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1. INTRODUCTION

La lutte contre les violences faites aux enfants est inscrite depuis trois décennies dans la
convention internationale des droits de I'enfant (1). La protection de I'enfant constitue un enjeu
majeur du systéme de santé francgais, qui s’engage ainsi a « assurer a I'enfant la protection et
les soins nécessaires a son bien-étre ». Pourtant, la maltraitance a I'encontre des enfants

persiste et, est probablement trés largement sous-estimée.

Le syndrome du bébé secoué (SBS) compte parmi les multiples formes de maltraitance.
Ce syndrome survient apres le secouement violent d’'un nourrisson, le plus souvent agé de
moins d’'un an. En France, on estime qu’un nourrisson en est victime tous les deux jours (2).
Bien que certains facteurs de risque soient établis, ce traumatisme cranien infligé (TCI) par
secouement peut survenir dans n’importe quel foyer, souvent suite a 'exaspération face aux
pleurs de I'enfant. Induites par le mécanisme de secousses, des lésions cérébrales, oculaires

et parfois médullaires surviennent, engendrant des séquelles graves et parfois le déces.

Le SBS doit donc étre considéré comme un traumatisme cranien (TC) grave nécessitant

le recours a une prise en charge urgente, dans un centre adapté.

Au cours des dix derniéres années le service de réanimation polyvalente — soins continus
pédiatriques du centre hospitalier universitaire (CHU) de Caen a été amenée a prendre en

charge ces patients victimes de secousses.

L’identification du SBS, sa prise en charge diagnostique et judiciaire sont guidées par les
recommandations de bonnes pratiques de la Haute Autorité de Santé (HAS). La prise en

charge thérapeutique se base sur les recommandations de la prise en charge des TC graves.



La constatation de prises en charge médico-chirurgicales variables selon les centres de
réanimation pédiatrique, mais aussi au sein d'un méme centre, peut mettre en difficulté les

équipes soignantes.

Nous avons choisi de reprendre les données des patients victimes de secouement, et
hospitalisés en réanimation pédiatrique au cours de la derniére décennie, afin d’analyser leurs
caractéristiques, les modalités de leur prise en charge diagnostique, médico-chirurgicale et

judiciaire et leur devenir immédiat a la sortie d’hospitalisation.



2. GENERALITES SUR LE SYNDROME DU BEBE SECOUE

2.1.Histoire médicale

Dans la littérature médicale c’est en 1860, qu’Ambroise Tardieu, professeur de
médecine légale a Paris, décrit le syndrome de I'enfant battu fondé sur I'autopsie de 32 enfants
victimes de violences physiques parentales (3). Il décrit alors le premier signe typique de

secouement : ’'hnématome sous-dural (HSD).

En 1930, David Sherwood publie une série d’hémorragies rétiniennes associées aux

HSD chez des nourrissons de moins de 1 an (4).

En 1972, aprés avoir rapporté une série de nourrissons atteints d’HSD et de fractures
des os longs, et en accord avec le neurochirurgien anglais A.Norman Guthkelch, qui associe
secousses et HSD, le radiologue et pédiatre John Caffey relie I'ensemble de cette

symptomatologie aux secousses. C’est le « whiplash-shaking infant syndrome »(5-7).

Les difficultés pour reconnaitre et diagnostiquer ce syndrome sont soulignées
notamment en 1987 par Michel Roussey (8). Il contribue gréace a ses travaux a la

sensibilisation des pédiatres et des médecins autour de « I'enfant secoué ».



2.2.Définition

Le syndrome du bébé secoué (SBS) est un traumatisme cranien non accidentel (TCNA)

ou TCI. Il représente 1% des mauvais traitements physiques de I'enfant (9).

Il survient lorsqu’un nourrisson est violemment secoué dans un mouvement de va et
vient alors qu’il est tenu par le tronc, les épaules ou les bras, le plus souvent pour calmer des

pleurs. Par définition, un nourrisson est un enfant 4gé de moins de 2 ans.

Le secouement seul, ou associé a un impact, provoque de graves conséquences (10).

Il peut entrainer des séquelles neurologiques et visuelles permanentes, voire la mort.

Il est décrit comme I'un des gestes les plus meurtriers a I'encontre des nouveau-nés
et le plus a risque de conséquences neurologiques graves par rapport a des enfants subissant
d’autres abus physiques ou des situations de négligence (11). Une étude frangaise de 2014
rapporte que 2,9 enfants, de moins d’un an, décédent a la suite de secousses pour 100 000

naissances (12).

Le colt humain de ce syndrome en fait un enjeu majeur du systéme de santé.



2.3.Physiopathologie

- Agression cérébrale primaire

Le nourrisson est particulierement vulnérable aux secousses. Au cours de ce
mouvement, I'extrémité céphalique décrit une courbe autour d’'un axe de rotation représenté
par la base du cou. La force de rotation exprimée est donc bien plus importante que celle
appliquée au niveau du thorax de I'enfant : c’est le coup de fouet « whiplash ». Cette rotation
est peu freinée par le nourrisson en raison, d’une part, du poids relativement élevé de sa téte
par rapport au reste du corps (estimé a 10%), et d’autre part de la faiblesse de la musculature

de la nuque et de linactivation de la fonction de contrdle postural de la téte.

Figure 1 : lllustration du mouvement antéro-postérieur du cerveau dans la boite cranienne

Les secousses entrainent, par leur mouvement d’accélération-décélération antéro-
postérieur, une mobilisation du cerveau a l'intérieur de la boite cranienne. Il est d’autant plus
important a cet age que la base du crane est relativement plate, ce qui permet des
mouvements de rotation plus amples du cerveau avec un phénoméne coup/contrecoup du
tissu cérébral contre la boite cranienne, a I'origine de contusions cérébrales. Ce mouvement
est également responsable d’'un étirement des axes vasculaires et notamment des veines
ponts qui vont se rompre et créer des Hémorragies Sous-Arachnoidiennes (HSA) et sous-
durales diffuses, périphériques et profondes. Le tissu cérébral, riche en eau et pauvre en

myéline, va se retrouver cisaillé, entrainant des |ésions axonales d’étirement.
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L’American Academy of Pediatrics écrivait en 1993 que les secousses devaient étre
suffisamment violentes pour qu’un observateur puisse les identifier comme dangereuses (13).
Les traumatismes de la vie quotidienne telles que les chutes de faible hauteur ou un simple
jeu (un des principaux mécanismes allégués par les auteurs) ne peuvent pas entrainer ces
lésions. Une étude de 2010 regroupant 29 aveux de secousses a montré que 100% des
auteurs décrivaient des gestes d’une extréme violence. Un impact était associé dans 24% des
cas (14). Dans 55% des cas le secouement est répété de 2 a 30 fois (et 10 fois en moyenne)
avant que le diagnostic soit posé. Ces répétitions, perdurant parfois pendant des mois, sont

justifiées par les auteurs de secousses comme le moyen de stopper les pleurs de I'enfant.

Le lien entre I'élargissement des espaces péri-cérébraux et la survenue d’'HSD a
longtemps été controversé. L’hypothése de son effet prédisposant a la survenue d’'HSD n’a
pas été confirmée par la littérature. Au contraire, dans un modéle mathématique, Raul émet
I'hypothése que I'’hydrocéphalie externe a un effet amortisseur donc protecteur vis-a-vis du
traumatisme (15). Certaines études mettent en avant que cet élargissement pourrait d’ailleurs

étre secondaire a un TC antérieur.

- Agression cérébrale secondaire

L’cedéme cérébral consécutif aux agressions cérébrales primitives est responsable

d’'une augmentation de la pression intracranienne (PIC).

Bien que les sutures craniennes ne soient pas encore ossifiées et que les fontanelles
soient encore présentes, leur distension est possible uniquement en cas de sollicitation
progressive. Dans le cas de secousses, donc de Iésions aigués, la dure mere et le crane
offrent une distensibilité quasi-nulle. L’augmentation du volume intracranien engendre une
augmentation exponentielle de la PIC. La courbe de Landfitt illustre le modéle de compliance

cérébrale de I'enfant, qui est inférieure a celle de I'adulte (16).



Figure 2 : Relation volume intracranien et PIC : courbe de Landfitt

A PIC
(mmHg) Enfant Adulte

Volume
intracranien (ml)

Phase de compensation

En cas d’augmentation de la PIC, la pression de perfusion cérébrale (PPC) diminue.
L’apport des nutriments nécessaires au tissu cérébral n’est plus assuré : c’est l'ischémie

cérébrale secondaire, facteur aggravant du pronostic neurologique de ces enfants.

La prise en charge de ces enfants traumatisés craniens doit donc étre précoce et

agressive afin de bloquer cette cascade physiopathologique.

Par ailleurs, les secousses peuvent étre responsables d’atteintes extra-craniennes :

- lésions oculaires telles que des hémorragies rétiniennes (HR) ou intra-vitréennes,
compromettant le pronostic visuel de I'enfant ;

- lésions médullaires cervico-thoraciques ;

- d’atteintes ostéo-articulaires avec fractures costales des arcs postérieurs avec

ecchymoses aux points de pressions thoraciques;



2.4.Diagnostic

2.4.1. Signes cliniques

L’enfant peut étre retrouvé mort dans les cas les plus dramatiques, ou étre victime d’un

malaise grave avec défaillance cardio-respiratoire (arrét cardio-respiratoire, bradycardie,

apnée) et/ou détresse neurologique (coma, convulsion, hypotonie).

Deux scores d’évaluation de la gravité initiale de ces patients peuvent étre utilisés :

- Le Glasgow Coma Score (GCS) : Décrit en 1974 par Jennett et Teasdale, il permet

d’évaluer I'état de conscience d’un patient a partir de 3 critéres ; la réponse oculaire

verbale et motrice (17). Cette classification clinique a été adaptée au domaine

pédiatrique par Reilly et al. en 1988 (18).Son calcul a la phase initiale de la prise en

charge des TC est recommandé par les sociétés savantes puisqu’il permet de définir

leur gravité et de guider la thérapeutique. Ainsi, le TC grave est défini par un GCS < 8.

Figure 3 : GCS chez I'’enfant, en fonction de I'age

Score de Glasgow en fonction de I'age.

Echelle de Glasgow standard (> 5 ans)

Ouverture des yeux
4 - Spontanément
3 = Aux stimuli verbaux
2 = Aux stimuli douloureux
1 - Aucune réponse

Réponse verbale
5 — Est orienté et parle

4 — Est désorienté et parle

3 - Paroles inappropriées
2 - Sons Incompréhensibles
1 = Aucune réponse

Réponse motrice
6 — Répond aux demandes

S - Localise ta douleur

4 - Se retire a la douleur

3 - Flexion a la douleur
(décérébration)

2 - Extension a la douleur
(décérébration)

1 = Aucune réponse

Lorton et al. Arch Pediar 2014

Echelle de Glasgow de 2 & 5 ans

4 - Spontanément

3 = Aux stimuli verbaux

2 = Aux stimuli douloureux
1 - Aucune réponse

5 — Mots appropriés, sourit, fixe,
suit du regard

4 — Mots appropriés, pleure, est
consolable

3 = Hurle, est inconsolable

2 — Gémit aux stimuli douloureux
1 - Aucune réponse

6 - Répond aux demandes

s-Localise la douleur

4 - Se retire a la douleur
3 - Flexion a la douleur
(décérébration)

2 - Extension a la douleur
(décérébration)

1= Aucune réponse

Echelle de Glasgow de o a 2 ans

4 - Spontanément

3 = Aux stimuli verbaux

2 = Aux stimuli douloureux
1 = Aucune réponse

5 — Agit normalement
4 — Pleure

3 — Hurlements inappropriés
2 — Gémissements (grunting)
1 = Aucune réponse

6 — Mouvements spontanés
intentionnels

5 — Se relire au toucher

4 - Se retire a la douleur

3 - Flexion a la douleur
(décortication)

2 - Extension a la douleur
(décérébration)

1 = Aucune réponse



- Le score de PRISM (Pediatric RISk of Mortality) : Basé sur des variables

physiologiques recueillies au cours des 24 premiéres heures de I'admission, il a été
établi en 1988 par Pollack et al. pour estimer le risque de mortalité(19). C’est donc en

pédiatrie un bon indicateur de la gravité des patients.

A linverse, les symptébmes témoins d’'une installation progressive de I'hypertension
intracranienne (HTIC) peuvent étre insidieux expliquant le retard diagnostique. L’enfant peut
présenter une paleur inhabituelle, une modification du comportement, des pleurs, un faciés
douloureux, une irritabilité et/ou une altération du tonus. Parfois au premier plan, des signes

digestifs tels que des difficultés alimentaires et des vomissements peuvent étre associés.

L’anamnése retrouve le plus souvent une histoire changeante ou incompatible avec les

|ésions constatées ou avec 'age de I'enfant et son développement moteur.

L’examen clinique recherche un bombement de la fontanelle, une modification de la
courbe du périmétre cranien a type de macrocranie ou d’accélération de la vitesse de
croissance, et des Iésions traumatiques sentinelles de localisation atypique et/ou de survenue

inadaptée pour I'age de I'enfant (20).

Lorsque le diagnostic de SBS est confirmé, des signes précurseurs sont retrouvés dans
27% des cas (ecchymoses, fractures, perte de poids) (14). L’étude de 2010 de Sheets,
confirme ces données (ecchymoses 80%, lésions intrabuccales 11% et fractures 7%) et
rapporte dans 41,9% des cas le caractére connu de ces lésions sentinelles par les médecins

sans qu’elles soient reliées a un traumatisme infligé (21).



Une revue de la littérature de 2014 montre une prévalence élevée de la maltraitance
chez les nourrissons de moins de 12 mois ayant une fracture fémorale (16,7% a 35,2%) (22).

Elle est estimée chez le nourrisson de plus de 12 mois entre 1,5% et 6%.

Une revue de la littérature de 2016, montre une prévalence encore plus élevée de la
maltraitance chez le nourrisson de moins de 12 moins ayant une fracture costale (67 a 82%)

(23). Elle est estimée chez le nourrisson de plus de 12 mois a 28%.

La détection du SBS et a fortiori de I'enfant maltraité reste difficile. La constatation de

Iésions inhabituelles chez un nourrisson doit alerter le médecin.
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2.4.2. Signes paracliniques

- Scanner cérébral

Il est 'examen de premiére intention dans un contexte d’'urgence diagnostique (24).

Facilement accessible de par sa rapidité et 'absence de sédation nécessaire, il peut étre
répété si besoin, et permet de détecter les Iésions hémorragiques (HSD, HSA et hémorragies
intra parenchymateuses) avec une bonne sensibilité et spécificité. Il permet la visualisation de
marqueurs de gravité tels que I'cedéme et I'engagement cérébral témoins d’'HTIC. Sa
sensibilité pour détecter les fractures cranio-faciales est meilleure que I'lmagerie par

Résonnance Magnétique (IRM) cérébrale (25).

Les HSD ont des caractéristiques particulieres dans le contexte du SBS. Habituellement
pluri focaux, bilatéraux et fins, ils sont parfois associés a des HSA. lls recouvrent la convexité
hémisphérique et s’accumulent dans la scissure inter hémisphérique, a la base de la tente du
cervelet et de la faux du cerveau. Les hyperdensités au vertex traduisent ’hémorragie de la
fosse postérieure suite a 'arrachement des veines ponts. Les thromboses secondaires de ces
vaisseaux peuvent étre visualisées par des hyperdensités tubulaires au sommet de

'encéphale (26).

En plus de son intérét diagnostic, cette imagerie permet d’aiguiller la prise en charge

médico-chirurgicale.

1"



Fiqure 4 : Scanner cérébral chez un nourrisson de 30 mois, victime de secousses :

(Edeme cytotoxique diffus, engagement temporal, HSD droit et hémorragie du sillon inter
hémisphérique

Figure 5 : Scanner cérébral chez un nourrisson de 2 mois victime de secousses.

u coupes fines

craniectomie :
Hypodensité cérébrale diffuse et effacement
des cornes frontales des ventricules latéraux

HSA fronto-pariétal gauche. Hypodensité | Contrdle a H72  d’une

parenchymateuse  cortico-sous-corticale et
profonde, temporo-occipitale et a moindre degré

fronto-pariétale du cété gauche. secondaires & I'cedéme cérébral diffus.

Léger effet de masse avec effacement du
ventricule latéral gauche, discrete déviation de la
ligne médiane vers la droite estimée a 4 - 5 mm.

Inversion des contrastes entre substance
blanche et grise, pouvant faire évoquer une
mort encéphalique
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Figure 6 : Reconstruction 3D chez un nourrisson de 6 mois victime de secousses avec impact

cranien.

Fracture de I'os pariétal étendue a I'os occipital en passant par la suture lambdoide
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- IRM cérébrale

L’intérét de I'IRM cérébrale est de confirmer le diagnostic en visualisant plus précisément
les lésions extraparenchymateuses (HSD de petite taille, thrombose des veines ponts au
vertex). Elle apporte des informations pronostiques essentielles. En effet, en raison de sa
supériorité pour la visualisation du parenchyme, elle met en évidence les Iésions hypoxo-
ischémiques, les lésions axonales et les contusions parenchymateuses. Elle élimine les
hémorragies sur malformations vasculaires et anévrismes cérébraux. Elle permet également
I'exploration médullaire a la recherche de Iésions axonales diffuses du tronc cérébral et de la

moelle cervicale haute ou d’hématomes épiduraux de la jonction cranio-cervicale.

Chez I'enfant instable, elle doit étre réalisée dés que I'état clinique le permet et si possible au
cours de la premiére semaine. Chez I'enfant asymptomatique mais a risque de lésions

subaigués ou chroniques infra cliniques, elle doit étre réalisée en 1°™ intention.

Figure 7 : IRM cérébrale chez un nourrisson de 2 mois, victime de secousses :

Séquence T2 écho de gradient :

Anomalies du signal de type hémorragique en franc hyposignal, touchant les espaces sous-
arachnoidiens supra-tentoriels et la vallée sylvienne gauche. Lésions compatibles avec des
contusions oedémato-hémorragiques corticales et sous corticales basifrontales antérieures latérales
gauche, et occipitales gauche. Discret engagement sous-falcoriel vers la droite (3 mm).
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Figure 8 : IRM cérébrale chez un nourrisson de 3 mois, victime de secousses :

Séquence T2 écho de gradient :
Hyposignal au sommet du crdne compatible avec des thromboses des veines ponts.

Figure 9 : IRM cérébrale chez un nourrisson de 3 mois victime de secousses :

Séquence sagittale T1 :
Hématome épidural de la jonction cranio-cervicale issu de la fosse postérieure.
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- Examen ophtalmologique

Un fond d’ceil doit étre réalisé le plus précocement possible, idéalement dans les 48
premiéeres heures. Il peut mettre en évidence des HR, intra vitréennes, ou un cedéme papillaire

(OP).

