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PREMIERE PARTIE

MALAISE DU NOURRISSON

1. Définitions

Le malaise du nourrisson ou ALTE (Apparent Life Threatening Event: événement
menacant apparemment le pronostic vital) se définit comme « un épisode qui effraie
I’observateur et qui se caractérise par une combinaison d’apnée, de changement de teint, de
changement marqué du tonus musculaire, d’étouffement ou de suffocation ». Il peut
nécessiter ou non des gestes de réanimation et a mis le pronostic vital du nourrisson en jeu
selon I’entourage. Il exclut les maladies déja connues dont I’évolution vers le décés est connue
(1). Avant 1986, les termes utilisés étaient « mort avortée » (aborted crib death) et
« syndrome de la mort subite du nourrisson évité de justesse » (near miss sudden infant
death : syndrome SIDS). Dans la littérature francaise, les termes malaise du nourrisson et
malaise grave du nourrisson (MGN) se confondent sans que des criteres objectifs de gravité
soient bien définis : stimulation par I'entourage, gestes de réanimation par 'entourage,
manceuvre de réanimation par I'équipe médicale, stigmates d’hypoxémie ou de bas débit,...
(2)

Le nouveau terme bref incident résolu inexpliqué ou BRUE (Brief Resolved Unexplained
Event) définit « un bref épisode (moins d’une minute), entierement résolu qui demeure
inexpliqué apres 'anamneése et I'examen physique, et comporte un incident caractérisé par
une cyanose ou une paleur, une respiration absente, diminuée ou irréguliére, de I’hypertonie
ou de I’hypotonie, ou une réceptivité altérée » (3). Les auteurs préconisent de ne plus utiliser
le terme ALTE au profit du seul terme BRUE. Néanmoins, selon Ramgopal et al., moins de la
moitié des patients présentant un ALTE répondent aux critéres de BRUE bien que les critéeres
de BRUE identifiaient correctement les patients avec la morbi-mortalité la plus élevée (4). Le
chevauchement entre les 2 termes n’est pas bien établi et les stratifications de risques ne sont
pas bien décrites. Le tableau 1 est issu d’'une mise a jour canadienne, mettant en évidence la

différence entre I’ALTE et le BRUE (5).
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CLASSIFICATION BRUE ALTE

Age du nourrisson <lan

La personne qui décrit les Clinicien Proche

caractéristiques de l'incident

Coloration Paleur ou cyanose Tout changement dans la
épisodique coloration

Respiration Toute irrégularité dans la Apnée
respiration

Tonus Changement marqué dans Tout changement dans le
le tonus musculaire

tonus

Etouffement ou suffocation N’est pas un symptome Un symptome

Réceptivité Altération du degré de N’estpasunsymptéme
réceptivité

Tableau repris de K. Arane (5). Données tirées de JS. Tieder (3)

ALTE : Apparent Life-Threatening Event (malaise du nourrisson)

BRUE : Brief Resolved Unexplained Event (bref incident résolu inexpliqué)

2. Epidémiologie

Les malaises du nourrisson représentent 0,6% a 1,7% des consultations aux urgences
pédiatriques pour les enfants de moins de 1 an, avec un age médian de 1 a 3 mois (6-8).
En 2004, Stratton et al. avaient mis en évidence une surreprésentation des malaises du

nourrisson dans les populations blanches américaines et asiatiques (9).

3. Physiopathologie

Le malaise définit un symptome et non un diagnostic définitif. Il s’agit d’'un symptéme
non spécifique.
Chéron et al. décrivent le réflexe laryngé comme une réaction physiologique de protection
des voies aériennes. Il est déclenché notamment lors d’un reflux de lait vers le larynx. La
stimulation des récepteurs laryngés induit une réponse associant apnée, bradycardie,

déglutition, hypertension et redistribution régionale du flux sanguin. Selon son équipe et
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Gaultier, I’hypoxie et la nicotine modifient le réflexe laryngé entrainant une apnée plus longue
et des bradycardies plus profondes (2,10). Ce réflexe est illustré dans le malaise sur reflux

gastro-cesophagien (RGO) selon Battisti (11).

4. Etiologies

Des études ont mis en évidence de nombreuses pathologies pouvant entrainer un
malaise : RGO, infection urinaire, infection oto-rhino-laryngée (ORL) ou respiratoire, maladies
métaboliques, [ésions cérébrales, pathologies cardiaques, déshydratation,
malformations,...(12,13). Le tableau 2 liste les principales causes selon V. Lucet (14). Il est
important d’évoquer les abus et la maltraitance chez les patients présentant un malaise. En
effet, Pitetti et al. ont montré en 2000 que la maltraitance était retrouvée dans 2,3% des
malaises (15). Selon Parker et al., bien que le taux de mortalité des enfants présentant une
ALTE est faible, la maltraitance est une cause identifiable de déces, ainsi, elle doit étre prise
en compte lors de I'évaluation des enfants présentant une ALTE (16). En 2008, ils montrent
que 8,4% des enfants de moins de 2 ans présentant un malaise ont un examen toxicologique

urinaire positif a un toxique entrainant des apnées (17).
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Causes digestives

Apnées

Causes cardiologiques

Causes neurologiques

Causes métaboliques

Maltraitances

Infections diverses
Intoxications

Araujo-Drouet (14)

Reflux gastro-cesophagien
Invagination intestinale aigue

Hernie étranglée

Volvulus du gréle

(Esophagite aigue

Coligque du nourrisson

Allergie aux protéines de lait de vache
Bronchiolite

Coqueluche

Pneumopathie

Obstruction des voies aériennes supérieures
Syndrome d’Ondine

Spasmes du sanglot

Hyperréactivité vagale

Troubles du rythme

Cardiopathies

Infection

Traumatisme cranien

Saignement intracranien

Maladie épileptique

Hypoglycémie

Hypocalcémie

Maladies héréditaires du métabolisme
Syndrome de Silverman

Enfant secoué

Syndrome de Miinchhausen par procuration

Médicamenteuse
Monoxyde de carbone

Tableau reprenant les principales étiologies des malaises du nourrisson selon V. Lucet et E.

5. Facteurs de risque

Une méta-analyse de 2008 mettait en évidence deux facteurs de

risques

d’hospitalisation : I’age inférieur a 30 jours et I’existence de plusieurs malaises sur une méme

journée (18). Une étude de 2012 décrivait des facteurs de risque d’intervention et donc une

nécessité d’hospitalisation : la prématurité, la cyanose, un examen clinique anormal a I'accueil

de I’enfant aux urgences, I'absence de détresse respiratoire ou de syndrome de pénétration

et I'absence d’infection des voies respiratoires hautes (19).
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Les facteurs de risque de récurrence sont la prématurité, le fait d’avoir déja fait plusieurs

malaises et la suspicion de maltraitance (20).

6. Prise en charge

A. Anamneése

Il est nécessaire de reprendre I'anamneése et la description du malaise avec les parents
et les témoins du malaise. Il faut faire préciser les symptémes: couleur du nourrisson,
changement de teint, état de conscience, état respiratoire, mouvements anormaux,
vomissement ou régurgitation, changement de tonus ainsi que leurs chronologies. Il est
également nécessaire de connaitre la durée du malaise et les conditions : au décours d’un
repas, d’une période de sommeil, de pleurs, d’éveil, de fiévre,....(21) Il est également
important de connaitre les conditions de sortie du malaise : stimulation par I'entourage voire
pratique de gestes de réanimation, hypotonie ou paleur résiduelle,... Il est indispensable de
faire préciser les conditions de couchage si le malaise survient dans le sommeil. Pour tout
malaise, il faut faire préciser s’il existe un tabagisme passif, le mode de chauffage, la prise de
médicament ou I'existence d’un traumatisme récent. Il faut également explorer les
antécédents familiaux a la recherche d’un antécédent de mort subite, de malformation, de
déceés précoce, de terrain vagotonique, de malaises non étiquetés,...(22)

Une étude du Lancet de 2009 montrait que dans les pays a haut niveau de revenus, 10% des
enfants étaient maltraités ou négligés (23). Il est donc indispensable de porter une attention

au comportement des parents ainsi qu’a la cohérence de I'anamnese.

B. Examen clinique

Il est nécessaire de pratiquer un examen clinique complet. La prise des constantes est
indispensable dans un premier temps pour éliminer des signes de gravité qui conduiraient a
une prise en charge immédiate. Par la suite, il est recommandé de pratiquer un examen

cardiovasculaire a la recherche d’une cardiopathie, un examen ORL et respiratoire a la
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recherche d’une infection, la palpation de la fontanelle antérieure a la recherche d’une
hypertension intracranienne. Un examen cutané et ostéo-articulaire doit étre pratiqué a la
recherche de stigmates de maltraitance : pétéchies, ecchymoses, hématomes, douleur
élective a la palpation des reliefs osseux. Zambelli et al. rappellent qu’il faut observer le
nourrisson dans sa globalité a la recherche de signes de carences ou de dysmorphie et assister
a la prise d’un repas a la recherche de fausse route ou d’'un RGO (24).

Plus de 80% des bébés présentant un malaise ne présentent pas de tableau clinique sévere

lors du premier examen médical aprés le malaise voire sont asymptomatique (25).

