) et des enfants mort-nés. L’âge 
gestationnel et le caractère ante ou intrapartum retenu était celui inscrit dans les cahiers de 
maternité, déterminé par l’équipe soignante ayant effectué l’accouchement. Les enfants 
décédés en salle de naissance ont également été inclus.  
Ont été exclus de l’étude les enfants nés avant 22 semaines ainsi que ceux nés après 32 
semaines d’aménorrhée quels que soient leur poids de naissance et les grossesses dont le 
terme n’était pas connu. Cela concernait un enfant de 1105 grammes né vivant et décédé à 2 
minutes de vie à domicile. Pour l’analyse de la morbi-mortalité des enfants nés vivants, 8 
enfants dont les dossiers n’ont pu être retrouvés (4 non transférés en néonatologie et 4 admis) 
ont été exclus de l’analyse (Figure 3). !
!
3. Recueil des données !
Deux types de sources ont été utilisés pour le recueil des données. Les données obstétricales 
et néonatales ont été recueillies dans les cahiers de naissance des cinq maternités sur place 
dans les 5 centres de manière rétrospective par l’auteur (CM). Ces chiffres sont donc 
exhaustifs. Les données obstétricales et néonatales concernant la morbi-mortalité des enfants 
admis vivants dans un service de médecine néonatale sont issues de fiches standardisées de 
l’Observatoire des Grands Prématurés de la Réunion et de Mayotte (recueil de données 
prospectif de tous les enfants nés avant 33 semaines d’aménorrhée et hospitalisés dans le 
service de médecine néonatale de Mamoudzou depuis le 1er janvier 2011 pendant la période 
d’hospitalisation néonatale réalisé par le personnel des services de néonatologie et 
gynécologie obstétricale- Fiches en annexe) ainsi que l’analyse des comptes rendus 
d’hospitalisation des différentes unités ayant accueilli ces enfants. !
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Figure 3 : Diagramme de flux !
4. Éléments étudiés !
Pour tous les patients, les données maternelles et obstétricales (âge, parité, hypertension 
artérielle gravidique et/ou pré-éclampsie, contexte de rupture des membranes ou de 
chorioamiotite, caractéristiques du liquide amniotique quand spécifié, mode d’accouchement 
et grossesses multiples) ont été colligés ainsi que les caractéristiques néonatales (âge 
gestationnel en semaines d’aménorrhée, poids de naissance, données de morphométrie selon 
les courbes AUDIPOG, malformation congénitale sévère, lieu de naissance et sexe). 
Pour les enfants admis en néonatologie, la nécessité d’une prise en charge tant sur le plan 
pulmonaire (recours à une intubation et ventilation mécanique, à l’instillation de surfactant et/
ou à une ventilation non invasive) qu’hémodynamique (nécessité de NO inhalé ou d’amines 
pressives) a également été colligée. 
Les principales morbidités étudiées ont été les lésions cérébrales (HIV, leucomalacie 
périventriculaire), la dysplasie broncho-pulmonaire, la persistance de canal artériel traité 
médicalement et/ou chirurgicalement, l’entérocolite ulcéro-nécrosante, la rétinopathie du 
prématuré et les infections materno-fœtales ou nosocomiales. La survie sans morbidité était 
définie par l’absence d’hémorragie intra-ventriculaire de haut grade (3 ou 4 de Papile -)(26), de 
lésion de la substance blanche, d’anomalie de l’examen neurologique de sortie, de 
rétinopathie (tous stades), d’entérocolite ulcéro-nécrosante (stade 2 ou plus)(22) et de dysplasie 
bronchopulmonaire sévère (38). !!
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5. Comparaison des données !
Les données recueillies ont été comparées aux données des études Mosaic (données générales 
et sous groupe Ile-de-France), Epipage 1 et 2, et des rapports de l’observatoire des grands 
prématurés de La Réunion.  !!
6.Analyse statistique !
Les variables quantitatives sont exprimées en moyennes et écart-types, les variables 
qualitatives en effectif observé ou pourcentage correspondant. Les comparaisons de données 
ont été effectués à l’aide du test du Khi-2 de Pearson ou du test de Fisher, le seuil de 
significativité correspondait à une valeur de p inférieure ou égale à 0,05. Ces analyses ont été 
réalisées sur le logiciel Excel par l’auteur. Aucune analyse multivariée n’a été réalisée du fait 
de la faible taille de l’effectif.  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Résultats 
!!!!
2. Caractéristiques des enfants nés entre 22 et 33 

semaines d’aménorrhée  !!
1. Répartition de l’échantillon !

En 2012, 177 naissances de moins de 33 semaines d’aménorrhée ont eu lieu à Mayotte 
(prévalence de 2,6% des naissances totales) parmi lesquelles 116 enfants nés vivants (65,5% 
soit une prévalence de 1,7% des naissances vivantes), 12 interruptions médicales de grossesse 
(6,8%), 22 morts fœtales in utero (12,4%) et 27 morts nés (15,3%) (Figures 3 et 4).   
 

!
Figure 4 : répartition des naissances !!

2. Exhaustivité des résultats !
Sur les 112 enfants vivants à la sortie d’hospitalisation les données néonatales ont pu être 
colligées pour 104 enfants (93%) et les données maternelles pour 71 d’entre-eux (63%). Les 
données relevées dans les cahiers de maternité l’ont été pour toutes les naissances.  !!!
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3. Caractéristiques maternelles et obstétricales !
L’âge moyen des mères ayant accouché prématurément était de 28 ans, similaire à celui des 
autres parturientes. 11 (6,7%) étaient mineures. L’origine géographique des mères était connu 
dans 65 cas, il s’agissait dans 20 cas de patientes mahoraises, dans 42 cas de patientes 
comoriennes, dans 2 cas de patientes malgaches et d’une patiente originaire de France 
métropolitaine. Leurs caractéristiques socio-économiques n’étaient pas interprétables du fait 
du manque d’exhaustivité des données.  
La gestité moyenne était de 4 (écart-type 2,9) et la parité de 2,6 (écart-type 2,6). Treize 
grossesses (7,9%) étaient gémellaires, il n’y avait pas de grossesses triples.  
Parmi les mères d’enfants admis en néonatalogie le suivi de la grossesse avait compris en 
moyenne 4 consultations (écart-type 2,6) et la première échographie avait eu lieu à 15 
semaines d’aménorrhée (écart-type 5,8 semaines). Les grossesses avaient étés marquées dans 
41 cas (40,6%) par une atteinte vasculo-placentaire (hypertension artérielle, pré-éclampsie ou 
hématome rétro-placentaire) ce qui est supérieur aux données de la littérature(39), dans 23 cas 
(21,4%) par un retard de croissance intra-utérin observé lors des échographies anténatales, 
dans 43 cas (42,6%) par un contexte infectieux (rupture des membranes de plus de 12 heures 
ou prélèvement vaginal positif ou examen cytobactériologique des urines positif). Le taux de 
corticothérapie anténatale était de 70% (46/65 cas informatifs). 
Aucune patiente ne présentait d’antécédent de naissance prématurée mais trois présentaient un 
antécédent d’enfant mort-né et trois présentaient un antécédent de fausse couche tardive.  
Parmi les patientes chez qui ces données ont pu être obtenues, aucune ne déclarait fumer ni 
boire.  !!

