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Résumé 

L’objectif :  décrire le devenir neurologique moteur et cognitif à l’âge scolaire, d’enfants 

ayant présenté une encéphalopathie anoxo ischémique (EAI) à la naissance à terme et mettre 

en évidence des facteurs pronostiques néonatals prédictifs de séquelles ou au contraire 

annonciateurs d’une évolution favorable. 

Patients et méthode : nous avons procédé à l’évaluation clinique et neuropsychologique à 6 

ans d’enfants ayant présenté une EAI néonatale. Le fonctionnement intellectuel global a été 

évalué par les échelles de la WPSSI III. Les fonctions attentionnelles, exécutives, visuo-

spatiales, praxiques et sensori-motrices ont été analysées par certaines épreuves de la NEPSY 

et du KABC-2.  

Résultats : 38 nouveau-nés ont été inclus dans l’étude. 5 enfants étaient décédés en période 

néonatale (13%). Parmi les 33 survivants, 67% ont été suivis par un médecin néonatologue 

jusqu’à 18/24 mois mais seulement 30% jusqu’à l’âge préscolaire de 4/5 ans. Nous retrouvons 

pour l’échantillon total 39,5% d’évolution défavorable et 60,5% d’évolution favorable. Avec 

100% d’évolution favorable chez les EAI de grade I, 100% d’évolution défavorable chez les 

EAI de grade III et 43% d’évolution défavorable parmi les EAI de grade II. Les paramètres 

périnatals significativement (p<0,05) associés à une évolution défavorable étaient une acidose 

métabolique sévère mesurée dans la première heure de vie, une arrivée en réanimation 

néonatale supérieure à la sixième heure de vie, un examen neurologique anormal à sept jours 

de vie, un EEG (tracé de fond) anormal à sept jours de vie et une IRM cérébrale anormale. 

Conclusion : Les résultats de notre étude sont comparables aux données de la littérature. Les 

stades I et III d’EAI sont à eux seuls des facteurs pronostiques puissants. Les autres facteurs 

pronostiques néonatals mis en évidence dans notre étude ont certes une valeur prédictive plus  
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faible mais ils trouvent tout leur intérêt dans les EAI de grade II au pronostic incertain. Un 

suivi rapproché, multidisciplinaire et prolongé jusqu’à l’âge scolaire, avec un bilan 

neuropsychologique vers 4/5 ans s’avère indispensable pour tout patient ayant présenté une 

EAI néonatale.  
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Introduction  

L’encéphalopathie anoxo ischémique (EAI) néonatale est une complication sévère de 

l’asphyxie périnatale (AP). L’AP est définie par une insuffisance des échanges gazeux chez le 

fœtus à proximité de l’accouchement. Elle est responsable d’une hypoxie fœtale avec acidose 

sévère, entraînant une mauvaise adaptation cardiorespiratoire à la naissance et des lésions plus 

ou moins sévères des différents organes (cerveau, foie, rein) en fonction de la durée et de 

l’intensité de l’hypoxie.  

L’EAI du nouveau-né à terme n’est pas rare puisqu’elle survient chez 1 à 3 nouveau-nés pour 

1000 naissances vivantes (1). Les conséquences immédiates ainsi qu’au long terme peuvent 

être redoutables. Elle est, en effet, responsable d’une mortalité élevée, à l’échelle mondiale, 

estimée à 23% des 4 millions de décès néonatals annuels (2,3) et est également source de 

séquelles neuro-développementales avec 20% des cas d’infirmité motrice cérébrale de 

l’enfant à terme (3).  

Lors d’une souffrance fœtale aigüe à la naissance, différents éléments cliniques et 

paracliniques posent le diagnostic probable d’AP avec EAI : 

- un événement sentinelle perpartum responsable d’une altération des échanges gazeux 

(hématome rétroplacentaire, circulaire serrée du cordon, procidence du cordon, 

dystocie des épaules, rupture utérine, hémorragie maternelle).  

- les signes d’hypoxie fœtale (anomalie du rythme cardiaque fœtal pendant le  travail, 

potentiel hydrogène (pH) au cordon abaissé, acidose métabolique aux gaz du sang 

réalisés dans la première heure de vie, score d’Apgar bas associé à une réanimation en 

salle de naissance).  

 



16 

 

 

- l’état clinique de l’enfant : signes de souffrance cérébrale associée ou non à une 

défaillance multiviscérale.  

Une évaluation clinique neurologique et électroencéphalographique précise et précoce est 

primordiale puisqu’elle permet selon la classification Sarnat et Sarnat (4) de classer la sévérité 

de l’EAI en trois stades : 

- Stade I : Encéphalopathie légère : hypervigilance, irritabilité, hyperexcitabilité, tonus  

musculaire normal, réflexes normaux ou augmentés, clonus de la cheville, absence de 

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

 

- Stade II : Encéphalopathie modérée : léthargie, troubles de la conscience, diminution 

des  mouvements spontanés, faiblesse musculaire proximale, diminution des réflexes 

archaïques, crises convulsives cliniques et/ou infra cliniques.  

 
- Stade III : Encéphalopathie sévère : coma ou état stuporeux, hypotonie majeure, 

absence  de réflexes archaïques, crises convulsives fréquentes et difficiles à 

contrôler.  

Par ailleurs, électroencéphalogrammes (EEG) et imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

cérébrale, réalisés en période néonatale, sont des outils diagnostiques supplémentaires mais 

également pronostiques. Le premier EEG (EEG n°1) doit être obtenu le plus précocement 

possible (dans les 12 premières heures) puis recontrôlé. En plus de la détection d’éventuelles 

crises convulsives ou d’état de mal épileptique infra cliniques, l’EEG, par l’analyse du tracé 

de fond, permet d’objectiver lui aussi la sévérité de l’atteinte cérébrale : 
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- Tracé de fond inactif, paroxystique, pauvre, de très faible amplitude (inférieure à  

10µV), plat ou de type burst suppression : tracé très pathologique, péjoratif, reflet 

d’une atteinte profonde. 

- Tracé de fond hypovolté, de faible amplitude (inférieure à 25µV), discontinu ou                                

hyperactif : tracé anormal, intermédiaire, dont la valeur pronostique dépend de 

l’évolution des tracés répétés. 

- Tracé de fond considéré normal. 

L’IRM cérébrale présente une information à forte valeur pronostique en renseignant sur la 

présence de lésions cérébrales d’anoxo ischémie, leurs topographies (noyaux gris centraux, 

corps calleux, zones cortico sous corticales) et leurs étendues. Les études des lésions 

cérébrales par l’IRM montrent une progression de la taille des lésions sur plusieurs jours après 

l’accident ischémique (5), c’est pourquoi elle doit être réalisée au minimum à la fin de la 

première semaine de vie. 

Le traitement de l’EAI est avant tout symptomatique et repose essentiellement sur le maintien 

d’une homéostasie au niveau liquidien, électrolytique et respiratoire ainsi que sur le traitement 

des convulsions et des défaillances d’organes. Mais ce traitement, même s’il est réalisé 

efficacement, reste décevant. L’ensemble des résultats expérimentaux et plus récemment 

cliniques suggère un bénéfice de l’hypothermie thérapeutique sur la survie mais également sur 

le devenir neurologique au long terme (6-10). L‘hypothermie est donc actuellement 

recommandée en pratique courante pour les patients présentant une EAI modérée à sévère 

dans un contexte d’AP.  
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Le suivi prolongé de ces enfants va s’attacher à rechercher la séquelle tant redoutée de l’EAI : 

l’infirmité motrice cérébrale (IMC). L’IMC, maintenant appelée paralysie cérébrale (PC), se 

traduit par des troubles de la motricité touchant le mouvement et la posture et/ou des troubles 

de certaines fonctions cognitives (11). 

Les troubles moteurs, généralement diagnostiqués au courant des 18 premiers mois, peuvent 

être : 

- des paralysies des membres, le plus souvent associées à une spasticité des muscles 

atteints : PC spastique. 

- des mouvements anormaux : PC dyskinétique. 

- des troubles de l’équilibre : PC ataxique. 

