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CFM
DR
DVP
ECMO
ECR
EEG
EHI
ETF
HBDH
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HED
HFP
HI
HIP
HIV
HSA
HSD

HSE
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LCR
MAV
NFS

NGC

Cerebral Fonction Monitor

Détresse Respiratoire

Dérivation Ventriculo-Péritonéale
Oxygénation Extra Corporelle
Enregistrement Cardio-Respiratoire
Electroencéphalogramme
Encéphalopathie Hypoxo-lschémique
Echographie Transfontanellaire
Hydroxybutyrate Déshydrogénase
Hémorragie cérébrale

Hématome Extra-Dural

Hémorragie de la Fosse Postérieure
Hypoxo-Ischémie

Hémorragie Intraparenchymateuse
Hémorragie Intra Ventriculaire
Hémorragie Sous-Arachnoidienne
Hématome Sous-Dural

Hémorragie Sous-Ependymaire
Immunoglobuline

Imagerie par Résonance Magnétique
Liquide Céphalo-Rachidien
Malformation Artério-Veineuse
Numeération Formule Sanguine

Noyaux Gris Centraux
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PPC
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PPT
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TPAI
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Protéine C Réactive
Potentiel Evoqué Visuel
Pointes Lentes Antérieures
Décharge Périodique Epileptique Latéralisée
Pointe Lente Positive
Pression Positive Continue
Pointe Positive Rolandique
Pointe Positive Temporale
Pointe Rapide Négative
Rythme Cardiaque Foetal
Semaine d'Aménorrhée
Thrombopénie
Thrombopénie Allo-Immune

Ventricule Latéral
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INTRODUCTION

Physiologiquement, les naissances surviennent au terme de la grossesse
dans la grande majorité des cas, les pathologies et les hospitalisations des
enfants nés a terme sont rares. Les causes d'hospitalisation retrouvées en période
néonatale sont l'infection materno-feetale, les allo-immunisations sanguines, les
détresses respiratoires (DR) et les malformations feetales. Une autre étiologie plus
rare chez le nouveau-né a terme est 'hémorragie cérébrale (HC), entrainant des
signes cliniques non spécifiques mais cependant évocateurs. Cette étiologie est
donc peu étudiée car les centres n'arrivent pas a réunir une cohorte assez
importante d'un méme type d’hémorragie pour pouvoir réaliser une étude

prospective des facteurs de risques et des signes pronostiques chez ces enfants.

De 1982 a 2000, nous avons réeuni une cohorte de 20 enfants nés a terme
et présentant une hémorragie intraventriculaire (HIV) ou parenchymateuse en
période néonatale. Nous les avons étudiés de maniéere rétrospective tant sur le
plan des facteurs de risques materno-foetaux, que les pathologies de la grossesse
ou de l'accouchement. Nous avons étudié parallélement les signes cliniques,
l'imagerie, et les enregistrements électroencéphalographiques réalisés pendant la
période néonatale. Nous avons ensuite comparé ces données a I'évolution de ces
enfants, les types de lésions et les différentes séquelles retrouvées chez eux, afin
de définir s’il existait des facteurs de risques ou de trouver des signes prédictifs

expliquant leur évolution.

Nous avons étudié plus précisément I'électroencéphalogramme et ses

différents critéres tels l'activité de base, les pointes surajoutées, les épisodes
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critiques, afin de les comparer aux résultats retrouvés dans la littérature, et de

définir les particularités de notre population.

Nous rappellerons tout d’abord les différents types d'hémorragies
cérébrales des enfants nés a terme, les apports diagnostiques et pronostiques de
chacun des examens complémentaires comme I'échographie, le scanner ou
limagerie par résonance magnétique (IRM), et rappellerons les données de la
littérature concernant I'électroencéphalogramme (EEG), en les comparant avec

les résultats de notre cohorte de 20 nouveau-nés.
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LES DIFFFERENTES FORMES D'HEMORRAGIES

CEREBRALES DU NOUVEAU-NE A TERME

Il existe plusieurs types d’hémorragies cérébrales dont les mécanismes et
le pronostic différent en fonction de la localisation. Nous étudierons plus en détail
les hémorragies intra-parenchymateuses (HIP) et intraventriculaires. Ces type de
Iésions sont prédominantes dans nos 20 observations, mais nous citerons aussi
les autres types d’hémorragies cérébrales car elles sont souvent associées chez

le nouveau-né a terme, comme c’est le cas dans notre étude.

Les causes sont multiples et souvent intriquées, les mécanismes
physiopathologiques principaux sont la dysrégulation du débit cérébral, une
obstruction des vaisseaux ou une coagulation intravasculaire; ou une lésion

directe par traumatisme.

| - PHYSIOPATHOLOGIE

1 — Hémorragies intra-parenchymateuses

Les hémorragies intra-parenchymateuses néonatales sont typiques chez
le nouveau-né a terme et leur évolution varie en fonction de la localisation. Elles
sont décrites comme étant souvent associées a une hémorragie sous-
arachnoidienne (HSA).

Les circonstances de survenue les plus fréquentes sont les naissances
traumatiques, avec présentation en siége ou autre dystocie mécanique, ou les

infarctus hémorragiques. Par ailleurs, un déficit de la coagulation ou une
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augmentation de la viscosité [1] semblent pouvoir jouer un rble associé. Une autre
étiologie peut étre l'existence d'une thrombopénie (TP) en particulier la
thrombopénie allo-immune (TPAI) [2].

Les symptémes cliniques révélent ces hémorragies avec un intervalle libre de plus
de 24 heures aprés la naissance, en débutant par des signes de localisation tels
des convulsions, des apnées, une hémiparésie, des signes oculaires, ou bien des

signes d’hypertension intracranienne [3].

L'atteinte la plus fréquemment retrouvée alors est [I'hémorragie
thalamique, et celle-ci peut prendre trois formes: la forme thalamique isolée
unilatérale dite primitive [4], la forme bilatérale, d'évolution catastrophique [5]
pouvant étre associée a une atteinte des noyaux gris centraux, et enfin, une forme
associée a une hémorragie intraventriculaire, asymétrique. Cette derniere a été

décrite en association avec des thromboses veineuses profondes [6], [7].

L’hémorragie thalamique primitive spontanée a été décrite en 1985 par
Trounce et al. [4],chez 4 nouveau-nés a terme. Elle était responsable de signes
clinigues semblables chez chaque enfant, associant des troubles oculomoteurs a
des signes d’hypertension intracranienne. Les symptomes avaient débuté dans la
deuxieme semaine de vie, avec un fébricule a 38°, un ictére puis une position en
opisthotonos, des convulsions (clonies hémicorporelles ou convulsions
généralisées), une parésie faciale controlatérale, une déviation de la téte et des
yeux du cbté de la lésion et une position du regard en coucher de soleil.
L’hémorragie était alors associée a une HIV. D’autres observations en tout point
similaires confirment cette expression clinique [8]. L’évolution est favorable avec
un développement moteur normal pour la plus grande proportion d'enfant ou
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présentaient des séquelles modérées, deux enfants sur quatre ont développé une

hémiparésie, et trois avaient une hydrocéphalie.

Les hémorragies thalamiques unilatérales sans HIV (formes primitives ou
secondaires a une hypoxo-ischémie (HI), semblent avoir un meilleur pronostic que

les formes avec hémorragies intraventriculaires [9].

Une autre entité clinique est celle des hémorragies thalamiques bilatérales
avec extension aux noyaux gris centraux. Voit et al. (1988) ont décrit quatre cas
cliniques [5] présentant une hémorragie thalamique et striatale bilatérale, avec
intégrité de la capsule interne, associée a une atrophie cérébrale. Les enfants
présentaient un tableau d’encéphalopathie hypoxo-ischémique (EHI) avec une
asphyxie périnatale prolongée, une détresse respiratoire majeure, une acidose
avec un PH<7.10, et avaient nécessité une longue réanimation. Les étiologies
étaient alors: un décollement placentaire, une inhalation méconiale, une
césarienne pour échec de ventouse et une décompensation cardiaque au moment
de la cure chirurgicale d’'une tétralogie de Fallot.

Les signes cliniques étaient apparus immédiatement et étaient d’'emblée majeurs
avec coma, convulsions, absence des réflexes archaiques, troubles de la succion,
aréactivité pupillaire et strabisme divergent. Le pronostic était trés péjoratif avec
décés des quatre enfants.

Cette entité clinique spécifique est le marqueur d’une atteinte cérébrale étendue
avec une hémorragie secondaire a une nécrose ischémique, elle est différente des

lésions thalamiques unilatérales dont le pronostic est beaucoup plus favorable.

Le troisieme type d’hémorragie thalamique est une lésion unilatérale
associée a une hémorragie IV dont l'étiologie est une thrombose veineuse

superficielle et profonde [7].
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On retrouve les mémes symptdmes cliniques avec anomalie de 'oculomotricité,
tension de la fontanelle, opisthotonos, convulsions, irritabilité avec un début des
manifestations cliniques apparaissant entre 3 et 6 jours.

Le pronostic est variable avec sur trois enfants, un décés, une diplégie spastique

et un développement normal a 6 mois [7].

Les hémorragies lobaires ont été décrites comme étant des hémorragies
sous-corticales en périphérie des noyaux gris centraux, elles ont été observées
dans tous les lobes cérébraux, mais leur localisation principale est temporo-

pariétale [10].

Des hémorragies frontales ont été décrites suite au moulage des os du
crane pendant le passage de la filiére génitale lors de I'accouchement, avec
chevauchement de l'os frontal sous le pariétal, entrainant une contusion
hémorragique sous-jacente [11]. Ce méme mécanisme a été décrit dans des

contusions cérébelleuses.

Les hémorragies sous corticales sont souvent multiples et peu étendues,
elles possedent une physiologie commune avec le développement des nécroses
lamellaires corticales, évoquant donc plutét une transformation hémorragique de

|ésions nécrotiques.
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2 — Hématomes sous-duraux

L’hématome sous-dural (HSD) peut-étre sus-tentoriel, par déchirure de la
faux du cerveau ou des veines de la convexité, ou sous-tentoriel, par déchirure de
la tente cervelet ou rupture d’un sinus transverse, de la veine de Galien, ou des
veines cérébelleuses. Les hématomes tentoriels se rapprochent des HSD par

leurs signes cliniques et leur étiologie.

L’HSD est 'une des hémorragies les plus fréquentes chez le nouveau-né
a terme. L'étiologie est plus souvent traumatique, due a une moulure excessive du
crane, lié aux forceps de dégagement postérieur ou a la traction excessive de la
téte lors de présentations en siége. Il est plus rarement d a des fractures par
forceps ou un ostéodiastasis occipital. L'HSD peut-étre associé a un hématome
intraventriculaire commengant au niveau du quatriéme ventricule ou des
ventricules latéraux (VL). Par ailleurs, des HSD ont aussi été décrits associés a
des infarctus cérébraux [12] ou a des hémorragies parenchymateuses [13]. La

pathogénie de ces associations n'est pas élucidée.

Les facteurs favorisants sont la macrosomie, I'étroitesse de la filiére
génitale, le travail long, ou au contraire trés rapide ne permettent pas I'adaptation
physiologique des os du crane [14], les extractions de siége, les forceps ou les

ventouses [15].

Les hématomes massifs de la fosse postérieure se révélent par un coma,
une deéviation des yeux, des convulsions, une bradycardie, des pauses
respiratoires, un opisthotonos, et rarement, une paralysie faciale, une anisocorie

ou une anomalie de la succion. Dans I'évolution de ces hémorragies, on retrouve
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des convulsions dans 36 % des cas. Les complications sont le décés (20 %) [16]
et I'hydrocéphalie [17]. L’évolution est meilleure chez les nouveau-nés opérés
lorsque 'hématome sous-dural compressif est de révélation précoce et que la
chirurgie est rapide [17]. En effet, la compression de la circulation vertébro-

basilaire entraine des lésions encéphaliques aggravant le pronostic.

A Tlopposé des formes sous-tentorielles, I'hématome sous-dural
supratentoriel se révéle par des signes cliniques le second ou troisiéme jour de vie
avec des convulsions focalisées, une hémiparésie, ou plus rarement, une
paralysie du troisi€me nerf cranien homolatéral. Le pronostic en est généralement

bon, meilleur que 'HSD sous-tentoriel [16].

3 — Hémorragies sous-arachnoidiennes

Les hémorragies sous-arachnoidiennes peuvent étre d’origine hypoxo-
ischémique ou traumatique [18], ou bien compliquer un déficit en vitamine K, ou

une hémophilie.

Leurs localisations se situent le plus souvent sur la convexité des
hémisphéres cérébraux et dans la fosse postérieure. Les HSA sont le plus
souvent asymptomatiques ou peuvent se révéler par des convulsions vers le
second jour de vie, sans autre signe clinique. A l'opposé, si I'hémorragie est
étendue, elle peut évoluer rapidement vers le décés dans un contexte de

détérioration clinique majeure. Le LCR est hémorragique, I'échographie est
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difficilement interprétable, et il faut préférer le scanner cérébral alors plus précis.

Elles sont associées lors d'une HIV dans 47 % des cas [19].

Les complications sont rares, a type d’hydrocéphalie et le pronostic en est

généralement bon.

4 — Hémorragies cérébelleuses

Les hémorragies cérébelleuses ont de nombreux traits en commun avec
les hématomes sous-duraux de la fosse postérieure. Elles sont plus fréquentes
chez le prématuré ou la pathogénie est ischémique, et rare chez le nouveau-né a
terme, d’'étiologie alors traumatique par lacération cérébelleuse ou ostéodiastasis
[16], [18]. La localisation principale est dans ce cas vermienne. Ces hémorragies
sont encore décrites comme effet secondaire du traitement par oxygénation extra
corporelle (ECMO) [16] ou chez des enfants présentant une acidurie organique
[20].

Elles sont fréquemment associées a une hémorragie intraventriculaire dont la
physiopathologie reste discutée : dissection a partir d'une HIV du quatriéme
ventricule ou de I'espace sous arachnoidien vers le parenchyme intra-cérébelleux

ou bien I'hémorragie cérébelleuse est primitive ou secondaire & un infarctus

hémorragique.

Les signes cliniques apparaissent aprés le second jour de vie, dominés
par les signes consécutifs a une hypoxie: détresse respiratoire avec apnées,
bradycardie et souvent chute de 'hématocrite. Au maximum on peut observer un

coma, un opisthotonos, ou des signes de compression du tronc cérébral.
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Les complications sont le plus frequemment des hydrocéphalies (50 %)
[16], qui peuvent étre associées au développement d’un kyste cérébelleux en
communication avec le quatriéme ventricule, ou un syndrome cérébelleux. Le

pronostic est souvent mauvais avec déficit moteur ou intellectuel.

5 - Hémorragies sous-épendymaires

Les hémorragies sous-épendymaires (HSE) ont généralement un point de
départ situé dans la zone germinative, elles sont plus fréquentes chez le

prématuré mais se voient aussi chez le nouveau-né a terme.

La pathogénie des lésions hémorragiques de cette zone n’est pas
élucidée, plusieurs étiologies restent discutées: la fragilité et la richesse
vasculaire capillaire qui supporterait mal I'augmentation du débit cérébral, la
particularité du drainage veineux [8], 'augmentation de la pression intra cranienne
pendant le travail, voire la nature méme de la zone germinative et les désordres
métaboliques périnataux [21]. Ces hémorragies sous-épendymaires surviennent
dans les trois premiers jours aprés la naissance dans 90 % des cas [4] et elles
peuvent exceptionnellement avoir des extensions vers les thalamus [4]. Elles sont

en régle générale silencieuses lorsqu’elles sont isolées.

Hayden et al. [22] dans une étude de 505 nouveau-nés a terme en bonne
santé, ont retrouvé une incidence de 4,6 % danomalies cérébrales: 3
malformations et 20 hémorragies sous-épendymaires (14 étaient bilatérales, 5
unilatérales et 1 ancienne). Ces HSE n'étaient pas associées a des HIV, et étaient
totalement asymptomatiques. En comparant ces 20 enfants aux 480 nouveau-nés

normaux de la série, les auteurs n'ont pas retrouvé de différence entre les 2
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groupes en ce qui concerne I'AG, le terrain maternel, la présentation, I'utilisation
de forceps, 'Apgar ou la présence d’'une réanimation néonatale. Par contre, les
nouveau-nés avec HSE avaient un age gestationnel plus bas et un poids de
naissance plus faible, ce qui était accentué chez les filles, les enfants de race

noire et la naissance par voie basse.

Les facteurs de risque semblent donc, dans cette étude, étre les filles

noires qui naissent par voie basse et qui sont petites pour leur 4ge gestationnel.

La localisation des HSE dépend du terme de I'enfant, comme le montre la

figure 1.

Figure 1 : localisation de la zone

Germinative en fonction de ’AG[21]

LV = Ventricule Latéral.

Th = Thalamus

HC = Téte du Noyau Caudé.
GM = Matrice Germinale.

AH = Corne Antérieure VL.
Th-c-n = Sillon Thalamo-Caudé.

a — 24 SA: Coupe sagittale.
b — 24 SA : Coupe coronale.
- ¢ — 40 SA : Involution de la zone germinative.

35



Au terme de 40 SA, il persiste une zone germinative compacte située a la
jonction entre le thalamus et le noyau caudé : I'encoche thalamo-caudée [21],

localisation initiale du saignement a ce terme.

6 — Hémorragies des plexus choroides

Les hémorragies des plexus choroides sont plus fréquentes chez le
nouveau-né a terme que chez le prématuré, elles semblent étre a l'origine de
81 % des HIV de ces enfants [19], [23] (16 % ont pour origine la zone germinative)
et sont dues soit a des malformations vasculaires, soit a une fragilité capillaire.
L’hémorragie initiale se situe le plus souvent au niveau de la proéminence

postérieure du glomus des plexus choroidiens.

7 — Hémorragies intraventriculaires

Le point de départ des hémorragies intraventriculaires chez ces enfants
est le plus souvent la zone germinative ou les plexus choroidiens. Une autre
origine est I'extension d'une hémorragie thalamique [24] ayant pour origine un
infarctus veineux secondaire a une EHI, ou des troubles de la coagulation. Les
études par imagerie ou post mortem montrent que les hémorragies
intraventriculaires du nouveau-né a terme sont dans une petite minorité des cas
secondaires a la rupture d’'une malformation vasculaire ou d’une Iésion tumorale
[16].

La physiopathologie de ces |ésions est la méme que chez les prématurés, c’est-a-

dire les troubles de la régulation du débit sanguin cérébral [25], la pression
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veineuse, l'intégrité vasculaire et les troubles de la coagulation, mais il faut ajouter
les traumatismes obstétricaux qui perturbent 'autorégulation vasculaire cérébrale
[16], étiologie fréquente chez le nouveau-né a terme (50 % [18]). Ces hémorragies
intraventriculaires sont aussi décrites chez 10 % des nouveau-nés a terme ayant
souffert d’EHI sévére. Les signes associés aux HIV sont la perte de
l'autorégulation vasculaire cérébrale, qui entraine alors des saignements au
niveau des plexus choroides, ou de la zone germinative, encore immature. La
particularité des hémorragies intraventriculaires du nouveau-né a terme est qu'il
n'existe pas de facteur prédisposant dans 25 % [16], 37 % [18] a 45 % des cas

[23] contrairement aux prématurés.

L’apparition de ces hémorragies intraventriculaires se situe en moyenne a
cing jours de vie [20], plus tard que chez les prématurés.
Les signes cliniques initiaux retrouvent un opisthotonos, un fébricule, des
anomalies de la posture de la téte et du regard, des convulsions, des signes
d’hypertension intracérébrale, une léthargie. Les facteurs pronostiques sont
détaillés ultérieurement.
L'évolution de ces deux types d'hémorragies (a point de départ sous-épendymaire
ou thalamique) n’est pas différente, mais il semble exister plus de paralysies

centrales séquellaires dans le second cas [20], [24].

Chez les nouveau-nés a terme, les HIV sont fréquemment associées a
des hémorragies de la substance blanche (44 %), des hémorragies corticales

(28 %) et des leucomalacies périventriculaires [19].
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8 — Encéphalopathie hypoxo-ischémique

Nous ne pouvons pas aborder le théme des hémorragies cérébrales sans
évoquer la physiopathologie des encéphalopathies hypoxo-ischémiques qui se
compliquent fréequemment de lésions cérébrales ischémiques et hémorragiques.
Elles sont la conséquence d'une diminution de la perfusion cérébrale et de
I'oxygénation sanguine. Cette ischémie entraine par un phénoméne en cascade :
hypercapnie, acidose et hyperlactacidémie. La production d’énergie par voie
anaérobie entraine une consommation excessive de glucose et la baisse de son
taux intracérébral. On peut observer un découplage débit-métabolisme qui va
aggraver les lésions [26]. L'acidose et I'hyperlactacidémie entrainent rapidement
un cedéme cérébral.

Les lésions cérébrales sont alors ischémiques, plutdt bilatérales, des thalamus et
autres noyaux gris centraux, mais aussi du cortex avec des nécroses corticales, et
sous-corticales diffuses chez I'enfant a terme. Le développement des Iésions peut
au maximum entrainer une encéphalopathie multikystique. La distribution et
I'étendue des lésions de la substance grise aprés HI dépend de la sévérité de I'HI,

de la glycémie, de I'hématocrite et de la maturation cérébrale [27].

38



Il - EPIDEMIOLOGIE

Les études des hémorragies du nouveau-né a terme étant réalisées sur
de petits effectifs, les auteurs regroupent le plus souvent plusieurs articles afin de
ressortir les caractéristiques de ces enfants sur une plus grande population. Toute

fois la rigueur méthodologique de ces méta-analyses est rarement précisée.

Les seules études prospectives disponibles sont la recherche de formes

asymptomatiques chez les nouveau-nés normaux.

1 — Formes asymptomatiques

Heibel et al. [21] ont publié en 1993 une étude prospective réalisée sur
1000 nouveau-nés a terme strictement asymptomatiques en maternité, avec la

réalisation d’une échographie cérébrale a 3 jours de vie.

En comparant les résultats aux autres études publiées, Heibel et al.

retrouvent une incidence de 2,5 a 5,5 % d’hémorragies cérébrales avec
¢ 0,4 % d’hémorragies intraparenchymateuses
e 0,8 a3,5% d’hémorragies des plexus choroides

e 2 ab,5% d'hémorragies sous-épendymaires [13], [22], (alors

gu’elles sont présentes chez pres de 50 % des prématurés).

e 0,5a5,5% dHIV dont 3 % de formes sévéres.
Ces hémorragies spontanées sont situées a gauche dans 48 % des cas, a droite

dans 30 % des cas, et bilatérales dans 22 % des cas.
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Il semblerait que les cas les formes les plus étendues entrainent toujours des
symptémes cliniques. Dans cette population dépistée, de trés rares cas se sont
révélés symptomatiques ultérieurement et ont nécessité une hospitalisation.
Aucun enfant avec une échographie normale n’a montré d’anomalie a un examen

clinique ultérieur.

2 — Formes symptomatiques

Les formes symptomatiques sont beaucoup plus rares que les formes
asymptomatiques, elles ne représentent que 1 % de l'incidence de toutes les
hémorragies cérébrales.

En effet plusieurs études retrouvent une incidence trés faible d’hémorragies
cérébrales dans la population générale. Ces calculs ont été possibles dans des
centres de référence en neuropédiatrie drainant une vaste population.

En lllinois, on retrouve une incidence des hémorragies cérébrales de 4,9/10.000
enfants [28], elle est de 5,9/10.000 a Boston [14]. Au Canada, l'incidence des HIV
symptomatiques du nouveau-né a terme est de 3,6/10.000 [2].

