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Résumé

L'objectif : décrire le devenir neurologique moteur et cogritifage scolaire, d’enfants
ayant présenté une encéphalopathie anoxo ischértid\lE a la naissance a terme et mettre
en évidence des facteurs pronostiques néonatatfictii® de séquelles ou au contraire

annonciateurs d’'une évolution favorable.

Patients et méthode nous avons procédé a I'évaluation clinique et nesyohologique a 6
ans d’enfants ayant présenté une EAI néonataldoheionnement intellectuel global a été
évalué par les échelles de la WPSSI lll. Les fomdti attentionnelles, exécutives, visuo-
spatiales, praxigques et sensori-motrices ont é&é/sdes par certaines épreuves de la NEPSY

et du KABC-2.

Résultats : 38 nouveau-nés ont été inclus dans I'étude. 5 enftaient décédés en période
néonatale (13%). Parmi les 33 survivants, 67% tétsaivis par un médecin néonatologue
jusqu’a 18/24 mois mais seulement 30% jusqu’a ljagsscolaire de 4/5 ans. Nous retrouvons
pour I'échantillon total 39,5% d’évolution défavbta et 60,5% d’évolution favorable. Avec
100% d’évolution favorable chez les EAI de grad&00% d’évolution défavorable chez les
EAIl de grade Il et 43% d’évolution défavorable pates EAI de grade Il. Les parameétres
périnatals significativement (p<0,05) associés @& énolution défavorable étaient une acidose
métaboliqgue sévere mesurée dans la premiére heurgied une arrivée en réanimation
néonatale supérieure a la sixieme heure de viexamen neurologique anormal a sept jours

de vie, un EEG (tracé de fond) anormal a sept jdargie et une IRM cérébrale anormale

Conclusion : Les résultats de notre étude sont comparables @uxéds de la littérature. Les
stades | et Ill I’EAI sont & eux seuls des factguonostiques puissants. Les autres facteurs

pronostiques néonatals mis en évidence dans rtotte ént certes une valeur prédictive plus
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faible mais ils trouvent tout leur intérét dans 5l de grade Il au pronostic incertain. Un
suivi rapproché, multidisciplinaire et prolongé qu& l'age scolaire, avean bilan

neuropsychologique vers 4/5 ans s’avere indispéagadur tout patient ayant présenté une

EAIl néonatale.
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Introduction

L’encéphalopathie anoxo ischémique (EAI) néonatest une complication sévere de
'asphyxie périnatale (AP). L'AP est définie pareuimsuffisance des échanges gazeux chez le
foetus a proximité de I'accouchement. Elle est resgble d’'une hypoxie feetale avec acidose
sévere, entrainant une mauvaise adaptation casgicaitire a la naissance et des Iésions plus

ou moins séveres des difféerents organes (cervea, rein) en fonction de la durée et de

l'intensité de I'’hypoxie.

L’EAI du nouveau-né a terme n’est pas rare puidtu®girvient chez 1 a 3 nouveau-nés pour
1000 naissances vivantes (1). Les conséquencesdiates ainsi qu’au long terme peuvent

étre redoutables. Elle est, en effet, responsahleedmortalité élevée, a I'échelle mondiale,

estimée a 23% des 4 millions de déces néonatalsebn(R,3) et est également source de
séquelles neuro-développementales avec 20% dedd’tdsmité motrice cérébrale de

'enfant a terme (3).

Lors d'une souffrance foetale aigle a la naissamtiffi¢rents éléments cliniques et

paracliniques posent le diagnostic probable d’AécavAl :

- un événement sentinelle perpartum responsable dillétion des échanges gazeux
(hématome rétroplacentaire, circulaire serrée drdarg procidence du cordon,
dystocie des épaules, rupture utérine, hémorragtemmelle).

- les signes d’hypoxie foetale (anomalie du rythmeliegue foetal pendant lgravail,
potentiel hydrogéne (pH) au cordon abaissé, acidesebolique aux gaz du sang
réalisés dans la premiére heure de vie, score dAbgs associé a une réanimation en

salle de naissance).
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- I'état clinique de l'enfant : signes de souffranoé&rébrale associée ou non a une

défaillance multiviscérale.

Une évaluation clinique neurologique et électrophedographique précise et précoce est
primordiale puisqu’elle permet selon la classificatSarnat et Sarnat (4) de classer la sévérité

de I'EAI en trois stades :

- Stade | : Encéphalopathie Iégere : hypervigilaircgabilité, hyperexcitabilité, tonus
musculaire normal, réflexes normaux ou augmentésus de la cheville, absence de

crises. Ces signes sont souvent transitoires padissent en moins de 48 heures.

- Stade Il : Encéphalopathie modérée : léthargieibles de la conscience, diminution
des mouvements spontanés, faiblesse musculaire progjrdahinution des réflexes

archaiques, crises convulsives cliniques et/oaidiniques.

- Stade lll : Encéphalopathie sévere : coma ou étgioseux, hypotonie majeure,

absence de réflexes archaiques, crises convulsives frégeemt difficiles a

contrbler.

Par ailleurs, électroencéphalogrammes (EEG) etemagar résonnance magnétique (IRM)
cérébrale, réalisés en période néonatale, sonbutds diagnostiques supplémentaires mais
également pronostiques. Le premier EEG (EEG n°1i) &ce obtenu le plus précocement
possible (dans les 12 premieres heures) puis néténkEn plus de la détection d’éventuelles
crises convulsives ou d’état de mal épileptiqueairdiiniques, I'EEG, par I'analyse du tracé

de fond, permet d’objectiver lui aussi la sévédigd’atteinte cérébrale :
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- Tracé de fond inactif, paroxystique, pauvre, de ti@ble amplitude (inférieure a
10uV), plat ou de type burst suppression : tracé pathologique, péjoratif, reflet
d’une atteinte profonde.

- Tracé de fond hypovolté, de faible amplitude (iighére a 25V), discontinu ou

hyperactif : tracé anormal, intermédiaire, dontvi@eur pronostique dépend de
I’évolution des tracés répétés.

- Tracé de fond considéré normal.

L'IRM cérébrale présente une information a fortdeua pronostique en renseignant sur la
présence de lésions cérébrales d’anoxo ischémies tepographies (noyaux gris centraux,
corps calleux, zones cortico sous corticales) atslestendues. Les études des Iésions
cérébrales par I'IRM montrent une progression deilke des Iésions sur plusieurs jours aprés
I'accident ischémique (5), c’est pourquoi elle déite réalisée au minimum a la fin de la

premiére semaine de vie.

Le traitement de 'EAI est avant tout symptomatigaeepose essentiellement sur le maintien
d’'une homéostasie au niveau liquidien, électrolgi@t respiratoire ainsi que sur le traitement
des convulsions et des défaillances d’organes. Maidraitement, méme s'il est réalisé

efficacement, reste décevant. L'ensemble des edsudixpérimentaux et plus récemment
cliniques suggere un bénéfice de I'hypothermieapéutique sur la survie mais également sur
le devenir neurologique au long terme (6-10). L'dtyermie est donc actuellement

recommandée en pratique courante pour les patatsentant une EAlI modérée a sévere

dans un contexte d’AP.
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Le suivi prolongé de ces enfants va s’attachechereher la séquelle tant redoutée de I'EAI :
l'infirmité motrice cérébrale (IMC). L'IMC, mainteant appelée paralysie cérébrale (PC), se
traduit par des troubles de la motricité touchannbuvement et la posture et/ou des troubles

de certaines fonctions cognitives (11).

Les troubles moteurs, généralement diagnostiquéoarant des 18 premiers mois, peuvent

étre :

- des paralysies des membres, le plus souvent assoziéne spasticité des muscles
atteints : PC spastique.
- des mouvements anormaux : PC dyskinétique.

- des troubles de I'équilibre : PC ataxique.