Ces différents troubles moteurs peuvent être associés, on parle alors de PC mixte. Les enfants 

infirmes moteurs cérébraux ne constituent pas une population homogène : certains peuvent ne 

souffrir que d’une légère boiterie, alors que d’autres seront très handicapés et dépendants 

d’une tierce personne pour tous les actes de la vie quotidienne. Ainsi les PC avec déficience 

motrice de ces enfants sont classées en cinq niveaux de gravité (Palisano 1997 ou Gross 

Motor Function-Classification System (GMF-CS)) (12). A chaque niveau correspond une 

description clinique des capacités de posture et de déplacement de l’enfant en fonction de son 

âge. 

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

être très variable, évaluée par les quotients intellectuels, soit de troubles neuropsychologiques 

touchant tel ou tel secteur particulier des apprentissages : dysphasie (trouble du langage), 

dyspraxie (trouble de la planification du geste), trouble de la mémoire, de l’attention, des 

fonctions exécutives (capacité à planifier une tâche), pouvant entraîner dyslexie, dyscalculie,  
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dysgraphie, dysorthographie... Invisibles dans la petite enfance, ces troubles cognitifs électifs 

se révèlent au fur et à mesure du développement de l’enfant et des attentes que l’on a en 

fonction de l’âge. Ils peuvent être révélés par des difficultés scolaires plus ou moins graves 

qu’ils génèrent chez des enfants intelligents et motivés. Il est donc important d’en faire 

précisément et précocement (entre 4 et 7 ans) le diagnostic. Ils sont recherchés et analysés par 

un bilan neuropsychologique. Les tests neuropsychologiques les plus couramment utilisés 

sont les échelles de Wechsler permettant d’évaluer le fonctionnement intellectuel général avec 

le calcul des quotients intellectuels (QIP : performance, QIV : verbal, QVT : vitesse de 

traitement et QIT : total) : le WPPSI III (Wechsler Preschool and Primary Scale of 

intelligence) pour les enfants de 2 ans et 6 mois à 7 ans et 3 mois et le WISC IV (Wechsler 

Intelligence Scale for Children) pour ceux âgés de 6 à 16 ans. D’autres tests sont aussi 

fréquemment utilisés comme la KABC-2 (Kaufman Assessment Battery for Children), et la 

NEPSY (NeuroPSYchological Assessment), notamment pour l’attention, les fonctions 

exécutives, la mémoire, les praxies. 

Les autres séquelles à dépister au cours du suivi de ces enfants sont l’épilepsie, les déficiences 

sensorielles (auditives, visuelles), les troubles endocriniens d’origine centrale et les troubles 

du comportement et/ou de la personnalité. 

Pendant la période néonatale, le pronostic à moyen et long terme de l’EAI est difficile à 

établir avec certitude. Or les risques de séquelles neuromotrices et/ou neurocognitives sont 

une préoccupation essentielle des parents et des soignants. Ces derniers vont donc s’attacher à 

reconnaître au cours de l’hospitalisation leurs probabilités de survenue. 
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En 2011, les équipes médicales des services de réanimation néonatale du Centre Hospitalier 

Universitaire (CHU) de Grenoble et du Centre Hospitalier (CH) de Chambéry ont voulu 

connaître ce qu’étaient devenus tous les enfants ayant présenté une EAI à la naissance à terme 

et hospitalisés dans leurs services 6 ans auparavant. 

L’objectif principal de notre étude, réalisée en 2012, était de décrire le devenir neurologique à 

l’âge scolaire de ces enfants puis à travers nos résultats, comparés à la littérature, d’évaluer 

nos pratiques et de mettre en évidence des facteurs pronostiques néonatals : facteurs prédictifs 

de séquelles ou au contraire annonciateurs d’une évolution favorable. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 

 

 

Patients et méthodes 

Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective, multicentrique incluant tous les nouveau-nés à 

terme, eutrophes, hospitalisés dans les services de réanimation néonatale du CHU de 

Grenoble et du CH de Chambéry, pour le diagnostic d’EAI de stade I, II ou III, entre le 1er 

Janvier 2005 et le 31 décembre 2006.  

Les dossiers de ces patients ont été retrouvés à partir des codages des diagnostics d’AP et 

d’EAI et des fichiers des hospitalisations de ces services. Les critères d’exclusion étaient 

l’hypotrophie, la prématurité (âge gestationnel (AG) inférieur à 36 semaines d’aménorrhée 

(SA)), une ou des anomalies chromosomiques, génétiques ou congénitales, une maladie 

métabolique, hématologique ou autre pouvant interférer avec les critères d’EAI secondaires à 

une AP. Au total 38 enfants ont été inclus dans notre étude.  

Dans un premier temps, par l’analyse rétrospective des dossiers médicaux et paramédicaux, 

nous avons relevé et analysé les caractéristiques périnatales de ces patients. Puis 

secondairement, nous avons procédé à l’évaluation clinique et neuropsychologique de ces 

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

Les données initiales recueillies étaient :  

- anténatales: déroulement de la grossesse, âge de la mère, gestité et parité, 

échographies anténatales. 

- périnatales : niveau de soin de maternité, enregistrement du rythme cardiaque fœtal, 

évènement sentinelle, mode d’accouchement, liquide amniotique, score d’Apgar, pH 

au cordon, réanimation en salle de naissance, poids de naissance, AG et sexe de 

l’enfant, gaz du sang (pH, déficit base et lactates) réalisés dans la première heure de  
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vie et heure d’arrivée et de prise en charge en réanimation néonatale. 

- néonatales : examens cliniques neurologiques, convulsions cliniques, 

électroencéphalogrammes (tracés de fond et convulsions infra cliniques), classification 

Sarnat et Sarnat, IRM cérébrale, hypothermie thérapeutique et l’issue au cours de 

l’hospitalisation (décès ou survie). 

- postnatales : le suivi avec l’examen neurologique des 18/24 mois et le devenir sur les 

deux, voire les quatre premières années. 

Dans notre étude, les lieux de naissance étant multiples, certains éléments de la prise en 

charge initiale pouvaient manquer dans les dossiers. Soit par défaut de transmission des 

informations : courrier de transfert non détaillé, informations manquantes. Soit par différences 

de protocoles entre les établissements, par exemple le pH au cordon n’est pas réalisé en 

systématique dans les maternités de niveau I.  

Nous nous sommes basés sur les recommandations de la Société Française de Néonatologie 

pour la définition d’une acidose métabolique sévère dans un contexte d’AP : un pH au cordon 

inférieur à 7 et/ou des gaz du sang réalisés dans les soixante premières minutes de vie, 

montrant un déficit base supérieur ou égal à -16 mmol/L et/ou un taux de lactates supérieur ou 

égal à 11 mmol/L (21). 

L’évaluation neuromotrice et neurocognitive à l’âge scolaire a consisté en : 

- une consultation médicale par un médecin (interne de pédiatrie ou médecin       

généraliste ou pédiatre ou neuropédiatre ou pédiatre de rééducation fonctionnelle 

pédiatrique). 

- un bilan neuropsychologique par une neuropsychologue pour les enfants ayant la 

capacité de le réaliser. 
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Tous les enfants de l’étude ont été contactés initialement par courrier postal puis par 

téléphone pour leur proposer ces évaluations. Les parents ont été informés du but et du double 

intérêt de cette convocation : à la fois pour l’enfant, puisqu’une prise en charge adaptée était 

proposée si nécessaire en fonction des résultats, mais également pour les données de l’étude.  

Lors de la consultation, l’interrogatoire a permis de faire le point sur la période écoulée depuis 

la sortie d’hospitalisation : les acquisitions psychomotrices, le type de suivi médical, les 

éventuelles atteintes motrices et/ou cognitives connues, leurs prises en charge (kinésithérapie, 

ergothérapie, orthophonie mais aussi toxine botulique, chirurgie et/ou attelles orthopédiques) 

et les structures impliquées (CAMSP (Centre d’Action Médico Sociale Précoce) CMP (Centre 

Médico-Psychologique), SESSAD (Service d’éducation spéciale et de soins à domicile), IME 

(Institut médico-éducatif), service de rééducation fonctionnelle pédiatrique). La scolarité a 

également été abordée : les résultats, la présence de difficultés nécessitant un(e) auxiliaire de 

vie scolaire, un redoublement ou une orientation en classe spécialisée : CLIS (classe pour 

l’inclusion scolaire). Une épilepsie, une déficience visuelle ou auditive ont été recherchées. 