Ces auteurs soulignent tous le fait qu’il s’agit de l'incidence locale, en effet,
l'incidence régionale n'a pas pu étre calculée en raison du grand nombre d’enfants
qui ne sont pas pris en charge dans un centre de référence.

Au sein des formes symptomatiques, Pierre-Kahn et al. [29] rapportent 110 cas
d’hémorragies cérébrales, publiés de 1978 a 85, ils retrouvent une plus grande
atteinte des gargons 70 % versus 30 % de filles. Les atteintes les plus fréquentes
sont des hémorragies intraparenchymateuses sus-tentorielles ou des HSD sous-

tentorielles. Elles sont post traumatiques dans 72 % des cas.
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Les symptémes cliniques apparaissent avant 24 heures de vie dans 17 % des cas,
entre J1 et J3 dans 47 % des cas, entre J4 et J7 dans 29 % des cas et enfin dans
7 % apres 8 jours de vie.

Dans une population de 18 enfants décrits par Bergman et al. [6], 35 %
présentaient une HIP et 65% une HIV. Dans cette catégorie particuliere
d’hémorragie cérébrale, les étiologies étaient sont 'asphyxie néonatale dans 28 %
des cas, la polyglobulie (11 %), le traumatisme (11 % des cas). Par contre,
aucune étiologie n’était retrouvée dans 50 % des observations [6].

Hanigan et al. [28] ont retrouvé dans leur population de 33 cas, une proportion
égale d’hémorragie intraparenchymateuse et d'HIV a 27,3 %, 'hémorragie des
plexus représentait 32 % des cas et les HSD, HED et hémorragies de la fosse
postérieure (HFP) 24,2 % des cas. Ce méme auteur décrit, dans une autre
publication sur la méme population, une proportion de 12,1 % d'atteinte étendue

d’'un lobe cérébral lors des hémorragies intraparenchymateuses [10].
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4 (16 %)
Hémorragie

7 (289
lobaire (28 %)

Périventriculaire

8 (32 %)
Péricérébrale

6 (24 %)
Cortex

Associés aux : Associés aux ;
a) traumatismes a) lésions hypoxo-ischémiques
b) coagulopathies b) coagulopathies

Fiqure 2 [28]
Localisations et facteurs associés de 25 nouveau-nés
a terme avec hémorragie cérébrale

Ces exemples reflétent bien la difficulté d’obtenir des cohortes d’enfants assez
importantes pour faire une évaluation épidémiologique fiable.

Par ailleurs, il faut insister sur le fait que ces résultats difféerent en fonction du
service ou ont été recueillies les observations. En effet, les proportions varient de
maniére importante si le recueil est effectué dans un service de pédiatrie, de
neuropédiatrie ou dans un service de neurochirurgie, ou les cas sont alors plus
graves et de localisations différentes.

Le dernier point a noter sont les asphyxies ou hypoxo-ischémies du nouveau-né
qui représentent 1,5 a 6 % des naissances vivantes. Parmi celles-ci, de 20.4 %
[30] a 31,6 % [31] (soit 2 & 9% des enfants nés a terme) développent une

encéphalopathie hypoxo-ischémique. Chez les enfants présentant une
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encéphalopathie hypoxo-ischémique, 14,3 % ont développé ensuite une HIV dans

I'étude de Lackmann et al. [31].
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Il - ETIOLOGIES

Pour comprendre les facteurs prédisposant aux hémorragies, il faut
étudier I'histoire obstétricale, les détails du travail et de 'accouchement, les signes
d’hypoxie et les techniques de réanimation, mais aussi les anomalies biologiques

pouvant entrainer ce type de complications.

1 — Troubles vasculaires

Les anomalies vasculaires sont diverses, d’origine veineuse ou artérielle.

a — Infarctus hémorragique

Dans le cas des infarctus hémorragiques, I'hémorragie est due a une
rupture vasculaire apres un infarctus ischémique, lui-méme secondaire a une
obstruction artérielle par un embole, une thrombose artérielle par vasospasme, ou
une thrombose veineuse avec augmentation de la pression veineuse. 1l a été
décrit des embolies spontanées chez le nouveau-né a terme a partir de
thromboses dans les artéres ou la veine ombilicale en voie d’involution, du canal
artériel ou encore de fragments placentaires [6].

On retrouve les infarctus hémorragiques dans les lésions thalamiques ou
striatales, unilatérales ou bilatérales, associés ou non a une hémorragie

intraventriculaire ou d’autres lésions parenchymateuses.

b — Thromboses veineuses

Plusieurs types de thromboses sont décrites dans la littérature.
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Les thromboses veineuses profondes sont secondaires a un tableau
d’asphyxie, de déshydratation, une polyglobulie, une cardiopathie cyanogéne, une
septicémie ou méningite a streptocoque [6], ou un traumatisme obstétrical. Ce
type de thrombose donne une hémorragie thalamique associée a une hémorragie

ventriculaire [7].

Une thrombose du sinus veineux supérieur chez un enfant présentant un
déficit en protéine C, a donné une hémorragie des noyaux gris centraux,

bilatérale, associée a une HIV [32].

¢ — Malformations vasculaires

Les deux anomalies les plus fréquemment responsables d’hémorragie

cérébrale sont les anévrismes et les malformations artério-veineuses.
1 — Anévrismes artériels

Les ruptures d’anévrismes artériels sont rares (moins de 2% des
anévrismes des enfants se rompent avant I'adolescence) [33]. Lorsqu’elles
surviennent dans les premiers jours de vie, elles sont révélées par un tableau
neurologique avec détérioration clinique rapidement progressive (HTIC,
bombement de la fontanelle, convulsions, hémiparésie). Les localisations
retrouvées sont par ordre décroissant de fréquence : l'artére cérébrale moyenne
(45 % des cas), l'artére cérébrale postérieure, le systéme vertébro-basilaire,
I'artére cérébrale antérieure, le polygone de Willis, et l'artére carotide interne a sa

partie distale [33].

La lésion est alors étendue, parenchymateuse et sous-arachnoidienne, et
le pronostic dépendra alors beaucoup de son extension et de la rapidité de

I'intervention chirurgicale.
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2 — Malformations artério-veineuses

Les malformations artério-veineuses (MAV) sont rares chez le nouveau-né
a terme, elles touchent le plus souvent I'ampoule de Galien [34]. Lorsqu’elles ne
sont pas compliquées, ces anomalies vasculaires sont difficilement décelables
cliniquement, en dehors de la possibilité de souffles audibles au niveau de la boite
cranienne, ou d’'une insuffisance cardiaque dans les malformations sévéres de
'ampoule de Galien, ou autre malformation artério-veineuse a haut débit [33].
Lorsque les malformations artério-veineuses se compliquent d’'une hémorragie
cérébrale, elle est plutét de type intraventriculaire ou intraparenchymateuse [35]
car les MAV se situent le plus souvent au niveau des hémisphéres, du troisiéme
ventricule, des plexus choroides, et de rares cas d’HSD ont été décrits. Le
diagnostic se fait par échographie puis angiographie.
Le diagnostic pourrait-étre écarté a tort en cas de thrombose de la malformation
artério-veineuse [33]. L’angiographie serait alors négative, mais I'IRM, plus

sensible, peut retrouver alors la MAV et son thrombus.
3 — Cavernomes

Cette étiologie est rare, mais méme si elle peut provoquer des
hémorragies en période néonatale, il est plus fréquent de les retrouver vers 'age

de 6 mois [33].

4 — Coarctation aortique.
La coarctation de l'aorte peut se compliquer d’'une hémorragie cérébrale du fait de
'augmentation de la pression vasculaire systémique, mais aussi de la possibilité

d'anévrismes associés. Ces patients doivent donc étre considérés comme étant a

risque d’hémorragie cérébrale.
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2 - Accidents de la naissance

a — Encéphalopathie hypoxo-ischémique

L’encéphalopathie hypoxo-ischémique entraine une hypercapnie, une
acidose métabolique responsable d’une altération du débit cardiaque associée a
une perte de l'autorégulation du débit sanguin cérébral et donc une diminution du
débit sanguin cérébral [20]. Les grandes causes de cette encéphalopathie hypoxo-
ischémique sont le décollement placentaire [5], une souffrance péri-natale
aggravée par une inhalation méconiale ou une dystocie. Une HIV est retrouvée
chez 10 % [6] a 14,3 % [31] des nouveau-nés a terme qui ont présenté une
encéphalopathie hypoxo-ischémique sévere [6]. |l existe une corrélation entre la

sévérité de I'EHI et la présence des lésions cérébrales [36].

b — Traumatismes obstétricaux

lls seraient responsables de 50 % [18] a 72 % [29] des hémorragies
cérébrales néonatales. Les traumatismes obstétricaux rassemblent toutes les
dystocies et les problémes mécaniques de la naissance qui entrainent une
lacération ou des contusions directes des tissus, ou bien un étirement des

vaisseaux.

lls entrainent le plus souvent des hémorragies sous-durales ou sous-
arachnoidiennes. Les lésions parenchymateuses ou intraventriculaires sont aussi
décrites, mais elles sont alors associées a des lésions plus séveres. Nous avons
déja montré que le type d’hémorragie est différent en fonction du traumatisme
subi. Les plus fréquemment retrouvés sont les forceps, les ventouses, les
naissances par siége ou en position céphalique en occipito-sacré, le travail long

ou au contraire trop rapide.
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3 —Troubles de la coagulation

lls représentent 32.1 % des étiologies [28], [37], et sont de plusieurs types
donnant des tableaux cliniques et des lésions différentes. Les hémorragies
secondaires aux troubles de la coagulation sont plus fréquemment situées au

niveau lobaire [10].

a — Thrombopénies

Les thrombopénies isolées sévéres conduisent a des hémorragies sous-
arachnoidiennes dans 15 a 20 % des cas. Lorsque les hémorragies sont
parenchymateuses, elles sont rarement étendues, mais donnent le plus souvent
des lésions pétéchiales de la substance blanche. Cette thrombopénie isolée peut-
étre due a une infection, un désordre immunitaire, un purpura thrombopénique

auto-immun maternel [37], une aplasie congénitale ou un traitement maternel.

Les thrombopénies congénitales allo-immunes ont une incidence de
0.2 %0 chez les enfants vivants, elles peuvent exister dés quatorze semaines
d’aménorrhée (SA) chez le foetus et donc causer une hémorragie anténatale. Elles
sont dues le plus souvent & un anticorps anti-PLA1 [2] ou anti-Yuk® [38].
Elles sont la cause d’HIV sévéres et de mauvais pronostic, [2], d’hémorragies

sous-arachnoidiennes [38] ou d’'HIP a partir d’un territoire vasculaire [16].

b — Pathologies congénitales des troubles de la coagulation

L’hémophilie A (déficit en facteur VIII) et 'hémophilie B (déficit en facteur
IX) sont les affections les plus fréquemment a l'origine des hémorragies
cérébrales. Elles entrainent la plupart du temps des HSD mais aussi des

hémorragies parenchymateuses ou cérébelleuses se compliqguant souvent de
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séquelles. Ces hémorragies cérébrales surviennent chez 1 a 4 % des naissances

des enfants hémophiles [39].

Les signes cliniques sont précoces survenant dans les premiers jours de vie [39].

Il faut donc savoir dépister les facteurs de risques familiaux afin d'adapter
le mode d’accouchement en cas de doute. Par ailleurs, 'hémorragie cérébrale
pouvant étre un mode de révélation d’'une hémophilie, il faut donc savoir la
rechercher devant toute HC inexpliquée, voire méme ne pas hésiter a la traiter

comme telle en attendant la preuve diagnostique.

¢ — Inhibiteur du facteur VIl : C

Une hémorragie du lobe occipital droit a été décrite en présence d’un
inhibiteur du facteur VIIl:C, aprés une transmission materno-foetale

transplacentaire [40].

d — Déficit en vitamine K

Le déficit en vitamine K chez le nouveau-né entraine une diminution des
facteurs 1l, VII, IX, X de la coagulation avec pour conséquence une augmentation
du temps de prothrombine > 102 secondes et un allongement du temps de
céphaline activée > 120 secondes. Le déficit en vitamine K peut donner lieu a trois

tableaux cliniques différents [41].

1 — La maladie hémorragique précoce qui survient dans les 24
premiéres heures de vie. Elle est responsable d'hémorragies systémiques
et cérébrales et est le plus souvent secondaire a des prises

médicamenteuses chez la mére, comme certains anticonvulsivants.

2 — La maladie hémorragique classique qui survient entre le

premier et le septieme jour de vie, elle est plutét responsable
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d’hémorragies systémiques et elle est la conséquence d'une absence de

prophylaxie par administration néonatale de vitamine K .

3 — La maladie hémorragique tardive qui est essentiellement
caractérisée par la survenue d’une hémorragie cérébrale, au premier mois
de vie. Ce tableau est surtout décrit en Asie [41] ou I'on observe une
absence de prophylaxie néonatale par vitamine K, associée a une
absence de supplémentation par vitamine K lors de I'allaitement maternel.
D'autres facteurs favorisant ce déficit sont associés telle une
malabsorption par diarrhée ou par syndrome cholestatique, ou
I'administration de certains antibiotiques entrainant une stérilisation de la
flore intestinale.

Chaou et al. [41] ont décrit chez trente-deux enfants asiatiques Ia
survenue de telles hémorragies cérébrales avec une prédominance chez
les gargons. Elles étaient révélées par une paleur, un ictére, une fievre,
une cyanose et une anisocorie entre 10 et 40 jours de vie.

Les lésions cérébrales retrouvées étaient alors des hémorragies sous-
arachnoidiennes dans 91 % des cas, seules ou associées a des HSD
dans 38 % des cas, des HIP dans 31 % des cas, des HIV dans 13 % des
cas et des hémorragies de la fosse postérieure dans 9 % des cas.

Les anomalies de la crase se normalisent dans les six heures suivant la

premiére injection de vitamine K.

e — Déficit en protéine C

Une hémorragie des noyaux gris centraux associés a une HIV a été

retrouvée chez un enfant présentant une thrombose du sinus veineux supérieur
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[32]. L'enquéte a retrouvé un déficit en protéine C, qui peut étre héréditaire ou

acquis.

f — Syndrome d’hyperviscosité

Une hémorragie parenchymateuse (pariéto-frontale gauche) a été décrite
en association avec une polyglobulie, chez un enfant dont 'hématocrite était a un
taux de 65 % [1]. L’enfant né a terme, aprés un accouchement normal, a présenté
un syndrome d’hyperviscosité sanguine a la 5°™ heure de vie, et 'hémorragie
cérébrale suspectée a 6 heures de vie par ponction lombaire a été confirmée a la
14°™® heure par un scanner cérébral.

Cette hémorragie semblait secondaire a une thrombose veineuse et artérielle
comme cela est décrit chez les enfants ou les adultes. Il semblerait que
Fhyperviscosité soit retrouvée chez 30.8 % des nouveau-nés a terme souffrant
d’'une hémorragie lobaire [10]. Pour Hanigan et al., 'hématocrite est considérée
comme un facteur de risque d'hémorragie cérébrale pour des valeurs supérieures

a 50 % [10].

g — La coaqulation intravasculaire disséminée

La coagulation intravasculaire disséminée, secondaire a une infection
materno-feetale sévere ou des hématomes rétro-placentaires, a été décrite comme

étant un facteur de risque d’hémorragie intracranienne [42].

4 — Tumeurs cérébrales

Les tumeurs cérébrales sont rares chez les nouveau-nés, mais elles

peuvent entrainer une hémorragie cérébrale en période néonatale. Elles sont alors
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surtout situées en plein parenchyme avec par exemple un astrocytome de bas
grade révélé a J12 par une hémorragie temporo-pariétale [33] ou un gangliome

desmoplastique dans le méme territoire révélé a Jo.

5 — Variantes anatomiques

Des anomalies cérébrales ont été décrites comme étant associées aux
hémorragies cérébrales telles des ventriculomégalies anténatales [28] se
compliquant d’hémorragies de la fosse postérieure, ou encore des lésions
kystiques parenchymateuses, découvertes en anténatal et siége d’'une hémorragie

postnatale [28].

6 — Terrains a risque

Ce sont ceux des pathologies de la grossesse comme la toxémie
gravidique [5], I'hypertension artérielle, le diabéte gestationnel [6], ou des
hémorragies placentaires [43].

Ces pathologies maternelles peuvent entrainer des lésions cérébrales
foetales qui seront le plus souvent asymptomatiques a la naissance ou révélées
par des convulsions [43]. En fonction de la période d’apparition de la Iésion,
l'imagerie néonatale peut retrouver des hémorragies, des ischémies, jusqu’'a la

présence de cavités porencéphaliques.
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Il a été décrit dans I'expérimentation animale et lors d’'études chez les
nouveau-nés, que des a-coups hypertensifs peuvent générer des HIV en période

périnatale [44], mais ceci reste contreversé.

7 — Complications iatrogénes

La prise en charge médicale ou chirurgicale d'un enfant a terme peut

aussi se compliquer d’hémorragie cérébrale.

a — Oxygénation extracorporelle

C'est le cas de TECMO ou 7,7 % [28] a 50 % [16] des enfants ayant été
pris en charge avec cette méthode, ont développé une hémorragie cérébrale, avec
plusieurs localisations dans 40 % des cas. Les plus fréquentes sont alors
parenchymateuses [28] en particulier au niveau du lobe frontal, de la zone
germinative, de la fosse postérieure, ou des hémorragies intraventriculaires. Par
ailleurs, TECMO entraine des lésions ischémiques dans 40 % des cas. Vingt pour
cent seraient des hémorragies sur des lésions ischémiques. Les causes des
hémorragies sont multifactorielles avec ligature de la carotide associée a une
insuffisance respiratoire, une insuffisance cardiaque, une hypotension, un
traitement par héparine et une augmentation rapide de la circulation sanguine

cérébrale au moment du branchement de 'TECMO.

b — Charge de produits hyperosmolaires

La charge de produits hyperosmolaires lors d’'expansions volémiques a
été incriminée dans la survenue d’hémorragies cérébrales [7], tout comme les

hypernatrémies prolongées [45], [46], ou les déshydratations sévéres [47].
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¢ — Acidoses prolongées

Les acidoses prolongées peuvent donner un cedéme cérébral avec des

lésions irréversibles de type ischémique et possibilité d’hémorragies secondaires.

d — Chirurgie
La chirurgie a été incriminée dans la survenue des hémorragies
cérébrales en cas de complication per ou postopératoire avec état de choc et
asystolie [28]. Il faut alors rapprocher ces accidents des hémorragies secondaires
a une EHI. Mais elles ont aussi été décrites aprés neurochirurgie, par exemple lors
d’'une dérivation ventriculo-péritonéale (DVP) d’'une hydrocéphalie secondaire a

une malformation d’Arnold-Chiari [28].

8 — Absence d’étiologie retrouvée :

Enfin I'absence d'étiologie est fréquente. Elle n'est pas retrouvée avec
lanamnése ou les examens complémentaires réalisés dans une proportion de

33 % [48], 36 % [18] a 50 % [10] des enfants.
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IV — CLINIQUE

Le début des symptdmes neurologiques varie en fonction de I'étiologie.
Les enfants ayant eu un traumatisme ou une hypoxie périnatale déclarent les
premiers signes cliniques dés le premier ou le deuxiéme jour de vie, alors que
ceux qui n‘ont pas d'étiologie retrouvée les présentent plus tard, jusqu'a la
deuxiéme semaine de vie.
Nous verrons en détail tous les signes cliniques décrits chez les enfants
présentant une hémorragie cérébrale, ainsi que les signes d’asphyxie néonatale et
d’encéphalopathie hypoxo-ischémique, retrouvés comme facteur de risque chez

ces enfants.

1 — Asphyxie néonatale ou hypoxo-ischémie

C’est un des facteurs de risque des hémorragies cérébrales du nouveau-
né a terme. Elle est définie par l'association d’'une anomalie du monitorage
cardiaque foetal (RCF) avec bradycardie, ou tracé micro-oscillant non réactif, un
liguide méconial, un score d’Apgar < a 5 a 5 minutes de vie ou < a 7 a 10 minutes
[31], un pH au cordon < a 7,10 avec exces de base < a -10, une réanimation a la
naissance avec nécessité d’une ventilation assistée pendant plus de 3 minutes

[30], [49], [50], [51].

2 — Encéphalopathie hypoxo-ischémique

L’EHI est une complication de I'HI néonatale, elle est révélée par
I'apparition de signes cliniques chez le nouveau-né. Une classification en 3 stades

a été proposée par Sarnat [52], elle associe aux signes d’hypoxo-ischémie
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néonatale, le niveau de conscience, le contréle neuromusculaire, la présence des
réflexes archaiques, les fonctions neurovégétatives autonomes, les convulsions et
le tracé de fond de I'électroencéphalogramme (annexe 1).

Une corrélation entre le pronostic neurologique chez le nouveau-né en fonction du
stade clinique, de 'EEG et de la durée des signes a été démontrée [52].

Cette classification est utilisée comme facteur de gravité (grade 2 et 3) dans les

ischémies associées ou non a des hémorragies cérébrales.

3 — Troubles neurologiques

Ces signes sont non spécifiques.

a — Convulsions

Lors des hémorragies cérébrales, les convulsions sont fréquemment
associées, elles sont retrouvées chez 57 % [28], 65 % [16] ou 70 % [37] des

enfants présentant une hémorragie cérébrale, et 60 % des HIV [2].

Il s’agit de clonies d’'un segment de membre ou d’un hémicorps ou plus
rarement de crises généralisées. Elles sont focales ou multifocales, fixes ou

migratrices.

Les convulsions cliniques chez le nouveau-né sont le plus souvent
partielles et migratrices, car elles sont dues a un désordre cortical diffus. Si elles
surviennent toujours dans le méme territoire, il faut évoquer un probléme localisé
ischémique ou hémorragique. Ces crises partielles néonatales se répétant
identiques les unes aux autres ont une grande valeur Ilocalisatrice

parenchymateuse [46].
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Les convulsions sont des éléments orientant vers une pathologie neurologique (de
quelque nature que ce soit : métabolique, toxique, ischémique, hémorragique ou
infectieuse), mais dont la présence en elle-méme n'est pas un critére aggravant le

pronostic des enfants avec hémorragie cérébrale [53].

Les incidences des convulsions chez les nouveau-nés a terme hospitalisés en
unité de soins intensifs est de 2,3 %. Elles sont infracliniques (33 %), cloniques
(17 %), myocloniques (14 %), toniques (3 %), ou discrétes (avec pédalage,
mastication ou mouvement oculaires (40 %)) ou encore associées a des troubles
neurovégétatifs (3 %) [54]. Les étiologies de ces convulsions sont des
hémorragies cérébrales (3 a 25 %), des lésions ischémiques 62 % [55] a 77 %
dont 32 % sont situées dans la substance blanche [54]. Il n'y a pas de lésion
démontrée dans 17 a 20 % des cas [54], [55], [566]. A l'opposé, pour Estan et al.
[56], les convulsions néonatales avaient pour origine une hémorragie dans 7 %
des cas, une asphyxie néonatale dans 49 % des cas, ou une lésion ischémique
dans seulement 12 % des cas. Son recrutement était différent, et les autres
causes de convulsions étaient plus généralement métaboliques ou infectieuses,

ce qui explique ces écarts par rapport aux autres études.

b — Apnées
L’association d’apnées et de cyanose est assez fréquemment corrélée a
une activité critique électroencéphalographique. Dans ce cas, ces signes cliniques
doivent étre considérés comme des crises a ne pas négliger, et surviendraient
chez 12,1 % des enfants ayant une hémorragie cérébrale [28]. Elles peuvent étre
accompagnées de bradycardies [3]. Cependant, les apnées peuvent aussi étre le

signe d’une hypertension intracérébrale.
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¢ — Focalisation

Il s’agit de déficits moteurs ou de paralysies oculomotrices, témoignant
d’une localisation précise, mais ils sont exceptionnellement retrouvés chez les

nouveau-nés a terme.

d — Troubles du tonus

Le trouble du tonus le plus fréquent est I'hypotonie, elle est sévere chez
21,2 % des enfants [28]. L’hypertonie ou l'opisthotonos sont retrouvées dans les

HIV [47], ou les hypertensions intracraniennes.