4. Caractéristiques du per-partum !
Les naissances extra-hospitalières représentaient 2,8% des naissances (5 cas), dans 2 cas le 
SMUR était présent. Les naissances hospitalières ont eu lieu majoritairement au centre 
hospitalier de Mamoudzou (95%), puis à Kahani (2,2 %), Mmramadoudou (1,1%), Dzaoudzi 
(0,6%) et Dzoumogné (0,6%). !
L’âge gestationnel moyen était de 29 SA (médiane 30 SA et 1 jour, écart-type 3 SA et 2 jours). 
Les caractéristiques des enfants à la naissance sont résumées dans le tableau 1. 
Dans cette cohorte, le pourcentage de garçons (38,4%) était minoritaire, ce qui contraste avec 
les données de la littérature. Le poids de naissance moyen était de 1154 grammes (médiane 
1137 grammes, écart-type 500 grammes). Aucun des 17 enfants de moins de 500 grammes n’a 
été admis en réanimation, 27 des 73 enfants de moins de 1000 grammes l’ont été. Une 
restriction de croissance intra-utérine (RCIU) est retrouvée dans 16,3% des cas, elle est sévère 
dans 10,7 % des cas et n’est pas moins marquée chez les enfants admis en néonatalogie. Dans 
24% des cas, cette restriction était diagnostiquée en antenatal, chez les enfants admis en 
néonatalogie ce taux de dépistage augmentait à 54,5% contre 6,7% des cas d’enfants décédés 
en per-partum ou en salle de naissance (IMG exclues). Les biométries des enfants de moins 
de 24 SA n’étant pas prises en compte dans les courbes AUDIPOG elles n’étaient pas 
analysées. Parmi les enfants suspects de RCIU 29% l’étaient effectivement. Des 
malformations congénitales ont été retrouvées en salle de naissance chez 11% des enfants 
(hors IMG), chez les patients vivants à l’issue de la salle de naissance ce taux était de 7,1% 
(anomalie kystique rénale dans 1 cas, hypospade dans 2 cas, atrésie unilatérale des choanes  
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Tableau 1 : Caractéristiques des enfants à la naissance 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!
dans 1 cas, microcéphalie isolée dans 1 cas, trisomie 13 avec syndrome polymalformatif dans 
1 cas, 2 cas non renseignés). 
La qualité de l’adaptation à la vie extra-utérine s’améliorait avec l'âge gestationnel (Figure 5 :  
Adaptation à la vie extra-utérine) 

Figure 5 : Adaptation à la vie extra-utérine !!
5. Devenir immédiat des enfants inclus !

Parmi les 116 naissances vivantes, 4 (2,2% des naissances totales) sont décédés en salle de 
naissance du fait d’une décision de non réanimation, 4 (2,2% des naissances totales) enfants 
n’ont pas été transférés en unité de néonatalogie car ils avaient morphologiquement un âge 
gestationnel supérieur à 33 SA (Tableau 2 : Caractéristiques des enfants non admis), et 112 
(63% des naissances totales) ont été amis en réanimation. Toutes les décisions d’abandon 
thérapeutique ont été prises en raison du terme précoce. Parmi les patients admis, les données 
néonatales n’ont pu être colligées pour 4 patients qui ont donc été exclus des analyses 
suivantes. !
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Tableau 2 : Caractéristiques des enfants non admis !!

3. Mortalité des enfants nés avant 33 semaines 
d’aménorrhée admis en néonatalogie !

Les circonstances de décès des enfants de la cohorte n’ont pu être colligées de manière 
exhaustive. La survie globale augmentait avec l’âge gestationnel de manière non linéaire de 
33% chez le enfants de 25 SA à plus de 90% chez les plus de 29 SA (hormis pour les enfants 
de 26 SA qui ont tous survécu) (Figure 6 : Effectif des naissances et décès selon l’AG).  !
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Figure 6: Effectif des naissances et décès selon l’AG !

Parmi les enfants nés vivants, 12 patients (10,3% des naissances vivantes) sont décédés en 
néonatalogie, 2 patients (1,7% des naissances vivantes) ont bénéficié d’une prise en charge 
palliative à domicile et 6 patients (5,2% des naissances vivantes) ont été transférés vers 
d’autres centres (aucun n’est décédé après transfert). Quatre-vingt-dix enfants (51% des 
naissances totales, 77,6% des naissances vivantes) sont donc sortis d’hospitalisation sans 
optique palliative. Parmi eux, 85 ne présentaient aucune atteinte sévère à l’issue de 
l’hospitalisation. Les décès en cours d’hospitalisation survenaient en moyenne au sixième jour 
(écart type 4), un seul décès est survenu le premier jour, 64,3% sont survenus lors de la 
première semaine (Figure 7 : Survie en fonction du temps). Les causes de décès n’ont pu être 
colligées de manière exhaustive. (Tableau 3 : Récapitulatif devenir des enfants selon l’âge 
gestationnel) !! !
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Figure 7 : Survie en fonction du temps !
En analyse univariée, les principaux facteurs associés à une majoration du risque de décès 
étaient la mauvaise adaptation à la vie extra-utérine (Apgar inférieur à 6 à 1 et 5 minutes de 
vie, p= 0,019 et 0,001 respectivement), la nécessité d’intubation en salle de naissance (p= 
0,009) et d’instillation de surfactant (p< 0,009). Aucune analyse multivariée n’a pu être 
réalisée à partir de nos données. (Tableau 4 : Comparatif des données néonatales et 
maternelles chez les enfants décédés et survivants) 
 

!
Tableau 4 : Comparatif des données néonatales et maternelles  

chez les enfants décédés et survivants !
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Tableau 3 : Récapitulatif devenir des enfants selon l’âge gestationnel !
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4. Morbidité des enfants nés avant 33 semaines 

d’aménorrhée !
1. Pathologie respiratoire !

Un syndrome de détresse respiratoire, quelle qu’en soit l’étiologie, définie dans notre étude 
comme la nécessité d’un soutien respiratoire au cours du premier jour de vie, était retrouvé 
chez 76% de notre échantillon. Ce taux restait stable quel que soit l’âge gestationnel. En 
revanche, la sévérité de cette atteinte variait avec l’âge gestationnel. Une atteinte sévère 
nécessitant un recours à une intubation endotrachéale était retrouvée dans 35,6% des cas. 
Cette proportion diminuait avec l’âge gestationnel (100% à 25 SA contre 9,1% à 32 SA). 
Dans 26,9% des cas, cette intubation était suivie par l’instillation de surfactant (100% à 25 SA 
contre 3% à 32 SA), dans la majorité des cas (22%) il s’agissait d’une dose unique. La durée 
moyenne de ventilation invasive était de 3 jours (médiane 0, écart-type 10 jours) et décroissait 
avec l’augmentation de l’âge gestationnel. Le recours à une ventilation non invasive a eu lieu 
dans 66,3% des cas, cette proportion diminuait également avec l’âge gestationnel (100% à 26 
SA contre 48,5% à 32 SA). Ces données sont résumées dans la figure 8  : Soutien respiratoire 
selon l’âge gestationnel et le tableau 5. La nécessité de recours à la ventilation invasive ou 
non et la présence d’une maladie des membranes hyalines nécessitant un recours à un 
traitement par surfactant étaient significativement associées à une augmentation du risque de 
décès (p<0,05). (Tableau 6: Comparatif des morbidités chez les patients vivants et décédés) 
 

!
Tableau 5 : Soutien respiratoire selon l’âge gestationnel.  !!!
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Figure 8 : Soutien respiratoire selon l’âge gestationnel !
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Tableau 6 : Comparatif des morbidités chez les patients vivants et décédés !

