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RESUME :

Obijectif : L’objectif de cette étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques des
enfants décédés de mort inattendue du nourrisson et de mort subite du nourrisson pris en
charge au CHU de Grenoble.

Matériels et méthodes : Tous les enfants de moins de 2 ans décédés d’'une mort inattendue
du nourrisson et accueillis au CHU de Grenoble du 1° janvier 2009 au 31 décembre 2016
étaient inclus. Etaient exclus les enfants pris en charge intégralement par la médecine
légale. Etaient recueillis I'age, le sexe, la position et les conditions de couchage, le mode
d’alimentation, le tabagisme passif, la date, le lieu et la cause du déceés.

Résultats : 85 enfants ont été inclus.34 enfants (40%) sont décédés une MSN avec facteurs
de risque. 2 patients sont morts d’'une MSN sans facteur de risque. 10 enfants sont décédés
d’infection, 7 d’asphyxie, 6 de troubles cardiaques. 17 enfants ont un diagnostic incertain du
fait du manque d’investigation. 64 enfants (75%) ont bénéficié d’'une autopsie.

Parmi les 34 enfants décédés de MSN, 24 (70%) présentaient une position de couchage
inadapté, et 16 (47%) un environnement de couchage inadapté. Les enfants décédés de
MSN avaient en moyenne 2.2 facteurs de risque de MSN. Tous présentaient au moins un
facteur de risque de MSN.

Conclusion : La MSN est une maladie multifactorielle. 100% des enfants décédés d’'une mort
subite dans cette étude présentaient au moins 1 facteur de risque de MSN, et en moyenne
2.2 facteurs de risque. La prévention doit donc étre poursuivie et cibler les populations les
plus a risque.

MOTS CLES : Mort subite du nourrisson, mort inattendue du nourrisson, prévention, étude
épidémiologique.

FILIERE : Médecine générale



1- Introduction :

1.1- Définitions :

1.1.1- La Mort Subite du Nourrisson
La Mort Subite du nourrisson est définie en 2004 par Krous et Beckwith [1] comme étant :
« Tout décés inexpliqué d'un enfant de moins d’un an, survenant apparemment pendant le
sommeil, qui reste inexpliqué aprés des investigations post-mortem comprenant une
autopsie compléte et une revue compléete des circonstances du déces et de I'histoire clinique
».
L'Organisation Mondiale de la Santé a repris cette définition dans la classification
internationale des maladies. Un code spécifique a été attribué a la mort subite du nourrisson
par 'OMS a partir de 1975. Il s’agit du code « R95 » pour la 10éme version de la CIM,
utilisée depuis I'année 2000.

1.1.2- La Mort Inattendue du Nourrisson :

En 2000, Fleming et Blair introduisent le concept de Mort Inattendue du Nourrisson (MIN ou
Sudden Unexpected Death in Infancy, SUDI) [2] comme « tout décés survenu brutalement
chez un nourrisson de moins de deux ans que rien dans ses antécédents ne laissait prévoir

».

1.2 Physiopathologie et principaux facteurs de risque/protecteurs de MSN
Les hypothéses évoquées pour expliquer la pathogénie de la MSN sont trés nombreuses, ce
qui reflete l'incertitude sur les phénoménes en cause. Si de nombreux experts s'accordent
pour penser que la MSN est associée a des anomalies du contrdle respiratoire,
cardiovasculaire et de la réaction d'éveil, d'autres évoguent encore des hypothéses
alternatives, comme une réaction inflammatoire incontrolée.

1.2.1 L'hypothése du triple risque :
La théorie la plus souvent citée est la théorie du triple risque de Kinney et Filiano exposée en
1994 [3]. Elle implique la survenue simultanée de trois phénoménes :
-vulnérabilité prénatale : sexe masculin, prématurité, tabagisme maternel anténatal,
prédisposition génétique.
-période critique du développement entre 2 et 6 mois
-La présence de facteurs environnementaux extérieurs : couchage inapproprié, literie
inadaptée, partage du lit, visage couvert, privation de sommeil, tabagisme passif, infections,
prise de médicaments (fig. 1)
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6 premiers mois

Période
critique du
developpement

Position de
sommeil sur le

/ ventre ou le coté
Exposition a

PLUS HAUT
RISQUE DE

SISl la nicotine
Vulnérabilite acteurs de stress
sous-jacente environnementaux
modifiables avant
Possible et apres la
anomalie du nalissance
tronc cérébral Chaleur
excessive

Filiano et Kinney, modifié)

1.2.2 Séquence physiopathologique
Dans une étude de 1982 Shannon et Kelly émettent I'hypothése que la MSN est la résultante
de l'arrét de la régulation autonome de la fonction cardiagque et/ou respiratoire. [4]
Hannah et Kinney [5] quant a eux proposent un modéle physiopathologique en 5 étapes :

(fig. 2.)
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arousal . . PR AL 3 “y \
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= X )
Progressive asphyxia ' "
Step 3
Hypoxic
coma

Step 4 v

Bradycardia and
gasping

Step 5 V

Failure of autoresuscitation
resulting in death

Source : Hannah C, Kinney MD, Bradley T, Thach MD. The sudden infant death syndrome.
N Engl J Med.2009 Aot

1 - Un événement expose I'enfant a un risque vital, avec asphyxie et/ou
hypoperfusion cérébrale : confinement aérien par station en décubitus ventral ou lorsque le
visage est recouvert, apnée par chémoréflexe laryngé, ou apnée obstructive par reflux
gastro-cesophagien.

2 - Mise en défaut du mécanisme de réveil lors de I'hypercapnie chez un enfant
vulnérable entrainant une absence de réponse a I'événement avec poursuite de I'asphyxie.
Ainsi, Hannah C and al ont mis en évidence dans leur étude de 2009 [5] la différence entre la
réaction d'auto réanimation d’un enfant mort de MIN et celle d’'un enfant ayant eu un “Near
miss”, chez des enfants ayant bénéficiés d’'un monitorage a la maison.

Chez I'enfant ayant présenté un Near miss, le gasping est suivi par une augmentation
progressive du rythme cardiaque puis par un second gasp et une nouvelle accélération du
rythme cardiague. Ce nouveau gasp, et la respiration eupnéique qui suit est tres évocatrice

d’un réveil.
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Ainsi, la réaction normale est une accélération du rythme cardiaque, associée a des gasps,
avec in fine, réveil de I'enfant et changement de position, mettant fin a la situation de
rebreathing.

Chez les enfants décédés de mort subite, au contraire, le tracé retrouve des gaspings
complexes, probablement inefficaces, et une incapacité a majorer leur rythme cardiaque en
post gasping. De plus les gasps semblent étre émis pendant un période plus courte en

réponse a I'’hypoxie [6].

3- L’asphyxie ou I'hnypoperfusion cérébrale entraine des troubles de conscience puis

un coma hypoxique quand la PaO2 cérébrale chute sous 10 mmHg

4 - Apparition d’une bradycardie sévére puis de gasps hypoxiques.

5 - Apnée prolongée puis déces.

1.2.3 Facteurs de vulnérabilité d’'un nourrisson
Les mécanismes responsables d’une vulnérabilité intrinseque (dysfonction cardiovasculaire

et/ou mécanismes de protection défaillants) sont incertains, mais pourraient étre le résultat
de conditions environnementales in-utéro, de retard de développement ou/et causes
génétiques. On observe ainsi un surrisque chez les enfants prématurés ou avec un retard de

croissance [7].