Ces différents troubles moteurs peuvent étre agsoon parle alors de PC mixte. Les enfants
infirmes moteurs cérébraux ne constituent pas opealption homogéne : certains peuvent ne
souffrir que d’'une légere boiterie, alors que d'asitseront trés handicapés et dépendants
d’'une tierce personne pour tous les actes de lgwiéidienne. Ainsi les PC avec déficience
motrice de ces enfants sont classées en cing mveauwgravité (Palisano 1997 ou Gross
Motor Function-Classification System (GMF-CS)) (12) chaque niveau correspond une
description clinique des capacités de posture eflegéacement de I'enfant en fonction de son

age.

Pour les troubles cognitifs, il s'agit soit d’'unéfidience intellectuelle dont l'intensité peut

étre trés variable, évaluée par les quotientslatieiels, soit de troubles neuropsychologiques
touchant tel ou tel secteur particulier des appssages : dysphasie (trouble du langage),
dyspraxie (trouble de la planification du gesteduble de la mémoire, de l'attention, des

fonctions exécutives (capacité a planifier une édcpouvant entrainer dyslexie, dyscalculie,
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dysgraphie, dysorthographie... Invisibles danselitg enfance, ces troubles cognitifs électifs
se révelent au fur et a mesure du développemetiemiant et des attentes que I'on a en
fonction de I'age. lls peuvent étre révélés par diffscultés scolaires plus ou moins graves
gu’ils générent chez des enfants intelligents etivés. Il est donc important d’en faire
précisément et précocement (entre 4 et 7 ansagmdstic. lls sont recherchés et analysés par
un bilan neuropsychologique. Les tests neuropsggimlies les plus couramment utilisés
sont les échelles de Wechsler permettant d’évéduenctionnement intellectuel général avec
le calcul des quotients intellectuels (QIP : perfance, QIV : verbal, QVT : vitesse de
traitement et QIT : total) : le WPPSI 1l (Wechsl@&reschool and Primary Scale of
intelligence) pour les enfants de 2 ans et 6 maisaas et 3 mois et le WISC IV (Wechsler
Intelligence Scale for Children) pour ceux agéséda 16 ans. D’autres tests sont aussi
frequemment utilisés comme la KABC-2 (Kaufman Assasnt Battery for Children), et la
NEPSY (NeuroPSYchological Assessment), notammenir dattention, les fonctions

exécutives, la mémoire, les praxies.

Les autres séquelles a dépister au cours du siisesl enfants sont I'épilepsie, les déficiences
sensorielles (auditives, visuelles), les troublegdoeriniens d’origine centrale et les troubles

du comportement et/ou de la personnalité.

Pendant la période néonatale, le pronostic & meydong terme de I'EAI est difficile a
établir avec certitude. Or les risques de séquelagomotrices et/ou neurocognitives sont
une préoccupation essentielle des parents et dgssats. Ces derniers vont donc s’attacher a

reconnaitre au cours de I'hospitalisation leurdpbilités de survenue.
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En 2011, les équipes médicales des services demai@on néonatale du Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) de Grenoble et du Centre Hadgt (CH) de Chambéry ont voulu
connaitre ce qu’étaient devenus tous les enfamist gyésenté une EAI a la naissance a terme

et hospitalisés dans leurs services 6 ans aupdravan

L’objectif principal de notre étude, réalisée eri20était de décrire le devenir neurologique a
I'age scolaire de ces enfants paidravers nos résultats, comparés a la littératliéxaluer
nos pratiques et de mettre en évidence des fagieamsstiques néonatal§acteurs prédictifs

de séquelles ou au contraire annonciateurs d’uoleitéan favorable.
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Patients et méthodes

Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospectivaylticentrique incluant tous les nouveau-nés a
terme, eutrophes, hospitalisés dans les servicesédeimation néonatale du CHU de
Grenoble et du CH de Chambéry, pour le diagnosiédde stade |, Il ou lll, entre le ler

Janvier 2005 et le 31 décembre 2006.

Les dossiers de ces patients ont été retrouvéstia g@s codages des diagnostics d’AP et
d’EAI et des fichiersdes hospitalisations de ces services. Les critdslusion étaient
I'hypotrophie, la prématurité (dge gestationnel jA@férieur a 36 semaines d’aménorrhée
(SA)), une oudes anomalies chromosomiques, génétiques ou cdalgsniune maladie
métabolique, hématologique ou autre pouvant interfévec les criteres d’EAI secondaires a

une AP. Au total 38 enfants ont été inclus dansenétiude.

Dans un premier temps, par I'analyse rétrospede® dossiers médicaux et paramédicaux,
nous avons relevé et analysé les caractéristiqguEmapales de ces patients. Puis
secondairement, nous avons procédé a I'évalualiaigue et neuropsychologique de ces

enfants alors 4gés de 6 ans (plus ou moins 6 mois).

Les données initiales recueillies étaient :

- anténatales: déroulement de la grossesse, age dmeta, gestité et parité,
échographies anténatales.

- périnatales : niveau de soin de maternité, enregiEnt du rythme cardiaque feetal,
évenement sentinelle, mode d’accouchement, ligardaiotique, score d’Apgar, pH
au cordon, réanimation en salle de naissance, piBdeaissance, AG et sexe de

'enfant, gaz du sang (pH, déficit base et lac)atéslisés dans la premiére heure de
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vie et heure d’arrivée et de prise en charge emmé&dion néonatale.

- néonatales : examens cliniques neurologiques, d¢sioms  cliniques,
électroencéphalogrammes (tracés de fond et coowglsnfra cliniques), classification
Sarnat et Sarnat, IRM cérébrale, hypothermie tledriague et I'issue au cours de
I'hospitalisation (décés ou survie).

- postnatales : le suivi avec I'examen neurologigee 18/24 mois et le devenir sur les

deux, voire les quatre premiéres années.

Dans notre étude, les lieux de naissance étantipteslt certains éléments de la prise en
charge initiale pouvaient manquer dans les dossko# par défaut de transmission des
informations : courrier de transfert non détailléprmations manquantes. Soit par différences
de protocoles entre les établissements, par exelapbéd au cordon n’est pas réalisé en

systématigue dans les maternités de niveau |.

Nous nous sommes basés sur les recommandatiosSteriété Francaise de Néonatologie
pour la définition d’une acidose métabolique séwknes un contexte d’AP : un pH au cordon
inférieur a 7 et/ou des gaz du sang réalisés demsodixante premiéres minutes de vie,
montrant un déficit base supérieur ou égal a -1@®kinet/ou un taux de lactates supérieur ou

égal a 11 mmol/L (21).

L’évaluation neuromotrice et neurocognitive a I'@gelaire a consisté en :

- une consultation médicale par un médecin (intedee pédiatrie ou médecin
généraliste ou pédiatre ou neuropédiatre ou pédidér rééducation fonctionnelle

pédiatrique).

- un bilan neuropsychologique par une neuropsydudopour les enfants ayant la

capacité de le réaliser.
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Tous les enfants de I'étude ont été contactésaleitient par courrier postal puis par
téléphone pour leur proposer ces évaluations. aesngs ont été informés du but et du double
intérét de cette convocation : a la fois pour l&mf puisqu’une prise en charge adaptée était

proposeée si nécessaire en fonction des résultais,ggalement pour les données de I'étude.

Lors de la consultation, I'interrogatoire a permiésfaire le point sur la période écoulée depuis
la sortie d’hospitalisation : les acquisitions gsymotrices, le type de suivi médical, les
éventuelles atteintes motrices et/ou cognitivesiaes, leurs prises en charge (kinésithérapie,
ergothérapie, orthophonie mais aussi toxine batelighirurgie et/ou attelles orthopédiques)
et les structures impliqguées (CAMSP (Centre d’Actidédico Sociale Précoce) CMP (Centre
Médico-Psychologique), SESSAD (Service d’éducasipéciale et de soins a domicile), IME
(Institut médico-éducatif), service de rééducationctionnelle pédiatrique). La scolarité a
également été abordée : les résultats, la préskenddficultés nécessitant un(e) auxiliaire de
vie scolaire, un redoublement ou une orientatiorcleasse spécialisée : CLIS (classe pour
I'inclusion scolaire). Une épilepsie, une déficiendsuelle ou auditive ont été recherchées.
L’examen neurologique avait pour objectif de dégigiu de confirmer une atteinte motrice

connue, en précisant son type, sa topographienghtensite.