Selon la littérature, les HR sont présentes dans 85% des cas (27,28). Leur absence
n’élimine donc pas le diagnostic de SBS. Leur prévalence augmente pour les enfants décédés

et leur sévérité est corrélée a celle du TCI (29) .

Une revue de la littérature de 2010 décrit 'aspect quasi-pathognomonique des HR séveéres
du nourrisson dans le cadre du SBS (30). Elles touchent la périphérie d’'une ou de plusieurs
couches de la rétine, ce qui les différencie des HR retrouvées dans les contextes traumatiques

de haute cinétique.

Dans 75% des cas les victimes de secousses présentent des hémorragies intra et pré
rétiniennes. Elles sont uniquement intra rétiniennes pour les 25% restants. Dans une étude
de 2016, les auteurs ont analysé la cinétique de résorption de ces hémorragies (31). Les
|ésions pré rétiniennes persistent souvent plusieurs semaines alors que les lésions intra
rétiniennes se résolvent entierement ou de moitié dans les 1 a 2 semaines. Binenbaum met
ainsi en avant I'intérét de réaliser 'examen ophtalmologique dans le meilleur délai possible.
Du fait de leurs fugacités, 'examen doit aboutir a une classification des Iésions selon I'étude

de Bhardwaj et si possible a la prise de photographies ou a défaut de schémas (32).
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Figure 10 : Classification des hémorragies rétiniennes

D’aprés I’étude | Bhardwaj et al. Grading system for retinal hemorrhages in | Noter selon FO

de Bhardwaj abusive head trauma: clinical description and reliability et/ou
JAAPOS 2014 study. JAAPOS 2014; 18(6):523-8 rétinographie
Localisation 1 : pble postérieur
2 : périphérie
Extension A : légére : hémorragies peu nombreuses

B : modérée : hémorragies nombreuses mais inférieures a
50% de la surface rétinienne

C : sévére : hémorragies nombreuses supérieures a 50%

de la surface rétinienne

Morphologie i : uniguement hémorragies intra rétiniennes

li : extension extra rétinienne et pré rétinienne, sous la

membrane limitante interne, sous rétinienne, vitréenne

Lésions sévéres R : rétinoschisis hémorragique

P : pli rétinien

- Electroencéphalogramme (EEG)

Examen systématique dans le bilan étiologique d’'une premiére crise convulsive, il est aussi
recommandé dans le contexte de secousses afin de ne pas méconnaitre d’activité électrique
épileptique infraclinique. Son intérét est majeur chez I'enfant sédaté puisqu’il peut facilement
étre répété au lit du patient, permettant ainsi d’adapter les thérapeutiques antiépileptiques.

Son délai de réalisation n’est pas précisé et dépend de I'appréciation du clinicien.

En dehors de l'analyse de l'activité épileptique, il peut étre révélateur de souffrances
cérébrales (tracé lent, mal organisé) et dans les cas les plus graves d’absence d’activité

cérébrale (tracé plat et aréactif).
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- Bilan biologique sanquin

En dehors des bilans biologiques réalisés dans le cadre de la prise en charge réanimatoire,

la biologie minimale recommandée doit comprendre :

- Une numération de formule sanguine (NFS) a la recherche d’'une anémie ou d’'une
anomalie plaquettaire ;

- Une exploration de 'hémostase a la recherche d’une coagulopathie ;

- Un dosage des enzymes hépatiques et pancréatiques a la recherche d’'un traumatisme

abdominal sous-jacent ;

La recherche de maladies métaboliques telles que l'acidurie glutarique de type 1 et la
maladie de Menckes ne doivent pas étre systématique en I'absence de signes cliniques

évocateurs (33).

- Echographie abdominale

Depuis 2017, sa réalisation doit étre systématique dans le cadre du bilan de maltraitance.

Elle peut montrer des fractures des organes pleins tels que le foie, le pancréas ou la rate.

- Radiographies du squelette complet

Elles doivent étre réalisées selon les recommandations de I'American Academy of
Radiopediatrics, en présence d'un radiologue sénior, a la recherche de fractures
métaphysaires récentes ou anciennes (34). En cas d’image douteuse ou d’une forte suspicion
clinique non confirmée par les radiographies, un contréle des clichés a distance ou une

scintigraphie peuvent étre réalisés.

Les fractures dans le cadre d’'une ostéogenése imparfaite sont diaphysaires contrairement

a celles observées en cas de maltraitance.
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Figure 11 : Fracture fémorale gauche chez un nourrisson de 5 mois

Figure 12 : Fracture de la 5°™¢ et 6°™¢ cote avec cals osseux sur la 7°™e cote gauche




Figure 13 : Fracture humérale droite chez un nourrisson de 1 mois : scintigraphie et corrélation

radiographique.

PRECOCE TARDIF
Série: 1000 Série: 1000

200 mm

Scintigraphie : Temps précoce : accumulation du traceur, temps tardif : hyperfixation de I'humérus
droit.

Radiographie : Apposition périostée humérale droite localisée a la moitié inférieure, aspect compact
des corticales réalisant un léger rétrécissement du canal médullaire.
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2.4.3. Certitude diagnostique

La certitude du diagnostic de TCNA par secouement est difficile a établir et engendre des
suites judiciaires non négligeables. Pour guider les praticiens, la HAS a établi des seuils de

probabilité en fonction des signes retrouvés au terme du bilan clinique et paraclinique.

Dans tous les cas, une histoire clinique absente, fluctuante ou incompatible avec les

|ésions constatées doit étre associée.

Le diagnostic est « certain » en cas de :

- HSD plurifocaux ET caillots au vertex (traduisant la rupture de veines ponts) ;
- HSD plurifocaux ET HR ;

- HSD unifocal ET lésions cervicales et/ou médullaires ;

Le diagnostic est « probable » en cas de :

- HSD plurifocal isolé
- HSD unifocal ET HR limitées au pble postérieur

- HR périphériques et/ou touchant plusieurs couches de la rétine

Le diagnostic est « possible » en cas de :

- HSD unifocal isolé

Le diagnostic peut étre écarté en cas de :

- HSD unifocal, (d’autant plus s'’il est associé a une fracture linéaire et une ecchymose

en regard) ET une histoire clinique compatible avec les Iésions et I'age de I'enfant
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2.5. Pronostic

La mortalité est estimée selon plusieurs études entre 11 et 36% (35). La morbidité est
élevée avec des déficits dans de nombreux domaines. Les séquelles les plus souvent et
précocement retrouvées sont les déficits moteurs (15 a 64% d’hémiplégie ou de tétraplégie),
les épilepsies souvent réfractaires (11 a 32%), les microcéphalies en lien avec une atrophie

corticale (61 a 100%) et les troubles visuels (18 a 48%) (36).

Certaines séquelles telles que les troubles du développement psychomoteur ne se
réveélent qu’a I'age scolaire, période la plus révélatrice au regard de 'augmentation de la

complexité des apprentissages.

Une étude de 2007 a évalué les capacités cognitives et adaptatives d’enfants de 3 ans
ayant eu un TCI (37). Soixante pourcent d’entre eux avait un déficit des capacités cognitives
et 40% un déficit des capacités adaptatives. Une étude de 2006 a comparé des enfants agés
d’environ 5ans’z et ayant eu un TCI a un groupe contréle apparié (38). Ceux victimes de TClI
avaient un QI significativement plus bas. La moitié d’entre eux avaient redoublé au moins une
fois ou faisaient leur scolarité au sein de classes spécialisées. Le risque de résultats scolaires
défavorables était 18 fois plus élevé que dans le groupe contrble. Une étude menée en 2007
sur 23 enfants suivis jusqu’a I'dge de 8 ans montrait que seulement 35% d’entre eux suivaient
une scolarité normale, 78 % des enfants bénéficiaient encore de rééducation (kinésithérapie,

orthophonie, psychomotricité ou psychologique) (39).

Les capacités les plus souvent altérées sont les fonctions exécutives, les troubles du
langage (37 a 64%), de I'attention, du comportement et des émotions. Ces difficultés, parfois
combinées, ont donc un impact sur leur scolarité, et probablement, a 'age adulte, sur leur
intégration sociale et professionnelle. Ainsi, le suivi neurologique de ces enfants doit étre

systématique et prolongé.
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2.6. Aspects juridiques

Le médecin est soumis au secret professionnel. Il risque un an d’emprisonnement et 15000

euros d’amende en I'enfreignant (Article 226-13 du Code pénal) (40).

Cependant, I'obligation du respect du secret professionnel n’est pas applicable lors de la
constatation de sévices présumant des violences physiques, sexuelles ou psychiques, et ceci
sans accord préalable de la victime, uniquement s'il s’agit d’'un mineur.

Dans ce cas, selon larticle 226-14 du Code pénal, le signalement aux autorités
compétentes ne peut faire I'objet de sanction (41). Au contraire, le médecin est tenu de
signaler la situation, sans quoi il encourt cing ans d’emprisonnement et 75000 euros d’amende
pour non-assistance a personne en danger. (Article 223-6 du Code Pénal) (42).

L’obligation de protection, notamment chez le mineur, apparait via 'article 44 du Code de
déontologie médicale (43). Le médecin est tenu de mettre en ceuvre les moyens adéquats
pour protéger un mineur victime de sévices ainsi que les enfants a risque de I'étre (fratrie,
enfants gardés par l'auteur potentiel des faits) en alertant les autorités judiciaires, médicales

ou administratives.

Un enfant « en risque de danger » doit faire I'objet d’'une « information préoccupante »
transmise a la Cellule de Recueil des Informations Préoccupantes (CRIP). Un enfant « en
danger » nécessite une protection judiciaire et doit faire I'objet d’'un signalement au Procureur
de la République (44). En cas de décés avec suspicion de maltraitance, le médecin doit établir

un obstacle médico-légal et en informer le Procureur de la République.
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Le signalement doit étre envoyé dans les meilleurs délais au Procureur de la
République et au président du conseil général. Les parents doivent en étre informés.

Les suites administratives et judiciaires sont décrites dans la figure 14.

Figure 14 : Suites administratives et judiciaires du signalement (45)

Information préoccupante Signalement
PRESIDENT DU CONSEIL GENERAL PROCUREUR DE LA REPUBLIQUE
Protection administrative Protection judiciaire
l \ A tout moment
Cellule de Recueil linformation
de I'Information Préoccupante preoccupante peut
(CRIP) étre réévaluée
sous forme de
signalement et
inversement
Y
Traitement de |'information Traitement du signalement
préoccupante l l
Evaluation médico-sociale Ordonnance Classement
de placement sans suite
l l provisoire etlou
Classement Mise en place Saisine du juge
sans suite d'une mesure des enfants
éducative
administrative _ Demande
d'enquéte pénale
par la gendarmerie
ou la police

La procédure pénale, déclenche une enquéte dans le but d’identifier 'auteur des faits

et d’accéder pour la victime a une indemnisation financiere.
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La procédure civile concerne directement la protection de I'enfant. Le Procureur de la
République peut, s’il 'estime nécessaire, prononcer une Ordonnance de Placement Provisoire
(OPP), sans appel, d’'une durée de 8 jours, et pouvant étre prolongée. |l décide, de méme, de
la saisine du juge des enfants qui dans un second temps, prononcera la nécessité éventuelle

d’'un placement ou de l'instauration de mesures d’assistance éducative.

Au 31 décembre 2015, en France, 240460 enfants étaient concernés par des mesures
judiciaires (46). 6% des enfants étaient directement placés, 47% étaient confiés a l'aide
sociale a I'enfance (ASE) a la suite de mesures judiciaires et 46% pouvaient regagner leur

domicile avec mise en place d’aide éducative en milieu ouvert (AEMO).

Selon l'article 40-1 et 40-2 du code de procédure pénale, le Procureur de la
République doit informer en retour le professionnel ayant fait le signalement des suites

données et de I'issue du traitement (47,48).

Le secouement est une infraction pénale. A ce titre et selon l'article 222-14 du code pénal
(49), modifié par la loi n°2010-769 du 9 juillet 2010 — art.25 (50), I'auteur de ces violences sur

mineur encourt :

30 ans de réclusion criminelle lorsqu'elles ont entrainé la mort de la victime

- 20 ans de réclusion criminelle lorsqu'elles ont entrainé une infirmité permanente

- 10 ans d'emprisonnement et 150 000 euros d'amende lorsqu'elles ont entrainé des

blessures graves (incapacité totale de travail (ITT) pendant plus de 8 jours)

- 5 ans d'emprisonnement et 75 000 euros d'amende lorsqu'elles ont entrainé des

blessures moins graves (ITT pendant moins de 8 jours)
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2.7.Prévention

La prévention du SBS a débuté dans les années 1980. Le premier programme de
prévention, a été créé en 1990 dans I'Ohio, était intitulé « Don’t shake a baby » (51). Il
s’agissait d’'une campagne d’information sur les dangers des secousses chez un nouveau-né.

En 2002, le CHU de Sainte Justine a lancé un Programme périnatal de prévention du
syndrome du bébé secoué (PPPBSBS) (52). La premiére phase de ce travail consistait a
délivrer en maternité les informations autour de ce syndrome, a partir de cartes des pleurs, de
la colere et du SBS (Annexe n°1). Avant le retour au domicile, les parents établissaient un
plan d’action dans le cas ou ils se sentiraient dépassés par les pleurs de leur enfant. La
seconde phase s’appuyait sur un thermométre de la colere (Annexe n°® 2), créé a partir de
témoignages de parents dans un contexte de pleurs excessifs. L’objectif était de sensibiliser
et de rassurer les parents quant a I'expression de leur colere en identifiant des stratégies
adaptatives.

De nombreuses études ont montré que les pleurs entrainent épuisement et colére
pouvant ainsi mener au secouement (53). Une étude de 2006 avait montré la superposition
de la courbe des pleurs physiologiques du nourrisson a celle des hospitalisations pour

secousses (54).

Figure 15 : Pleurs physiologiques du nourrisson de moins de 6 mois (55)

Courbe des pleurs physiologiques du nourisson

m Pleurs excessifs
m Pleurs moyens

Pleurs minimum

20-30minutes

Temps moyen des pleurs sur 24h

2 semaines 2 mois 4-5 mois > 6 mois

Age du nourrison
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Les pleurs sont pourtant un phénomeéne de maturation physiologique du développement
du nourrisson (56). Les chercheurs ont caractérisé ces pleurs typiques. lls sont
imprévisibles, inconsolables, commencent et cessent sans raison apparente, et se

concentrent en fin d’aprés-midi et dans la soirée

En 2004, aux Etats-Unis le « National Center ok Shaking Baby Syndrom » a développé
un programme basé sur la connaissance des caractéristiques de cette période. Le
programme appelé « PURPLE : Peak of crying, Unexpected, Resists soothing, Pain-like
face, Long-lasting, Evening » informe les parents de leurs caractéristiques dans le but de

limiter 'anxiété, la frustration et parfois la culpabilité engendrée par ces pleurs (57).

Figure 16: The Period of PURPLE Crying (57)

The Period of

PURPLE \

Cryinge

A New Way To Understand Your Baby’s Crying

The Letters in PURPLE Stand for

PURPLE

PEAK OF UNEXPECTED RESISTS PAIN-LIKE LONG EVENING
CRYING SOOTHING FACE LASTING

Your baby may Crying can come Your baby may A crying baby Crying can Your baby
cry more each and go and you not stop crying may look like last as much may cry more
week, the most don’t know why no matter what they are in as 5 hours a in the late

in month 2, you try pain, even day, or more afternoon
then less in when they and evening
months 3-5 are not
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En France, une campagne de prévention primaire « Il ne faut jamais secouer un bébé,
secouer peut tuer ou handicaper a vie » illustrée par Philippe Geluck a été relayée auprés du
grand public en 2005 (Annexe n° 3).

Figure 17 : Campagne de prévention « il ne faut jamais secouer un bébé »

IL NE FAUT

secouer peut tuer ou handicaper a vie
TS 9S YR 3%

Figure 18 : Extrait du carnet de santé (Version 2018)

Ses pleurs

Votre bébé peut pleurer en moyenne jusqua
2 heures par jour. C'est pour lui une maniére
de s'exprimer, d'attirer votre attention. Vous
apprendrez progressivement la signification de
sespleurs : faim, sommeil,inconfort, besoin d'un
calin, etc.

Si vous étes déconcerté(e), si vous ne supportez plus ses
pleurs, ne criez pas et, surtout, ne le secouez pas.

Secouer un bébé peutle laisser handicapé a vie.

En casd'exaspération : couchezvotre bébé dans son lit (sur
le dos), quittez la piéce et demandez l'aide d'un proche
(famille, ami, voisin...) ou d'un professionnel.

Sivotre bébé ne pleure pas comme d’habitude,
que rien ne le console, appelez votre médecin.

A la suite du plan d’action interministériel de mobilisation et de lutte contre la violence

faite aux enfants lancé le 1°" mars 2017, le carnet de santé a été réactualisé en 2018 (58).
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Internet a contribué au développement de la prévention primaire. On y retrouve des
chapitres dédiés notamment sur le site officiel de la périnatalité (59), ainsi que sur le site de
I'assurance maladie (60) . Un site a visée du grand public entierement consacré au SBS a été
créé (61). Il met en avant 10 messages clefs, essentiels a retenir.

Les difficultés des premiers mois au domicile avec un nourrisson restent taboues et
peuvent expliquer le désarroi des jeunes parents qui n’arrivent pas toujours a exprimer leur
ressenti. Créé en 2008, par Enfance et Partage (62), « Allo parents bébé » est un numéro vert
national, anonyme et gratuit d’aide et de soutien a la parentalité (Annexe n°5). Parmiles 30000
appels regus, 80% concernent les themes de la vie quotidienne du nourrisson dont les pleurs.
25% des échanges ont été considérés par les écoutantes comme de véritables appels de
détresse. Leur mission hormis I'’écoute et le soutien est de pouvoir orienter les parents vers

les structures adaptées.

Sur le plan régional, de nombreuses campagnes d’'informations ont été développées.
Le département de Vendée a publié une vidéo : « Je pleure donc je suis » (63). Le consell
général du Calvados a diffusé avec l'aide de la Protection Maternelle et Infantile (PMI) des

plaquettes d’'information « Bébé est fragile, ne le secouez pas ! » (Annexe n°4)

La nécessité de la prévention primaire est corroborée par le fait que « Le syndrome du
bébé secoué se prévient a 100% »(64). Une étude réalisée en 2005 en Pennsylvanie confirme
cet intérét (65). Pendant 5 ans, 70% des parents ont regu a la naissance de leur enfant une
information autour de ce syndrome. Sept mois plus tard, plus de 95% d’entre eux se
souvenaient de cette prévention. L’incidence du SBS a été diminuée de 47 % (41,5 cas a 22,2
cas pour 100.000 naissances). La méme année, le Centre de Ressources Francilien du
Traumatisme Cranien (CRFTC) a lancé en octobre 2005 une campagne en distribuant un

support CD-ROM de formation au personnel médical et paramédical ; une plaquette a

29



destination des parents distribuée simultanément au carnet de santé ; et un poster a afficher
dans les lieux de la petite enfance (66). Six mois aprés son lancement, I'hopital Necker-Enfant
Malades avait déja constaté une diminution des hospitalisations pour SBS. Plus récemment,
en 2011, une étude nord-américaine a audité 19 maternités, dans lesquelles une information
autour du SBS et des pleurs du nourrisson était délivrée (67). Trois ans aprés la mise en place

du programme, le nombre d’hospitalisations pour secousses a diminué de 75%.