Un développement in-utero défavorable serait responsable de conditions hypoxiques
aboutissant a des lésions neurologiques favorisant la MSN. [8]
Les anomalies placentaires comme le placenta praevia et les troubles obstétricaux sont a

risque. [9]

1.2.3.1 Les anomalies du tronc cérébral et du systeme
sérotoninergique
L’une des fonctions du tronc cérébral est la régulation des fonctions autonomes comme le
contréle du rythme respiratoire, la pression artérielle, et la qualité du sommeil. Il est donc
logique que certaines études montrent qu’une atteinte du systéme nerveux autonome

entraine une augmentation des MSN.
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Plusieurs études récentes ont prouvé que des anomalies de la neurotransmission de la
sérotonine dans le tronc cérébral majorent le risque de MSN. Ainsi, 70% d’une série
d’enfants décédés de MSN présentaient des anomalies du systéme sérotoninergiques [10].
Parmi ces anomalies, on retrouvait une diminution de la capacité de fixation des récepteurs
sérotoninergiques, un majoration du nombre de neurones sérotoninergiques immatures et
une baisse de la quantité de tryptophane hydroxylase, une des principales enzymes de la

synthése de la sérotonine [11].

Les neurones sérotoninergiques localisés dans le raphé médian médient le contréle de la
respiration, de la tension artérielle, du rythme cardiaque, de la libération des voies aériennes
supérieures, et de I'éveil.

Des souris génétiquement modifiées, ayant moins de neurones sérotoninergiques présentent
des réponses respiratoires diminuées a I’hypercapnie, ainsi qu'une désorganisation de
I'architecture de sommeil. Ces souris présentent des capacités d’auto réanimation en

réponse a I'hypoxie diminuées.

1.2.3.2 Les anomalies du gyrus denté :
Le gyrus denté est une partie de I'hippocampe, faisant lui-méme partie avec le thalamus du
systéme limbique. Il fait partie du réseau encéphale - tronc cérébral, et module les contrdles
autonomes et respiratoire via des connections au tronc cérébral [12].
Ainsi, Kinney et al. 2015, ont montré que 41% d’une série de patients décédés de MSN
présentaient des anomalies du gyrus denté (une partie de I'hippocampe), contre 7.7% chez
les patients présentant des morts subites expliquées par I'autopsie. Ces données tendent a
prouver que certaines morts subites du nourrisson feraient suite a des crises épileptiques
situées au niveau de I'hypothalamus et plus précisément dans le gyrus denté. [13]
Cette immaturité du systéme autonome disparait quand I'enfant grandit, ce qui expliquerait la

baisse d’'incidence de la MSN aprés 6 mois.

1.2.3.3 Le tabac
Le tabac est a la fois un facteur de vulnérabilité sous-jacente et un facteur environnemental

important.
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En effet I'exposition anténatale au tabac augmente le risque de prématurité et de faible poids
de naissance. Un tabagisme prénatal entraine un surrisque de MSN de 2.25, contre 1.95 en

postnatal [14].

Le tabagisme passif cause une baisse de I'efficacité des récepteurs sérotoninergiques. Des
souris génétiqguement modifiées avec une diminution de récepteurs sérotoninergiques
présentent des réponses ventilatoires diminuées au dioxyde de carbone, des dysfonctions
dans la production de chaleur et la régulation de la température, ainsi qu’une altération de
I'architecture du sommeil [15].

Des rats a qui I'on a injecté une toxine spécifique des neurones sérotoninergiques
présentent une réponse a I'hypoxie insuffisante [16].

Le tabac, en pré ou post natal, changerait donc I'architecture du sommeil de I'enfant, via les

récepteurs sérotoninergiques, et diminuerait la capacité de réveil par gasping.

1.2.3.4 Les mutations génétiques
De nombreuses études ont montré des taux de mutations génétiques plus importants dans
les cohortes de MSN que dans la population générale. Ainsi une étude au Danemark
retrouve chez 7% de ses cas de MSN une déficience dans un géne de canal sodium, ce qui
causerait des syndromes de QT long [17].
Ces mutations ne jouent probablement pas un rdle clé dans la pathogenése de la MSN mais
majorent les risques de MSN.

1.2.3.5 Le sexe
Les gargons présentent un sur risque de MSN de 1.6 & 2 selon les études [18]. Ce surrisque

est présent dans tous les pays. Cette différence n’est actuellement pas expliquée.

1.2.3.6 La prématurité
Les enfants nés prématurément présentent un retard de développement de leur structures
cérébrales et respiratoires. Il semble donc logique que les hypoxies soient plus fréquentes,
et leurs réponses a I'hypoxie moins efficaces. Plusieurs études ont prouvé que les
prématurés et les enfants avec un petit poids de naissance présentent un surrisque de MSN,

et que celui se majore en cas de grande prématurité (<32 semaines d’aménorrhée). [19,20]

1.2.4 Période a risque
Le pic d’incidence des MSN est situé entre 2 et 6 mois. En effet il s’agit d’'une période clé du

développement du nourrisson. On observe au cours de cette période une maturation du

systéme nerveux autonome, avec des changements importants de la structure du sommeil,
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des contréles respiratoires, et des capacités immunologiques. L'immaturité des structures
cérébrales et de fait la déficience des structures de réponse a I'hypoxie et a I'hypercapnie a

cette période est probablement la raison de l'incidence élevée de MSN a cette période.

1.2.5 Les facteurs de risques environnementaux

1.2.5.1 Le tabac
Cf paragraphe précédent

1.2.5.2 Le décubitus ventral
Il augmente le risque de “rebreathing” c’est a dire d'inhaler des gaz venant d’étre expirés,

augmentant ainsi le risque d’hypoxie et d’hypercapnie [21].

On observe également une altération du contrdle du systéme cardio vasculaire, surtout chez
les nourrissons entre 2 et 3 mois, résultant en une diminution de I'oxygénation cérébrale. En
diminuant la perte de chaleur, (la température est principalement régulée par la face) il
augmente le risque d’hyperthermie. |l cause une baisse de I'état d'éveil, ce qui permet une
diminution des réactions de défense contre les situations a risque durant le sommeil

Le décubitus ventral est associé a un surrisque de MSN variant de 2,3 a 13.6 en fonction des
études [22 ;23].

Le Décubitus latéral est également a risque, notamment chez les nourrissons se retournant
dans leur sommeil en décubitus ventral : surrisque de 8.6.

1.2.5.3 Les surfaces de couchage :
Une étude de 1998 [24] a démontré qu’un couchage sur une surface molle ou non adaptée
est associé a un surrisque de MSN de 1.95. Ce risque est également augmenté par la
présence dans le lit de tout élément accessoire, comme des couettes, des oreillers etc.

1.2.5.4 Le lieu de couchage
Si le fait de faire dormir le nourrisson dans la méme piéce que ses parents est un facteur
protecteur de MIN, le fait de dormir dans le méme lit que le nourrisson est un facteur de
risque majeur de MSN, qui majore les autres facteurs de risques. Ainsi le surrisque serait de
5.1, chez les parents non-fumeurs (dans la méme piéce versus dans le méme lit) [25].
Le surrisque est par ailleurs multiplié avec les différentes conduites a risque, notamment la
consommation de toxiques.
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1.2.5.5 L’alcool et les drogues :
La consommation d’alcool ou de drogues par les parents, probablement du fait des
conduites a risque de MIN qu’elles entrainent, comme la consommation concomitante de
tabac, le couchage inadapté, le défaut de vigilance etc... présente un surrisque de MIN.
Une étude rétrospective en Australie démontre ainsi qu’un alcoolisme maternel pendant la
grossesse (surrisque de 6.92) ou pendant 1 an aprés I'accouchement (surrisque de 8.61)
majorait les risques de MIN.
En prénatal, ces consommations majorent le risque d'anomalies dans le développement du
systéme nerveux de I'enfant ce qui prédispose probablement a la MSN.