4 — Hypertension intracranienne

L’hypertension intracranienne est présente au moment du diagnostic chez
27 % [2] a 37 % [19] des enfants avec une hémorragie cérébrale.
Les signes cliniques évocateurs sont 'augmentation rapide du périmétre cranien,
le bombement de la fontanelle, les vomissements, lirritabilité, les apnées, la

léthargie, 'cedéme papillaire et les troubles oculomoteurs.

5 — Troubles de I'oculomotricité

Lors de l'augmentation de la pression intracranienne, on observe une
position des yeux en coucher de soleil, et un strabisme. Ces signes seront

réversibles aprés disparition de I'hypertension intracranienne.

L’association de troubles de 'oculomotricité et de Iésions thalamiques a
été décrite [4], [24], [16]. On retrouve la position des yeux en coucher de soleil
avec une paralysie de la verticalité du regard, qui peut persister pendant plusieurs

semaines, une déviation des yeux du c6té de la Iésion, des saccades oculaires
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ipsilatérales, un nystagmus, mais aussi au maximum une cécité transitoire, avec
des potentiels évoqués visuels (PEV) plats.

Cependant ces signes cliniques ne sont pas systématiques, ni pathognomoniques
[8], [24]. Le centre de la verticalité du regard dont l'atteinte est responsable du
regard en coucher de soleil est situé en regard de la région prétectale qui longe le
ventricule latéral, ce centre est trés proche du thalamus et de la voie fronto-
mésencéphalique. La lésion de cette derniére est responsable de la déviation
latérale du regard [4], [8]. Ces signes peuvent étre le témoin d'une atteinte
thalamique ou juxta-thalamique mais ont aussi été décrits dans les dilatations

ventriculaires, ou associés a des hémorragies ventriculaires [8].

6 — Signes généraux

On retrouve dans les signes cliniques initiaux révélant I'hémorragie
cérébrale une fievre dans 47 % des cas, une détresse respiratoire (27 %), une
déshydratation (7 %), un ictére (20 %), des troubles de I'alimentation (13 %) et des

hypoglycémies dans 7 % des cas [2],[8].

7 — Anomalies du monitorage cardiaque foetal

En dehors des décélérations ou des tracés micro oscillants des SFA,
Asakura et al. [57] ont décrit des anomalies du rythme cardiaque foetal (RCF)
évoquant la possibilité d'une Iésion cérébrale. Chez un enfant a terme, aprés un
travail long, ils ont observé une diminution du rythme cardiaque de base a 120
battements par minute, avec une grande variabilité, puis I'apparition brutale d’'une
tachycardie & 210 /min chez un enfant ayant une HSA découverte le premier jour
de vie [57]. Pour les auteurs, ces troubles du rythme sont a associer a la survenue

aigué d’'une hémorragie intracranienne.
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V - ELECTROENCEPHALOGRAMME

L’EEG est un bon outil d'exploration fonctionnel de l'activité cérébrale

néonatale.

1 — EEG normal

Chez le nouveau-né de 37 a 40 semaines d’aménorrhée, les 3 stades
électriques de veille et sommeil sont parfaitement distincts [58], [59]. La veille est
caractérisée par la présence d'une activitt moyenne avec des fréquences 6
irréguliéres de 4 a 7 Hz et d’amplitude de 25 a 50 pv. Des fréquences § occipitales
(1 a 3 Hz) présentes a 37 semaines d’aménorrhée disparaissent au terme de 39

SA.

Le sommeil actif comporte essentiellement des ondes 6, plutdt régulieres,
c’est dans cette phase que I'on observe les mouvements oculaires rapides, une

respiration irréguliére et une atonie au niveau des muscles du menton.

Le tracé alternant est observé dans les phrases de sommeil calme. Il
s'agit de bouffées (4 a 6 secondes) bilatérales d’ondes lentes & (1 a 3 Hz),
survenant sur une activité de fond 9.

Le tracé lent continu du sommeil calme apparait a 39 SA, et précéde le tracé
alternant dans le sommeil calme. Ce tracé lent continu comporte des fréquences 6
irrégulieres continues. Dans le sommeil calme, il 'y a pas de mouvements

oculaires rapides et I'électromyogramme du menton est tonique.
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Les figures "physiologiques" répondent a 2 critéres : elles sont toujours
décelables chez un nouveau-né a un &ge gestationnel spécifique et ces rythmes
ou figures sont surajoutées sur une activité de base normale [60].

Chez le nouveau-né a terme, elles concernent les encoches frontales, plus
fréquentes en début de sommeil calme [58], [60], la dysrythmie lente antérieure et

les bouffées de frequence o et 6 [58].

2 — Aspects pathologigues de I'EEG

Dans la littérature, il est surtout question des anomalies de I'EEG dans les
suites d'une EHI, mais ses caractéristiques dans les Iésions hémorragiques sont
peu rapportées. Aucune étude ne nous permet pour le moment d'extrapoler les
particularités de I'EEG lors des EHI aux hémorragies cérébrales, ceci dans une
population de méme &ge post-conceptionnel. Nous étudierons donc les anomalies
retrouvées chez les enfants ayant souffert d'EHI, pour définir si elles sont

applicables aux nouveau-nés a terme ayant une hémorragie cérébrale.

Un tracé est pathologique quand les éléments, tracé de base ou figures
surimposées, qu'il comporte ne sont pas retrouvés chez chaque enfant de méme

age gestationnel. Ces différents types d'anomalies ont des pronostics différents.

a — Anomalies du tracé de fond

Les tracés inactifs d'amplitude inférieure a 5 pv sont retrouvés lors des
nécroses corticales et des noyaux gris centraux (94 %), ou associés a un cedéme

cérébral (69 %) ou des HSD (44 %) [61]. Les tracés paroxystiques ou les tracés
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discontinus "pauvres plus 0" ont comme les tracés inactifs un pronostic
défavorable.

Les autres anomalies du tracé de fond sont regroupées sous le terme de tracés
intermédiaires car ils ne permettent pas de définir un pronostic sur les premiers
EEG réalisés. Ce sont les tracés discontinus A ou B, les tracés hyperactifs rapides

ou les rythmes o ou 0 diffus monomorphes.

L'activité de base enregistrée chez 239 enfants aprés une EHI, était
fortement anormale dans 24,3 % des cas (inactif ou paroxystique), il était
modérément altéré dans 20,1 % des cas (continu ou discontinu) et normal chez

55,6 % des enfants.

b — Figures pathologiques

Les figures anormales surimposées ont un pronostic différent en fonction de leur

abondance et de leur présence sur un tracé de fond normal ou pathologique.

Les pointes positives temporales (PPT) avec une durée inférieure a
400 ms, sont nettement distinctes de l'activité de base [36] et sont en opposition
de phase [36], [62]. Leur présence en quantité importante traduit I'existence de
lésions cérébrales, marquant soit une atteinte ischémique de la substance blanche
[36], [47], [62] soit d'une Iésion de type hémorragique [36], [62].
Chung et al. [36] ont étudié une population de 46 enfants présentant un excés de
pointes positives temporales (>1/min pendant les 10 minutes précédant le
sommeil agité). Des anomalies du tracé de base étaient associées dans 80 % des
cas et des signes d'encéphalopathie dans 66 % des cas. Tous les enfants

présentant ces exces de pointes étaient des nouveau-nés a terme, dont 64 %
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avaient des lésions cérébrales (HIV 25 %, HIP 12 %, infarctus 44 %, atrophie
19 %). De plus la latéralité des PPT était significativement corrélée au coté de la
Iésion. Pour Nowack et al. 40 % des enfants présentant des pointes en quantité
abondantes avaient des lésions cérébrales [62].

Pour les auteurs, ces pointes en quantité abondante sont pathologiques car elles
sont retrouvées en présence d'anomalies du tracé de base et sont associées a

des signes neurologiques (EHI) et des Iésions cérébrales [36], [63].

Néanmoins, les PPT existent chez les nouveau-nés a terme et en bonne
santé, elles sont alors rares (0,9/10min versus 22/10min dans la précédente
population), elles sont isolées et équitablement réparties entre I'hémisphére droit

ou gauche [36].

Les pointes positives rolandiques (PPR) sont présentes chez les
prématurés ou les nouveau-nés a terme atteints de Iésions d'ischémie
périventriculaire ou d’'HIV [64], [65], [66], [67].

Elles sont retrouvées chez 1/3 des enfants de 27 a 41 SA ayant une HIV sévére,
mais aussi chez 1/3 des nouveau-nés sans lésions cérébrales (27 a 37 SA) [68].
Lors de lésions d'HIV, elles sont d'apparition précoce a 4 jours de vie et surtout
retrouvées aprés 30 SA. Navelet et al [68] ne font pas la distinction dans leur
étude, entre les enfants prématurés ou a terme, mais ils soulignent le fait que les

anomalies augmentent avec I'age gestationnel.

Les pointes rapides négatives (PRN) décrites par D'Allest [47] sont

rencontrées dans les ischémies localisées du nouveau-né a terme.
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Les pointes négatives localisées au vertex sont décrites par Scher [64]
chez les prématurés et nouveau-nés a terme. Ces pointes sont associées dans
16 % des cas a des lésions d'HIV, d'infarctus cérébral, ou de lésions de la
substance blanche. Des anomalies électroencéphalographiques enregistrées au

vertex indiqueraient la présence de lésions parasagittales ou périventriculaires.

Les décharges périodiques épileptiques latéralisées (PLED) surviennent a

intervalle régulier de 1 a 10 secondes pendant au moins 10 minutes.

Elles sont le marqueur d'une Iésion cérébrale ischémique [69], mais aussi
d'une hypoxo-ischémie néonatale. Les PLED sont d'apparition précoce, avant
toute anomalie visible a I'ETF. Ces anomalies peuvent étre associées a des
décharges critiques qui n'en changent ni I'aspect ni la fréquence. Elles ont donc

une valeur diagnostique et sont plutét de mauvais pronostic [59].

L’association de PRN, PPR ou PPT suggére la présence de lésions
ischémiques parenchymateuses (en particulier au niveau de la substance blanche

profonde) associées a une HIV chez les nouveau-nés a terme [47].

Biagioni et al. [60] (1996) ont décrit de maniere fine la présence de figures
pathologiques électriques chez 362 nouveau-nés. lls ont recherché les pointes

rapides et les pointes lentes positives et négatives, les fréquences 6 rythmiques,

l'activité o et les décharges a.
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Le but de cette étude était de montrer chez 279 prématurés et 83 nouveau-nés a
terme, l'apparition, la présence et la valeur pronostique de ces anomalies. Les
pointes et pointes lentes étaient présentes dans tous les EEG anormaux quel que
soit I'age gestationnel. Par contre, les rythmes 6 (11,7 %) et décharges o (4,7 %)
n'ont été retrouvés que chez les enfants de plus de 37 SA, probablement en
rapport avec la maturation cérébrale. Aucune activité rythmique & n'était présente
et I'activité de base n'a pas été étudiée [60].

La localisation de ces anomalies était principalement temporale puis dans |'ordre
décroissant rolandique, occipitale et frontale.

La quantité d'anomalies (pointes lentes de différentes polarité, rythme 0 et
décharges a) sur les EEG des deux premiéres semaines chez les enfants a terme
est statistiquement corrélée au pronostic neurologique, ces anomalies semblent
donc étre le témoin de lésions cérébrales [60], et des surcharges pointues

multifocales sont décrites lors d'HIV [23].

3 — EEG et anti-épileptiques

Le phénobarbital ou le diazépam ne semblent pas modifier le tracé de fond, mais
leur surdosage peut induire un tracé inactif ou discontinu. L’utilisation des anti-
épileptiques aux doses thérapeutiques ne modifie pas les critéres pronostiques

des EEG [70].
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4 — EEG et hémorragie cérébrale

L'EEG des enfants présentant des lésions cérébrales est largement étudié
dans la littérature [51],[66],[71]. La plus part de ces publications concerne surtout
des enfants présentant un tableau d'EHI, avec des lésions ischémiques ou
ischémo-hémorragiques mais sans qu'il y ait distinction des EEG entre ces deux

entités. Les rares études concernant des HC ont surtout détaillé le tracé de fond.

Watanabe et al. [72] ont étudié les tracés de fond des EEG chez
16 enfants avec HC (HIP ou HIV ou HSD) (amplitude, organisation de sommeil,
discontinuité, suppression burst, tracé isoélectrique). Le tracé de fond en phase de
sommeil avait une bonne corrélation avec le pronostic et reflétait le degré

d'atteinte cérébrale dans les tracés de la premiére semaine.

Navelet et al. [68] ont eu le méme raisonnement et ont étudié les EEG de
40 nouveau-nés de 27 a 41 SA ayant présentés une HIV sévere et tous décédés.
lls ont étudié les tracés de fond mais aussi la présence de PPR par rapport a des
enfants prématurés (27 a 37 SA) indemnes de lésions cérébrales.
Lors des HIV, 50 % des enfants avaient une absence de maturation électrique, un
tracé inactif, paroxystique ou des crises, 25 % avaient des anomalies mineures et
25 % des enfants décédés avaient un EEG normal. lls concluent que 'absence

d'anomalie majeure a 'EEG n'exclu pas le diagnostic d'HIV.

D'Allest et al. [47] ont étudie les EEG de 5 enfants présentant une HIV
associée a des lésions ischémiques et oedémateuses de la substance blanche et

dans un cas une hémorragie des noyaux gris centraux. lls ont montré la présence
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constante d'anomalies surimposées au tracé de fond telles que les pointes lentes
positives temporales (PPT) ou rolandiques (PPR) et pointes rapides négatives
(PRN), non décrites jusqu'alors. Une organisation de sommeil n'était présente

initialement que chez le seul survivant.

5 — Episodes critiques

Les crises electroencéphalographiques sont constituées d'éléments

rythmiques d'une fréquence de 1 a 10 Hz et durant au moins 10 secondes [59].

L'étude de ['activité intercritique retrouve des pointes lentes émoussées
fréquemment associées aux convulsions (80 %) ainsi que des PLP temporales

dans 1/3 des HIV, et des pointes négatives [73].

D'Allest et al. [74] ont réalisé une étude multicentrique rétrospective, et ont
analysé les EEG de 239 enfants ayant présenté une EHI. Les crises enregistrées
étaient retrouvées chez 36,5 % des enfants dont 72,4 % étaient en état de mal.
Elles étaient survenues avant 12 heures de vie dans 58,4 % des cas et la période
pendant laquelle survenaient ces crises duraient plus de 48 heures dans 48,8 %

des cas.

6 — Monitorage de la fonction cérébrale

Une autre technique d'enregistrement est le monitorage continu de la
fonction cérébrale (Cerebral Fonction Monitor : CFM). Ce type de tracé posséede
I'avantage d'enregistrer 'activité cérébrale sur de longues périodes. Il permet de

montrer chez un enfant des variations de I'activité de base associées a des foyers
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localisés ou une augmentation de I'amplitude lors de convulsions infracliniques (>
30 secondes), de méme que le dépistage d'une activité de fond pathologique, et
de l'organisation du sommeil [75], [76]. Lors d'hémorragies cérébrales [77], le
tracé n'est pas spécifique de I'némorragie, mais les anomalies dépistées alors

étaient statistiquement corrélées aux résultats de I'EEG standard.

Le CFM est utilisé pour la surveillance neurophysiologique continue du

nouveau-né a terme depuis 1983 [78] et est indiqué apres tout épisode aigu.

Les normes ont été décrites par Thorgberg et al. [79] en 1990 pour le
dépistage des anomalies du tracé de fond. La valeur prédictive positive est de
84 % et la valeur prédictive négative est de 91,7 % dans les 6 premieres heures

de vie, et la sensibilité pour le dépistage des convulsions est bonne [77].

Cet outil de surveillance utilisé a 3 heures de vie [42] ou avant 12 heures
[76] a montré une bonne sensibilité (91,5 %) [80] et spécificité pour I'évaluation du
pronostic a 1 an pour les tracés des 6 premieres heures [80]. La spécificité pour
les séquelles graves est de 79 % [81]. Le CFM est effectivement utile dans les cas

graves avec une discontinuité, mais il n'est mais pas trés précis.
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VI - AUTRES EXAMENS PARACLINIQUES

Les premiers examens réalisés sont des prélévements sanguins a la
recherche du retentissement d'un accident aigu de la naissance, d'une

complication ou d’'une étiologie.

De maniére systématique toute suspicion d’hémorragie méningée doit

conduire a une imagerie cérébrale.

1 — Examens biologiques sanguins

Une acidose métabolique constatée lors de la mesure du pH au sang du
cordon orientera vers une origine HI. D'autres étiologies peuvent étre recherchées
par l'étude de la NFS (thrombopénie, polyglobulie), de la crase (troubles de la

coagulation), du bilan hydroéléctrolytique (déshydratation), ou de la lactacidémie.

Les diagnostics différentiels seront écartés avec en particulier I'élimination

d'un syndrome infectieux (NFS, CRP, PL).

Le retentissement de la pathologie sera évalué par la NFS (anémie ou

thrombopénie secondaire), ou le bilan hydroélectrolytique.

2 — Recherches clinigues

Différentes études sont actuellement en cours d’évaluation pour
rechercher des marqueurs d’hémorragies chez des enfants a risque, par de

simples dosages sanguins.
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C’est le cas de la protéine S100B, protéine de liaison du calcium, présente
dans le systéme nerveux central et dosable de maniére courante dans le sang.
Cette protéine est élevée de maniére significative chez les nouveau-nés a terme
ayant développé une HIV dans les suites d’une asphyxie néonatale, par rapport
aux nouveau-nés a terme avec asphyxie mais sans HIV ou les nouveau-nés a
terme normaux, et ceci, @ 12 heures de vie soit avant I'apparition des premiers

signes échographiques ou cliniques [82].

Une autre étude montre une augmentation significative du taux sanguin de
ASAT, lactate déshydrogénase (LDH) et hydroxybutyrate déshydrogénase
(HBDH), chez les nouveau-nés a terme qui vont développer une EHI et HIV dans

les suites d’une asphyxie néonatale [31].

3 — Ponction lombaire

Si la ponction lombaire retrouve un LCR hémorragique qui oriente vers le
diagnostic, il ne faut pas la confondre avec une ponction lombaire traumatique,

dont les caractéristiques seront différentes.

L’hémorragie méningée doit étre évoquée devant la combinaison de
plusieurs signes comme la couleur xanthochromique aprés centrifugation, qui
apparait dans le liquide céphalo-rachidien (LCR) quelques heures apres le début
de I'hémorragie, un nombre de globules rouges supérieur 8 100/mm3[16], une
protéinorachie supérieure a 90mg/dl chez I'enfant né a terme. Une glycorachie
inférieure & 30 mg/dl est retrouvée lors des hémorragies méningées, elle débute

un jour aprés le début de I'hémorragie mais ne devient apparente réellement que
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5 a 15 jours aprés le début, et peut persister pendant plusieurs mois. Elle est

probablement due a un défaut du transport du glucose [16].

Les HSA, HIV mais aussi les hémorragies parenchymateuses peuvent

s'accompagner d'un LCR sanglant [53].

4 - Echographie cérébrale

Cet examen est de pratique courante car elle est facilement réalisable et

non invasive.

a — Hémorragies intraventriculaires

L’échographie des HIV est depuis longtemps standardisée chez les
prématurés depuis la classification de Papile en 1978 [83]. Cette classification

distingue 4 grades permettant de définir un pronostic neurologique.

Grade | : HSE.

Grade Il : HIV sans dilatation ventriculaire.

Grade lll : HIV avec dilatation ventriculaire.

Grade IV : HIV avec hémorragie Intraparenchymateuse.

Cette classification n’a été étudiée que chez les prématurés de moins de 1500g, et
il ne semble pas qu’elle puisse étre appliquée pour définir de pronostic des
enfants a terme. En effet, les résultats sont hétérogénes et selon les études 50 %

a 90 % des enfants survivants ayant présenté une HIV grade lll ou IV avaient un
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examen clinique normal ou une discréte spasticité [23]. Cette classification n’est

donc pas assez précise et elle est utilisée ici comme un outil descriptif.

b — Lésions parenchymateuses

L’échographie transfontanellaire (ETF) des premiers jours ne peut écarter
la présence de lésions du parenchyme car elles peuvent étre difficiles a détecter
précocement.

Devant une anomalie parenchymateuse, I'échographie est peu précise pour une
analyse fine de ces lésions ischémique ou hémorragique [5], [9] contrairement au
scanner ou a [I'IRM, car ces Ilésions seront toutes deux initialement
hyperéchogénes.

Par ailleurs, I'échographie ne pourra pas dépister les |ésions des noyaux gris
centraux (thalamus et striatum) avant plusieurs jours [5], sauf en cas de lésions
étendues.

Il faut donc répéter cet examen a une semaine de vie de fagon systématique,

méme en cas de normalité de la premiére.

¢ — Autres lésions

L’échographie, par la nature méme des limites techniques est peu
contributive pour dépister des HSA, certains HSD latéraux et les hémorragies de

la fosse postérieure ou le parenchyme est hyperéchogéne de maniére spontanée.

5 — Scanner cérébral

Cet examen a une trés bonne sensibilité pour définir les Iésions

supratentorielles, en particulier les lésions hémorragiques, qui seront alors
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hyperdenses, et il est plus fiable que I'échographie pour définir les lésions
acquises aprés un traumatisme, ainsi que leur extension.

Le scanner reste un examen de choix pour suivre |'évolution des lésions et
rechercher des complications comme les hydrocéphalies, I'atrophie cérébrale ou
les cavités porencéphaliques [84].

Les limites de cet examen sont les conditions de faisabilité, et le probleme du

transport et de la sédation de ces enfants.

6 — Imagerie par résonance magnétigue nucléaire

Actuellement I'IRM tend a remplacer le scanner cérébral, car elle est plus
performante dans I'évaluation des lésions ischémiques de la substance blanche
[84], la localisation et I'extension des lésions corticales et I'exploration des lésions
de la fosse postérieure, mais aussi la recherche de lésions vasculaires associées
[4].

Du point de vue vasculaire, elle est 'examen de choix pour explorer les sinus
veineux et y dépister une thrombose [32], mais aussi pour rechercher les
anévrismes artériels [16].

Par ailleurs, seule 'IRM permet de dater les Iésions, en particulier les hématomes.
Ici aussi, la répétition des examens est nécessaire pour le diagnostic des
différents types de lésions et peut-étre utile pour surveiller I'évolution de certaines

|[ésions.
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7 — AngiolRM ou Angiographie cérébrale

Ces deux examens permettent de définir au mieux la présence de
malformations vasculaires et leur vascularisation. La réalisation de I'une ou l'autre
exploration sera discutée en fonction de I'étiologie suspectée et des traitements a

envisager.

8 — Imagerie optique médicale

Cette technique utilise la capacité de la lumiére a traverser des tissus
opaques afin de déterminer leur structure interne [48]. Cette méthode, encore
expérimentale, non-invasive et réalisable au lit du patient, peut étre un outil
d’avenir pour le dépistage ou un monitorage continu des enfants a risque d’'HIV ou
d’ischémie car ces résultats semblent assez bien corrélés aux résultats des autres

techniques d’imageries disponibles.
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VIl - COMPLICATIONS ET TRAITEMENTS

1 - Complications

Les complications aigués peuvent étre une hydrocéphalie dont les signes
cliniques révélent '’hémorragie sous-jacente. Les autres complications précoces
sont les troubles de la régulation thermique, ou les conséquences des états de

mal convulsif (détresse respiratoire, hypoglycémie, acidose).