C. Examens complémentaires

Le groupe francais de pédiatrie générale recommande de pratiquer devant tout
malaise confirmé (26) :
- Une numération formule sanguine (NFS)
- Unionogramme sanguin avec glycémie et calcémie
- Un dosage de la C-reactive protein (CRP) ou de la procalcitonine (PCT)
- Une bandelette urinaire
- Une radiographie du thorax de face pour évaluer l'index cardio-thoracique et
recherche une pneumopathie d’inhalation ou une compression de la trachée
- Un électrocardiogramme (ECG) avec mesure de l'intervalle QT corrigé et recherche de
trouble du rythme ou stigmate d’ischémie.
S’il existe un doute sur la sévérité du malaise, il est possible de compléter le bilan par :
- Une gazométrie sanguine
- Une lactacidémie
- Un dosage de la créatine phospho-kinase (CPK)
- Un dosage des transaminases
Ces examens complémentaires doivent étre réalisés dans un but d’éliminer des étiologies
rares pouvant engager le pronostic vital plutét que de documenter une cause cliniquement
retenue. Un algorithme de prise en charge est proposé (figure 1) dans ces recommandations

et repris dans un pas-a-pas de la Société Francaise de Pédiatrie.
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Figure 1 : Algorithme de prise en charge du malaise du nourrisson selon les

recommandations du Groupe Pédiatrie Générale frangais

Bilan étiologique négatif
et malaises récidi
Evoquer le Minchhausen

Malaise authentifié (1)

{UHCD ou pour 2 ROC HOLTER si recidives, bilan étiologique négatif,
et bilan [Rx du thorax F + £CG + bilan sanguin] {2} {5) anomalie ECG conduction ou rythme

|

Examen neurologique ancrmal ou perte de contact précédée duncn ;
révulsion oculaire ; accés dhypertonie + cyanose ;
somnolence post<ntique

|
[4bsence d'élement ctinique d'orientation |

( Accesdesufocation | [ pateurethypotonie | [ cyanose puis hypertonie |

[ Scanner cérébral FO, EEG, £ PL ]
Vomissements < 8 semaines | Douleur ]
Apnéeobstructive | "GO ] Infection (3} ] ! l
[ Hémorragie intracérébrale, ] Conwulsion
Hématome sous-dural {4)
Rhinite obstructive ] intoxication ]
Fausse route ] Anaphylaxie ] Enfoutssement facial ] [ Accident ] [ Sévices ] [ Epilepsie ] [mcasiemelle]

Figure issue du pas-a-pas du Groupe Pédiatrie Générale francais sur les malaises du
nourrisson (26)

De nombreuses études concluent a un faible intérét de multiplier les examens
complémentaires. Le dépistage systématique des pathologies a d’ailleurs été jugé superflu
(20). Il semble que les analyses de laboratoire systématiques n’améliorent pas la
détermination d’une cause (27). Dans une étude américaine unicentrique, moins de 6% des
examens réalisés avaient aidé a poser un diagnostic (28).

Mc Govern et Smith proposent en 2004 un algorithme de prise en charge des malaises du
nourrisson (13). L’enfant peut étre sortant en cas de premier épisode, court et d’évolution
favorable apres alimentation, si I’'examen clinique est normal, I'anxiété des parents n’est pas
trop importante et que I'enfant est bien suivi. En cas contraire, il est nécessaire d’hospitaliser
I’enfant pour une surveillance et un monitoring cardiorespiratoire de 24 heures. Un bilan

paraclinique est a réaliser selon le contexte (figure 2).

-24 -



Figure 2 : Algorithme de prise en charge des malaises du nourrisson selon Mc Govern et

Smith

Careful history and e=amination
Remember fo consider child abuse

Check capillary bloed glucose

Is this a first, short, self-correcting episode with feeding?

Yas No
Discharge if: Admit:
* Examination is normal # Ohbservafion and cordiorespiratory monitoring for o minimum
* Parentol anxiety is oddressad of 24 hours
Ensure follow-up is ovailable * Decide if history or examination point to likely couse
History or examination paint fo Mo clues from history or
likely dingnasis examination
Y /
Invesfigate and manage as Perform baseline investigations and check child protection register
clinically indicated * Blood fests

Full blood count and differentiol count, Creactive pratein, sodium,
atassium, urea, calcivm, magnesium, glucose, blood gas, ammaonia,
. pyruvate, blood culture

* Uring tests
LUrinalysis and cubure. Toxicology screen. Freeze for metabelic
studies i no other diagnosis made

* Investigations for LRTI

» ECG with meosurement of QT interval

* Investigate for gasiro-cesophageal reflux

s EEG

* US5 brain

'
Mo clear diagnasis and initial
spisode savere or recurrent

i
Consider speciolist referral for

more invasive invesfigations

Figure issue de I’étude de Mc Govern et Smith (13)

Si la maltraitance est la cause suspectée du malaise du nourrisson, il est suggéré de
réaliser une imagerie cérébrale, un fond d’ceil, des radiographies de squelette et une
surveillance vidéo en hospitalisation (29-31). Dans le cadre de malaises récidivants, il peut

étre intéressant de réaliser un tracé électro-encéphalographique voire une polygraphie avec
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vidéo-électroencéphalographie (32), examen de référence dans les malaises néonataux. Il n’y
a pas d’indication a réaliser une pH-métrie devant un malaise puisque les reflux sont une
pathologie courante chez les nourrissons et qu’elle ne suffit pas a prouver I'imputabilité du
reflux dans le malaise (33). Les malaises précédés par une alimentation ou pour lesquels on
retrouve du contenu gastrique dans la bouche ou le nez sont attribués a un reflux gastro-

cesophagien sans nécessité de bilan complémentaire.

D. Hospitalisation

Les recommandations européennes ainsi que des études d’évaluation la balance
bénéfice/cout des hospitalisations proposent que les enfants ayant présentés un malaise
puissent bénéficier d’'une surveillance en hospitalisation d’au moins 24 heures. Si I’enfant est
né a terme, qu’il est stable, sil’anamnése ne permet pas d’évoquer une étiologie particuliere,
si le malaise est bref et d’évolution favorable, alors I’enfant peut étre sortant d’hospitalisation
aprés 24 heures de surveillance (34-36). En effet, en cas de récidive de malaise, il a lieu dans

85% des cas dans les 24 heures suivant le premier malaise (37).

E. Suites d’'un malaise

Certaines équipes proposent une surveillance au domicile par monitoring
cardiorespiratoire des nourrissons dans les suites de malaises. Ce systeme était initialement
proposé aux fratries des enfants décédés de mort subite du nourrisson (MSN). Il n’y a pas de
preuve que la surveillance réduit le risque de MSN chez les victimes de MGN (38) et il n’y a
pas de recommandation francgaise a ce sujet. Néanmoins, ce monitoring peut étre utile dans
le cas de malaises récidivants sans étiologie retrouvée et sans anomalie retrouvée durant
I’"hospitalisation (39), s’il s’agit d’'un monitoring long et complet avec surveillance de la
saturation en oxygéne, de la fréquence cardiaque et de la fréquence respiratoire, permettant

ainsi d’identifier le mécanisme du malaise (40).
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Bien qu’une partie des malaises reste inexpliquée, il est indispensable que I'enfant
puisse bénéficier d’un suivi a long terme devant un risque de découverte d’une pathologie
d’organe ou d’une maltraitance (31).

L’entourage familial doit également bénéficier d’'un support psychologique puisque
I'expérience d’'un MGN peut étre traumatisante, d’autant plus dans un contexte de perte d’'un
autre enfant ou d’antécédent de malaise (41). Certains pays proposent aux parents des
formations de premier secours. Celles-ci diminueraient le niveau d’anxiété des parents apres

un MGN (42).

Il. LA MORT SUBITE ET INEXPLIQUEE DU NOURRISSON

1. Définitions

Le concept de mort subite du nourrisson (MSN) apparait aux Etats-Unis sous le nom de
Sudden Infant Death Syndrom (SIDS). |l fait référence aux enfants en bonne santé, retrouvés
décédés le matin dans leurs lits. La premiére définition claire date de 1969 par Beckwith :
« Décés soudain d’un enfant, inattendu de par son histoire et dont le bilan postmortem
approfondi échoue a trouver une cause adéquate au déces. » Cette définition n’a pas de limite
d’age ni de consigne d’examen. En 1975, un code spécifique de la Classification Internationale
des Maladies (CIM) est créé. En 1979, la MSN est une cause de déces a part entiere.

En 1989, the National Institute of Child Health and Human Development, révise pour la
premiére fois la définition de la MSN. Celle-ci devient alors : « la mort subite d’un nourrisson
agé de moins d’un an, qui demeure inexpliquée aprées une enquéte approfondie comprenant
une autopsie complete, I'examen de la scene du déces et I'étude de I'histoire clinique ». (1)
En 2000, le concept de mort inattendue du nourrisson (MIN) ou Sudden Unexpected Death in
Infancy (SUDI) est créé par Flemming et Blair (43). Il s’agit d’une entité regroupant :

- Les morts inattendues et inexpliquées a I'autopsie (correspondant a une MSN)

- Les morts survenant lors de pathologies aiglies dont le risque vital n’a pas été détecté

par les parents ou les professionnels de santé
- Les morts survenant malgré des soins adaptés lors d’une pathologie aiglie évoluant

depuis moins de 24h chez un nourrisson auparavant bien portant
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Les morts survenant chez des nourrissons avec une pathologie chronique non détectée

Les morts causées par les accidents, empoisonnement ou traumatisme.

La mort subite et inexpliquée du nourrisson (MSIN) définie a partir de 2003 « la mort

soudaine et inattendue d’un nourrisson agé de moins de deux ans et habituellement au-dela

de la période périnatale, qui demeure inexpliquée apres une investigation approfondie,

incluant une autopsie compléte et I'étude des circonstances du décés et de I’histoire clinique.