L’existence d’une dysplasie broncho-pulmonaire, principale complication du syndrome de 
détresse respiratoire, définie comme une dépendance à la ventilation mécanique ou 
oxygénothérapie après 28 jours de vie (38) était retrouvée chez 12,2% des patients.Elle était 
sévère (FiO2 ≥ 30% et/ou ventilation en pression positive  à 36 SA ou lors du retour à 
domicile quel que soit l’évènement se produisant en premier) chez 3,3% des patients et a 
nécessité un recours à une corticothérapie dans 2,2% des cas. Un seul enfant est sorti du 
service vers le domicile avec un soutien respiratoire dans le cadre d’une prise en charge 
palliative. Les taux de bronchodysplasie pulmonaire selon l’âge gestationnel sont résumés  
dans le tableau 7. (Tableau 7: Taux de bronchodysplasie pulmonaire selon l’âge gestationnel).  
Les autres atteintes pulmonaires (syndrome brady-apnéique du prématuré, pneumothorax…) 
n’étaient pas étudiés dans notre étude.  ! !
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Tableau 7 : Taux de bronchodysplasie pulmonaire selon l’âge gestationnel !!

2. Pathologie hémodynamique 

Tableau 8: Morbidité cardiovasculaire selon l’âge gestationnel  !
Trois types d’atteintes cardiovasculaires étaient étudiés dans notre étude : la présence d’une 
défaillance hémodynamique justifiant un recours à des amines vasopressives, l’existence 
d’une hypertension artérielle pulmonaire traitée par monoxyde d’azote inhalé et la persistance 
du canal artériel nécessitant ou non un traitement (médical ou chirurgical).  
Un collapsus circulatoire nécessitant un recours à des amines vasopressives a été observé chez 
11,5% des nouveaux-nés. Une hypertension artérielle pulmonaire a été observée chez 6,7% 
des nouveaux nés. Ces deux évènements étaient associés à un risque significatif de décès. 
(Tableau 4 : Comparatif des morbidités chez les patients vivants et décédés) 
La persistance d’un canal artériel était retrouvé chez 15,4% des cas, principalement chez les 
moins de 29 SA. Dans 2,9% des cas, cette persistance a nécessité un traitement 
médicamenteux par anti-inflammatoires non stéroïdiens. Aucun enfant n’a bénéficié d’un 
traitement chirurgical.   !
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3. Pathologie infectieuse !
Dans notre cohorte, 48,1% des enfants ont été suspects d’atteinte infectieuse. Parmi ces 
enfants, 25% ont présenté une infection materno-foetale certaine (8,7%) ou suspectée 
(16,3%). La fréquence des infections diminue lorsque le terme augmente, notamment pour les 
infections certaines: 50% à 25 SA contre 3% à 32 SA. 33,7% des enfants ont présenté une 
infection nosocomiale, celle-ci était certaine dans 23,1% des cas et suspecte dans 10,6% des 
cas (Figure 9 et tableau 9 : Répartition des atteintes infectieuses selon l’âge gestationnel). Le 
taux d’infection nosocomiale certaine pour 1000 jours de cathéter était de 15,9. Lors de 
l’analyse statistique, seule l’existence d’une infection materno-foetale était associée de 
manière significative à une augmentation de la mortalité (p=0,04) (Tableau 4 : Comparatif des 
morbidités chez les patients vivants et décédés).  
Les traitements entrepris suite à ces infections n’étaient pas colligés dans notre étude. 

!!
Figure 9 : Répartition des atteintes infectieuses selon l’âge gestationnel !!!!!!!!!
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Tableau 9 : Répartition des atteintes infectieuses selon l’âge gestationnel !!
4. Alimentation et pathologie digestive !

La prise en charge de la majorité des enfants (75%) a nécessité la mise en place d’un cathéter 
veineux central afin d’optimiser leur prise en charge nutritionnelle et de permettre l’injection 
de médicaments. La durée totale d’utilisation du cathéter était très variable selon les enfants 
(moyenne 14,6 jours, médiane 10 jours, écart-type 16,9 jours). !

 Figure 10: durée de cathétérisme selon l’âge gestationnel !
Une entéropathie ulcéro-nécrosante (37), principale complication digestive grave du nouveau-
né, était retrouvée chez 2 enfants (1,9% des enfants admis). Il s’agissait d’un enfant de 30 SA 
et d’un enfant de 31 SA. Un enfant a été traité médicalement de manière efficace, l’autre a été 
transféré à la Réunion afin de bénéficier d’une prise en charge chirurgicale.  
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5. Pathologie neurologique et sensorielle !

L’hémorragie intra-ventriculaire (HIV) est la principale atteinte cérébrale de l’enfant 
prématuré, le soumettant à un risque non négligeable de séquelles ultérieures.  
Dans notre cohorte, le dépistage des HIV par échographie transfontanellaire était réalisé chez 
71,2% des patients admis soit 66,3% des patients survivants. Chez les enfants de moins de 29 
semaines d’aménorrhée seuls des enfants décédés dans les 10 premiers jours de vie n’avaient 
pas été dépistés. 5 enfants ont bénéficié d’une imagerie par résonance magnétique. Une HIV 
était retrouvée chez 28,4% des patients des patients dépistés (26,7% des survivants), elle était 
sévère (grade 3 et 4) )(36) chez 6,8% des patients dépistés (8,3% des survivants). Ces taux 
diminuaient avec l’âge gestationnel et l’atteinte sévère était significativement associée à une 
majoration de la mortalité (p< 0,001).  
Les lésions de leucomalacie périventriculaire fréquemment associées à l’HIV, en particulier 
de haut grade, n’étaient retrouvées chez aucun patient.  !

Tableau 10 : Atteinte neurologique selon l’âge gestationnel !!!!
À la sortie du service 7,7% des patients (8 patients) présentaient un examen neurologique 
suspect ou pathologique. La distribution était indépendante de l’âge gestationnel.  
La grande majorité des patients n’ayant pas été dépistée afin de rechercher une atteinte 
sensorielle (rétinopathie(40) du prématuré, atteinte auditive), il n’est pas possible d’évaluer les 
complications sensorielles dans notre cohorte. En effet, le dépistage de la rétinopathie du 
prématuré a concerné 7,7% des patients (8 cas dont 1 cas atteint et traité) et le dépistage 
auditif 18,3% des patients.  
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Figure 11 : Répartition de l’atteinte neurologique selon l’âge gestationnel !
 

6. Etat de l’enfant à la sortie du service !
La durée d’hospitalisation moyenne était de 39 jours (médiane 36 jours, écart type 28 jours). 
L’âge corrigé lors de la sortie vers le domicile, était en moyenne 36 semaines et 6 jours 
(médiane 36 semaines 3 jours, écart type 2 semaines 5 jours). Le terme de sortie ne variait pas 
avec le terme de naissance. Le poids de sortie était en moyenne de 2124 grammes (médiane 
2050 grammes, écart type 408 grammes), le périmètre crânien de 32,1 cm (médiane 32 cm, 
écart type 1,9 cm), la taille de 45,3 cm (médiane 45 cm, écart type 2,9 cm). Un retard de 
croissance extra-utérin (défini par un poids inférieur au 10ème percentile pour le terme) était 
retrouvé chez 54% des patients (non renseigné dans 1 cas). Aucune de ces caractéristiques ne 
variait avec l’âge gestationnel. 

!
 

Tableau 11 : Mensurations à la sortie du service selon l’âge gestationnel !
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Figure 12: Mensurations à la sortie du service selon l’âge gestationnel 

!
Figure 13: Alimentation à la sortie du service !

L’alimentation à domicile était artificielle dans 7,8% des cas, mixte dans 36,7% des cas et 
maternelle exclusive dans 52,2%.  !!!
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Discussion 
!!!
Nous rapportons dans cette étude le devenir à court terme des naissances entre 22 SA + 0 
jours et 32 SA révolues dans une cohorte ultramarine mahoraise. Un recueil exhaustif des 
données à permis d’effectuer une analyse en population.  !!!
1. Incidence de la grande prématurité !
Dans notre étude, l’incidence des naissances avant 33 semaines d’aménorrhées était de 2,6% 
des naissances totales et 1,7% des naissances vivantes. Cette incidence est donc légèrement 
inférieure à celle de La Réunion (2,9 et 2,1% respectivement) )(41) mais semble équivalente à 
l’incidence métropolitaine (1,5% des naissances vivantes concerne les moins de 32 SA)(4).  !!
2. Incidence de la mortalité fœtale et en post-partum 

immédiat 
 

!
Figure 14: Définition de la mortinatalité et mortalité néonatale !