L’examen neurologique avait pour objectif de dépister ou de confirmer une atteinte motrice 

connue, en précisant son type, sa topographie et son intensité.  

Au cours de l’examen neuropsychologique, le fonctionnement intellectuel global a été évalué 

par les échelles de la WPSSI III permettant le calcul du QIP, QIV, QVT et du QIT. Les 

neuropsychologues ont également sélectionné certaines épreuves de la NEPSY et une épreuve 

du KABC-2 pour évaluer chez ces enfants : 

- les fonctions attentionnelles et exécutives (Attention visuelle, cogner et frapper   

(NEPSY) et mémoire immédiate des chiffres (KABC-2)). 
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- les fonctions visuo-spatiales et praxiques (Copie de figures et imitation de positions 

de mains (NEPSY)). 

-  les fonctions sensori-motrices (Précision visuo-motrice (NEPSY)). 

- les compétences sous jacentes au langage écrit (Processus phonologiques (NEPSY)). 

Le comportement, l’habileté et l’attention de l’enfant, au cours de ces évaluations, ont été 

observés et retranscrits dans les conclusions.  

Ainsi, avec toutes les données recueillies au terme de ces évaluations, nous avons pu établir 

avec précision le devenir à l’âge scolaire des patients de notre étude. Pour pouvoir mettre en 

évidence des facteurs pronostiques néonatals, nous avons cherché à savoir si certaines 

caractéristiques périnatales étaient liées de façon significative à la présence de handicaps ou 

de décès ou au contraire liées à une évolution sans séquelle. Compte tenu du faible 

échantillonnage, pour les analyses statistiques, nous avons défini deux types d’évolution 

comme critères de jugements principaux : 

- Evolution défavorable comprenant les enfants décédés en période néonatale ou les 

enfants survivants présentant une PC (handicap moteur et/ou cognitif) quels que soient 

son type et sa sévérité et associée ou non à une épilepsie, une déficience sensorielle. Et 

ceux affectés par des troubles cognitifs plus subtils avec ou sans déficience 

intellectuelle légère mais impliquant un véritable échec scolaire de la classe 

préparatoire. 

- Evolution favorable pour tous les enfants survivants, indemnes de toute séquelle avec 

un bilan neuropsychologique qualifié de satisfaisant dans tous les domaines évalués et 

suivant une scolarité ordinaire sans problème.  
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Pour faire les comparaisons statistiques, nous avons utilisé un test de Fischer pour les 

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

Caractéristiques périnatales 

Les tableaux I à V résument les différents événements périnatals pour l’ensemble de 

l’échantillon (n=38), mais également en fonction de la sévérité de l’EAI : EAI de grade I 

(n=11) et EAI de grade II et III (n=27). 

38 nouveau-nés ont été inclus dans l’étude, 12 filles et 26 garçons, nés entre 36 SA et 41 

SA+6, soit un âge gestationnel médian de 39 SA+6, et pesant entre 2180 grammes et 4870 

grammes, soit un poids de naissance médian de 3090 grammes. L’âge médian de la mère était 

de 30 ans. 

Les enfants sont nés hors d’une maternité de niveau III dans 66% des cas. 

La césarienne en urgence représentait la moitié des modes d’accouchement (53%) suivie par 

la voie basse instrumentale (39,5%). 

Dans 26 cas (68%), il existait un évènement sentinelle : une circulaire serrée du cordon chez 8 

enfants, un arrêt de la circulation foetoplacentaire (procidence du cordon, hématome 

rétroplacentaire) chez 7 enfants, un contexte hémorragique (hémorragie de Benckiser, 

hémorragie placentaire, transfusion foetomaternelle) dans 4 cas et une expulsion prolongée et 

difficile (dystocie des épaules, déflexion de la tête fœtale, bassin rétréci, non progression de 

l’engagement et de la dilation) dans 7 cas. 

Chez plus de 90% des enfants, une anomalie du rythme cardiaque foetal pendant le travail a 

été enregistrée alors qu’un liquide amniotique méconial ou teinté n’était présent que dans 37% 

des cas.  
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En salle de naissance, les trois quarts des enfants (76%) ont été intubés, 6 (16%) ont nécessité 

un simple support ventilatoire transitoire et 3 enfants n’ont reçu aucune réanimation. 

L’administration d’adrénaline et/ou la réalisation d’un massage cardiaque externe n’ont été 

effectuées que dans 34% des cas.  

A 5 minutes de vie, 71% des enfants présentaient un score d’Apgar inférieur ou égal à 5 et 

pour 29% des enfants, il était inférieur ou égal à 3. A 10 minutes de vie, plus d’un tiers des 

enfants (37%) présentaient encore un score d’Apgar inférieur ou égal à 5 et 13% inférieur ou 

égal à 3. 

Le pH au cordon n’a pu être obtenu que dans 20 dossiers sur 38 (53%). Le pH au cordon 

médian, pour ces enfants, était de 7,06. Une valeur strictement inférieure à 7 était retrouvée 

dans 60% des cas. 

Dans la première heure de vie, la médiane du déficit base était de -14 mmol/L, celle du pH de 

7,21 et la médiane du taux de lactates était de 12,70 mmol/L. Une acidose métabolique sévère 

selon les critères de la Société Française de Néonatologie était objectivée chez 53% des 

enfants. 

La grande majorité des enfants (74%) est arrivée en réanimation néonatale avant la 6ème 

heure de vie.  

Un traitement par hypothermie a été instauré dans 60,5% des cas. 

11 enfants ont présenté une EAI de stade I, 21 enfants une EAI de stade II et 6 enfants une 

EAI de stade III. 
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La moitié des enfants (56%) ayant présenté une EAI de grade II ou III avait des lésions 

d’ischémie à l’IRM cérébrale. Chez les enfants atteints d’une EAI de grade III, il s’agissait de 

lésions d’ischémie diffuses, bilatérales, englobant les noyaux gris centraux, le corps calleux et 

les régions cortico sous corticales (frontales, temporales et pariéto-occipitales). Pour les 

enfants ayant souffert d’une EAI de grade II, les résultats anormaux de l’IRM cérébrale 

étaient hétérogènes allant de l’atteinte cérébrale diffuse identique aux EAI de grade III, à des 

lésions d’ischémie moins étendues, unilatérales et localisées soit à une région cortico sous 

corticale, soit à une partie du corps calleux ou des noyaux thalamiques. La sévérité de 

l’atteinte ischémique à l’IRM cérébrale était corrélée à la gravité du handicap de l’enfant. 

Aucune lésion cérébrale n’a été retrouvée à l’IRM chez les EAI de grade I. 

67% des patients du groupe EAI de grade II et III ont souffert de convulsions cliniques et/ou 

infra cliniques pendant la période néonatale. 

Devenir 

Dans notre cohorte, nous avons 5 enfants décédés en période néonatale (13%).  

Parmi les 33 survivants, 67% ont été suivis par un médecin néonatologue jusqu’à 18/24 mois 

mais seulement 30% jusqu’à l’âge préscolaire de 4/5 ans. 

Nous avons retrouvé pour l’échantillon total 39,5% d’évolution défavorable et 60,5% 

d’évolution favorable.  

Le graphe I décrit le devenir neurologique à 6 ans en fonction du stade de l’EAI. 

Chez les enfants ayant souffert d’une EAI de grade III, nous avions 100% d’évolution 

défavorable : 5 enfants étaient décédés en période néonatale et 1 enfant présentait un handicap 

jugé sévère avec une PC mixte de type quadriplégie spastique et dystonique Palisano V, ainsi  
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qu’une déficience cognitive profonde (QI<55), une surdité et cécité bilatérales et une épilepsie 

lésionnelle.                                                                                                                       

Tous nos enfants ayant présenté une EAI de grade I étaient vivants, indemnes de toute 

séquelle avec un bilan neuropsychologique qualifié de satisfaisant dans tous les domaines 

évalués (les notes obtenues étaient toujours supérieures au 25ème percentile ou au-dessus de la 

norme inférieure). Leur scolarité s’était déroulée jusqu’à présent sans encombre et ils ne 

présentaient pas de trouble du comportement ou de la personnalité. 