Elle est présumée avoir lieu pendant le sommeil. »(44)

2. Epidémiologie

En France, le nombre de déces par MSN est autour de 250 par an depuis les années

2000, soit un taux de 32 déces pour 100 000 naissances vivantes. Depuis 1975, I’évolution du

taux de déces par MSN a évolué en 4 phases (45) :

Entre 1975 et 1980 : croissance rapide pour atteindre un taux de MSN par naissance
vivante de 102,8/100 000. Cette croissance est expliquée par la généralisation du
couchage des nourrissons sur le ventre. (46,47)

Entre 1981 et 1991 : croissance modérée avec un taux de MSN de 192,9/100 000
naissances vivantes

Entre 1992 et 1997 : décroissance rapide de — 72%. Cette décroissance est expliquée
par les recommandations de couchage et d’environnement des nourrissons. (48,49)

Depuis 1997 : décroissance modérée

Ces phases sont illustrées dans la figure 3, tirée de I'’étude de Aouba et al. Durant toutes ces

périodes, le taux de MSN est plus élevé chez les garcons que chez les filles.

De nos jours, la MIN est la principale cause de déces des nourrissons de moins d’un an

dans les pays industrialisés (50). La majorité des MIN survient pour les nourrissons agés de 2

a 4 mois.
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Figure issue de I'étude de A. Aouba publiée dans le bulletin
épidémiologique hebdomadaire de I'INVS (45)

3. Facteurs de risque

Les facteurs de risque retrouvés de MSN sont le couchage en décubitus ventral ou
latéral, le partage du lit parental, le tabagisme passif, la vulnérabilité de I'enfant (exposition
intra-utérine a la nicotine, prématurité, faible poids de naissance, issu d’une grossesse
multiple), I'antécédent de malaise du nourrisson et le sexe masculin (51). Kinney et al.
résument les facteurs de risques de MSN dans son hypothese du triple modele : un enfant

vulnérable a un age critique, exposé a un facteur extrinséque (52).
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II. LIEN ENTRE LE MALAISE ET LA MORT SUBITE ET INEXPLIQUEE DU NOURRISSON

Il n’y a pas de corrélation établie entre le malaise et la mort subite du nourrisson. Un
amalgame peut néanmoins étre fait a tort du fait, d’'une part, de la perception par les familles
d’'une mort imminente et d’autre part, de pathologies sous-jacentes et facteurs de risque
communs.

Plusieurs points les séparent (7):
- 50% des malaises interviennent durant I’éveil alors que la quasi-majorité des morts
subites interviennent dans le sommeil
- Les apnées et bradycardies sont courantes dans les populations asiatiques qui ont un
risque moindre de mort subite. Or, les apnées et bradycardies sont des symptémes
habituels du malaise.
- Les morts subites surviennent plus chez les enfants de meres jeunes alors que les
malaises sont plus fréquents chez les enfants des méres plus agées.
- Les malaises sont sans sex-ratio alors que les morts subites surviennent plutot chez les
bébés de sexe masculin.
Il n’y aurait pas de lien entre malaise du nourrisson et mort subite du nourrisson, bien que le
MGN puisse conduire au décés. Dans une étude francaise de 2011, il a été montré que les
éveils spontanés des nourrissons présentant un malaise étaient différents de ceux ayant
succombé a une mort subite. Néanmoins, les caractéristiques d’éveil et respiratoires étaient
semblables entre les nourrissons présentant un malaise et dont la mére fumait et ceux ayant
succombé a une mort subite. (53,54)
Les facteurs de risque communs entre ces deux entités sont le tabagisme maternel et le
couchage sur le ventre. Une étude suédoise de 2007 montrait que 13,3 % des enfants
subissant un malaise avaient ces deux facteurs de risque contre 33,3% des enfants
succombant a une mort subite (55). La principale cause de mort subite du nourrisson est
I'asphyxie par obstruction bucco-nasale alors que la principale cause de MGN est le reflux
gastro-cesophagien. Bien que la présentation clinique et épidémiologique de la MSN et de
I’ALTE présentent certaines similitudes, les différences prédominent, ainsi, selon Kiechl-
Kohlen et al., 'ALTE et la MSN ne doivent pas étre considérés comme des manifestations

différentes du méme processus pathologique (56).
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DEUXIEME PARTIE

INTRODUCTION

Le malaise du nourrisson ou malaise grave du nourrisson (MGN) est un événement
pendant lequel un enfant de moins de 2 ans présente un changement de teint, un changement
de tonus musculaire, une apnée, un étouffement et/ou une suffocation (1). Il s’agit d’'un
symptome et non d’un diagnostic précis. L’age médian des MGN est de 1 a 3 mois (8). Les
principales étiologies du malaise sont le RGO et les infections respiratoires et ORL (14).
Néanmoins, il peut étre le symptome d’une pathologie autre comme une lésion cérébrale, une
pathologie cardiaque, une déshydratation,... L'amalgame est souvent fait avec la mort subite
du nourrisson (MSN) mais les ages de survenue, les étiologies, le mécanisme

physiopathologique et les facteurs de risque sont en partie différents.

Des recommandations de prise en charge francgaises, européennes et internationales
existent concernant la prise en charge a court terme de ces patients. Le groupe francais de
pédiatrie générale recommande la réalisation systématique de quelques examens (NFS,
ionogramme sanguin complet, dosage des CRP et PCT, bandelette urinaire, radiographie
thoracique de face, ECG), la réalisation d’autres examens selon le contexte et la surveillance

sous monitoring cardio-respiratoire durant 24 heures (26).

Plusieurs études ont pu mettre en évidence les facteurs de risque d’hospitalisation, de
récidive ou d’événement sévere lors d’'un MGN. Deux études ont mis en évidence que le fait
d’avoir moins de 2 mois, un examen clinique normal, une absence d’hyperlactacidémie ou
moins de 30 jours et pas de récurrence de MGN permettait un retour au domicile sans danger.

Néanmoins, aucune étude n’a évalué les facteurs de risque de pathologie sous-jacente grave.

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer les facteurs anamnestiques, cliniques
et paracliniques permettant de mettre en évidence un diagnostic pouvant conduire a une
urgence thérapeutique. Les objectifs secondaires sont d’évaluer l'intérét des examens

complémentaires réalisés.
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MATERIEL ET METHODES

1. Criteres d’inclusion et d’exclusion

Nous avons inclus, dans cette étude rétrospective monocentrique, les nourrissons de

moins de 24 mois ayant été hospitalisés ou transférés au CHU de Rouen dans les suites d’un

malaise, du 1°" janvier 2015 au 31 décembre 2017. Le malaise était défini comme la

combinaison d’une apnée, d’un changement de teint, d’'un changement du tonus musculaire,

d’étouffement ou de suffocation. Ont également été inclus ceux pour lesquels un malaise a

engendré une prolongation de |"hospitalisation. Les dossiers ont été identifiés via le codage

d’hospitalisation, selon la classification internationale des maladies (CIM)-10, afin d’obtenir

un listing exhaustif des patients ayant présenté un malaise du nourrisson selon les critéres

définis ci-dessus.

Les codes sélectionnés étaient :

G40* : Epilepsie

G90.8 : Autres affections du systeme nerveux autonome
G96 : Affection du systéme nerveux central

145* : Autres troubles de la conduction

147* : Tachycardie paroxystique

149* : Autres arythmies cardiaques

I151.9 : Cardiopathie

199* : Trouble non précisé de I'appareil circulatoire
K21* : Reflux gastro-cesophagien

R09.2 : Arrét respiratoire

R53* : Malaise et fatigue (asthénie)

R55 : Syncope et collapsus

R56.8 : Convulsions

R68.1 : Symptoémes non spécifiques, propres au nourrisson

R95* : Syndrome de mort subite du nourrisson

Lorsque les codes de I'ensemble de la famille de codes étaient recherchés, ils sont notés

« lettre-nombre* ».
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Les criteres d’exclusions étaient :
- Malaise sur bradycardie/désaturation du prématuré ou bronchospasme en période
néonatale
- Malaise sur traumatisme cranien
- Crise convulsive clinique typique
- Malaise lors d’un geste diagnostique ou thérapeutique intra-hospitalier
- Malaise initial avec enfant en arrét cardiorespiratoire, rythme non choquable, au

premier examen médical (extra ou intra-hospitalier)

2. Recueil des données

Les criteres anamnestiques analysés étaient : le genre, le terme de naissance, les
antécédents personnels (dont de malaise), les antécédents familiaux de mort subite du
nourrisson, les traitements en cours, la date du malaise, I'age en jours au moment du malaise,
I'existence de plusieurs malaises, le malaise au décours d’une régurgitation ou d’un
vomissement, au décours de 'alimentation, la présence d’'une apnée ou d’une blockpnée,
I'existence d’un syndrome d’étouffement, le changement de teint (cyanose péribuccale,
cyanose diffuse, paleur), le changement de tonus musculaire, la perte de contact, la présence
d’une révulsion oculaire, de mouvements anormaux, |'association a une hyperthermie, la
durée en jour d’hospitalisation et le diagnostic posé dés le premier contact médical.

Nous avons également recueilli des critéres cliniques, divisés en 4 catégories : examen uro-
digestif, neurologie, respiratoire et cardiovasculaire.

Les parametres paracliniques évalués étaient tout résultat d’examen complémentaire réalisé.
Concernant les parameétres biologiques pouvant évoluer selon I'dge de I’enfant, nous avons
étudié les valeurs en valeur absolue et en z-score selon les données retrouvées dans la

littérature selon les ages (57,58).
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Les criteres de sortie d’hospitalisation et de suivi relevés étaient :
- Conclusion principale de séjour
- Codage du séjour selon la CIM-10, lorsque plusieurs codages étaient inscrits dont le
code R53. 1, seul ce dernier était retenu
- Traitement de sortie
- Existence d’une récidive de malaise et le cas échéant, existence d’un nouveau
diagnostic

- Décés avant I'age de 2 ans

Les conclusions de séjour étaient regroupées en 4 groupes de diagnostics :

- Groupe | : Symptoémes non spécifiques du nourrisson : RGO, fausse route alimentaire,
fausse route médicamenteuse, vomissement, blockpnée au bain, hypertonie vagale,
malaise dans les suites d’une vaccination, mouvement anormal du nourrisson sans
pathologie épileptique, spasme du sanglot.