1.2.5.6 La saison
La saisonnalité hivernale des MSN a été montré par de nombreuses études dans les années

80 [26]. Elle est probablement liée a la fréquence des infections virales du nouveau-né a
cette période.

Cette saisonnalité a cependant été moins nette aprés les campagnes en faveur du
couchage. L’enquéte nationale 2007-2009 de I'InVS retrouve cette tendance plus marquée
de MSN en janvier et décembre mais aussi au mois de mai [27].

1.2.6 Les facteurs protecteurs de MSN

1.2.6.1 Le partage de la chambre ou « room sharing »
Le partage de la chambre, permet une réduction du risque de MSN si I'enfant dort dans la
méme piéce que ses parents mais pas dans le méme lit et ce pendant la premiére année de
vie. (Diminution de 0.67) [22].

1.2.6.2 Les vaccinations
Dans une étude néozélandaise, les enfants ayant recus toutes leurs vaccinations
recommandées présentaient 2 fois moins de risque de MSN que les autres. Toutefois les
enfants parfaitement vaccinés sont aussi ceux dont les parents présentent moins de conduite
a risque ce qui induit un biais important [28].

1.2.6.3 L'allaitement maternel
L’allaitement maternel, en transmettant des anticorps maternels a I'enfant et des microbiotes,
diminue le risque d’infection chez le nourrisson en stimulant son systéme immunitaire.
Plusieurs études ont prouvé que I'allaitement réduisait de 50 % le risque de MSN
Son efficacité augmente avec I'exclusivité de I'allaitement maternel [29].

1.2.6.4 L'usage des tétines
Plusieurs études cas-témoins semblent montrer un effet protecteur de la tétine, certaines en
cas d’usage lors de la derniére nuit et d’autres pour les MSN retrouvées dans des positions
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autres que le décubitus ventral. Une méta-analyse de 2005 conclut & une diminution des
MSN, que ce soit avec un usage habituel de la tétine ou lors de la derniére nuit, et
recommande son utilisation a partir du moment ou I'allaitement maternel est bien mis en
place [30].

Les mécanismes d’action protecteurs de la tétine dans la MSN sont mal connus mais
pourraient étre liés a 'abaissement du seuil d’éveil, a la libération des voies aériennes
supérieures ou a la prévention du reflux gastro-cesophagien.

1.3 Epidémiologie et histoire de la MSN :

1.3.1 Historique
Le Concept de MSN apparait pour la premiére fois chez les anglo-saxons dans le courant du
19éme siécle sous le terme de SIDS (Sudden infant death syndrome). Jusqu’aux années
1960, ce syndrome était peu connu et peu étudié

Dans les années 1975 ’AAP recommande le couchage en décubitus ventral : les
nourrissons sont couchés sur le ventre, la téte tournée sur le coté.

Les raisons avancées étaient physiopathologiques : en cas de reflux gastro-cesophagien ou
de vomissement, la position de décubitus ventral était censée protéger le nourrisson d’'une
inhalation du contenu gastrique. De plus en bloquant la cage thoracique contre le matelas,
on permet une meilleure amplitude des mouvements du diaphragme et donc une meilleure
respiration abdominale.

Le sommeil du nourrisson était également considéré comme plus calme et le risque de
coligue moins important.

Toutefois les années suivantes, I'incidence de la MSN a augmenté de fagon importante dans
I'ensemble des pays développés. Cette épidémie de MSN amene les professionnels a
changer les recommandations de couchage, puis a lancer des campagnes de préventions
dés 1987 aux Pays-Bas.

1.3.2 Données épidémiologiques

1.3.2.1 En France:
La position de sommeil recommandée des nourrissons en France jusqu’en 1975 était le
décubitus dorsal. Entre 1975 et 1980 une fois le décubitus ventral recommandé, 'incidence
de la MSN explose et passe de 26 & 102,8/100 000 naissances vivantes soit une
augmentation de 263%. Entre 1981 et 1991 l'incidence continue d’augmenter, passant de
119 & 192,9/100000.
En 1994 le Ministre de la santé lance la premiére campagne de prévention avec
recommandation de couchage sur le dos, menée par I'association Naitre et vivre et la
Direction Générale de la santé (DGS), sur 4 départements pilotes, puis sur 'ensemble du
territoire. 4 campagnes de préventions seront mises en place par le gouvernement de 1994
a 1997. De 1992 a 1997 on observe une régression importante des MSN, passant de 174 a
49/100 000.
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Depuis 1997, et malgré de nouvelles mesures de prévention comme des recommandations
de couchage dans le carnet de sante, la baisse de I'incidence de la MSN est lente.
L’incidence de MSN d’avant 1975 n’est retrouvée qu’en 2011. ( fig. 3)

MSN et incidence MSN en France entre 1979 et 2014
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Figure 3: Incidence de la MSN en france entre 1979 et 2014
Sources Données du CépiDc et de I'lnserm sur les causes de décés de 1979 a 2014.
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Il existe une forte disparité de la répartition des MSN sur le territoire. (Tableau 1)

Les régions lle de France, Bourgogne, Bretagne, Midi Pyrénées et Provence Alpes Cote
d’Azur présentent les incidences les plus faibles. A l'inverse, les régions champagne, Nord
pas de Calais, Limousin et Auvergne sont les plus touchées, avec des incidences de 30/100

000 environ.
La région Rhéne Alpes se situe dans la moyenne nationale (20,1 pour 2014 et 23.2 pour
2013)
Incidence Incidence Incidence Incidence
Régions 2014 2013 garcons 2014 | filles 2014
lle de France 15,9 18,9 7,1 8,7
Champagne 33,1 26 13,2 19,8
Picardie 25,2 24,9 12,6 12,6
Haute
Normandie 13,3 26,2 8,9 4.4
Basse
Normandie 32,9 12,9 26,3 6,5
Centre 24,1 20,6 10,3 13,8
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Bourgogne 6 17,7 5,9 0
Nord pas de
Calais 25,6 36,1 18,2 7,3
Lorraine 35,8 7,8 19,8 15,9
Alsace 18,1 36,7 13,5 45
Franche
Comté 0 58,8 0 0
Pays de la
loire 20,6 29,3 16 4.6
Bretagne 14,2 16,8 8,6 8,6
Poitou
Charentes 28,3 22,3 17 11,3
Aquitaine 20,4 23,3 14,6 5,8
Midi Pyrénées 3,1 6,2 12,3 3,1
Limousin 59,7 30 448 14,9
Rhbéne Alpes 19,2 23,2 9,6 9,6
Auvergne 37,2 37,2 29,8 7,4
Languedoc
Roussillon 23,1 22,9 9,9 13,2
Provence
Alpes Cote
d'Azur 11,7 10 8,4 3.3
Corse 100,4 0 67 33,5
DOM 16 33,7 12,4 2,7
France
métropolitaine 20.9 21,9 11,9 8,2

Tableaul : Incidence de MSN des régions frangaises en 2013 et 2014.
Source : CépiDc et Insee statistiques de I'état civil.
Les incidences sont calculées / 100000 naissances vivantes.

On observe une grande variabilité des incidences en fonction des années. Cela s’explique
en partie par le peu de cas de MSN ainsi que par la natalité faible dans certaines régions.
Ainsi la Corse passe d’une incidence de 0 en 2013 a 100/100000 en 2014, du fait de 3 MSN
en 2014. La faible natalité de I'lle (2987 nouvelles naissances en corse en 2014) explique
cette forte hausse d’incidence.