Les complications chroniques les plus fréquentes sont les hydrocéphalies.
Elles compliquent plus souvent les HIV du nouveau-né a terme que celles des
prématurés [37]. Chez les nouveaux-nés a terme, 36 % [29] a 50 % [16] des
enfants avaient une dérivation ventriculo-péritonéale et 20 % avaient une dilatation
ventriculaire spontanément résolutive. Ces hydrocéphalies semblent absentes
lorsque I'hémorragie est parenchymateuse pure [6]. Les autres complications
locales étaient I'apparition de cavités porencéphaliques ou d'une atrophie

cérébrale.

Du point de vue neurologique et neurodéveloppemental, les complications
au long cours peuvent étre une épilepsie, un trouble moteur allant de 'asymétrie
d'utilisation, a 'hémiplégie.

Il faut rester attentif et surveiller chez ces enfants, I'apparition d’un retard

des acquisitions avec un retard dans le développement du langage oral ou écrit,

mais aussi des troubles du comportement.
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2 — Préventicn

En premier lieu, il faut adapter au mieux le mode d’accouchement, en
tenant compte de la morphologie maternelle, de la présentation et du poids foetal

pour limiter les traumatismes obstétricaux.

La prévention par I'administration de vitamine K a la naissance est
systématique, et aux vues des études publiées [41], il faut poursuivre la prévention
de l'avitaminose K pendant l'allaitement avec une dose hebdomadaire chez

'enfant.

Lors des purpuras thrombopéniques maternels, une diminution de
l'incidence des lésions anténatales est possible grace a linjection hebdomadaire
d'immunoglobulines (Ig) [2]. La naissance doit étre réalisée sous surveillance
stricte, par césarienne préventive et puis traitement par Ig chez I'enfant. Ces
mesures sont uniquement préventives mais ne changent pas le pronostic en cas

de lésions déja constituées.

Dans les suites d’une naissance avec asphyxie néonatale, des mesures
prophylactiques sont prises pour lutter contre I'apparition d’'une encéphalopathie

hypoxo-ischémique avec lutte contre I'acidose et 'cedeme cérébral.

L’acidose doit étre corrigée prudemment, en sachant qu’une perfusion trop

rapide de bicarbonates favorisera I'apparition d'HIV [20].

La lutte contre I'cedéme cérébral secondaire a toute lésion cérébrale est
indispensable pour lutter contre I'extension des Iésions [16], [63]. Le lit doit étre
incliné a 30°, et il faut procéder a une restriction hydrique des apports. Le controle

strict de la normoxie et de la normocapnie est essentiel, il semble que
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I'nypocapnie soit aussi délétére que I'hypercapnie dans la genése ou 'aggravation

de lésions cérébrales.

Aprés une levée d'obstacle ou une correction brutale de
I'hémodynamique, on peut observer une hémorragie cérébrale par phénomeéne de

reperfusion.

Les traitements par barbituriques ou corticoides a visée anti-cedémateux,
ou pour diminuer la demande métabolique cérébrale n'ont pas montré leur
efficacité.

Certaines molécules comme ['allopurinol, la flunarizine ou la nimodipine
sont en cours d’évaluation pour lutter contre I'extension des lésions secondaires a
I'hypoxo-ischémie.

Le sulfate de magnésium donné pendant la grossesse et le travail semble
. diminuer la survenue des séquelles aprés une hypoxo-ischémie chez le nouveau-

né a terme [20].

3 — Traitement curatif

a — Convulsions

Il faut traiter les convulsions de maniere rapide et efficace, ce qui permet
d’améliorer le pronostic. En effet, un pronostic péjoratif est lié a des épisodes
convulsifs durant plus de 48 heures, témoignant des lésions étendues [70].

Le traitement mis en route en cas de convulsions est le phénobarbital
(GARDENAL® ) avec une dose de charge de 20mg/Kg en 30 minutes et un relais
a 1 mg/Kgl/j les jours suivants, en adaptant la posologie aux taux sanguins. En cas

d'inefficacité de la dose de charge, un traitement par clonazépam (RIVOTRIL® ) &
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0,1mg/Kgl/j ou par phénytoine (DILANTIN® ) avec une dose de charge de 20
mg/Kg puis avec un relais en entretien a 3 mg/Kg/12 heures.

Ces traitements seront a évaluer quotidiennement et l'arrét sera réalisé de
maniére progressive. Si un traitement au long cours est a envisager, un relais par

de I'acide valproique (DEPAKINE® ) ou phénobarbital est & discuter.

b — Malformations vasculaires

Aprés I'exploration par imagerie cérébrale de la nature, de la taille, de 'extension
et des rapports avec les structures adjacentes d'une telle malformation, le
traitement sera adapté, et le plus souvent réalisé dans l'enfance, avec par
exemple une embolisation, la pose d'un clip chirurgical ou un traitement d'exérese.
Le délai de l'intervention sera discuté en fonction de la gravité clinique, du risque

de récidive et des possibilités techniques.

¢ — Hémorragies parenchymateuses

L'évacuation d'un hématome doit étre discutée en fonction de son volume,
de sa localisation, de son siége, de son caractére unique ou multiple, et de son

retentissement sur les structures adjacentes.

Le traitement curatif neurochirurgical de ces lésions est peu développé
dans la littérature. Une étude de Sandberg et al. (2001) [44] concerne une série de
11 enfants de moins de 3 mois présentant une hémorragie intraparenchymateuse
plus ou moins associée a une autre hémorragie (HSD, HSA, HFP). lls ont traité
chirurgicalement par évacuation de I'hématome, les 8 enfants présentant une
hypertension intracranienne.

Leur critére d'indication opératoire était un hématome important associé a un effet

de masse, avec comme technique la ponction percutanée, la craniectomie ou la
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craniotomie. Il n'y a pas eu de complications post-opératoires en dehors d'une

cavité porencéphalique.
Par ailleurs, ils ont d0 poser 4 dérivations ventriculo-péritonéales.

L’évolution a long terme chez ces enfants opérés a montré 4 enfants
normaux, 3 avec un retard de la parole, 3 avec une hémiparésie dont 1 avec un

retard mental et 1 avec une monoparésie.

Sandberg et al. recommandaient, aux vues des résultats, de drainer tout
hématome intraparenchymateux unique, en cas d’effet de masse [44]. Il n'y avait
pas de bénéfice a traiter les hématomes multiples car ils étaient alors le témoin

des lésions cérébrales trés étendues ayant déja un pronostic péjoratif.

Cette attitude est confortée par I'expérience de Pierre-Kahn et al. [29] sur
une série de 17 enfants. lIs préferent une voie d’abord par ponction a travers une
trépanation plutdét qu'un abord chirurgical direct qui entraine plus de risques vitaux

et de complications.

Mais ceci est a considérer avec prudence car il n'y a jamais eu d’étude

comparant 'évolution avec ou sans chirurgie évacuatrice.

d — Hydrocéphalie

Dés qu'il existe des signes de gravité ou de mauvaise tolérance clinique
lors d'une poussée d’hydrocéphalie, il faut poser une dérivation externe ou bien

ventriculo-péritonéale.

e — Hématomes sous duraux

Comme nous l'avons déja vu, les HSD peuvent-étre associés aux

hémorragies cérébrales. Le traitement consiste en une évacuation par ponction
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transfontanellaire ou par un trou de trépan dés qu'il entraine des complications en

particulier une compression des structures cérébrales.
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VIl - PRONOSTIC ET SURVEILLANCE

1 — Pronostic

Le pronostic des hémorragies intraventriculaires ou parenchymateuses
que nous étudions ici dépend de plusieurs facteurs tels que la maturité cérébrale,

la localisation de la Iésion, son extension et son étiologie.

D'une maniére globale, sur 18 enfants présentant une HIV ou une
hémorragie parenchymateuse ([6]), un enfant est décédé (6 %), 9 sont normaux
(50 %), 3 enfants ont un déficit mental léger (17 %), 3 ont un déficit mental ou un
handicap lourd (17 %) et 2 ont un score a -2DS de I'échelle de Mac Carthy
(10 %). Dans une série de 11 enfants, Fenichel et al. [18] retrouvent 27 %
d'enfants normaux, 18 % d'enfants atteints de séquelles légéres mais 45 %

d'enfants avec des séquelles séveéres.

a — Pronostic et localisation

Les HIV et les hémorragies parenchymateuses ont un pronostic plus

sévere que les HSD ou hémorragies sous-arachnoidiennes [18], [28], [42].

» Fouche et al. [37] ont décrit & partir d’'une population de 20
hémorragies parenchymateuses (toutes localisations confondues), 10 %
de déceés, 60 % d’enfants normaux et 30 % d’enfants avec des séquelles

légéres a modérées avec hémiparésie, épilepsie et retard mental léger.
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<> Les lésions thalamiques isolées ont plutét un bon pronostic avec
au maximum des séquelles légéres. On observe quasiment toujours un
développement cognitif normal, mais les hémiparésies sont fréquentes (2
enfants sur 4 [4]). Il y a de rares séquelles neuro-ophtalmiques avec
nystagmus horizontal ou hémianopsie latérale homonyme [8].
Pour Roland et al. [24] seule une minorité d’enfants avaient un
développement neurologique ou des acquisitions normales a 18 mois.
La rupture des lésions hémorragiques thalamiques dans un ventricule

entraine une hydrocéphalie a dériver, aggravant leur pronostic [8].

X Le pronostic des HIV chez le nouveau-né a terme est péjoratif
car il y a beaucoup de lésions sévéres classées Ill ou IV de la
classification de Papile [83] soit 67 % des enfants ayant une HIV [16].

On observe alors 5 a 7 % de décés, 35 a 50 % d’hydrocéphalies dérivées,
40 % de déficits moteurs sévéres, et seulement 50 % d'enfants ayant un
développement moteur normal [23], [16]. Ceci est expliqué par la plus
grande fréquence de lésions parenchymateuses associées dans cette
population. Chez des enfants présentant une lésion isolée, 29 % avaient
des séquelles motrices, alors qu'en cas de lésion thalamique associée,

89 % des patients présentaient une hémiplégie ou une hémiparésie [16].

Ceci est confirmé par I'étude de Roland et al. [24] et celle de
Jocelyn et al. [2] rapportant les observations de 15 enfants présentant une
HIV, dont 4 enfants avec une hémorragie de grade IV. Les auteurs
retrouvent 1 décés (6,5 %), 3 handicaps lourds parmi les 4 enfants de

grade 1V, et 2 chez les enfants avec un grade inférieur ou égal a lll (soit

82



33% en tout), 2 handicaps modérés (14 %) et 7 enfants normaux
(46,5 %). Cette différence d'évolution entre les grades Il et IV est
statiquement significative, créant pour les auteurs un lien entre la
présence d’'une hémorragie parenchymateuse associée et celle d'un

handicap séveére.

Nous avons déja insisté sur le fait que ces études ont été
réalisées avec un trés petit nombre de sujets, et c’est pourquoi ces
résultats ne sont pas retrouvés dans d’autres études. Hill et al. [85]
retrouvent un bon pronostic pour les grades lll et IV, aprés 1 an de suivi,
mais avec un petit effectif de 6 enfants, ces résultats sont donc a prendre

avec prudence.

Les critéres pronostiques qui semblent acquis sont de 2 types. Les
HIV et hémorragies parenchymateuses sont compatibles avec une
évolution normale sans séquelle s’il n'y a pas de lésions étendues
associées [6]. L’évolution est médiocre dans les séries avec des lésions

hémorragiques ou ischémiques trés étendues [2], [18], [42].

Une nuance est apportée par Montoya et al. [8], lors de
'association de plusieurs Iésions, le pronostic sera le plus souvent dicté
par les lésions ischémiques présentes, et non pas les autres lésions

hémorragiques.

Il semblerait donc que le pronostic des HIV soit lié a la nature,
I'étendue, et la localisation de l'intégralité des lésions et pas uniquement

de I'hémorragie en elle-méme [6].
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b — Pronostic et convulsion

Lors de I'association de Iésions cérébrales et de convulsions, le pronostic
reste séveére avec 33 % de mortalité, 24 % des séquelles séveres et 3 % de
séquelles modérés. Quarante pour cent des enfants avaient un développement

normal dans I'étude de Scher et al.[54].

¢ — Pronostic et étioloqgie

Le pronostic des EHI est aggravé lorsqu'il existe une hémorragie
cérébrale.
Lors des EHI, le pronostic dépend surtout de la sévérité des lésions visibles a
imagerie les premiers jours de vie et de la sévérité des troubles cliniques [20].
L'association de 3 lésions a I''RM (capsule interne et noyaux gris centraux avec
participation hémisphérique) est de mauvais pronostic [86]. La présence d’'un EEG
discontinu ou d'une anomalie du tracé de fond est péjorative avec 100 % de
séquelles au-dela d'une période de discontinuité de 2 semaines [20]. Les
complications tissulaires sont [a microcéphalie et les cavités kystiques, I'évolution
des EHlI isolées montre 63 % d'enfants normaux, 22 % de handicap modéré, 6 %

de handicap séveére et 8 % de décés [49].

Sur la population de 33 hémorragies décrites par Hanigan et al. [28], 2
enfants sont décédés en période néonatale (6,1 %), et 24 enfants ont été suivis
pendant plusieurs années. Leur évolution va étre totalement différente s’ils ont
développé une EHI ou non. Sur les 13 enfants qui ont eu une EHI, 11 avaient un
retard mental et 2 étaient normaux, a I'opposé, sur les 11 enfants sans EHI, 1 a
développé un retard mental et 10 étaient normaux. Ce qui laisse penser que

I'association de plusieurs facteurs de risque aggrave le pronostic [28], [50].
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Par ailleurs, il faut souligner le cas particulier des malformations
vasculaires. Le pronostic des MAV dépend de la localisation de celles-ci, de
'étendue des Iésions et de la possibilité d’'un traitement curatif. Sur 10 patients
opérés aprés hémorragie, [35] un enfant est décédé en post-opératoire et 5 ont eu

un développement normal.

d — Pronostic et hydrocéphalie

L’hydrocéphalie est la complication des HIV de tous grades, et si elle
semble étre un facteur de mauvais pronostic, il n’est pas majeur. Le pronostic des
hydrocéphalies par rapport au grade des HIV, a été deécrit par Jocelyn et al. [2],
mais a propos de frés peu d’enfants : 6. Les 3 enfants avec une hémorragie de
grade IV ont tous eus de lourdes séquelles, contrairement aux 3 autres ayant eu
une hémorragie de grade lll. Pour lui, les enfants avec une hémorragie de grade
IV compliquée d'une hydrocéphalie est péjoratif contrairement aux hémorragies de
grade lll compliquées d’hydrocéphalie dont le pronostic n’est pas aggravé par la

survenue de cette complication.

e — Pronostic et EEG

La seule étude que nous ayons retrouvée concernant les facteurs
pronostics électroencéphalographiques liés aux hémorragies cérébrales chez le

nouveau-né a terme analysait les anomalies surimposées lors des HIV [47].

D'Allest et al. [47], ont étudié 5 enfants présentant une HIV avec lésions
ischémiques. lls présentaient tous des épisodes critiques. Des pointes lentes
positives temporales ou rolandiques étaient associées sur le méme tracé a des
pointes rapides négatives. Sur les 5 enfants 4 sont décédés précocement et un

seul a survécu, sans séquelles.
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Toutes les autres études ont été réalisées pour I'évaluation des facteurs
pronostics des EHI. Dans chaque population, il y avait des enfants présentant une
hémorragie cérébrale, mais la distinction des |ésions avec ou sans hémorragie

n'était pas réalisée ni pour la description des EEG ni pour I'étude pronostique.

Nous prendrons donc en référence les facteurs pronostiques de ces
populations afin d'avoir une base de données comparative pour I'étude de nos

enfants.

Les facteurs de bon pronostic sont les EEG normaux ou avec un discret
retard de maturation [87], ainsi que les tracés avec une activité de base normale a
48 heures (98 a 100 % d'évolution normale [74], [71] ) ou avant 7 jours [88],
associée a une différenciation du sommeil a 24 heures [61] ou avant 7 jours [74].
La normalisation du tracé de base a 5 ou 7 jours élimine les handicaps majeurs,

mais pas les troubles mineurs [49].

Les anomalies de mauvais pronostic sont les tracés inactifs apres
10 heures de vie [61], les tracés paroxystiques, les hypovoltages de 5 a 50 v
[16], [66], [71], [89], I'activité pauvre plus 6, I'asymétrie ou I'absence de labilité [89],
la discontinuité de type pauvre plus 6 et les activités paroxystiques [51]. Les
anomalies du tracé de fond sont d'une grande sensibilité (94 %) pour définir un
risque de séquelles [51]. La persistance d'un tracé avec l'une de ces anomalies
séveres pendant plus de 24 heures [49] ou une aggravation secondaire est
péjorative [74]. Les activités antérieures anormales ou les pointes rapides sont

retrouvées liées @ un mauvais pronostic [89].
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Les états de mal convulsifs sur une activité de base anormale sont de
mauvais pronostic [61], ainsi que les épisodes convulsifs se poursuivant aprés 48
heures [49],[70]. En dehors de ces conditions, ils ne sont pas systématiquement
péjoratifs, en effet, 18 % [74] a 27 % [51] avaient une évolution normale.

Chez les enfants a risque de convulsion ou avec convulsions, I'activité de base
reste le seul critére significativement lié a I'évolution dans les premiers jours de vie

[90].

Les anomalies des EEG non corrélées au pronostic, par manque de
données statistiques probantes, sont les activités discontinues A ou B, les pointes

frontales [89], les PPR et les PPT [66].

Un seul EEG n'est donc pas suffisant pour établir le pronostic, son
évolution et sa progression sont de bons marqueurs pour l'avenir [63], par ailleurs
des figures surimposées sont difficilement interprétables seules et c'est avec

I'ensemble du tracé qu'il faut les étudier.

f — Autres Facteurs

L'examen clinique n'est pas trés sensible, il n'est péjoratif que s'il reste

anormal deux semaines aprés I'épisode aigu [50].

Il existe d’autres données fournies par les examens complémentaires qui

semblent corrélées a I'évolution.

Un facteur pronostique décrit a I'IRM est I'asymétrie de myélinisation du

bras postérieur de la capsule interne, qui semble corrélée, chez les prématurés
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(IRM a 40 semaines d’aménorrhée) mais aussi chez les nouveau-nés a terme

(IRM a 2 semaines de vie), & I'apparition d’'une hémiplégie [91].

Les potentiels évoqués visuels sont anormaux dés 'age de 5 mois lors
des atteintes parenchymateuses étendues (EHI sévére) ou lors d’atteintes des
noyaux gris centraux. Les PEV sont considérés comme de bons marqueurs
pronostiques de I'évolution visuelle de ces enfants mais aussi de leur maturation

cérébrale plus globale [92].

En résumé, Suzin et al. [93] décrivent comme facteurs de mauvais
pronostic associé I'hydrocéphalie, le contexte d’EHI ou I'apparition de Iésions

porencéphaliques [6], auxquels il faut rajouter des lésions de grande étendue.

2 — Surveillance

Une forte suspicion clinique avec une ETF normale doit conduire a la
réalisation en urgence d’'un scanner ou, si cela est possible d’'une IRM, alors plus
précise.

Les imageries ultérieures (ETF, scanner ou IRM) seront réalisées en

fonction du type d’hémorragie, afin de surveiller leur involution, ou I'apparition de

complications.

Le suivi clinique est primordial, il doit étre régulier la premiére année afin
de dépister des troubles moteurs et d’adapter leur prise en charge par
kinésithérapie. Il doit étre poursuivi jusqu'a I'age scolaire afin de dépister des

troubles des acquisitions, qui ne seront pas visibles avant.
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POPULATION ET METHODES

| - POPULATION

Notre étude concerne 20 enfants nés entre décembre 1982 et aolt 2000.
Ces observations représentent tous les cas identifiés d’hémorragies ventriculaires
ou intraparenchymateuses des enfants nés a terme et hospitalisés dans le service
de Néonatologie de la Maternité Régionale de Nancy. Les données ont été
recueillies de maniére rétrospective et standardisée a partir des dossiers cliniques,
de [I'étude des clichés de [limagerie et de la relecture des tracés

électroencéphalographiques.

Il - DONNEES DU RECUEIL

Les caractéristiques néonatales décrivent le terme, le poids, la taille et le
périmétre cranien. Nous avons recherché la présence de ralentissements du RCF
et 'adaptation a la vie extra-utérine avec le score d’Apgar, le pH au cordon quand
il a été réalisé, la présence d'un liquide méconial ou la réalisation d'une
réanimation dans les premiéres heures de vie. Le mode d’accouchement était
décrit avec la présentation foetale, la réalisation d’'une manceuvre obstétricale, ou
l'existence d’'une dystocie. Nous avons relevé, avec I'dge au moment de la
grossesse, la présence d'une pathologie antérieure ou révélée a ce moment, la
prise de toxique, un tabagisme, un alcoolisme, une HTA, un diabéte ou une prise

de poids excessive.
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Nous avons recherché les signes cliniques qui pouvaient faire évoquer le
diagnostic d’hémorragie cérébrale chez le nouveau-né. Il s’agit de convulsions,
d’apnées ou d'autres signes généraux tels que les troubles du tonus et des
troubles de I'alimentation. Tous les autres signes cliniques ont aussi été recueillis,
comme par exemple un ictére, une insuffisance cardiaque, des signes infectieux.

Nous avons aussi recherché les éventuelles malformations associées.

Du point de vue biologique, nous avons relevé la numération formule
sanguine mais aussi la crase et les caractéristiques du LCR, pour I'exploration de
signes associés ou de I'étiologie. Pour définir les troubles de la coagulation, nous
avons pris des valeurs inférieures ou égales a moins 2 écarts-types des valeurs

normales des nouveau-nés a terme [94].

Par ailleurs, nous avons étudié les dates du début clinique et de la

découverte du diagnostic ainsi que I'examen qui a permis de le faire.

Les lésions cérébrales ont été décrites grace a 3 types d’examens,
I'échographie cérébrale, le scanner ou I'lRM. Il n’y a pas eu d’étude nécropsique.
Nous avons considéré comme principale lésion, la lésion tissulaire par rapport a
une HIV. Le coté dominant alors est déterminé par la lésion de taille ou de
retentissement le plus important. Les imageries ont été datées et I'évolution des
Iésions a éte étudiée.

Pour I'étude de I'évolution et des séquelles cliniques, nous avons pris en
compte, la durée du suivi, la présence des différentes séquelles et leur date
d’'apparition. Nous avons relevé les déficits moteurs et les troubles du tonus. Dés

que le suivi le permettait, nous avons noté la présence de troubles des
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apprentissages, d'un retard d’acquisition du langage oral ou écrit, et de troubles
des fonctions non verbales, avec en corollaire le niveau scolaire et un éventuel
retard. Nous avons aussi détaillé la présence de troubles du comportement avec
I'existence de troubles du sommeil, de problémes relationnels, d’agressivité, mais

aussi la présence éventuelle de conduites psychotiques.

Nous avons classé les troubles moteurs en déficits modérés (spasticité
d'un membre avec peu de retentissement dans la vie quotidienne), ou sévéres
(paralysie). Les troubles du comportement étaient modérés (inattention et troubles
de la concentration) ou sévéres (agitation, agressivité, troubles du cycle
nycthéméral). Les troubles cognitifs étaient définis comme modérés pour les
retards des acquisitions scolaires, du langage écrit ou oral, et les retards

graphiques. lls étaient sévéres dans les déficits globaux intellectuels.

L'évaluation globale des séquelles est donc la synthése de ces trois types
de déficits, les enfants sont soit normaux, soit présentant des anomalies
modérées ne génant pas la vie en collectivité, soit des troubles sévéres

nécessitant une prise en charge en milieu spécialisé.