Les définitions sont rappelées dans la figure 14. La mortalité fœtale de notre population après 
22 SA semble supérieure à celle retrouvée dans d’autres cohortes EPIPAGE 1 et 2, MOSAIC 
Europe et Ile-de-France et dans les données réunionnaises, respectivement 29,7% versus 17,3 
à 24,8% (Tableau 12 : Comparaison des taux de mortalité aux données de la littérature). En 
revanche, la mortalité induite par interruption médicale de grossesse (IMG 6,8%) était 
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inférieure aux données de la littérature. Cette fréquence relativement faible des IMG pourrait 
être en relation avec un taux moindre de diagnostic antenatal lié à un suivi de grossesse 
suboptimal à Mayotte et/ou à des choix parentaux différents en relation avec le contexte social 
et ethnique particulier de ce département. Il est logique de constater qu’un faible taux d’IMG, 
tel que celui retrouvé dans notre étude, s’accompagne d’une majoration de la mortalité 
fœtale(28,42) et de la survie d’enfants à plus haut risque de mortalité néonatale(19). De plus, ces 
résultats pourraient également traduire un défaut de suivi des grossesses qui n’a pu être mis en 
évidence dans notre étude, du fait de l’absence de données collectées sur ce sujet, mais qui 
paraît évidente dans les résultats d’une enquête périnatale menée en 2010(43) notamment 
lorsqu’on regarde le nombre d’échographies réalisées lors du suivi des grossesses (> 3 dans 
19,6% des cas versus 77% des cas en métropole)(4). D’après cette enquête, d’autres facteurs 
de risque de naissance prématurée et de mortalité foetale(44-46) sont retrouvés dans la 
population mahoraise dont principalement le contexte socio-économique (faible niveau 
d’éducation, inactivité du couple, faible niveau économique)(47, 48), et l’obésité. A contrario, 
les autres facteurs de risque que sont les grossesses tardives (après 35 ans), l’hypertension 
artérielle (5%) et le diabète gestationnel (3,8%) ne semblent pas plus fréquents que dans 
l’enquête périnatale métropolitaine de la même année (respectivement 4,9 et 7,2%). Le 
tabagisme avant et en cours de grossesse (1%) ainsi que la primarité (18,9%) sont moins 
fréquents  en France métropolitaine (17,1% et 34,5% respectivement en métropole).  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Tableau 12 : Taux de mortalité dans les différentes cohortes  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Enfin, des considérations ethniques peuvent également contribuer à expliquer la surmortalité 
fœtale, le risque de décès antenatal étant plus élevé dans la population d’origine africaine(36, 

37). 

Tableau 13 : Caractéristiques néonatales et maternelles dans les différentes cohortes. !
L’origine géographique des mères était connue dans 65 cas, 20 étaient originaires de Mayotte, 
1 de métropole, 42 des Comores et 2 de Madagascar, la situation légale des mères étrangères 
n’était pas connue. Le rôle des migrations de population sur le risque de prématurité semble 
plus sujet à controverse(51). Dans certaines études, le risque de prématurité serait augmenté 
dans la population migrante, en particulier clandestine (jusqu’à une incidence multipliée par 4 
dans la population clandestine californienne(38)), et chez les femmes vivants dans des quartiers 
défavorisés(53, 54). Dans d’autres études(55-57), cette corrélation est plus nuancée voire 
inexistante mais semble persister chez les personnes originaires d’Afrique sub-saharienne(58, 

59) (ce qui est le cas de la population migrante mahoraise). Le risque de mortalité périnatale 
semble également augmenté dans ce contexte. Plusieurs explications sont actuellement 
proposées pour expliquer cette surmortalité : un manque d’accès aux services sanitaires et 
sociaux, une composante psychologique liées aux conditions de vie et à l’insécurité, une 
distension des liens sociaux. Tous ces facteurs semblent présents dans la population étrangère 
de Mayotte. 
Le taux de décès en salle de naissance apparaissait moins élevé que dans les autres cohortes 
(3,4% versus 4,2 à 8,9%). Il est possible de penser que ceci soit une conséquence du taux plus 
élevé de décès anténataux.L’étude ne permet pas de vérifier par ailleurs si certains enfants, 
nés vivants et décédés très rapidement, n’ont pas été enregistrés comme morts nés. Ces décès 
concernaient uniquement des enfants de moins de 25 SA chez qui une décision a priori 
d’abstention thérapeutique avait été prise dans le cadre d’une politique de service. Ils sont 
survenus entre 2 minutes et 1 heure de vie avec un accompagnement thérapeutique réalisé en 
salle de naissance. Les caractéristiques de ces enfants sont reprises dans le tableau 14. Cette 
procédure de soins palliatifs a été mise en place dans tous les cas au centre de Mamoudzou 
sauf pour un cas. Pour rappel, un enfant dans cette situation avait été exclu (car terme non 
connu).  !
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Tableau 14 : Caractéristiques des enfants décédés en salle de naissance !!!

3. Mortalité des enfants admis en service de 
néonatologie !

De nombreux facteurs influencent le risque de mortalité des enfants nés prématurément(60-62). 
Parmi les facteurs de bon pronostic retrouvés dans notre étude, l’âge gestationnel moyen  des 
enfants admis en service de néonatalogie (30 semaines et 3 jours) était supérieur à celui 
retrouvé dans l’étude MOSAIC. Le poids moyen (1345 g) était également supérieur. 
L’existence d’un retard de croissance intra-utérin inférieur au 10e percentile, associé à une 
augmentation de la mortalité(20, 63-65), était moins fréquent. Le pourcentage de naissance 
féminines(66) (67,9%) était très supérieur aux données de la littérature. (Tableau 13 : 
Comparatif caractéristiques néonatales et maternelles). Dans l’analyse de notre cohorte, ni la 
présence d’un RCIU ni le sexe masculin n’étaient associés de manière significative à une 
augmentation de la mortalité, probablement du fait de la petite taille de l’échantillon. Parmi 
les facteurs reconnus comme n’étant pas associés à un bon pronostic il faut rappeler le fait 
qu’aucun nouveau né inclus n’était, par définition du critère d’inclusion, né dans un centre 
hospitalier de niveau III.  Cependant, si la régionalisation des soins a permis une amélioration 
du pronostic des grands prématurés(23, 67-69) le contexte insulaire mahorais ne permet le 
transfert de ces enfant vers un service de niveau III. De plus, le service de néonatologie de 
Mamoudzou possède, bien que n’étant pas officiellement de niveau III, un service de 
réanimation néonatale. La réalisation d’une corticothérapie anténatale avait été réalisée chez 
70% des grossesses chez qui cette donnée avait pu être colligée ce qui paraît inférieur aux 
données de la littérature (71,6% dans l’étude EPIPAGE 1, 86,9% dans l’étude MOSAIC en 
Ile-de-France et 88% à La Réunion). Ceci est confirmé par les enquêtes périnatales de 2010. 
Le taux de corticothérapie lors d’une grossesse était également inférieur dans la population 
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mahoraise (3,4%) que dans la population métropolitaine (5,2%) alors que le taux de 
naissances prématurées est supérieur. Le caractère complet de la cure (traitement par 2 doses à 
24 heures d’intervalle de bétaméthasone 12 mg en intramusculaire) n’était pas précisé. 
Cependant, en 2011 d’après l’OGP ce taux était, à Mayotte, de 81%. Il existe donc une 
variation annuelle probablement liée à la petite taille de l’effectif et il conviendrait de 
consolider ces données sur plusieurs années. Les malformations congénitales concernaient 2 
enfants décédés (trisomie 13 avec interruption de l’arche aortique, associée à plus de 82% de 
décès dans certaines séries(70); malformation kystique rénale). En résumé, les nouveaux-nés 
présentés dans notre étude présentaient de nombreux facteurs de bon pronostic et comme 
principal facteur de mauvais pronostic, le défaut de corticothérapie anténatale.  
La mortalité de notre cohorte Mahoraise semble globalement comparable à celle de la cohorte 
réunionnaise de l’OGP, même si le caractère préliminaire de nos résultats (première année de 
recueil en population, deuxième de l’OGP) incite à la plus grande prudence dans leur 
interprétation. La mortalité néonatale des enfants admis en réanimation semble très 
comparable avec les résultats réunionnais, et avec ceux de la cohorte métropolitaine 
d’Epipage 1. Ces décès survenaient en revanche plus tardivement (moyenne 6 j, médiane 6 j 
écart-type 6 jours) que dans la littérature où la plupart des décès surviennent précocement 
dans les 3 premiers jours de vie(71). Les causes de décès n’ont pas pu être colligées de manière 
exhaustive et ne seront donc pas abordées. Dans 2 cas un projet de soin palliatif à domicile a 
pu être mis en place.  !!!
3. Morbidité !