Malgré le développement de la prévention primaire et la démonstration de son
efficacité, I'incidence du SBS reste élevée aux niveaux national et international. Selon un
sondage réalisé en 2012 par l'institut de la statistique du Québec 2,3% des interrogés ont déja
secoué au moins une fois leur enfant 4gé de moins de 2 ans (68). Une étude de 2014 au
Japon retrouve une prévalence sensiblement similaire de 3,4% (69). Ces chiffres montrent

'importance de ce phénomeéne, probablement encore sous-estimé car difficilement avoué.

En 2001 une enquéte auprés de 339 parents de la maternité du CHU de Bordeaux
révéle que 71% d’entre eux avaient déja entendu parler du SBS (70). Parmi eux 72% n’avaient
pas ou peu de notions sur ses conséquences. 27% des futurs parents imaginaient méme
pourvoir secouer leur bébé en cas de pleurs. Dans une étude francgaise réalisée a Lille en
2006, 37% des femmes interrogées en suites de couches n’avaient jamais entendu parler du
SBS, 6% ignoraient le risque de séquelles physiques, 15% le risque de séquelles
neurologiques, 23 % le risque de séquelles psychologiques et 28 % le risque de déces (71).
Plus récemment en 2011, dans une maternité d’lle de France, 268 parents ont été interrogés :
27% des meres et 36% des péres n'avaient jamais entendu parler du SBS (72). Un
qguestionnaire avait été réalisé avant et aprés information, ce qui a significativement amélioré
le taux de réponse positive. Ces données montrent I'insuffisance des connaissances du grand

public autour de ce syndrome.
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Les professionnels de santé, premiers interlocuteurs rencontrés par les parents, ont pour
responsabilité la diffusion de cette prévention. La loi du 05 mars 2007 va dans ce sens et
insiste sur la nécessité d’une prévention précoce (73). Pourtant, les études démontrent les
difficultés des professionnels a aborder la prévention de ce syndrome. Une étude de 2012, en
Auvergne, montre que 73% des méres et 64% des péres regoivent une prévention autour du
SBS par les sages-femmes libérales (74). A I'hdpital, le taux diminue respectivement a 45%
et 34%. Les sages-femmes reconnaissent un manque de connaissances et de temps pour
aborder le sujet. Une étude de 2017 dans le Rhéne objective que 17% des professionnels des
maternités et 30% des professionnels de PMI abordent systématiquement le SBS (75). Les
raisons invoquées a cette faible prévention sont le manque de temps et d’outils mis a
disposition. En 2016, la question a été posée aux médecins généralistes frangais (76). Sur
les 225 participants 34% discutent systématiquement du SBS avec les jeunes parents, 46%

uniquement s'’ils estiment les patients a risque et 20% reconnaissant ne jamais I'évoquer.

La prévention du SBS a largement démontré son efficacité. Le secouement est réalisé
dans n moment de colére et d’exaspération intense vis-a-vis des pleurs de I'enfant. Il est le
moyen ultime pour rechercher a le faire taire et n’est pas réalisé dans un objectif de nuisance
contre I'enfant. Les connaissances du grand public vis-a-vis des conséquences de ce geste
restent insuffisantes alors qu’elles sont capitales pour permettre a 'adulte de ne pas passer a
'acte. La diffusion de la prévention peut étre améliorée, doit étre encouragée et abordée

systématiquement auprés des jeunes parents.
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3. MATERIEL ET METHODES

3.1. Type et lieu d’étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptive et monocentrique, réalisée dans le service
de réanimation et de soins continus pédiatriques du CHU de Caen. Cette unité prend en
charge les patients de 0 a 18 ans, provenant de toute la région Calvados-Manche-Orne, pour

des motifs médicaux et chirurgicaux.

Ce travail s’intéresse aux nourrissons admis pour SBS au cours des 10 derniéres années.

3.2.Considérations réglementaires et éthiques

L’étude a été déclarée aupreés de la commission nationale de l'informatique et des libertés
(CNIL) selon la méthodologie de référence MR-003, pour les recherches dans le domaine de

la santé sans recueil du consentement, selon le numéro de déclaration 2214026v0.

Elle a été validée et enregistrée localement aupres de I'Université Caen Normandie et du
CHU de Caen Normandie via le Guichet d’Orientation des projets de recherche en santé

selon le numéro d’étude n°327.

3.3. Objectifs

L’objectif principal de notre étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques et
symptomatologiques ainsi que la prise en charge médico-chirurgicale des nourrissons

victimes de secousses, hospitalisés en réanimation pédiatrique.

L’objectif secondaire est d’identifier les facteurs pronostiques de survenue de déces et de

séquelles au sein de cette population.
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3.4. Population étudiée

3.4.1. Critéres d’inclusion

Tous les nourrissons et enfants agés de 0 a 3 ans, hospitalisés en réanimation
pédiatrique au CHU de Caen du 23 novembre 2009 au 1¢" septembre 2019 pour un diagnostic

certain ou probable de SBS étaient éligibles.

Le début de I'analyse correspond a la nouvelle implantation du service au sein des
locaux du péle femme-enfant-hématologie (FEH) du CHU de Caen, également contemporaine

de l'informatisation des dossiers médicaux.

3.4.2. Critéres d’exclusion

Les nourrissons pris en charge initialement ou secondairement dans un autre service de
réanimation pédiatrique ont été exclus. Les patients dont le diagnostic de SBS était finalement
« possible » ou « écarté » ont été exclus. Les patients dont le diagnostic étiologique différait

de celui de secousses ont été exclus.

3.5. Méthode

3.5.1. Sélection des dossiers

Les dossiers des patients ont été sélectionnés a partir des codages informatiques.

- G41.9: Etat de mal épileptique

- G93.6 : CEdéme cérébral

- H35.6 : Hémorragie rétinienne

- R56 : Convulsions, non classées ailleurs

- S06.1 : CEdéme cérébral traumatique

- S06.5 : Hémorragie sous-durale traumatique

- S06.6 : Hémorragie sous-arachnoidienne traumatique
- T74.1: Sévices physiques

- T74.9: Syndrome di a de mauvais traitements, sans précision
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- Z61.6 : Difficultés liées a de possibles sévices physiques infligés a un enfant
- Z65.3 : Difficultés liées a d’autres situations juridiques

- Z98.2 : Présence d’un appareil de drainage du liquide céphalo-rachidien

Le codage diagnostique associé documentaire (DAD) : SOCIAL a été intégré a la recherche.

En paralléle, les cahiers de mouvements du service, sur lesquels sont mentionnés les

motifs d’admission, ont été consultés afin de comparer et vérifier les données.

3.5.2. Recueil de données

Les différents parametres ont été recueillis en analysant les dossiers médicaux et
paramédicaux, informatiques et manuscrits, les bilans biologiques et paracliniques, les
prescriptions, les comptes rendus de consultations et les avis spécialisés concernant ces

patients :

- Les caractéristiques de la population : sexe, age gestationnel, antécédents périnataux,
médicaux et sociaux (situation parentale, caractéristiques de la fratrie, existence d’'un
suivi social préalable), mode de garde, mode d’alimentation, date et age au moment du
diagnostic.

- Les circonstances du diagnostic : symptdbmes survenus au domicile, motifs de
consultation, consultation et/ou hospitalisations antérieures.

- La prise en charge avant le transfert en réanimation pédiatrique : prise en charge
médicale initiale, examen clinique, GCS, prise en charge thérapeutique, délai de
mutation dans l'unité de réanimation pédiatrique.

- La prise en charge en réanimation pédiatrique : investigations paracliniques, prise en
charge médico-chirurgicale et judiciaire, durée d’hospitalisation, évaluation du score de
PRISM a partir des données disponibles.

- Le degré de certitude du diagnostic de SBS.
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- Le devenir initial du patient: clinique (déces, séquelles neurologiques et
ophtalmologiques, autonomisation alimentaire) et judiciaire (placement, retour au

domicile,)

Conformément a la réglementation, toutes ces données ont été anonymisées.

3.6. Analyse statistique

Les données ont été recueillies sur tableur Excel puis analysées avec le logiciel de

statistiques IBM®-SPSS® Statistics.

Les variables qualitatives sont exprimées en nombre (n) et pourcentage (%), les variables

quantitatives en médiane (1°" — 3¢ quartile).

Une analyse univariée a été effectuée entre le groupe de patients indemnes de séquelles
a la sortie d’hospitalisation et le groupe de patients avec séquelles a la sortie d’hospitalisation

ou décédés.

- La comparaison entre les variables quantitatives a été effectuée avec le test U de
Mann-Whitney. Il a été suivi d’'une régression logistique pour les parameétres étudiés
significatifs

- La comparaison entre deux variables qualitatives a été effectuée avec le test exact de

Fisher.

Le degré de significativité est estimé par rapport a une erreur de premiére espéce égale a 5%.
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4. RESULTATS

4 .1.Sélection des dossiers

Au total, 738 dossiers sont issus des codages informatiques. Les patients agés de 3 ans
ou plus ont été exclus, ramenant le nombre de dossiers éligibles a 276.
Les comptes-rendus d’hospitalisation (CRH) informatisés de ces patients ont été consultés
pour ne retenir que ceux présentant un HSD et/ou des HR, soit 55 patients. Leurs dossiers
meédicaux et paramédicaux complets ont été étudiés afin d’exclure les patients ne répondant
pas aux criteres de diagnostic de SBS « certain » ou « probable ». Au total, 47 patients ont

répondu a 'ensemble des critéres d’inclusion et de ce fait, huit patients ont été exclus.

- Deux nourrissons ont été hospitalisés pour HSD unilatéral isolé (diagnostic
« possible ») ;

- Deux nourrissons ont été hospitalisés pour HSD unilatéral isolé associé a des fractures
multiples (diagnostic « possible ») ;

- Un nourrisson a été hospitalisé pour HSD et ecchymoses (diagnostic « possible ») ;

- Un nourrisson a été pris en charge initialement au cours d’'une premiére hospitalisation
en pédiatrie et a été ré-hospitalisé secondairement en réanimation pédiatrique pour
surveillance simple ;

- Un nourrisson a été pris en charge secondairement dans un autre centre de
réanimation pédiatrique. Il a été transféré pour indisponibilité du plateau technique
neurochirurgical dans un contexte d’urgence ;

- Un nourrisson a été hospitalisé pour Etat de Mal Epileptique (EME) avec diagnostic
initial d’HSD au scanner cérébral ; secondairement diagnostiqué sclérose tubéreuse de

Bourneville associé a une hydrocéphalie externe.

Cette sélection de dossiers est reprise dans le diagramme en flux (Figure n°19)
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Figure 19 : Diagramme en flux

Dossiers issus du codage
n= 738

- Exclusion des patients = 3ans
g n =462 (62.6%)

Patients < 3ans
n =276 (37.4%)

Consultation CRH informatisés :
Exclusion des patients sans HSD
ni HR
n =221 (80.1%)

v

Patients avec HSD et/ou HR
n =55 (20 %)

Consultation dossiers médicaux :
Exclusion selon les critéres définis
n=238(15%)

v

Patients inclus :
n =47 (86 %)
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4.2. Analyse descriptive
4.2.1. Données démographiques
- Epidémiologie
On observe une tendance a l'augmentation de la répartition annuelle des

hospitalisations pour SBS au CHU de Caen de 2009 a 2019

Figure 20 : Répartition annuelle des patients
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Il nest pas retrouvé de saisonnalité particuliere lors de I'étude de la répartition

mensuelle.
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- Age et sexe

L’age médian de notre population est de 5 (3,5 — 6,5) mois. Le nourrisson le plus jeune

est agé d’'un mois, et le plus vieux quant a lui est agé de 30 mois.

Figure 21 : Répartition selon 'dge et le sexe
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4.2.2. Facteurs de risque lié a I'enfant

- Prématurité

Douze nourrissons (26%) sont nés prématurés dans notre étude. Parmi eux, 7 (15%)

sont de grands prématurés nés a 25SA, 27SA, 28SA, deux a 30SA et deux a 31SA.

- Grossesse gémellaire

Un enfant est issu d’'une grossesse gémellaire soit 2% de la population étudiée.

- Rang dans la fratrie

Figure 22 : Répartition selon le rang dans la fratrie
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- Mode d’alimentation

La moitié (49%) de notre population est alimentée par lait antirégurgitation ou
anticoligue au moment du diagnostic. Un nourrisson bénéficie d’'un allaitement maternel non

exclusif.
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4.2.3. Facteurs de risque liés a I'environnement

- Antécédents sociaux

Huit familles (17%) ont un suivi social mis en place avant I'hospitalisation.

Les violences conjugales font partie du milieu dans lequel évoluent 2 enfants (4%). Quatre
enfants (9%) ont au moins un frére ou une sceur déja placé en structure d’accueil. Six familles
(13%) sont suivies en PMI, 2 familles (4%) bénéficient d'une AEMO et 2 autres (4%) d’un

technicien d’intervention sociale et familiale (TISF).

- Activité professionnelle des parents

Pour la moitié des couples (49%) les deux parents ont chacun une activité
professionnelle. Pour un quart des couples (26%), un seul parent est en activité. Pour 19%
des couples, les deux parents sont sans emploi. A noter que parmi cette derniere catégorie,

deux peéres sont en cours de formation professionnelle.

- Mode de garde

La moitié (51%) des parents de notre étude font intervenir une assistante maternelle

pour assurer la garde de leur enfant.
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4.2.4. Situation clinique révélant le diagnostic

- Symptomatologie aiqué :

Trente-sept nourrissons (79%) ont présenté un malaise grave au domicile. Les symptémes

décrits en figure 23 sont la plupart du temps associés.

Figure 23 : Symptomatologie du malaise
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Le plus souvent, aucun facteur déclenchant le malaise n’est rapporté (38% des
malaises). Un TC minime est évoqué d’emblée par 34% des parents et ce, dans les minutes
avant le malaise dans 23% des cas. Un accés de pleurs, précédent le malaise est décrit par
21% des parents. Le secouement, souvent réalisé a visée de manceuvre réanimatoire est
spontanément rapporté par 6 couples (13%). L’'un d’eux évoque un secouement pour tenter

de « réveiller » leur fils de 6 mois victime d’un malaise grave au domicile avec convulsions.

Quatre couples (9%) ont été amenés a débuté des manceuvres réanimatoires en
I'attente des secours. C’est le cas du pére d’un nourrisson de 4mois 1/2, victime d’un malaise
grave au domicile avec péaleur et trouble de la conscience, qui débute alors une réanimation

cardio-pulmonaire.



Un seul cas de « jeu » est rapporté. Il s’agit d’un nourrisson de 5 mois, pris en charge
par le Service Mobile d’Urgence et de Réanimation (SMUR), pour crise convulsive tonico-
clonique précédée de pleurs inhabituels au décours de « lancés » effectués par le papa pour

Jouer.

La majorité de ces malaises survient au domicile des parents (70%), le plus souvent en
présence des deux parents (38%), parfois en présence du pére uniquement (18%) ou de la
mére (11%). Dix nourrissons (27%) sont victimes d’un malaise chez I'assistante maternelle.
Un malaise (3%) est survenu au cours d’une nuit d’hospitalisation en service de pédiatrie pour

bilan de fieévre et de difficultés alimentaires.

La prise en charge initiale de ces malaises est assurée dans 41% des cas par le SMUR.
Dans les autres cas ils sont amenés directement par leurs parents ou les secours aux

urgences pédiatriques de leur secteur ou chez leur médecin traitant.

- Symptomatologie insidieuse

Dix nourrissons (21%) n'ont pas présenté de détresse neurologique aigué. Le
diagnostic a été évoqué, dans 8 cas par le médecin traitant, devant une symptomatologie

décrite dans la figure 24.

Figure 24 : Symptomatologie non aigué évoquant le diagnostic
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- Retard diagnostique

Trois nourrissons (6%) ont pour antécédent :

- Un « Livedo » diagnostiqué a la suite de plusieurs consultations pour ecchymoses
multiples avec bilan d’hémostase normal chez un nourrisson de 7 mois ;

- Une impotence fonctionnelle d'un membre inférieur a 'age de 2 mois

- Un spasme du sanglot diagnostiqué a I'age de 6 mois, a la suite d’'un malaise grave

au domicile (non renseigné)

Quatre nourrissons (9%) ont été hospitalisés avant le diagnostic pour:

Vomissements et hyperthermie (virologie négative) a I'dage de 6 mois ;

Vomissements et difficultés alimentaires imputés a un RGO a I'age de 4mois ;

Vomissements et hypotonie, hospitalisé pendant 6 jours a 'age de 1 mois ;

Vomissements isolés, hospitalisé a 3 reprises a I'age de 5 mois ;

Onze nourrissons (23%) ont été vus en consultation par leur médecin traitant et/ou la PMI
et/ou un pédiatre urgentiste, parfois a plusieurs reprises. Les motifs de consultation sont variés

et souvent courants (pleurs, vomissements, difficultés alimentaires ou hyperthermie)

Parmi eux, 5 nourrissons présentent une symptomatologie moins habituelle :

- Hypotonie, paleur et hyperthermie a la suite d’'un TC, chez un nourrisson de 3 mois;

- Difficultés alimentaires associées a des Iésions cutanées au visage (joue et oreille)
expliquées par un traumatisme entre les barreaux du lit, chez un nourrisson de 6 mois ;

- Episode de fixité du regard avec hypotonie et pleurs anormaux a I'age de 3 mois ;

- Episodes de mouvements anormaux a 'age de 1 mois.

- Examen clinique sur réquisition judiciaire 4 jours auparavant (dénonciation familiale de
suspicion de maltraitance) : constatation d’ecchymoses d’ages différents sur les joues

et conclusion a une origine traumatique chez un nourrisson de 6 mois.
44



4.2.5. Evaluation clinique

- Examen clinique :

La prise en charge hospitaliére initiale est assurée par les urgentistes dans 87% des cas.
Le délai médian entre I'arrivée aux urgences pédiatriques et le transfert en réanimation

pédiatrique est de 6 (4-22) heures.

Le SMUR primaire a adressé directement 6 patients (13%) en réanimation pédiatrique et
8 patients (17%) au bloc du Département d’Accueil et Traitement des Urgences (DATU) pour

une prise en charge neurochirurgicale urgente.