Des EEG ont été réalisés chez tous les enfants, de type analogique ou
numérisé, en continu sur 45 minutes en moyenne, avec une vitesse de
déroulement de 1,5 cm / seconde et une amplitude de 100 pv / cm. lls
comportaient 8 dérivations EEG bipolaires, selon un montage simplifi¢ adapté du
systeme 10-20 international, a 8 électrodes actives et 2 dérivations pour
I'enregistrement simultané des rythmes cardiaques et respiratoires. Chaque tracé

était étudié selon 2 types de montages un transversal et un longitudinal.
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Les EEG de la période néonatale ont été relus et réinterprétés.

L’activité de base a été étudiée, en particulier la symétrie, la morphologie
de l'activité de base, son amplitude, la continuité. L’amplitude était définie comme
basse (< 30 pv), moyenne (de 30 a 100 uv) ou augmentée (> 100 pv). Le sommeil

est décrit comme étant normal, mal organisé ou sans organisation.

Nous avons ensuite étudié la présence de figures surajoutées, en
quantifiant la présence et le nombre des figures physiologiques telles que les
encoches frontales, mais aussi des figures pathologiques comme les pointes
diphasiques ou les pointes lentes positives antérieures. Nous les avons qualifiées
d'absentes, de rares (1 a 4 par tracé) ou de fréquentes (supérieures a 5 par tracé).
Pour toutes les autres anomalies décrites, nous avons différencié leur fréquence
dans les deux hémisphéres. Le coté décrit comme prédominant était celui de la
Iésion. Les différentes figures électroencéphalographiques décrites alors sont les
pointes temporales, les pointes positives rolandiques, les pointes rapides
négatives.

Les pointes positives temporales ou rolandiques étaient qualifiées de rares si leur
nombre était de 1 a 4 par tracé et abondantes lorsque leur nombre dépassait 5 par
trace.

Les pointes rapides négatives pouvaient avoir une localisation prédominante ou
multifocale, leur nombre était faible (1 & 7 par tracé) ou élevé (a partir de 8 par

tracé).

Le dernier point étudié dans I'EEG était la présence de crises. Leur

nombre, leur durée ainsi que leur localisation était notés.
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Apres le recueil de ces données, le tracé le plus pathologique de chaque
enfant a été défini en fonction des données de la littérature, et étudié par rapport
aux données de la clinique et de I'imagerie. Nous avons comparé I'aspect global
de 'EEG au moment de la révélation clinique et a 7 jours d'évolution en les
classant en 4 groupes en fonction des données de la littérature : normal,
anomalies modérées, tracé intermédiaire et tracé pathologique.

L'étude des EEG dans la période néo-natale chez les enfants a terme et ayant
présenté une EHI a permis de définir une classification de la sévérité des EEG en
4 stades : Normal, Anomalies modérées, Anomalies intermédiaires, Anomalies
majeures. Cette classification permet de définir une évaluation pronostique de ces
enfants.

Cependant ces criteres pronostiques varient en fonction des études. Comme nous
I'avons décrit précédemment, nous avons choisi la classification de Zeinstra et al

[63] qui établi une corrélation statistique avec le pronostic dans les EHI.
e normal : tracé en accord avec I' AG
e Anomalies modérées : tracé a la limite de la Normale
¢ Anomalies intermédiaires :
o retard de maturation supérieure a 2 semaines
hypovoltage

O
o asymétrie <50 % de la durée du tracé
o activité épileptique sur tracé de fond normal

e Anomalies majeures:

o Tracé isoélectrique ou inactif

o PPT

o Activité épileptique sur tracé de fond anormal

o tracés discontinus et suppression burst.

o Asymétrie supérieure a 50 % de la durée du tracé
o Ondes & diffuses.
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Nous avons vu que la notion de fréquence des PPT est a prendre en
considération pour évaluer le pronostique [36], [62], [63]. A la différence de
Zeinstra et al., nous avons donc classé les PPT, comme étant des anomalies
intermédiaires, dans le sens ou leur valeur pronostique n'était pas définie [51].
Leur présence en quantité rare pouvant étre normale et leur abondance
pathologique. De méme, les autres anomalies, comme les PRN et PPR ont été

classées dans les anomalies intermédiaires.

Pour avoir une estimation globale chez un méme enfant, a la fois sur la
quantité et la durée de la présence de certaines anomalies (tracé de base et
figures surajoutées), nous avons étudié tous les tracés réalisés en période
néonatale ( de la naissance a 28 jours de vie ). Chez chaque enfant, les
anomalies étaient considérées comme absentes, rares ou abondantes, et

présentes dans moins de la moitié ou plus de la moitié des tracés.

Il — STATISTIQUES

Le faible effectif de cette population a limité I'étude statistique.
L'intérét de I'étude est donc essentiellement descriptif. Les variables quantitatives
sont présentées en médiane (premier et troisieme quartile) ou en moyenne (écart-
type).

Pour les analyses bivariées des variables qualitatives, le test exact de

Fischer a été utilisé avec un seuil de significativité fixé & 5 %.
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RESULTATS

| - ETUDE DESCRIPTIVE

1 — Caractéristigues de la population

Nous avons repris tous les dossiers des nouveau-nés ayant présenté une
hémorragie cérébrale en période périnatale et hospitalisés dans notre service.
Parmi ces enfants, 20 avaient une hémorragie parenchymateuse ou
intraventriculaire, 9 autres ont été exclus de I'étude car ils présentaient des
hématomes sous duraux (3), des hémorragies de la fosse postérieure (2), des
hémorragies diagnostiquées en anténatal (2) mais non confirmées a la naissance
par les imageries, et un angiome de la fosse postérieure (1). Les malformations
cérébrales ont été exclues, l'enfant 15 présentait des malformations vertébrales a
type de rachischisis (D6,D11,D12), une spinabifida occulta (S1) et 2 vertébres
papillon en D7 et D11. Cet enfant a été inclus dans I'étude car un IRM faite a l'age

de 14 mois montrait 'absence de malformation cérébrale.

Les enfants inclus dans notre étude sont nés entre 1982 et 2000, avec
une répartition inhomogéne, les observations étant rares les premiéres années.
Trois enfants sont nés entre 1982 et 1989, 9 entre 1990 a 1994 et 7 enfants les 5
derniéres années.

Quatre enfants sont nés dans notre maternité, les 16 autres sont nés dans les
maternités de la région Lorraine avec des transferts réalisés entre les premiéres

éme

heures et le 6™ jour de vie.
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La répartition des enfants retrouve un sexe ratio a 1, leur terme était
compris entre 37 et 42 semaines d’aménorrhée, et une meédiane située a 40
semaines d’aménorrhée (écart inter-quartile de 38 a 40 SA), leur poids variait de

2660 a 4030 g avec une moyenne a 3250 g (écart-type de 407 g.).

Il'y a eu un décés soit 5 % de notre population, survenu a 6 jours de vie

(enfant 20).

2 — Facteurs de risque périnataux

L’'accouchement était considéré comme normal dans 75 % des cas (13
voies basses et une césarienne programmée pour hémorragie cérébrale foetale
anténatale). Il présentait des éléments pathologiques dans 25 % des cas (3
forceps, et 2 ventouses). Tous les enfants étaient en présentation céphalique, et
une seule césarienne, en urgence, a été réalisée.

Le rythme cardiaque feetal était signalé comme anormal (décélérations) dans

36 % des cas.

Le score d'Apgar a une minute était pathologique (1 a 3) chez 10 % des
enfants, altéré (valeur de 4 a 6) chez 15 % des enfants et normal dans 75 % des
cas.

Ce profil était different & 5 minutes puisqu'un seul enfant (5 %) présentait un Apgar
altéré. Dans ce contexte, 3 enfants (15 %) ont bénéficié d'une réanimation a la
naissance. Ces 3 enfants (n°4,7,17) représentent les 3 cas d'encéphalopathie

hypoxo-ischémique de notre population.
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L'étude des pathologies maternelles montre une hypertension artérielle
modérée dans 31 % des cas (4 données manquantes) et 27 % de tabagisme (5
données manquantes).

Au point de vue des pathologies de la grossesse, on note un diabéte gestationnel
chez 2 meéres (10 %) et 4 infections maternelles (20 %), toutes en dehors de la

période périnatale.

3 — Particularités cliniques

Les signes cliniques révélateurs de I'hémorragie cérébrale sont apparus
du 1" au 11°™ jour de vie, 50 % des enfants ont eu les premiers signes le 1% jour
de vie et 95 % avant le 4°™ jour (écart interquartile de 3 jours). Un seul enfant a

1°™e jour de vie, et a été hospitalisé suite &

eu une révélation clinique tardive au 1
des convulsions survenues a son domicile (enfant 1). La date du diagnostic était
répartie entre 0 et 15 jours de vie, avec une médiane a 3 jours et un écart
interquartile de 3 jours.

Dans 50 % des cas le diagnostic a été posé le jour méme de I'apparition des
signes cliniques, il y a un délai de 24 a 48 heures dans 20 % des cas etde 24 5
jours dans 25 % des cas. |l faut noter le cas particulier d'un enfant ayant présenté

une hémorragie secondaire a des lésions hypoxo-ischémiques, révélée par le

scanner a 15 jours de vie au cours de la surveillance réguliére (enfant n°7).

Les signes cliniques initiaux étaient des épisodes critiques dans 70 % des
cas (57 % de clonies et 43 % d’apnées critiques), les signes généraux présents
dans 30 % des cas étaient des troubles de conscience (1), de I'alimentation (2), du
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tonus (6), des geignements (2), une paleur (1) ou un ictére précoce (avant 24

heures de vie) (1), une irritabilité (2) ou une hyperthermie (2).

La numération formule sanguine était normale chez 80 % des enfants,
nous avons retrouvé une anémie chez 2 enfants (10 %), une hématocrite a 35 %
(5 % des cas) et une thrombopénie & 15.000 plaquettes / mm?® (5 %). L’hémostase
était perturbée chez 12 enfants (71 %) mais des valeurs avec une différence d'au
moins 2 écarts types par rapport aux normes n’étaient trouvées que chez 3

enfants (15 %).

Les situations cliniques associées pendant cette période étaient 2
infections séveres (10 %) (infection maternofcetale a Streptocoque B et CIVD sur
IMF a E.Coli), 2 infections modérées (10 %) (infection urinaire a E. Coli et une
surinfection pulmonaire a protéus), 4 anémies (20 %), 4 ictéres (20 %), une

polyglobulie a 35 % (5 %), 2 HTA traitées pendant plusieurs jours (10 %).

4 — Etiologies

Nous avons tenu compte chez chaque enfant de tous les criteres

étiologiques retrouvés, et leurs associations.

Les signes d’hypoxo-ischémie étaient présents chez 6 enfants (30 %), 5
enfants ont eu un accouchement traumatique (25 %) et 3 enfants étaient avaient

une pathologie de la coagulation.

Deux enfants présentaient 2 facteurs de risques associés (souffrance
foetale aigué (SFA) et traumatisme obstétrical) (10 %) et un enfant avait 3 facteurs

de risque (SFA, ventouse et trouble de la crase). Un enfant avait un traumatisme
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anténatal (enfant 3) avec un diagnostic d’hémorragie cérébrale porté en anténatal

par une IRM.

Il faut noter qu’aucun facteur de risque n’a été retrouvé chez 9 enfants

(45 %).

5 — Imagerie

L'échographie est le mode diagnostic le plus fréquent (75% soit 14
enfants). La PL a permis d'avoir une indication avant toute imagerie dans 20% des

1% échographie réalisée 3 jours aprés

cas (4 enfants). Dans 1 cas (enfant 18), la
le début des signes cliniques (J 5 de vie) montrait uniquement un cedéme
cérébral, les lésions n'étaient visibles que 3 jours plus tard avec 1 hématome
temporal droit, effet de masse et hyperéchogénicité frontale droite. Le scanner a

permis une seule fois de porter le diagnostic d'HC a 15 jours de vie dans le cadre

d'un suivi de Iésions ischémiques (enfant 7).

La date de réalisation des examens était différente en fonction du type
d’examen demandé. L'échographie a été réalisée avec une médiane de 3 jours de
vie (premier quartile a 1 jour et troisiéme quartile a 4 jours), cet examen survient
un jour et demi aprés le début des signes cliniques en moyenne. Le scanner a été
réalisé chez 18 enfants (90 %) avec une médiane a 6 jours de vie (extrémes de 2
a 20 jours et écart inter-quartile de 3 a 12 jours). Une IRM a été réalisée chez 5

enfants dont une anténatale, les autres étaient réalisées a 1,2,3 ou 14 mois.

Il existait des séquelles a I'imagerie chez 10 enfants avec hydrocéphalie
(5 enfants), cavité porencéphalique (4 enfants), atrophie corticale et sous corticale

(1 enfant) et hypotonie ventriculaire (1 enfant).
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6 — Lésions cérébrales

Les Iésions principales de ces enfants étaient des HIV isolées chez 4
enfants (20 %) ou associées a des lésions péricérébrales chez 1 enfant (5 %). Les
HIP étaient retrouvées isolées chez 6 enfants (30 %) dont 20 % unilatérales et
10 % bilatérales. Ces HIP étaient associées a des Iésions cérébelleuses dans 5 %
des cas ou de leucomalacie dans 5 % des cas. Les 20 % restant avaient des
lésions parenchymateuses associées a des lésions péricérébrales (tableau 1).

Le coté de la Iésion prédominante était gauche dans 70 % des cas (dont la moitié
ont une atteinte mineure controlatérale) et 30 % étaient a droite (dont la moitié

sont avec une atteinte modérée controlatérale).

Les HIV étaient prédominantes chez 5 enfants (25 %) dont 1 grade Il et 4
grade Ill. Sept autres enfants avaient une HIV associée a une atteinte
parenchymateuse. Les HIV isolées étaient toujours unilatérales, leur
bilatéralisation  était accompagnée de Iésions  péricérébrales ou

parenchymateuses.

Les atteintes parenchymateuses principales concernaient les noyaux gris
centraux (20 %), les lobes temporaux (35 %), les lobes pariétaux (15 %) ou
occipitaux (5 %). La lésion principale est isolée chez 7 enfants (35 %), et dans
50 % des cas, il existe des lésions controlatérales. Les lésions étendues étaient
toujours gauches. Les associations avec les autres atteintes sont résumées dans

le tableau I.
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Tableau 1 : Iésions cérébrales

Lésion principale

Lésion homolatérale

Lésion controlatérale

associée associée
HIV 5(25 %) 6 (30 %) 2 (10 %)
NGC 4 (20 %) / /
Lobaire 11 (55 %) 2 (10 %) 2 (10 %)
Temporale (7) / /
Pariétale (3) / (1)
Occipitale (1) (1) /
Frontale / (1) (1)
Péricérébral 6 (30 %) 4 (20 %)
HED / (1) (1)
HSD (3) (2)
HSA 2) (1)
Lésion étendue / 3 (15 %) /
Leucomalacie / 1(5 %) 15 %)
Lésions cérébelleuse / 2 (10 %) 15 %)
Pas de [ésion associée / 7 (35 %) 10 (50 %)

7 -EEG

a — EEG le plus pathologique

Cet EEG montrant les anomalies les plus séveres retrouvées dans les

tracés enregistrés chez chaque enfant a été réalisé en moyenne dans les 2 jours

suivant l'apparition des symptomes cliniques (écart de quelques heures a 9 jours),

il s'agissait du 1°" EEG réalisé dans 80 % des cas.

Nous retrouvions une organisation de sommeil normale chez 50 % des

enfants, il était mal organisé chez 20 % des enfants et dans 30 % des cas nous ne

retrouvons aucune organisation du cycle de sommeil.
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L'activité de base était normale dans 70 % des cas, ou pauvre (30 %) et
I'amplitude était diminuée chez 25 % des enfants. Une asymétrie était retrouvée

chez 10 % des enfants et une discontinuité chez 5 enfants (25 %).

Nous avons retrouvé sur ces tracés des encoches frontales rares dans
70 % des cas, les pointes diphasiques frontales étaient retrouvées chez 60 % des
enfants (10 % étaient fréquentes), et les pointes lentes antérieures étaient rares

chez 50 % des enfants.

Les PPR étaient présentes de maniére plus importante dans I'hémisphére
cérébral le plus atteint. Dans I'hémisphére ou était localisée la Iésion principale,
60 % des tracés montraient la présence de PPR dont 25 % en quantité
abondante. En controlatéral, seulement 50 % des tracés possédaient des PPR,

dont 5 % en fréquence abondante.

Ceci n'était pas retrouvé pour les autres figures surajoutées. Les PPT étaient
présentes du coté prédominant chez 45 % des enfants (toujours en quantité rare),
alors qu'en controlatéral, elles étaient présentes sur 60 % des tracés (dont 5 % en
quantité abondante). Les PRN étaient retrouvées de maniere bilatérale (60 % du
coté prédominant et 65 % en controlatéral), mais elles étaient plus abondantes
(15 % versus 5 %) et avec des localisations multiples (35 % versus 20 %) du coté

prédominant, majoritairement temporales puis rolandiques et occipitales.

Des foyers de pointes étaient retrouvés du coté prédominant chez 20 %
des enfants (10 % temporaux et 10 % rolandiques) et en controlatéral chez 10 %

des enfants de localisation uniquement rolandique.
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Les crises électriques étaient présentes sur ce tracé le plus pathologique
chez 35 % des enfants (10 % a droite, 25 % a gauche, un seul enfant avait des
décharges bilatérales). Ces crises étaient principalement a point de départ
temporo-occipital avec une médiane de 7 crises par tracés (de 2 a 10) et d'une
durée de 2 minutes (30 secondes a 7 minutes) par épisode. Ces crises avaient un
retentissement clinique a type d'apnées (25 %), ou étaient infracliniques (10 % de
ces cas).

Sur les 62 enregistrements réalisés au total, des décharges critiques ont été
retrouvées dans 14 tracés (22 %) chez 9 enfants (un enfant sur 3 tracés
consécutifs et 3 enfants sur 2 tracés). Elles étaient infracliniques dans 29 % des
cas, des apnées critiques étaient notées dans 43 % des cas, des mouvements
oculaires dans un cas, un cas de clonies, une crise tonique et une crise

généralisée clonique.

Chez ces enfants les tracés des premiers jours de vie n'ont jamais été
normauy, ils avaient des anomalies considérées comme modérées dans 25 % des
cas, intermédiaires dans 65 % des cas et fortement pathologique dans 10 % des

cas.

b —Tracés a 7 jours d'évolution

Les tracés réalisés a la fin de la premiére semaine d'évolution apres le
début des signes cliniques étaient normaux chez 25% des cas, 38% avaient des
anomalies modérées, 31% étaient intermédiaires et 6% étaient fortement

pathologiques. Nous n'avons pas d'EEG a 7 jours d'évolution chez 4 enfants (2
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avec tracé initial intermédiaire, 2 avec anomalies modérées) en raison d'un

transfert précoce dans un autre centre hospitalier.

L'évolution des anomalies de ces tracés EEG a 7 jours de vie montre une
amélioration dans 56 % des cas et une stabilisation, ou absence d'amélioration,
dans 44 % des cas. Le seul tracé fortement pathologique a J7 concernait I'enfant
décédé. Cinq enfants possédaient encore a J7 un tracé considéré comme

intermédiaire.

¢ — Aspect qualitatif des EEG des 28 premiers jours de vie.

Ces données ne concernent que 16 enfants, 4 enfants n'ayant eu qu'un

seul EEG pendant leur hospitalisation.

Le sommeil ne reste pathologique que chez un enfant sur tous les tracés
(enfant n°20), et 4 enfants ont gardé plus d'une semaine un tracé mal organisé.
Chez 11 enfants (69 %), le sommeil était rapidement bien organisé.
Deux enfants ont gardé une asymétrie et 4 une discontinuité pendant plus d'une
semaine.
L'activité de fond est restée pauvre et ralentie chez 5 enfants (31 %) et il persistait

une diminution de I'amplitude chez 6 enfants (37 %).

La présence des différentes figures surajoutées est résumée dans le
tableau 2 avec pour chaque cas le nombre de tracés présentant cette figure : dans
plus ou moins de 50 % des tracés enregistrés pour chaque enfant. La fréquence a

laquelle on les observe au sein de ces tracés est décrite.
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Tableau 2 : présence des figures surajoutées pathologiques
dans la période néonatale

Durée de présence courte Persistance des figures
(<250 % des tracés ) (> 250 % des tracés ) | absente
Fréquenﬁz:gssein des globale rare abondante | globale rare abondante

Pointes diphasiqdes 11 (69 %) 6 5 3(19 %) 1 2 2(12%)

PLA 10 (63 %) 7 3 2 (12 %) 2 ! 4(25 %)
PPR

e  Prédominant. | 8 (50 %) 6 2 3(19 %) 3 / 5(31 %)

e Controlatéral - | 10 (63 %) 7 3 1(6 %) / 1 5 (31 %)
PPT

e Prédominant | 9 (56 %) 6 3 3(19 %) 3 / 4(25 %)

«  Controlatéral | 8 (50 %) 4 4 4 (25%) 4 / 4 (25 %)
PRN

e Prédominant | 8 (50 %) 3 5 5 (31 %) 3 2 3(19 %)

¢  Controlatéral 10 (63 %) 4 6 2 (12 %) 2 / 4 (25 %)

En régle générale, toutes ces figures disparaissent rapidement, et
lorsqu'elles persistent, c'est surtout en quantité rare. Il faut noter, cependant, la

persistance de PRN dans 31 % des cas du coté prédominant.

Les crises électriques répétées se retrouvent chez 4 enfants (25 %),

toutes situées a gauche.

8 — Evolution a long terme

Les consultations de suivi se sont poursuivies de 1 mois a 10 ans avec
une médiane a 24 mois (écart inter-quartile de 28 mois). L'enfant ayant eu une
seule consultation & un mois de vie, méme si son examen clinique était normal, a

été considéré comme perdu de vue.
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La position assise était acquise a 6 mois de vie (écart inter-quartile de 2,5
mois et extrémes de 5 a 19 mois) elle est normale (<8m) chez 12 enfants,
retardée (<12 mois) chez 3 enfants et pathologique a 19 mois chez 1 enfant.
Chez les 15 enfants suivis, la marche était acquise a 14 mois (écart inter-quartile
de 4 mois et extrémes de 10 a 84 mois), elle était installée avant 18 mois chez 12

enfants.

Pendant le suivi, la normalisation chez 7 enfants était annoncée avec une
médiane a 3 mois de vie (écart de 1 semaine a 12 mois), et le diagnostique de
séquelles était porté avec une médiane de 10 mois (premier quartile 8 4 mois et
troisieme a 36 mois, les extrémes sont de 3 a 40 mois). Les séquelles étaient
mineures chez 7 enfants (36,8 %), et majeures chez 5 enfants (26,3 %). Pour les
raisons de I'étude, nous avons inclus I'enfant n°20, décédé a 6 jours de vie dans le
groupe des séquelles majeures. Une épilepsie seéquellaire était retrouvée chez 2
enfants (n°7 et 15) (10 %). La sévérité des lésions est résumée dans le graphique

n°1.

graph 1 : Répartition des sequelles
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Chez ces enfants, 3 avaient un trouble moteur isolé, 1 avait développé un

trouble du comportement isolé, 3 associaient des troubles du comportement et
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des troubles cognitifs, 1 associait troubles moteurs et troubles cognitifs. Quatre
enfants présentaient l'association des 3 troubles (comportement moteur et
cognitif), les 4 enfants avaient un retard psychomoteur séveére dont 2 y associaient
une épilepsie. Les troubles moteurs de enfants étaient des spasticités d'un
membre inférieur dans 7 cas et une hémiplégie avec déficit sensitivo-moteur et
spasticité chez l'enfant 17.