Parmi les 21 enfants ayant présenté une EAI de grade II, 12 (57%) avaient un devenir 

identique aux EAI de grade I et 9 enfants (43%) présentaient des séquelles : 

- 1 enfant présentait un handicap sévère avec une PC mixte de type quadriplégie 

spastique et dystonique Palisano V ainsi qu’une déficience cognitive profonde 

(QI<55) et une épilepsie lésionnelle. 

- 5 enfants étaient atteints d’un handicap jugé modéré. Avec 2 enfants porteurs d’une 

PC de type diplégie spastique Palisano I, associée à un retard mental modéré (QIT 

entre 60-80). 2 autres patients présentaient une atteinte cognitive modérée (QIT entre 

60-80), associée à une dysphasie, une dyspraxie, des troubles attentionnelles et pour 

l’un deux, associée à une épilepsie lésionnelle. Le cinquième patient souffrait d’une 

déficience motrice isolée : PC mixte avec une tétraparésie spastique Palisano II, une 

attitude dystonique et des mouvements athétosiques. 

- 2 enfants présentaient des troubles isolés du langage : dysphasie, avec un QIT calculé 

à 60 pour l’un et 88 pour l’autre. 

- 1 enfant présentait des troubles du comportement appartenant au spectre autistique et 

un QIT calculé à 78. 
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Facteurs pronostiques 

Les tableaux VI à XXII présentent l’association entre les paramètres périnatals et le devenir 

des enfants ayant présenté une EAI à la naissance à terme. 

Une acidose métabolique sévère mesurée dans la première heure de vie était significativement 

associée à une évolution défavorable dans 65% des cas contre 11% d’évolution défavorable 

en l’absence d’acidose métabolique sévère mesurée dans la première heure de vie (p=0,001). 

Une arrivée en réanimation néonatale après la sixième heure de vie était significativement 

associée à une évolution défavorable dans 70% des cas contre 29% d’évolution défavorable 

pour les enfants pris en charge en réanimation néonatale avant la sixième heure de vie 

(p=0,03). 

Un examen neurologique anormal à 7 jours de vie était significativement associé à une 

évolution défavorable dans 90% des cas contre 21% d’évolution défavorable pour les enfants 

ayant présenté un examen neurologique normal à 7 jours de vie (p<10-3). 

Un EEG (tracé de fond) anormal à 7 jours de vie était significativement associé à une 

évolution défavorable dans 100% des cas contre 15% d’évolution défavorable lors d’un EEG 

(tracé de fond) normal à 7 jours de vie (pas de p-valeur). 

Une IRM cérébrale anormale à la fin de la première semaine de vie était significativement 

associée à une évolution défavorable dans 100% des cas contre 0% d’évolution défavorable 

lors d’une IRM cérébrale normale à la fin de la première semaine de vie (pas de p-valeur). 

Un examen neurologique anormal à 18/24 mois était significativement associé à une évolution 

défavorable dans 100% des cas contre 11,5% d’évolution défavorable lors d’un examen 

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

défavorable : 

- les niveaux I et II de soin de maternité (p=0,73). 

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

- un score d’Apgar inférieur ou égal à 3 (p=0,72) ou à 5 (p=0,47) à 5 minutes de vie et 

un score d’Apgar inférieur ou égal à 3 (p=1) ou à 5 (p=0,49) à 10 minutes de vie. 

- l’administration d’adrénaline et/ou la réalisation d’un 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 cliniques en période néonatale (p=0,10). 

65% des enfants ayant bénéficié de l’hypothermie avaient une évolution favorable (p=0,51). 
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EAI I (n=11) EAI II  et III  (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 
Naissance 

3120        (2750-3360) 3060           (2860-3680) 3090        (2830-3605) 0,96 

 
                Tableau I : Médianes et interquartiles de l’âge maternel (années), de l’âge gestationnel (semaines d’aménorrhée) et du    

poids de naissance (grammes) pour la totalité de l’échantillon (n=38) et en fonction de la classification Sarnat et Sarnat 
: EAI I (n=11)/EAI II et III (n=27). 

 
 
 

 EAI I (n=11) 
 
n                           % 

EAI II  et III  (n=27) 
 
n                              % 

Total (n=38) 
 
n                         % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Sexe 
Masculin 
Féminin 

 
6                    54,5%                                                  
5                    45,5%                                               

                                          
20                    74,1%      
7                      25,9% 

                                      
26                 68,4%          
12                 31,6% 

0,27 

Niveau de soin de 
maternité 
Niveau III 
Niveau I ou II 

 
 
5                    45,5%              
6                    54,5%                                               

 
 
8                      29,6%                                   
19                    70,4%                                          

 
 
13                 34,2%              
25                 65,8%                                               

 0,46 
 

 

Mode 
d’accouchement 
VB simple 
VB instrumentale 
Césarienne en 
urgence 

 
1                         9%                                   
5                    45,5%  
5                    45,5%                                             

 
2                        7,4%                                  
10                       37%     
15                    55,6%                                             

 
3                     7,9%                                                       
15                 39,5%     
20                 52,6%                                             

 
1   
0,72    
0,72        

Evènement 
sentinelle 
Oui 
Non 

 
9                    81,8%              
2                    18,2%                                               

 
17                       63%              
10                       37%                                               

 
26                 68,4%              
12                 31,6%                                               

0,44 

Evènement 
sentinelle 
 
Circulaire serrée du 
cordon 
 
Arrêt circulation 
foetoplacentaire 
 
Expulsion prolongée 
et difficile 
 
Contexte 
hémorragique 

9/11                  81,8% 
 
3                       27,3% 
 
 
2                       18,2% 
 
3                       27,3% 
 
 
1                         9,1% 

17/27                  62,9% 
 
5                         18,5% 
 
 
5                         18,5% 
 
4                         14,8% 
 
 
3                         11,1% 

26/38               68,4% 
 
8                      21,1% 
 
 
7                      18,4% 
 
7                      18,4% 
 
 
4                      10,5% 

 
 
0,67 
 
 
1 
 
0,39 
 
 
1      

ARCF 
Oui 
Non 

 
10                  90,9%              
1                      9,1%                                               

 
24                       96%              
1                           4%                                               

 
34                 94,4%              
2                     5,6%                                               

0,52 

LA méconial ou 
teinté 
Oui 
Non 

 
3                    27,3%              
8                    72,7%                                               

 
11                    40,7%              
16                    59,3%                                               

 
14                 36,8%              
24                 63,2%                                               

0,49 
             

 
Tableau II  : Caractéristiques périnatales pour la totalité de l’échantillon (n=38) et en fonction de la classification   
Sarnat et Sarnat : EAI I (n=11)/EAI II et III (n=27). 
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Tableau III  : Score d’Apgar inférieur (<) ou égal (=) à 3 et à 5, à 5 et 10 minutes de vie (min) pour la totalité de   
l’échantillon  (n=38) et en fonction de la classification Sarnat et Sarnat : EAI I (n=11)/EAI II et III (n=27). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 EAI I (n=11) EAI II  et III  (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 à H1 -13,5     (-16,5 ; -10,5) -14             (-19,5 ; -9,5) -14        (-19,0 ; -10,0) 0,55 
Taux de lactates à H1 11,5           (8,05-14,0) 12,95          (7,70-19,75) 12,7             (8,0-18,5) 0,51 
pH à 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, et médianes et interquartiles du déficit base (mmol/L), du taux 
de lactates (mmol/L) et du pH, réalisés dans la première heure de vie (H1), pour la totalité de l’échantillon (n=38) et en 
fonction   de la classification Sarnat et Sarnat : EAI I (n=11)/EAI II et III (n=27). 
 