- Groupe Il : Viroses non graves : grippe, méningite virale, virose ORL, gastro-entérite
aiglie sans déshydratation, adénolymphite mésentérique.

- Groupe Il : Diagnostic pouvant conduire a une urgence thérapeutique: IPLV
(intolérance aux protéines de lait de vache), entéropathie du prématuré, hernie
inguinale, cesophagite, malformation cardiovasculaire, trouble du rythme, poussée
d’hypertension artérielle pulmonaire, hypercalcémie néonatale, hypoglycémie,
glycogénose de type |, syndrome de Leig, hématome ou hémorragie intracranienne,
convulsion ou syndrome épileptique, trachéo-broncho-malacie, laryngomalacie
sévere, bronchiolite sévere, méningite bactérienne, pneumopathie, gastro-entérite
aigle avec déshydratation, saignement avec déglobulisation, intoxication au cannabis,
enfouissement ou étouffement.

- Absence de diagnostic

Si apres une récidive, le diagnostic était modifié pour un patient, il restait classé dans son

groupe initial et seuls les examens réalisés lors de la premiére hospitalisation étaient analysés.
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3. Analyses statistiques

Concernant les analyses descriptives, les variables continues sont exprimées en
médianes et intervalles interquartiles (IQR). Les variables dichotomiques sont exprimées en
nombres et pourcentages.

Notre critére de jugement principal était I'appartenance du patient au groupe lll,
exprimée comme un proxy de la gravité et de la nécessité de surveillance rapprochée lors
d’une consultation aux urgences.

Pour comparer les caractéristiques des patients, nous avons utilisé un test de
comparaison des moyennes de Student pour les variables continues et un test du Chi2 pour
les variables dichotomiques.

Dans un second temps, nous avons utilisé un test de régression logistique univarié pour
exprimer l'association entre les différentes caractéristiques du patient et notre critere de
jugement principal. Pour exprimer la capacité prédictive de chaque variable, nous avons utilisé

la statistique C de Harrell.

Une valeur de p inférieure a 0,05 était considérée comme statistiquement significative.

Les analyses ont été réalisées avec le logiciel SAS Entreprise Guide 7.1.

4. Déclaration de I’étude

Déclaration a la commission de qualification des projets de recherche du CHU de Rouen-
Hopitaux de Rouen, numéro d’enregistrement n°526.

Qualification par la commission de qualification de la maison de la recherche (CQMR) de
recherche non interventionnelle, hors loi Jardé.

Enregistrement a la direction de la recherche clinique et de I'innovation (DRCI) numéro

2020/0233/08B.
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II. RESULTATS

1. Description de la population

Nous avons sélectionné 1213 patients entre 2015 et 2017 qui répondaient aux codages
listés ci-dessus, pour lesquels, le motif de consultation initial avait pu étre un malaise. Parmi
eux, 413 ont réellement présenté un malaise. Parmi ceux-ci, 346 patients ont finalement été

analysés. Le diagramme de flux est présenté dans la figure 4.

1213 patients

l

413 patients présentant
un malaise

18 patients exclus pour bradycardie/désaturation du prématuré ou
bronchospasme en période néonatale

8 patients exclus pour malaise sur traumatisme cranien

32 patients exclus pour crise convulsive clinique typique bien décrite a
I'arrivée aux urgences

2 patients exclus pour malaise lors d’un geste diagnostic ou thérapeutique
en intra-hospitalier

7 patients exclus pour malaise avec enfant en état d’arrét
cardiorespiratoire, rythme non choquable lors du premier examen médical

346 patients étudiés

Figure 4 : Diagramme de flux de I'étude

Les caractéristiques des patients sont résumées dans les tableaux 3 et 4. Parmi les 346

patients analysés, 56,1% (n = 194) étaient des garcons. Le terme médian de naissance était de
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39 semaines d’aménorrhée (SA) (IQR 38-40) et 51 patients (14,7 %) étaient nés
prématurément (minimum 26 SA + 4 jours). L’age médian lors du malaise était de 67 jours
(maximum : 689 jours, IQR 33-137 jours) et le patient le plus jeune était agé d’un jour. La
répartition des ages au malaise est représentée dans la figure 5. Vingt-cinq patients (7,2%)
présentaient un antécédent de malaise. Pour 4 patients (1,2 %), il y avait un antécédent
familial de mort subite du nourrisson. Quarante-cinq patients (14,2 %) bénéficiaient d’un

traitement au long cours.

Tableau 3. Caractéristiques générales des patients — Variables dichotomiques

Variables Données, n (%) (N=346)
Sexe masculin 194 (56.1)

Antécédent familial de MSN 4(1.2)

Antécédent de MGN 25(7.2)

Naissance prématurée 51(14.7)

Traitement au long cours 49 (14.2)

Tableau 4. Caractéristiques générales des patients — Variables continues

Variables Données, médiane (IQR)
Terme de naissance (semaines d’aménorrhée)* 39 (38-40)
Age au malaise (jours) 67 (33-137)

*35 données manquantes

90

Age en jours

Figure 5. Répartition des ages au malaise
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Les caractéristiques des malaises et de la prise en charge des patients sont résumées
dans les tableaux 5 et 6. Trente pour cent des patients (n = 106) ont présenté plusieurs
malaises. Pour 20,8 % des patients, ce malaise était au décours de I'alimentation. Soixante-
deux patients (17,9 %) ont eu une régurgitation ou un vomissement avant ou aprés le malaise.
Les symptomes les plus décrits sont I’hypotonie (67,1% des cas ; n = 232) et la perte de contact
(45,4% des cas; n = 157). Pour 22,8% des patients, une stimulation a été réalisée par
I’entourage et dans 7,8% des cas, des manceuvres de réanimation ont été entreprises.

Lors du premier contact médical, I'examen clinique était normal dans plus de 85% des
cas. Concernant les examens biologiques, plus de 80% des patients bénéficiaient d’une NFS,
d’un ionogramme sanguin avec évaluation de la fonction rénale ou d’un dosage de la CRP.
Deux tiers des patients (66,8 % ; n = 231) avaient un dosage de lactates et la moitié un dosage
des CPK (50,9% ; n = 176). Plus de la moitié avaient un ECG, une recherche naso-pharyngée de
virus respiratoires (PCR multiplex) ou une radiographie thoracique. Dans 48,6% des cas (n =
168), un électro-encéphalogramme (EEG) était réalisé.

Concernant les diagnostics de séjour, pour 38,1% des patients (n = 132), il s’agissait
d’un symptome non spécifique du nourrisson, pour 9,2% (n = 32) il s’agissait d’une virose. Pour
81 patients (24,3%), il s’agissait d’un diagnostic pouvant conduire a une urgence
thérapeutique. Enfin, Il n’y avait pas de diagnostic a I'issu du séjour pour 28,3 % des patients
(n =98). Le diagnostic évoqué a la fin de la premiéere consultation et celui concluant le séjour
étaient identiques dans 32,4 % des nourrissons (n = 112).

La durée médiane de séjour était de 2 jours (maximum : 57 jours ; interquartile 2-4
jours). Quinze pourcents des patients (n = 52) ont récidivé et 6 patients (1,7%) sont décédés
avant I'age de 2 ans dont 2 nourrissons (0,58 %) sont décédés au cours de I"hospitalisation
pour malaise (un choc cardiogénique sur thrombose de I'anastomose systémico-pulmonaire
chez un nourrisson opéré d’une tétralogie de Fallot et une mort encéphalique par engagement

sur hématome sous-dural dans un contexte de traumatisme non accidentel).
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Tableau 5. Caractéristiques des malaises et des prises en charges des patients —

Variables dichotomiques

Variables Données, n (%) (N = 346)
Existence de plusieurs malaises 106 (30.6)
Malaise avec régurgitation ou vomissement 62 (17.9)
Malaise au décours de I'alimentation 72 (20.8)
Hyperthermie 21 (6.1)
Apnée ou blockpnée 131 (37.9)
Etouffement 18 (5.2)
Cyanose péribuccale 116 (33.5)
Cyanose diffuse 28 (8.1)
Révulsion oculaire 77 (22.3)
Perte de contact 157 (45.4)
Mouvements anormaux 30 (8.7)
Hypertonie 54 (15.6)
Hypotonie 232 (67.1)
Stimulation 79 (22.8)
Manceuvre de réanimation 27 (7.8)
Examen neurologique normal 302 (87.3)
Examen cardiovasculaire normal 323 (93.4)
Examen respiratoire normal 301 (86.3)
Examen abdominal normal 330 (95.4)
Examens biologiques réalisés
- NFS 303 (87.6)
- lonogramme sanguin 305 (88.1)
- Fonction rénale 293 (84.7)
- Bilan hépatique 159 (46.0)
- CRP 281 (81.2)
- PCT 49 (14.2)
- CPK 176 (50.9)
- Hémostase 40 (11.6)
- Lactates 231 (66.8)
- Ammoniémie 67 (19.4)
- Bilan métabolique 40 (11.6)
- Gazométrie 79 (22.9)
- Toxicologie 21 (6.1)
- Virologie respiratoire 190 (54.9)
- Virologie des selles 54 (15.6)
- Bactériologie respiratoire 39 (11.3)
- Bactériologie urinaire 58 (16.8)
- Bactériologie sanguine 29 (8.4)
- Examen du LCR 20 (5.8)
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Tableau 5 Suite. Caractéristiques des malaises et des prises en charges des patients —