Les troubles du comportement étaient une difficulté de concentration isolées chez
1 enfant et chez 7 autres enfants de l'agressivité et des troubles du sommeil
nécessitant un suivi pédopsychiatrique ou psychologique.

Les troubles cognitifs regroupent 3 retards des acquisitions scolaires ou des
troubles graphiques (1 enfant). Trois enfants dont le suivi s'est arrété avant l'age
de 12 mois n'ont pas pu avoir cette évaluation.

Une hydrocéphalie active nécessitant une dérivation était retrouvée chez 5 enfants
avec la pose d'une dérivation ventriculo-péritonéale entre 13 jours de vie et 2 mois
et demi de vie. Un enfant a présenté un épisode de poussée d'HTIC dans 1

contexte d'infection virale, épisode spontanément résolutif.

Il - ETUDE ANALYTIQUE

1 — Etude du contexte périnatal, des Iésions et des

séquelles

Les caractéristiques cliniques des enfants, leurs antécédents ou les
pathologies de la grossesse ne montrent aucun signe spécifique d’'un type de

|ésion ou caractéristique électroencéphalographique, ils permettent uniquement de
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donner pour certains critéres, des indications concernant I'évolution, mais sans
lien significatif. C'est le cas du terme, du mode d’extraction, du score d’Apgar et
de la naissance, comme le montre le tableau 3.

Tableau 3 : Séquelles en fonction des caractéristiques néonatales

Pas de Séquelles Séquelles P
séquelles modérées majeures
36-37 2 2 3
Terme 38-39 5 3 0 0,12
40-41 0 2 2
Eutocique 7 6 2
Extraction 0,055
Pathologique 0 1 3
1-3 0 0 1
Apgar a 1
P . 4-6 0 1 2 0,11
minute
7-10 6 6 2
Oui 0 0 2
Réanimation 0,058
Non 7 7 3
Filles 5 3 1
Sexe ns
Gargons 2 4 4

Ce tableau montre des tendances, avec une évolution qui semble
péjorative aprés une pathologie de l'extraction, un score d’Apgar bas et une

réanimation a la naissance.

Les séquelles semblent étre plus sévéres chez les gargons (4 gargons

pour 1 fille), (tableau 3).

les EHI sont survenues dans la méme proportion chez les garcons et les

filles (2 gargons pour 1 fille).
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Le sexe du nouveau-né ne semble pas lié au type de lésion avec une
répartition homogéne (tableau 4).

Tableau 4 : Iésion principale en fonction du sexe

HIV NCG Lobaire
Fille 2 2 6
Gargon 3 2 5

En ce qui concerne les lésions principales, les pathologies de I'extraction
sont associées a des lésions lobaires (3/5 cas) ou des HIV (2/5 cas), mais pas a

des atteintes des NGC (aucun cas observé).

Ces pathologies de l'extraction sont par ailleurs observées dans les
lésions péricérébrales (1 HSD de la tente du cervelet et 1 HSA), et entrainent des
séquelles a type de troubles moteurs (4 enfants sur 4) et des retards des
acquisitions psychomotrices (3 enfants sur 3) mais pas systématiquement de

troubles du comportement (2 enfants sur 4).

Sur le plan clinique, la date d’apparition des signes n’a aucun lien avec le
type de Iésion ou la survenue et la gravité des séquelles, mais la date d’apparition
de ces signes cliniques est corrélée au coté de la lésion observée. En effet tous
les enfants avec une révélation clinique avant 24 heures de vie, avaient tous une

lésion localisée au coté gauche (p=0,005) comme le montre le tableau 5.
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Tableau 5 : coté de la lésion prédominante
en fonction de la date de révélation clinique

JO 1 semaine J 11 P
droite / 5 1
0,005
gauche 10 4 /

Par ailleurs, on observe des signes cliniques précoces avant 24 h de vie
survenant surtout lors des hémorragies intraparenchymateuses (9 HIP et 1 HIV).
Les révélations dans la premiére semaine de vie sont réparties entre les HIP (5
enfants) et les HIV (4 enfants). Les EHI n'ont pas forcément une révélation plus

précoce (2 a J0 et 1 a J4).

Les signes cliniques généraux permettant la révélation de ’hémorragie
n‘ont aucun lien avec le terrain, les Iésions ou les séquelles. Par contre, la
survenue d’épisodes critiques et en particulier des apnées sont liées aux types de

Iésions cérébrales.

Ainsi, les apnées critiques étaient présentes lors des lésions
parenchymateuses isolées (2 HIP) ou associées a des lésions péricérébrales (2
HSA, 1 HED, 1 HSD). Les enfants qui se présentaient avec des clonies avaient
une participation ventriculaire pour 7 d'entre eux. Seul I'enfant n°12 présentait une
lésion des noyaux gris centraux avec leucomalacie fronto-pariétale bilatérale, sans
HIV avec une révélation par des clonies.

D'une maniere plus fine, ces apnées ne survenaient que chez les enfants

présentant des lésions temporales principales, et ces enfants ne présentaient pas
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de clonies comme le montre le tableau 6. A I'opposé, toutes les autres Iésions
(HIV, NGC) pariétales ou occipitales entrainaient des clonies.

Tableau 6 : type de crise en fonction de la localisation principale

HIV Il HIV i NCG | Pariétal [ Temporal | Occipital
Apnées / / / / 6 /
Clonies / 3 3 1 / 1

De maniére générale, les signes cliniques ne donnent pas d'indication
concernant I'évolution. La seule tendance a noter est que clonies semblent avoir
un plus mauvais pronostic, ainsi que les ictéres précoces (tableau 7).

Tableau 7 : séquelles en fonction des crises ou d'un ictére

Pas de Séquelles Séquelles P
séquelles modérées majeures

Apnées 4 2 /
0,19

Clonies 2 3 3

Ictére / 3 1
0,15

Pas d'ictere 7 4 4

D'autres critéres tels que la NFS ou la présence d'une infection sévere
semblent étre associées avec le coté des Iésions. Lors d'une infection séveére
(CIVD a E.Coli [enfant 18] et IMF & strepto B [enfant 2]), les Iésions étaient droites

(p=0,08), de méme lorsqu'il existait une anomalie a la NFS (p=0,003) (tableau 8).
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Tableau 8 : NFS en fonction de la latéralisation

Normale Anémie | Polyglobulie | Thrombopénie P
Droite 2 2 1 1
0,003
Gauche 14 / / /

Les différentes étiologies des hémorragies retrouvées dans notre
population, ne sont pas corrélées aux caractéristiques du nouveau-né (terme,
poids, taille, périmétre cranien ou sexe), ni au terrain maternel ou aux pathologies
de la grossesse. Certaines étiologies sont par contre corrélées a l'atteinte
principale retrouvée. C'est le cas de 3 enfants ayant une EHI (enfants 4, 7, 17), qui
avaient tous et étaient les seuls a avoir développé une lésion pariétale dominante
lié a certaines lésions, les

(tableau 9). Le mode d'accouchement était

accouchements compliqués avaient donné des HIV sévéres, des lésions

pariétales ou occipitales, mais pas de Iésions temporales ou des noyaux gris
centraux (tableau 9).

Tableau 9 : étiologie (accouchement et EHI)
en fonction de |'atteinte principale

HIV Il HIV Il NCG | Pariétal | Temporal | Occipital P
Accouchement
) 1 2 4 1 7 /
eutocique
0,024
Accouchement
] / 2 / 2 0 1
pathologique
EHI / / / 3 / /
< 0,001
Pas d'EHI 1 4 4 / 7 1
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2 — Etude détaillée de I'EEG

a — Caractéristiques du tracé de fond

L'EEG le plus pathologique montre une diminution d'amplitude et une

anomalie de l'activité de base lorsqu'une étiologie a été retrouvée, alors qu'elles

sont normales si I'hémorragie est idiopathique (tableau 10). L'étude des

amplitudes des 2 hémisphéres a donné des résultats strictement identiques quel

gue soit le coté de la lésion prédominante.

Tableau 10 : Activité de base et amplitude en fonction de ['étiologie

Pas
Anténatal | Crase SFA | Traumatique ) i p
d'étiologie

Normale ou / / . / 9

Activité de riche < 0,001

base
Diminution 1 2 1 2 /
Amolitude Normale ou

P _ / / 5 1 9

du coté augmentation 0.003
prédominant | - piinytion 1 2 1 1 /

Par ailleurs, cette amplitude varie en fonction de la lésion, elle sera

pathologique dans les atteintes étendues et péricérébrales, la persistance d'une

diminution de l'amplitude du cété opposé a la Iésion sur plusieurs tracés est un

bon marqueur d'une atteinte étendue (tableau 11).
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Tableau 11 : Persistance d'une diminution d'amplitude
du tracé par rapport aux Iésions
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Amplitude du Normale 3 2 1 / / 1 1
COté 0pPOs€ | piminution / / 2 4 2 / /

La symétrie du tracé n'a pas de lien avec une étiologie, une lésion ou le

pronostic.

La qualité de l'organisation du sommeil semble avoir un lien avec ['atteinte

principale du tracé le plus pathologique, les atteintes lobaires étaient les seules a

b — Etude du sommeil

avoir une absence de différenciation de sommeil (tableau 12).

Tableau 12 : Lésion principale et organisation de sommeil

Au cours du premier mois, la persistance d'une mauvaise organisation du

sommeil garde la méme tendance et est retrouvée lors des souffrances foetales

Pas
. | Anormale | Normale p
d'organisation
HIV / 1 4
NGC / 1 3 0,1
Lobaire 6 2 1
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aigués (tableau 13) ou lors des |ésions lobaires (tableau 14), sans lien significatif
démontré.

Tableau 13 : Persistance des anomalies du sommeil et étiologie

Anténatal| Crase SFA | Traumatique d'é:::zgie
Pas d'organisation / / 1 / /
Anormal / / 2 1 1
Normal 1 2 1 / 7

Tableau 14 : Persistance des anomalies du sommeil et Iésion principale

HIV 1l NCG | Pariétal | Temporal | Occipital
Pas d'organisation / / / / 1
Anormal 1 / 1 2 /
Normal 2 4 / 5 /

¢ — Etudes des figures surajoutées

L'étude des figures surajoutées antérieures montre un lien significatif entre
les pointes diphasiques frontales ou les encoches frontales et les étiologies
associées.

On retrouve dans le tableau 15 que la présence de pointes diphasiques n'est pas
liée a l'existence d'une étiologie a I'hémorragie.

Tableau 15 : Etiologie et pointes diphasiques frontales

Pas
Anténatal| Crase SFA | Traumatique
d'étiologie
1 1

Pointes Rares 1 / 7

diphasiques | Fréquentes / / / / 2
frontales

Absentes / 1 / 5 2
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Il n'y a pas de lien retrouvé pour les PLA, entre leur présence et les
étiologies, ces pointes semblent étre une catégorie a part des figures frontales

comme nous le verrons dans I'étude des séquelles.

Les PPR dans notre étude ne sont pas liés aux séquelles, ni a I'étiologie.
On les retrouve avec une répartition homogéne et bilatérale en fonction des
différentes Iésions. Elles sont néanmoins abondantes du cbété de la Iésion
principale dans les HIV et les lésions étendues, elles sont abondantes en

controlatéral si la lésion principale est lobaire.

Dans la période aigué, les PPT sont retrouvées en bilatéral quelle que soit
la lésion, elles sont alors de fréquence rare (p= 0,026), et dans le cas des lésions
étendues et bilatérales, elles sont retrouvées en quantité abondante.

La persistance des PPT est notée pour les HIV mais aussi pour les lésions
étendues. Elles sont de toute maniere observées en quantité rare quel que soit le

type de lésion.

Les PRN semblent aussi liées au type de lésions avec des pointes
abondantes bilatérales retrouvées dans les lésions de type HIP (lobaire ou NGC),
elles sont plutét rares en HIV. Dans tous les type de lésion, il existe des PRN
rares ou abondantes.

La localisation de ces PRN retrouvées précocement est par contre corrélée au
type de lésion retrouvée dans le méme hémisphere. Le tableau 16 nous montre la
localisation des PRN par rapport aux lésions controlatérales. L'absence de PRN

en controlatéral montre I'absence de Iésions dans cet hémisphére.
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Tableau 16 : Comparaison les localisations des PRN controlatérales

et le type de Iésion du coté opposé

. o Pas de -
Rolandique | Temporal | Occipital | Frontale
PRN
1 1 / /
Lobaire / 1 1 /
Leucomalacie / 1 / /
Pericérébrale 2 / / / 2
Pas de lésion / / 1 1 9

Du point de vue étiologique, les 3 enfants avec une EHI avaient tous des
PRN du c6té de 'hémisphére le moins atteint (p=0,01) mais un seul en avait du

coté de la lésion prédominante (tableau 17). Ces PRN étaient situées en

rolandique ou en occipital.

Tableau 17 : Localisation des PRN lors d'EHI

) ) Pas de
Rolandique | Temporal | Occipital | Frontale
PRN
EHI 1 / / / 2
Coteé
dominant | Absence / 3 1 / 13
d’EHI
EHI 1 / 2 / /
Coté
opposé Absence ) 3 ) ] 11
d'EHI

Sur les EEG du premier mois de vie on retrouve une répartition
topographique avec des PRN frontales chez le seul enfant avec une EHI encore
suivi. Les 15 autres enfants ont soit des PRN rolandique (4), temporales (5) ou

n'en ont pas (6).
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Il existe sur les tracés néonataux une tendance avec persistance de PRN
rolandiques dans les Iésions lobaires et de localisation temporale pour toutes les

lésions.

d — Décharges électriques enreqgistrées

Les crises électriques étaient présentes sur le tracé le plus pathologique
chez 35 % des enfants. Les crises droites survenaient dans les suites d'une HIV
ou de lésions des NGC, et les gauches dans les |ésions lobaires.

Lorsque l'on étudie les épisodes critiques de tous les EEG enregistrés, on note 14
crises enregistrées chez 9 enfants. Les enfants ayant plusieurs crises avaient des
manifestations et des localisations critiques lobaires différentes : I'enfant 1 qui
avait une HIV et une hémorragie thalamique droite a présenté une crise
rolandique droite infraclinique et une crise temporo-occipitale gauche avec
mouvements oculaires. L'enfant 14 qui avait une lésion temporo-pariétale gauche,
a présenté initialement une crise temporo-occipitale gauche avec des clonies
généralisées puis une crise occipitale gauche infraclinique. L'enfant 13 a eu 3
crises temporo-occipitales gauches dont la premiére avec apnées et les deux
autres infracliniques. L'enfant 12 a eu deux fois le méme type de crise temporo-
occipitale gauche avec apnées.

On peut remarquer malgré ces grandes variations du type de crises chez un
méme enfant en fonction du temps, que les apnées surviennent uniquement pour
les épisodes critiques a point de départ temporo-occipital (5 gauches et 1 droite).
Les lésions sont alors temporales gauches chez 5 enfants, et une HIV |ll avec

6éme

dilatation de la corne temporale droite chez le enfant (tableau 18).
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Tableau 18 : localisation des crises électriques
en fonction de la symptomatologie clinique.

Les lésions cérébrales hémorragiques sont indiquées entre parenthése.

) Temporo- L
Rolandique . Temporal Occipital
occipital
1 (HIV et
Infraclinique thalamique 2(TG) / 1(TPG)
Dt)
6(5TGet1
Apnées / / /
HIV 1)
1 (HIV et
Mouvements )
. / thalamique / /
oculaires
Dt)
Clonies 1(PG) / / /
Clonies
) / 1(TPG) / /
généralisées
Tonique / / 1 (TFD) /

Sur les 6 enfants dont I'hémorragie cérébrale a été révélée par des
apnées seuls 5 enfants ont eu des crises enregistrées (4 temporo-occipitales et 1
occipitale) dont 1 avec clonies et 4 avec apnées. Sur les 8 enfants dont le premier
signe était des clonies, seuls 3 ont eu une confirmation électrique (2 temporo-
occipitales et 1 rolandique) dont 1 avec apnées et 1 avec des mouvements

oculaires (tableau 19).
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Tableau 19 : signes cliniques initiaux et
manifestations cliniques critiques lors de enregistrements EEG

Manifestations cliniques lors des crises enregistrées
7 [%2]
S g 28
g g 0 w S g
£ 3 oL 0 ] 0.2
e 3 Z® Q0 = T D
© 1< 35 c g n O
= s o 3 o c o c
£ © =0 © L o &
apnées / 4 / 1 / 1
Signes clonies / 1 1 1 / 5
cliniques
- Pas de
initiaux .
crise / / / / 1 5
initiale

Comme nous l'avions déja observé, les crises enregistrées ne sont pas les
méme que les crises ayant révélé la maladie. Malgré ceci nous retrouvons

toujours un lien entre les apnées critiques et les Iésions temporales.

e — Etudes des conclusions du tracé

Les conclusions générales du tracé le plus pathologique ne donnent pas
d'indication sur I'évolution des enfants dans notre population ni sur les lésions
cérébrales. Ce sont les conclusions retrouvées sur I'ensemble des tracés de la
période néonatale qui vont donner des indications sur les lésions. Les Iésions
lobaires vont donner des anomalies sévéres ou intermédiaires persistant plus

longtemps sur les EEG (p=0,004) comme le montre le tableau 20.
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Tableau 20 : Conclusion de I'ensemble des EEG de la période néonatale

en fonction de 'atteinte principale

HIV I NCG | Pariétal | Temporal | Occipital
Normal 1 1 / / /
Modéré 2 3 / 1 /
Intermédiaire / / 1 6 /
Pathologique / / / / 1

L'évolution de I'EEG montre une amélioration pour tous les enfants avec
des lésions de HIV ou des noyaux gris centraux, mais seuls 2 enfants sur 9 avec
des lésions lobaires s'améliorent (2 Iésions temporales). Les autres enfants (5
avec des lésions temporales, 1 pariétale et 1 occipitale) restent pathologiques ou
s'aggravent a la fin de la premiére semaine (tableau 21).

Tableau 21 : Lésion principale et évolution de I'EEG

HIV NGC Lobaire p
Perdu de vue 2 / 2
Amélioration 3 4 2
0,01
Pas
/ / 9
d'amélioration

3 — EEG et critéres prédictifs des séquelles

Plusieurs critéres électroencéphalographiques vont permettre de proposer

un pronostic sur I'avenir de I'enfant, en particulier les pointes lentes antérieures.

Lorsque ces pointes lentes antérieures étaient présentes, méme en

quantité rare, I'évolution était le plus souvent défavorable (un enfant normal pour 8
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avec séquelles), alors que les enfants ne présentant pas de PLA sur un tracé

précoce, avaient un meilleur pronostic (6 enfants normaux et 4 avec séquelles)

comme le montre le tableau 22. Sur les 7 enfants normaux, un seul avait des PLA

(p= 0.032).

Tableau 22 : Séquelles en fonction de la présence de PLA

sur les tracés précoces

Pas de Séquelles | Séquelles p
séquelles | modérées | majeures
Présence de PLA 1 6 2
0,032
Absence de PLA 6 1 3

La présence de PPR était plutbét observée chez les enfants qui ont

présenté des séquelles et elles étaient absentes lorsque I'évolution était normale.

Les enfants sans PPR semblent avoir un meilleur pronostic (5 normaux, et 3 avec

séquelles modérées ou majeures) que les enfants présentant des PPR (2

normaux et 9 avec séquelles) : p=0,06 (tableau 23).

Tableau 23 : Séquelles en fonction de la présence de PPR

Pas de Séquelles | Séquelles

séquelles | modérées | majeures
Absence de PPR 5 2 1
Présence de PPR 2 5 4

L'abondance des PPR semble moins informative que

leur simple

présence, en effet, sur les 5 enfants présentant des PPR en quantité abondante, 2

auront des séquelles majeures, 1 mineures et 2 enfants auront une évolution

normale.
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Ceci est aussi retrouvé pour les PPT mais toujours sans lien significatif.

(tableau 24).
Tableau 24 : Séquelles en fonction de la présence de PPT
Pas de Séquelles | Séquelles
séquelles | modérées | majeures
Absence de PPT 5 4 1
Présence de PPT 2 3 4

A l'opposé, la présence de PRN, n'a pas été retrouvée en présence de
séquelles séveres et leur présence en abondance est retrouvée chez des enfants
avec une évolution normale ou des séquelles modérées (tableau 25).

Tableau 25 : Séquelles en fonction de la présence de PRN

Pas de Séquelles | Séquelles

séquelles | modérées | majeures
Absence de PRN 3 2 3
PRN rares 2 4 2
PRN abondantes 2 1 /

Le tableau suivant étudie l'existence des crises en fonction de leur
latéralisation. On remarque que la présence de crises sur I'EEG le plus
pathologique n'est pas en rapport avec des séquelles majeures (p= 0,1, non

significatif).
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Tableau 26 : Séquelles en fonction des crises électriques

Pas de Séquelles | Séquelles p

séquelles | modérées | majeures

Droites 1 1 /
0,1
Gauches 4 1 /
ns
Absence de crise 2 5 5

Dans notre étude, les 3 enfants avec EHI n'avaient pas de crise a
I'enregistrement des tracés, seul I'enfant 7 a présenté une crise clonique trois

jours aprés la réalisation de I'enregistrement le plus pathologique.

Les autres critéres comme la symétrie, |'activité de base ou I'amplitude ne
donnent pas d'orientation pronostique (tableau 27). La répartition des

caractéristiques de lI'amplitude est strictement identique pour tous les enfants.

Tableau 27 : séquelles en fonction de I'activité de base et de I'amplitude

Pas de Séquelles | Séquelles
séquelles | modérées | majeures P
Normale ou
Activité de . 5 6 2
riche ns
base
Diminution 2 1 3
; Normale ou
Amplitude du ' 5 6 3
coté augmentation ns
prédominant | - 5minytion 2 1 2

L'activité de base de 'EEG le plus pathologique n'est pas prédictive de
I'évolution et de la survenue de séquelles. Les enfants ayant une activité de base

pauvre ou une diminution de I'amplitude du cbté prédominant ou en controlatéral
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peuvent aussi bien avoir une évolution normale comme pathologique. Une activité
de base normale est plus souvent associée a une évolution normale ou avec

séquelles modérées (84 %), ce taux est de 78 % pour les amplitudes normales.

L'évolution de la sévérité de 'EEG entre les premiers jours et la fin de la
premiere semaine de vie est décrite dans le tableau 28.

Tableau 28 : évolution des EEG et séquelles

Pas de | Séquelles | Séquelles

séquelles | modérées | majeures P

Grade 2 2 2 /
EEG précoce Grade 3 5 5 3 /

Grade 4 / / 2

Pas d'EEG / 1 2

EEG & une Grade 1 2 2 /
semaine Grade 2 3 3 / /

d'évolution
Grade 3 2 1 2
Grade 4 / / 1
Perdus de
/ 1 2
vue
Evolution des
amélioration 4 5 / 0,06
EEG
Pas
3 1 3
d'amélioration

Dans ce tableau, les enfants ayant une amélioration du tracé aprés une
semaine d'évolution n'avaient pas de séquelles majeures, mais en paralléle, 3
enfants dont 'EEG n'était pas amélioré a une semaine avaient une évolution
normale, un enfant (8) avait des anomalies modérée sur les 2 tracés, les 2 autres

enfants (12 et 16) avaient des tracés intermédiaires.
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4 — Etude des séquelles de notre population

Les enfants présentant des séquelles majeures ont plus de risques de
développer une épilepsie. En effet, les 2 enfants épileptiques suivis avaient des
séquelles majeures (tableau 29) et en particulier des troubles cognitifs séveres et
retard psychomoteur (2 enfants épileptiques sur les 3 porteurs de ce déficit)
(p=0.028). On observe la méme tendance avec plus de troubles moteurs et des

troubles du comportement chez ces 2 enfants.