Au cours de I'examen neuropsychologique, le fometement intellectuel global a été évalué
par les échelles de la WPSSI Ill permettant le utatit QIP, QIV, QVT et du QIT. Les
neuropsychologues ont également sélectionné cestg@ipreuves de la NEPSY et une épreuve

du KABC-2 pour évaluer chez ces enfants :

- les fonctions attentionnelles et exécutivédtgntion visuelle, cogner et frapper

(NEPSY) etmémoire immédiate des chifff@geABC-2)).
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- les fonctions visuo-spatiales et praxiquésiede figures et imitation de positions

de maingNEPSY)).

- les fonctions sensori-motriceBrécisionvisuo-motricg NEPSY)).

- les compétences sous jacentes au langage BodgssuphonologiquegNEPSY)).

Le comportement, I'habileté et I'attention de I'anf, au cours de ces évaluations, ont été

observés et retranscrits dans les conclusions.

Ainsi, avec toutes les données recueillies au tatenees évaluations, nous avons pu établir
avec précision le devenir a I'dge scolaire deseptdide notre étude. Pour pouvoir mettre en
évidence des facteurs pronostiques néonatals, awoss cherché a savoir si certaines
caractéristiques périnatales étaient liées de fagnificative a la présence de handicaps ou
de décés ou au contraire liées a une évolution sagsielle. Compte tenu du faible
échantillonnage, pour les analyses statistiqueas ravons défini deux types d’évolution

comme criteres de jugements principaux :

- Evolution défavorable comprenant les enfants décénhé période néonatale ou les
enfants survivants présentant une PC (handicapumet®u cognitif) quels que soient
son type et sa sévérité et associée ou non a ilep®e, une déficience sensorielle. Et
ceux affectés par des troubles cognitifs plus ubdivec ou sans déficience
intellectuelle légére mais impliquant un véritabbehec scolaire de la classe
préparatoire.

- Evolution favorable pour tous les enfants survigaimdemnes de toute séquelle avec
un bilan neuropsychologique qualifié de satisfaiskams tous les domaines évalués et

suivant une scolarité ordinaire sans probleme.
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Pour faire les comparaisons statistigues, nous sawditisé un test de Fischer pour les

variables catégorielles et un test de Mann-Whipmayr les variables continues.
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Résultats

Caractéristigues périnatales

Les tableaux | a V résument les difféerents éevénésngérinatals pour I'ensemble de
I'échantillon (n=38), mais également en fonctionldesévérité de 'EAI : EAI de grade |

(n=11) et EAI de grade Il et lll (n=27).

38 nouveau-nés ont été inclus dans I'étude, 1@sfilt 26 garcons, nés entre 36 SA et 41
SA+6, soit un age gestationnel médian de 39 SAtpesant entre 2180 grammes et 4870
grammes, soit un poids de naissance médian de@@8imes. L’age médian de la mére était

de 30 ans.

Les enfants sont nés hors d’'une maternité de nilledans 66% des cas.

La césarienne en urgence représentait la moitiénbekes d’accouchement (53%) suivie par

la voie basse instrumentale (39,5%).

Dans 26 cas (68%), il existait un événement sdiginene circulaire serrée du cordon chez 8
enfants, un arrét de la circulation foetoplacertajprocidence du cordon, hématome
rétroplacentaire) chez 7 enfants, un contexte hegigue (hémorragie de Benckiser,
hémorragie placentaire, transfusion foetomaterndi@s 4 cas et une expulsion prolongée et
difficile (dystocie des épaules, déflexion de lgetietale, bassin rétréci, non progression de

'engagement et de la dilation) dans 7 cas.

Chez plus de 90% des enfants, une anomalie du eyttardiaque foetal pendant le travail a
éte enregistrée alors qu’un liquide amniotigue medmu teinté n’était présent que dans 37%

des cas.
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En salle de naissance, les trois quarts des er(f&#fs) ont été intubés, 6 (16%) ont nécessité
un simple support ventilatoire transitoire et 3 ag$ n’'ont recu aucune réanimation.
L’administration d’adrénaline et/ou la réalisatidiun massage cardiague externe n’ont été

effectuées que dans 34% des cas.

A 5 minutes de vie, 71% des enfants présentaiersdcare d’Apgar inférieur ou égal a 5 et
pour 29% des enfants, il était inférieur ou égal & 10 minutes de vie, plus d'un tiers des
enfants (37%) présentaient encore un score d’Apdérieur ou égal a 5 et 13% inférieur ou

égal a 3.

Le pH au cordon n’a pu étre obtenu que dans 20ietsssur 38 (53%). Le pH au cordon
médian, pour ces enfants, était de 7,06. Une vaigtement inférieure a 7 était retrouvée

dans 60% des cas.

Dans la premiéere heure de vie, la médiane du téise était de -14 mmol/L, celle du pH de
7,21 et la médiane du taux de lactates était d&OIBmol/L. Une acidose métabolique sévere
selon les criteres de la Société Francaise de N@oga était objectivée chez 53% des

enfants.

La grande majorité des enfants (74%) est arrivéeéanimation néonatale avant la 6eme

heure de vie.

Un traitement par hypothermie a été instauré daris’6 des cas.

11 enfants ont présenté une EAI de stade |, 2Inenfane EAI de stade Il et 6 enfants une

EAI de stade llI.
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La moitié des enfants (56%) ayant présenté une deAgrade Il ou Ill avait des lésions
d’'ischémie a I'IRM cérébrale. Chez les enfantsiatsed’une EAI de grade lll, il s’agissait de
lésions d’ischémie diffuses, bilatérales, englolbesinoyaux gris centraux, le corps calleux et
les régions cortico sous corticales (frontales, prales et pariéto-occipitales). Pour les
enfants ayant souffert d’'une EAI de grade I, Iésuitats anormaux de I'lRM cérébrale
étaient hétérogenes allant de l'atteinte cérélutifilese identique aux EAI de grade lll, a des
Iésions d’ischémie moins étendues, unilatéraldeaatlisées soit a une région cortico sous
corticale, soit a une partie du corps calleux o8 deyaux thalamiques. La sévérité de
l'atteinte ischémique a I'IRM cérébrale était céégé a la gravité du handicap de I'enfant.

Aucune lésion cérébrale n'a été retrouvée a I'lRidzles EAI de grade |.

67% des patients du groupe EAI de grade Il etntlsouffert de convulsions cliniques et/ou

infra cliniques pendant la période néonatale.

Devenir

Dans notre cohorte, nous avons 5 enfants décédisrienle néonatale (13%).

Parmi les 33 survivants, 67% ont été suivis pamgadecin néonatologue jusqu’'a 18/24 mois

mais seulement 30% jusqu’a I'age préscolaire dads

Nous avons retrouvé pour I'échantillon total 39,%%&volution défavorable et 60,5%

d’évolution favorable.

Le graphe | décrit le devenir neurologique a 6em$onction du stade de I'EAI.

Chez les enfants ayant souffert d'une EAI de grHfjenous avions 100% d’évolution
défavorable : 5 enfants étaient décédés en péniédeatale et 1 enfant présentait un handicap

jugé sévere avec une PC mixte de type quadriptgistique et dystonique Palisano V, ainsi
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gu’une déficience cognitive profonde (QI<55), unedgé et cécité bilatérales et une épilepsie

Iésionnelle.

Tous nos enfants ayant présenté une EAIl de gragkaiént vivants, indemnes de toute
séquelle avec un bilan neuropsychologique quatiBésatisfaisant dans tous les domaines
évalués (les notes obtenues étaient toujours |ués au 25" percentile ou au-dessus de la
norme inférieure). Leur scolarité s’'était déroujésqu’a présent sans encombre et ils ne

présentaient pas de trouble du comportement oa pgersonnalité.