1. Pathologies respiratoires 

Tableau 15: Comparatif de la morbidité pulmonaire !
Les pathologies respiratoires sont responsables d’une part importante de la morbidité des 
grands prématurés. Dans notre étude l’incidence de la maladie des membranes hyalines était 
de 26,9%  (des prématurés pris en charge dans le service) ce qui semble inférieur aux taux de 
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la littérature européenne et réunionnaise (Tableau 15 : Comparatif de la morbidité 
pulmonaire). Ces chiffres ne comprenaient que les patients atteints de maladies des 
membranes hyalines suffisamment sévères pour justifier un recours à l’instillation de 
surfactant exogène. Les critères utilisés par les praticiens afin d’envisager ce traitement 
étaient ceux-ci: systématique avant 27 SA, après 37 SA en cas d’oxygénodépendance ou de 
signes de détresse respiratoire.  Comme décrit précédemment, le recours à la corticothérapie 
anténatale, qui est inférieur à celui retrouvé dans les autres études, ne permet pas d’expliquer 
ce faible taux d’atteinte pulmonaire. Les caractéristiques de notre population, outre l’origine 
ethnique, quasi exclusivement d’ascendance africaine, que sont l’âge gestationnel et le poids 
de naissance plus importants que dans les cohortes de la littérature pourraient permettre de 
comprendre ces résultats. Or, lorsque seuls les enfants de moins de 28 SA révolues sont 
étudiés, une thérapie par surfactant a été utilisée dans 69% des cas(20/29)  ce qui semble rester 
inférieur aux taux retrouvés chez les cohortes d’extrêmes prématurés américains du NICHD 
(82%)(15) et anglais de l’étude EPICure (84%, concernant les moins de 26 SA)(72) et dans la 
sous population de moins de 28 SA de l’étude Epipage 1 (75%). Il existe cependant dans 
certaines de ces études une surreprésentation des prématurés de 22 à 24 SA qui n’étaient pas 
pris en charge de manière active dans notre cohorte. Le pourcentage d’enfants n’ayant jamais 
nécessité d’intubation trachéale chez les patients les plus immatures de notre cohorte (17,2%) 
semble également supérieur au pourcentage retrouvé dans l’étude NICHD (9%). Il semble 
donc que l’atteinte pulmonaire précoce soit moins marquée dans notre cohorte. Une décision 
de limiter les intubations trachéales et l’instillation de surfactant par les équipes peut 
également être évoquée. En effet, dans la littérature, le bénéfice de l’instillation 
prophylactique précoce de surfactant par rapport à l’utilisation systématisée de ventilation non 
invasive associé si besoin à du surfactant à visée curative reste débattue(73-76), les indications 
du traitement systématique étant de plus en plus limitées. Après intubation, la durée moyenne 
de ventilation mécanique (3 jours) était également plus faible que dans l’étude MOSAIC mais 
il existait une trop grande disparité (écart-type 10 jours) pour en tirer des conclusions. Les 
complications de la maladie des membranes hyalines que sont les pneumothorax et 
l’emphysème interstitiel n’étaient pas étudiées dans notre étude.  

!
Tableau 16 : Définition de la dysplasie broncho-pulmonaire: critères diagnostiques.  !!
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La DBP concernait 12,2% des enfants survivants à 36 SA ou à la sortie d’hospitalisation, elle 
était sévère dans 2,9% des cas. Ces taux semblent inférieurs aux taux retrouvés dans la 
littérature. Lors de l’étude des patients de moins de 28 SA ces taux étaient respectivement de 
20,7% et 10,3% contre 48% et 18% dans l’étude du NICHD. Le critère clinique utilisé pour 
définir la DBP peut être responsable d’une partie de cette variation. Dans notre étude la 
définition utilisée était celle publiée par Jobe et al(38). Il est désormais établi qu’il existe une 
grande variabilité interhospitalière de survenue de cette pathologie(77,78) et que de nombreux 
facteurs de risques l’influencent. Dans notre étude, plusieurs élément peuvent contribuer à 
expliquer la faible prévalence de cette atteinte: la restriction de croissance in utero(29) qui 
semble modérée, la limitation de l’utilisation de la ventilation mécanique, ainsi que la 
prédominance féminine de notre cohorte. Enfin, des facteurs génétiques et ethnique pourraient 
également expliquer ces résultats(9, 38) puisque la broncho-dysplasie est plus fréquente dans la 
population caucasienne(77) limitant les possibilités de comparaison. Dans l’étude américaine 
du NICHD la population afro-américaine est plus représentée (à hauteur de 39%) . Il en est de 
même à La Réunion, île très métissée. Les résultats restent pourtant différents de ceux obtenus 
dans notre étude. Cependant, aucune étude n’a été réalisée avec une population presque 
exclusivement d’origine africaine.  
En revanche, les infections néonatales, pourvoyeuses d’inflammation aggravant la DBP, 
semblent plus fréquentes que dans la littérature. La présence de germes intracellulaires n’était 
pas recherchée. Les données concernant les facteurs de risque d’inflammation anténatale 
(rupture prématurée des membranes, chorioamniotite) manquaient d’exhaustivité. Les 
données concernant les apports énergétiques n’étaient pas colligés dans notre étude.  
Au total, la morbidité pulmonaire des enfants nés prématurés à Mayotte semble moins 
marquée que dans les données de la littérature.  !!

