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ETAT DES CONNAISSANCES 

 

Introduction 

Depuis de nombreuses années, toutes sortes de techniques de monitorage des grandes 

fonctions vitales existent et sont d’utilisation courante. En revanche, concernant la fonction 

cérébrale qui est pourtant un élément clé dans la prise en charge des patients de réanimation, 

aucune méthode d’évaluation continue n’était disponible jusqu’à très récemment. Sa 

surveillance reposait essentiellement sur l’examen clinique. Cependant, dans la plupart des 

situations rencontrées en réanimation, son apport est insuffisant, ne délivrant que des 

informations discontinues et incomplètes sur le fonctionnement cérébral. L’imagerie 

cérébrale, quant à elle, nécessite la mobilisation du patient, ne renseigne sur l’existence de 

lésions cérébrales qu’à un stade, le plus souvent, avancé et irréversible. D’autre part, de 

nombreuses thérapeutiques sont désormais à la disposition du praticien pour la prise en charge 

des atteintes cérébrales aiguës mais nécessite une initiation la plus précoce possible. 

C’est dans ce contexte que depuis une dizaine d’années, la surveillance continue de la 

fonction cérébrale par électroencéphalogramme a trouvé une place grandissante dans les 

unités de réanimation. Il possède, en effet, un grand nombre de caractéristiques souhaitables 

[1] pour une technique de monitorage: il a un temps de réponse rapide, une totale innocuité, 

permet par définition une surveillance continue et est peu coûteuse [2]. 

C’est ainsi que l’enregistrement continu par EEG, bien qu’encore sous estimé, prend 

une place de plus en plus importante dans le monitorage multimodal des patients de 

neuroréanimation. Il possède de nombreuses indications qui sont désormais bien établies chez 

l’adulte [3]: il permet, en outre, de détecter des activités épileptiques sans traduction clinique, 

de déceler des signes de souffrance cérébrale en rapport avec un trouble métabolique, une 

ischémie ou une anoxie, il a également une valeur pronostique et permet de nombreuses aides 

au traitement.  

Développé en néonatologie, depuis le début des années 1980, l’EEG d’amplitude 

(aEEG) a démontré son grand intérêt dans la prédiction de l’atteinte et de la récupération 

cérébrale des enfants ayant subi un accident anoxo-ischémique [4, 5]. 

 

Toutes ces perspectives sont très intéressantes pour le réanimateur, mais n’ayant pas la 

prétention d’avoir les compétences d’un neurophysiologiste, il est important de connaître les 
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rudiments de l’analyse de l’EEG, savoir ce qu’il peut en attendre mais aussi en connaître ses 

limites pour pouvoir utiliser au mieux ce monitorage d’apparition récente. 

 

Dans ce travail, nous détaillerons dans un premier temps la technique de 

l’électroencéphalogramme standard et automatisé en décrivant les principes de l’EEG continu 

(EEGc). Dans un second temps, nous verrons leurs différentes indications dans le domaine de 

la neurologie et de la réanimation. Enfin, dans un troisième temps, nous décrirons notre étude 

réalisée dans le service de Réanimation Pédiatrique de l’Hôpital d’Enfants de Nancy dont 

l’objectif était d’évaluer les indications, les intérêts et les limites de l’EEGc en réanimation 

pédiatrique.  
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1. Électroencéphalogramme 

1.1. Rappels historiques 

Le développement de l’électrophysiologie débuta probablement en 1786 par 

l’expérience accidentelle de Galvani qui produisit un mouvement chez une grenouille après 

contact avec deux plaques métalliques. Par la suite, d’autres expériences lui permirent de 

découvrir que le muscle était capable de générer un courant électrique en l’absence de tout 

métal. Jusqu’au milieu du XIXè siècle, les progrès dans ce domaine ont été limités par les 

difficultés techniques [6]. 

En 1875, le biologiste Richard Caton [7] détecta chez le singe et le lapin, en plaçant 

des électrodes sur leurs crânes, “la présence de courants électriques attestée par des 

oscillations du galvanomètre”. 

En 1924, à Iéna en Allemagne, Hans Berger, Professeur en Psychiatrie, put recueillir 

avec un galvanomètre à corde le premier EEG humain. Il put comparer le signal recueilli à 

partir d’électrodes placées sur le scalp à celui obtenu par l’intermédiaire d’électrodes 

directement placées sur le cortex par trépanation. Il n’observa qu’une diminution de 

l’amplitude du tracé. Ce fût le premier à dénommer cette méthode: 

“Electroencéphalogramme”. Il publia en 1929 sa découverte de deux types d’activités 

électriques cérébrales quasi sinusoïdales qu’il dénomma “rythme alpha” et “rythme bêta”[8]. 

Sa principale difficulté fut de confirmer que cette variation de potentiel obtenue constituait 

bien une activité bioélectrique d’activité corticale et non pas des artéfacts provenant de la 

contraction des muscles, des vaisseaux, ou encore des mouvements des yeux. 

Toutefois cette invention ne fut véritablement reconnue qu’à partir de 1934, après que 

les médecins britanniques, Adrian et Matthews eurent repris et complété les travaux de Hans 

Berger [9].  

L’enregistrement des premières crises d’épilepsie fut réalisé en 1938 par Gibbs [10]. 

Ce n’est qu’après la Seconde Guerre mondiale, à la fin des années 1940, que les premières 

méthodes intrusives par électrodes profondes furent réalisées. Il fallut encore attendre les 

années 1950 pour que l’EEG soit couramment utilisé dans la pratique médicale, notamment 

dans le diagnostic de l’épilepsie. 
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1.2. Neurophysiologie 

L’EEG est le reflet de l’activité électrique neuronale d’origine essentiellement 

néocorticale. Le cerveau humain est l’un des organes les plus complexes qui soit. Son volume 

est de l’ordre de 300 cm3, la surface corticale atteignant 2 200 cm2. En raison de sa structure 

plissée, la surface corticale apparente ne représente que 25 à 30% de la surface totale. 