Parmi les 21 enfants ayant présenté une EAI deegtadl2 (57%) avaient un devenir

identique aux EAI de grade | et 9 enfants (43%3¥@néaient des séquelles :

- 1 enfant présentait un handicap sévere avec unemi& de type quadriplégie
spastique et dystonique Palisano V ainsi qu’'unecigéice cognitive profonde
(QI<55) et une épilepsie lésionnelle.

- 5 enfants étaient atteints d’'un handicap jugé n@d&vec 2 enfants porteurs d’'une
PC de type diplégie spastique Palisano |, assariae retard mental modéré (QIT
entre 60-80). 2 autres patients présentaient usmta cognitive modérée (QIT entre
60-80), associée a une dysphasie, une dyspraxgetralgbles attentionnelles et pour
'un deux, associée a une épilepsie lésionnellecihgquiéme patient souffrait d’'une
déficience motrice isolée : PC mixte avec une pétrésie spastique Palisano Il, une
attitude dystonique et des mouvements athétosiques.

- 2 enfants présentaient des troubles isolés du dengdysphasie, avec un QIT calculé
a 60 pour I'un et 88 pour l'autre.

- 1 enfant présentait des troubles du comportemegdrtggnant au spectre autistique et

un QIT calculé a 78.
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Facteurs pronostigues

Les tableaux VI a XXII présentent I'associationreries parametres périnatals et le devenir

des enfants ayant présenté une EAI a la naissaecme.

Une acidose métabolique sévere mesurée dans lagpecneure de vie était significativement
associée a une évolution défavorable dans 65% atesantre 11% d’évolution défavorable

en I'absence d’acidose métabolique sévere mesaréeld premiére heure de vie (p=0,001).

Une arrivée en réanimation néonatale apres lams&ibeure de vie était significativement
associée a une évolution défavorable dans 70% atesantre 29% d’évolution défavorable
pour les enfants pris en charge en réanimation aiélen avant la sixieme heure de vie

(p=0,03).

Un examen neurologique anormal a 7 jours de vié éignificativement associé a une
évolution défavorable dans 90% des cas contre 2&¥oldtion défavorable pour les enfants

ayant présenté un examen neurologique normal &g gte vie (p£3.

Un EEG (tracé de fond) anormal & 7 jours de viet &ignificativement associé a une
évolution défavorable dans 100% des cas contre dB¥olution défavorable lors d’'un EEG

(tracé de fond) normal a 7 jours de vie (pas dalpur).

Une IRM cérébrale anormale a la fin de la premggmaine de vie était significativement
associée a une évolution défavorable dans 100%aesontre 0% d’évolution défavorable

lors d’'une IRM cérébrale normale a la fin de lanpieye semaine de vie (pas de p-valeur).

Un examen neurologique anormal a 18/24 mois étaitfcativement associé a une évolution
défavorable dans 100% des cas contre 11,5% d'éeonltéfavorable lors d’'un examen

neurologique normal a 18/24 mois (pas de p-valeur).
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Les caractéristiques périnatales suivantes n’dtp&s liées significativement a une évolution

défavorable :

les niveaux | et Il de soin de maternité (p=0,73).

- un liquide amniotique méconial ou teinté (p=0,49).

- un score d’Apgar inférieur ou égal a 3 (p=0,72)adhbl (p=0,47) a 5 minutes de vie et
un score d’Apgar inférieur ou égal a 3 (p=1) ou(p*,49) a 10 minutes de vie.

- l'administration d’adrénaline et/ou la réalisatidiun massage cardiaque externe en
salle de naissance (p=0,30).

- un EEG (tracé de fond) n°1 anormal (p=0,37).

- des convulsions cliniques et/ou infra cliniquegpériode néonatale (p=0,10).

65% des enfants ayant bénéficié de I'hypotherméest une évolution favorable (p=0,51).
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EAIl (n=11) EAIL Il etlll (n=27) | Total (n=38) p-valeur
(test de Mann-Whitney)
Age maternel 32 (24-36) | 30 (28-34) | 30 (27-35) | 0.82
Age gestationnel | 39+6 (39+0; 41+0)| 39+5 (38+3 ; 40+6) | 39+6 (38+5 ; 40+6)| 0,57
Poids de 3120 (2750-3360) | 3060 (2860-3680)| 3090 (2830-3605) | 0,96
Naissance

Tableau t Médianes et interquartiles de I'age maternehéas), de I'age gestationnel (semaines d’aménqretét
poids de naissance (grammes) pour la totalitéadddintillon (n=38) et en fonction de la classifmatSarnat et Sarnat
: EALL (n=11)/EAI Il et Il (n=27).

EAIl (n=11) EAIll etlll (n=27) | Total (n=38) p-valeur
(test de Fisher)
n % n % | n %
Sexe 0,27
Masculin 6 54.5%| 20 74,1% | 26 68,4%
Féminin 5 455%)| 7 25,9% | 12 31,6%
Niveau de soin de 0,46
maternité
Niveau IlI 5 455%| 8 29,6%| 13 34,2%
Niveau I ou Il 6 54,5%| 19 70,4% | 25 65,8%
Mode
d’accouchement 1 9%)| 2 74% | 3 7,9% | 1
VB simple 5 45 5%| 10 37% | 15 39,5% | 0,72
VB instrumentale | 5 45,5%]| 15 55,6% | 20 52,6% | 0,72
Césarienne en
urgence
Evénement 0,44
sentinelle 9 81,8% | 17 63% | 26 68,4%
Oui 2 18,2%| 10 37% | 12 31,6%
Non
Evénement 9/11 81,8% | 17/27 62,9% | 26/38 68,4%
sentinelle
3 27,3%| 5 18,5% | 8 21,1% | 067
Circulaire serrée du
cordon
2 18,2%| 5 18,5% | 7 18,4% | 1
Arrét circulation
foetoplacentaire 3 27,3%| 4 14,8% | 7 18,4% | 0,39
Expulsion prolongée
et difficile 1 9,1%| 3 111% | 4 10,5% | 1
Contexte
hémorragique
ARCF 0,52
Oui 10 90,9%| 24 96% | 34 94,4%
Non 1 9,1%| 1 4% | 2 5,6%
LA méconial ou 0,49
teinté 3 27,3%| 11 40,7% | 14 36,8%
Oui 8 72,7%]| 16 59,3% | 24 63,2%
Non

Tableau Il : Caractéristiques périnatales pour la totalit€@thantillon (n=38) et en fonction de la clagsifiion
Sarnat et Sarnat : EAI | (n=11)/EAI Il et lll (n=R7

32



EAI'l (n=11) EAIIl etlll (n=27) | Total (n=38) p-valeur
(test de Fisher)

n % n % | n %

Apgar <ou=3a5min 0,45

Oui 2 18,2% 9 33,3% 11 28,9%

Non 9 81,8%| 18 66,79 27 71,1%

Apgar <ou=5a5min 0,70

Oui 7 63,6%| 20 74,1% 27 71,1%

Non 4 36,4%| 7 25,99 11 28,9%

Apgar <ou =3 a 10 min 1

Oui 1 9,1% 4 14,8% 5 13,2%

Non 10 90,9%| 23 85,2% 33 86,8%

Apgar <ou =5 a 10 min 0,16

Oui 2 18,2%| 12 44,4% 14 36,8%

Non 9 81,8%| 15 55,6% 24 63,2%

Tableau Il : Score d’Apgar inférieur (<) ou égal (=) & 3 é&,a 5 et 10 minutes de vie (min) pour la totadié
I'échantillon (n=38) et en fonction de la clagsifiion Sarnat et Sarnat : EAI | (n=11)/EAI Il t{h=27).