2. Pathologies hémodynamiques !
La persistance d’un canal artériel (PCA), classiquement associée à la persistance d’une 
oxygénodépendance(9, 11, 79), semble être retrouvée dans une proportion équivalente à celle de 
la littérature réunionnaise (15,4% dans notre cohorte contre 19,2% à La Réunion) et moindre 
que dans la littérature américaine (41% des moins de 28 SA de notre cohorte versus 46% dans 
l’étude du NICHD). Seuls 3 des 12 enfants ayant présenté un PCA ont nécessité un traitement. 
L’indication de fermeture chirurgicale n’a été posée pour aucun enfant de cette cohorte, ce qui 
pourrait traduire une sévérité également moindre que dans les autres cohortes. Cette relative 
rareté de la persistance du canal artériel est probablement également la conséquence d’une 
politique de service dans lequel seuls les canaux artériels larges et retentissants sont 
recherchés et traités.  !!
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!
3. Pathologie infectieuse 

Tableau 17 : Atteintes infectieuses dans les différentes cohortes !
Dans la littérature, l’incidence des infections materno-foetales chez les grand prématurés varie 
entre 1 et 5% (15,24,47). À la Réunion il est de 2,8% d’infections néonatales précoces 
certaines.  
Dans notre étude, le taux d’infection précoce (8,7%) était plus important sans qu’on retrouve 
de facteur de risque postnatal hormis la surreprésentation des nouveau-nés de sexe féminin. 
Une hypothèse possible est l’existence de facteurs de risques anténataux expliquant cette 
disparité. En effet, l’exposition anténatale à une antibiothérapie n’était pas étudiée et les 
données concernant les infections maternelles et les facteurs de risques en peripartum (rupture 
prolongée des membranes, chorioamniotite et portage de streptocoque du groupe B) étaient 
peu exhaustives. On peut toutefois émettre l’hypothèse que le taux élevé d’infections 
materno-fœtales chez les grands prématurés à Mayotte est en lien avec le suivi plus aléatoire 
des grossesses et les difficultés d’accès au soin.  !
Les infections néonatales tardives d’origine nosocomiale, survenant après 72 heures de vie, 
sont une complication de la prise en charge de l’enfant prématuré d’origine multifactorielle 
dont le risque de survenu est inversement corrélé à l’âge gestationnel et au poids de naissance 
(80). La fréquence de cette pathologie a conduit à la mise en place, dans les pays occidentaux, 
de réseaux de surveillance(81-83). Le taux de survenue, dans notre étude, d’une infection 
prouvée par rapport au nombre de jours de cathétérisme (15,9/1000) semble supérieur au 
données de la littérature, notamment au données françaises du réseau de surveillance 
NEOCAT qui retrouvait en 2012 dans la population des enfants de 28 à 32 semaines un taux 
de 12 infections pour 1000 jours de cathéter veineux central et 1,5 pour 1000 jours de cathéter 
ombilical. Le taux global d’infection tardive (26,7%) est supérieur à celui retrouvé à la 
Réunion (16,1%), correspond à celui retrouvé en 1997 dans l’étude EPIPAGE 1 et est 
inférieur à celui retrouvé dans l’étude américaine du NICHD. Cependant, cette étude portait 
sur une population d’enfants de plus petit âge gestationnel, donc marqués par une immaturité 
immunitaire humorale et des barrières cutanéo-muqueuses plus profondes, et de plus petit 
poids, donc plus exposés à des procédures invasives et notamment à une nutrition parentérale. 
Lorsque le sous-groupe des enfants de moins de 28 SA révolues de notre étude est analysé, le 
taux d’infections tardives prouvées (41,4%) est supérieur. Ceci est responsable d’une 
augmentation du risque de mortalité, de durée de séjour et de morbidité, notamment 
neurologique. Dans le but d’améliorer la réflexion sur ce sujet le service a décidé de rejoindre 
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le réseau de surveillance NEOCAT en 2012 afin de mieux suivre les indicateurs d’infection 
sur cathéter et de tenter de les améliorer dans les prochaines années. !!

4. Alimentation et pathologie digestive !
Paradoxalement, chez ces enfants soumis à une forte pression antibiotique et inflammatoire, 
les taux d’entérocolite ulcéronécrosante (ECUN) (2,2%) ne semblaient pas anormalement 
élevés dans notre étude. En effet, dans les séries en population le taux d’ECUN varie entre 1 
et 11% (dans l’étude du NICHD). À la Réunion, ce taux est de 4,6%. D’après le rapport de 
2012 de l’Observatoire des Grands Prématurés, ce taux était à Mayotte en 2011 de 7,1%. 
Suite à cette observation, des mesures visant à lutter contre les entérocolites ont été mises en 
place (introduction de lait de Marmande, éviction des inhibiteurs de la pompe à protons, 
surveillance accrue des résidus gastriques, surveillance stricte des indications 
d’antibiothérapie…) permettant de diviser par trois le taux d’ECUN et d’obtenir ainsi les 
résultats observés dans notre étude. Dans la littérature, ce taux semble plus élevé chez les 
enfants d’ethnie africaine(84, 85) et associé dans ce cas, à une plus forte mortalité. Dans notre 
cohorte, un des deux cas était effectivement associé à un décès. Une différence notable dans 
notre population était la forte proportion d’allaitement maternel ou mixte qui est un facteur 
protecteur permettant de diminuer le risque d’ECUN de 3 à 10 fois selon les études(78,79). En 
effet, la nutrition par lait maternel permet l’apport de facteurs immunitaires protecteurs (IgA, 
acétylhydrolase…) et de ce fait, limite l’agression de la muqueuse intestinale(88). Par ailleurs, 
de par ses propriétés biochimiques (pH) et de par les liens avec la flore maternelle, elle 
favorise le développement de bactéries non pathogènes. Dans notre étude, l’allaitement 
maternel à la sortie d’hospitalisation concernait 89% des enfants (contre 16% dans la cohorte 
LIFT et 19% dans la cohorte EPIPAGE 1(25) et 70% au mieux en Italie dans l’étude MOSAIC) 
(30). Dans une cohorte brestoise, centre NIDCAP où une promotion de l’allaitement maternel 
est réalisée de manière renforcée, ce taux chez les moins de 32 SA était également moins 
important, à hauteur de 68%(89). Aucun des facteurs prédictifs de haut taux d’allaitement 
maternel dans les populations occidentales (niveau socio-économique élevé, haut niveau 
d’éducation, population d’ethnie caucasienne) n’est présent dans la population mahoraise et 
on peut donc penser que la pratique de l’allaitement maternel est mieux ancrée dans cette 
population du fait de politiques de service permettant de le promouvoir mais aussi de manière 
culturelle. Il est désormais établi que l’allaitement maternel a également des effets bénéfiques 
prouvés sur le risque de réhospitalisation et le développement à long terme notamment 
neurocognitif (25,90,91).  !
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!
5. Pathologie neurologique et sensorielle 

 

!
Tableau 18 : Atteinte neurologique dans les différentes cohortes !

Le devenir neurologique de l’enfant au décours de l’hospitalisation et à long terme est un des 
principaux enjeux de la médecine néonatale. Dans l’étude EPIPAGE 1, des séquelles motrices 
et cognitives étaient retrouvées chez 14 et 31% des enfants respectivement et étaient 
inversement corrélées à l’âge gestationnel(21, 92, 93). Un des moyens couramment utilisé pour le 
dépistage des lésions neurologiques est la réalisation d’échographies transfontanellaires. Cet 
examen est le principal facteur prédictif de séquelle neurologique au cours de l’hospitalisation 
en néonatologie(94). Dans notre cohorte, ce dépistage était effectué chez 66,7% des enfants 
survivants à l’issue de l’hospitalisation, ce qui est inférieur aux données de la littérature. 
Parmi eux, la proportion souffrant de lésions de haut grade (hémorragie intra-ventriculaire de 
grade 3 ou 4 ou atteinte de la substance blanche  selon Papille et al.(36) était inférieure à celle 
retrouvée dans l’étude EPIPAGE 1 mais supérieure à celles retrouvées dans les études 
MOSAIC et dans la population réunionnaise. Dans l’étude EPIPAGE 1, l’existence de telles 
lésions était associée dans 58% des cas à un déficit neurosensoriel ultérieur. Il convient 
cependant de rappeler qu’il s’agit d’un examen dont les résultats sont soumis à une variabilité 
opérateur dépendante(95). Un des mécanismes pourvoyeur d’altération de la substance blanche 
est la survenue de phénomènes inflammatoires. L’activation de cytokines proinflammatoires 
est responsable d’une neurotoxicité directe et par augmentation de la perméabilité hémato-
céphalique, l’atteinte résultante étant elle-même à l’origine d’une réponse inflammatoire(96). 
Les manifestations hémodynamiques et respiratoires associées au sepsis peuvent également 
être responsables d’une altération de la vascularisation cérébrale responsable de lésions 
neurologiques par le biais d’une atteinte des pré-oligodendrocytes très sensibles aux radicaux 
libres générés lors des phénomènes d’ischémie reperfusion(97). Les taux importants 
d’infections observées dans notre cohorte peuvent donc en partie être responsables des taux 
d’atteintes cérébrales de haut grade bien qu’elles ne se manifestent dans notre cohorte que 
sous la forme d’hémorragie. Là encore, la faible taille de notre échantillon peut également 
contribuer à expliquer ce résultat. Dans l’étude EPIPAGE, une infection précoce ou tardive 
était associée à une augmentation du risque d’infirmité motrice d’origine cérébrale à 5 ans (24). 
Dans les données américaines du NICHD on retrouve également cette augmentation entre 18 