L’épaisseur du cortex varie de 1,5 à 4,5 mm selon les zones. La densité cellulaire diffère selon 

le type de cortex: de 14 000 à 18 000 neurones/mm3 dans le cortex agranulaire et de 40 000 à 

100 000 neurones/mm3 dans le cortex visuel. Le nombre de neurones dans le cortex cérébral 

est, selon les auteurs, compris entre 109 à 1011. Chaque cellule pyramidale peut recevoir entre 

104 et 105 synapses. Le nombre total de connexions dans le cortex pourrait ainsi atteindre 1 

million de milliards [11]. 

 

1.2.1. Eléctrogénèse corticale 

Le neurone est l’unité élémentaire à la base de l’activité électrique du cerveau. 

Recueillie à la surface du scalp, l’activité cérébrale est la résultante de l’activation simultanée 

d’un très grand nombre de neurones. 

Les couches cellulaires du cortex comprennent différents types cellulaires. Il semble 

vraisemblable que l’activité synaptique générée par les grandes cellules pyramidales des 

couches III et V du cortex soit la source principale de l’EEG de surface. En effet, ces cellules 

sont perpendiculaires à la surface et ont une forme très particulière: asymétriques avec une 

dendrite apicale située dans la couche superficielle du cortex et à l’opposé, le soma, plus 

profondément enfoncé. Au moment de la transmission synaptique, la dendrite apicale devient 

électronégative alors que le soma reste positif. Elles sont ainsi la source de courants extra 

cellulaires oscillants permanents entre leur soma et leurs dendrites. Ces courants ne sont 

recueillis en surface que si des milliers de cellules sont actives en même temps. 

Les variations de potentiels ainsi enregistrées et leur sommation sont aléatoires. 

Cependant l’observation de rythmes s’explique par l’existence de phénomènes de 

synchronisation de certaines populations de neurones présentant une similitude 

architectonique et fonctionnelle.  

Ce synchronisme de fonctionnement est intimement lié à celui des afférences. Les 

rythmes résulteraient de l’activation de boucles fermées, établies entre neurones du cortex et 
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neurones du thalamus, qui ont la propriété de décharger sur un mode rythmique, ou de 

l’activation coopérative de population de neurones corticaux. 

Enfin l'activité électrique cérébrale est modifiée par les enveloppes protectrices du 

cerveau: les méninges avec le liquide céphalo-rachidien (très conducteur), le diploé osseux 

(très isolant), le scalp (bon conducteur). Leur action conjointe diminue l'amplitude des ondes 

(plus sélectivement les fréquences de 15 à 30 Hz), lisse les contours, et augmente 

artificiellement leur expression synchronisante. Ainsi l’EEG contient très peu de rythmes 

rapides, alors qu'ils sont très abondants sur l'électrocorticogramme (tracé obtenu lorsque les 

électrodes sont directement sur le cortex). 

Ainsi, pour qu’une activité électrique soit visible au niveau du scalp, il faut plusieurs 

centaines de millions de neurones synchronisés, 107 à 108 selon Nunez [12]. Il faut de plus 

que toutes les cellules soient disposées parallèlement entre elles et perpendiculairement à la 

surface du cortex pour que leur activité se somme. Ainsi, la surface corticale minimale pour 

qu’un potentiel soit visible est estimée à 6 cm2 [13]. 

 

1.2.2. Activités physiologiques d’origine cérébrale 

L’activité cérébrale obtenue à partir de l’enregistrement d’un EEG, peut être décrite selon 

deux types de régularités: 

- Des rythmes (dits de base) qui caractérisent l’état cérébral sur des périodes temporelles 

variables allant de quelques secondes à quelques minutes voire une heure. 

- Une cyclicité approximativement circadienne d’évènements comportementaux et 

électriques, regroupés sous le nom génériques d’état de vigilance [11]. 

 

1.2.2.1. Rythmes et activités de fond 

L’activité de fond constitue l’activité EEG telle qu’elle peut être obtenue 

spontanément, chez un sujet conscient, dans une situation d’éveil calme, sans mouvement 

volontaire. Elle se différencie, d’une part, de ses modifications brutales et transitoires et, 

d’autre part, des activités dites paroxystiques. Ainsi, on parlera d’une activité de fond 

entrecoupée de phénomènes de survenue brutale, transitoire, de nature paroxystique ou non. 

Elle est classée sous forme de rythmes qui peuvent être normaux ou pathologiques. 

Chaque rythme étant déterminé par sa fréquence, sa répartition, sa morphologie, son 

amplitude et sa réactivité. 
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Rythme Fréquence Localisation Amplitude 

Alpha 8-13 Hz Amplitude maximale postérieure 25 à 75 µV 

Bêta > 13 Hz Antérieur et moyen < 20 µV   

Gamma > 30 Hz Antérieur et moyen < 20 µV  

Thêta 4-7,5 Hz Centrotemporal 20 µV  

Delta < 4 Hz Diffus > 30 µV   

Tableau 1: Rythmes de fond sur l’EEG 

Le rythme alpha est le rythme dit “de repos”. Il survient lorsque le sujet est allongé, 

les yeux fermés à l’abri de toute stimulation sensorielle sans toutefois s’endormir. Il est labile 

et disparaît à l’ouverture des yeux, lors d’un effort d’attention ou d’une réaction émotive. 

Observé dès l’âge de 7-8 ans, il devient prédominant à 15 ans. 