EAIl (n=11) EAIll etlll (n=27) | Total (n=38) p-valeur
(test de Mann-
Whitney)
pH au cordon 7,16 (7,13-7,26)| 6,98 (6,81-7,13) | 7,06 (6,83-7,21)| 0,11
Déficit base a H1 -13,5 (-16,5;-10,5)| -14 (-19,5;-9,5)| -14  (-19,0;-10,0)| 0,55
Taux de lactatesa H1 | 11,5 (8,05-14,0)| 12,95 (7,70-19,75)| 12,7 (8,0-18,5)| 0,51
pH a H1 7,23 (7,17-7,30)| 7,20 (7,09-7,30) | 7,21 (7,14-7,30)| 0,54

Tableau IV : Médiane et interquartiles du pH au cordon, edianes et interquartiles du déficit base (mmoldL) taux
de lactates (mmol/L) et du pH, réalisés dans lenfinee heure de vie (H1), pour la totalité de I'édillon (n=38) et en
fonction de la classification Sarnat et SarrgAt | (n=11)/EAI Il et lll (n=27).
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EAI'l (n=11) EAIll etlll (n=27) | Total (n=38) p-valeur
(test de Fisher)

n % n % | n %
pH au cordon réalisé 0,49
Oui 7 63,6%| 13 48,1%| 20 52,6%
Non 4 36,4%| 14 51,9%| 18 47,4%
Acidose métabolique 0,29
sévere a H1
Oui 4 36,4%| 16 59,3% | 20 52,6%
Non 7 63,6%]| 11 40,7%| 18 47,4%
Arrivée et prise en 0,69
charge en RN aprés H6
Oui 2 18,2%| 8 29,6% | 10 26,3%
Non 9 81,8%| 19 70,4% | 28 73,7%
Hypothermie 0,72
Oui 6 54,5%| 17 63% | 23 60,5%
Non 5 45,5%)| 10 37%| 15 39,5%
Déces Pas de p-valeur
Oui 0 0%)| 5 18,5% | 5 13,2%
Non 11 100%| 22 81,5%| 33 86,8%
IRM cérébrale Pas de p-valeur
anormale
Oui 0 0%| 15 55,6% | 15 39,5%
Non 11 100%| 12 44,4% | 23 60,5%
Convulsionscliniques Pas de p-valeur
et/ou infra cliniques
Oul 0 0%| 18 66,7% | 18 47,4%
Non 11 100%]| 9 33,3%| 20 52,6%
Suivi jusqu’a 18/24 11/11 22/27 33/38 <10°
mois
Oui 2 18,2%| 20 90,9% | 22 66,7%
Non 9 81,8%| 2 9,1%| 11 33,3%
Suivi jusqu’'a 4/5 ans 11/11 22/27 33/38 Pas de p-valeur
Oui 0 0%| 10 455% | 10 30,3%
Non 11 100%| 12 54,5% | 23 69,7%

Tableau V: Caractéristiques périnatales pour la totalit@étshantillon (n=38) et en fonction de la classfion Sarnat
et Sarnat : EAl | (n=11)/EAI Il et lll (n=27).

H6 : la sixiéme heure de vie.

RN : réanimation néonatale.

H1 : premiére heure de vie.

34



Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Total (n=38) 23 60,5% 15 39,5% Pas de p-valeur
EAIl (n=11) 11 100% 0 0%
EAl Il (n=21) 9 42,9% 12 57,1%
EAI Il (n=6) 0 0% 6 100%

Tableau VI : Evolution & court et long terme, des enfants agagsenté une EAl néonatale, pour la totalité de
I'échantillon (n=38) et en fonction de la classiion Sarnat et Sarnat : EAI | (n=11), EAI Il (n32EAI Il (n=6).

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Niveau | ou Il de soin de
maternité (n=25) 16 64% 9 36% 0,73
Niveau Il de soin de
maternité (n=13) 7 53,8% 6 46,2%

Tableau VII : Evolution a court et long terme, des enfants tipeésenté une EAI néonatale, en fonction du nivkau
soin de la maternité : niveau Il vs niveau | ou Il

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Evénement sentinellgn=26) | 16 61,5% 10 38,5% 1
Absence d’événement
sentinelle(n=12) 7 58,3% 5 41,7%

Tableau VIII : Evolution & court et long terme, des enfanttipaésenté une EAI néonatale, en fonction de la
présence d’'un événement sentinelle.
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Evolution favorable Evolution défavorable p-valeur
(test de Fisher)
n % n %
Circulaire serrée du cordon
(n=8) 5 62,5% 3 37,5% 1
Arrét de la circulation
foetoplacentaire(n=7) 4 57,1% 3 42,9% 1
Expulsion prolongée et difficile
(n=7) 5 71,4% 2 28,6% 0,68
Contexte hémorragique
(n=4) 2 50% 2 50% 1

Tableau IX : Evolution a court et long terme, des enfantstipaésenté une EAI néonatale, en fonction du type
d’événement sentinelle.

Evolution favorable Evolution défavorable p-valeur
(test de Fisher)
n % n %
LA méconial ou teinté(n=14) | 7 50% 7 50% 0,49
Absence de LA méconial ou
teinté (n=24) 16 66,7% 8 33,3%

Tableau X: Evolution a court et long terme, des enfant)apaésenté une EAI néonatale, en fonction dedagmce
d’un liquide amniotique (LA) méconial ou teinté.

Evolution favorable Evolution défavorable p-valeur
(test de Fisher)
n % n %
pH au cordon < 7,00
(n=12) 9 7% 3 25% 0,64
pH au cordon > ou = 7,00
(n=8) 5 62,5% 3 37,5%

Tableau Xl : Evolution a court et long terme, des enfants)aipaésenté une EAI néonatale, en fonction deleuvalu
pH au cordon : pH < 7,00 vs pH > ou = 7,00.
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Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Apgar <ou=3a5min
(n=11) 6 54,5% 5 45,5% 0,72
Apgar >3 a5 min
(n=27) 17 63% 10 37%
Apgar <ou=5a5min
(n=27) 15 55,6% 12 44,4% 0,47
Apgar >5 a5 min
(n=11) 8 72,7% 3 27,3%
Apgar <ou =3 a 10 min
(n=5) 3 60% 2 40% 1,00
Apgar >3 a 10 min
(n=33) 20 60,6% 13 39,4%
Apgar <ou =5 a 10 min
(n=14) 7 50% 7 50% 0,49
Apgar >5 a 10 min
(n=24) 16 66,7% 8 33,3%

Tableau XII : Evolution a court et long terme, des enfantsiapaésenté une EAI néonatale, en fonction du score

d’Apgar a 5 et a 10 minutes de vie.

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Adrénaline et/ou MCE
(n=13) 6 46,2% 7 53,8% 0,30
Absence d'adrénaline et/ou
MCE (n=25) 17 68% 8 32%

Tableau XIII : Evolution & court et long terme, des enfanttipaésenté une EAI néonatale, en fonction de la
nécessité d’adrénaline et/ou d’'un massage cardiexjeene (MCE) en salle de naissance.
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Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Acidose métabolique sévére
a H1 (n=20) 7 35% 13 65% 0,001
Absence d’'acidose
métabolique sévére a H1
(n=18) 16 88,9% 2 11,1%

Tableau XIV : Evolution a court et long terme, des enfantfipaésenté une EAI néonatale, en fonction de la
présence d’une acidose métabolique sévere danertague heure de vie (H1).

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Arrivée et PEC en RN > H6
(n=10) 3 13% 7 70% 0,03
Arrivée et PEC en RN < ou
= H6 (n=28) 20 71,4% 8 28,6%

Tableau XV : Evolution & court et long terme, des enfantiapeésenté une EAI néonatale, en fonction de tdeu
d’arrivée et de prise en charge (PEC) en réanimattmnatale (RN) : Apres la sixieme heure de viEl§»vs avant la
sixieme heure de vie (< ou = H6).

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
EEG n°1 Anormal 0,37
(n=32) 18 56,3% 14 43,7%
EEG n°1 Normal
(n=6) 5 83,3% 1 16,7%

Tableau XVI : Evolution a court et long terme, des enfants agagsenté une EAI néonatale, en fonction du tdecé
fond du premier électroencéphalogramme (EEG nAhjormal vs Normal.
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Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
EEG a J7 Anormal Pas de p-valeur
(n=11) 0 0% 11 100%
EEG a J7 Normal
(n=27) 23 85,2% 4 14,8%

Tableau XVII : Evolution & court et long terme, des enfantsiapaésenté une EAI néonatale, en fonction du tdacé
fond de I'électroencéphalogramme réalisé a laditadoremiere semaine de vie (J7) : Anormal vs Ndrm

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Convulsions 0,10
(n=18) 8 44 ,4% 10 55,6%
Absence de convulsions
(n=20) 15 75% 5 25%

Tableau XVIII : Evolution a court et long terme, des enfantapaésenté une EAI néonatale, en fonction de la

présence de crises convulsives cliniques et/oa tifniques au cours de la période néonatale.