Les paramétres anormaux de I'examen clinique a l'arrivée de ces enfants est décrit
dans la figure 25. En plus des deux arréts cardio-respiratoires (ACR) survenus au domicile
(détaillés en cas clinique n°2 et n°3), un troisieme est constaté a l'arrivée aux urgences
pédiatriques. Agé de 5 mois et amené par ses parents, il arrive en état de mort apparente
(inconscient, cyanosé, hypotherme a 35°C, en bradycardie extréme) a la suite d’un malaise
avec hypotonie et perte de connaissance survenue au domicile, immédiatement apres une

chute des bras du papa.
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Figure 25 : Examen clinique initial
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Un tiers de notre population (32%) a des troubles de la conscience, traduits par une

altération du GCS. Parmi eux, 8 (17%) ont un GCS < 8, définissant un traumatisme cranien

sévere.

On retrouve une élévation du score de PRISM chez 17 nourrissons (36%). Parmi eux,
six (13%) ont un score estimant le risque de mortalité a plus de 30%, et 10 (21%) ont un score

supérieur a 9. Dans ce dernier groupe, tous ont des séquelles a la sortie d’hospitalisation ou

sont décédés.
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4.2.6. Evaluation paraclinique

- Scanner cérébral

Un scanner cérébral est réalisé pour chaque patient a son arrivée. Les résultats de cet

examen sont rapportés dans la figure 26.

Figure 26 : Lésions observées au scanner cérébral
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- IRM cérébrale

38 patients (81%) bénéficient d’'une IRM cérébrale. Le délai médian est de 3 (1-4) jours.

Elle est effectuée de fagon systématique et dans un délai d’'une semaine depuis mai 2016.

Les informations apportées par cet examen sont rapportés dans la figure 27.

Figure 27 : Résultats de I'|RM cérébrale
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Une lésion périmédullaire de type hémorragique est notée. Elle est secondaire a la

diffusion de 'HSD de la fosse postérieure vers le pourtour de la moelle épiniere
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- Examen ophtalmologique

L’examen ophtalmologique est effectué par un sénior dans 83% des cas dés la 1°™ journée
d’hospitalisation. Dans les cas ou I'examen séniorisé est plus tardif, il est alors souvent
précédé par celui d’'un médecin junior. Nous n’avons pas retrouvé de trace écrite d’examen
ophtalmologique séniorisé dans 3 dossiers (6%). Un seul examen bénéficie d’'une graduation

selon les recommandations de la HAS.
Les caractéristiques de cet examen sont rapportées dans la figure 28.

Figure 28 : Caractéristiques de I'examen ophtalmologique
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- Electroencéphalogramme

33 patients (70%) ont un EEG, dont la moitié (65%) au cours des 24 premiéres heures.

L’interprétation est normale dans 46% des cas. En revanche, il témoigne d'une
souffrance cérébrale dans 12 cas (26%), d’éléments comitiaux dans 2 cas (4%), et dEME

dans 1 cas (2%). Trois enfants (6%) ont un tracé nul et aréactif dés leur entrée en réanimation.
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- Doppler transcranien (DTC)

La surveillance par DTC débute en 2013 et devient systématique en mars 2016. Les
valeurs reconnues pathologiques sont l'indice de pulsatilité (IP) >1,3 et/ou la vitesse

diastolique (Vd) <25cm/s

Les caractéristiques de cet examen sont rapportées dans la figure 29.

Figure 29 : Caractéristiques des DTC
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- Radiographie du squelette

Les radiographies du squelette sont réalisées de fagon systématique. Un quart (n=12) de
notre population a une fracture osseuse associée aux lésions cérébrales. Les fractures
costales concernent 17% de notre population, les fractures craniennes 6% et les fractures des

os longs 13%. Ces fractures sont localisées au fémur, tibia et coude.

Les radiographies sont complétées par une scintigraphie dans un quart des cas (28%).

Elles ne permettent pas de déceler une fracture supplémentaire.
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- Echographie abdominale

L’échographie abdominale est réalisée et interprétée normale dans 4 cas (9%).

- Investigations biologiques sanquines

A leur arrivée, 11% des patients ont un taux d’hémoglobine inférieur a 8g/dL et 4% inférieur
a 6g/dL. Aucune thrombopénie n’est rapportée. En revanche, deux nourrissons (4%) ont une

hémostase perturbée, a chaque fois imputable a une insuffisance hépatique liée a un ACR.

Les transaminases et la lipase ne sont pas contrélées pour respectivement 19% et 94%
de la population. Les investigations métaboliques et la recherche d’anomalie du cuivre sérique
et urinaire sont réalisés dans respectivement 94% et 32% des cas. llIs se sont toujours avérés

normaux.
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4.2.7. Diagnostic

Une maijorité de notre population (70%) présente les caractéristiques nécessaires au
diagnostic de TCI par secousses avec « certitude ». Les autres nourrissons (30%) ont donc

un diagnostic « probable » de SBS.

Le diagnostic de SBS n’est pas étiqueté dans le diagnostic de sortie pour trois patients.
L’'un d’eux présente des HSD bilatéraux avec caillots au vertex (diagnostic « certain »). Les

deux autres ont présenté des HSD bilatéraux isolés (diagnostic « probable »).
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4.2.8. Prise en charge médicale

- Prise en charge avant I’'arrivée en réanimation pédiatrique

Dix patients (21%) ont été intubés avant le transport en réanimation pédiatrique. Deux

(4%) ont nécessité un soutien hémodynamique au cours de la réanimation par adrénaline IV.

Une osmothérapie est instaurée pour 11 nourrissons (23%). Le mannitol est préféré

pour 8 d’entre-eux (17%). Le sérum salé hypertonique (SSH) est choisi en seconde intention.

Un équivalent convulsif est noté pour 19 nourrissons (40%). Un traitement
antiépileptique de 1°" ligne est donné a 14 nourrissons (30%). Il est suivi d’un traitement de
2" ligne, contre I'état de mal épileptique, pour 10 d’entre eux (21,3%). Le traitement le plus

souvent choisi est la phosphénitoine (17%). Le phénobarbital est utilisé dans les autres cas.

- Ventilation

Le recours a la ventilation invasive concerne 79% de la population étudiée. Le plus
souvent (40%), son recours est lié a une prise en charge neurochirurgicale. Les autres motifs
sont, par ordre de décroissance, les troubles de la conscience isolés (15%), TEME (11%),

'HTIC (6%), 'ACR (4%) et les apnées (2%).

Dans la moitié des cas (51%), la ventilation dure moins de 24h et correspond au temps
post-opératoire. Elle est prolongée plus de 72h dans un tiers des cas (33%). Les causes de

ventilation prolongée sont 'HTIC, TEME ou la mort encéphalique.
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-  Hémodynamique

Un soutien hémodynamique est instauré chez 7 patients (15%) pour:

- Dysfonction cardiaque post ACR ;

- Hypotension dans le contexte de sédation ;

- Optimisation de la pression artérielle moyenne (PAM), et donc de la PPC, dans un
contexte d’HTIC.

La molécule utilisée est la noradrénaline dans chaque cas. Dans I'un d’entre eux, elle est

associée a de I'adrénaline. Le support est poursuivi plus de 24 heures chez 4 patients.

- Osmothérapie

Une osmothérapie est instaurée pour 21 nourrissons (45%). Le mannitol est privilégié dans
57% des cas, le SSH dans 19% des cas. lls sont associés dans 24% des cas. Cinq patients

(11%) ont bénéficié d’'une sédation par thiopental.

- Traitement anticonvulsivant

Un traitement antiépileptique prophylactique est mis en place dans 77% des cas. Le
|évétiracétam est privilégié dans 86% des cas. Le valproate de sodium est I'antiépileptique de
second choix mais il n’est plus prescrit dans ce contexte depuis 2014. Malgré la mise en place

de la prophylaxie, 13 nourrissons (36%) ont convulsé ensuite.

Un traitement pour EME est instauré chez 12 nourrissons (26%). Le traitement le plus
souvent choisi est la phosphénitoine (11%). Le phénobarbital est utilisé seul dans un cas (2%)
et, est associé a la phosphénitoine dans un autre cas (2%). Cinq patients (11%) ont recours

a une sédation en plus de cette bithérapie.

- Transfusion

La transfusion de concentré globulaire concerne 45% de notre population (n=21).
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4.2.9. Prise en charge neurochirurgicale

Trente-et-un enfants (66%) bénéficient d’'une prise en charge neurochirurgicale. Pour

trois nourrissons la chirurgie a été jugée déraisonnable aprés concertation pluridisciplinaire.

Les techniques chirurgicales utilisées sont détaillées dans la figure 30.

Figure 30 : Techniques neurochirurgicales
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Les 4 ponctions transfontanellaires (PTF) ont été effectuées entre janvier et juin 2018.

L’évacuation chirurgicale concerne un nourrisson de 6 mois avec HSD volumineux
hospitalisé en 2013. L’ouverture de la dure-mére a 4 heures de son arrivée permet
I'évacuation d’un caillot sanguin sous pression. La dure mére est lavée et fermée sans

drainage.

La PTF est effectuée dans un délai médian de 4 (0 — 13) heures. La dérivation sous-
durale externe (DSDE) est effectuée dans un délai médian de 4 (0 — 38) heures. La dérivation

sous-duro-péritonéale (DSDP) est effectuée dans délai médian de 48 (17 — 236) heures.
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- Bénéfices de la neurochirurgie

Les PFT ont permis une amélioration transitoire de 'HTIC dans 75% des cas. Ainsi le

traitement a d( étre complété par une DSDP chez 3 patients et par une DSDE chez un patient.

Les DSDE ont permis une amélioration de 'HTIC dans tous les cas hormis un cas de
sonde bouchée a 1 heure de la pose. Elles ont permis une normalisation de 'HTIC et I'arrét

de 'osmothérapie dans 48% des cas (n=11). La pose de DSDP fait suite a 30% des DSDE.

Six DSDP ont été posées en 1°¢ intention (13%). Les DSDP ont permis une

normalisation de I'HTIC dans tous les cas.

Le drainage chirurgical a permis une normalisation immédiate de I'HTIC.

- Complications de la neurochirurgie

Les PTF se sont compliquées dans 3 cas (75%) :

- Un hématome sous-galéal majeur ;
- Un cedéme sous-cutané avec fuite de liquide céphalo-rachidien (LCR) ;

- Une collection sous-cutanée

Les DSDE se sont compliquées dans 9 cas (39%) :

Un échec de pose au bloc opératoire ;

- Un déplacement de sonde a H48 ;

- Deux dérivations bouchées dont une dés H1 nécessitant une nouvelle pose ;
- Deux fuites de LCR au point de ponction ;

- Une déshydratation aigué majeure sur excés de drainage ;

- Une dérivation arrachée accidentellement par I'enfant ;

- Un cas de pneumencéphalie a I'lRM cérébrale de contrdle.
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Les DSDP se sont compliquées dans un cas. Il s’agissait d’'une sonde bouchée a 2 mois

de la pose, imposant la mise en place d’'une DSDE en urgence.

- Durée des dérivations

La DSDE est laissée en place pour une durée médiane de 5 (3 — 7) jours.

La DSDP est laissée en place pour une durée médiane de 6 (4 — 8) mois.
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4.2.10. Evolution & la sortie d’hospitalisation

- Durée d’hospitalisation

La durée médiane d’hospitalisation est de 7 (3 — 12) jours.

Parmi les enfants vivants, tous sont redirigés vers un service de pédiatrie générale a la
sortie de réanimation dans l'attente de la décision judiciaire et d’'un éventuel retour au

domicile.

- Symptomatologie a la sortie d’hospitalisation

L’évaluation clinique a la sortie d’hospitalisation de réanimation pédiatrique est détaillée

dans la figure 31.

Figure 31 : Evolution & la sortie d’hospitalisation : décés - séquelles
Le pourcentage d’enfants décédés ou avec séquelles est représenté en rouge
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Les enfants ayant des atteintes visuelles ou non autonomes sur le plan alimentaire ont

toujours des Iésions neurologiques associées.

Les atteintes ophtalmologiques sont représentées dans la totalité des cas par une

absence de suivi oculaire. Elles sont parfois associées a un strabisme.

Les séquelles neurologiques sont en majorité des troubles du tonus. L’hypotonie axiale
est systématique chez tous les enfants ayant une atteinte du tonus, I'hypotonie périphérique
est moins fréquente (2 nourrissons). Les atteintes pyramidales sont variables : trépidations

épileptoides, spasticité, déficits moteurs localisés (hypotonie de membre isolée, hémiplégie).

L’absence d’autonomie alimentaire est définie par la nécessité d’'un complément

alimentaire par nutrition entérale sur sonde nasogastrique.
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4.2.11. Analyse des décés

Cing nourrissons sont décédés, dans un délai médian de 1 (1 —6) jour aprés leur entrée
en réanimation. Ces cing enfants ont tous été pris en charge par le SMUR pour malaise grave

au domicile.

Les données descriptives de cette population sont transcrites dans le tableau 1, leur

histoire est décrite a la suite au travers de cas cliniques.

Tableau 1 : Données descriptives de la population des décés
NC : Non connu

Casn°l Casn®2 Casn®°3 Casn’4 Cas n°5

Sexe F G G G G
Age au diagnostic (mois) 16 3 2 30 4
Age gestationnel de naissance (S4) 39 41 41 27 40
Malaise X X X X X
Personne présente Conjoint Pere Mere Mere Assistante
maternelle
Perte de contact X X X X X
Arrét cardio-respiratoire X X
Apnées X X
Bradycardie X X X X
Hypothermie (<36,5°) X X X X X
Hyperglycémie (>2g/L) NC X NC X X
Fontanelle antérieure bombée X
Convulsion X X
Etat de mal épileptique X
Hypotonie X X X
Anomalie pupillaire X X X X
Syndrome pyramidal X X
Lésions traumatologiques X
GCS 7 3 3 8 4
Score de PRISM 21 23 19 21 14
IOT initiale X X X
Osmothérapie initiale
AE 1°¢ ligne initial X X
AE de ’EME initial X
Fond HR X X X X X
d’ceil OoP
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HSD bilatéraux X X X
HSD >10mm X
Thromboses veines-ponts X X NC NC
IRM .
cérébrale H?A asso?les X
Hémorragie faux/tente X X X
Lésions axonales X X NC NC X
Lésions ischémiques X NC NC X
EEG Elément comitial / EME
Tracé de souffrance X X X X X
DTC pathologique X X X X X
Fractures associées NC X X
Rx Fracture du crane NC
Hb < 8g/dL X
Certitude diagnostique X X X
Ventilation mécanique >24h X X X X X
Soutien hémodynamique (HD) X X X X
Osmothérapie X X X
Sédation par Thiopental X X X
EME Bithérapie X
Sédation X
Transfusion X
Ponction transfontanellaire
DVE X X
Délai DVE (heures) 1 4
DVP
Délai décés / entrée (heures) 280 31 33 32 21
Obstacle médico-1égal et autopsie
judiciaire ¢ ’ X X X X X

Cas clinique n° 1 : C. est 4gée de 16 mois. Elle n’a pas d’antécédent particulier. Les

parents sont separés depuis quelques mois et gardent le nourrisson une semaine sur deux.
C. passe la journée dans la famille du nouveau compagnon de la méere. Au moment du coucher
vers 22h45 elle présente un malaise avec hypotonie, vomissements, perte de connaissance
et difficultés respiratoires. Le SMUR arrive a 23h sur place. C. est inconsciente (GCS = 3/15),
elle présente des difficultés respiratoires et une bradycardie a 60/min. Aprés aspiration et
ventilation, elle récupere un meilleur état de conscience (GCS = 10/15), les pupilles sont
intermédiaires. Elle présente par la suite un épisode de crises convulsives résolues par
I'administration de diazépam. Elle est transportée en réanimation apres réalisation d’un
scanner cérébral qui montre un HSD le long de la tente du cervelet avec contusion pariétale
gauche de 3mm. A son arrivée dans le service, C. geint. Elle est padle avec un regard en
coucher de soleil, une anisocorie, une hypertonie des 4 membres et un GCS a 7/15. Elle est

bradypnéique, avec des signes de détresse respiratoire. Le doppler transcrénien retrouve une
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HTIC avec des vitesses diastoliques effondrées, et un IP a 3. Elle est intubée, bénéficie d’une
osmothérapie par mannitol et SSH. Elle est transférée au bloc DATU pour DSDE avec pose
de PIC. Le geste neurochirurgical permet I'évacuation de vieux sang sous pression. Le fond
d’ceil montre des HR bilatérales péripapillaire et périphériques. L’IRM cérébrale est réalisée le
lendemain et retrouve une stabilité des HSD avec des images de thrombose des veines ponts
et un cedeme cytotoxique étendu en cortical postérieur, supra et infratentoriel et des noyaux
gris centraux. A 48 heures de son malaise, elle se dégrade avec majoration de I'HTIC, ce
malgré une osmothérapie et une sédation par penthotal. Les PIC s’élevent jusque 30mmHg.
Le scanner cérébral de contréle montre une majoration de 'cedeme cérébral avec ischémie
constituée ne respectant que les parties antérieures des lobes frontaux. On note un
engagement temporal de 4mm. La gravité des lésions est confirmée a I'lRM cérébrale avec
un cedeme cytotoxique supra et infratentoriel touchant 'ensemble des lobes cérébraux avec
atteinte des noyaux gris centraux. Le systéme cisterno-ventriculaire est aplati, en faveur d’une
HTIC. En revanche, les collections sous-durales frontales bilatérales ont régressé. Des
potentiels évoqués du tronc cérébral sont réalisés et révélent I'absence de N20 de fagon
bilatérale, en faveur d’un dysfonctionnement cortical complet. L’EEG montre un tracé lent, non
réactif et mal organisé. Il est décidé apres réunion de concertation multidisciplinaire d’extuber
C. Elle décede a 11 jours de son malaise dans les bras des parents. Un obstacle médico-légal

est posé et une autopsie judiciaire est realisée.