Page �  sur �45 61



et 22 mois mais aussi une altération des scores de développement psychomoteur et cognitif(96). 
Par ailleurs, dans cette étude les auteurs mettaient également en avant une augmentation des 
séquelles auditives, peut être du fait d’une exposition fréquentes aux aminoglycosides. Dans 
notre étude, peu d’enfants bénéficiaient d’un dépistage auditif, il est donc impossible de 
savoir si ces séquelles sont majorées.  
Il est possible que l’origine ethnique puisse également jouer un rôle dans l’augmentation du 
risque neurologique. Dans une étude multicentrique menée en Suède et aux Etats Unis le taux 
d’hémorragie intra-ventriculaire de haut grade était majoré dans la population issue de 
l’immigration africaine par rapport à la population caucasienne sans qu’il soit possible de 
faire la part de la composante ethnique et de la différence d’accès aux soins(98). Les mêmes 
auteurs retrouvaient cependant un effet protecteur de l’origine africaine quelques années plus 
tôt (98). Il serait donc nécessaire de systématiser la réalisation d’ETF, malgré les difficultés 
rencontrées par l’équipe de néonatologues très souvent en sous-effectif  et avec un turn over 
très rapide. Le défaut de dépistage visuel et auditif semble plus difficile à appréhender car 
reposant sur des intervenants extérieurs au service. !!

6. État de l’enfant à la sortie du service !
L’hypotrophie acquise du prématuré est associée à un moindre développement cognitif 
ultérieur et sa prévention est donc une préoccupation constante en médecine néonatale. Dans 
notre étude, une restriction de croissance, définie comme un poids inférieur au 10e percentile 
selon AUDIPOG (99,100), était retrouvée chez 54% des enfants survivants sans que la différence 
soit faite entre les enfants présentant une hypotrophie acquise et ceux présentant un défaut de 
rattrapage d’un retard de croissance intra-utérin (RCIU). Dans la plupart des études retrouvées 
dans la littérature, ce problème reste, malgré les essais d’optimisation de la nutrition,  
important. Dans une étude menée dans le service de néonatologie de l'hôpital d'enfants 
Armand-Trousseau sur des nouveaux nés initialement eutrophes, le RCEU à la sortie 
d’hospitalisation concernait 51% des patients (101). A La Réunion ce phénomène concerne 
43,9% des grands prématurés (41),  dans la cohorte du NICHD, plus immature, il concerne 
jusqu’à 79% des enfants (15). Dans notre étude, le gain pondéral moyen était de 8,5 g/kg/j, soit 
très inférieur à celui du foetus au 3e trimestre de grossesse. Plusieurs facteurs influencent la 
survenue d’un RCEU: les caractéristiques périnatales (contexte maternel, pathologie de la 
grossesse en particulier d’origine vasculaire, accouchement par césarienne, âge gestationnel et 
poids de naissance), l’existence de morbidités post-natales (en particulier les infections et 
entéropathies) et la prise en charge nutritionnelle (99). Diverses hypothèses peuvent expliquer 
le défaut de gain pondéral observé: dans notre étude les infections, en particulier 
nosocomiales, étaient fréquentes. Celles ci induisent fréquemment une interruption de la 
nutrition entérale et une nutrition parentérale non optimale (par défaut volontaire d’apports 
lipidiques) responsables d’un défaut d’apport calorique associé à un hypercatabolisme 
secondaire à l’infection.  De ce fait, dans l’étude de Mucignat et al le risque de RCEU était 
multiplié par 5,7 en présence d’une infection. Les modalités d’alimentation parentérale et 
d’optimisation de la nutrition entérale n’étaient pas colligées dans notre étude. Enfin, il est 
établi que la croissance pondérale est moindre tant chez le nouveau né prématuré que chez le 
nouveau né à terme, en cas d’allaitement maternel, ce qui était le cas de la plupart des enfants 
pris en charge dans le service. Cependant, à partir de l’analyse des cohortes EPIPAGE et LIFT 
Rozé et al (25) ont décrit « le paradoxe de l’allaitement maternel »: malgré une prise pondérale 
suboptimale à la sortie d’hospitalisation les prématurés ayant bénéficié d’une nutrition par 
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allaitement maternel, avaient un risque de développement neurologique altéré moindre à 2 ans 
(LIFT) et 5 ans (EPIPAGE), soulignant le fait que la prise pondérale est probablement un 
marqueur peu fiable de la qualité du développement ultérieur (102).  
À la sortie du service 85 enfants (94% des survivants et 82% des admis) ne présentaient pas 
de morbidité majeure (définie comme la présence d’une DBP, de lésions cérébrales de haut 
grade, d’ECUN, de rétinopathie et/ou de déficit auditif). Cependant, il est probable que ce 
taux surestime la réalité du fait du faible dépistage des morbidités neurosensorielles.  !!!
4. Limites de l’étude !
Notre étude présente plusieurs limites. Tout d’abord il s’agit d’une étude observationnelle 
rétrospective. Le recueil des données à partir des cahiers de maternité et de fiches 
standardisées peut être responsable de biais liées à des données manquantes ou peu précises, 
notamment en ce qui concerne les données maternelles. Du fait de la charge de travail du 
personnel médical, ce recueil de données ne peut être optimal et semble difficilement 
pérénisable. Une réflexion est actuellement en cours auprès de l’ARS afin mettre en place des 
moyens humains dédiés à ce sujet. Le recours aux dossiers afin de compléter ces données n’a 
pas toujours été possible. L’effectif de la population, étudiée sur une année seulement, est 
limité et ne permet pas une analyse statistique puissante. Il serait donc intéressant que ce 
travail soit poursuivi à plus long terme afin d’affiner la validité de ces résultats. Néanmoins il 
s’agit de la première étude en population réalisée dans le contexte socio-culturel unique qu’est 
l’île de Mayotte. Du fait des particularités de sa population, la comparaison avec les études 
internationales et réunionnaises reste difficile.  
Par ailleurs un certain nombre de points n’étaient pas pris en compte dans cette étude. Les 
causes de décès des enfants hospitalisés n’ont pu être colligées de manière exhaustive et n’ont 
donc pas été étudiées. S’agissant d’une étude sur le devenir à court terme des enfants 
prématurés les conséquences à long terme de la prématurité n’ont pas non plus été étudiées.  
Enfin, un dernière limite est constituée par la possibilité d’émettre un doute sur l’âge 
gestationnel réel des enfants pris en charge. En effet, de manière traditionnelle les déclarations 
de grossesse se font de manière tardive dans la population mahoraise. Dans notre étude chez 
près de 30% des femmes pour qui ce critère était connu, la première échographie avait lieu 
après la 19ème semaine de grossesse. La détermination de l’âge gestationnel est en 
conséquence moins précise que dans la plupart des études où la datation échographie est 
effectuée de manière plus précoce.  
Il s’agit cependant, à notre connaissance, de la seule étude réalisée sur ce sujet à partir d’une 
analyse en population.  