Concernant la répartition garcon fille, on observe une surmortalité par MSN de 1.45 en 2014
chez les enfants males. Il existe ici aussi de grandes disparités régionales.
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1.3.2.2 Aux Etats Unis

Les Etats Unis d’Amérique sont actuellement le pays développé avec le plus haut taux de
MIN : 92.4 pour 100 000 naissances vivantes. L'épidémiologie de la MSN est la méme que
dans les autres pays développés. Apres une forte augmentation suite au couchage sur le
ventre des nourrissons, '’AAP donne des recommandations de bonnes pratiques concernant
la MSN en 1992, puis lance une grande campagne nationale de prévention, la Back to sleep
campaign, en 1994. Elle fait régresser de maniére spectaculaire les cas de MIN et MSN. On
observe néanmoins une stagnation depuis les années 2010 et méme une augmentation
progressive depuis 2014.
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Figure 4 : Incidences de MSN et MIN au Etats Unis entre 1990 et 2015.
Source : National and State Trends in Sudden Unexpected Infant Death: 1990-2015;
Pédiatrics

Cette tendance générale est a mettre en balance par 2 facteurs : la localisation
géographique et I'ethnie. Le territoire des Etats Unis est immense, avec des spécificités en
termes de richesse, d’emploi, de climat etc. De plus la plupart des actions de santé publique
sont propres a chaque état. Ainsi on voit sur la carte ci-dessous que les états des grandes
plaines et de la vallée du Mississipi présentent des taux de MIN nettement au-dessus du
reste du territoire, Alaska excepté [31].

L’Alabama présente en 2015 un taux de MIN de 180/100.000, contre 33/100.000 pour le
Vermont.
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Figure 5 : Incidence de MIN selon les régions aux Etats Unis.
Source : National and State Trends in Sudden Unexpected Infant Death: 1990-2015;
Pédiatrics

A cette premiére inégalité s’ajoute celle de I'ethnie. Du fait des lois de bioéthique, cette
donnée n’est pas étudiée en France. Aux USA au contraire de nombreuses études ont
montrées de larges disparités entre les différentes ethnies.

Les plus touchées sont les personnes d’origine indienne américaine, suivi par les personnes
d’origines africaines, européennes, hispanique et enfin asiatiques.

Ces différences seraient expliquées selon I'AAP par la génétique, 'accés aux soins, la
pauvrete, les différences culturelles concernant le soins des nourrissons et leur couchage.

50 2375

Rate per 100000 population
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Year

Figure 6 : Incidence de la MSN aux Etats Unis en fonction de I'ethnie.
Source : Race, Ethnicity, and SIDS Richard D. Goldstein, Hannah C. Kinney 2007 Pediatrics

Ainsi le diagramme suivant montre le pourcentage de nourrissons placé en décubitus dorsal

en fonction de I'année et de I'ethnie. Ces données peuvent en partie expliquer les
différences d’incidence de la MSN chez les différents groupes ethniques.
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Figure 7 : Evolution aux Etats Unis de la position de couchage entre 1992 et 2010, en
fonction de l'ethnie.
Source : Race, Ethnicity, and SIDS Richard D. Goldstein, Hannah C. Kinney 2007 Pediatrics

1.3.2.3 Au Canada
La société canadienne de pédiatrie et Health Canada ont en 1993 fait des recommandations
de bonne pratique concernant la prévention des MSN [32]
De la méme maniére qu’aux USA et en France, les taux de MIN ont alors diminué.
Le taux de mortalité par MSN est ainsi passé de 78.3/100000 entre 1991 et 1995 a 48.5
entre 1996 et 2000 et a 34.6 entre 2001 et 2005.
Les taux présentent de fortes variations inter-régions, et les indiens autochtones présentent

des taux 3 fois supérieurs a la moyenne nationale.
120 4
——SIDS

—8- Accidental suffocation and strangulation in bed +
other ill-defined and unspecified cause

—&— SIDS + accidental suffocation/strangulation in
bed + other ill-defined and unspecified cause

80
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Figure 8 : Evolution de l'incidence des MSN et MIN entre 1991 et 2005 au Canada.

Source: Temporal trends in sudden infant death syndrome in Canada from 1991 to 2005:
Nicolas L Gilbert, Deshayne B Fell, K S Joseph, Shiliang Liu, Juan Andrés Ledn, Reg Sauve.
2012 Paediatr Perinat Epidemiol

Mortality per 100 000 livebirths

1.3.2.4 En Grande bretagne :
L'épidémiologie de la MSN en Grande bretagne a vu comme dans les autres pays
développés l'incidence de la MSN augmenter fortement dans la fin des années 1970 et
pendant les années 80.
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La prévention de la MSN est gérée par “ The Lullaby Trust”, initialement fondée en 1971 par
la grand-mere d’'un enfant décédé de MSN. La Back to Sleep Campaign en 1994, ainsi que
des campagnes de prévention régulieres ont été menée dans les années suivante ont
permis de baisser de 80% le taux de MSN depuis les années 1990. Comme montré dans le
tableau suivant les incidences ont diminués progressivement chaque année, avec un rebond
en 2013 et 2016. Celui-ci, le premier depuis les années 1990, a conduit en 2016 a une
nouvelle campagne de prévention de The Lullaby Trust.

Angleterre Incidence royaume
et pays de Irlande du Royaume unis: /1000 naissance
galle Ecosse nord uni vivantes.

2016 219 18 3 240|0.31

2015 191 21 4 216|0.28

2014 217 14 4 235|0.30

2013 252 17 9 278]0.36

2012 234 29 2 265|0.33

2011 247 29 5 281|0.34

2010 261 26 5 292|0.36

2009 283 24 3 310|0.39

2008 287 22 3 312|0.39

2007 273 31 4 308|0.40

2006 285 29 1 315|0.42

2005 325 20 2 34710.48

2004 317 29 0 346|0.48

2003 315 44 0 359|0.52

Tableau 2 : Incidence de la MSN au Royaume unis entre 2003 et 2016.
Source : Office for National Statistics (ONS), National Records of Scotland (NRS) and
Northern Ireland Statistics and Research Agency (NISRA)

Les différences inter régions sont également marquées au Royaume Uni, avec des
incidences en 2016 passant de 17/100000 naissances vivantes dans la région de Londres, a
45/100000 au Pays de Galles et dans le les Midlands de 'ouest. Comme aux USA ou en
France, ce sont les régions les plus pauvres qui présentent les incidences de MSN les plus
élevées.

1.3.2.5 Les pays scandinaves :
Les pays scandinaves ont également connu “I'épidémie de MSN” des années 1980. la
Norvége, avec une incidence de 2.4 pour 1000 naissances était le plus touché. Des
campagnes de préventions ont été lancées en 1990 sur les différents facteurs de risque avec
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une remarquable efficacité. En effet, en 2015, la totalité des pays scandinaves ont un taux
de MSN en dessous de 0.2/1000. Le Danemark, avec une incidence de 0.09/1000 est la
nation dont I'incidence de MSN est la plus basse au monde a ce jour. Cela est probablement
due a une prévention accrue. En effet, les visites des sages-femmes sont quotidiennes
pendant les 15 jours en sortant de la maternité, avec de nombreux conseils concernant
I'allaitement, le couchage etc...

La législation oblige par ailleurs une investigation policiére pour chaque cas de MSN a la
recherche de maltraitance.

3
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Figure 9 : Incidence de la MSN dans les pays scandinaves entre 1977 et 2016.
Source : Instituts statistiqgues de Norvége Finlande et Danemark.