Cas clinique n°2 : T. a 3mois .. Il n'a pas d’antécédent particulier en dehors d’'un

souffle systolique non exploré.et d’'un RGO pour lequel il regoit une alimentation épaissie. Il
vit avec ses parents et sa grande sceur de 5 ans. Alors que la mere est au travail, le pere est
réveillé vers 2h par les pleurs du nourrisson et lui propose un biberon qu’il refuse. Dans les
bras du pere, il préesente un malaise avec révulsion oculaire, hypotonie majeure et perte de
contact suivie d’une respiration anormale. Le Service d’Aide Médical d’Urgence (SAMU)
adresse les pompiers au domicile a 2h30 apres avoir interprété la respiration comme une
laryngite. A l'arrivée des secours a 2h45, T. est en ACR et le pere pratique des manceuvres
de ventilation. Le SMUR arrive a 2h55 et confirme I'ACR avec mydriase aréactive. Aprés
intubation et administration d’Adrénaline, il reprend un rythme sinusal a 3h10. A 3h40, une
Jonction au cours du transport avec un médecin de I'équipe de réanimation pédiatrique est
demandée. Pendant le transport les besoins en oxygene sont élevés : FiO2 70%., T. présente
des gasps, une hypothermie a 31° et une hyperglycémie a 5g/L. En 'absence de sédation, il
reste aréactif (Glasgow 3), en mydriase aréactive et les réflexes du tronc cérébral ne sont pas

retrouveés. Une échographie cardiaque transthoracique est réalisée a son entrée. Elle retrouve
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un canal artériel persistant minime expliquant le souffle avec hypokinésie (fraction de
raccourcissement a 19%.) post ACR. Le bilan biologique montre une acidose pH : 7,26)
meétabolique (HCO3-= 7mmol/L ; lactates 11mmol/L). Le bilan d’hémostase est perturbé en
raison d’un foie de choc. L’examen clinique apres réchauffement est inchangé et T. présente
un acceés de tachycardie 247/min associée a une HTA a 152/80mmHg et une hyperthermie a
41°. Il bénéficie d’'un EEG qui montre une électrogénese nulle. Le scanner du corps entier
montre un HSD bilatéral hémisphérique droit, postérieur gauche au niveau de la tente du
cervelet et de la faux du cerveau associé & un cedéme cérébral diffus. Le fond d’ceil montre
des hémorragies intrarétiniennes diffuses bilatérales et rétro-hyaloidiennes bilatérales. L’IRM
cérébrale montre des lésions d’anoxo-ischémie avec cedéme diffus et nécrose laminaire
corticale. Des thromboses — rupture des veines ponts au vertex sont mises en évidence. Un
test d’hypercapnie a 20 heures du malaise confirme I'état de mort encéphalique. Il est extubé
le lendemain et décede, 34 heures apres son malaise. Un obstacle médico-légal est posé et

une autopsie judiciaire est réalisée.

Cas clinique n°3 : A. est 4gé de 2 mois. Son grand frére de 3 ans est placé en famille

d’accueil. Les parents sont séparés, le pere est sorti d’incarcération pour faits de violences
conjugales 5 mois auparavant. Il a interdiction de rencontrer la mere mais n’est pas déchu de
ses droits parentaux. Il n’aurait pas vu A. depuis sa naissance. Compte tenu de ce contexte
social, le nourrisson est régulierement suivi en PMI. La mere rapporte une chute dans les
escaliers sans TC direct 3 jours auparavant. Un refus alimentaire progressif s’installe a la suite
avec prise au cours des 24 dernieres heures de seulement 10mL. Le jour du malaise, la mere
aurait trouvé le nourrisson plus hypotonique au réveil. Elle I'aurait emmené se promener en
ville la matinée avant d’appeler les secours le midi devant I'aréactivité et la paleur de A. A
I'arrivée du SAMU, les pompiers réalisent une réanimation cardio-pulmonaire (RCP). L’ACR
est confirmé, A. est en mydriase aréactive, son teint est gris mais les téguments sont chauds.
Il reprend un rythme cardiaque sinusal apres intubation et 3 injections d’Adrénaline. Il est
transféré en réanimation pédiatrique. A son arrivée il est hypotherme a 32°, aréactif (GCS =
3), les pupilles restent en mydriase aréactive, les réflexes du tronc cérébral sont abolis, la
fontanelle antérieure est normale. L’examen cutané retrouve un hématome palpébral et de la
convexité fessiere. Le bilan sanguin montre une acidose métabolique (pH = 6,98 ; HCO3-=
6mmol/L) avec des lactates a 18mmol/L. La numération montre une hyperleucocytose (GB :
31760) avec une anémie a 6,9g/dL. Une échographie transfontanellaire retrouve une lame
d’épanchement sous-dural gauche associé a un cedeme cérébral. Les DTC montrent une

HTIC majeure (IP= 6,4 ; V=1,68cm/s). Il bénéficie d’un soutien hémodynamique par adrénaline
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IVSE (0,2ug/kg/min), d’une osmothérapie par mannitol, et d’une ftransfusion de culot
globulaire. Le scanner cérébral réalisé par la suite montre un HSD de 3mm d’épaisseur,
S’étendant de la faux du cerveau a la tente du cervelet. Le fond d’ceil retrouve des hémorragies
en taches tres nombreuses jusqu’en périphérie. Un test d’hypercapnie est réalisé : il n’y a pas
de mouvement respiratoire a 10minutes, la capnie est a 1750mmHg et le pH abaissé a 6,80.
L’EEG ne retrouve pas d’activité électrique. A. est extubé dans les bras de la maman et
décede a 30 heures de son arrivée. Un obstacle médico-judiciaire est posé avec réquisition
d’autopsie. Cette derniére retrouvera 17 fractures costales, datant de 7 a 14 jours avant le
malaise, des hématomes sous-duraux avec caillots de sang au niveau des veines ponts, une
lésion du tronc cérébral et des hémorragies rétiniennes bilatérales. Deux années plus tard, les
parents comparaissent devant la Cour d’Assises. Issu d’une famille de 13 enfants, le pere
aurait éte adopte a I'age de 3 ans avec sa petite sceur. Apres un parcours classique il découvre
que ses parents biologiques sont incarcérés pour maltraitance sur enfant entrainant la mort
d’un de leur petit-fils. Il sombre dans les produits stupéfiants et la violence. Il est condamné a
I'dge de 24 ans pour agression sexuelle sur sa petite sceur et se retrouve a la rue. La mere a
grandi dans un milieu violent et aurait été agressée sexuellement par son pere puis son beau-
pere. lls ont un premier enfant ensemble, qui est placé dés I'age de 2 mois dans une structure
de protection de I'enfance suite a des violences conjugales. C’est dans cette pouponniere que
le personnel constate un comportement inquiétant, révélant apres examens des HSD chez ce
premier enfant. Le péere est incarcéré pour maltraitance et ressort 3 mois avant la naissance
de leur deuxiéme enfant. Alors qu’ils avaient interdiction d’étre en contact, la mere explique
« A sa sortie de prison, je pensais qu’il avait changé ». Le pere raconte le jour du proces « ma
conjointe était partie rendre visite a 'ainé. A. n’arrétait pas de pleurer. Je I'ai secoué un petit
peu comme une brute. A trois ou quatre reprises peut-étre. ». Il rapporte des faits de violence
depuis environ 1 mois : il lui aurait donné « des coups au visage, mis un petit coup de téte »,
l'aurait « jeté sur son lit, frappé sur le cété du corps et secoué ». Le pére, placé en détention
provisoire depuis le déces de A., a été reconnu coupable de « violences habituelles sur un
mineur de moins de 15 ans ayant entrainé la mort sans l'intention de la donner » et condamné
a 20 ans de réclusion criminelle, a un suivi socio-judiciaire de 10ans et au retrait de I'autorité
parentale. La mere, placée sous contrdle judiciaire depuis le déces de A., a été reconnue
coupable de « non-dénonciation de violences infligées a un mineur de moins de 15 ans et
non-assistance a personne en danger »et condamnée a 2 ans de prison avec sursis assortis

d’une mise a I'épreuve de 18mois.
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Cas clinique n° 4 : E. de sexe masculin et 4gé de 30 mois. Il est né grand prématuré

au terme de 27SA au poids de 1200g. La mére a perdu un premier nourrisson né a 26SA. E.
est gardé par sa mere. Il est traité pour une fracture fémorale depuis 1 mois par plétre cruro-
pédieux. Il présente un malaise au décours d’un TC en tombant de sa chaise haute au cours
du repas. Apres avoir vomi il aurait perdu connaissance. A l'arrivée du pere ils appellent le
SAMU qui arrive sur place 15 minutes aprés l'appel. A leur arrivée, E. est inconscient, en
mydriase aréactive avec un GCS a 8. La fréquence cardiaque est de 62 /min et la tension
artérielle a 177/80mmHgq. La glycémie est a 2,7g/L. Il est intubé sur place puis mené au DATU
pour réalisation du scanner cérébral. Un HSD hémisphérique droit inférieur a 1 cm d’épaisseur
est constaté avec cedeme cérébral majeur, engagement temporal bilatéral et ischémie des
lobes temporaux. L’indication neurochirurgicale n’est pas retenue compte tenu des signes
cliniques (mydriase aréactive, absence des réflexes du tronc cérébral) et paracliniques
péjoratifs. A I'arrivée en réanimation, le DTC montre un reverse flow bilatéral. La réanimation
est poursuivie dans I'hypothese d’une possibilité de prélevement multiples d’organes. La
ventilation mécanique est maintenue et associée a un soutien hémodynamique par
noradrénaline. L’installation d’un diabéete insipide est compensée par un traitement par
desmopressine. E. bénéficie d’une transfusion de CGR aprés déglobulisation a 7,4g/dL.
L’EEG confirme l'absence d’activité électrique corticale. Un angioscanner est réalisé a 24
heures du traumatisme et confirme la mort encéphalique. Un fond d’ceil est réalisé et montre
des hémorragies rétiniennes bilatérale jusqu’en périphérie. Un signalement est envoyé au
Procureur devant des incohérences de récits et la gravité des lésions observées. Les
conditions de déces n’ont pas permis au Procureur d’autoriser le PMO. E. décede a 30 heures

du traumatisme. Un obstacle médico-légal est posé et une autopsie sur réquisition réalisée.

Cas clinique n° 5 : L. de sexe masculin et 4gé de 4 mois, a été pris en charge dans

notre service en janvier 2012. Il est né a terme, et n’a pas d’autre antécédents qu’un reflux
gastro-cesophagien pour lequel [lallaitement maternel a été relayé par un lait
antirégurgitations. Son grand frére de 2 ans et ses parents n'ont pas d’antécédents
particuliers. Il est gardé depuis 14 jours par une assistante maternelle avec 4 autres enfants.
Ses parents le déposent chez I'assistante maternelle le matin du 17 janvier. La nourrice
explique qu’il se réveille a 15h30 et a 15h45 lors du change « il est pris d’une crise de larmes
avec les poings tendus, le dos cambré et il est devenu brutalement tout mou et aréactif. A
I'arrivée du SAMU, L. est péle et aréactif. Un traitement anticonvulsivant de 1°" ligne est
administré. Il est pris en charge dans le service d’urgences pédiatriques le plus proche. A son

arrivée il reste aréactif avec des mouvements hypertoniques des membres, associés a un
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enroulement, des machonnements et une deviation du regard a droite. Il regoit un traitement
de 2°™e ligne pour un état de mal épileptique par Phénobarbital. L’hémodynamique est
fluctuante avec des acces de bradycardie et une hypertension artérielle. Le scanner cérébral
montre une lame d’HSD temporal droit avec cedeme cérébral. Le bilan biologique montre une
hyperglycémie, une hyperleucocytose a 28200/mm?> une hémoglobine a 9.8g/dL et une
thrombocytose a 604000/mm?3. Il est transféré en réanimation pédiatrique apres avoir regu un
deuxiéme traitement de 2°™° ligne de 'EME par phosphénytoine. A son arrivée a 22h, il garde
un examen neurologique pathologique avec des mouvements de pédalage, une
incoordination des mouvements des membres supérieurs associee a une hypertonie et un
Babinski gauche. Les pupilles sont intermédiaires et réactives mais il n’y a pas de contact
oculaire. La fontanelle antérieure parait un peu tendue. L’examen ne retrouve pas de lésion
cutanée sentinelle. L’EEG réalisé objective un tracé d’EME L’indication neurochirurgicale n’est
pas retenue. Il regcoit une osmothérapie par mannitol puis, est intubé et sédaté a 3 heures de
son arrivée. Le scanner cérébral de contrble réalisé a la suite de 'apparition d’une anisocorie
montre une ischémie supra-tentorielle majeure. Le fond d’ceil montre des hémorragies en
flammeches diffuses et bilatérales. Une prise en charge neurochirurgicale pour dérivation est
tentée mais échoue. Une mesure de PIC est laissée en place et objective une HTIC majeure
raison pour l'aquelle I'osmothérapie par SSH et mannitol est poursuivi en alternance. Un
cathéter de pression artérielle est posé et un soutien hémodynamique par noradrénaline est
débuté pour maintenir une PPC efficace. L’évolution neurologique est péjorative malgré la
prise en charge. L’'IRM réalisée a 10h montre un engagement amygdalien bilatéral avec
cedeme cérébral massif associé a I'HSD fronto-parieto-temporal droit. L’EEG ne retrouve pas
d’activité électrique corticale. L’examen montre une mydriase aréactive, une disparition des
réflexes du tronc cérébral. L’hémodynamique est fluctuante avec de nouveaux épisodes de
bradycardie puis une tachycardie fixée a 190bpm. La PIC est a 100mmHg, la PPC a 15mmHg.
Le DTC ne retrouve plus de flux cérébral. La sédation est arrétée a 15h. Une augmentation
des besoins en oxygene s’installe progressivement en rapport probablement avec un cedeme
pulmonaire neurogénique. A 19h, il présente une désaturation majeure a 50% puis 20% suivie
d’une bradycardie a 40/min. Il décede le 18 janvier a 19h50 dans les bras des parents. Ces
derniers sont informés tout au long de la prise en charge de la gravité de I'état neurologique
et du pronostic vital engagé. Un obstacle médico-légal a été pose et une autopsie réalisée sur
réquisition. L’examen conclu a un cedéme cérébral avec HSA diffuses, congestion vasculaires
et suffusions hémorragiques intraparenchymateuses avec dépopulation neuronale diffuse et
dilatations axonales localisées. Ces lésions associées aux hémorragies rétiniennes font

suspecter une origine traumatique.
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4.2.12. Prise en charge judiciaire

La décision d’un signalement ou d’'un RIP ainsi que ses conséquences sont toujours

transmises aux parents avant leur envoi et tracées dans le dossier médical.

La quasi-totalité (96%) des situations aboutissent a la rédaction d’un signalement, 4%
a un RIP. Ce sous-groupe de 2 patients correspond a ceux pour lesquels le diagnostic de

SBS n’est pas évoqué en regard d’'HSD isolés. Un RIP est envoyé pour ces deux enfants.

Le signalement est envoyé dans 32% des cas dans les 24 heures, dans 36% des cas
dans les 24 a 72 heures et dans 28% des cas apreés les 72 heures. 20% d’entre eux ont

abouti a une OPP.

Quarante pourcent des nourrissons sont examinés par un médecin de I'Unité Médico-

Judiciaire (UMJ). Un obstacle médico-légal est établi pour chacun des 5 nourrissons décédés.

Les conséquences judiciaires de ces envois administratifs ou judiciaires sont récapitulées

dans la figure 32.

Figure 32 : Décision judiciaire a la sortie d’hospitalisation

>
&

= Placement familial = Obstacle médico-légal = Non connu

= Retour au domicile = Placement en structure d'accueil
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4.3. Analyse univariée : facteurs de risque de séquelles ou de déces

Les principales caractéristiques de notre étude ainsi que les résultats de I'analyse
univariée de ces facteurs de risques potentiels de séquelles ou de décés sont transcrites dans

le tableau 2.

Tableau 2 : Caractéristigues principales et analyse univariée des facteurs de risques

potentiels de séquelles ou de déceés.

S Total ) Absence de S'éq‘uelles I p-
(n=47) séquelles (n=25) Décés (n=22) value
Sexe ratio M/F 1,8 1,5 2,1 0,76
Age (mois), médiane (IQR) 5(3,5-6,5) 5(4,5-7,5) 3,8 (2.4-6) 0,033
Age gestationnel (SA), médiane (IQR) 38 (36-40) 38 (35-40) 39 (37-40) 0,26
Malaise, n (%) 36 (77%) 17 (68%) 19 (86%) 0,18
Perte de contact, n (%) 21 (45%) 10 (40%) 11 (50%) 0,35
Arrét cardio-respiratoire, n (%) 3 (6%) 0 3 (14%) 0,095
Apnées, n (%) 12 (26%) 2 (8%) 10 (45%) 0,006
Bradycardie, n (%) 12 (26%) 2 (8%) 10 (45%) 0,006
Hypothermie (<36,5°), n (%) 22 (52%) 7 (32%) (n=22) 15 (75%) (n=20) 0,007
Tsariveaas (G270 @ (%) 6 (26%) 0 (n=11) 6 (50%) (=12) 0,014
Fontanelle antérieure bombée, n (%) 26 (55%) 14 (56%) 12 (55%) 1,00
Convulsion, n (%) 26 (55%) 11 (44%) 15 (68%) 0,085
Etat de mal épileptique, 1 (%) 10 (21%) 3 (12%) 7 (32%) 0,097
Hypotonie, n (%) 34 (72%) 16 (64%) 18 (82%) 0,15
Anomalie pupillaire, n (%) 9 (19%) 1 (4%) 8 (36%) 0,008
Syndrome pyramidal, n (%) 11 (23%) 4 (16%) 7 (32%) 0,30
Lésions traumatologiques, n (%) 21 (45%) 11 (44%) 10 (45%) 1,00
GCS <8, n (%) 10 (21%) 1 (4%) 9 (41%) 0,003
Score de PRISM >0 18 (38%) 4 (16%) 14 (64%) 0.001
Score de PRISM, médiane (IQOR) 0 (0-9) 0 8,5 (0-19) <0,001
10T initiale, n (%) 9 (19%) 2 (8%) 7 (32%) 0,06
Osmothérapie initiale, n (%) 11 (23%) 4 (16 %) 7 (32%) 0,30
AE 1% ligne initial, n (%) 14 (30%) 5(20%) 9 (41%) 0,20
AE de ’EME initial, n (%) 10 (21%) 3 (12%) 7 (32%) 0,15
Fond HR, n (%) 36 (77%) 17 (68%) 19 (86%) 0,18
d’ceil OP, n (%) 6 (13%) 3 (12%) 3 (14%) 1,00
HSD bilatéraux, n (%) 40 (85%) 22 (88%) 18 (82%) 0,69
HSD >10mm, n (%) 14 (37%) 8 (42%) (n=19) 6 (32%) (n=19) 0,74
Thromboses veines-ponts, 7 (%) 16 (42%) 9 (50%) (n=18) 7 (35%) (n=20) 0,51
IRM HSA associés, n (%) 14 (30%) 7 (28%) 7 (32%) 0,75
cérébrale Hémorragie faux/tente, n (%) 20 (43%) 8 (32%) 12 (55%) 0,148
(Edéme cérébral 5(13%) 1 (6%) (n=18) 4 (19%) (n=20) 0,35
Lésions axonales, 7 (%) 11 (29%) 1 (6%) (n=18) 10 (48%) (n=20) 0,005
Lésions ischémiques, n (%) 9 (24%) 3(17%) (n=18) 6 (29%) (n=20) 0,46
EEG Elément comitial / EME, n (%) 3 (9%) 1 (8%) (n=12) 2 (10%) (n=21) 1,00
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Tracé de souffrance, n (%) 15 (45%) 1 (8%) (n=12) 14 (67%) (n=21) 0,003

DTC pathologique, n (%) 17 (55%) 4 (29%) (n=14) 13 (77%) n=17) 0,012
Fractures associées, n (%) 12 (26%) 5(20%) 7 (32%) 0,50
Hb < 8g/dL, n (%) 5(11%) 2 (8%) 3 (14%) 0,65
Certitude diagnostique, n (%) 14 (30%) 9 (36%) 5(23%) 0,36
Ventilation mécanique, n (%) 37 (79%) 17 (68%) 20 (91%) 0,08
Ventilation mécanique >24h, n (%) 18 (38%) 4 (16%) 14 (64%) 0,001
Soutien HD, 7 (%) 7 (15%) 1 (4%) 6 (27%) 0,04
Osmothérapie, n (%) 25 (53%) 9 (36%) 16 (73%) 0,019
Sédation par Thiopental 5 (11%) 0 5 (23%) 0.017
Monothérapie, n (%) 19 (40%) 7 (28%) 12 (55%) 0,08
Traitement de 'EME  Bithérapie, n (%) 11 (23%) 2 (8%) 9 (41%) 0,014
Sédation, n (%) 10 (21%) 2 (8%) 8 (36%) 0,03
Transfusion, n (%) 21 (45%) 8 (32%) 13 (9%) 0,08
Ponction transfontanellaire, n (%) 4 (9%) 2 (8%) 2 (9%) 1,00
DSDE, n (%) 23 (49%) 14 (56%) 9 (41%) 0,39
Délai DSDE (heure), médiane (IQR) 3.5(0-42) 4 (0-63) 2 (0-9) 0,42
Durée DSDE (jour), médiane (IQR) 0.1 (0-1.9) 1 (0-2,6) 0,1 (0-0,5) 0,41
DSDP, n (%) 13 (28%) 8 (32%) 5(23%) 0,53
Délai DSDP (jour), médiane (IQR 48 (17-236) 115 (41-364) 17 (14-82) 0,08

La spécificité d’'un score de PRISM >9 comme facteur de risque de survenue de

séquelles ou de déces est de 100%. La sensibilité pour cette valeur est de 48%.