Variables dichotomiques

Variables
Examens d’imagerie réalisés :

- Radiographie thoracique
Echographie médiastinale
Echographie abdominale
Echographie trans-fontanellaire
Echographie trans-thoracique
IRM ou TDM cérébrale
Scintigraphie
Radiographies corps entier
Transit oeso-gastro-duodénal
Autres examens réalisés :

- ECG
Holter ECG
- EEG
pH-métrie
Fibroscopie oesogastro-duodénale
Fond d’ceil
Naso-fibroscopie
Polysomnographie
Sortie sous monitoring cardiorespiratoire au domicile
Récidive

- Dont modification du diagnostic
Diagnostic de séjour :

- Groupel

- Groupe

- Groupellll

- Absence de diagnostic
Diagnostic connu dés les urgences
Déces avant I'age de 2 ans

Données, n (%) (N = 346)

207 (59.9)
16 (4.6)
60 (17.3)
19 (5.5)
36 (10.4)
51 (14.7)
2 (0.6)

2 (0.6)
1(0.3)

188 (54.3)
100 (28.9)
168 (48.6)
12 (3.5)

4 (1.5)

11 (3.2)
5(1.4)
2(0.6)

25 (7.8)
52 (15.0)
12 (3.4)

132 (38,1)
32(9.2)
84 (24.3)
98 (28.3)
112 (32.4)
6(1.7)

- Dontdurant|’hospitalisation pour malaise du nourrisson 2 (0.6)

Tableau 6. Caractéristiques des malaises et des prises en charges des patients —

Variables continues

Variable

Durée d’hospitalisation (jours)*
*2 déces pendant I’hospitalisation

Données, médiane (IQR)

2 (2-4)
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Concernant les récidives, 52 patients ont présenté une récidive et ont été de nouveau
hospitalisés. Les diagnostics du second séjour étaient différents pour 12 patients (3,4%). Ces

modifications de diagnostic sont répertoriées dans le tableau 7.

Tableau 7. Modification du diagnostic pour les patients ayant présenté une récidive.

Diagnostic initial (n) Groupe de Diagnostic a la récidive

classement
Absence de Absence de Spasmes du sanglot
diagnostic (7) diagnostic Infection materno-foetale

Hypoglycémie

Epilepsie bénigne du nourrisson

Epilepsie

Hématome sous-dural (traumatisme non accidentel)
Syndrome de Sotos

RGO (2) Groupe | Epilepsie
Polyhandicap non étiqueté
Malaise dans les Groupel Mutation GABRG2
suites d’un vaccin (1)
Vomissement (1) Groupe | Méningite virale
Fausse route Groupe | Salves de tachycardie supra-ventriculaire

alimentaire (1)

Concernant les diagnostics du groupe I, 85 patients avaient présenté un malaise sur
RGO et 22 sur fausse route (alimentaire dans 9 cas et médicamenteuse dans 13 cas). Dans le
groupe I, 26 patients présentaient une virose ORL. Concernant les diagnostics pouvant
conduire a une urgence thérapeutique, 39 patients ont présenté une pathologie infectieuse
nécessitant des soins urgents (24 bronchiolites séveres, une méningite bactérienne, 4
pneumopathies, 2 gastro-entérites aiglies avec déshydratation et 9 fievres mal tolérées sans
documentation microbiologique). Six patients ont présenté une hémorragie intracranienne.
Pour 5 d’entre eux, la conclusion de séjour était « hématome sous-dural dans un contexte de
traumatisme cranien non accidentel » dont I'un est décédé au cours du séjour. Deux patients
ont présenté un malaise dans les suites d’une intoxication au cannabis. L'ensemble des

diagnostics est répertorié dans les figures 6 a 8.
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Mouvement anormal du nourrisson sans épilepsie ~ Spasme du sanglot
Malaise dans les suites d'une vaccination

Hypertonie vagale
Blockpnée au bain \‘

Vomissement

Reflux gastro-oesophagien

Fausse route médicamenteuse

Fausse route alimentaire

Figure 6. Répartition des diagnostics du groupe |

Adénolymphite mésentérique

Gastro-entérite aigue sans signe de deshydratation

Grippe
‘ Méningite virale

Virose ORL

Figure 7. Répartition des diagnostics du groupe Il
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Intoxication au cannabis

Fiévre mal tolérée "
Pneumopathie

Méningite bacterienne \

Enfouissement ou étouffement

Intolérance aux protéines de lait de vache

Entéropathie du prématuré
Hernie inguinale
Oesophagite

Gastro-entérite aigue avec deshydratation

Malformation cardiovasculaire

Trouble du rythme
Poussée d'hypertension arterielle pulmonaire
Hypercalcémie néonatale
Hypoglycémie
Glycogénose de type |

Bronchiolite sévere Syndrome de Leig

ou gie intra

Trachéo-broncho-malacie ou laryngo-malacie

Figure 8. Répartition des diagnostics du groupe lll

2. Analyse comparative

Nous avons comparé les caractéristiques initiales des patients selon notre critére de

jugement principal (tableau 8).

Il'y avait significativement plus de garcons dans le groupe Ill que dans les groupes | et
Il (p=0,02). Les patients du groupe Ill étaient significativement plus agés que ceux des groupes
letll (p=0,002) avec une moyenne de 151 jours (5 mois) dans le groupe Ill contre 82 jours (2

mois et 20 jours) dans les groupes | et Il

Concernant les symptomes autour du malaise, les patients du groupe Ill ont présenté
significativement moins de régurgitation ou de vomissement (p = 0,0002), de malaise au
décours de I'alimentation (p = 0,03) mais plus de perte de contact (p = 0,004) que les patients

des groupes | et Il
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Concernant le premier examen clinique, les patients des groupes | et Il avaient

significativement plus d’examen clinique normal, notamment I'examen neurologique et

I’examen respiratoire (p < 0,0001) que les patients du groupe IlI.

A propos des examens complémentaires, les leucocytes (p = 0,02), les polynucléaires

neutrophiles (PNN) (p = 0,002), la CRP (p = 0,02), les CPK (p = 0,03) et les lactates (p = 0,02)

étaient significativement plus élevés dans le groupe lll que dans les groupes | et Il. Le taux de

PNE (polynucléaires éosinophiles) (p = 0,02) et de plaquettes (p= 0,02) étaient

significativement plus élevés dans les groupes | et Il que dans le groupe lll. Le groupe |l

présentait un nombre significativement plus bas de patients avec une virologie respiratoire

négative (p = 0,03) et une radiographie thoracique normale (p = 0,004) que les groupes |l et II.

Sexe masculin, n (%) 82 (50.0) 55 (65.5) 0.02
Age au malaise, moyenne en jours (DS) 96.3 (126) 151 (141) 0.002
Existence de plusieurs malaises, n (%) 48 (29.3) 25 (29.7) 0.94
Malaise avec régurgitation 51(31.1) 8(9.5) 0.0002
vomissement, n (%)

Malaise au décours de l'alimentation, n 53 (32.3) 16 (19.1) 0.03

(%)

Apnée ou blockpnée, n (%) 74 (45.1) 30 (35.7) 0.16
Cyanose péribuccale, n (%) 64 (39.0) 25 (29.8) 0.15
Cyanose diffuse, n (%) 10 (6.1) 7 (8.3) 0.51
Révulsion oculaire, n (%) 27 (16.5) 19 (22.6) 0.24
Perte de contact, n (%) 57 (34.8) 45 (53.6) 0.004
Mouvement anormal, n (%) 10 (6.1) 9(10.7) 0.19
Hypertonie, n (%) 19 (11.6) 14 (16.7) 0.26
Hypotonie, n (%) 112 (68.3) 54 (64.3) 0.53
Stimulation, n (%) 36 (22.0) 19 (22.6) 0.90
Manceuvre de réanimation, n (%) 13 (7.9) 8 (9.5) 0.67
Examen clinique normal, n (%) 129 (78.7) 39 (46.4) < 0.0001
Examen cardiovasculaire normal, n (%) 155 (94.5) 76 (90.5) 0.23
Examen neurologique normal, n (%) 153 (93.3) 63 (75.0) < 0.0001
Examen respiratoire normal, n (%) 150 (91.5) 58 (69.1) < 0.0001
Examen digestif normal, n (%) 157 (95.7) 80 (95.2) 0.86

-44 -




Hémoglobine (g/d)L, moyenne (DS)
Hémoglobine (z-score), moyenne (DS)
VGM (fl), moyenne (DS)

VGM (z-score), moyenne (DS)
Leucocytes (G/L), moyenne (DS)
Leucocytes (z-score), moyenne (DS)
Lymphocytes (G/)L, moyenne (DS)
Lymphocytes ( z-score), moyenne (DS)
PNN (G/L), moyenne (DS)

PNN (z-score), moyenne (DS)

PNE (G/L), moyenne (DS)

PNE (z-score), moyenne (DS)
Plaquettes (G/L), moyenne (DS)
Plaquettes (z-score), moyenne (DS)
Urée, moyenne (mmol/L) (DS)
Créatininémie, moyenne (umol/L) (DS)
Natrémie, moyenne (mmol/L) (DS)
Kaliémie, moyenne (mmol/L) (DS)
Calcémie, moyenne (mmol/L) (DS)

Phosphatases alcalines, moyenne (UI/L)

(DS)

CRP, moyenne (mg/L) (DS)

CPK, moyenne (UlI/L) (DS)

Lactates, moyenne (UI/L) (DS)
Gazométrie normale, n (%)
Virologie respiratoire négative, n (%)

Radiographie thoracique normale, n (%)

Holter ECG normal, n (%)