Page �  sur �47 61



Conclusion 
!

Notre étude a permis d’évaluer de manière objective la mortalité et la morbidité des enfants 
nés entre 22 et 32 SA sur l’île de Mayotte en 2012. Si la mortalité périnatale est comparable à 
celle observée à la Réunion et dans les grandes études françaises, la répartition des décès 
(IMG, MFIU, mort-nés et décès en salle de naissance) est différente. La survie des enfants nés 
vivants semble, elle, comparable.  
Il existe en revanche des différences notables quant à la morbidité à cout terme des enfants 
pris en charge dans le service de réanimation néonatale. En effet, les pathologies respiratoires, 
dont principalement la dysplasie broncho-pulmonaire, sont moins fréquentes que dans la 
littérature. Ceci pourrait être en rapport avec des facteurs ethniques protecteurs. Les 
pathologies infectieuses, aussi bien dans leur forme précoce que tardive, sont plus fréquentes 
à Mayotte et une réflexion sur ce sujet est actuellement en cours (comprenant entre autres 
l’affiliation au réseau NEOCAT). Notre étude ne permet pas d’étudier les facteurs de risque 
associés à ces infections, ni les agents pathogènes retrouvés ni les modalités de traitement, ce 
qui serait intéressant afin de mieux comprendre cette particularité mahoraise. Paradoxalement 
les pathologies digestives ne sont pas plus fréquentes. Il est difficile, du fait du faible taux de 
dépistage, d’évaluer précisément la morbidité neurosensorielle. Les lésions dépistées 
semblent légèrement plus fréquentes que dans la littérature. Dans ce contexte un suivi à long 
terme est nécessaire. Un projet est actuellement en cours afin de permettre l’ouverture d’un 
CAMPS en 2015 qui permettrait d’optimiser ce suivi. Enfin, il convient de souligner, dans 
cette cohorte le très haut taux d’allaitement maternel qui n’est, à notre connaissance, retrouvé 
dans aucune autre publication française.  
Ces données peuvent donc constituer une aide à la réflexion sur l’optimisation de la prise en 
charge obstétrico-pédiatrique à Mayotte. Elles permettront également de mieux connaître le 
pronostic de ces enfants dans le contexte local et pourront aussi être utiles lors de 
l’information de leur parents en période prénatale et lors de réflexions sur leur prise en 
charge. 
Notre étude permet de disposer d’un premier point de repère sur l’épidémiologie de la grande 
prématurité à Mayotte à partir de données en population. Il serait intéressant de consolider ces 
données en pérennisant le recueil de l’observatoire des grands prématurés, et d’étendre ce 
recueil aux données de suivi à long terme afin de mieux évaluer les séquelles de la grande 
prématurité à Mayotte.  !!
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Résumé 
!!!
1. Introduction 
Des données épidémiologiques existent dans l’Océan Indien, grâce à l’Observatoire de la 
Grande Prématurité, à la Réunion depuis 2008 et à Mayotte depuis 2011. Cependant, peu de 
données existent sur ce sujet à partir de données en population à Mayotte.  
2. Matériel et méthodes 
Nous avons réalisé une étude descriptive rétrospective concernant les naissances entre 22 
semaines d’aménorrhée et 32 semaines d’aménorrhée révolues sur l’île de Mayotte entre le 
1er janvier et le 31 décembre 2012. Les éléments étudiés étaient les données maternelles et 
obstétricales, les caractéristiques néonatales, la mortalité et la présence de morbidité sévère 
(hémorragie intra-ventriculaire de haut grade, lésion de la substance blanche, rétinopathie, 
entérocolite ulcéro-nécrosante et dysplasie bronchopulmonaire). 
3. Résultats 

1. Incidence et mortalité:  
En 2012 les naissances entre 22 SA et 32 SA révolues représentaient 2,6% des naissances 
totales et les grands prématurés nés vivants 1,7% des naissances totales de Mayotte. La survie 
globale était de 57,3% des naissances totales (hors IMG) soit 86,5% des patients admis en 
service de médecine néonatale.  

2. Principales morbidités:  
La survie sans morbidité majeure concernait 51,5% des naissances totales soit 81,7% des 
patients admis en service de médecine néonatale. Une dysplasie bronchopulmonaire était 
retrouvée chez 3,3% des patients. Les pathologies infectieuses, précoces et tardives étaient 
retrouvées chez 35,6% des patients, les pathologiques neurologiques chez 8,3% des 
survivants. A la sortie d’hospitalisation 89% des patients recevaient une alimentation par lait 
maternel (exclusive ou mixte).  
4. Discussion 
Ces données préliminaires doivent être interprétées avec prudence. Toutefois elles semblent 
montrer une mortalité équivalente à celle observée sur l’île de la Réunion dans cette 
population. L’incidence des pathologies infectieuses semble plus élevée que dans les cohortes 
réunionnaises et métropolitaines. L’incidence des pathologies pulmonaires semble moindre. 
Le taux d’allaitement maternel paraît particulièrement élevé.  
5. Conclusion 
Notre étude permet de disposer de premières données en population sur la grande prématurité 
à Mayotte. Ces données devront être consolidées par le recueil de l’Observatoire des Grands 
Prématurés sur les prochaines années permettant de constituer une base de données plus 
solide et d’affiner les comparaisons entre les populations de grands prématurés mahorais, 
réunionnais et métropolitains.  !
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Abstract 
!
1. Introduction 
Since the creation of the Great Prematurity Observatory (OGP) in 2008 in La Reunion Island 
and in 2011 in Mayotte Island, epidemiological data about premature births before 33 week of 
gestational age (GA) is available in the french Indian Ocean area. However, few data in 
population exist about this subject in Mayotte.  
2. Material and method 
We realized a retrospective descriptive study about births between 22 weeks of GA and 32 
weeks of GA completed in Mayotte Island between january 1rst and december 31 2012. Data 
collected was: maternal and obstetrical data, neonates characteristics, mortality rates and 
presence of sever morbidity (high grade intra-ventricular bleeding, white matter damage, 
retinopathy, necrotizing enterocolitis, bronchopulmonar dysplasia). 
3. Results 

1. Incidence and mortality:  
In 2012 births between 22 and 32 week of GA accounted for 2,6% of total births. Alive 
premature births before 32 weeks of GA accounted for 1,7% of total births in Mayotte. 
Overall survival was 57,3% of all births (Medical Terminaison Of Pregnancy excluded) and 
86,5% of the patients admitted in the unit of neonatal care.  

2. Main morbidities:  
Survival without major morbidity was found after 51,5% of all birth and 81,7% of the patients 
admitted in neonatal care. Bronchopulmonar dysplasia was found in 3,3% of the patients. 
Infectious diseases, of early and late onset, were found in 35,6% of the patients, neurological 
damage in 8,3%. When returning home 89% of the patients were breastfed (exclusively or 
partially).  
4. Discussion 
This preliminary data should be read with caution. However, they tend to show mortality rate 
similar to those observed in Reunion Island in this population. Infectious diseases seem to be 
more frequents than in Reunion and French cohorts. The incidence of pulmonary damage 
seems less important. Maternal breastfeeding rates are particularly high.  
5. Conclusion 
Our study presents the first data in population about great prematurity in Mayotte Island. This 
data should be reinforced by collection of data for the OGP during the following years, 
allowing the creation of a stronger data base and a more precise comparison of the 
populations of premature children in Mayotte, la Reunion and metropolitan France.  !
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