L’analyse univariée des différents parameétres étudiés montre seize éléments pour lesquels
il existe une différence significative entre les deux groupes. Treize d’entre eux sont analysés

en régression logistique. Les résultats sont transcrits dans le tableau 3.
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Tableau 3 : Régression logistique des facteurs de risques significatifs de séquelles ou de

déceés.

Facteurs de risques de Intervalle de

séquelles ou déceés OR confiance a 95% p-value
Apnées 9,6 1,8-51 0,006
Bradycardie 9,6 1,8-51 0,006
Hypothermie (<36,5°) 6.4 1,7-24,9 0,007
Anomalie pupillaire 13,7 1,5-121,4 0,008
GCS <8, 16,6 1,9-146 0,003
PRISM >0 9.2 2.3-36.4 0.001
Lésions axonales 15,5 1,7-138,2 0,005
Tracé de souffrance a ’EEG 22 2,3-206 0,003
DTC pathologique 8,1 1,6-40,8 0,012
Ventilation mécanique >24h 9,2 2,3-36,4 0,001
Soutien HD 9 0,99-82 0,04
Osmothérapie 4,7 1,4-16,4 0,019
Bithérapie pour EME 8 1,5-42,6 0,014
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5. DISCUSSION

5.1.Principaux résultats de I'étude

Au cours des 10 derniéres années, 47 nourrissons (30 gargons et 17 filles), d’age médian
de 5 (3,5 — 5,5) mois, ont été victimes de secouement et pris en charge dans le service de

réanimation pédiatrique du CHU de Caen.

Le diagnostic a pu étre confirmé pour 11 d’entre eux (23%) sans que ’'HSD soit associé

aux HR en se basant sur les critéres diagnostiques de la HAS.

Concernant la prise en charge médicale, 79% de nos patients ont bénéficié d’'une
ventilation mécanique, pendant moins de 24 heures pour la moitié d’entre eux. Le soutien
hémodynamique concerne 15% des patients. Quarante-cing pourcent des nourrissons ont
recu une osmothérapie. Un traitement antiépileptique prophylactique est instauré dans 77%

des cas et complété par un traitement de 'lEME dans 26% cas.

La prise en charge neurochirurgicale concerne 68% de nos patients. Il s’agit dans plus de
2/3 des cas d’'une dérivation sous-durale externe, et dans plus d’1/3 des cas d’une dérivation

sous-duro-péritonéale.

Cing nourrissons sont décédés soit 11% de notre cohorte. Parmi les vivants, 17

nourrissons soit 36% ont des séquelles neurologiques a la sortie d’hospitalisation.

Les principaux facteurs de risque de séquelles et de décés retenus dans notre étude avec
une p-value <0,01 sont les anomalies pupillaires, la survenue d’épisodes d’apnées, un GSC
< 8, un score de PRISM élevé, des lésions axonales constatées a I'lRM et un tracé de
souffrance cérébrale a 'EEG. Au cours de la prise en charge, la ventilation mécanique d’'une
durée de plus de 24 heures, 'osmothérapie, le traitement de 'EME par bithérapie et la

sédation par Thiopental sont significativement supérieurs dans le groupe séquelles ou déces.
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5.2.Forces et limites de I'étude

Nous n’avons pas retrouvé d’étude décrivant la prise en charge médico-chirurgicale

réanimatoire des nourrissons victimes de secousses.

Cette étude rétrospective permet d’évaluer nos pratiques et de les corréler aux

recommandations de la HAS.

Nos résultats apportent des données supplémentaires concernant les facteurs de risque
retrouvés de séquelles et de décés chez des patients pédiatriques, pour lesquels les données

sont récentes, peu nombreuses et concernent des cohortes peu importantes (122).

La principale limite de notre étude est son caractére rétrospectif, donc a faible niveau de
preuve. L’effectif de notre population est faible, limitant la puissance de nos résultats. Le
recueil de données n’a pas été effectué auprés des services pédiatriques des autres
établissements hospitaliers de I'ex-Basse-Normandie. Nous n’avons pas pris en compte les
nourrissons décédés au domicile et pris en charge par le Centre de de la Mort Inattendue du
Nourrisson ni ceux pour qui le diagnostic est « possible ». L’ensemble des nourrissons

hospitalisés pour SBS n’a probablement donc pas été exhaustif.

Notre recueil est basé sur la tracabilité des éléments dans le dossier médical. Malgré la
multiplication des sources (dossier médical, paramédical et prescriptions), certaines données
sont manquantes. Celles-ci concernent essentiellement les caractéristiques familiales, la
température, la glycémie et les paramétres de 'examen clinique avant I'admission. De plus,
au cours du recueil de données, les éléments de I'examen clinique non tracés ont été

considérés comme absents sans savoir s’ils ont effectivement été recherchés.
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Concernant l'analyse univariée, la répartition des patients au sein des deux groupes
dépend de la constatation de séquelles a I'évaluation clinique de sortie d’hospitalisation. Ce

critére clinique non standardisé, est donc examinateur — dépendant.
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5.3. Comparabilité de nos résultats issus de I'analyse descriptive

5.3.1. Données démographiques

Les données de la littérature rapportent une incidence du SBS comprise entre 14 et 56
cas pour 100 000 nourrissons de moins de 1 an (77). En France, on estime que 180 a 200
nourrissons sont victimes de secousses chaque année (2). Cette incidence est certainement
sous-estimée puisque le diagnostic n’est pas toujours établi au regard d’'une symptomatologie
aspécifique, ou initialement insuffisamment grave pour avoir recours a une consultation

médicale.

L’équipe soignante du service de réanimation du CHU de Caen semble étre amenée a
prendre en charge de plus en plus de nourrissons victimes de secouement. Une étude de
2013 a recensé les TCI dans ce méme service de 2003 a 2012 : 23 nourrissons ont été
recensés (78). Aucun d’eux n’était décédé. Depuis I'établissement des recommandations de
bonnes pratiques de 2011 par la HAS et leur mise a jour en 2017 (33), les professionnels de
santé sont davantage sensibilisés a la reconnaissance du SBS. L’hypothése de 'amélioration
de la détection des signes cliniques et paracliniques du diagnostic de SBS n’explique
probablement pas en totalité cette augmentation d’incidences. En dépit d’'une prévention de
plus en plus présente, les nourrissons d’ex-Basse-Normandie semblent donc étre plus
fréquemment confrontés aux secousses. Une étude suédoise de 2018 a constaté une méme
tendance puisque lincidence des diagnostics de TCl a doublé en 20 ans sans pouvoir

déterminer s’il est véritable ou liée a un meilleur diagnostic (79).

Barlow et Minns avaient constaté que 75% des SBS survenaient a 'automne ou en
hiver (80). Notre analyse selon la répartition mensuelle ne retrouve pas de
saisonnalité particuliere puisque moins de la moitié de notre population (45%) est prise en

charge au cours de cette méme période.
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Un recueil de données de 2006 aux Etats-Unis montre que l'incidence du TCI est
supérieure a celle du traumatisme cranien accidentel (TCA), des deux premiers mois de vie
jusque I'age de 7 mois (81). En effet, le SBS survient chez le nourrisson agé le plus souvent
de moins d’'un an et dans deux tiers des cas de moins de 6 mois. L’age médian de notre
cohorte est corrélé a celui de 5 mois retenu par la littérature. Dans notre étude, I'age de
survenue du SBS chez les filles parait plus précoce que chez le gargon (82). En effet, 6 filles
hospitalisées ont moins de 3 mois, contre un seul gargon dans cet intervalle d’age. Le pic
d’incidence des garcons intervient entre 3 et 6 mois pour 17 cas soit plus de la moitié (57%)
de la population masculine. Un nourrisson était agé de 30 mois. Le SBS concerne beaucoup
plus rarement le nourrisson de plus de 24 mois mais notre patient était né grand-prématuré a
27 SA. Son age corrigé au moment du diagnostic était de 27 mois et il pesait 11,5kg a son
entrée. Ce poids correspond a celui d’'un nourrisson de 21 mois selon les courbes de
I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), rendant la physiopathologie du secouement

plausible (83).

Des facteurs de risque sont identifiés. Certains sont liés a I'enfant (sexe masculin,

prématurité, gémellité) et d’autres a son environnement.

Les gargons sont ainsi les plus a risque d’étre victimes de secousses (sex ratio G/F
entre 1,3 et 2,6). Le sex ratio G/F de notre cohorte est égal a 1,8, en corrélation avec les

données de la littérature.

La prévalence de prématurés (26%) et, a fortiori, de grands prématurés (15%), de notre
cohorte est particulierement importante. Les données de la littérature retrouvent une
prévalence de 11 a 21% (2) contre des valeurs de 7 a 8% au sein de la population générale
(2). La prématurité est un facteur connu de risque de SBS. La prématurité et le SBS ont un

facteur de risque commun qui est le bas niveau socio-économique. Les hospitalisations
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prolongées en néonatologie des grands prématurés peuvent fragiliser le lien parents — enfants

malgré les efforts des équipes soignantes pour le préserver tant que possible.

Un seul cas de gémellité est noté dans notre cohorte, la rendant comparable a la
prévalence de la population générale (1,5%). Ce résultat, inférieur aux données de la
littérature est probablement lié a la petite taille de notre cohorte (2). En accord avec les
recommandations de 2017, le jumeau de ce nourrisson a été hospitalisé en urgence pour
protection et réalisation des examens complémentaires a la recherche d’'une maltraitance. I
a bénéficié d’'une échographie transfontanellaire (ETF), d’un fond d’ceil et de radiographies de
squelette. Les résultats se sont avérés normaux et il a été placé en famille d’accueil aprés

OPP.

Notre proportion de premiers-nés est majoritaire (53,2%). Cette proportion est proche
de celle décrite par Mireau en 2005 (2). Ce parameétre est retenu comme facteur de risque lié

a I'enfant selon la HAS.

Les pleurs peuvent étre un élément déclenchant du comportement maltraitant. En
pratique, il est fréquent de recevoir en consultation des nourrissons pour des pleurs isolés,
conduisant parfois au diagnostic de coliques ou de reflux gastro-cesophagien (RGO). Une
étude observationnelle francaise de 2009 a déterminé la prévalence du RGO chez les
nourrissons a 24,4%, menant a I'épaississement du lait dans 85,5% des cas (84). Les
symptdmes les plus souvent décrits, aprés les régurgitations, sont les pleurs (45%). Nous
nous sommes donc intéressés a I'alimentation de notre cohorte. La moitié des nourrissons
bénéficie d’'un lait épaissi « antirégurgitation » (AR) ou « anticolique ». Corroborant cette
donnée, 30% de notre population a pour antécédent un diagnostic de RGO. La prévalence de
I'alimentation AR ou « anticolique », et a fortiori du RGO, de notre cohorte, par rapport a celle
de la population générale, pose la question de pleurs plus fréquents au sein de cette

population, amenant a la réaction maltraitante. Cette association n’est pas retrouvée a notre
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connaissance dans la littérature, mais pourrait conduire a une plus grande vigilance et a un

renforcement de la prévention au sein de cette population.

Selon I'étude Epifane en 2012, un quart des nourrissons est encore allaité a 'age de
6 mois et la moitié d’entre eux de fagon exclusive (85). Dans notre cohorte, un seul nourrisson
(2%) était allaité, de fagon non-exclusive. Ce taux d’allaitement maternel est donc effondré en
comparaison avec la population générale. La relation psychoaffective entre la mére et 'enfant

développée au cours de l'allaitement pourrait étre un facteur protecteur de la maltraitance.

Concernant I'environnement de I'enfant, John Caffey, en 1972, alertait 'opinion sur le
fait que tous les milieux socio-économiques, culturels et intellectuels pouvaient étre concernés
(7). Plus récemment, un article rapporte des diagnostics manqués car écartés en raison d’un
contexte socio-familial favorable (86). Cependant, les couples jeunes, ayant une importante
méconnaissance des besoins et comportements d’'un enfant normal, a fortiori dans un
contexte de violences familiales ou d’abus de substances psycho-actives sont plus a risque
de maltraiter leur enfant (77). Nous n’avons pas pu étudier 'age des parents en raison d’un

manque de données trop important.

La prévalence des violences conjugales en France en 2010 est estimée a 9,5% (87).
Dans notre population, 2 enfants (5%) évoluaient dans un milieu de violences connues. Cette
prévalence, inférieure a celle de la population générale est probablement liée a la
méconnaissance de ces situations. La survenue de secouements pour 4 nourrissons ayant
déja I'un de leur frére ou sceur placé en famille d’accueil ou en structure pose la question de
la protection des nouveaux-arrivants au sein de ces familles, bien qu’elles bénéficient d’'un

suivi médico-social rapproché.
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5.3.2. Prise en charge diagnostique et recommandations de la HAS (33)

L’'imagerie des TCI est spécifique, raison pour laquelle il est essentiel de travailler en

collaboration étroite avec les radiologues (88).

Les HSD sont plus souvent retrouvés lors des TCI plutét que dans les TCA (89). Ainsi,
100% de nos patients ont un HSD retrouvé a I'imagerie cérébrale. lls peuvent étre difficiles a
mettre en évidence en raison de leur aspect parfois hypodense, pouvant étre interprété a tort
comme un élargissement des espaces péricérébraux. Tous les patients ont bénéficié dans un
premier temps et en urgence d’un scanner cérébral. Dans 'immense majorité des cas, en
raison de son excellent sensibilité et spécificité, cet examen permet de détecter les HSD (25).
Dans notre étude, deux scanners n’ont pas permis de mettre en évidence les HSD retrouvés
secondairement a I'lRM cérébrale. Cette donnée confirme I'intérét de cette deuxiéme imagerie

plus sensible dans la détection des hémorragies.

L’association d’HSD aigus et chroniques suggére un TCI (90). Dans notre étude, les HSD
d’age différents sont mentionnés dans 36% des cas. lIs ne sont pas synonymes de multiplicité
des secousses (14), puisque des membranes peuvent se former au sein d’'un HSD ancien et
provoquer de nouvelles hémorragies spontanées. La datation des HSD ne peut étre précisée

par 'imagerie cérébrale en raison de nombreux facteurs pouvant influencer leur densité (132).

Depuis la description radiologique des thromboses de veines ponts (91), traduisant leur
rupture préalable pathognomonique d’'un TC de haute cinétique, et directement visibles sous
la forme d’hyperdensités tubulaires au sommet de I'encéphale, leur mise en évidence est de
plus en plus fréquente. Depuis leur inscription dans les recommandations de la HAS de 2017 ;

elles sont décrites pour 77% de nos patients.
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L’évolution de notre prise en charge diagnostique inclut la systématisation de I'RM
cérébrale. L’IRM, supérieure au scanner pour I'analyse du parenchyme cérébral et de la
moelle cervicale, a mis en évidence dans 47% des |ésions a type de contusion, de lésions

axonales, ou de Iésions d’hypoxo-ischémie et dans un cas un hématome péri-médullaire.

Il est primordial que le fond d’ceil (FO) soit réalisé dans les 24 premieres heures en raison
de la rapidité de résorption de certaines HR. Dans notre étude, un examen réalisé a plus de
72h de l'arrivée du patient s’est révélé normal. Le fond d’ceil est normal dans 23% des cas de
notre cohorte. Cette valeur est corrélée a la littérature qui releve I'absence d’'HR pour 20% des
patients (33). Leur absence ne doit donc pas faire abandonner la suspicion diagnostique. En
revanche, au regard de son caractére quasi pathognomonique, le contexte judiciaire impose
une tracabilité de cet examen. Nos résultats de FO sont schématisés dans seulement un quart
des cas. L’apport d’'un rétinographe peut permettre d’en augmenter sa tragabilité et d’apporter
une aide au suivi évolutif. Son utilisation pourrait étre envisagée au lit du patient par le médecin
réanimateur dés I'arrivée du patient afin de figer les Iésions initiales et de s’affranchir du risque
de résorption de celles-ci. Son apport diagnostique apparait ainsi essentiel et constitue une
aide évidente a la prise en charge du patient. Un projet de formation des médecins-
réanimateurs a l'utilisation du rétinographe est envisagé au sein de notre service. Dans un
second temps, la relecture des photographies et la réalisation de 'examen ophtalmologique
par le spécialiste doit aboutir a une classification, reproductible et participant a la tracabilité de

cet examen. Dans notre étude, un seul patient en a bénéficié.
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L’échographie abdominale, bien que largement conseillée dans le cadre du bilan Iésionnel
n’est toutefois réalisée que chez 10% des nourrissons de notre cohorte. Aucun de nos patients
n'a présenté de complication viscérale symptomatique ou radiologique. Le caractere
systématique de cet examen, recommandé par la HAS de 2017 (33), n’a pas été intégré a

notre prise en charge.