12.3 (2.3)
-0.80 (1.3)
86.6 (7.4)
-1.0 (0.77)
11.3 (3.2)
-0.12 (1.1)
6.3 (2.3)
-0.69 (1.0)
3.7 (2.5)
3.1(10.2)
0.29 (0.23)
-1.21 (1.1)
429 (121)
1.25 (1.8)
2.95 (1.9)
21.9 (6.6)
138 (11.7)
4.9 (1.8)
2.56 (0.16)
274 (79)

11.4 (10.8)
135 (85)
2.48 (1.05)
26 (92.9)
66 (71.7)
84 (78.5)
40 (87.0)

11.6 (2.3)
-0.93 (1.3)
82.2 (8.7)
-1.0 (0.98)
12.7 (5.5)
0.36 (1.8)
5.7 (2.5)

-0.90 (1.1)
5.6 (4.7)

9.8 (21.6)
0.19 (0.22)
-1.58 (1.0)
400 (105)
0.62 (1.6)
3.35(1.5)
20.6 (6.4)
138 (2.8)

4.7 (0.5)

2.52(0.17)
264 (96)

29.3 (34.0)
215 (272)
3.14 (2.36)
21 (80.8)
26 (53.1)
25 (55.6)
14 (77.8)

0.04
0.49
0.0001
0.91
0.02
0.02
0.10
0.17
<0.0001
0.002
0.004
0.01
0.08
0.01
0.10
0.17
0.80
0.20
0.34
0.59

0.02
0.03
0.02
0.19
0.03
0.004
0.36

3. Régression logistique univariée

Les résultats sont exprimés dans le tableau 9.

Concernant les caractéristiques des patients, pour I'augmentation d’un mois d’age au

malaise, le risque d’étre classé dans le groupe Il est significativement 1,09 fois plus élevé que

d’étre classé dans les groupes | et Il [OR 1,09 (IC 95% 1,03-1,16) p = 0,0034]. Etre de sexe
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masculin [OR 1,90 (IC 95% 1,10 — 3,27) p = 0,02] était un facteur de risque d’étre classé dans

le groupe .

Concernant les caractéristiques du malaise, un malaise associé a une régurgitation ou
a un vomissement [OR 0,23 (IC 95% 0,11-0,52) p = 0,02] ou un malaise au décours de
I’alimentation [OR 0,50 (IC 95% 0,26-0,93) p = 0,03] étaient associés a une diminution du
risque d’étre classé dans le groupe Ill. Une hyperthermie [OR 8,69 (IC 95% 2,79-27,1) p =
0,0002] ou une perte de contact [OR 2,17 (IC 95% 1,27-3,70) p = 0,005] étaient des facteurs

de risque d’étre classé dans le groupe lll.

Concernant I'examen clinique des nourrissons, les patients présentant un examen
clinique normal présentaient un Odd Ratio (OR) d’étre classés dans le groupe Ill de 0.24 [OR
0,24 (IC95% 0,13-0,42) p < 0,0001]. Les patients présentant un examen neurologique normal
présentaient un OR d’étre classés dans le groupe Il de 0,22 [OR 0,22 (IC 95% 0,10-0,47) p =
0,0001] et ceux présentant un examen respiratoire normal présentaient un OR de 0,21 d’étre

classés dans le groupe Il [OR 0,21 (IC 95% 0,10-0,43) p <0,0001].

Concernant les examens biologiques, pour I’ augmentation d’un z-score de leucocytes,
le risque d’étre classé dans le groupe Il est augmenté de 1,25 fois [OR 1,25 (IC 95% 1,03-1,52)
p = 0,02]. Pour I"'augmentation d’un z-score de PNN, le risque d’étre classé dans le groupe Il
est augmenté de 1,03 fois [OR 1,03 (IC 95% 1,01-1,05) p = 0,007]. Pour I'augmentation d’une
unité de lactates, le risque d’étre classé dans le groupe Ill est augmenté de 1,30 [OR 1,30 (IC
95% 1,01-1,68) p = 0,04. Pour I'augmentation d’une déviation standard de PNE, le risque
d’étre classé dans le groupe Il était significativement 0,69 fois plus faible que d’étre classé
dans les groupes | et I [OR 0,69 (IC 95% 0,51-0,93) p = 0,02]. De méme, pour I'augmentation
d’une déviation standard du taux de plaquettes, le risque d’étre classé dans le groupe lll était
significativement 0,80 fois plus faible que d’étre classé dans les groupes | et 11 [OR 0,80 (IC 95%
0,67-0,95) p = 0,01].

Concernant les autres examens paracliniques, les patients présentant une virologie

respiratoire négative avaient un risque significativement diminué d’étre dans le groupe Ill [OR
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0,45 (IC 95% 0,22-0,92) p = 0,03]. Ainsi que ceux présentant une radiographie thoracique

normale [OR 0,34 (IC 95% 0,16-0,72) p = 0,005 ou ceux présentant un EEG normal [OR 0,09 (IC

95% 0,02-0,41) p = 0,002].

Age au malaise (mois) 0.0900 1.09 (1.03-1.16) 0.0034
Terme de naissance (SA) -0.0323 0.97 (0.89-1.06) 0.47
Sexe masculin 0.3200 1.90 (1.10-3.27) 0.02
Antécédent de malaise 0.2027 1.50 (0.50-4.47) 0.47
Existence de plusieurs malaises 0.0119 1.02 (0.58-1.82) 0.94
Malaise avec régurgitation ou vomissement  -0.7278 0.23 (0.11-0.52) 0.0004
Malaise au décours de I’alimentation -0.3538 0.50(0.26-0.93) 0.03
Apnée ou blockpnée -0.1960 0.68 (0.39-1.16) 0.16
Etouffement -0.4621 0.40 (0.11-1.42) 0.16
Cyanose péribuccale -0.2062 0.66 (0.38-1.16) 0.15
Cyanose diffuse 0.1682 1.40(0.51-3.82) 0.51
Hyperthermie 1.0813 8.69 (2.79-27.1) 0.0002
Révulsion oculaire 0.1971 1.48 (0.77-2.86) 0.24
Perte de contact 0.3864 2.17 (1.27-3.70)  0.005
Mouvements anormaux 0.3071 1.85(0.72-4.74) 0.20
Hypertonie 0.2114 1.53(0.72-3.22) 0.27
Hypotonie -0.0897 0.84 (0.48-1.46) 0.53
Manceuvre de réanimation 0.1005 1.22 (0.49-3.08) 0.70
Examen clinique normal -1.4476 0.24 (0.13-0.42) <0.0001
Examen cardiovasculaire normal -0.5949 0.55(0.21-1.49) 0.24
Examen neurologique normal -1.5339 0.22 (0.10-0.47) 0.0001
Examen respiratoire normal -1.5692 0.21(0.10-0.43) <0.0001
Examen digestif normal -0.1146 0.89 (0.25-3.14) 0.86
Hémoglobine (g/dL) -0.1330 0.88 (0.77-0.99)  0.04
Hémoglobine (SD) -0.0749 0.93 (0.75-1.15)  0.49
VGM (fL) -0.0711 0.93 (0.89-0.97) 0.0003
VGM (SD) 0.0191 1.02 (0.74-1.41) 0.91
Leucocytes (G/L) 0.0786 1.08 (1.01-1.16) 0.02
Leucocytes (SD) 0.2241 1.25(1.03-1.52) 0.02
Lymphocytes (G/L) -0.1027 0.90(0.80-1.02) 0.11
Lymphocytes (SD) -0.1960 0.82(0.62-1.09) 0.17
PNN (G/L) 0.1630 1.18 (1.08-1.29)  0.0004
PNN (SD) 0.0284 1.03 (1.01-1.05)  0.007
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Tableau 9 Suite. Analyse univariée

Variables Beta OR (IC 95%) Valeur p
coefficient

PNE (G/L) -2.1337 0.12 (0.03-0.52) 0.005
PNE (SD) -0.3785 0.69 (0.51-0.93) 0.02
Monocytes (G/L) 0.1664 1.18 (0.76-1.84) 0.46
Monocytes (SD) 0.0364 1.04 (0.94-1.14) 0.45
Plaquettes (G/L) -0.00223 1.00 (0.99-1.00) 0.08
Plaquettes (SD) -0.2257 0.80(0.67-0.95) 0.01
Phosphatases alcalines (UI/L) -0.00131 1.00 (0.99-1.01) 0.58
CPK (UI/L) 0.00326 1.00 (1.00-1.01) 0.06
Urée (mmol/L) 0.1327 1.14 (0.96-1.36) 0.13
Créatininémie (umol/L) -0.0314 0.97 (0.93-1.02) 0.18
Glycémie (mmol/L) -0.5286 0.59 (0.09-3.82) 0.58
Natrémie (umol/L) 0.0413 1.04 (0.87-1.45) 0.80
Kaliémie (mmol/L) -0.5096 0.60(0.33-1.08) 0.09
Réserve alcaline (mmol/L) -0.0252 0.98 (0.90-1.06) 0.53
Calcémie (mmol/L) -0.10955 0.90 (0.71-1.12)  0.35
CRP (mg/L) 0.0595 1.06 (0.99-1.14) 0.12
PCT (ng/L) 0.0691 1.07 (0.80-1.43) 0.64
Lactates (UI/L) 0.2638 1.30 (1.01-1.68) 0.04
Gazométrie normale -1.1299 0.32(0.06-1.84) 0.20
Virologie respiratoire négative -0.8089 0.45(0.22-0.92) 0.03
Virologie des selles négative -0.9163 0.40 (0.08-2.00) 0.26
Radiographie thoracique normale -1.0722 0.34 (0.16-0.72) 0.005
Holter ECG normal -0.6446 0.53(0.13-2.14) 0.37
ECG normal -1.0986 0.33(0.02-5.49) 0.44
EEG normal -2.4672 0.09 (0.02-0.41) 0.002
Bactériologie urinaire négative -0.0408 0.96 (0.22-4.23) 0.96
Echographie abdominale normale -1.4917 0.23 (0.04-1.14) 0.07
Echographie transthoracique normale -0.8471 0.43 (0.08-2.28) 0.32