1.3.2.6 L’Australie :
En 1970, une pédiatre d'Adélaide, Susan Boyle, recoit comme mission d'enquéter sur
chaque cas de MSN en Australie. Ses recherches donnent lieu, en 1986, a la premiére étude
recommandant d’éviter la position en décubitus ventral pour le sommeil des enfants.
En 1991, la campagne Reducing the Risk est lancé, qui fait drastiquement chuter le nombre
de cas de MSN. Les associations et notamment Red Nose, sont le fer de lance de la
prévention et de la communication autour de cette maladie.
Toutefois, si l'incidence de MIN en australie en 2015 est de 0.42/1000, les populations
autochtones, comme aux Etats unis ou au canada présentent des taux de MIN nettement
plus élevés ; 1.4/1000 en 2015.
Une étude de 2006 reléve que les populations aborigénes présentent de nombreux facteurs
de surrisque de MSN. En effet, le tabagisme est plus important que dans la population
générale, les méres mineures sont plus fréquentes, les consultations médicales moins
réguliéres, et la prématurité et le RCIU plus fréquents. [33]
Des programmes de prévention, menés par Red Nose leur sont spécifiquement dédiés, avec
des résultats en termes de mortalité mitigés.
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Figure 10 : Nombre de cas de MSN en Australie entre 1979 et 2000.
Sources : Données Red Nose; Mortalité par MSN avant et aprés les campagnes de
prévention.

1.4 Prise en charge d'une MIN

1.4.1 Recommandations HAS 2007

L'HAS, en 2007, a fait des recommandations [34] sur la prise en charge en cas de MIN, mais
non sur la prévention. On trouve néanmoins des associations comme Naitre et vivre, qui
offrent aux patients des conseils de préventions. (Cf. ANNEXE 1).

Toute MIN doit étre prise en charge par le SMUR ou le médecin de I'enfant pour permettre
de recueillir le maximum d’informations concernant les circonstances du décés (Atcd
personnels et familiaux du nourrisson, examen de I'enfant, fiche d’intervention, entretien
avec les personnes présentes, examen du lieu de décés), et pour proposer un
accompagnement et un soutien tout au long de la prise en charge

Il est recommandé de transférer 'enfant vers un des Centres de Référence de la Mort Subite
du Nourrisson (CREMIN) afin de réaliser au plus vite les explorations a visée diagnostique.

Au CREMIN est réalisé de facon systématique :

-un examen clinique complet de I'enfant

-des analyses biologiques et radiologiques.

-une imagerie cérébrale

-des préléevements a conserver.

Il est recommandé de réaliser une autopsie, aprés accord signé des parents ou sur
injonction judiciaire. Elle sera réalisée si possible par un médecin légiste ou un
anatomopathologiste spécialisé en pédiatrie.

Toute suspicion de maltraitance doit étre signalé aux autorités judiciaires.
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Une synthese pluridisciplinaire est faite pour chaque cas de MIN. Elle permet de conclure a
une cause de déceés, de discuter la prise en charge de la famille, et d’analyser et de diffuser
les informations aux différents centres de recueils de données épidémiologiques.

Tout au long de la prise en charge les parents doivent étre tenus au courant des examens
effectués et de leurs résultats. Un accompagnement et un soutien psychologique doit étre
mis en place au plus vite pour les proches et si possible prolongé par un suivi & long terme.

1.4.2 Recommandations de prévention de la MSN :

1.4.2.1Par 'AAP
L'American Academy of Pediatrics (AAP) a émis des recommandations détaillées et
argumentées, remises a jour de maniére réguliére : en 2000 et 2005, 2011 et 2016.
Pour I'AAP, les recommandations sont les suivantes : [35]

-Couchage sur les dos dés que le nourrisson dort.

Cette position doit étre respectée pour toutes les périodes de sommeil : sieste, transport, et
nuit, dés les premiéres heures de vie et jusqu’a I'age d’un an. Les prématurés doivent
également étre positionnés en décubitus dorsal aprés I'age de 32 SA, étant donné le
surrisque de MSN chez cette catégorie de patients. Cela permet également une meilleure
éducation parentale avec de bonnes habitudes de couchage dés la sortie d’hospitalisation.
Une fois que le nourrisson peut se retourner du décubitus dorsal au décubitus ventral et
inversement, le nourrisson doit étre posé en décubitus dorsal, mais peut étre laissé en
décubitus ventral s'il se retourne spontanément. Les dispositifs de maintien peuvent s'avérer
dangereux, notamment les coussins de positionnement de la téte. A partir de 4 mois, on
encourage la position ventrale pour le jeu pendant I'éveil, pour favoriser I'acquisition d'un bon
tonus cervical, et la motricité spontanée., ainsi que d'alterner la position de la téte lors du
coucher.

-Utiliser un matelas ferme et une literie adaptée non endommagée.

Le lit doit avoir des parois latérales ouvertes, perméables a I'air, rigides, et étre adapté a
I'age. Les porte-bébés, écharpes, poussettes, cosy, siéges-auto ne sont pas recommandés
pour les périodes de sommeil, particulierement pour les nourrissons de moins de 4 mois. Si
I'enfant s'endort, il faut le replacer sur une surface adaptée. Pour le portage, il est important
de toujours vérifier que le visage est visible et que le nez et la bouche ne sont pas obstrués
et restent dégagés. Les lits parapluie sont siirs en cas de lit d’appoint si on ne rajoute pas de
matelas en plus. Les oreillers, édredons, couettes, peaux de mouton, peluches, tours de lit et
cale-bébé ne devraient pas étre laissés dans le lit de I'enfant.

-Préconiser l'allaitement maternel
La meilleure protection résulte d’'un allaitement exclusif pendant 6 mois, mais un allaitement
partiel est également protecteur.

-Partage de la chambre parentale sans partage du lit parental.

Pas de « co-sleeping », c’est a dire I'enfant dans le méme lit que les parents. Le “room
sharing” permet de garder des interactions parents enfant satisfaisantes, et facilite
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I'allaitement, sans présenter les risques d'étouffement, d’hyperthermie et d'écrasement du
bed sharing. Si la mére s’endort pendant I'allaitement, elle doit remettre I'enfant dans son lit
dés quelle se réveille. S’il y a un risque d’endormissement de la mére pendant I'allaitement,
il est recommandé d’allaiter sur le lit. Le « room-sharing », est recommandé jusqu'a 1 an.
Le partage du lit pour les jumeaux n’est pas recommandé.

-Proposer une tétine

La tétine doit étre proposé pour la sieste et la nuit. Le mieux est de mettre la tétine au
moment du coucher de I'enfant et ne pas la placer quand il dort, ne pas forcer I'enfant a la
prendre, ne pas enduire la tétine de solution sucrée. Il faut la nettoyer souvent, la remplacer
régulierement, ne pas l'attacher au vétement de I'enfant et ne pas y ajouter d'objet a risque
d'étouffement pour I'enfant.

Pour les enfants allaités, il faut retarder son utilisation jusqu'a ce que I'allaitement soit bien
mis en place.

-Suivi prénatal régulier pendant la grossesse.

-Lutter contre le tabagisme actif ou passif pendant et aprés la grossesse

Le risque est particulierement élevé pour les enfants partageant le lit de parents fumeurs,
méme si ceux-ci ne fument pas au lit. L’'usage de drogues ou d’alcool, ainsi que de
médicaments psychotropes, augmente également le risque de MSN

-Eviter I'nyperthermie.

Chambre entre 18 et 20°C. L’'enfant devra avoir une couche de vétement de plus qu’un
adulte pour la méme température. Eviter de multiplier les couches de vétements et les
vétements couvrant partiellement la face. Il faut préférer un enfant dans une turbulette avec
une taille et une épaisseur adaptée en fonction de la température.

-Vaccinations a jour.
-Eviter les produits commerciaux vendus comme réduisant le risque de MIN

-Les professionnels de santé en rapport avec des nourrissons devraient étre formés a la
prévention de la MSN, et étre capable de donner des conseils clairs pendant les premiers
mois de vie. Les campagnes de préventions devraient étre poursuivies.