Le bilan d’hémostase, bien que réalisé de fagon systématique, n’a pas mis en évidence
d’anomalie. Dans le contexte médico-légal, 'ensemble des facteurs (notamment le facteur
XIII) sont systématiquement dosés. Les recommandations de la HAS indiquent le dosage des
plaquettes, du taux de prothrombine (TP), du temps de céphaline activé (TCA), du fibrinogéne,
du facteur VIII, IX et XI. En pratique, la pertinence de ces dosages est souvent remise en

question par les équipes notamment en I'absence d’anomalie du taux de prothrombine.

La recherche d’un diagnostic différentiel est une préoccupation constante des équipes
médicales. La recherche de maladies métaboliques et de pathologies du cuivre est
recommandée uniquement en cas de signes cliniques évocateurs. Les signes cliniques de
I'acidurie glutarique sont I'hypotonie, l'irritabilité et la macrocranie. Il est donc difficile de
pouvoir individualiser ces symptédmes du SBS, a fortiori chez un nourrisson de quelques mois.
En pratique, sa recherche est quasiment systématique pour nos patients et n’a jamais abouti

a ce diagnostic.
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5.3.3. Prise en charge médico-chirurgicale en réanimation pédiatrique

De maniere générale, lorsque le diagnostic de TCI par secouement est suspecté, le
nourrisson doit étre considéré comme un traumatisé cranien a risque élevé de dégradation
clinique (33). Il doit donc étre rapproché dans les meilleurs délais d’un centre bénéficiant d’'un

plateau technique neurochirurgical et d’'un service de soins critiques pédiatriques (94).

Le GCS est évalué a I'entrée en réanimation pour chaque patient présentant des
troubles de la conscience. Le score de PRISM, en revanche, n’est pas calculé de fagon

systématique a I'admission.

Les recommandations nationales concernant la prise en charge précoce (dans les 24
premiéres heures) des traumatisés craniens graves datent de 1998 (94), elles ont été mises
a jour par la Société Francaise d’Anesthésie Réanimation (SFAR) en 2016 (96). Les
recommandations américaines de 2012 (97) sur la prise en charge de ces patients ont été

réactualisées en 2019 (98).

Chez le nourrisson, le traitement du TCI grave définit par I'association d’'un TC a des
troubles de la conscience et/ou des signes d’'HTIC et/ou un GCS < 8, est une urgence
thérapeutique puisqu’il engage le pronostic vital immédiat. L’hospitalisation dans des centres

adaptés permet de réduire la morbi-mortalité de ces patients (99).

L’objectif primordial du traitement est le maintien d’'un débit sanguin cérébral adapté aux
besoins métaboliques, en luttant contre les ACSOS (hypovolémie, hypoxie, hyper/hypocapnie,
hyperthermie, anémie, hyperglycémie) et en optimisant la PPC. La survenue d’un épisode
d’hypovolémie pendant au moins 5 minutes est associé a une augmentation de la morbidité
neurologique et a un doublement de la mortalité, d’autant plus, si elle est associée a une

hypoxémie (130-131).

81



Le monitorage en neuroréanimation pédiatrique participe a cet objectif en évaluant le débit
sanguin cérébral. Il fait appel essentiellement au doppler transcranien associé a la mesure de

la PIC en continu.

Le doppler transcranien (DTC) a été développé_dans les années 1980. Il est une alternative

non invasive et trés accessible a I'évaluation de ’'hnémodynamique cérébrale.

Inscrit depuis 2016 dans les recommandations de la SFAR, il permet I'évaluation initiale
rapide de la gravité des traumatisés craniens accidentels, et oriente la prise en charge médico-

chirurgicale. Il doit faire partie du bilan initial du polytraumatisé.

Une étude de 2004 a analysé les seuils de vélocité cérébrale chez les enfants traumatisés
craniens modérés et séveres (100). La vitesse diastolique (Vq) inférieure a 25cm/s et I'index
de pulsatilité (IP) supérieure a 1,3, mesureés sur I'artere cérébrale moyenne (ACM), sont définis
comme critéres d’un mauvais pronostic. Une étude américaine de 2015 a mis en évidence
une corrélation entre le devenir neurocognitif péjoratif d’enfants victimes de TC modérés et
séveres et des valeurs de vélocité anormales au DTC (101). Plusieurs études récentes en
pédiatrie ont montré que le DTC doit faire partie intégrante de la prise en charge courante des
enfants traumatisés craniens (102). Son utilisation est recommandée par la SFMU dans le TCI

en cas de suspicion d’'HTIC (103).

Le doppler transcranien a modifié la prise en charge de nos patients. Il est réalisé de
facon systématique a l'arrivée des patients depuis juin 2017. Son apport est devenu
indispensable dans la prise en charge de 'HTIC. En effet, rapidement accessible, il permet de
s’affranchir du délai nécessaire a la pose de la PIC et d’obtenir une premiere évaluation de la
perfusion cérébrale dés l'arrivée du patient. Il guide ainsi notre attitude thérapeutique en
optimisant ’hémodynamique cérébrale (amines vasopressives, osmothérapie, drainage

del’HSD).
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La PIC peut étre mesurée en continu a I'aide d’une sonde intraparenchymateuse ou
intraventriculaire mise en place par le neurochirurgien. La valeur cible recommandée pour les
enfants de 0 a 5 ans doit étre inférieure a 20mmHg. Chez les nourrissons il a été mis en
évidence que ce seuil doit étre abaissé a 15mmHg au regard d’un pronostic neurologique
péjoratif pour les valeurs supérieures (104). Une élévation de la PIC entre 20 et 40mmHg

multiplie par 3 le risque de mortalité et de pronostic neurologique péjoratif (105).

La mesure de la PIC associée au monitorage de la PAM permet d’en déduire la PPC,
élément clef de la prise en charge et prédictive du devenir neurologique. La valeur cible

recherchée doit étre supérieure a 40mmHg (98).

Une étude rétrospective chez I'adulte montre une réduction significative de la mortalité
chez les patients bénéficiant d’'un monitorage de la PIC (106). Ces données semblent se
vérifier chez I'enfant victime de TC grave (107). Bien que les nourrissons bénéficient moins
fréquemment de ce monitorage (108), les études ne rapportent pas de plus de complications
au sein de cette population (109). Ces données justifient sa mise en place en cas de TCl grave

et a fortiori, en cas de critéres cliniques d’HTIC ou d’anomalie des vélocités au DTC.

Dans notre cohorte, seulement 4 patients (9%) ont bénéficié d’'une pose de PIC. Ce taux
est bien inférieur aux recommandations au vu du nombre d’enfants ayant présenté des criteres
d’HTIC cliniques ou des DTC pathologiques au cours de la période étudiée. Une étude de
2005 confirme le faible taux de mesure de PIC en dépit des recommandations, avec 33% de

leur cohorte (110).
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Dans notre étude, 'osmothérapie par mannitol est privilégiée plus que le SSH que ce
soit avant 'admission (73%) ou en réanimation (57%). Le SSH utilisé dans notre service est
dosé a 7,5%. |l est prescrit en bolus de 2ml/kg, et n’a jamais été prescrit en administration
continue. Une étude prospective randomisée de 2003 a comparé I'effet du SSH concentré a
7,5% (361mOsm) a du mannitol 20% (175mOsm) chez 20 enfants en HTIC (111). Le nombre
et la durée d’épisodes de PIC > 25mmHg étaient plus élevés dans le groupe mannitol 20%.
lls étaient aussi plus sujets au recours a un drainage chirurgical que le groupe SSH 7,5%.
Méme a osmolarité équivalente, une étude prospective randomisée de 2009 montre que le
SSH reste significativement plus efficace que le mannitol (diminution de PIC de 7mmHg vs
4mmHg) et que son action est prolongée (diminution de PIC de 5,9mmHg vs 3,2mmHg a la
4éme heure) (112). En revanche I'étude de Cottenceau en 2011 ne montre pas de différence

sur le devenir du patient a 6 mois (113).

Ces données sont en accord avec les recommandations nationales et les
recommandations américaines de 2019 qui privilégient I'utilisation du SSH en bolus ou en
continu et place le mannitol au rang d’alternative (114). Ces recommandations précisent qu'il
s’agit d’'un traitement de seconde intention et que le drainage neurochirurgical de I'HSD doit

étre envisagé dans un premier temps.

Dans le contexte du SBS, l'indication formelle est I'évacuation d’'un HSD aigu significatif
supérieur a 5Smm avec déplacement de la ligne médiane. Il doit étre discuté en cas d’HTIC
aprés échec d’'un traitement médicamenteux de premiéere ligne (115). Le drainage de 'HSD

par un drain externe est recommandé pour contréler 'augmentation de PIC.

Dans notre étude la moitié des nourrissons (49%) a bénéficié d’'une dérivation sous-durale
externe et 13% d’une dérivation sous-duro-péritonéale en premiére intention. Parmi elles, 63%

sont posées avant toute osmothérapie et 27% avant l'arrivée en réanimation. Nous avons
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observé par la suite une normalisation systématique des vélocités cérébrales au DTC. En
2002, Brouh publie le cas d’'un nourrisson victime de secousses dont les vélocités sanguines
avaient été améliorées a la suite d’'une DSDE (116). C’est aussi ce que démontre une étude
prospective de 2005 qui a évalué par DTC I'évolution des vélocités cérébrales aprés
dérivation. Le traitement neurochirurgical permettait d’améliorer les Vd et de diminuer I'lP de

facon significative (117).

Nos résultats montrent un délai trés variable de la pose des dérivations sans qu’il soit
significativement supérieur dans le groupe avec séquelles ou décés. Cette donnée met en
avant les avis parfois contrastés entre les équipes de réanimation et les équipes de
neurochirurgie concernant la décision de réaliser un drainage de 'HSD, selon les arguments

cliniques, les vélocités au DTC et I'imagerie cérébrale.

La ponction transfontanellaire est décrite comme geste salvateur en permettant d’évacuer
une partie de 'HSD. Dans notre étude, elle n’a pas permis de surseoir a la dérivation externe
ou péritonéale. L’étude de 2005 retrouvait une normalisation de la compliance cérébrale dans
42,5% des cas (117). La ponction transfontanellaire est peu intégrée a notre attitude

thérapeutique (9% des patients). Elle est beaucoup plus systématique dans d’autres centres.

Aucun nourrisson de notre cohorte n’a bénéficié d’une craniectomie. Elle est suggérée en
cas de détérioration neurologique, d’engagement ou d’HTIC réfractaire au traitement médical.
En 2016, une étude a comparé 398 patients adultes traités par craniectomie ou coma
barbiturique. L’intervention neurochirurgicale a réduit la mortalité a 26,9% (vs 48,9% dans le
groupe médical) mais au prix d’'une augmentation du nombre de comas végétatifs ou d’états

pauci-relationnels (8,5% vs 2,1%) (118).
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5.3.4. Prise en charge judiciaire

Au cours de I'hospitalisation, la décision de signalement judiciaire doit étre initiée de
facon concomitante a la prise en charge médico-chirurgicale.

Une Unité Médico-Judiciaire existe au CHU de Caen. Son activité permet un examen
médico-légal spécialisé des victimes dans 'objectif de constater les Iésions et traumatismes
et de déterminer I'ITT. Indispensable a la prise en charge judiciaire, cet élément a une
répercussion sur la condamnation de l'auteur et I'indemnisation de la victime. Le médecin

d’UMJ est chargé de cette expertise, sur réquisition judiciaire.

Le r6le du médecin hospitalier en charge de I'enfant n’est pas de déterminer l'auteur
des faits. Au quotidien, ces situations particulieres peuvent engendrer des difficultés dans la
relation de confiance entre parents et soignants. Au cours de I'hospitalisation de nos patients,
aucun des auteurs potentiels n’a avoué le geste. Si les secousses sont évoquées, elles ont

pour but, selon les parents, de réanimer I'enfant aprés le malaise.

L’absence d’intervalle libre entre le secouement et la survenue du malaise est bien
décrite et apparait dans la mise a jour des recommandations de 2017 de la HAS (33). Ce
postulat est confirmé par les auteurs de secousses lors des proces lorsqu’ils racontent leurs
gestes et les conséquences immédiates sur I'enfant. Ainsi, ils affirment que les malaises

surviennent immédiatement aprés le secouement (14).

Une étude de 2005 menée aux Etats-Unis rapporte que 70% des auteurs de secousses
sont des hommes (92). Dans la plupart des cas, il s’agit du pére biologique, viennent ensuite
les conjoints des méres biologiques et les nourrices dans 17,3% des cas (93). Dans notre
cohorte, 27% des malaises sont survenus chez I'assistante maternelle. Au domicile, 11% de
nos patients étaient en présence de leur mére et 24% en présence du pére ou du conjoint de

la mére. Une série publiée en 2010 montre que 27% des méres et 45% des péres ou des
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conjoints des meres sont les auteurs de secousses (14). L’étude de Schnitzer rapporte que
les enfants habitant avec un adulte non apparenté ont 50 fois plus de risque de décéder d’un
traumatisme infligé (92). Les adultes non apparentés constituent donc une part significative

des auteurs potentiels de maltraitance (94).

Au cours des 10 derniéres années, le signalement de ces enfants en danger est réalisé
de plus en plus précocement par les médecins, le plus souvent dans les 24 premiéres heures.
Les parents sont toujours vus en entretien au préalable. Le signalement judiciaire est
expliqué, ainsi que conséquences parfois éprouvantes (auditions a la gendarmerie, garde a
vue, OPP). Il leur est précisé que le réle du médecin n’est pas de faire 'enquéte ni de juger

mais de soigner I'enfant et de le protéger de récidives de maltraitance.

L’équipe soignante constate une variabilité importante de la réactivité judiciaire. Les
attitudes sont différentes d’'un magistrat a I'autre au sein de notre région : certains sont trés
réactifs (en quelques heures) et d’autres beaucoup moins (plusieurs jours), en opposition avec
les recommandations de la HAS (33) qui souhaite un signalement précoce. Dans tous les cas,

la communication médico-judiciaire est difficilement établie.
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5.3.5. Facteurs pronostiques du devenir neurologique

L’élaboration de facteurs pronostiques pour guider les décisions thérapeutiques et
améliorer notre prise en charge nous semble essentielle. Alors que les facteurs pronostiques
du TCA ont été étudiés (ocedéme cérébral, hypertension intracranienne, hémorragies
intracraniennes, age jeune, GCS bas, hypotension artérielle), ceux spécifiques du TCI par
secouement sont moins bien décrits, probablement en raison de l'effectif plus faible de ces
patients (119,120) . Pourtant, le mécanisme de survenue des Iésions cérébrales lors d’'un TCI
est différent. Le taux de mortalité ou de séquelles neurologiques est supérieur dans ce
contexte (121). Il parait donc intéressant de rechercher les facteurs pronostiques du SBS en

particulier.

Une étude américaine rétrospective multicentrique de 2012 incluant 368 patients s’est
intéressée aux facteurs de risque de mortalité de ces nourrissons (122). Le GCS <8, les
hémorragies rétiniennes, les hémorragies intraparenchymateuses et 'oedéme cérébral sont
indépendamment associés a une élévation du risque de mortalité. Plus récemment, une étude
rétrospective taiwanaise de 2019 incluant 59 enfants victimes de secousses s’est intéressée
aux facteurs de risque de mortalité et de séquelles motrices (123). Dans cette étude, le GCS
<5 et I'age élevé sont significativement plus a risque d’une évolution clinique défavorable. Les
études s’intéressant a la prise en charge de ces patients et aux facteurs pronostiques sont
récentes et peu nombreuses. Il paraissait donc intéressant de comparer les données

disponibles a celles de notre cohorte.

L’analyse univariée des caractéristiques de nos patients décédés ou avec séquelles
neurologiques a la sortie d’hospitalisation en comparaison avec nos patients indemnes a mis

en évidence plusieurs facteurs de risque.
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D’une part, sur le plan clinique, les nourrissons ayant présenté des apnées ont 3,9 fois
plus de risque d’évolution défavorable (OR=9,6 ; 95%CI 1,8-51, p<0,01). Ce paramétre avait

été reconnu par plusieurs études comme facteur de risque de déces (124-125).

Concernant les scores de sévérité, nos résultats sont en accord avec plusieurs études.

Le GCS < 8 est associé a la fois a un risque de mortalité plus élevée, mais aussi a un
mauvais pronostic neurologique (126,127). Il est dans notre étude associé a un risque 6 fois

supérieur (OR=16,6 ; 95%CI 1,9-146, p<0,01).

Le score de PRISM s’est révélé associé a un risque d’évolution neurologique péjorative
dans 'étude de Scavarda en 2010 (128). Notre étude montre qu’un score de PRISM élevé
meéne a 3 fois plus de risque de décés ou de séquelles (OR=9,2 ; 95%CI 2,3-36,4, p<0,001).

La totalité des patients de notre étude ayant un PRISM > 9 ont des séquelles ou sont décédés.

Les épisodes de bradycardie et les anomalies pupillaires (mydriase, anisocorie, aréactivité)
sont révélateurs d’'une souffrance neurologique grave et sont donc corrélés dans notre étude
a un risque élevé de déces ou de séquelles neurologiques. L’hypothermie (T°<36,5°) et
I'hyperglycémie > 2g/L, sont des marqueurs d’'un malaise grave et également corrélés a un

risque supérieur.

Le bombement de la fontanelle antérieure n’est pas plus fréquent dans le groupe décés ou
séquelles. Cet élément clinique ne semble donc pas étre un bon marqueur de gravité. Il est
pourtant parfois, a tort, un facteur de réassurance menant a un retard décisionnel sur
'indication de pose d’une dérivation externe par exemple. Les autres symptbmes
neurologiques tels que I'’hypotonie, lirritation pyramidale ou les convulsions ne sont pas
significatifs. L'EME apparait comme un facteur de risque d’évolution défavorable uniquement

lorsqu’il ne répond pas au traitement de 1 intention.
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L’association de |ésions traumatologiques extracraniennes n’a pas montré de différence

significative, contrairement a I'étude de Bonnier et de King (125).

D’autre part, a l'imagerie cérébrale, seules les l|ésions axonales se sont révélées
significatives dans notre étude avec un risque 6 fois supérieur d’évolution défavorable
(OR=15,5; 95%Cl 1,7-138,2 p<0,01). L'cedéme cérébral, les Iésions ischémiques et les
hémorragies intraparenchymateuses sont décrites dans la littérature comme facteurs de

risque de séquelles mais ne sont pas mis en avant dans notre étude (118).

Les hémorragies rétiniennes ou I'cedéme papillaire a 'examen ophtalmologique n’a pas
été prédictif d’'une évolution défavorable dans notre étude contrairement a ce qui est retrouvé
dans la littérature (122). Il serait intéressant de pouvoir évaluer les HR non pas dans leur
globalité mais selon leur grade (élaboré par la HAS) afin de préciser les facteurs prédictifs de

I'évolution de ces patients selon leur atteinte oculaire.