Les valeurs de la statistique ¢ sont exprimées dans le tableau 10. Les variables

statistiquement associées au groupe Il avaient une statistique c comprise entre 0,50 et 0,66.
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Age au malaise (mois) 0.0900 1.09 (1.03-1.16) 0.0034 0.66

Terme (SA) -0.0323 0.97 (0.89-1.06) 0.47 0.53
Sexe masculin 0.3200 1.90 (1.10-3.27) 0.02 0.58
Antécédent de MGN 0.2027 1.50 (0.50-4.47) 0.47 0.51
Existence de plusieurs malaises 0.0119 1.02 (0.58-1.82) 0.94 0.50
Malaise avec régurgitationou  -0.7278 0.23 (0.11-0.52) 0.0004 0.61
vomissement

Malaise au décours de -0.3538 0.50 (0.26-0.93) 0.03 0.57
I'alimentation

Apnée ou blockpnée -0.1960 0.68 (0.39-1.16) 0.16 0.55
Etouffement -0.4621 0.40(0.11-1.42) 0.16 0.53
Cyanose péribuccale -0.2062 0.66 (0.38-1.16) 0.15 0.55
Cyanose diffuse 0.1682 1.40 (0.51-3.82) 0.51 0.51
Hyperthermie 1.0813 8.69 (2.79-27.1) 0.0002 0.58
Révulsion oculaire 0.1971 1.48 (0.77-2.86) 0.24 0.53
Perte de contact 0.3864 2.17 (1.27-3.70) 0.005 0.59
Mouvements anormaux 0.3071 1.85 (0.72-4.74) 0.20 0.52
Hypertonie 0.2114 1.53 (0.72-3.22) 0.27 0.53
Hypotonie -0.0897 0.84 (0.48-1.46) 0.53 0.52
Manceuvre de réanimation 0.1005 1.22 (0.49-3.08) 0.70 0.51
Examen clinique normal -1.4476 0.24 (0.13-0.42) <0.0001 0.66
Examen cardiovasculaire -0.5949 0.55 (0.21-1.49) 0.24 0.52
normal -1.5339 0.22 (0.10-0.47) 0.0001 0.59
Examen neurologique normal  -1.5692 0.21 (0.10-0.43) <0.0001 0.61
Examen respiratoire normal -0.1146 0.89 (0.25-3.14) 0.86 0.50
Examen digestif normal

Hémoglobine (g/dL) -0.1330 0.88 (0.77-0.99) 0.04 0.59
Hémoglobine (z-score) -0.0749 0.93 (0.75-1.15) 0.49 0.53
VGM (fL) -0.0711 0.93 (0.89-0.97) 0.0003 0.66
VGM (z-score) 0.0191 1.02 (0.74-1.41) 0.91 0.53
Leucocytes (G/L) 0.0786 1.08 (1.01-1.16) 0.02 0.55
Leucocytes (z-score) 0.2241 1.25(1.03-1.52) 0.02 0.55
Lymphocytes (G/L) -0.1027 0.90 (0.80-1.02) 0.11 0.57
Lymphocytes (z-score) -0.1960 0.82 (0.62-1.09) 0.17 0.56
PNN (G/L) 0.1630 1.18 (1.08-1.29) 0.0004 0.62
PNN (z-score) 0.0284 1.03 (1.01-1.05) 0.007 0.65
PNE (G/L) -2.1337 0.12 (0.03-0.52) 0.005 0.65
PNE (z-score) -0.3785 0.69 (0.51-0.93) 0.02 0.64
Monocytes (G/L) 0.1664 1.18 (0.76-1.84) 0.46 0.52
Monocytes (z-score) 0.0364 1.04 (0.94-1.14) 0.45 0.52
Plaquettes (G/L) -0.00223 0.998 (0.995-1.00) 0.08 0.57

Plaquettes (SD) -0.2257 0.80 (0.67-0.95) 0.01 0.60




Tableau 10. Valeur de la statistique c - Suite

Variables Beta coefficient  OR (IC 95%) Statistique ¢
Urée (mmol/L) 0.1327 1.14 (0.96-1.36) 0.13 0.60
Créatininémie (umol/L) -0.0314 0.97 (0.93-1.02) 0.18 0.57
Glycémie (mmol/L) -0.5286 0.59 (0.09-3.82) 0.58 0.54
Natrémie (mmol/L) 0.0413 1.04 (0.87-1.45) 0.80 0.45
Kaliémie (mmol/L) -0.5096 0.60 (0.33-1.08) 0.09 0.58
Reserve alcaline (mmol/L) -0.0252 0.98 (0.90-1.06) 0.53 0.54
Calcémie (mmol/L) -0.10955 0.90(0.71-1.12) 0.35 0.67
CRP (mg/L) 0.0595 1.06 (0.99-1.14) 0.12 0.78
Phosphatases alcalines (UI/L) -0.00131 1.00 (0.99-1.01) 0.58 0.56
CPK (UI/L) 0.00326 1.003 (1.00-1.01) 0.06 0.59
PCT (ug/L) 0.0691 1.07 (0.80-1.43) 0.64 0.43
Lactates (UI/L) 0.2638 1.30 (1.01-1.68) 0.04 0.58
Gazométrie normale -1.1299 0.32 (0.06-1.84) 0.20 0.56
Virologie respiratoire négative  -0.8089 0.45 (0.22-0.92) 0.03 0.59
Virologie des selles négative -0.9163 0.40 (0.08-2.00) 0.26 0.58
Radiographie thoracique -1.0722 0.34 (0.16-0.72) 0.005 0.62
normale

Holter ECG normal -0.6446 0.53 (0.13-2.14) 0.37 0.55
ECG normal -1.0986 0.33 (0.02-5.49) 0.44 0.51
EEG normal -2.4672 0.09 (0.02-0.41) 0.002 0.63
Bactériologie urinaire négative  -0.0408 0.96 (0.22-4.23) 0.96 0.50
Echographie abdominale -1.4917 0.23 (0.04-1.14) 0.07 0.63
normale

Echographie trans-thoracique  -0.8471 0.43 (0.08-2.28) 0.32 0.60
normale
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V. DISCUSSION

1. Comparaisons des résultats aux données de la littérature

Le malaise du nourrisson est une cause fréquente d’hospitalisation de I'enfant de
moins de 2 ans. Dans notre étude, 413 patients ont été hospitalisés ou ont vu leur
hospitalisation prolongée dans les suites d’un malaise sur les 3 années de recueil. Ce qui
représente pour notre centre 0,6% de I'ensemble des passages aux urgences médicales
pédiatriques, tous ages confondus. L’age médian au malaise, dans notre étude, était de 67
jours, compatible avec les données de la littérature (6,7) avec une proportion plus élevée du
garcons que de filles. Dans notre cohorte, 14,7 % des patients étaient nés prématurément,
soit moins que le taux retrouvé dans la littérature (27,37). Dans notre cohorte, 15% des
nourrissons présentaient une récidive de malaise avant I’age de 2 ans. Ueda et al. retrouvent
la méme proportion de récidive (59).

Au moins 6 patients de notre étude sont décédés avant I’age de 2 ans soit 1,7%. Il s’agit
d’un taux semblable a celui retrouvé dans I'’étude de Kant (60), bien que nous n’avons pas
évalué le délai entre le premier malaise du nourrisson et le décés. Parmi eux, 2 enfants sont
décédés durant I'hospitalisation initiale. Les autres patients sont décédés de la pathologie
découverte au décours du malaise ou d’'une complication de celle-ci. A notre connaissance,
aucun patient de notre étude ayant présenté un malaise du nourrisson n’est décédé d’une
MSIN. Brand et al. retrouvaient en 2018, dans leur méta-analyse un risque superposable de
MSIN chez les patients ayant présenté un BRUE que dans la population générale avec un risque
maximal a 1/800 (61). Selon Tieder, ce risque est surestimé, d’autant plus si 'anamneése et
I’examen clinique ne mettent rien en évidence et qu’un risque de maltraitance est écarté (62).

Dans notre étude, il existait un nombre non négligeable de malaises dus a une situation
de négligence ou de maltraitance. Ainsi, comme le souligne Mc Govern, il est indispensable
d’évoquer les mauvais traitements aux enfants dans la cadre d’une recherche étiologique
autour d’'un malaise (13). De plus, Parker a mis en évidence qu’il s’agissait d’'une cause
identifiable de déces dans les suites d’'un malaise du nourrisson (16).

Nous avons groupé les conclusions de séjour en 3 groupes: symptomes non
spécifiques du nourrisson, viroses non graves et diagnostics pouvant conduire a une urgence

thérapeutique. Pour un peu moins d’un tiers des malaises, il n’y avait pas de diagnostic. Pour
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un peu plus d’un tiers, il s’agissait de symptémes non spécifiques du nourrisson, notamment
des RGO, régurgitation ou fausse route. Ces proportions sont comparables a celles retrouvées
dans la littérature (8). Concernant les diagnostics pouvant conduire a une urgence
thérapeutique, une vingtaine de diagnostics différents avait été retrouvés.

Claudius et al. concluaient leur étude en suggérant que les nourrissons de plus de 30
jours et n’ayant fait qu’un épisode de MGN pouvaient sortir de I’h6pital en toute sécurité (18).
Nos résultats vont contre les résultats de cette étude puisque dans notre étude, les patients
plus agés avaient un risque augmenté d’avoir un diagnostic pouvant conduire a une urgence
thérapeutique et les patients présentant un diagnostic pouvant conduire a une urgence

thérapeutique ne présentaient pas plus de récidive que les autres.