 
 

 EAI I (n=11) 
 
n                           % 

EAI II  et III  (n=27) 
 
n                              % 

Total (n=38) 
 
n                           % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Apgar < ou = 3 à 5 min 
Oui 
Non 

 
2                        18,2%              
9                        81,8%                                               

 
9                           33,3%              
18                         66,7%                                               

 
11                     28,9%              
27                     71,1%                                               

0,45 

Apgar < ou = 5 à 5 min 
Oui 
Non 

 
7                        63,6%              
4                        36,4%                                               

 
20                         74,1%              
7                           25,9%                      

 
27                     71,1%              
11                     28,9%                                               

0,70 

Apgar < ou = 3 à 10 min 
Oui 
Non 

 
1                          9,1%              
10                      90,9%                                               

  
4                           14,8%              
23                         85,2%                                               

 
5                       13,2%              
33                     86,8%                                               

1 

Apgar < ou = 5 à 10 min 
Oui 
Non 

 
2                        18,2%              
9                        81,8%                                               

 
12                         44,4%              
15                         55,6%                                               

 
14                     36,8%              
24                     63,2%                                               

0,16 
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Tableau V: Caractéristiques périnatales pour la totalité de l’échantillon (n=38) et en fonction de la classification Sarnat 
et Sarnat : EAI I (n=11)/EAI II et III (n=27). 
H6 : la sixième heure de vie. 
RN : réanimation néonatale. 
H1 : première heure de vie. 
 

 
 
 
 
 

 EAI I (n=11) 
 
n                           % 

EAI II  et III  (n=27) 
 
n                              % 

Total (n=38) 
 
n                             % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

pH au cordon réalisé 
Oui 
Non 

 
7                    63,6%                                                  
4                    36,4%                                               

                                          
13                    48,1%      
14                    51,9% 

                                      
20                 52,6%          
18                 47,4% 

0,49 

Acidose métabolique 
sévère à H1 
Oui 
Non 

 
 
4                    36,4%              
7                    63,6%                                               

 
 
16                    59,3%                                   
11                    40,7%                                               

 
 
20                 52,6%              
18                 47,4%                                               

0,29 
 

 

Arrivée et prise en 
charge en RN après H6 
Oui 
Non 

 
 
2                    18,2%                                   
9                    81,8%  

 
 
8                      29,6%                                   
19                    70,4%     

 
 
10                 26,3%                                                       
28                 73,7%  

0,69 
 
  

Hypothermie 
Oui 
Non 

 
6                    54,5%              
5                    45,5%                                               

 
17                       63%              
10                       37%                                               

 
23                 60,5%              
15                 39,5%                                               

0,72   

Décès 
Oui 
Non 

 
0                         0%            
11                   100%   

 
5                      18,5%              
22                    81,5%   

 
5                   13,2%              
33                 86,8%   

Pas de p-valeur 
  

IRM cérébrale 
anormale 
Oui 
Non 

 
 
0                         0%              
11                   100%                                               

 
 
15                    55,6%                                   
12                    44,4%                                               

 
 
15                 39,5%              
23                 60,5%                                               

Pas de p-valeur 
 

Convulsions cliniques 
et/ou infra cliniques 
Oui 
Non 

 
 
0                         0%              
11                   100%                                               

 
 
18                    66,7%              
9                      33,3%                                               

 
 
18                 47,4%              
20                 52,6%                                               

Pas de p-valeur 
 
             

Suivi jusqu’à 18/24 
mois 
Oui 
Non 

11/11 
 
2                    18,2%              
9                    81,8%    

22/27 
 
20                    90,9%              
2                        9,1%                                               

33/38 
 
22                 66,7%              
11                 33,3%                                               

<10-3 

Suivi jusqu’à 4/5 ans 
Oui 
Non 

11/11 
0                         0%              
11                   100%    

22/27 
10                    45,5%              
12                    54,5%                                               

33/38 
10                 30,3%              
23                 69,7%                                               

Pas de p-valeur 
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 Evolution favorable    
 
n                                    % 

Evolution défavorable  
 
n                                 % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

 
Total (n=38) 

 
23                           60,5%                                                                             

 
15                         39,5%               

 
Pas de p-valeur 

 
EAI I (n=11) 

 
11                            100% 

 
0                                0%  

 
 

 
EAI II (n=21) 

 
9                             42,9% 

 
12                         57,1%                                                                          

 

 
EAI III (n=6) 

 
0                                  0% 

 
6                            100% 

 

 
Tableau VI : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, pour la totalité de 
l’échantillon (n=38) et en fonction de la classification Sarnat et Sarnat : EAI I (n=11), EAI II (n=21), EAI III (n=6). 

 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                   % 

Evolution défavorable  
 
n                                 % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Niveau I ou II de soin de 
maternité (n=25) 

 
16                              64% 

 
9                              36%  

 
0,73 

Niveau III de soin de 
maternité (n=13) 

 
7                             53,8% 

 
6                           46,2%                                                                          

 

 
Tableau VII : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction du niveau de 
soin de la maternité : niveau III vs niveau I ou II. 

 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                     % 

Evolution défavorable  
 
n                                  % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

 
Evènement sentinelle (n=26) 

 
16                           61,5% 

 
10                         38,5%  

 
1 

Absence d’évènement 
sentinelle (n=12) 

 
7                             58,3% 

 
5                           41,7%                                                                          

 

 
Tableau VIII  : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de la 
présence d’un  événement sentinelle.  
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 Evolution favorable    
 
n                                      % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Circulaire serrée du cordon 
(n=8) 

 
5                                   62,5%                                                                             

 
3                                 37,5%               

 
1 

Arrêt 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 à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction du type 
d’événement sentinelle.  

 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

 
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 à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de la présence 
d’un liquide amniotique (LA) méconial ou teinté. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

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 XI : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de la valeur du 
pH au cordon : pH < 7,00 vs pH > ou = 7,00. 
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 Evolution favorable    
 
n                                          % 

Evolution défavorable  
 
n                                        % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Apgar < ou = 3 à 5 min 
(n=11) 

 
6                                   54,5% 

 
5                                 45,5%  

 
0,72 

Apgar > 3 à 5 min 
(n=27) 

 
17                                    63% 

  
10                                  37%                                                                          

 

Apgar < ou = 5 à 5 min 
(n=27) 

 
15                                 55,6% 

 
12                               44,4% 

 
0,47 

Apgar > 5 à 5 min 
(n=11) 

 
8                                   72,7% 

 
3                                 27,3% 

 

Apgar < ou = 3 à 10 min 
(n=5) 

 
3                                      60% 

 
2                                    40% 

 
1,00 

Apgar > 3 à 10 min 
(n=33) 

 
20                                 60,6% 

 
13                               39,4% 

 

Apgar < ou = 5 à 10 min 
(n=14) 

 
7                                      50% 

 
7                                    50% 

 
0,49 

Apgar > 5 à 10 min 
(n=24) 

 
16                                 66,7% 

 
8                                 33,3% 

 

 
Tableau XII  : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction du score 
d’Apgar à 5 et à 10 minutes de vie.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

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 à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de la 
nécessité d’adrénaline et/ou d’un massage cardiaque externe (MCE) en salle de naissance.  
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 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Acidose métabolique sévère 
à H1 (n=20) 

 
7                                35%               

 
13                            65% 

 
0,001 

Absence d’acidose 
métabolique sévère à H1 
(n=18) 

 
 
16                           88,9%                 

 
 
2                           11,1%                                                                                            

 

 
Tableau XIV : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de la 
présence d’une acidose métabolique sévère dans la première heure de vie (H1). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                     % 

Evolution défavorable  
 
n                                    % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

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 à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de l’heure 
d’arrivée et de prise en charge (PEC) en réanimation néonatale (RN) : Après la sixième heure de vie (> H6) vs avant la 
sixième heure de vie (< ou = H6).  