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Examen clinique a J7 <10°
Anormal (n=10) 1 10% 9 90%
Examen clinique & J7
Normal (n=28) 22 78,6% 6 21,4%

Tableau XIX : Evolution & court et long terme, des enfantiapeésenté une EAI néonatale, en fonction de e
clinique a la fin de la premiére semaine de vi¢ (Jormal vs Normal.
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Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
IRM cérébrale a J7 Anormale Pas de p-valeur
(n=15) 0 0% 15 100%
IRM cérébrale a J7 Normale
(n=23) 23 100% 0 0%

Tableau XX : Evolution & court et long terme, des enfantsiapaésenté une EAI néonatale, en fonction de I'lRM
cérébrale réalisée a la fin de la premiere sendenge (J7) : Anormale vs Normale.

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Examen clinique a 18/24 Pas de p-valeur
mois Anormal (n=7) 0 0% 7 100%
Examen clinique & 18/24
mois Normal (n=26) 23 88,5% 3 11,5%

Tableau XXI : Evolution a court et long terme, des enfantfipaésenté une EAI néonatale, en fonction de trexa
clinique a 18/24 mois : Anormal vs Normal.

Evolution favorable

Evolution défavorable

p-valeur
(test de Fisher)

n % n %
Hypothermie 0,51
(n=23) 15 65,2% 8 34,8%
Pas d’'Hypothermie
(n=15) 8 53,3% 7 46,7%

Tableau XXII : Evolution a court et long terme, des enfantsiapeésenté une EAI néonatale, en fonction du

traitement par Hypothermie.
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Graphe | : Devenir a I'age scolaire des enfantsibgeesenté une EAI néonatale, en fonction du gdad¢EAI ;
EAI | (n=11), EAI Il (n=21) et EAI lll (n=6).
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Discussion

Devenir

Nous avons retrouvé un pourcentage de mortalitérpopable aux données de la littérature
dont nous disposons : 13% dans notre étude, 13%ldamde deRobertsoren1989 (13), 12%
dans I'étude déixon et Badawien 2002 (14), et une mortalité jusqu'a 27% dans |'étae

Pierrat en 2005 (15).

Tous grades d’EAI confondus, nous obtenons 60,5%vadlition favorable et 39,5%
d’évolution défavorable. Résultats également coaigas a I'étude d®ixon et Badawien
2002 (14) et a la méta-analyse Bé en 2008 (16) avec respectivement 39% et 47%

d’évolution défavorable.

Chez les enfants ayant présenté une EAI de graueul avons 100% d’évolution favorable,
pour ceux ayant présenté une EAI de grade Ill, 100%olution défavorable. Parmi les EAI
de grade IlI, on retrouve 57% d’évolution favoralde 43% d'évolution défavorable.
La méta-analyse dBin en 2008 (16) rapporte 100% de devenir favorable cleezHAI de
grade |, 100% de devenir défavorable chez les EAdrdde Il et 32% d’évolution défavorable
chez les EAIl de grade Il. Cependant a l'intérie@me de cette méta-analyse, les études sont
tres hétérogenes d’une part, par leurs critéraxcld$ion et d’autre part, par leurs prises en

charge néonatales qui ne sont pas spécifiées.

Dans notre cohorte, pour 3 enfants, alors qudékeloppement psychomoteur s'est avéré
satisfaisant, que I'examen neurologique a 2 ansdtactement normal, notre évaluation a mis
en évidence des troubles cognitifs mineurs a I'égaaire. Pour 2 enfants, il s’agissait de

troubles du langage isolé (dysphasie) et pour Jarénfi’'un trouble du comportement
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appartenant au spectre autistique. Ces troublésnéta l'origine d’anomalies du bilan

neuropsychologique avec un QIT abaissé (<80) peux di’entre eux et étaient la cause de
véritables difficultés scolaires avec notamment Ueeure non acquise en fin de classe
préparatoire. Le bilan a permis de mettre en plawe prise en charge adaptée (orthophonie
intensive, psychologue, neuropédiatre). Une ortemrteen CLIS a été nécessaire pour 1 des 3

enfants.

Nous avons extrait ces 3 enfants présentantragisles cognitifs subtils du groupe des enfants
strictement indemnes de séquelles. Il est diffialle tirer une conclusion de ce faible
échantillonnage (3/21) qui ne peut étre représién@an ne peut donc pas affirmer que ces
troubles mineurs peuvent étre attribués a I'EAledt a noter quand méme que pour ces 3
enfants, I'IRM cérébrale néonatale présentait ds®hs d’ischémie, peu étendues, localisées a
une partie des zones cortico sous corticales (pdg postérieures, pariéto-occipitales,
bourrelet du corps calleux). Pourtant les quelgdmsnées de la littérature s’intéressant aux
séquelles mineures des enfants ayant présentéAlmeéEnatale suggérent qu’elles ne sont pas
a négliger. Dans I'étude deobertsonen 1989 (13), les fonctions intellectuelles telipe la
lecture, I'écriture, le vocabulaire, le calcul étai significativement plus faibles dans les EAI
modérées a séveres (Il et lll) que dans les EAériEg (1) ou les témoins. En revanche, les
performances scolaires étaient identiques entreElk mineures (I) et les témoins. Plus
récemmentMarlow en 2005(17) confirme cette tendance. Il rapporte une feége élevée de
troubles cognitifs a I'adge scolaire (7 ans) chez @afants indemnes de déficience motrice. Les
troubles des apprentissages touchés étaient leidns exécutives, I'attention, la mémoire et
le langageGonzalez et Milleen 2006 (18) insistent sur le fait que les séqsiellelong terme

de 'EAIl ne se résument pas a I'atteinte motricquet 'absence d’anomalie au bilan des 18/24
mois ne doit pas faire conclure de maniére hatiume évolution favorabléviosteren 2002
(19) met en évidence un risque plus élevé de pmdde de comportements tels

gu’hyperactivité, anxiété, distractibilité ou ddtiltés d’interaction avec les autres.
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Il apparait donc indispensable de suivre les eafagant présenté une EAI a la naissance a
terme de facon rapprochée et prolongée, jusquia lde la classe préparatoire au moins, afin
de pouvoir dépister d’éventuels troubles cognitifsxeurs, passant inapercus jusqu’a I'age
scolaire. En effet ces troubles des apprentissageki comportement sont a l'origine d’échec
scolaire alors que la fonction intellectuelle pétre normale et nécessitent une prise en charge
rééducative qui n'a d’intérét que si elle est maseplace a temps. Cela est valable méme si
I'évaluation clinique a 18/24 mois est jugée satssnte au niveau du développement
psychomoteur, de I'examen neurologique et du lamgddans notre étude, on note que
seulement 9 sur 21 des enfants ayant présentéAingeEgrade Il (43%) ont été suivis jusqu’a
4/6 ans. Au vu du pronostic incertain et d’'une atioh défavorable dans 25 a 50% des cas

chez les EAI de grade ll, tous les enfants auralérétre suivis jusqu’a I'age scolaire

Facteurs pronostigues

Dans notre échantillon, on note une répartitiorgat@ des sexes, ce qui n'était pas attendu
puisqu’on ne retrouve pas dans la littérature dgipposition particuliére a I'anoxo ischémie

en fonction du sexe.