Le rythme bêta est le rythme de l’adulte au repos ou éveillé. Il peut être bloqué lors de 

l’exécution volontaire d’un mouvement. Il apparaît vers l’âge de 15 ans. 

Le rythme thêta est normalement présent mais peu abondant. Il est souvent masqué par 

le rythme alpha. Il est abondant chez l’enfant. 

Le rythme delta n’est jamais présent chez l’adulte éveillé au repos, mais on le retrouve 

pendant le sommeil lent et le sommeil profond. 

               

 

Figure 1: Types d’ondes EEG en fonction de leurs fréquences 

 

1.2.2.2. États de vigilance physiologiques 

Pendant toute la durée de la vie humaine, l’activité cérébrale ne cesse jamais même si 

elle est infiniment réduite au cours des comas profonds, naturels ou artificiels. Elle s’organise 

en 3 états dits états de vigilance: la veille, le sommeil lent et le sommeil paradoxal. 



 

 24 

L’état de veille est en général associé à l’existence d’un état conscient. Il en existe 

plusieurs états allant de la veille calme à l’agitation. 

Le sommeil est corrélé à une disparition physiologique de la conscience. C’est un 

comportement instinctif et de caractère incontournable, puisqu’il est quasi impossible de 

rester éveillé plus de 2 ou 3 jours. Cet état, caractérisé par des comportements pauvres et très 

stéréotypés, contraste avec la richesse de l’état de veille. Sous l’apparente simplicité 

comportementale du sommeil, on observe un nombre important d’états physiologiques 

différents regroupés en sommeil lent (ou sommeil sans mouvement oculaire rapide) et en 

sommeil paradoxal (ou sommeil avec mouvements oculaires rapides) 

Entre 1935 et 1938, Loomis et al. mirent en évidence une subdivision de sommeil en 5 

stades (A, B, C, D, E) [14]. Cette classification ne mentionnait pas le sommeil paradoxal mis 

en évidence en 1939 par Kleitman et Dement [15]. En 1968 fut publié un manuel de 

standardisation des états de sommeil chez l’homme par Rechtschaffen et al. La différenciation 

se fait grâce à des critères EEG, EMG, à l’enregistrement de mouvements oculaires, à la 

fréquence respiratoire, cardiaque et enfin l’observation clinique. 

 

L’ontogénèse de ces différents états de vigilance est extrêmement complexe puisqu’ils 

sont remaniés tout au long de la vie y compris pendant la vieillesse. Au cours de l’enfance, on 

observe une évolution de la prédominance du sommeil paradoxal vers un état d’équilibre puis 

vers une prédominance du sommeil lent en rapport avec la maturation cérébrale (du tronc 

cérébral vers le cortex). Chez l’adulte, le sommeil lent et la durée de sommeil effectif 

diminuent progressivement avec augmentation de sa fragmentation [11]. 

 

La variation des états de vigilance est corrélée à des modifications considérables des 

activités cérébrales qui se traduisent sur l’EEG par des variations des activités de fond et des 

rythmes physiologiques. L’EEG reflète donc les variations des états de vigilance et constitue 

une image des états pathologiques qui affectent ces états de vigilance et leur organisation. 

C’est pourquoi l’ontogénèse des états de vigilance et leur traduction 

électroencéphalographique sont des indices fondamentaux de la qualité de la maturation 

cérébrale [11]. 
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1.3. Technique EEG 

1.3.1. EEG standard (EEGs) 

1.3.1.1. Généralités 

L’EEG consiste à recueillir l’activité bioélectrique cérébrale au moyen d’électrodes 

placées sur le scalp. Elle correspond à des différences de potentiel électrique entre deux 

électrodes. 

L’amplitude des signaux EEG recueillis est faible, ils doivent donc être amplifiés de 

manière considérable (de l’ordre de 1 à 20 000), en éliminant les autres signaux indésirables 

grâce à des amplificateurs différentiels. Ces signaux sont alternatifs, plus ou moins 

sinusoïdaux, entrant dans la bande des fréquences très basses et basses: de 0,5 à 60 Hz. 

Une fois amplifiés et filtrés, les signaux peuvent soit être transcrits immédiatement sur 

papier selon une vitesse de déroulement du papier de 15 mm/s: c’est l’EEG analogique ou 

EEG conventionnel, soit être convertis en signal numérique par un dispositif électronique qui 

transforme le signal oscillant en une suite de chiffres, dont le nombre par unité de temps 

dépend de la vitesse d’échantillonnage (128, 256, 512). Traitée par des ordinateurs, cette série 

de chiffres permet une visualisation du signal oscillant sur un écran et surtout un traitement a 

posteriori du signal. Ce signal peut ensuite être édité sur papier. Il s’agit de l’EEG numérisé. 

 

1.3.1.2. Technique 

1.3.1.2.1. Types d’électrodes 

Les électrodes sont de 3 types: 

- Électrodes conventionnelles ou électrodes tampons (électrodes de type Grey-Walter) 

Elles ont la forme d’un petit dôme de 2 cm2 à la base, en argent chloruré recouvert d’un 

tampon de tissu imbibé d’une solution saline. Elles sont placées directement sur le scalp après 

dégraissage du cuir chevelu et application d’une pâte conductrice. Elles sont maintenues par 

un casque constitué de lanières en caoutchouc entrecroisées, qui épouse le crâne du sujet. 

- Électrodes aiguilles ou sous cutanées 

Elles ont la forme d’une aiguille hypodermique argentée ou en acier inoxydable. Leur 

extrémité est piquée dans l’épaisseur du scalp. Elles offrent ainsi un contact électrique de 

bonne qualité et une résistance peau/électrode pratiquement constante, sans pour autant 
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augmenter le risque infectieux. Leur usage s’impose lorsqu’il est impératif de recueillir un 

signal EEG dans des conditions techniques optimales. 