 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

EEG n°1 Anormal  
(n=32) 

 
18                           56,3%  

 
14                         43,7%  

0,37 

EEG n°1 Normal  
(n=6) 

 
5                             83,3% 

  
1                          16,7%              

 

 
Tableau XVI : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction du tracé de 
fond du premier électroencéphalogramme (EEG n°1) : Anormal vs Normal. 
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 Evolution favorable    
 
n                                        % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

EEG à J7 Anormal  
(n=11) 

 
0                                  0% 

 
11                          100%  

Pas de p-valeur 

EEG à J7 Normal  
(n=27) 

 
23                           85,2%                 

  
4                           14,8%  

 

 
Tableau XVII  : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction du tracé de 
fond de l’électroencéphalogramme réalisé à la fin de la première semaine de vie (J7) : Anormal vs Normal.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                     % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Convulsions  
(n=18) 

 
8                             44,4%                   

 
10                         55,6% 

0,10 

Absence de convulsions 
(n=20) 

 
15                              75%  

  
5                              25%  

 

 
Tableau XVIII  : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de la 
présence de crises convulsives cliniques et/ou infra cliniques au cours de la période néonatale. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                      % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Examen clinique à J7 
Anormal (n=10) 

 
1                                10% 

 
9                               90% 

<10-3 

Examen clinique à J7  
Normal (n=28) 

 
22                           78,6% 

  
6                            21,4% 

 

 
Tableau XIX : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de l’examen 
clinique à la fin de la première semaine de vie (J7) : Anormal vs Normal. 
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 Evolution favorable    
 
n                                        % 

Evolution défavorable  
 
n                                       % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

IRM cérébrale à J7 Anormale 
(n=15) 

 
0                                       0%                

 
15                                100% 

Pas de p-valeur 

IRM cérébrale à J7 Normale 
(n=23) 

 
23                                 100% 

 
0                                      0% 

 

 
Tableau XX : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de l’IRM 
cérébrale réalisée à la fin de la première semaine de vie (J7) : Anormale vs Normale. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                        % 

Evolution défavorable  
 
n                                      % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Examen clinique à 18/24 
mois Anormal (n=7) 

  
0                                   0% 

 
7                              100% 

Pas de p-valeur 

Examen clinique à 18/24 
mois Normal (n=26) 

 
23                            88,5% 

  
3                             11,5% 

 

 
Tableau XXI : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction de l’examen 
clinique à 18/24 mois : Anormal vs Normal.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Evolution favorable    
 
n                                       % 

Evolution défavorable  
 
n                                      % 

p-valeur 
(test de Fisher) 

Hypothermie   
(n=23) 

  
15                           65,2% 

 
8                            34,8% 

0,51 

Pas d’Hypothermie   
(n=15) 

 
8                             53,3% 

  
7                            46,7% 

 

 
Tableau XXII  : Evolution à court et long terme, des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction du 
traitement par Hypothermie.  
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Graphe I : Devenir à l’âge scolaire des enfants ayant présenté une EAI néonatale, en fonction du grade de l’EAI : 
EAI I (n=11), EAI II (n=21) et EAI III (n=6). 
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Discussion 

Devenir  

Nous avons retrouvé un pourcentage de mortalité superposable aux données de la littérature 

dont nous disposons : 13% dans notre étude, 13% dans l’étude de Robertson en 1989 (13), 12% 

dans l’étude de Dixon et Badawi en 2002 (14), et une mortalité jusqu’à 27% dans l’étude de 

Pierrat en 2005 (15). 

Tous grades d’EAI confondus, nous obtenons 60,5% d’évolution favorable et 39,5% 

d’évolution défavorable. Résultats également comparables à l’étude de Dixon et Badawi en 

2002 (14) et à la méta-analyse de Pin en 2008 (16) avec respectivement 39% et 47% 

d’évolution défavorable.  

Chez les enfants ayant présenté une EAI de grade I, nous avons 100% d’évolution favorable, 

pour ceux ayant présenté une EAI de grade III, 100% d’évolution défavorable. Parmi les EAI 

de grade II, on retrouve 57% d’évolution favorable et 43% d’évolution défavorable.                                           

La méta-analyse de Pin en 2008 (16) rapporte 100% de devenir favorable chez les EAI de 

grade I, 100% de devenir défavorable chez les EAI de grade III et 32% d’évolution défavorable 

chez les EAI de grade II. Cependant à l’intérieur même de cette méta-analyse, les études sont 

très hétérogènes d’une part, par leurs critères d’inclusion et d’autre part, par leurs prises en 

charge néonatales qui ne sont pas spécifiées.  

   Dans notre cohorte, pour 3 enfants, alors que le développement psychomoteur s‘est avéré  

satisfaisant, que l’examen neurologique à 2 ans était strictement normal, notre évaluation a mis 

en évidence des troubles cognitifs mineurs à l’âge scolaire. Pour 2 enfants, il s’agissait de 

troubles du langage isolé (dysphasie) et pour 1 enfant d’un trouble du comportement 
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appartenant au spectre autistique. Ces troubles étaient à l’origine d’anomalies du bilan 

neuropsychologique avec un QIT abaissé (<80) pour deux d’entre eux et étaient la cause de 

véritables difficultés scolaires avec notamment une lecture non acquise en fin de classe 

préparatoire. Le bilan a permis de mettre en place une prise en charge adaptée (orthophonie 

intensive, psychologue, neuropédiatre). Une orientation en CLIS a été nécessaire pour 1 des 3 

enfants. 

   Nous avons extrait ces 3 enfants présentant des troubles cognitifs subtils du groupe des enfants 

strictement indemnes de séquelles. Il est difficile de tirer une conclusion de ce faible 

échantillonnage (3/21) qui ne peut être représentatif. On ne peut donc pas affirmer que ces 

troubles mineurs peuvent être attribués à l’EAI. Il est à noter quand même que pour ces 3 

enfants, l’IRM cérébrale néonatale présentait des lésions d’ischémie, peu étendues, localisées à 

une partie des zones cortico sous corticales (pariétales postérieures, pariéto-occipitales, 

bourrelet du corps calleux). Pourtant les quelques données de la littérature s’intéressant aux 

séquelles mineures des enfants ayant présenté une EAI périnatale suggèrent qu’elles ne sont pas 

à négliger. Dans l’étude de Robertson en 1989 (13), les fonctions intellectuelles telles que la 

lecture, l’écriture, le vocabulaire, le calcul étaient significativement plus faibles dans les EAI 

modérées à sévères (II et III) que dans les EAI légères (I) ou les témoins. En revanche, les 

performances scolaires étaient identiques entre les EAI mineures (I) et les témoins. Plus 

récemment, Marlow en 2005 (17) confirme cette tendance. Il rapporte une fréquence élevée de 

troubles cognitifs à l’âge scolaire (7 ans) chez des enfants indemnes de déficience motrice. Les 

troubles des apprentissages touchés étaient les fonctions exécutives, l’attention, la mémoire et 

le langage. Gonzalez et Miller en 2006 (18) insistent sur le fait que les séquelles au long terme 

de l’EAI ne se résument pas à l’atteinte motrice et que l’absence d’anomalie au bilan des 18/24 

mois ne doit pas faire conclure de manière hâtive à une évolution favorable. Moster en 2002 

(19) met en évidence un risque plus élevé de problèmes de comportements tels 

qu’hyperactivité, anxiété, distractibilité ou difficultés d’interaction avec les autres. 
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Il apparaît donc indispensable de suivre les enfants ayant présenté une EAI à la naissance à 

terme de façon rapprochée et prolongée, jusqu’à la fin de la classe préparatoire au moins, afin 

de pouvoir dépister d’éventuels troubles cognitifs mineurs, passant inaperçus jusqu’à l’âge 

scolaire. En effet ces troubles des apprentissages ou du comportement sont à l’origine d’échec 

scolaire alors que la fonction intellectuelle peut être normale et nécessitent une prise en charge 

rééducative qui n’a d’intérêt que si elle est mise en place à temps. Cela est valable même si 

l’évaluation clinique à 18/24 mois est jugée satisfaisante au niveau du développement 

psychomoteur, de l’examen neurologique et du langage. Dans notre étude, on note que 

seulement 9 sur 21 des enfants ayant présenté une EAI de grade II (43%) ont été suivis jusqu’à 

4/6 ans. Au vu du pronostic incertain et d’une évolution défavorable dans 25 à 50% des cas 

chez les EAI de grade II, tous les enfants auraient dû être suivis jusqu’à l’âge scolaire. 

Facteurs pronostiques 

Dans notre échantillon, on note une répartition inégale des sexes, ce qui n’était pas attendu 

puisqu’on ne retrouve pas dans la littérature de prédisposition particulière à l’anoxo ischémie 

en fonction du sexe. 