Nous n’avons pas étudié le facteur : « grossess#édmilement anormal » car celui ci était
présent en trop faible proportion dans notre pdmra(3 cas sur 38). Or, on sait d’'aprés la
littérature qu’il est tres important de recherclesrfacteurs de risque antepartum : a l'instar du
retard de croissance intra utérin et/ou de la teeégnavidique qui sont reconnus comme
facteur de risque identifié d’AP (20). Mais notreide nous montre également que lI'anoxo
ischémie périnatale peut donc survenir dans leecakine grossesse dite de déroulement
normal. Cela nous incite a ne pas relacher laangi et a surveiller le déroulement du travail
en toutes circonstances méme lorsqu’aucune domadarthmnese ne nous fait craindre une

telle évolution.
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Dans prés de 70% des cas un événement sentinebergenu pendant le travail, que lI'on a
identifie comme la cause de I'hypoxie. Cet accid@nimanifestait pendant la surveillance du
travail par des anomalies du rythme cardiaque fgetalnous avons retrouvées dans la majorité
des cas. Méme si dans notre étude nous n’avonspgagiqguement relevé le type d’anomalies
du rythme cardiaque foetal, il était suffisammeratvg pour impliquer une extraction du feetus
en urgence : soit par césarienne (53% des naisgaisoi par extraction instrumentale (39,5%
des naissances). Cela confirme donc la grandebd@dsde ces deux marqueurs dans le

diagnostic d’asphyxie périnatale (21).

La présence d'un liquide méconial était en revanghedt rare, ce qui confirme la faible
sensibilité de ce marqueur retrouvé dans la liiéea 37% des nouveau-nés ayant souffert
d’anoxo ischémie périnatale dans notre étude, 38%ondbuveau-nés dans I'étude ldmwv en

2001 (22).

Nous n'avons pas retrouvé dans la littérature deétaiions entre le devenir et la cause de
I'anoxo ischémie périnatale. Nos résultats ne nemnitpas que la présence d'un évenement
sentinelle est un facteur prédictif de séquelles. @us les différents types d’événements
sentinelles pris séparément ne sont également padlés a un devenir défavorable ou

favorable.

Dans notre étude, le score d’Apgar est peu infafmkibs 4 criteres analysés (un score
d’Apgar inférieur ou égal a 5 a 5 minutes puis arifiutes et un score d’Apgar inférieur ou
égal a 3 a 5 minutes puis a 10 minutes) n’étaiaatgssociés significativement a une évolution
défavorable ou favorable. Dans la littérature otmoreve le score d’Apgar, essentiellement,
comme marqueur sensible d’'une AP, son caractedictiféd’'un devenir défavorable apparait
discriminant et significatif dans I'étude tonsteren2002 (19) uniquement s'il est inférieur a

3 a 5 minutes. Le principe d'utilisation d’un scexs d’étre le plus objectif possible. Le score
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d’Apgar, universellement utilisé, est malheureusens@uvent fait a posteriori et est variable
d’'un examinateur a l'autre. Cette subjectivité obateur dépendante est présente dans notre
étude car on retrouve a plusieurs reprises desradiogis entre ce qui est décrit sur la
réanimation en salle de naissance et le score @rpggos résultats statistiques sur « score
d’Apgar et devenir a long terme » ne sont pas Baatifs, encore une fois limités par le faible
échantillonnage mais aussi probablement par ce d&bsubjectivité. Le score d’Apgar ne peut
donc étre retenu en tant qu’élément pronostiquse ilimite a la description de I'adaptation

extra-utérine.

Une prise en charge non optimale ou inefficaceatle sle naissance est un facteur prédictif
significatif d’infirmité motrice cérébrale en cae digne d’asphyxie périnatale (23). Dans notre
cohorte, la réanimation en salle de naissance sistérpour tous les enfants de I'étude en, au
moins, une ventilation au masque, méme de courgedet pour 29 enfants en une intubation
nasotrachéale. La nécessité d’administration dreadige et/ou d’'un massage cardiaque externe
n'était pas liée au devenir défavorable a long éeferimanen 1996 (24), n'a pas mis en
évidence de relation entre la nécessité d’un massagliaque externe et la gravité de I'EAI.
Le critere « prise en charge optimale » n'a pu étralié du fait d’'un défaut d’informations

reportées dans les dossiers sur la réanimatioalknde naissance.

Un des criteres essentiels d@nhericain College of Obstetricians and Gynecoltgiand
Americain Acadamy of PediatriqdCOG-APP) permettant d’attribuer une EAI néoratal
une asphyxie perpartum est basé sur la mise eeré®gdd’'une acidose métabolique sévéere sur
le prélevement sanguin au cordon avec un pH inféne égal a 7 et un déficit base supérieur
ou égal a -12mmol/L (21). Pourtant nous ne dispeshnpH au cordon que dans un cas sur
deux. Cela s’explique par le fait que 66 % dessaaises étaient « out born » (en dehors d’'une

maternité de niveau lll) ou le prélevement au cord@st pas systématique. Dans notre série,
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la valeur du pH au cordon n’est pas corrélée alemievCe sujet est controversé dans la
littérature. Sa valeur inférieure ou égale a 7 le&st de facon significative a un avenir
défavorable dans I'étude déctory en 2004 (25). Dans I'étude @&onzalez de Diosn 2000
(26), la valeur abaissée du pH au cordon est ugqurear sensible d’AP mais n’est pas associee
forcément au devenir défavorable. Le nombre trapldade pH au cordon réalisé dans notre

étude ne nous permet pas d’obtenir des résultifisatifs et représentatifs sur ce sujet.

Dans notre série, la présence d'une acidose méabokévéere (Déficit base > ou = -16
mmol/L et/ou taux de lactates > ou = 11mmol/L) sasite ou découverte dans la premiére
heure de vie est associée de facon significativedewenir défavorable au long terme.
Contrairement au pH qui peut étre modifié par lanposante respiratoire de l'acidose, le
déficit base est le témoin direct de I'acidose indligue persistante. Nous pouvons donc
souligner I'importance de la recherche précocéatddose métabolique dans la premiére heure
de vie chez un nouveau-né ayant présenté des éoudlel 'adaptation a la vie extra utérine
puisqu’elle permet, associée a des signes neuqulegj de conforter le diagnostic d’EAI
périnatale et de donner une idée sur la gravit@laide I'EAI mais également sur le devenir au

long terme.

Une arrivée et une prise en charge en réanimagonatale apres la sixieme heure de vie sont
lies de fagon significative a un avenir défavagaBlar contre, le critére « naissance en dehors
d’un niveau lll de maternité » n’est pas corrélédauenir défavorable. Ces constatations nous
permettent de supposer que c'est la précocité dpnse en charge réanimatrice qui va
influencer le pronostic de I'enfant. Le transfeaipide du nouveau-né a par ailleurs I'intérét

d’instaurer rapidement une hypothermie neuroprotect
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Les stades | et lll de la classification SarnaSatnat sont des facteurs prédictifs majeurs.
Ainsi, I'examen clinique initial dans les premietesures de vie conserve une place essentielle
dans l'appréciation du pronostic neurologique defargs nés dans un contexte d’asphyxie
périnatale et la performance des examens paraatinidisponibles actuellement ne doit pas le
faire négliger. Certains auteurs estiment méme rgu’@valuation clinique standardisée et
répétée est aussi fiable sur le plan pronostiqaedegiexamens les plus modernes (Riiray

en 2010 (28), insiste sur le fait que plus I'exanmmurologique est réalisé a distance de
I'accident anoxo ischémique mais également devédale I'hypothermie et de toute drogue
sédative, plus il est fiable en terme de pronodfiexploration détaillée des dossiers met en
évidence, dans les pratiques d’il y a 6 ans, I'nbsale cotation systématique de la sévérité de
'EAI : pour 1/3 des enfants le stade de 'EAI sela classification Sarnat et Sarnat n'apparait
jamais. Celle-ci s’est donc faite a posteriopaxtir des éléments du dossier. On ne retrouve,
également, aucun protocole standardisé sur lailang clinique neurologique : I'annotation
des examens neurologiques est retrouvée dansfiéeedis dossiers avec une fréquence trés
variable et avec une description trés hétérogéne dossier a l'autre. L'examen clinique
neurologique doit donc étre a la fois précoce etalet en s’attachant a relever tous les criteres
de la classification de Sarnat et Sarnat, puis &oé répété a des moments clés de I'évolution
de l'enfant et retranscrit dans les dossiers add’ad’'une grille d’évaluation clinique

standardisée.