- Électrodes cupules 

Elles ont la forme d’un disque en argent de 5 mm de diamètre dont la cupule est remplie de 

pâte conductrice et collée directement sur le scalp. Ces électrodes sont reliées à un appareil 

d’enregistrement au moyen de simples fils isolés. Pour s’assurer de la continuité électrique et 

de la bonne qualité de l’interface électrochimique (électrode-électrolyte-peau), l’impédance 

des électrodes doit être mesurée. Cette mesure est faite, selon les appareils, par rapport à une 

électrode de référence (électrode dite de terre) ou par rapport à l’ensemble des autres 

électrodes placées à la surface du scalp. Ces électrodes sont utilisées pour des enregistrements 

prolongés. 

 

1.3.1.2.2. Positionnement des électrodes 

Le nombre d’électrodes utilisées pour l’enregistrement de l’activité cérébrale peut être 

très variable. Le montage le plus connu, définit en 1958 [16], est le système 10/20. Depuis, 

avec l’amélioration des électrodes et des technologies d’enregistrement, le nombre 

d’électrodes a considérablement augmenté pour atteindre parfois 64, 128 voire 256. D’autres 

normes plus récentes existent, par exemple celle de Gilmore en 1994 [17], mais toutes 

découlent du système 10/20. 

Le système 10/20 répond à des règles strictes: 

- La ligne de départ de ce système est celle qui réunit le nasion et l’inion en passant par 

le vertex. 

- Cette ligne est divisée en 6 parties: 10% de la longueur est portée au-dessus du nasion 

pour former le plan frontal et 10% au-dessus de l’inion pour le plan occipital, le reste 

est divisé en 4 parties égales représentant chacune 20% de la longueur totale. 

- La nomenclature est très précise, chaque électrode porte un nom précis: 

o Les électrodes de la ligne médiane reçoivent le suffixe “z” 

o Les chiffres pairs indiquent le côté droit et les chiffres impairs le côté gauche 

- La symétrie doit être parfaite. 
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Figure 2:  Le système 10-20 

F: Frontale, Fp: Fronto-pariétale, P: Pariétale, T: Temporale, O: Occipital, C: Central, A: Lobe de l’oreille 

Ce système est modifié chez l’enfant, le nombre d’électrodes dépendant du périmètre 

crânien. Chez le prématuré et le nouveau-né, le dispositif comprend quatre électrodes qui sont 

disposées sur chaque hémisphère au niveau des régions frontales, rolandiques, occipitales et 

temporales (Fp1, Fp2, C3, C4, O1, O2, T5, T6) et une électrode de terre, et éventuellement 

deux électrodes au vertex: Cz, Pz. Le nombre d’électrodes augmente avec l’âge de l’enfant 

jusqu’à atteindre 21 électrodes chez le jeune adulte [18]. 

 

1.3.1.2.3. Types de montage  

On distingue principalement 2 types de montage: le montage bipolaire et le montage 

référentiel. 

Dans un montage référentiel, une seule électrode est active, reliée au pôle négatif, 

l’autre est neutre. La différence de potentiel correspond à la valeur absolue du signal recueilli 

sous la seule électrode active. 

Dans un montage bipolaire, les deux électrodes sont actives: l’une reliée à l’entrée 

positive, l’autre reliée à l’entrée négative. La différence de potentiel correspond à la somme 

algébrique des signaux recueillis sous chaque électrode active, ce qui élimine en partie 

l’influence de la référence. 
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Ces deux types de montage sont complémentaires car ils ne s’interprètent pas de la 

même manière. En effet dans un montage référentiel c’est l’amplitude de l’enregistrement qui 

renseigne sur l’activité cérébrale alors que dans un montage bipolaire, c’est plutôt l’inversion 

de phase qui permettra de déduire la localisation du dipôle. Une autre différence est que le 

premier est plus souvent utilisé pour le diagnostic de crises très focales alors que le second est 

préféré pour des crises étendues. 

  

1.3.1.3. Interprétation  

1.3.1.3.1. Généralités  

L’EEG est une image dynamique de l’activité corticale modifiée sous l’effet de 

systèmes sous-corticaux. De ces variations dynamiques, émergent des rythmes de fond 

modifiés par les variations des états de vigilance.  

Il n’y a pas un aspect EEG normal, mais des aspects EEG normaux: “normaux 

habituels” ou “normaux inhabituels”. La normalité de l’EEG varie en fonction de l’âge et de 

l’état de vigilance. De plus une activité EEG normale n’est pas synonyme d’absence de 

pathologie cérébrale, tout comme une activité anormale ne signe pas l’existence d’une 

pathologie cérébrale. Un EEG est donc un examen complexe et fluctuant. Son interprétation 

est difficile et doit toujours tenir compte du contexte clinique.  

Dans un premier temps, elle se doit d’analyser le rythme de fond qui est caractérisé, 

comme nous l’avons vu précédemment, pas sa fréquence, sa répartition, son amplitude, sa 

modulation et sa réactivité. 

Il faut dans un second temps éliminer les éléments non pathologiques: les artéfacts, et 

les activités paroxystiques normales inhabituelles et rechercher les éléments pathologiques 

représentés par les paroxysmes et les activités non paroxystiques. 

 Les artéfacts sont des activités EEG d’origine non cérébrale qui doivent être connus. 

En effet, certains peuvent être déroutants et peuvent en imposer pour une origine 

pathologique. Ils peuvent être d’origine corporelle (mouvements oculaires, activités 

musculaires, respiratoires, cardiaques, mâchonnement, déglutition, toux…) ou d’origine 

extra-corporelle en rapport avec l’environnement immédiat, l’isolement électrique ou encore 

le secteur. 
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Un paroxysme est défini comme un grapho-élément transitoire de début et de fin 

brutaux qui atteint très rapidement son maximum d’amplitude, se détachant très nettement de 

l’activité de fond. Son amplitude est au moins deux fois supérieure à l’activité de fond. Il peut 

être simple ou complexe. 