Le tracé de souffrance cérébrale a 'EEG est un facteur de mauvais pronostic de méme
que les anomalies de vélocités artérielles cérébrales mesurées au DTC. Ces données

renforcent I'intérét de la réalisation de ces examens non invasifs et facilement accessibles.

Les patients évoluant vers le déceés ou la survenue de séquelles bénéficient d’'une prise
en charge plus agressive avec ventilation mécanique prolongée, soutien hémodynamique,

osmothérapie et sédation par Thiopental

La connaissance de ces facteurs de risque d’évolution défavorable permet de guider
les décisions thérapeutiques des équipes médico-chirurgicales. Il permet d’'une part de
renforcer la vigilance des soignants face a ces patients plus graves, d’anticiper et d’adapter
les thérapeutiques. D’autre part, ils apportent des éléments supplémentaires notamment en

cas de décision d’arrét des soins, a fortiori dans un contexte socio-judiciaire particulier.
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5.3.6. Devenir des patients

Le décés concerne 11% de notre cohorte et 36% de notre population générale a un
examen neurologique pathologique a la sortie d’hospitalisation. La revue de la littérature de

2003 de Makaroff retrouvait une proportion de décés de 20% et de séquelles de 50% (129).

L’évolution médicale de ces enfants et leur devenir judiciaire et social aprés leur sortie
d’hospitalisation n'ont pas été détaillés dans notre étude. Cependant, au cours du recuell, il

est évident que les données manquantes sont nombreuses.

Soixante-seize pourcents des patients ont été revus au moins une fois en consultation
ophtalmologique. Les atteintes visuelles a moyen terme concernent 26% des nourrissons.
Parmi eux, 6% sont suivis pour une amaurose sur rétinopathie ischémique. En ex-Basse-
Normandie, 10% des patients pédiatriques suivis pour déficience visuelle ont été victimes de

Secousses.

Quatre-vingt-quinze pourcents des patients ont été revus au moins une fois en consultation
neurochirurgicale. La volonté de revoir ces nourrissons, méme indemnes, a I'age scolaire

apparait dans les compte-rendus de consultation les plus récents,

Seulement la moitié de notre population (55%) bénéficie d’un suivi par un neuropédiatre.
Parmi les patients vus en consultation, 78% ont des troubles du développement moteur et/ou
neuropsychologique. Le suivi en rééducation psychomotrice n’est pas précisé pour ces

enfants. 10% des patients sont scolarisés en Institut Médico-Educatifs (IME)

La moitié de notre population (45%) n’a pas été revue au sein de notre établissement

depuis plus de 2 ans.

91



Concernant le devenir judiciaire, quelques données sont disponibles et issues des
consultations médicales de suivi. Le Procureur de la République est tenu d’informer le
professionnel de santé des suites données au signalement qu’il a effectué. Cette obligation
est inscrite dans le code pénal au titre de I'article 40-1 et 40-2 (47,48). En pratique, aucun
retour n’est fait concernant I'issue du jugement. Un travail réalisé en 2013 dans notre service
de réanimation avait déja mis en avant ces difficultés de collaboration entre le milieu médical
et judiciaire (78). Certaines régions pilotes avancent autour de ce sujet en mettant en place

des journées d’échanges entre les deux milieux.
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6. CONCLUSION

Les recommandations de bonnes pratiques autour du syndrome du bébé secoué, mises a
jour en 2017, encadrent et facilitent le diagnostic du SBS. L’amélioration des connaissances,
grace aux études biométriques, des lésions parenchymateuses engendrées par le mécanisme
des secousses a permis de rendre compte de I'extréme gravité de ce TCI singulier. Ces
nourrissons doivent donc étre pris en charge de fagon aussi agressive qu’'un TC grave de
haute cinétique.

Notre étude met en avant des prises en charge parfois variables au sein méme de notre
service. La rédaction d’un protocole, guidé par des critéres thérapeutiques définis en étroite
collaboration avec les différentes équipes (réanimateurs, neurochirurgiens, radio-pédiatres,
ophtalmologues et médecins |égistes), pourrait améliorer notre pratique et permettre ainsi
d’avoir des attitudes thérapeutiques claires (drainage, pose de PIC).

Ces nourrissons, a risque de séquelles neurologiques et visuelles définitives, sont souvent
perdus de vue, alors qu’ils nécessiteraient un suivi rapproché, pluridisciplinaire et prolongé.
La mise en place de consultations a des ages clefs prédéterminés pourrait permettre
d’améliorer leur suivi et d’obtenir des données sur leur devenir a long-terme.

L’organisation de journées de formation, dans le but de coordonner les actions des
intervenants judiciaires et des professionnels de santé et ainsi de répondre aux difficultés de
collaboration entre ces deux instances, sont déja proposées dans certaines régions par des
professionnels engagés dans la reconnaissance du SBS.

Une meilleure coordination de la prévention du SBS doit améliorer la diffusion
d’'informations au grand public. Parler du danger des secousses pourrait étre intégrée a des
moments clefs autour de la naissance de I'enfant telle que la préparation a 'accouchement,

I'hospitalisation en maternité et les consultations des premiers mois de vie du nourrisson.
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8. ANNEXES

8.1.Annexe n°1 : PPPSBS St Justine : cartes des pleurs, de la colére et du SBS

.: the baby’s cries No

what to know .: ‘. |
Babies often cry because they are hu , tired, in pain or bored.
Sometimes a baby keeps crying for nt reason, even if you have tried

How long a baby cries per day everything. All babies cry—some just n others. It's normal.

F0) Between 15% and 30% of healthy babies or cry more than three hours a day.
) This i " Here are a few characteristics of babies who cry persistently:
3Ihr '@ IS IS normal!
L Zaa © They cry more in the evening.
2he - @ © They often cry for more than 30 minutes.
OO RONE © Their faces become red.
1he O O O @ L © They draw their legs up to their belly, but are not in pain.
EORECO TN - © Nothing comforts them.
RO RO CONC RO <
e e w - Babies cry the most at around the age of six weeks. n
; 3 3 3 ; This is an important period of their development and T
E g 3 - their crying is a symptom of this change. i"'""-;'f:".uc....
They start to cry less at around three months. '
Baws age For the love of childven
MA
de Montreal

© S. Fortin, CHU Sante-Justine, 2006

Crying is very rarely related to a health problem. However, if your baby has a fever
or diarrhea, is vomiting or has other symptoms that appear suddenly, consult a
health-care professional right away.

Crying is often a source of concern for the person caring for the baby. It can become
very irritating—even unbearable. To calm down your baby:

Hold or rock your baby, if you are in a calm frame of mind
Feed and burp your baby

Change your baby's diaper or clothing

Take your baby’s temperature

Change position of your baby

Sing a few lullabies or play soft music

Take your baby out for a walk in the carriage or stroller

Lay your baby down gently in the crib, on the baby’s back
Dim the light

Leave your baby alone in the crib for about 10 to 15 minutes

Remember...
© |t does not good to try everything at once. Do one thing at a time
© Crying, even when it's very loud and intense, won't harm the baby.

© There is no magic cure... Patience, self-control and help from someone else
will get you through this difficult time and calm you down.

Crisis intervention helpline for parents

PARENT'S HELPLINE: 1 800 361-5085

Free. Confidential. Professional. Available 24/7

This information sheet is given to all parents. By working with you to plan ways to react durng
difficult situations with your baby, we can together protect your child's health.
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No

ov h\[;{‘.\\

what to know ..:

otions that all parents experience

Anger is stirred up by something unexpected, involuntary and seemingly uncontrol-
lable, such as your baby's crying.

We don't become angry right away. Anger grows from our thoughts and causes our
body to react.

Here is how a parent’s anger can grow when faced with a crying baby who can't be
comforted:

— ‘ ———

<
n
CHU Sainte-Justine
Mocher and Chld
Unrewrsty Hospieal Concer
For the oy of chakdren
"':'ﬂﬁ It is important to recognize the thoughts and reactions that built up when you
become angry. You have to know your limit.
© S Fortin, CHU Sainte-Justine, 2006
.: action plan .: what to do? -
What will you do if you can no longer If you are having a difficult time with your child, talk about it.
listen to cry? Such emotions do not make you a bad parent.Other parents go through
the same feelings.
Father/Partner/Friend
When you can no longer stand listening to your baby cry:
1-
2 —=» 1 Lay her down gently in her crib
-» 2 Step away and leave the room
3 -» 3 Call someone (parent or friend)
Reliable person that you can call Take at least five deep breaths Write down everything you are thinking
Cry or yell Listen to music
- ) Go outside for a few minutes Put a soft object in your hand and squeeze it
Father’s signature: Deink & plase of cokd Take a .
Say NO several time out loud If you are about to explode, punch a pillow
Count ot 10, 20, 30 ...
Mother
1- Remember...
2- @ You have to know your limit. Know when to step away from your baby and when
it is safe to go back to him.
+ © There is no magic cure. Patience, self-control and help from someone else will
Reliable person that you can call get you through this difficult time and calm you down.
Mother’s signature : Crisis intervention helpline for parents
PARENTS' HELPLINE: 1 800 361-5085
Free. Confidential. Professional. Available 24/7
Your nurse:
Date: This information sheet is given to all parents, By working with you to plan ways to react during

difficult situations with your baby, we can together protect your child's healith.
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.: shaken baby T
syndrome \‘O )

What to know .:

N
Shaken baby syndrome (SBS) happens when an adult violently shakes a baby. The baby’s
head bounces about in every direction, which causes his brain to bleed and swell. When
brain cells burst, they never heal. One baby in five dies as a result of such rough shaking.

After being shaken, the baby may become irritable and drowsy. The baby may vomit, have
difficulty breathing or have a seizure.

YOU MUST CALL 911 IMMEDIATELY IF THIS HAPPENS.
Be careful: you cannot always see the injuries as they happen inside the head.

There can be serious consequences. The baby could become disabled and:

© Go blind

© Paralyzed (not able to run or walk)

© Have mental disabilities (difficulty speaking, not able to go to a regular school)

Other problems could arise as the baby gets older.

<) In some cases, he will need special care for the rest of his life.
‘\ © Shaking a baby has a major impact on the whole family, and for a long time.
CHU Sainte-Justine BE CAREFUL: a baby is very FRAGILE
et f""&“ o © A baby's !)rain is soft and delicate since it is still developing.
© The baby’s head is heavy and their neck muscles are not strong enough to handle
SR KA being shaken.
Unerste Shaken baby syndrome is not a resuscitation technique. The injury produced by shaking
- does not occur during normal play activities with your little ones.
©S For CHU Sainte-Ju: 0¥
AM | AT RISK? The baby is crying. You changed his diaper, fed and burped him, he isn't too
Is my partner or warm or too cold, and yet he is still crying! You don’t know what else to do. You

spouse at risk? can't take it anymore!

- .. what to do?

| am tired, | need sleep

Frn Bk be -» 1 Put the baby in a safe place, like in their crib.
'm having problems
T = -» 2 Step away and leave the room.
or in my relationship =» 3 Call for help: a friend, relative, someone you can rely on, CLSC nurse,

telephone helpline, etc.

Ll;elf::b{):tasn:thanged - 4 Check on the baby every 10 to 15 minutes.
as | hat'l planned =» 5 WAIT until you have calmed down to pick the baby up again.
| am taking medication, Remember...

i h
L ke o Tell EVERYONE who takes care of your baby (including babysitters) about

| have financial troubles shaken baby syndrome.

| feel that my baby © Any person who is in contact with a crying baby is at risk.
is a burden © Draw up an action plan with them, just in case...

My baby has © Show them the information sheets on crying and anger.

a health problem

My baby cries...

for way too long

Crisis intervention helpline for parents

None of the above, PARENTS' HELPLINE: 1 800 361-5085
but “I've had it!"

Free. Confidential. Professional. Available 24/7

This information sheet is given to all parents. By working with you to plan ways to react during
difficult situations with your baby, we can together protect your child’s health,
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8.2. Annexe n°2 : Thermomeétre de la colére
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8.3. Annexe n°3 : Campagne de prévention du CRFTC

pourquoi est-il si dangereux
de secouer un bébé ?

secouer peut tuer

e 10% deécedent
« pres de 50%
sont handicapes a vie

p

Son cerveau est fragile. Sa téte est lourde
Son cou n'est pas assez musclé

Le cerveau d'un bébé bouge dans le crane.
Si le bébé est secoud, sa tite se balance
rapidement d’avant en arriére et le cerveau
frappe contre la boite cranienne comme un
coup de fouet. Les vaisseaux sanguins
autour du cerveau se dachirent, saignent

et entrainent des lésions cérabrales

informez toutes les personnes qui s'occupent de votre enfant

quant au danger encouru par un bébe que I'on secoue.

Fondation

Il NE FAUT

secouer peut tuer ou handicaper a vie

owied : J'a faim !
o 1 J'A Soif !
U (T A Sommeil !

NE ME SECOUET PAS
CEST L GuE VOus
POVRRIEL FARE.

DE piRE !

Ot | T'A AL AU VENTRE
Ovu. Oviiet - JE VEWx unl CALIN
Ouwwiititisiiniid @ SoRTouT,

106

bébé pleure, c’est sa seule fagon de
vous dire que

* il a faim

« il a sommeil

* sa couche est sale

« il a chaud ou froid
il y a trop de bruit
il y a trop de monde
« il veut un cilin

pour calmer bébé

* proposez-lui un peu d'eau ou de lait
« vérifiez s'il n'a pas chaud ou froid

» emmenez-le dans un endroit calme
* promenez-le

* changez sa couche

* bercez-le doucement

* massaz-lui le ventre ou le dos

bébé continue de pleurer
Si vous ne supporiez plus ses pleurs,

sortez de |a piéce pour retrouver votre calme

* Demandez a quelqu'un de prendre le relais
* Couchez-le sur le dos, au calme dans son lit
« Faites une pause, Respirez profondément

appelez

consultez v a PM

§'il fait un malaise, appelez le 15 ou le 18




8.4. Annexe n°4 : Prévention du Conseil Général du Calvados (2017)

© Vos contacts, prés de chez vous

Circonscription du Bessin pra—

1 rue de Verdun, a Bayeux + 0231513800 . .
G . . D
fudous e u{u\h 0. ‘M»JO\..

fuu- t:&-— duponT

CPEF de Bayeux !
1 rue de Verdun, a Bayeux « 0231 51 98 99 i

Circonscription du Bocage et CPEF de Vire

Rue Alfred Lenouvel, 3 Vire « 02 31 66 27 30 Président du Département du Caivados

Circonscription de Caen-Est -
5 rue Jules Guesde, a Colombelles + 02 31 351553

Circonscription de Caen-Ouest
Rue de Uéglise « 023137 66 14

CPEF de Caen
25av. du 6 Juin « 0231571431

USDA Nord
320 bd du Val, a Hérouville-Saint-Clair « 02 31 46 73 06

USDA Sud
3 rue Jean le Hir, a Caen + 023135 28 44

USDA Centre
1 place du canada, a Caen « 0231 15 23 00

Circonscription de Falaise
4 rue de la Résistance, a Falaise » 02 31 41 64 65 DEPARTEMENT DU CALVADOS
Direction de la Solidarité
Service Pr maternelle et inf:
17, avenue Pierre Mendés France
BP10519 14035 CAEN CEDEX

CPEF de Falaise
Centre Hospitalier + Boulevard de Bercagnes » 02 3140 4130

Circonscription du Pays d’Auge Nord

14 rue de la Chaussée Nival, 3 Pont-LEvéque » 023165 63 80 www.calvados.fr

CPEF de Cabourg
25, avenue de Troarn » 0231911795

Circonscription du Pays d'Auge Sud
20-22 rue Petite Couture, a Lisieux « 02313186 73

CPEF de Lisieux
71, rue Henry Chéron » 02313186 77

Circonscription du Pré-bocage Calvados

; |
18, rue Henry Chéron » 02 31 08 32 32 guolvgdoo:.‘r
LE DEPARTEMENT

LA PROTECTI!ION

Bébe est fragile,

ne le secouez pas'!
P © Votre bébé

continue de pleurer...

© Votre bébé pleure

Un bébé en bonne santé peut pleurer. C'est sa facon
3 lui de s’exprimer. Mieux identifier les raisons de
ses pleurs rassure et permet aussi d'adopter plus
facilement les attitudes adaptées.

Vous étes énervéle)
Vous vous affolez

Vous ne savez plus quoi faire...

NE RESTEZ PAS SEUL(E) !

APPELEZ :

© Quelqu'un de
votre famille

© Unle) voisin(e)

BEBE PEUT AUSSI PLEURER CAR : © Unle) amile]

© ILafaim

© Ila sommeil CONSULTEZ :
© ILveut étre pris dans vos bras ® .

© Itveut un calin Votre médecin
© Ily a trop de bruit ou trop de monde autour de lui généraliste

© Votre pédiatre

© Votre centre de
Protection maternelle
et infantile (PMI)

© Il ne se sent pas bien, il est malade

(> quE FAIRE2 [l > ET APRES 2

*« Lui parler

* Le bercer doucement
« Changer sa couche

« Le promener

* Le caliner

* Lui masser le ventre

* Le coucher au calme
dans son lit

© Bon a savoir
LES NUMEROS D'URGENCE

© Bon a savoir

On peut laisser
pleurer un peu bébé

Le 15, de votre POSTE FIXE
Le 112, de votre PORTABLE
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MATERNELLE ET

LA PROTECTION
MATERNELLE
ET INFANTILE (PMI)

Beébé est fragile
ne le secouez pas!

Calvados
calvados.fr
000000

LE DEPARTEMENT

I'NFANTILE (P M1

ET SURTOUT

méme pour jouer,

ne secouez jamais votre
bébé

car sa téte est lourde, son cou est faible et son
cerveau fragile.

Le saviez-vous e .......................

Les mouvements d’avant en arriére peuvent
entrainer une déchirure des vaisseaux autour
du cerveau et donc un saignement dans la
boite cranienne.

Maintenez toujours sa téte et soutenez sa
nuque.

Secouez un bébé peut étre dramatique pour
son cerveau et pour ses yeux et risque de le
laisser handicapé a vie.

S'il fait un malaise, ne le secouez pas pour
qu'il reprenne ses couleurs ou sa respiration.
Cela ne peut qu'aggraver les choses.




8.5. Annexe n°5 : Poster d’'information « Allo Parents Bébé »

N
Quand les parents ne savent plus quoi faire,

ils savent qui appeler.

@ ParentsBebe

© N°Vert TELOLLERED
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« Par délibération de son Conseil en date du 10 Novembre 1972, I'Université
n’entend donner aucune approbation ni improbation aux opinions émises dans les
théses ou mémoires. Ces opinions doivent étre considérées comme propres a leurs

auteurs ».



VU, le Président de Theése

VU, le Doyen de I'UFR Santé

VU et permis d’imprimer
en référence a la délibération
du Conseil d’Université

en date du 14 Décembre 1973

Pour le Président

de I’'Université de CAEN-NORMANDIE et P.O
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