-Les médias devraient donner en toutes circonstances délivrer des informations conformes a
ces recommandations. (Publicités avec bébés en décubitus dorsal...)

1.4.2.2Par le Health service du Royaume Uni
Publiées en 2006
-Placez votre bébé sur le dos pour dormir et dans un lit dans une chambre avec vous.
- Ne fumez pas pendant la grossesse ou ne laissez personne fumer dans la méme piece que
votre bébé.
- Ne partagez pas le lit avec votre bébé si vous avez consommé de l'alcool, si vous prenez
des médicaments pour dormir
ou si vous étes fumeuse.
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- Ne dormez jamais avec votre bébé sur un canapé ou un fauteuil.
-Ne laissez pas votre bébé avoir trop chaud : gardez la téte de votre bébé découverte et
placez-le dans une position ou ses pieds touchent le fond de son lit.

1.4.2.3Par le ministere de la santé canadien
Les recommandations canadiennes de 2011 sont résumeées ci-dessous dans leur version
synthétique.
- Les nourrissons qui dorment toujours sur le dos ont un risque réduit du MSN
- Prévenir I'exposition au tabagisme avant et aprés la naissance réduit le risque de MSN.
- Pour un nourrisson, I'endroit le plus sécuritaire pour dormir est un lit d’enfant, ou un
berceau qui sont conformes aux normes actuelles.
- Les nourrissons qui partagent une chambre avec un parent ou un gardien risquent moins
d'étre victimes de MSN.
- L'allaitement maternel offre une protection contre la MSN.
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2 Epidémiologie des cas de MIN pris en charge au centre hospitalo
universitaire de Grenoble entre le 1.1.2009 et le 31.12.2016

2.1 Matériels et méthodes :

Il s’agissait d’'une étude épidémiologique descriptive des nourrissons de moins de 2 ans
décédés de morts inattendues du nourrisson entre le ler janvier 2009 et le 31 décembre
2016 et pris en charge au CRMIN de Grenoble.

Les critéres d’inclusion étaient : tous les enfants agés de 0 a 2 ans ayant présenté une mort
inattendue, ou un malaise grave inattendu suivi d’'un décés en service de réanimation entre
le 1ler janvier 2009 et le 31 décembre 2016, regus au centre de référence des morts
inattendues du nourrisson de Grenoble.

Les critéres d’exclusions étaient :

-Les enfants de plus de 2 ans.

-L’absence de respiration a la naissance.

-Les enfants non recensés par le centre de référence des MIN de Grenoble.

Différents éléments ont été recueillis : la date du déces, la place dans la fratrie, le
département et le lieu du déces, I'age de I'enfant, I'alimentation de I'enfant, les facteurs de
risque de mort subite tels que la position et I'environnement de couchage, le tabagisme
parental ainsi que le type des différentes investigations.

Une base de données a été créée avec le logiciel Excel (Microsoft©).

L’étude des dossiers a été réalisée a partir du recensement des cas de MIN fait par le Dr
Michard-Lenoir responsable CRMIN du CHU de Grenoble et membre ANCReMIN
(Association Nationale des centres de références de la MIN) pour les départements de la
haute Savoie (74), la Savoie (73) et I'lsére (38).

Les données ont été recueillies a partir des observations présentes dans les dossiers
médicaux, les feuilles d’observations des services mobiles d’urgences ayant intervenues sur
place, des fiches de liaison SAMU-Centre de référence MIN, des résultats des différents
examens complémentaires et ceux des autopsies meédicales.

La classification des décés s’est faite selon le nouveau codage élaboré par TANCReMIN :
0 = MIN inclassable exploration incompléte

1 = MIN compléetement inexpliquée : pas de facteur de risque de MSN et un bilan négatif
2 = MIN dans le cadre d’un syndrome de MSN avec facteur de risque de MSN

3 = MIN avec un diagnostic médical précis.

2.2 Résultats

Entre le 1er janvier 2009 et le 31 décembre 2016, 92 enfants décédés de fagon inattendue
ont été recus au CHU de Grenoble. 6 enfants étaient décédés des suites d’'un homicide ou
d’'une négligence et ont été pris en charge intégralement par les médecins |égistes et la
police judiciaire.
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1 enfant a présenté une anoxie cérébrale et est décédé a un jour de vie, apres l'arrét des
soins réanimatoires.

85 enfants ont été inclus dans I'étude.

2.2.1 Les MIN
Le tableau 3 ci-dessous permet de chiffrer les principaux éléments releves :

position | Environnement

couchage | de couchage

Année: total |fille garcon inadaptée: inadapté tabac: prématurité allaitement autopsie
2009 16 | 6 10 8 7 4 1 3 9
2010 16 7 9 12 12 4 2 6 13
2011 8 1 7 5 2 1 1 2 5
2012 14 5 9 7 8 7 4 5 11
2013 11 2 9 6 6 9 1 3 9
2014 12 5 7 4 5 4 1 1 11
2015 7 4 3 2 1 1 0 2 5
2016 1 1 1 1 0 1 1 1
Total
des

effectifs| 85 | 31 54 45 42 30 11 23 64

Pourcen
ntage |100%|37%| 63% 52% 49% 35% 13% 27% 75%

Tableau 3 : Effectif (fréquence) des principaux parametres recueillis concernant les morts
inattendues du nourrisson (MIN) prises en charge au CHU de Grenoble de 2009 a 2016.

2.2.1.1 Legenre:
Sur les 85 patients inclus, 31 (37%) étaient de sexe féminin et 54 (63%) de sexe masculin.
Le sex-ratio était de 1.74 en faveur du sexe masculin.
[l N’y avait aucune donnée manquante.

2.2.1.2 L’age :
L'age médian lors du déces était de 5.3 mois. 75 enfants (88%) avaient moins de 1 an, et 57
(67%) avaient moins de 6 mois.
Le graphique ci-dessous représente la répartition en fonction de leur age de déces des
enfants inclus dans I'étude.
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Figure 11 : Age des cas de MSN

2.2.1.3 Le lieu et le mois de déceés :
31(36%) nourrissons étaient originaire de Haute Savoie (74), 16 (19%) de Savoie (73), et
35(41%) d’Isere (38). 2 enfants en vacances en dehors de leur région d’origine ont été
référencés : un enfant des Hautes Alpes (5) ,et un enfant venant de Loire (42).
Le lieu de déces était au domicile pour 73 d’entre eux (86%). 3 sont décédés chez les
grands-parents (3,5%) 1 en créche (1%), 7 chez I'assistante maternelle (9%). 1 enfant est
décédé sur le lieu de travail de son pére.
Les mois ou il y avait le plus de MIN était les mois de septembre (n=9), décembre (n=9) et
février (n=9).

2.2.1.4 La prématurité :

11 enfants (13%) étaient d’anciens prématurés, dont 3 (4%) des grands prématurés (<32
semaines d'aménorrhée).
Parmis les prématurés 7 étaient des garcons et 3 des filles.

2.2.1.5 Les conditions de couchage :

45 enfants (53%) présentaient une position de couchage inadaptées lorsqu’ils ont été
retrouvés.: 30 (35%) étaient placés en décubitus ventral, 4 étaient placés sur le cété, dont 1
qui s’est retourné en décubitus ventral. 6 nourrissons ont été couchés en décubitus dorsal, et
ont été retrouvé en décubitus ventral. 13 enfants ont été retrouvés dans des situations
favorisant 'asphyxie : téte coincée, enfouie sous une couette, ou dans le coussin
d’allaitement. Les données concernant la position de couchage manquaient pour 13 patients
(15%).