Un paroxysme simple ne comporte qu’un seul élément qui peut être une pointe: onde très 

aigüe, brève, d’amplitude 10 à 50 fois supérieures à l’activité de fond ou une onde à front 

raide: lente, de grande amplitude, moins pointue que la pointe, dont la phase initiale fait 

presque un angle droit avec la ligne de base. 

Un paroxysme complexe se compose donc de deux ou plusieurs ondes pouvant prendre divers 

aspects: polypointes, polypointes-ondes, pointes-ondes rapides ou lentes. 

   

Figure 3: Aspect des différentes activités épileptiformes 

Ces paroxysmes sont caractérisés par leur répartition qui peut être généralisée (ensemble du 

scalp) ou focalisée: latéralisée (tout un hémisphère), localisée (région d’un hémisphère) ou en 

foyer (zone bien délimitée).  

Une activité paroxystique normale inhabituelle a comme caractéristiques: 

- Une parfaite réactivité à l’ouverture des yeux, une majoration lors de l’hyperpnée, une 

atténuation voire une disparition au cours d’une stimulation lumineuse intermittente, 

- Une accentuation au cours des fluctuations du niveau de vigilance, 

- Un caractère immuable de reproduction, d’un moment à l’autre chez un même sujet, 

- Des complexes de morphologie souvent arciforme, de faible amplitude et de polarité 

positive, 

- Une absence de manifestations cliniques concomitantes. 

Une activité EEG anormale non paroxystique se distingue par:  

- Sa fréquence: des ondes lentes thêta ou delta trop abondantes pendant la veille sont 

pathologiques, l’importance du ralentissement témoignant de la profondeur de la 
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souffrance sous-jacente; des ondes rapides comme au cours des comas médicamenteux 

par exemple, 

- Sa forme: biphasique ou triphasique, 

- Son amplitude avec aspect de sous voltage qui correspond à une dépression de 

l’électrogénèse cérébrale au niveau d’une région ou d’un hémisphère cérébral, qui 

peut être généralisée ou non, transitoire ou continue [19]. 

 

1.3.1.3.2. Particularités de l’enfant  

Chez le nourrisson et jusqu’à l’âge de 3 ans environ, l’obtention d’un sommeil 

spontané incluant un sommeil lent, activateur d’événements pathologiques, est indispensable 

au cours d’un enregistrement électroencéphalographique. 

À la naissance, on rencontre une alternance de phases presque plates et d’ondes lentes 

peu amples, polymorphes et asymétriques. Le tracé n’est ni modifié par l’ouverture des yeux, 

ni pas le passage veille/sommeil.  

L’enfance est ensuite caractérisée par des étapes importantes: 

- Les activités électriques de base évoluent vers une accélération progressive avec 

disparition des rythmes thêta et accélération du rythme alpha jusqu’à l’âge de 10-11 

ans. 

- La réactivité visuelle apparaît vers l’âge de 3 mois. 

- La sensibilité à l’hyperpnée est constante entre 7 et 9 ans et peut s’observer jusque très 

tardivement dans l’adolescence  

- L’hypersynchronie d’endormissement est continue de 7 à 18 mois environ, puis 

incomplète ou inconstante ensuite. 

- Dans le sommeil, les premiers fuseaux apparaissent vers l’âge de 6 semaines. Le 

sommeil lent profond est constitué à partir de 7 ou 8 mois.  

À l’adolescence l’activité dominante est celle de l’adulte avec apparition des figures 

physiologiques inhabituelles de l’adulte [20]. 
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1.3.2. Analyse automatisée 

1.3.2.1. L’analyse spectrale 

L’analyse spectrale est une des méthodes d’analyse quantitative de l’EEG. 

Joseph Fourier a démontré en 1807 que tout signal périodique de forme quelconque est 

la superposition d’oscillations simples dites “sinusoïdales” d’amplitudes et de fréquences 

variées. Ainsi, selon le théorème de Fourier, l’EEG peut être décomposé en une somme de 

sinusoïdes simples permettant de calculer le spectre du signal et d’accéder ainsi à sa 

représentation fréquentielle. 

Le résultat de l’analyse spectrale réalisée toutes les 2 secondes est visualisé par une 

bande verticale représentant à l’aide d’une échelle de couleur (les nuances bleues représentant 

les valeurs les plus basses et les nuances rouges les plus hautes) l’amplitude du signal pour 

chaque fréquence. Toute modification de l’EEG, si elle dure plus d’une seconde, sera 

visualisée du fait d’un changement brusque du spectre qu’elle induit. 

Un des intérêts majeurs de l’analyse spectrale est donc la compression des données. 

Ainsi plusieurs heures d’enregistrement peuvent être réduites à un seul écran, permettant une 

détection rapide de la fréquence des crises et de leur durée. 

 

1.3.2.2. EEG d’amplitude (aEEG) 

1.3.2.2.1. Généralités 

L’aEEG a été développé par Prior et Maynard à la fin des années 1960 en anesthésie-

réanimation adulte. Ils souhaitaient mettre en place un système de monitorage cérébral simple 

d’utilisation, peu couteux, fiable, non invasif, donnant des informations directes sur la 

fonction cérébrale [21]. Fin des années 1970, début des années 1980, l’aEEG est appliqué en 

néonatologie pour le monitorage des nouveaux nés [22]. 