Tableau 29 : Séquelles en fonction de la survenue d'une épilepsie

Pas de Séquelles | Séquelles

séquelles. | modérées | majeures
Epilepsie / / 2
Absence d'épilepsie 7 7 2

La survenue d'une complication telle une hydrocéphalie montre une
tendance, non significative, a aggraver le pronostic (p= 0.13) (tableau 30).
L'hydrocéphalie n'entraine pas plus d'épilepsie (1 enfant sur 2), et a une répartition

homogéne sur les troubles moteurs ou les troubles du comportement mais,

entraine dans les 4 cas suivis des troubles cognitifs.

Tableau 30 : Hydrocéphalie et séquelies

Pas de Séquelles Séquelles b
séquelles modérées majeures
Hydrocéphalie / 2
Absence 0,013
: 7 2
d'hydrocéphalie
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Le diagnostic de certaines lésions ou de certaines étiologies sont

prédictives de séquelles.

Le tableau 31 montre que la présence d'une étiologie expliquant
I'némorragie cérébrale est associée a des séquelles plus lourdes, les enfants
n'ayant aucun critére étiologique n'ont pas de séquelles majeures (4 enfants sur 9
avaient des séquelles modérées, et 5 enfants sur 9 étaient normaux).

Tableau 31 : Séquelles en fonction de I'étiologie

Pas de Séquelles Séquelles

séquelles modérées majeures
Anténatal / 1 /
Crase - 1 / 1
SFA / 2 3
Traumatisme 1 / 1
Absence d'étiologie 5 4 /

Les séquelles majeures sont retrouvées lors des atteintes étendues unies

ou bilatérales ou associées a des lésions cérébelleuses.

Les lésions de leucomalacie déja présentes en période néonatale, ne
présageaient pas d'un mauvais pronostic. L'enfant numéro 10 présentant ces
lésions avait un développement normal a 12 mois (tableau 32). La présence de
troubles cognitifs est aussi liée au type de lésion chez les enfants ayant des
retards sévéres. Lors des Iésions étendues, les déficits des acquisitions semblent
plus important. Les déficits modérés des acquisitions étaient retrouvés lors des
HIV isolées ou associées a des lésions parenchymateuses peu étendues. |l n'y
avait pas d'atteinte cognitive lors des lésions parenchymateuses isolées ou

associées a des lésions péricérébrales (tableau 32).
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Tableau 32 : Séquelles globales et troubles cognitifs en fonction des lésions

3
= = Y > 0 = =
8g| 85| 5| 82| B3
- 3 —— ‘E ] - @O - &
[l e] o3 0 = [} ﬁ [T

> o | | as| | g | o
I T ITo I o TS T o Troe
Pas de
/ 2 1 4 / /
froubles
Troubles | Troubles
o 3 / 1 / 1 /
cognitifs | modérés
Troubles
. / / 1 / 1 1
majeurs
Pas de
el / 1 1 3 1 / 1
Evaluation sequeties
globale | Séquelles
a 4 1 / 1 1 / /
des modérées
séquelles ]
Séquelles
_ / / 3 / 1 1 /
majeures

Il n'y a pas de différence significative en fonction de I'hnémisphére atteint,
par rapport aux troubles cognitifs, troubles moteurs, troubles du comportement ou
la survenue d'une épilepsie.

Les HIV semblent de plus mauvais pronostic que les hémorragies des NGC, alors

que les lésions lobaires ont une répartition plus homogéne (tableau 33).

Tableau 33 : Séquelles par rapport a I'atteinte principale

Pas de Séquelles Séquelles
séquelles modérées majeures P
HIV / 4 1
NGC 3 1 / 0,007
Lobaire 4 2 4
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Les lésions de HIV sont de plus mauvais pronostic avec une tendance a

entrainer plus de troubles cognitifs que les Iésions associant des HIP (tableau 34).

Tableau 34 : Lésions principales et troubles cognitifs

Pas de Troubles Troubles
Troubles modérés majeurs P
HIP - 7 2 2
0,056
HIV / 3 1

Les enfants ayant une EHI avaient tous des troubles moteurs (p= 0,045)
(tableau 35), mais pas d'autre augmentation de risques de séquelles (épilepsie,
troubles du comportement ou troubles des acquisitions).

Tableau 35 : Troubles moteurs et existence d'une EHI

Pas de Troubles Troubles
Troubles modérées majeurs P
ER! / 1 1
Absence 0.045
10 / 6
d'EHI

En général, les enfants avec EHI avaient tous des séquelles majeures (p=

0,058).

Les acquisitions motrices témoignant de la maturation neurologique des
enfants sont les premiers signes de leur évolution ultérieure. Chez le nouveau-né

a terme, ces retards des acquisitions motrices sont d'emblée a prendre comme
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premier signes de séquelles, car il n' y a pas dans cette population de

normalisation ultérieure.

Un retard de I'acquisition de la position assise et de la marche est toujours
lite a des séquelles cognitives (p=0.039) et (p=0.002) par contre, on peut
observer un retard d'acquisition de la position assise sans troubles moteur (enfant

2).
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DISCUSSION

Le but de cette étude était de définir les caractéristiques cliniques et
électroencéphalographiques de 20 enfants nés a terme et présentant une
hémorragie cérébrale néonatale. L'effectif de cette population est faible, mais il
constitue I'un des plus grand recueil disponible de la littérature. En effet les articles
concernant les pathologies des nouveau-nés a terme étudient surtout les EHI,
pathologie plus fréquente, et au sein de ces populations ils décrivent les quelques
cas présentant une hémorragie cérébrale. Les articles entiérement consacrés aux
hémorragies cérébrales n'étudient pas conjointement la clinique et 'EEG. La
classification de la sévérité du tracé a été choisie en fonction des données de la
littérature se rapportant aux EHI du nouveau-né a terme car nous n'avons pas
trouvé d'équivalent pour les hémorragies cérébrales. La question était donc de
savoir si nous pouvions créer un paralléle entre la sévérité et la valeur pronostique

des anomalies EEG retrouvées lors des EHI et les appliquer lors des hémorragies

cérébrales.

Cependant I'évolution des EEG a été étudiée en fonction des tracés
enregistrés, ils n'entraient pas dans le cadre d'un protocole prospectif standardisé
avec réalisation d'EEG a des périodes précises de I'évolution. Ceci est en partie
expliqué par le grand nombre d'enfant nés en dehors de notre centre et quelque
fois transférés aprés plusieurs jours d'évolution. Par ailleurs, leur retransfert
précoce a souvent empéché une surveillance réguliére prolongée. Le choix
chronologique des tracés a donc été réalisé afin de se superposer le plus souvent

possible aux caractéristiques de la littérature (tracés précoces et tracé aprés une
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semaine a 10 jours d'évolution) afin de pouvoir les comparer aux données de la

littérature.

Dans la littérature, I'amélioration du tracé EEG a 1 semaine d'évolution
lors des EHI permet d'éliminer la survenue de séquelles séveéres, mais non la
survenue de séquelles mineures. Cette amélioration ou normalisation de l'activité
de base ou de l'amplitude de 'EEG est prédictive de I'évolution [51]. Dans notre
population avec hémorragie cérébrale les mémes observations peuvent-étre
faites, avec 'EEG le plus pathologique qui n'est pas corrélé a la survenue de

séquelles.

L'étude longitudinale de 'EEG nous a permis par ailleurs de montrer que
celui-ci reste pathologique ou sans amélioration aprés une semaine d'évolution
dans le cadre des HIP (78%). Les trois HIV suivies ont toutes des tracés
améliorés. Les lésions parenchymateuses lobaires entrainent une persistance des
anomalies EEG aprés 1 semaine d'évolution sans avoir de valeur pronostique.
Certains articles décrivent ce phénoméne pour tous les types de lésions, et le
rapportent a un cedéme cérébral. L'EEG, pour avoir une valeur pronostique, doit
donc étre enregistré aprés résorption de cet cedéme qui déforme le signal avec
une amplification ou une atténuation des anomalies. La différence observée entre
I'évolution éléctroencephalographique des HIP et des HIV dans notre étude peut
étre due a une différence de résorption de I'cedéme périlésionnel entre ces 2
lésions. Certaines anomalies de I'EEG telles que le sommeil ou I'amplitude sont
associées a des lésions précises, en effet, toutes les anomalies franches du

sommeil sont retrouvées dans les lésions lobaires et en particulier les lésions
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sévéres et étendues. La diminution prolongée de l'amplitude est retrouvée dans

les lésions étendues.

La présence de pointes lentes antérieures n'est pas étudiée dans la
littérature mais dans notre population, elle est significativement corrélée a la
survenue de séquelles modérées ou majeures. Ceci est aussi retrouvé pour les
PPR mais sans lien significatif. L'abondance des PPR ne semble pas, au contraire
des prématurés, étre un critére de mauvais pronostic.

Nous avons retrouvé les mémes pointes de type PRN que dans I'étude de D'Allest
[47]. Dans notre étude, ces PRN n'ont pas de valeur prédictive de |'évolution, avec
une répartition homogéne chez les enfants, comme ce qui était décrit dans le

recueil de D'Allest [47] (5 enfants dont 4décés et un enfant normal).

Nous n'avons pas trouvé de différence entre lincidence et le type de
lésion cérébrale associée aux PPT ou aux PPR. Les PPT et les PPR sont
retrouvées dans les lésions étendues, les PPT étant ici plus fréquentes que les
PPR. Comme I'a décrit Chung et al [36], ces pointes peuvent étre l'expression
d'une méme lésion (HIV ou lésion étendues) mais dont l'enregistrement est
différant en fonction de la maturation cérébrale. Les PPR étant plus exprimées

chez le prématuré et les PPT chez le nouveau-né a terme.

L'enregistrement de crises électriques n'est pas corrélé avec la survenue
de séquelles, ce qui est aussi décrit dans la littérature des EHI. L'analyse des
épisodes critiques et de leurs manifestations cliniques a montré une corrélation
entre la survenue d'apnées, des décharges temporo-occipitales, et des lésions

hémorragiques temporales. Cette association entre des décharges critiques
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temporales et des manifestations cliniques simultanées a type d'apnées a déja été
décrite par Watanabe et al [95] et Giroud et al [96]. La premiére étude rapporte 21
cas dont 2 hémorragies intracré@niennes du nouveau-né a terme, la seconde
rapporte 6 cas dont 2 nouveau-nés a terme avec un hématome pariétal gauche et
un hématome temporal gauche. Si ces 2 études ont montré la prédominance des
décharges en temporal, elles n'ont jamais montré de lien avec des lésions
parenchymateuses. André et al [97] ont décrit chez 3 nouveau-nés a terme
l'association d'apnées, de décharges temporales gauche et d'hématome temporal
gauche. Cette tendance est confirmée dans notre étude avec 6 nouveau-nés a

terme présentant des apnées critiques, d'origine temporale (Iésion et décharges).

La survenue d'apnées d'origine critique formant une entité clinique
électrique et Iésionnelle permet de confirmer I'existence de crises partielles chez le

nouveau-né a terme et évoque leur origine limbique [95].

Les épisodes critiques confirmés électriquement sont survenus chez 45 %
de nos enfants ce qui est moins que la proportion de 57 a 70 % décrite dans la
littérature. Ceci peut étre expliqué par le suivi court dans la période néo-natale de

certains enfants.

Nous n'avons pas retrouvé de corrélation statistique entre les étiologies et
la survenue de séquelles, par contre, les enfants présentant plusieurs étiologies
ont des séquelles mineures ou majeures.

Les étiologies de ces hémorragies cérébrales ont été recueillies a partir d'un
constat clinique au moment de la naissance (SFA, trauma, trouble de la crase). Il

n'est pas possible dans ces conditions d'étre sur qu'une hémorragie cérébrale
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découverte dans les suites d'un forceps n'est pas due a une souffrance cérébrale
passée inapergue, a un travail long ou une hémorragie anténatale.

Cette lacune dans la compréhension de la pathogénie des lésions est appuyé
dans notre étude par I'analyse de I'activité de base et de I'amplitude de 'EEG. Ces
2 critéres sont diminués et donc pathologiques dans la plupart des cas ou une
étiologie a été retrouvée. Cependant la normalité systématique de ces critéres
chez les 9 enfants qui n'ont pas d'étiologie périnatale reconnue est troublante.
Elles pourraient alors correspondre a des lésions plus anciennes, anténatales,
'EEG ayant alors retrouvé une activité de base redevenue normale a la
naissance. Les autres hypothéses sont l'existence d'une étiologie non encore

identifiée ou une observation fortuite compte tenu du faible effectif.

Les étiologies retrouvées dans notre population sont superposables a
celles retrouvées dans la littérature avec la majorité des cas sans étiologie (45 %).
Il faut cependant noter que la notion de risque de développer une hémorragie
cérébrale pour des valeurs d'hématocrite supérieures a 50 % décrite dans la
littérature [10] semble étre faible par rapport a la limite pathologique des
syndromes d'hyperviscosité du nouveau-né chiffrés a 65 % [98],[99]. Par ailleurs
nous n'avons pas retrouvé d'étude définissant les valeurs seuils de risque
d'hémorragie cérébrale lors des anomalies de la crase et nous avons donc choisi

la valeur de — 2 DS de maniére arbitraire, faute de données disponibles.

Comme ce qui est décrit dans la littérature les lésions cérébrales
prédominent du coté gauche avec une plus grande proportion d'atteinte
parenchymateuse et en particulier lobaire. Le lobe le plus souvent atteint est
temporal. Il existe des lésions associées et en particulier des Iésions
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controlatérales chez 50% des enfants, concernant surtout des HIV et des HSD. La
diversité des lésions et leur association rend difficile une réflexion sur leur
physiopathogénie.

Certaines lésions cérébrales sont associées a des étiologies (lésions pariétales et
EHI) ou des signes cliniques (lésions temporales et apnées). Ces données
ajoutées a des registres nationaux permettraient de comprendre un peu plus la

neurophysiologie des séquelles retrouvées lors de lésions cérébrales.

Notre population de 20 enfants differe des données de la littérature pour le
sexe car nous avons un odd ratio a 1 versus 2,3 dans la littérature. Ceci peut étre
rapporté au petit effectif de notre population et de I'exclusion des hémorragies

péricérébrales isolées.

Notre faible effectif n'a pas permis d'analyser de maniére statistique les
pathologies de la grossesse ou les caractéristiques de l'enfant. Les signes
cliniques essentiels retrouvés dans cette pathologie sont non spécifiques, ils
associent des troubles témoignant d'une altération de l'état général (hypotonie,
somnolence, refus alimentaire) et des signes neurologiques non spécifiques
(geignement, irritabilité, somnolence). Dans ce contexte nous n'avons trouvé
aucun lien entre le tableau clinique ou les caractéristiques néonatales et les

Iésions ou les séquelles.

Nous avons montré que les apnées sont bien des épisodes critiques, mais
elles sont différentes des clonies de par les Iésions sous jacentes. Les clonies

semblent en plus avoir un pronostic péjoratif par rapport aux apnées. Cette
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donnée n'a pas été signalée dans la littérature mais la comparaison entre ces

deux manifestations cliniques n'avait pas été étudiée.

La gravité de séquelles reste controversée dans les suites des
convulsions dépistées dans la période néo-natale, mais il est reconnu que des
enfants ayant eu des crises peuvent avoir une évolution normale. Dans notre
population, les 5 enfants ayant eu des séquelles majeures n'ont pas fait de crises
convulsives enregistrées sur les tracés précoces. Ceci rejoint ce que nous avons
déja signalé concernant l'cedéme cérébral, avec une altération des tracés
enregistrés voir une dépression de 'EEG lors des lésions trés étendues, pouvant

empécher la survenue de manifestations critiques.

Les lésions cérébrales ont été étudiées grace a 3 types d'examens dont
les techniques et la qualité de réalisation a beaucoup évolué sur la durée du
recueil de nos données. Cette évolution de l'imagerie neurologique constitue le
principal écueil de notre étude rétrospective, et nous n'avons donc pas cherché a
étudier de maniére spécifique la physiopathologie des lésions. De plus ceci a pu
limiter la description des lésions les plus anciennes.

Dans notre prulation, le scanner a été réalisé chez 80 % des enfants et de
maniére précoce. Cet examen garde un grand intérét dans le diagnostic et I'étude
de l'extension des lésions grace a sa relative accessibilité. Il doit étre réalisé en
cas de normalité de I'ETF, dés qu'il existe des signes cliniques de localisation
cérébrale, mais aussi devant toute altération de I'état général sans étiologie
retrouveée.

La réalisation d'une IRM est indiquée pour la recherche de lésions séquellaires,

mais la date de sa réalisation reste a discuter. Une réalisation précoce est
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possible afin de dépister avec plus de précision les Iésions, voire de permettre une
datation des hématome et de leur involution. Mais une évaluation définitive ne
peut étre faite avant 'age de 18 mois, période a laquelle la myélinisation permet
d'avoir une meilleure vision du parenchyme.

Nous n'avons pas fait d'artériographie dans notre population, mais son indication
doit étre discutée en fonction de la sévérité de la Iésion et des résultats des autres
imageries déja réalisés. Il n'y a pas d'étude concernant la réalisation systématique
de cet examen et le bénéfice que I'on peut en tirer par rapport & ce geste invasif.
Les indications doivent donc étre évaluées soigneusement en fonction de chaque

cas.

Le suivi pour la recherche de séquelles chez ces enfants doit étre
poursuivi de fagon prolongée jusqu'a l'entrée en école primaire afin de pouvoir
dépister les troubles cognitifs avec les fonctions verbales et non verbales, les
troubles sensitivo-moteurs, les déficits de perception visuelle ou de l'audition, les
troubles oculo-moteurs. Ce dépistage est important car le traitement sera d'autant

plus efficace que la rééducation des troubles sera précoce.

Dans notre population, les enfants 11 et 12 qui avaient des
développements normaux ont développé des troubles du comportement a I'age de
3 ans. L'enfant 3 a présenté un retard graphique a l'age de 3 ans %. Le
développement neuropsychologique doit donc faire partie intégrante de

I'évaluation de ces enfants.

Nous avons observé de nombreux troubles du comportement dans notre

population, ces séquelles fréquents chez les prématurés sont moins décrits chez
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les enfants a terme , soit par une durée de suivi trop court, soit parce que les

lésions qui touchent ces enfants sont principalement de localisation temporale .

L'épilepsie séquellaire est survenue dans les 2 cas lors d'un tableau treés
sévere de retard psychomoteur lourd (enfant 7 et 15). Deux autres enfants
possédaient 1 retard psychomoteur lourd mais sans épilepsie. L'épilepsie est donc
la conséquence de lésions cérébrales sévéres, mais ne semble pas entrainer en

elle-méme une aggravation du pronostic.

Les limites de notre étude sont le manque de certitude d'exhaustivité du
recueil des observations a partir d'une base de données interne avec une
possibilité d'omissions de dossiers cliniques suite a des erreurs de cotation.
Cependant la faible incidence de cette pathologie rend impossible un recueil
prospectif des données. Les informations ont été collectées grace a un relevé
standardisé des paramétres qui permet de limiter les biais d'interprétation. Le but
de cette étude était surtout d'étudier les caractéristiques EEG associées au
pronostic et aux lésions. La qualité des données EEG recueillies grace a une

relecture et une réinterprétation ainsi que les messages transmis dans cette étude

ne sont pas altérés par le mode rétrospectif du recueil.
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CONCLUSION
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CONCLUSION

L'hémorragie intracranienne du nouveau-né a terme est une pathologie
rare et peu étudiée dans la littérature en raison de la difficulté d'obtenir une

population suffisamment importante pour en ressortir ses caractéristiques.

L'existence de formes asymptomatiques est fréquente et semble liée a un
bon pronostic. Les formes symptomatiques ont une incidence faible et traduisent
des atteintes étendues. Les différentes lésions sont complexes, aussi bien dans

leur étiologie que leur pathogénie et leur évolution.

Afin de ne pas méconnaitre une hémorragie cérébrale, ce diagnostic doit
étre évoqué devant toute altération de [|'‘état général et doit conduire a la
réalisation d'une imagerie cérébrale et d'un EEG. L'imagerie dans ce cas est

réalisée a visée diagnostique et 'EEG a visée pronostique.

L'EEG est en effet un examen intéressant s'il est répété dans les premiers
jours de vie, puis a une semaine et un troisieme a 2 ou 3 semaines de vie. Cette
surveillance permet, comme dans les EHI de définir une évolution des tracés,
prédictive du pronostic. Les critéres d'évolution péjorative semblent les mémes
que ceux retrouvés dans les EHI (diminution de I'amplitude et de I'activité de base,
mauvaise organisation de sommeil). Cependant la limite du délai de normalisation
tolérée du tracé de base semble plus longue dans les HC, pour avoir une valeur
pronostique fiable. Il faudra déterminer cette durée au dela de laquelle, une

persistance des anomalies a I'EEG sera prédictive de séquelles.
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La présence de pointes lentes antérieures sont les seules pointes
statistiquement corrélées a la survenue de séquelles. La présence de PPR et de

PPT montre uniqguement une tendance a avoir plus de séquelles.

Les crises convulsives sont fréquentes lors de ces pathologies (35 % des

enfants) sans lien avec la survenue de séquelles.

Le pronostic est corrélé a I'étendue des lésions hémorragiques mais aussi
des lésions ischémiques associées qu'il faut prendre en compte dans ['évaluation
globale de I'enfant. Ces derniéres lésions étant parfois difficiles a dépister a I'ETF,
il faut savoir faire réaliser un scanner cérébral ou mieux une IRM, dés qu'il existe
des signes neurologiques, afin de dépister les lésions et de réaliser une définition

la plus précise possible de I'étendue des Iésions.

Le suivi des enfants doit étre poursuivi jusqu'a I'entrée en primaire afin de
ne pas méconnaitre la survenue de séquelles neuro-sensorielles ou cognitives.
Cette période correspond en effet a la fin de la maturation cérébrale, période ou

seront révélés les troubles des apprentissages.