Nous n’avons pas étudié le facteur : « grossesse de déroulement anormal » car celui ci était 

présent en trop faible proportion dans notre population (3 cas sur 38). Or, on sait d’après la 

littérature qu’il est très important de rechercher les facteurs de risque antepartum : à l’instar du 

retard de croissance intra utérin et/ou de la toxémie gravidique qui sont reconnus comme 

facteur de risque identifié d’AP (20). Mais notre étude nous montre également que l’anoxo 

ischémie périnatale peut donc survenir dans le cadre d’une grossesse dite de déroulement 

normal. Cela nous incite à ne pas relâcher la vigilance et à surveiller le déroulement du travail 

en toutes circonstances même lorsqu’aucune donnée de l’anamnèse ne nous fait craindre une 

telle évolution. 
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Dans près de 70% des cas un événement sentinelle est survenu pendant le travail, que l’on a 

identifié comme la cause de l’hypoxie. Cet accident se manifestait pendant la surveillance du 

travail par des anomalies du rythme cardiaque fœtal que nous avons retrouvées dans la majorité 

des cas. Même si dans notre étude nous n’avons pas spécifiquement relevé le type d’anomalies 

du rythme cardiaque foetal, il était suffisamment grave pour impliquer une extraction du fœtus 

en urgence : soit par césarienne (53% des naissances), soit par extraction instrumentale (39,5% 

des naissances). Cela confirme donc la grande sensibilité de ces deux marqueurs dans le 

diagnostic d’asphyxie périnatale (21). 

La présence d’un liquide méconial était en revanche plutôt rare, ce qui confirme la faible 

sensibilité de ce marqueur retrouvé dans la littérature : 37% des nouveau-nés ayant souffert 

d’anoxo ischémie périnatale dans notre étude, 38% des nouveau-nés dans l’étude de Low en 

2001 (22). 

Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature de corrélations entre le devenir et la cause de 

l’anoxo ischémie périnatale. Nos résultats ne montrent pas que la présence d’un évènement 

sentinelle est un facteur prédictif de séquelles. De plus les différents types d’évènements 

sentinelles pris séparément ne sont également pas corrélés à un devenir défavorable ou 

favorable. 

Dans notre étude, le score d’Apgar est peu informatif. Nos 4 critères analysés (un score 

d’Apgar inférieur ou égal à 5 à 5 minutes puis à 10 minutes et un score d’Apgar inférieur ou 

égal à 3 à 5 minutes puis à 10 minutes) n’étaient pas associés significativement à une évolution 

défavorable ou favorable. Dans la littérature on retrouve le score d’Apgar, essentiellement, 

comme marqueur sensible d’une AP, son caractère prédictif d’un devenir défavorable apparaît 

discriminant et significatif dans l’étude de Monster en 2002 (19) uniquement s’il est inférieur à 

3 à 5 minutes. Le principe d’utilisation d’un score est d’être le plus objectif possible. Le score  
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d’Apgar, universellement utilisé, est malheureusement souvent fait a posteriori et est variable 

d’un examinateur à l’autre. Cette subjectivité observateur dépendante est présente dans notre 

étude car on retrouve à plusieurs reprises des aberrations entre ce qui est décrit sur la 

réanimation en salle de naissance et le score d’Apgar. Nos résultats statistiques sur « score 

d’Apgar et devenir à long terme » ne sont pas significatifs, encore une fois limités par le faible 

échantillonnage mais aussi probablement par ce biais de subjectivité. Le score d’Apgar ne peut 

donc être retenu en tant qu’élément pronostique, il se limite à la description de l’adaptation 

extra-utérine. 

Une prise en charge non optimale ou inefficace en salle de naissance est un facteur prédictif 

significatif d’infirmité motrice cérébrale en cas de signe d’asphyxie périnatale (23). Dans notre 

cohorte, la réanimation en salle de naissance a consisté pour tous les enfants de l’étude en, au 

moins, une ventilation au masque, même de courte durée et pour 29 enfants en une intubation 

nasotrachéale. La nécessité d’administration d’adrénaline et/ou d’un massage cardiaque externe 

n’était pas liée au devenir défavorable à long terme. Perlman en 1996 (24), n’a pas mis en 

évidence de relation entre la nécessité d’un massage cardiaque externe et la gravité de l’EAI. 

Le critère « prise en charge optimale » n’a pu être étudié du fait d’un défaut d’informations 

reportées dans les dossiers sur la réanimation en salle de naissance. 

Un des critères essentiels de l’Americain College of Obstetricians and Gynecologists and 

Americain Acadamy of Pediatrics (ACOG-APP) permettant d’attribuer une EAI néonatale à 

une asphyxie perpartum est basé sur la mise en évidence d’une acidose métabolique sévère sur 

le prélèvement sanguin au cordon avec un pH inférieur ou égal à 7 et un déficit base supérieur 

ou égal à -12mmol/L (21). Pourtant nous ne disposons du pH au cordon que dans un cas sur 

deux. Cela s’explique par le fait que 66 % des naissances étaient « out born » (en dehors d’une 

maternité de niveau III) où le prélèvement au cordon n’est pas systématique. Dans notre série,  
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la valeur du pH au cordon n’est pas corrélée au devenir. Ce sujet est controversé dans la 

littérature. Sa valeur inférieure ou égale à 7 est liée de façon significative à un avenir 

défavorable dans l’étude de Victory en 2004 (25). Dans l’étude de Gonzalez de Dios en 2000 

(26), la valeur abaissée du pH au cordon est un marqueur sensible d’AP mais n’est pas associée 

forcément au devenir défavorable. Le nombre trop faible de pH au cordon réalisé dans notre 

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

Dans notre série, la présence d’une acidose métabolique sévère (Déficit base > ou = -16 

mmol/L et/ou taux de lactates > ou = 11mmol/L) persistante ou découverte dans la première 

heure de vie est associée de façon significative au devenir défavorable au long terme. 

Contrairement au pH qui peut être modifié par la composante respiratoire de l’acidose, le 

déficit base est le témoin direct de l’acidose métabolique persistante. Nous pouvons donc 

souligner l’importance de la recherche précoce de l’acidose métabolique dans la première heure 

de vie chez un nouveau-né ayant présenté des troubles de l’adaptation à la vie extra utérine 

puisqu’elle permet, associée à des signes neurologiques, de conforter le diagnostic d’EAI 

périnatale et de donner une idée sur la gravité initiale de l’EAI mais également sur le devenir au 

long terme. 

Une arrivée et une prise en charge en réanimation néonatale après la sixième heure de vie sont 

liées de façon significative à un avenir défavorable. Par contre, le critère « naissance en dehors 

d’un niveau III de maternité » n’est pas corrélé au devenir défavorable. Ces constatations nous 

permettent de supposer que c’est la précocité d’une prise en charge réanimatrice qui va 

influencer le pronostic de l’enfant. Le transfert rapide du nouveau-né a par ailleurs l’intérêt 

d’instaurer rapidement une hypothermie neuroprotectrice. 
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Les stades I et III de la classification Sarnat et Sarnat sont des facteurs prédictifs majeurs. 

Ainsi, l’examen clinique initial dans les premières heures de vie conserve une place essentielle 

dans l’appréciation du pronostic neurologique des enfants nés dans un contexte d’asphyxie 

périnatale et la performance des examens paracliniques disponibles actuellement ne doit pas le 

faire négliger. Certains auteurs estiment même qu’une évaluation clinique standardisée et 

répétée est aussi fiable sur le plan pronostique que les examens les plus modernes (27). Murray 

en 2010 (28), insiste sur le fait que plus l’examen neurologique est réalisé à distance de 

l’accident anoxo ischémique mais également de la levée de l’hypothermie et de toute drogue 

sédative, plus il est fiable en terme de pronostic. L’exploration détaillée des dossiers met en 

évidence, dans les pratiques d’il y a 6 ans, l’absence de cotation systématique de la sévérité de 

l’EAI : pour 1/3 des enfants le stade de l’EAI selon la classification Sarnat et Sarnat n’apparaît 

jamais. Celle-ci s’est donc faite à posteriori à partir des éléments du dossier. On ne retrouve, 

également, aucun protocole standardisé sur la surveillance clinique neurologique : l’annotation 

des examens neurologiques est retrouvée dans les différents dossiers avec une fréquence très 

variable et avec une description très hétérogène d’un dossier à l’autre. L’examen clinique 

neurologique doit donc être à la fois précoce et complet en s’attachant à relever tous les critères 

de la classification de Sarnat et Sarnat, puis doit être répété à des moments clés de l’évolution 

de l’enfant et retranscrit dans les dossiers à l’aide d’une grille d’évaluation clinique 

standardisée.  