La définition de l’aEEG a été donné par Maynard en 1979 [23]: “L’EEG d’amplitude 

est une machine destinée à “monitorer” le tracé électroencéphalographique sur longues 

périodes allant de quelques heures à quelques jours. Elle enregistre et produit le graphique 

d’un signal EEG remanié sur papier à lent déroulement avec, en parallèle, la mesure continue 

de l’impédance de l’électrode”. 
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L’aEEG est devenu indispensable en néonatologie et en reanimation pédiatrique dans 

diverses situations telles que le dépistage des crises épileptiques, le suivi d’un traitement 

antiépileptique, l’établissement du pronostic neurologique (anoxo-ischémie) [24]. 

 

1.3.2.2.2. Principes  

Le signal EEG est enregistré sur une dérivation entre 2 électrodes positionnées de 

façon symétrique en pariétal (correspondant aux dérivations P3 et P4 de la classification 

internationale EEG 10-20) ou en frontopariétal. Les électrodes utilisées peuvent être: des 

électrodes standards de surveillance ECG, des électrodes prégélifiées ou des électrodes 

standards d’enregistrement EEG en fonction du type d’appareil utilisé. L’amplitude du signal 

EEG obtenue est dépendante de la position des électrodes sur le scalp et des distances inter-

électrodes [24]. 

Le signal recueilli est amplifié puis filtré entre 2 et 15 Hz, ce qui est destiné à limiter 

l’interférence des artéfacts (succion, activité musculaire, parasitage par l’ECG, interférences 

électriques des autres appareils utilisés dans les unités de soins intensifs). Le signal traité est 

ensuite soumis à une compression semi-logarithmique de l’amplitude, elle-même rectifiée par 

un lissage du tracé [24]. 

La largeur de la bande obtenue reflète l’amplitude du tracé aEEG qui définit ainsi 2 

marges appelées amplitude inférieure pour la ligne inférieure de la bande et amplitude 

supérieure pour la ligne supérieure de la bande 

La vitesse de déroulement du tracé est par convention de 6cm/h soit 10 fois moins que 

pour un EEGs. 

 

1.3.2.2.3. Interprétation 

L’aEEG apporte des informations concernant:  

- La continuité et la discontinuité du tracé: un tracé continu, normal, est défini par 

une marge supérieure > 10µV et une marge inférieure > 5µV, 
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   Tracé continu: amplitude mini > 5µV        Tracé discontinu: amplitude mini < 5µV 

Figure 4 : Continuité du tracé aEEG 

- La modulation du tracé, qui représente la variation régulière de l’amplitude du 

signal en fonction des stades de veille et de sommeil, donnant un aspect ondulant à 

la bande d’amplitude. 

- La symétrie et synchronie entre les deux hémisphères. 

- La présence de crises convulsives qui se caractérisent par une augmentation 

brutale de l’amplitude de l’aEEG, puis un retour au tracé antérieur à la fin de 

l’épisode appelé aussi “décrochage” et pouvant donner un aspect “en dents de 

scie”. 

 

Figure 5: Tracé aEEG dit “en dents de scie”  

avec brusques variations de l’amplitude correspondant à des crises convulsives 

L’aspect des crises peut toutefois être beaucoup moins caractéristique. Finalement, 

toute modification brutale même prolongée de l’amplitude du tracé peut correspondre à des 

convulsions. 
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1.3.2.2.4. Classifications 

 De nombreuses classifications existent pour l’interprétation de l’aEEG. 

Une des classifications les plus accessibles a été décrite par al Naqeeb et al. en 1999 

[25]. Elle est basée sur l’amplitude du signal et les valeurs des limites inférieures et 

supérieures des bandes produites par l’enregistrement de l’aEEG. Sont ainsi décrits 3 types de 

tracés: 

- Un tracé normal, de type 1, qui est défini par une amplitude minimale supérieure à 

5 µV et une amplitude maximale supérieure à 10 µV. 

- Un tracé modérément altéré, de type 2, qui est défini par une amplitude minimale 

inférieure à 5 µV et une amplitude maximale supérieure à 10 µV. 

- Un tracé sévèrement altéré, de type 3, qui est défini par une amplitude maximale 

inférieure à 10 µV. 

         

Figure 6: Classification de al Naqeeb 

La classification décrite par Budjalov et al. en 2003 [26] prend en compte la continuité 

du signal, sa cyclicité, l’amplitude inférieure de la bande et l’amplitude globale de la bande. 

L’interprétation est proposée sous la forme d’un score sur 13. Certainement plus précise, cette 

classification est moins accessible. 

Enfin, la classification proposée en 2006 par Léna Hellström-Westas et Rosén est 

utilisée chez le nouveau-né à terme [27]. Cette classification semble plus précise car elle 

différencie les tracés de type 3 de la classification de Naqeeb en 3 sous-groupes mais moins 

simple d’utilisation pour les non électrophysiologistes. Elle décrit 5 types de tracé: 

- Tracé continu correspondant au tracé de type 1 de la classification de Naqeeb 

- Tracé discontinu correspondant au tracé de type 2 
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- Tracé de type burst-suppression correspondant à un tracé de type 3 et prenant en 

compte les bouffées se démarquant de l’amplitude: 

� Avec une densité de bouffées supérieure à 100/h 

� Avec une densité de bouffées inférieure à 100/h 

- Tracé de bas voltage correspondant à un tracé de type 3 dont la marge est 

inférieure est supérieure à 5 µV 

- Tracé plat ou isoélectrique, correspondant à un tracé de type 3 dont les marges sont 

inférieures à 5 µV et se superposent traduisant l’absence d’activité électrique. 