Les différentes lésions hémorragiques sont nombreuses et souvent
associées avec une physiopathogénie et des étiologies complexes. Devant la
faible incidence des hémorragies cérébrales, et la grande hétérogénéité des
lésions, il est nécessaire de créer un registre prospectif de préférence
multicentrique de recueil des données afin de valider et d'affiner les observations
faites a partir de ces 20 dossiers. ll permettrait de définir au mieux la séquence

optimale de réalisation des imageries et des EEG et de comprendre les
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mécanismes entrainant ces lésions afin de les prévenir ou de limiter leur extension

ainsi que la survenue de séquelles.
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ANNEXE 1: Stades cliniques de I'encéphalopathie
hypoxo-ischémique du nouveau-né a terme [52]

Stade | Stade || Stade I
Niveau de conscience Alerte Léthargique Coma
Tonus musculaire Normal Hypotonie modérée Flasque

Flexion distale

Flexion distale

Mouvement de

Posture modérée importante décérébration
Réflexes Normaux Normaux Diminués ou absents
Myoclonlg s Présent Présent Absent
segmentaires
Succion Faible Faible ou absent Absent
Moro Fort Faible ou incomplet Absent
Occulo-vestibulaire Normal Exagéré Faible ou absent
Tonus de la nuque Faible Hypertonie Absent
. . , Dépression des 2
Fonction autonomes Sympathique Parasympathique systémes
. . . Variables, peu réactif,
Pupilles Mydriase Myosis anisocorie
Fréguence cardiaque Tachycardie Bradycardie Variable
Sécrétions b rqnch|ques Rares Abondantes Variable
et salivaires
Mobilité intestinale Normale ou diminuée | Augmentée, diarrhée Variable
. . Typique : focale ou ;
Crises convulsives Absentes multifocale Atypique
Précoce :hypovoltage
continu delta et théta Précoce : tracés
Tardif : tracé périodique avec
Données EEG Normales périodique phases isoélectriques
Crises focales Tardif :entiérement
(1a1%Hz) isoélectrique
Durée Moins de 24 h. De2a14jours | DS duslques heures a

quelques semaines




ANNEXE 2
caractéristique des nouveau-nés

eft| année de | sexe | terme | poids [taille| PC | Apgar | réaala RCF accouchement pH
naissance naissance
kg cm | cm
1 2000 f 39 | 297 47 | 34 | 9/10 non Dip Il liq teinté
2 1997 f 40 299 | 51 |355| 8/9 non bradycardie ventouse liq
terminale teinté
3 1993 m 38,5 | 3,18 | 49 | 34 | 9/10 non césarienne itérative
4 1996 f 38 (38350 36 1/5 MCE forceps bradycardie| 7,3
5 1996 f 40 | 342 | 50 | 33 8/9 non tachycardie 170 double circulaire +
écharpe
6 1994 m 38 | 337 50 |355| 9/9 non RPM 30 h
hyperthermie mat,
circulaire lache
7 1996 f 415 [ 266 | 47 | 33 | 2/10 oui micro oscillant césarienne en urg.
ralentissement liq teinté
8 1982 m 40 | 296 | 50 1355 9/9 non eutocique, double | 7,32
circulaire lache
9 1990 m 40 | 4,03 | 52 | 36 9/9 non double circulaire | 7,30
serré
10 1998 f 38,5 | 283 | 46 | 34 | 10110 non eutocique
11 1990 m | 385 | 3,47 |50,5| 36 9 non eutocique
12 1992 f 40,5 | 3,72} 52 | 35 | 9/10 non normal déclenchement
pour t. dépassé,
arrét aux épaules
13 1992 f 40 3,14 | 47 | 34 bradycardie pdt eutocique
8 min
14 1991 f 415 | 293} 49 | 34 719 non normal déclenchement
15 1989 m 42 3,16 | 50 {385 9/9 non normal déclenchement,
forceps 3 prises
16 1999 f 40,5 | 3,4 | 48 | 33,5| 10/10 non normal eutocique
17 1990 m 37 | 269 49 | 34 5/8 MCE |bradycardie pdt eutocique
1h10
18 1998 m 37 2,81 | 47 | 345 910 non normal eutocique 7,14
19 1984 m 41 36 | 50 | 34 5/9 non normal eutocique
20 1993 m 37 385 52 | 37 6/8 non normal arrét aux épaules | 7,07
Décés a
J5 ventouse

P = présentation
¢ = céphalique




ANNEXE 2

début clinique

eft| début| date | moyen | délai NFS CRASE PL ETIOLOGIE Premiers Signes Cliniques
dc dc dc
j j j
1 11 11 PL 0 J1:Hb N J11:Hiq / hypothermie,tr aliment®,convulsions
9g/l
2 1 2 PL 1 J1:9,5g/11 N TQ52%, | J1+8: | SFA(lig meco, | pauses respi, clonies MbSGch et
plg bradyc),
115,000 TCA 52/42 Hiq ventouse MblIDt
3 0 0 IRM 0 N TCA 54/33 / chute dans hypotonie axiale
antenat escalier & 31
al SA
4 4 4 ETF 0 N N TCA 53/45 N Tarnier, SFA céphalhematome geignement
crispation
5 3 3 ETF 0 N N N / convulsions généralisées
6 0 3 PL 3 Plg N TQ53% J2:Hiq / paleur geignement
150000 TCA 66/40 ictére < a 24h de vie
7 0 15 |scanner| 15 N N J7N SFA 3h de vie convulsion généralisées
AT 37%
8 0 0 PL 0 Plg | TQ20% diminution®{ JO:Hiq | tr de la crase H12 cyanose bradyc,apnées
128000 fact vitK dep enroulement hypertonie
9 1 1 ETF 0 N N / / cyanose hypertonie clonies
TQ49% TT33/22
10] 2 2 PL 0 polyglob N J2 Hiq / clonies Mb sup. +inf. gch et téte
Hb:20g/l TCA 46/37
11 4 4 PL+ 0 J7N / J4 N / algie instabilité thermique
ETF tension fontanelle
121 0 1 PL+ 1 N N TCA57%TCA | J1 Hig arrét aux H9 apnée cyanose
60/40,diminution
ETF fact vit k dep épaules
131 0 4 ETF 4 N N  TQ68 %, / / H10: hypotonie apnée cyanose
TCA 85/40
14| 0 2 ETF 2 N N TQ39%, TCA / / H12: hypotonie,apnées,cyanose,
70/40 dim factK J1 clonies
15] 3 3 ETF 0 N N J9:Hiq / cyanose, bradycardie, révulsion
TQ61% oculaire clonies Mb sup.+inf. Geh
16| 0 0 ETF 0 N N TQ66% JO:Hig / H6: cyanose somnolence
+PL TCA 62/47
171 © 3 ETF 3 N Hiq SFA hypoglycémie hypotonie axiale
18] 3 8 ETF 5 J4 plg J4:TQ24 % / tr de la crase hyperthermie
44,000 civd sur choc ) )
hb: 6,3 septique & refus alimentaire
mmol/l TCA 120/45 E.Coli troubles hémodynamiques
19] 2 5 ETF 3 N / J6 SFA convulsion
Hig,noir
20 © 1 ETF 1 N TQ23% TCA102 / ventouse SFA convulsion

tr de la crase

Dc = diagnostic
Hiq =hémorragique
Plg = plaquettes

N = normal




ANNEXE 2

Imagerie des lésions

eft |Echographie Transfontanellaire Scanner IRM Evolution
1 |J12: Hi VL, Hm Th Dt J2:Hiintra, HmF Gchet Th Dt / J24:N
2 |HIV Il Dt et effet de masse , dilatation modérée VLDt J20 Hi carrefour V Dt et ptt dilatation corne T Dt M2,5: dilatation majeure 4V et grande M3: diminution hydrocéphalie, amincissement de subst. blanche
citerne, lacune carmrefour V Dt, calcification
. des plexus F
3 |Jo:ditatationVL,paroi hyperecho, caillot en voie de lyse Dilatation 4V, max. VL Dt anténatal 35 SA: dilatation 4V avec caillot  |M6: scanner: persistance d'une dilatation V importante
VLGch,V3 peu dilatation VL Dt et Geh et V4
4 |J4: Hm P Geh(dessus dehors carrefour V) J9ptt Hm sous cortical PGceh, discret HSD tente du cervelet / M1: ETF N
5 [J3:HIV Il Geh + V3 +/-V4 J3:saignement 4 V, max. VL Geh, HSDt tente et faux du M1,5: séquelles Saignement au contact J20:scanner: hydrocéphalie active,
cervelet plexus choroides M1,5:IRM:séquelles
6 |J5:Hi post sup. Th Geh JO9:régression | / / M3: ETF N
+ptt hypoecho corne F VL Geh
7 |J16:1ésion I-H bilat P, atrophie corticale J15:Hypodensité P bilat , secondairement Hi & Geh / M25:cavité porencéphalique P-O Gch hypo densité Cortico-
SousCorticale P-O Dt
8 |J2: foyer hyperecho T Gch J4:hyperdensité corne O VL Gceh, sous arach TDt, O Dtet O / M4: ETF N
Gceh  J8:Diminution hyperdensité T Geh
9 |[Hm T Dt J6: Hm T-O Dt, discret HED face sup. tente cervelet ! M1:ETF N
10 |J3:Hm téte Ny caudé Dt J5:Hi méningée, Hm téte Ny Caudé Dt, leucomalacie F-P bilat | / M3: ETF N
11 }J4: HIV | VLDt et Distension VL Gch / / M6:scanner; dilation tri-vV modérée, prédominant VL Gch
12|J1: Hm T Gch J3:Hm T Gch, Hi sous arachnoidienne, Hi déclive V / M6: ETF N
13 |J4: Hm T Geh J6: Volumineux Hm TGch, effet de masse sur VL, cedéme / M2: ETF N
périphérique
14 |J3:Hm T-P Gch J2: volumineux Hm T-insulaire Gch, avec discret effacement VL / M3: ETF N
Gch
15 [J3 HIV lIl Geh, bilat, dilat 3V, Hi en cours J12:dilation 3V, Hi sous arachnoidienne, inondation Hi déclive, {M14:bonne myélinisation séquelles A8: hypotonie bi-Ventriculaire
dérivation ext., pas de malformation
1ésion Hi pédoncule cérébelleux Dt vasculaire
16 |J2: Hi T Geh avec extension P-O, HIV |-l VL Geh effet de [J2:Hm IP Geh, Hi sous arach, HSD Gceh, HIV Geh, engagement {M3,5: cavité porencéphalique post Geh, pas|M1,5 cavité porencéphalique
masse déviation ligne médiane sous falcoriel TGch avec compression du tronc d'aN des gros vssx
17 |ramollissement Hi massif Gch, HIV G, Dilatation VLDt, ptt {J5: Hi P-O Gch, effraction V Gch, Dilatation VLDt / M2:ETF: cavitation, M2: scanner: ramollissement O Gc¢h,
effet de masse diminution de la taille des V
18 |J5:cedéme cérébral J8:Hm T Dt, effet de masse, J12:Hm T-F Dt, cedéme perilésionnel, pétéchies Hi / M1,5:ETF: liquéfaction de I'hématome
hyperecho periV F et P-O Dt cérébelleuses Dt et Geh :
19 |J6: Hm Ny caudé Gceh, caillot péri et intraV Gch, dilatation |J19: Lésion hypodense bordant la corne F VL Gceh, / A2,5: cathéter en place , VL de taille N
VL et refoulementV3 hydrocéphalie trivV{max. VL Gch)
20 |J1: Hm O, T Gch, HIV Geh J3:Hm O-P Gch et inondation ventricutaire ! /

Hi = hémorragie

Hm = hématome

V = ventricule

VL = ventricules latéraux
N = normal

F = frontal
T = temporal
Th = thalamus
P= pariétal
O = occipital




ANNEXE 2
Evolution et séquelles

eft | derniére | position | marche acquisitions scolarité évolution évaluation
cs assise neuropsychologiques séquelles
mois mois mois
1 " 6 12 normal / M6 : N 1
2 48 9 16 langage normal a 2 ans / M13:retard psychomoteur, M24:N 2
retard & 4 ans A3:tr de la concentration
3 40 6 14 40: retard graphique peu IMOC : spasticité membre inf. gch, tr des 2
concentré acquisitions
4 1 / / / M1:N
5 5 5 / / / M5:N 1
6 3 / / / / M3:N 1
7 35 6 25 M23:retard de langage IME IMOC, retard psychomoteur avec tr du 3
comportement, épilepsie
8 20 / 14 normal / S2:N 1
9 16 7 12 normal / M10: IMOC, spasticité membre inf. Gech 2
10 12 / / / / S1:N 1
1" 120 8 14 A3:retard langage, tr normale | M10:N A3: tr des 2
graphisque apprentissages et du comportement
12 14 / 10 normal normale M14 N 2
A3:tr du comportement
13 24 6 / langage normal & 2 ans / M3:N 1
14 15 6 15 normal 2 M15 / IMOC, spasticité des membres inférieurs 2
15 120 19 84 retard du langage : 3 mots non retard psychomoteur ~ A3:épilepsie 3
a6 ans
16 42 6 15 / / M12:N 1
17 33 11 / début parole & M33 / IMOC, retard psychomoteur,hémiplégie 3
spastique Dt, strabisme, diminution champ
visuel Dt
18 36 10 24 retard psychomoteur / M4:retard psychomoteur, tr du 3
comportement
19 72 6 12 A2:déficit lexical A3,5:tr / M16: N 2
phonologique déficit du
graphisme A2:tr comportement, tr de apprentissages
20 / / / / / Déces a 5 jours 3
N = normal

IMOC = infirmité d'origine cérébrale




* => EEG le plus pathologique

ANNEXE 3
description EEG

enfant |date/ s,cliniq général crises
J organisation |[symétrie |discontinu |amplitude pointes pointes coté llocalisation |signes
activité  de|diphasiques |lentes
de sommeil base frontales antérieures cliniques
1 1 mauvais non non normale fréquentes  |rares Dt R infraclinique
2 mauvais non oui normale absentes absentes Gceh |T-O mvt oculaires
3 absence non oui normale rares rares 0
5 absence non oui normale fréquentes |absentes 0
7 absence oui non normale fréquentes [rares 0
14 absence oui non normale rares rares 0
2 1" mauvais non non normale absentes rares Dt |T-O apnées
2 normale oui oui normale absentes absentes 0
4 absence oui non normale rares absentes 0
6 absence oui non normale absentes absentes 0
25 mauvais oui non normale absentes rares 0
3 (1" absence oui oui diminuée rares rares 0
8 absence oui non normale rares absentes 0
4 [2* absence oui non normale absentes rares 0
5 |(0* absence oui non normale rares rares 0
5 absence oui non normale absentes absentes 0
6 |(4* absence oui oui diminuée fréquentes |rares 0
8 absence oui non normale rares absentes 0
7 [7* mauvais oui non normale absentes absentes 0
10 normale oui non normale absentes absentes 3 R clonies
15 mauvais oui non normale rares rares 0
16 absence oui non normale absentes absentes 0
21 absence oui non diminuée rares rares 0
8 |1* normale oui non diminuée absentes absentes Geh [T-O apnées
4 absence oui non normale absentes absentes 0
g9 1 mauvais oui non diminuée absentes fréquentes |0
3* absence oui non normale rares rares 0
10 absence oui non normale absentes rares 0
10 {0 absence oui non normale rares absentes 0
8* absence oui non normale rares absentes 0
11 |8* absence ouli non normale rares rares 0
12 1+ normale oui oui diminuée absentes absentes |Geh [T-O apnées
2 normale oui oui diminuée absentes absentes Geh [T-O apnées
4 mauvais oui non diminuée absentes rares 0
9 mauvais oui oui diminuée absentes rares 0
15 absence oui non diminuée rares rares 0
23 absence oui non normale fréquentes |absentes 0
13 |6* mauvais oui non normale rares absentes Geh [T-O apnées
7 mauvais oui non normale rares absentes Geh (T-O infraclinique
8 absence oui non diminuée absentes absentes Gch [T-O infraclinique
11 absence oui non normale rares absentes 0
18 absence oui non diminuée absentes absentes 0
14 |1 normale oui non diminuée rares absentes Gch |T-O clonies génér
2* normale oui oui normale fréquentes [rares Geh |O infraclinique
5 mauvais oui non normale rares absentes 0
9 absence oui non normale fréquentes |rares 0
22 absence oui non normale rares absentes 0
15 [0* absence oui non diminuée absentes absentes 0
16 |2+ normale oui non normale rares absentes |Gch |T-O apnées
9 absence oui non normale rares absentes 0
13 absence oui non normale absentes rares 0
17 (9* absence oui non normale absentes absentes 0
18 [3* normale oui oui diminuée rares rares 0
5 mauvais oui oui normale rares rares Geh |T tonique
8 absence oui non normale absentes fréquentes |0
9 absence oui non diminuée absentes rares 0
22 absence oui non normale absentes rares 0
19 [4* absence oui non normale absentes absentes 0
7 absence ouli non diminuée absentes absentes 0
20 |2 normale oui non diminuée rares rares 0
3* normale oui oui diminuée rares rares 0
5 mauvais non non diminuée rares rares 0




* => EEG le plus pathologique

ANNEXE 3
description EEG

enfant coté prédominant coté opposé conclusion age de normalisation
coté |amplitude |PPR |PPT |PRN [pointes |amplitude |PPR [PPT |PRN |pointes mois
1 Dt |normale * |fréq. (rare |fréq. |rare normale |rare |rare [rare |0 intermédiaire non
normale 0 0 fréq. |[rare normale rare |0 rare |0 intermédiaire
normale  |fréq. |0 rare |0 normale |0 0 0 rare intermédiaire
normale rare |rare |rare [rare normale 0 rare |rare |rare modéré
normale 0 rare |fréq. |rare normale 0 rare [0 rare modéré
normale {rare |0 rare [rare normale |rare |(fréq. |0 0 modéré
2 Dt |normale* |rare |rare |rare |0 normale 0 rare {0 0 modéré 0,25
normale |0 fréq. |rare |rare normale |0 rare |rare |rare modéré
normale 0 0 fréq. |fréq. normale 0 0 rare [rare modéré
normale 0 0 fréq. [fréq. normale 0 rare |rare |rare normal
normale 0 0 rare |rare normale 0 0 0 0 normal
3 Gch [diminuée * |0 0 0 0 diminuée [0 rare |rare [0 intermédiaire non
normale 0 0 0 rare normale 0 0 0 rare modéré
4 Gch [normale * |rare |0 rare |rare normale rare |0 rare |rare modéré non
5 Gch |normale * |rare |0 rare |(rare normale rare (rare |0 rare intermédiaire 0,25
normale rare |fréq. |rare [rare normale 0 fréq. |0 rare normal
6 Gch {diminuée * |0 0 0 0 diminuée |0 0 0 0 intermédiaire non
normale 0 rare |0 rare normale 0 rare (rare |0 normal
7 Gch [normale * |0 0 0 rare normale |0 fréq. |rare lrare intermédiaire non
normale 0 rare |rare [rare normale 0 rare |rare |0 intermédiaire
normale 0 rare |0 0 normale 0 0 0 rare intermédiaire
normale 0 rare |rare [0 normale 0 0 0 0 intermédiaire
diminuée |0 0 rare |rare diminuée |0 0 0 0 modéré
8 Gch |diminuée * |0 0 0 rare diminuée |0 0 0 rare modéré non
normale rare |0 0 rare diminuée |0 0 0 rare modéré
9 Dt |diminuée |0 0 rare |0 diminuée |0 rare |(rare |rare intermédiaire non
normale * |rare (O fréq. [rare normale rare |rare [rare [rare intermédiaire
normale 0 rare |(fréq. {rare normale rare |rare |rare |0 modéré
10 Dt |normale 0 0 rare |rare normale 0 0 rare |rare modéré 0,5
normale * |[rare |0 0 0 normale rare |0 rare |0 normal
11 Dt |[normale* |fréq. |0 rare |(rare normale 0 0 0 rare modéré non
12 Gch (diminuée * [0 0 0 rare diminuée |0 0 0 0 intermédiaire 2
diminuée [0 rare |0 rare diminuée |0 0 0 0 intermédiaire
diminuée |0 0 0 rare diminuée |0 0 0 rare intermédiaire
diminuée |0 0 0 fréq. diminuée |0 0 0 fréq. |intermédiaire
normale |0 0 rare |fréq. normale |0 0 0 fréq. |modéré
normale 0 rare |rare |rare normale rare |0 0 rare intermédiaire
13 Gch normale * [0 0 fréq. |rare normale 0 0 rare |rare intermédiaire non
normale 0 0 0 rare normale 0 rare |0 rare modéré
normale 0 rare |rare (rare normale 0 0 0 rare modéré
normale 0 0 rare |rare normale rare |0 rare |rare modéré
normale rare {0 rare |rare normale rare {0 rare |[rare modéré
14 Gch |normale 0 0 fréq. [rare normale 0 0 fréq. |rare intermédiaire non
normale* (0 rare |rare |rare normale 0 rare [rare |rare intermédiaire
normale rare |0 fréq. {rare normale rare |0 fréq. |rare intermédiaire
normale 0 0 0 fréq. normale rare |rare |rare (rare intermédiaire
normale 0 rare lrare |rare normale 0 0 rare |rare modéré
15 Gceh |normale * [rare |rare |rare |[rare normale rare |0 rare |rare intermédiaire non
16 Gceh |normale *  [fréq. (O rare |rare normale rare |rare |fréq. [rare intermédiaire 6
diminuée |0 0 0 rare normale rare |0 rare |[rare intermédiaire
normale 0 0 rare |rare diminuée |rare [rare (rare [rare intermédiaire
17 Gch inormale * |fréq. (rare |0 rare normale |rare |rare |rare |rare intermédiaire non
18 Dt |diminuée * |fréq. |rare (rare [rare diminuée |fréq. |rare |rare |rare pathologique non
normale |fréq. |0 rare |rare normale [fréq. [rare [rare |rare intermédiaire
normale 0 0 rare |rare diminuée |rare {0 0 rare intermédiaire
diminuée |rare |0 rare |rare normale fréq. |fréq. lrare [rare intermédiaire
normale 0 rare |0 0 normale rare |0 0 0 intermédiaire
19 Gch |normale *  |rare [rare |0 rare normale rare |0 0 0 intermédiaire 1
diminuée |0 0 rare |rare diminuée |0 0 0 rare modéré
20 Gch |diminuée |rare |fréq. [rare |rare diminuée |0 rare (rare |rare intermédiaire non
diminuée * |rare [rare |0 0 diminuée |rare [rare |0 0 pathologique
normale jrare |0 rare |rare diminuée |0 0 rare [0 pathologique




ANNEXE 4
Extraits de tracés EEG

Tracé 1 : pointes lentes antérieures chez I'enfant 12
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Tracé 2 : pointes positives et rapides négatives en temporal droit chez I'enfant 1
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Tracé 3 : Pointes positives rolandiques chez I'enfant 16
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RESUME DE LA THESE
Les caracteristiques cliniques et électroencéphalographlques (EEG)
des hemorragies cerebrales (HC) du nouveau-ne a terme et leur éventuel
interét pronostique ont ete peu etudies. Ay
Nous rapportons une étude rétrospective de 20 enfants nes a terme.__ S
entre décembre 1982 et aolt 2000, ayant eu une HC. Les HC étaient& i
gauche dans 70 % des cas. 25 % étaient intraventriculaires (HIV),  761%
parenchymateuses, isolées ou associees a d'autres lésions. Les efiologies "I+ i
etaient identifiees dans 65 % des cas : hypoxo-ischemie (80 %), traumatasme e
obstétrical (25 %), trouble de la coagulation (15 %). ALEIALSY,
Les premiers signes cliniques sont apparus de J1 a J11 (50 % avant-’
H24), ils comportaient des episodes: critiques chez 70 % (57 % de clonies,
43 % d'apnees), et des signes generaux chez 30 % (troubles de la
conscience, du tonus, ou de I'ahmentat:on) 37 % des enfants ont eu une
evolution normale, 37 % des séquelles’ mineures et 26 % des séquelles; N
majeures. PR
Les EEG initiaux n'etaient jamais normaux, les anomalies étalent:'-'-j"l
legeres dans 25 % des cas, intermédiaires dans 65 % des cas, et séveres:
dans 10 % des cas. Il y a une amelioration a 7 jours d'évolution dans 66.%:\
des cas (25 % normaux, 38 % d'anomalies légeres, 31 % dlintermédiaires;’ 6:"‘
% de severes), L
Il existe une relation significative entre la présence de Iéblons,;'..__, .
temporales et |a survenue d'apnées critiques. Les sequelles sont corraleas i
au type de |ésions, avec des séquelles plus lourdes lors des HIV, des iesmnsf- Y
etendues ou bilatérales. AR
Sur I'EEG initial, l'activite de base eétait normale quand auc.u_t}e"l'..-,'_;
etiologle n'a eté retrouvée. Les pointes lentes antérieures sont liees @ la &
survenue de séquelles. Les pointes positives rolandiques ou temporales
semble étre présentes chez les enfants avec un mauvais pronostic. Ap_ré’s_-"
une semaine d'évolution, l'amplitude reste diminuée pour les Ié's"ic')'ns-.
etendues; R AT
Cette etude permet de relier certaines caracteristiques cllniques et: G ot
EEG des HC du nouveau-né a terme avec leurs étiologies et leur pronostic,. ¢

TITRE EN ANGLAIS
INTRACEREBRAL HEMORRHAGE IN FULL-TERM INFANT. CLINIC AND &
ELECTROENCEPHALOGRAPHIC STUDY IN 20 NEW-BORNS.
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