42 enfants (49%) étaient dans un environnement de couchage non recommandé : 15 (18%)
dormaient dans le lit parental. 1 dormait dans le méme lit que sa jumelle. 1 dormait dans une
écharpe de type “Kangourou” a 13 jours de vie. 10 (12%) présentaient des matelas non
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adaptés au lit dans lequel ils dormaient (matelas surajouté). 10 (12%) enfants avaient dans
leur lit des objets inadaptés : couette, oreiller, tour de lit.

Au total 57 enfants, soit 67% présentaient des conditions de couchage favorisant la mort
subite du nourrisson.

36 des 54 garcons et 19 des 31 filles présentaient des couchages inadaptés.

2.2.1.6 L’allaitement :
23 patients (27%) bénéficiaient d’'un allaitement maternel, dont 5 d’un allaitement mixte.
14 avaient une alimentation diversifiée, en accord avec leur &ge. Les données manquaient
pour 7 patients.

2.2.1.7 le tabagisme passif :
30 enfants (35%) ont subi un tabagisme passif en anté ou post natal. Les données étaient
manquantes pour 20 patients.

2.2.1.8 autopsie
64 (75%) patients ont pu bénéficier d’'une autopsie, en accord avec les recommandations de
'HAS.
17 (20%) autopsies ont été refusées par les parents, et 4 n’ont pas été demandées devant
un diagnostic médical certain avant autopsie.

2.2.1.9 Les causes de déces :
Le graphique ci-dessous résume la répartition des cas de MIN selon leur classification
ANCReMIN

Figure 12:Classification des cas de MIN selon
I'ANCReMIN
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-17 déces (20%) ont été classées 0 dans la classification de TANCReMIN, du fait de
I'absence d’autopsie.

Parmi eux, 16 étaient probablement en lien avec des conditions de couchage inadaptées
(décubitus ventral, cosleeping). 1 décés ne retrouve pas de facteur de risque de MSN.
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-2 déces (2%) ont été classés 1, c’est a dire MIN complétement inexpliquée sans facteur de
risque de MSN retrouvé.

-34 déces (40%) ont été classés 2, c’est a dire MIN avec facteurs de risque.

-32 déces (37%) ont été classés 3 c’est a dire qu’un diagnostic précis a été retrouve :

Parmi eux on retrouve :

12 enfants avec un diagnostic infectieux : 4 gastroentérites : 3 & Rotavirus (7,8 et 21 mois)1
a entérovirus,1 infection disséminée a entérovirus, 3 bactériémies : (méningocoque,
pneumocogue et staphylocoque). 4 infections materno-foetale: 1 a Streptocoque B (22 jours)
, 2 & Escherichia coli (2 mois et 5 semaines) et 1 & Escherichia coli + entérovirus (8 jours)

6 enfants avec un diagnostic d’asphyxie : 2 enfants couchés sur le lit parental ayant roulés
jusqu’a se retrouvés coincés entre le mur et le lit. 1 enfant couché dans un lit parapluie avec
matelas surajouté, retrouvé coincé sous le matelas. 1 enfant installé en proclive sur un
coussin d’allaitement, retrouvé la téte enfouie sous le coussin.1 enfant installé dans la
poussette non attaché, retrouvé coincé dans la capote de la poussette. 1 enfant avec une
situation accidentelle, retrouvé la téte dans le bac a jouet. L’asphyxie fait probablement suite
a un malaise inaugural.

6 déces étaient d’origine cardiaque : 1 rupture d'un anévrisme coronarien avec
hémopéricarde et tamponnade sur maladie de Kawasaki, 1 syndrome de QT long congénital,
1 probable trouble du rythme chez un enfant avec des antécédents de malaise, et recherche
de QT long négative. 1 pathologie cardio-pulmonaire mal étiquetée,1 HTAP primitive,1
cardiopathie (tétralogie de Fallot) associé a de nombreux facteurs de MSN.

8 enfants présentaient une autre cause de décés : 1 décés sur syndrome occlusif,
secondaire a une hernie étranglée. 1 déces sur malaise chez un enfant ayant de lourds
ATCD néonataux, 2 syndromes du bébé secoué, 2 inhalations de corps étranger et 2 déces
éveillés sans diagnostic retrouvé.

2.2.2 Les morts subites du nourrisson :
34 enfants décédés d’'une MSN (enfant de moins de 12 mois, sans diagnostic expliquant la
cause du déces, apres une autopsie) ont été référencés a Grenoble entre 2009 et 2016.
L'age médian de ces enfants était de 3.2 mois.
Parmi eux, 24 présentaient un couchage inadapté (ventral, ou sur le c6té), soit 70 % des
MSN. 2 positions de couchages étaient inconnues.

16 enfants (47%) présentaient un environnement de couchage inadapté (cosleeping,
couvertures, matelas mou, coussins) 6 environnements de couchages étaient inconnus.

21 enfants (62%) avaient une alimentation par lait artificiel, 5 un allaitement maternel, 7
avaient un allaitement mixte et 1 une alimentation diversifiée.

Aucune donnée n'était manquante.

18 enfants (53%) étaient victimes d’'un tabagisme passif, 14 étaient dans un environnement
non-fumeur et 2 données étaient manquantes.
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7 enfants (21%) décédés de MSN étaient d’anciens prématurés, dont 2 prématurés nés
avant 32 semaines d'aménorrhée.

Au total, sur ces 34 déces par MSN, tous présentaient au moins 1 facteur de risque connu
de MSN : position ou environnement de couchage, prématurité, allaitement artificiel, ou
tabagisme passif. Le nhombre de facteurs de risque de MSN par enfant est résumé dans le
diagramme suivant :

Figure 13: Nombre de facteurs de risque de MSN
par enfant décedé de MSN

ra

1 2 3 4 5

]

Dans notre étude, 30 enfants décédés de MSN présentaient plus d’'un facteur de risque
connu de MSN. La moyenne du nombre de facteur de risque par enfant décédé de MSN
était de 2.2.

2.3 Discussion
Dans notre étude descriptive, certains facteurs de risque de mort subite du nourrisson sont
treés clairement mis en avant.
Ainsi des conditions de couchage défavorables sont présentes chez 67% des cas de décés
inattendus entre 2009 et 2016 a Grenoble. Elles sont retrouvées chez 94% des cas de MSN
et de MIN sans diagnostic médical établi.
De plus chez les enfants décédés de MSN 71% présentaient un couchage inadapté, et 47%
présentaient un environnement de couchage inadapté.
Ceci rejoint les résultats des études et des recommandations précédentes [21 ;22].

Le tabagisme parental, pré et post natal est un facteur de risque important de MSN. La
fréquence d’enfants soumis au tabagisme passif dans notre étude était de 35%, ce qui est
légérement supérieur aux données épidémiologiques actuelles concernant le tabagisme
périnatal : environ 25% des femmes fument pendant et apres leur grossesse en France.

La fréquence des enfants bénéficiant d’allaitement maternel, exclusif ou mixte, est
particulierement bas dans notre étude (27%). D’aprés une étude épidémiologique de la
DRES de 2016, 60% des femmes allaitent a la sortie de la maternité, et 40% allaitent a 3
mois. Cette fréquence faible d"'allaitement maternel dans notre étude irait dans le sens d’'un
réle protecteur de I'allaitement.
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La prématurité était présente chez 12% des patients, et chez 14% des enfants décédés de
MSN ce qui est environ le double de la fréquence des enfants prématurés (7.4% en 2010
selon 'INSERM). Ceci va dans le sens de la plupart des études actuelles concernant le
surrisque lié a la prématurité. [19 ;20]

Notre étude retrouve un sexe ratio similaire a de nombreuses études [18], ce qui corrobore
'hypothése d’'un surrisque.