Dans notre étude, nous avons choisi d’analyseatteen clinique neurologique a la fin de la
premiére semaine de vie car c'est a cet instarqui& nous obtenions le plus d’examens
neurologiques décrits. Un examen anormal a 7 jalesvie est prédictif d'un devenir
défavorable dans 90% des cas contre 15% d'évolutiéfavorable lors d’'un examen
neurologique normal a 7 jours de vie. Nos résulagsificatifs corroborent les données de la

littérature (27, 28,29).
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L’'IRM cérébrale est reconnue étre la techniqueélérence pour détecter les Iésions causees
par I'anoxo ischémie. Cet examen est de loin les @pécifique pour prédire le devenir
neurologique des nouveau-nés atteints. La coro@élantre les images précoces a la fin de la
premiere semaine de vie et le devenir est tresdgamre IRM cérébrale anormale est fortement
corrélée a une évolution défavorable a court, magtelong terme. (30-34). La constatation
d'une IRM cérébrale précoce normale, avant quinmersj de vie, induit un pronostic
habituellement favorable avec une valeur prédictiégative proche de 100% (35). Nous
pouvons retrouver ces affirmations de la littérataitravers nos résultats.

Pour analyser le facteur pronostique « EEG », nawens étudié le tracé de fond. Les
convulsions infra cliniques ne rentraient pas emme dans cette analyse puisque celles-ci
étaient prises en compte dans le critere « corongstliniques et/ou infra cliniques ». De plus
la littérature nous confirme que c’est le rythmefaled qui est le plus prédictif de handicap et
non la survenue éventuelle de convulsions au abeila période néonatale (3&ire en 2000
(32), démontre que selon le type de tracé de fandrdmier EEG (EEG n°1) réalisé dans les
24 premiéres heures, la valeur pronostique esérdifte : il différencie un EEG n°1 anormal
(hypovolté, discontinu) non lié obligatoirement'@pparition de séquelles et un EEG n°1 trés
pathologique (burst suppression, inactif, plat) 4é fagon systématique a un devenir
défavorable. Dans notre population, nous avons?3@®volution défavorable et un EEG n°1
anormal pour presque tous les patients (84%).

Le premier EEG doit étre tres précoce et branchénddes 12 premieres heures de vie (32,
36). Son intérét est double : analyser le pattdt® Bvant toute sédation ou analgésie et avant
que d’éventuels traitements anticonvulsivants aiiiérent et évaluer le nouveau-né avant la
mise en place de I'hypothermie thérapeutique, &tigpant la gravité initiale de 'EAI et en
confirmant que I'enfant peut étre inclus dans letgeole. La réalisation précoce et prolongée

de 'EEG en réanimation néonatale et son interfiogtalevraient donc étre possible a toute
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heure du jour et de la nuit. L'EEG d’amplitude (&BEavec son accessibilité a tout moment et
sa simplicité de branchement et d’interprétationfart un outil de choix pour I'évaluation
précoce électroencéphalographique de ces nouvea(3i§¢ Par contre il ne remplace pas
'EEG : les artéfacts sont plus fréquents et l&#ean n’est que partiellement exploré (38).

Les données de la littérature soulignent l'im@oce du contréle EEG vers la fin de la
premiére semaine de vie, et I'importance de soruéea au courant des 7 premiers jours
surtout dans les EEG jugés anormaux-intermédiafB®y. Nos résultats montrent une

corrélation significative entre EEG anormal a gepts de vie et devenir défavorable.

Les études CoolCape, Nichd en 2005 et Toby en 2808 que deux méta-analyses ont
démontré l'innocuité et I'efficacité de I'hypotheienthérapeutique sur la réduction du taux
combiné de déces et de handicap sévére a I'ag8 dwik (6-10). L'essai Nichd de 2005 a été
complété, 6 ans plus tard, par une étude montaaet,|'efficacité de I'hypothermie persistait
dans I'enfance avec un impact positif sur les filomst cognitives évaluées a I'age scolaire (6/7
ans) (39). Il est admis aujourd’hui que ce traitetmeeuroprotecteur permet de diminuer les
séquelles motrices et/ou cognitives pour les eafapént présenté une EAlI modérée a séveére, a
la naissance a terme. Il est donc recommandé digumacourante et répond a un protocole
d’inclusion bien précis selon les recommandatioaslad Société Francaise de Néonatologie
(40), avec notamment un début de traitement préaeaet la sixieme heure de vie. Dans notre
étude, I'hypothermie n’était pas encore systématiqu bien protocolisée dans les services,
ainsi nous avons retrouvés ce critére de fagcon gémedans les trois stades d’EAI et avec des
heures de début de traitement trés variable. Nagtaés mettent en évidence une évolution
favorable plus importante chez les patients ayangficié de I'hypothermie. Ces résultats ne
sont pas significatifs et sont a mettre en balgnisque beaucoup d’enfants ayant présenté une

EAIl de grade Il n'ont pas bénéficié de I'hypothezr{89%).
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Conclusion

Les résultats de notre étude sur le devenir au temge des enfants ayant présenté une EAI a
la naissance a terme sont comparables aux donreeda littérature. Cette constatation
positive nous a permis d’estimer nos pratiques cerafficaces et non délétérées stades |

et lll d’EAI sont a eux seuls des facteurs prompsts puissants. Les autres facteurs
pronostiques connus et/ou mis en évidence dane oolrorte ont certes une valeur prédictive
plus faible mais ils trouvent tout leur intérét ddas EAI de grade Il au pronostic incertain.
Ainsi, une acidose métabolique sévere dans la grenhieure de vie (DB > ou = - 16mmol/L
et/ou un taux de lactates > ou = 11 mmol/L), umé&e et une prise en charge en réanimation
néonatale apreés six heures de vie, un examen pgiqoe anormal a sept jours de vie, un
EEG (tracé de fond) anormal a sept jours de vienetIRM cérébrale réalisée a la fin de la
premiere semaine de vie montrant des Iésions dieah sont des éléments essentiels pour
orienter le clinicien mais également les parents I'awolution neurologique de I'enfant.
Cependant, indépendamment de tout pronostic etaldours de I’hospitalisation, tout patient
ayant présenté une EAI, quelle que soit sa séyéalié étre inclus dans un réseau de
périnatalité pour bénéficier d’'un suivi prolongépproché et multidisciplinaire. L’enfant a
risque de paralysie cérébrale doit pouvoir obtdaiplus précocement possible, les prises en
charge adaptées dont il a besoin. De plus, le niédecdoit pas se contenter de I'absence
d’atteinte motrice a 2 ans pour conclure a uneudimi favorable. La surveillance de ces
enfants doit s’effectuer au moins jusqu’a I'agelaice (7 ans), notamment pour dépister une
déficience intellectuelle ou des troubles neuropsiagiques touchant tel ou tel secteur des
apprentissages. En effet, dans notre étude, 3 tenfa@sentent aujourd’hui a 6 ans des
troubles cognitifs ou du comportement isolés aljue leur examen neurologique a 18/24
mois était normal. Pour ces 3 enfants, le dépistagété trop tardif en fin de classe

préparatoire alors échouée. Ainsi dans le cadresdivi de ces enfants, un bilan
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neuropsychologique s’avére indispensable. Il doi éalisé vers 4/5 ans, avant la classe
préparatoire, pour éviter I'échec scolaire, la @ate¢ temps et pour adapter précocement la
prise en charge nécessaire. Par ailleurs, les tgammivent également bénéficier d’'un
accompagnement prolongé. En effet, apres ce véomatsl douloureux, l'insouciance
disparait et ces parents vivent avec la craintdidjgane d’'un avenir complexe pour leur

enfant.

VU ET PERMIS D'IMPRIMER

Grenoble, le 3) A Ol 19!’5

LE DOYEN LE PRESIDENT DE LA THESE

PROFESSEUR

DS * SN
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