             

Figure 7: Classification de Hellström-Westas et Rosén 

 

1.3.2.2.5. Limites  

L’aEEG est une technique de monitorage complémentaire de l’EEGs. Sa disponibilité 

à tout moment, son accessibilité et la possibilité d’enregistrements longs sont des avantages 

certains. Cependant, son interprétation demande une certaine expertise qui doit être 

systématiquement validé par un EEGs. Les artéfacts produits par les soins ou une mauvaise 

impédance, produite par exemple par un mauvais positionnement des électrodes peuvent 

rendre le tracé ininterprétable.  

D’autre part, l’aEEG ne donne pas de renseignement sur les figures physiologiques et 

les éléments aigus en foyer comme l’EEGs. Il renseigne essentiellement sur l’amplitude, la 

continuité, sur la synchronie inter-hémisphérique et les stades de sommeil. 

Les crises convulsives peuvent être sous-estimées dans certaines conditions. Un 

évènement de très courte durée est difficilement détecté sur l’aEEG. Cependant il est à noter 
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que pour la détection de crises ayant une durée au moins égale à 30 secondes les résultats 

semblent superposables à ceux de l’EEGs [28, 29]. Un profil autre que “en dents de scie”, en 

particulier toute élévation de l’amplitude non liée à une activité de sommeil ou secondaire à 

un mauvais positionnement des électrodes ou à une impédance incorrecte. De plus, les 

localisations postérieures ou antérieures ne sont pas détectées par les électrodes. 

 

1.3.3. Principes de l’EEG continu 

L’enregistrement continu de l’activité cérébrale est une méthode de monitorage 

d’apparition récente. Elle trouve de nombreuses indications dans le domaine de la réanimation 

et de l’anesthésie. 

 

1.3.3.1. Technique 

Le nombre et le positionnement des électrodes dépendent de la finalité du monitorage. 

Les phénomènes électriques anormaux peuvent être présents sur quelques dérivations, 

reflétant une dysfonction focale de système nerveux central, ou sur l’ensemble du scalp en cas 

de dysfonction généralisée ou d’imprégnation médicamenteuse. Un compromis doit donc être 

trouvé entre la simplicité de mise en route et la sensibilité du système.  

Le but du monitorage en réanimation n’est pas de localiser un foyer avec précision, et 

la mise en place d’un système 10-20 complet est fastidieux. Le plus souvent, un montage de 

sept ou huit électrodes de scalp suffit en réanimation.  

Le monitorage de seulement 2 canaux soit 5 électrodes ne permet de détecter que 12 à 

38% des “crises électriques” identifiées par un système 10-20 conventionnel [30]. En 

revanche, l’utilisation d’un montage à 7 électrodes (frontales, temporales, vertex, inion) 

permet une détection de 93% des “crises électriques” [31]. 

Le type d’électrodes est également variable. Dans la majorité des cas, il s’agit 

d’électrodes cupules. Dans ce ces, avant leur mise en place, la couche cornée doit être 

dégraissée voire abrasée, afin d’optimiser la conduction électrique. Il est ensuite important de 

vérifier l’impédance des électrodes. Elle doit être basse afin de garantir une qualité suffisante 

pour l’interprétation. L’impédance doit ainsi être réalisée plusieurs fois par jour, en général 

deux fois, pour assurer la qualité du tracé et de son interprétation. 
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En fonction des types de moniteur, l’affichage sur l’écran peut inclure:  

- Un signal EEG brut.  

- Une analyse semi-automatique pouvant comporter: 

� Une analyse spectrale 

� Un aEEG 

 

1.3.3.2. Limites 

Le monitorage continue s’expose à de nombreuses contraintes techniques [32]. L’une 

des principales est le maintien des électrodes à la peau. Les électrodes sont très fréquemment 

décollées au cours des transports, par les soins, par les mouvements du patient, la 

transpiration; d’où la nécessité d’une vérification au moins biquotidienne de l’impédance des 

électrodes. Ces électrodes doivent être mises en bonne place et connectées par un personnel, 

non électrophysiologiste. 

Une fois les branchements réalisés, un autre problème qui se pose en réanimation est 

la survenue d’artéfacts. Ils sont induits par les dispositifs électroniques de surveillance, et par 

les mouvements du patient qui peuvent mimer de véritables tracés pathologiques, d’où 

l’intérêt d’un enregistrement vidéo simultané. Ils peuvent être détectés par le clinicien, à 

condition qu’il ait des notions suffisantes de lecture de l’EEG. 

En effet, comme pour tout système de monitorage, l’EEGc nécessite la formation du 

personnel médical et paramédical pour sa lecture. L’objectif n’est pas une interprétation fine 

et détaillée comme la ferait un neurologue, mais suffisante pour pouvoir orienter l’attitude 

thérapeutique et les premiers examens complémentaires. 
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2. Intérêts de l’EEG 

2.1. EEG en neurologie 

Malgré le développement de nombreuses techniques d’imagerie performantes, telles 

que l’IRM, l’EEG garde une place importante dans la démarche diagnostique des pathologies 

neurologiques. En effet, l’EEG permet d’aborder le problème des configurations des états 

électriques cérébraux, est capable d’analyser dans sa globalité la réactivité et l’état de 

vigilance d’un patient, et permet de mettre en évidence une souffrance métabolique ou 

paroxystique à imagerie normale. Il est indiqué dans les situations cliniques suivantes: 

- Diagnostic et surveillance de la maladie épileptique, 

- Troubles durables de la conscience notamment dans le cadre de comas (toxiques, 

lésionnels ou métaboliques), d’encéphalite ou d’état de mal épileptique, 

- État confusionnel (désorientation temporo-spatiale, état de stupeur, perplexité 

anxieuse, obnubilation) qui peut être d’origine métabolique, médicamenteux, 

lésionnel ou encore secondaire à un état de mal épileptique,  

- Détérioration récente des fonctions supérieures, 

- Trouble aigu du comportement, 

- Traumatisme crânien avec perte de connaissance [19]. 