De méme, notre étude, bien qu’avec des effectifs modérés, retrouve une saisonnalité de la
MSN, avec notamment des taux de MIN plus élevés pendant la saison hivernale [27].

Le nombre de facteurs de risque moyen des enfants décédés de MSN étaient de 2.2, ce qui
va dans le sens des études montrant que les différents facteurs de risques sont cumulatifs
[14;22;23].

La surveillance actuelle des MIN et des MSN doit donc se continuer pour permettre de mieux
comprendre cette pathologie et ses spécificités dans notre région.

Les incidences de MIN et de MSN dans les populations défavorisées chez les anglo saxons
étant nettement plus élevées que les moyennes nationales, une autre information
intéressante dans le recueil initial des données serait de demander le revenu des parents, ou
de savoir s'ils bénéficient de la CMU. En effet s'il est démontré que l'incidence de MSN dans
notre région est plus importante chez les personnes défavorisées, cela pourrait permettre
des programmes ciblés de prévention.

Le taux de MSN dans notre étude (40%), est plus bas que dans la plupart des études (70%
environ)

Cela est probablement due au fait que la classification des MIN a été faite d’aprés la
classification de TANCReMIN, ainsi que des méthodes locales de cotations : ainsi une
asphyxie du fait d’'un couchage inadapté peut étre coté MIN 2, ou MIN 3 avec diagnostic
expliqué.

Le taux d’autopsie de notre étude était de 75 %. Ce taux est comparable aux données de
I'enquéte nationale de I'InVs (73,6%). Ce taux doit encore s’élever et les efforts doivent étre
maintenus afin d’expliquer au mieux aux parents les informations que ces investigations
apportent. L’autopsie permet d’augmenter de maniére significative le nombre de cas de
morts explicables. Méme si elle est parfois vécue comme une profanation du corps de
I'enfant, elle permet au corps médical, et donc a la famille de mieux comprendre ce qui s’est
passé, et facilite ainsi le travail de deuil.

Si le taux d’inclusion dans notre étude était élevé (7 patients exclus sur 92), de nombreuses
données sont manquantes. Ainsi si les habitudes de couchage sont quasiment
systématiquement relevées, les données concernant les vaccinations, le tabagisme ou
l'utilisation de tétine sont souvent partielles.

Toutefois, au vu du choc psychologique créé par un drame tel que la perte d’'un nourrisson il
me semble normal et humain que les médecins du SMUR et des urgences pédiatriques
moderent la quantité de leurs questions devant la souffrance des parents.
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2.4 Conclusion

En 2014, 350 enfants sont décédés en France de mort inattendue du nourrisson, et 157 de
mort subite du nourrisson. En Isére, Savoie et Haute Savoie, 10 enfants environ décédent de
mort inattendue chagque année avec une incidence comparable & la moyenne nationale.

Une grande partie de ces déces aurait pu étre évitée si les consignes de couchage étaient
appliquées.

Dans notre étude, un couchage inadapté était présent chez 94% des enfants décédés de
mort subite du nourrisson.

Tous les enfants décédés de mort subite du nourrisson présentaient un facteur de risque de
mort subite, et dans 80% des cas au moins deux facteurs de risque. lIs présentaient en
moyenne 2.2 facteurs de risque.

La mort subite du nourrisson est une maladie plurifactorielle, dont I'un des principaux
traitements est la prévention.

Les associations comme Naitre et Devenir, les Red Nose ou The Lullaby Trust se mobilisent
régulierement pour éduquer les jeunes parents. Les hdpitaux, en plus des conseils délivrés a
la maternité, proposent des journées de formation a la prévention de cette maladie, comme
ce fut récemment le cas a Grenoble. Une information est délivrée dans les carnets de santé.
Cette prévention est malheureusement insuffisante et de hombreux parents continuent a
coucher leur enfants sur le ventre ou dans le méme lit qu’eux.

Si la diminution de l'incidence des cas de mort subite du nourrisson et de mort inattendue du
nourrisson était la norme depuis plus de 20 ans dans les pays développés, cette tendance
s’inverse pour la premiére fois, avec en 2014 et 2015 une augmentation de I'incidence aux
Etats Unis et au Royaume Uni.

Les populations défavorisées, ayant un faible acces aux soins, sont les plus touchées.

Dans ce contexte de recrudescence internationale des morts subites du nourrisson, il
importe que chague médecin généraliste et chaque pédiatre qui réalise les premiers
examens du nourrisson soit vigilant et conseille les parents concernant les différents facteurs
de risque de MSN, en insistant sur les consignes de couchage, I'allaitement maternel et le
tabagisme passif. Ces conseils doivent étre répétés en particulier aux patients défavorisés.

En effet, le réle de ces examens, autant que de s’assurer du bon développement staturo-
pondéral et moteur de I'enfant est de guider les parents en leur expliquant la raison des
conditions de couchage recommandées et les potentiels risques qu’ils peuvent faire prendre
a leur enfant.
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Annexe 1: plaquettes de prévention Naitre et vivre
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Prévention de
la mort subite

du nourrisson

Tous concernés !

C’est une bonne idée

De quoi s'agit-il ?

C'est le décés incompréhensible a premiére vue et imprévisible,
le plus souvent pendant le sommeil, d'un tout-petit qui semblait
jusquici en bonne santé apparente.

A qui ga arrive ?

C'est bien ¢a le probléme : il n'y a pas de signe annonciateur de
ce drame. En revanche, tout ce qui peut favoriser la géne res-
piratoire du tout-petit pendant son sommeil est pointé du doigt :
dormirsurle ventre au risque de ne plus pouvoir relever la téte du
matelas, a fortiori s'il est mou, c'est trop risqué. Dormir avec une
couette ou un doudou contre lequel il y a un risque de s'étouffer,
aussi. Tout ce qui comporte un risque d'enfouissement, de chaleur
excessive, et qui géne la respiration a l'air libre, doit étre évité.

Pourquoi ¢a arrive ?

La ou les causes de la mort inattendue d'un nourrisson (MIN) ne sont
souvent comprises qu'a posterion : infections, accident de literie, mala-
dies cardiaq igestn quand on ne trouve pas du
tout d'explication, on conclut a une mort “subite* du noumisson (MSN).

MSN).

Annexe 1: plaquettes de prévention Naitre et vivre.

Pour coucher Bébé

Toujours sur le dos

Dés la naissance sur un matelas ferme, dans un it rigide (par exemple,
lit a barreaux) et sans rien qui puisse le géner durant son sommei,
C'estla régle dor.

Dans son propre lit

Le tout-petit doit toujours dormir dans son propre fit, néanmois i est
préférable de placer son lit dans la chambre des parents pendant les
six premiers mois, afin de mieux le surveiller.

Pour protéger Bébé dans son lit

Pas doreiller, ni coussin, ni couette, ni drap, ni couverture
Que ce soit pour dormir la nuit ou pour une simple sieste, Bébé
doit &tre couché avec une gigoteuse ou une turbulette pour le
couvrir, ou encore un surpyjama, seul dans son it 4 barreaux et
dans une piéce non surchauffée.

Un matelas ferme et adapté au lit

Le matelas doit étre ferme et de dimensions exactement adap-
tées aux montants du lit. Lorsque vous utilisez un lit parapluie, ne
rajoutez pas de matelas a lintérieur.

Attention aux tours de lit et aux grosses peluches
Toujours trop épais, le tour du lit représente un danger car Bébé
peut y enfouir sa téte en dormant. Comme les doudous trop volu-
mineux ou les grosses peluches.

De méme, le cale-bébé est a bannir : il n'y a pas d'intérét a obliger
I'enfant tout petit a rester couché immobie sur le dos, et quand
I'enfant devient capable de se retourner, le cale-bébé devient vite
un piége.
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