Dans notre étude, nous avons choisi d’analyser l’examen clinique neurologique à la fin de la 

première semaine de vie car c’est à cet instant là que nous obtenions le plus d’examens 

neurologiques décrits. Un examen anormal à 7 jours de vie est prédictif d’un devenir 

défavorable dans 90% des cas contre 15% d’évolution défavorable lors d’un examen 

neurologique normal à 7 jours de vie. Nos résultats significatifs corroborent les données de la 

littérature (27, 28,29). 
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L’IRM cérébrale est reconnue être la technique de référence pour détecter les lésions causées 

par l’anoxo ischémie. Cet examen est de loin le plus spécifique pour prédire le devenir 

neurologique des nouveau-nés atteints. La corrélation entre les images précoces à la fin de la 

première semaine de vie et le devenir est très bonne, une IRM cérébrale anormale est fortement 

corrélée à une évolution défavorable à court, moyen et long terme. (30-34). La constatation 

d’une IRM cérébrale précoce normale, avant quinze jours de vie, induit un pronostic 

habituellement favorable avec une valeur prédictive négative proche de 100% (35). Nous 

pouvons retrouver ces affirmations de la littérature à travers nos résultats.  

Pour analyser le facteur pronostique « EEG », nous avons étudié le tracé de fond. Les 

convulsions infra cliniques ne rentraient pas en compte dans cette analyse puisque celles-ci 

étaient prises en compte dans le critère « convulsions cliniques et/ou infra cliniques ». De plus 

la littérature nous confirme que c’est le rythme de fond qui est le plus prédictif de handicap et 

non la survenue éventuelle de convulsions au cours de la période néonatale (36). Gire en 2000 

(32), démontre que selon le type de tracé de fond du premier EEG (EEG n°1) réalisé dans les 

24 premières heures, la valeur pronostique est différente : il différencie un EEG n°1 anormal 

(hypovolté, discontinu) non lié obligatoirement à l’apparition de séquelles et un EEG n°1 très 

pathologique (burst suppression, inactif, plat) lié de façon systématique à un devenir 

défavorable. Dans notre population, nous avons 39,5% d’évolution défavorable et un EEG n°1 

anormal  pour presque tous les patients (84%).  

Le premier EEG doit être très précoce et branché durant les 12 premières heures de vie (32, 

36). Son intérêt est double : analyser le pattern EEG avant toute sédation ou analgésie et avant 

que d’éventuels traitements anticonvulsivants n’interfèrent et évaluer le nouveau-né avant la 

mise en place de l’hypothermie thérapeutique, en précisant la gravité initiale de l’EAI et en 

confirmant que l’enfant peut être inclus dans le protocole. La réalisation précoce et prolongée 

de l’EEG en réanimation néonatale et son interprétation devraient donc être possible à toute  
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heure du jour et de la nuit. L’EEG d’amplitude (aEEG) avec son accessibilité à tout moment et 

sa simplicité de branchement et d’interprétation en font un outil de choix pour l’évaluation 

précoce électroencéphalographique de ces nouveau-nés (37). Par contre il ne remplace pas 

l’EEG : les artéfacts sont plus fréquents et le cerveau n’est que partiellement exploré (38). 

   Les données de la littérature soulignent l’importance du contrôle EEG vers la fin de la 

première semaine de vie, et l’importance de son évolution au courant des 7 premiers jours 

surtout dans les EEG jugés anormaux-intermédiaires (32). Nos résultats montrent une 

corrélation significative entre EEG anormal à sept jours de vie et devenir défavorable.  

 

Les études CoolCape, Nichd en 2005 et Toby en 2009, ainsi que deux méta-analyses ont 

démontré l’innocuité et l’efficacité de l’hypothermie thérapeutique sur la réduction du taux 

combiné de décès et de handicap sévère à l’âge de 18 mois (6-10). L’essai Nichd de 2005 a été 

complété, 6 ans plus tard, par une étude montrant, que l’efficacité de l’hypothermie persistait 

dans l’enfance avec un impact positif sur les fonctions cognitives évaluées à l’âge scolaire (6/7 

ans) (39). Il est admis aujourd’hui que ce traitement neuroprotecteur permet de diminuer les 

séquelles motrices et/ou cognitives pour les enfants ayant présenté une EAI modérée à sévère, à 

la naissance à terme. Il est donc recommandé en pratique courante et répond à un protocole 

d’inclusion bien précis selon les recommandations de la Société Française de Néonatologie 

(40), avec notamment un début de traitement précoce avant la sixième heure de vie. Dans notre 

étude, l’hypothermie n’était pas encore systématique ou bien protocolisée dans les services, 

ainsi nous avons retrouvés ce critère de façon homogène dans les trois stades d’EAI et avec des 

heures de début de traitement très variable. Nos résultats mettent en évidence une évolution 

favorable plus importante chez les patients ayant bénéficié de l’hypothermie. Ces résultats ne 

sont pas significatifs et sont à mettre en balance puisque beaucoup d’enfants ayant présenté une 

EAI de grade II n’ont pas bénéficié de l’hypothermie (39%). 
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  Conclusion 

Les résultats de notre étude sur le devenir au long terme des enfants ayant présenté une EAI à 

la naissance à terme sont comparables aux données de la littérature. Cette constatation 

positive nous a permis d’estimer nos pratiques comme efficaces et non délétères. Les stades I 

et III d’EAI sont à eux seuls des facteurs pronostiques puissants. Les autres facteurs 

pronostiques connus et/ou mis en évidence dans notre cohorte ont certes une valeur prédictive 

plus faible mais ils trouvent tout leur intérêt dans les EAI de grade II au pronostic incertain. 

Ainsi, une acidose métabolique sévère dans la première heure de vie (DB > ou = - 16mmol/L 

et/ou un taux de lactates > ou = 11 mmol/L), une arrivée et une prise en charge en réanimation 

néonatale après six heures de vie, un examen neurologique anormal à sept jours de vie, un 

EEG (tracé de fond) anormal à sept jours de vie et une IRM cérébrale réalisée à la fin de la 

première semaine de vie montrant des lésions d’ischémie sont des éléments essentiels pour 

orienter le clinicien mais également les parents sur l’évolution neurologique de l’enfant. 

Cependant, indépendamment de tout pronostic établi au cours de l’hospitalisation, tout patient 

ayant présenté une EAI, quelle que soit sa sévérité, doit être inclus dans un réseau de 

périnatalité pour bénéficier d’un suivi prolongé, rapproché et multidisciplinaire. L’enfant à 

risque de paralysie cérébrale doit pouvoir obtenir, le plus précocement possible, les prises en 

charge adaptées dont il a besoin. De plus, le médecin ne doit pas se contenter de l’absence 

d’atteinte motrice à 2 ans pour conclure à une évolution favorable. La surveillance de ces 

enfants doit s’effectuer au moins jusqu’à l’âge scolaire (7 ans), notamment pour dépister une 

déficience intellectuelle ou des troubles neuropsychologiques touchant tel ou tel secteur des 

apprentissages. En effet, dans notre étude, 3 enfants présentent aujourd’hui à 6 ans des 

troubles cognitifs ou du comportement isolés alors que leur examen neurologique à 18/24 

mois était normal. Pour ces 3 enfants, le dépistage a été trop tardif en fin de classe 

préparatoire alors échouée. Ainsi dans le cadre du suivi de ces enfants, un bilan 
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neuropsychologique s’avère indispensable. Il doit être réalisé vers 4/5 ans, avant la classe 

préparatoire, pour éviter l’échec scolaire, la perte de temps et pour adapter précocement la 

prise en charge nécessaire. Par ailleurs, les parents doivent également bénéficier d’un 

accompagnement prolongé. En effet, après ce vécu néonatal douloureux, l’insouciance 

disparaît et ces parents vivent avec la crainte quotidienne d’un avenir complexe pour leur 

enfant.  
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