2. Recommandations nationales

Les recommandations nationales proposent de réaliser pour chaque nourrisson ayant
présenté un malaise, un bilan biologique minimal, une radiographie thoracique, un ECG (26).
Dans notre cohorte, plus de 85% des patients ont bénéficié du bilan biologique de base mais
seulement 59,9% ont eu une radiographie thoracique et 54,3% un ECG. Les recommandations
proposent également de réaliser systématiquement une bandelette urinaire. Cet examen n’a
pas été évalué dans notre étude car il n’était pas possible de retrouver ces données dans les
dossiers informatisés. Une faible proportion des patients de notre cohorte bénéficiait d’un
retour au domicile sous monitoring cardiorespiratoire. Il n’y a pas de recommandation sur la
surveillance par monitoring au domicile dans le cadre d’un malaise du nourrisson. Certaines
équipes proposent de le mettre en place en cas de malaises répétés sans étiologie retrouvée,
dans le but de déceler spécifiquement des anomalies et dans un objectif de surveillance et de

réassurance (63,64).

3. Intérét de I'étude

L’équipe de Al-Kindy (37) avait mis en évidence que la prématurité était un facteur de
risque d’événement extréme définit par I'’étude CHIMIE (65) bien que cela n’avait pas de lien

avec I'augmentation du risque de MGN ou de MSIN. Davies et al. avaient mis en évidence que
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les nourrissons de moins de 2 mois avec un examen clinique normal et dont le taux de lactates
était inférieur a 2,0 mmol/L étaient moins susceptibles de présenter des événements
significatifs (66), ce qui est compatible avec notre étude.

Plusieurs études ont mis en évidence que la récidive de malaise était un facteur de
risque de pathologie sous-jacente ou d‘événement grave mais ces études n’avaient pas pu
mettre en évidence de lien avec la gravité du diagnostic sous-jacent (27,37,66). Ainsi et
comme rappelé en premiere partie, les facteurs de risque d’événement grave, de récidive ou
d’hospitalisation sont connus. Les facteurs orientant vers une pathologie sous-jacente grave
ne sont pour l'instant pas connus.

L’objectif principal de I’étude était de mettre en évidence les facteurs anamnestiques,
cliniques et paracliniques des malaises dus a des diagnostiques pouvant conduire a une
urgence thérapeutique. Ces facteurs étaient le sexe masculin, un age plus élevé au malaise,
I'hyperthermie, la perte de contact, une augmentation du taux de leucocytes et de
neutrophiles, une augmentation des lactates. Les facteurs statistiquement associés avec un
risque diminué d’urgence thérapeutique étaient un malaise avec une régurgitation ou un
vomissement, un malaise au décours de I'alimentation, un examen clinique global normal, un
examen neurologique normal, un examen respiratoire normal, un taux de PNE ou de
plaguettes plus élevé, une recherche de virus respiratoire négative, une radiographie

thoracique normale, un EEG normal.

4. Criteres anamnestiques, cliniques et paracliniques des malaises des nourrissons

Concernant les valeurs de la numération formule sanguine, nous avons étudié les
valeurs en déviations standards (ou z-score) du fait d’une variation de ces parameétres selon
I’age et d’une différence significative sur I’dge au malaise entre les groupes de diagnostic.

Parmi les diagnostics pouvant conduire a une urgence thérapeutique, nous avons
classé les pathologies infectieuses bactériennes (méningite bactérienne, pneumopathies).
Cela peut entrainer un biais dans l'interprétation des résultats, notamment concernant
I’hyperthermie, les taux de leucocytes et les taux de PNN. Néanmoins, le fait d’avoir une
recherche négative de virus respiratoire oriente vers un diagnostic des groupes | et Il bien que

le groupe Il réunisse les viroses ORL et respiratoires a I’exclusion des bronchiolites graves.
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Les patients des groupes | et Il avaient un taux significativement plus élevé de PNE que
les patients du groupe Ill. Il n’existe a ce jour pas d’explication dans la littérature. Néanmoins,
nous avons pu noter que les patients présentant un RGO comme diagnostic final présentaient
un taux de PNE plus élevé que les autres patients. Deux équipes présentaient une piste
explicative avec la mise en jeu de 'eotaxin-3, augmentée dans I'cesophagite a éosinophiles et

dans une moindre mesure dans le RGO, jouant un rdle dans le recrutement des PNE (67,68).

5. Intérét des examens complémentaires

L'objectif secondaire de notre étude était d’évaluer l'intérét des examens
complémentaires réalisés. Nous avons vu précédemment que les résultats de la NFS, des
lactates, de la virologie respiratoire, de la radiographie thoracique et de 'EEG permettaient
d’orienter le diagnostic. Le ionogramme sanguin, la fonction rénale, le dosage de la CRP, le
dosage des CPK et I'ECG étaient réalisés pour plus de la moitié des patients, sans que leurs
résultats n’orientent vers un diagnostic. Alfattouh et al. montraient en 2018 que I'aspiration
naso-pharyngée, la radiographie thoracique et la fibroscopie digestive haute étaient des
examens pertinents pour trouver une cause sous-jacente d’ALTE. Ce qui conforte nos résultats
concernant la radiographie thoracique et 'aspiration naso-pharyngée. Selon eux, la NFS, le
ionogramme sanguin, la fonction rénale et les analyses bactériologiques n’avaient qu’un
intérét tres limité dans la recherche de la pathologie sous-jacente (69).

Concernant les 7 patients présentant une hémorragie intracranienne ou un hématome
sous-dural, 4 avaient bénéficié d’une exploration initiale par échographie trans-fontanellaire,
celle-ci était normale pour les 4 patients bien que I'imagerie par TDM ou IRM avait révélé un
syndrome hémorragique. En effet, I’échographie transfontanellaire n’est pas un examen
pertinent dans la suspicion d’hémorragie intracranienne de I'enfant non prématuré et hors
période néonatale. Elle semble faussement rassurante dans notre étude. Shekdar préconise
I'utilisation de I'IRM couplée a la TDM pour préciser les lésions hémorragiques,
parenchymateuses et osseuses (70). Ainsi, il est important de poursuivre les explorations
morphologiques en cas de doute sur un processus hémorragique intracranien avec une

imagerie en coupe.
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6. Limites de I’étude

Les limites de notre étude sont ses caractéres rétrospectif et monocentrique. Du fait
du caractere rétrospectif, nous n’avons pas pu recueillir certaines informations comme
I'horaire exact du malaise par rapport au dernier repas ou les résultats des bandelettes
urinaires. De plus, nous avions 10% de données manquantes sur le terme de naissance.

Du fait de son caractére monocentrique, notre étude peut étre biaisée par les habitudes et les
connaissances des internes et médecins seniors. Néanmoins, nous avons recueilli les données
sur 3 ans et sélectionné tous les patients étant hospitalisés au CHU de Rouen
indépendamment de leur mode d’entrée en hospitalisation, permettant de diminuer ce biais.
Nous avons décidé d’inclure les patients de 2015 a 2017 afin d’avoir un recul suffisant aprés

le malaise pour évaluer la récidive jusqu’a I’'age de 2 ans.

Pour 3,4% des patients (12 patients), le diagnostic a été modifié du fait d’une
récurrence et d’une poursuite des investigations. Il s’agissait de patients classés a tort dans le
groupe | et dans le groupe absence de diagnostic. Ce biais de classement peut induire de
fausses associations puisqu’il s’agissait en grande partie de patients (10 patients) qui auraient

dd étre classés dans le groupe lll.

Concernant les criteres anamnestiques, cliniques et paracliniques du malaise du
nourrisson orientant vers un diagnostic pouvant conduire a une urgence thérapeutique, les
chiffres de la statistique c étaient bas. Cela montre que ces critéres a eux seuls ne peuvent pas
prédire le diagnostic final mais qu’il faut prendre en compte un faisceau d’arguments pour
prédire la gravité du diagnostic des I'arrivée aux urgences. De plus, les critéres de Bradford
Hill ne sont pas tous présents. Ainsi, il existe une association entre ces critéres mais nous

n’avons pas pu mettre en évidence la causalité.

Une partie des résultats n’était pas analysables du fait d’'un trop petit nombre de
données. Ainsi, nous n’avons pas pu évaluer l'intérét de certains examens complémentaires :
échographie abdominale, échographie trans-fontanellaire, échographie trans-thoracique,...

Ces examens ont néanmoins pu étre utiles a la recherche étiologique.
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7. Perspectives

Nous souhaiterions poursuivre cette étude en augmentant le nombre de patients
recueillis pour augmenter la puissance des résultats et réaliser une étude multivariée qui
pourrait permettre de trouver des facteurs prédictifs de diagnostic pouvant conduire a une
urgence thérapeutique. Notre étude est basée sur un recueil de patients ayant présenté un
malaise du nourrisson selon les critéres de I’ALTE. Dans une seconde étude, nous aimerions
évaluer les mémes caractéristiques pour les patients présentant un malaise selon les critéres

de BRUE et leurs stratifications de risques.
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V. CONCLUSION

A ce jour, il s’agit de la premiere étude évaluant les critéres anamnestiques, cliniques
et paracliniques des nourrissons présentant un malaise, permettant d’orienter vers un
diagnostic pouvant conduire a une urgence thérapeutique. Nous avons mis en évidence que
le sexe masculin, un age élevé au malaise, I’hyperthermie, la perte de contact, I'augmentation
du taux de leucocytes, de PNN et de lactates étaient associés avec un risque augmenté de

diagnostic pouvant conduire a une urgence thérapeutique.
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