Spécificité de la pédiatrie: 

- Chez le nouveau-né et nourrisson, il est essentiel dans la recherche d’un retard de 

maturation et des conséquences de pathologies foetales: 

� Retard de maturation électrophysiologique qui se traduit par une absence 

de grapho-éléments attendus pour l’âge gestationnel ou par une 

structuration anormale des états de vigilance et de leur alternance 

physiologique, 

� Pathologies d’origine ischémique: souffrance foetale chronique hypoxique, 

souffrance foetale aigüe, les leucomalacies périventriculaires, 

� Hémorragies cérébrales du nouveau-né prématuré. Seules les hémorragies 

importantes ou qui s’accompagnent de lésions au niveau du parenchyme 

cérébral se caractérisent à l’EEG, 

� Atteintes infectieuses ou toxiques. 

- Chez l’enfant: 

� Anomalies paroxystiques et épilepsies, 
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� Retard des acquisitions qui peut être dû à des pathologies métaboliques, à 

des séquelles de pathologies néonatales ou à d’autres encéphalopathies qui 

entrainent une souffrance cérébrale et une dégradation cognitive, 

� Bilan de malaise avec ou sans perte de connaissance [11]. 

 

2.2. EEG continu en réanimation 

2.2.1. En réanimation adulte 

L’EEGc possède des indications multiples en réanimation adulte [2, 33]. Il permet 

notamment: 

- La détection et la caractérisation des crises convulsives chez des patients 

présentant une altération de la conscience avec antécédents d’épilepsie, fluctuation 

du niveau de conscience, lésions cérébrales, crises tonico-cloniques récentes ou 

stéréotypies (mouvements paroxystiques, nystagmus, tremblements, secousses...), 

- Pour l’évaluation de la fonction cérébrale après un arrêt cardiaque ou un 

traumatisme crânien (TC), 

- La détection d’une souffrance cérébrale ischémique comme dans le vasospasme 

faisant suite à une hémorragie sous arachnoïdienne,  

- L’évaluation de la sédation en cas de sédation thérapeutique pour le contrôle d’une 

hémorragie intracrânienne ou d’un état de mal épileptique réfractaire, ou encore au 

cours d’une sédation profonde ou lors de l’emploi de curares. 

 

2.2.1.1. Détection d’activité épileptiforme 

L’un des intérêts majeurs du monitorage de la fonction cérébrale en unité de 

réanimation est la prise en charge de l’état de mal épileptique (EME), défini par une activité 

critique continue ou par la répétition de crises sur une période de plus de 30 min. Il se révèle 

utile à tous les stades de la prise en charge: au diagnostic, à la prise en charge thérapeutique et 

à la surveillance. 

 

- EME non convulsif (EMNC) ou EME larvé 

Le diagnostic d’un EMNC, c’est-à-dire d’un EME électrique sans manifestation 

clinique motrice est difficile, puisqu’il n’existe, par définition, pas de signe clinique 
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spécifique. La clinique peut se limiter à un émoussement de la conscience, à des mouvements 

oculaires anormaux, à des anomalies pupillaires, ou encore à des troubles de la posture ou du 

langage [34]. Son diagnostic de certitude repose donc sur l’examen électro-

encéphalographique. 

Les études ayant étudié l’EEGc en neuroréanimation rapportent une fréquence très 

élevée de “crises non convulsives” avec une prévalence, toutes pathologies confondues, de 

l’ordre de 19 à 34% [3, 35-37]. Dans le cadre de la prise en charge d’EME tonico-clonique, la 

persistance d’une activité électrique 24 heures après cessation clinique des crises s’élève à 

48% et à 14% d’EMNC [38]. Leur survenue est un facteur de mauvais pronostic en termes de 

devenir neurologique [39]. L’EMNC est d’autant plus difficile à traiter que sa durée 

d’évolution a été longue et que le diagnostic a été porté tardivement [40]. La mortalité 

augmente significativement avec le retard diagnostic: de 36%, lorsque le diagnostic est fait 

dans les 30 min à 75% lorsqu’il est réalisé après la 24è heure [40-42].  

Dans le cadre particulier de l’AVC hémorragique, la survenue d’un EMNC est un 

facteur de mauvais pronostic et est corrélée à la survenue d’une majoration du saignement 

[43] et d’une déviation de la ligne médiane [44]. La fréquence de ces EMNC est élevée, de 

l’ordre de 20% [44] et est corrélée à un mauvais pronostic en termes de devenir neurologique 

[39]. 

Une étude récente réalisée chez des patients indemnes de toute atteinte cérébrale, a 

rapporté une fréquence non négligeable (10%) de crises électriques dont la majorité étaient 

des CNC (67%). Fait notable, dans cette étude la survenue de ces crises constituait, par 

analyse multivariée, un facteur indépendant de mortalité [45]. 

Bien que leurs séquelles soient mal comprises, elles semblent pouvoir conduire à des 

lésions neuronales chez l’Homme. De Giorgio et al [46] ont démontré une élévation du taux 

de NSE après un EMNC même en l’absence de lésions cérébrales aiguës. 

Tous ces éléments sont des arguments en faveur de leur détection et de leur prise en 

charge les plus précoces possible. 

 

 Quant à la durée de monitorage nécessaire à la détection des crises, Claassen [37] a 

mis en évidence que les crises survenaient pour la moitié des patients dans les premières 

heures du monitorage, et dans les 24 premières heures pour 95% des patients qui ne sont pas 

dans le coma et 80% des patients dans le coma. 
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- EME réfractaire 

L’EEGc trouve également une grande utilité dans la prise en charge de l’EME 

réfractaire (défini par un EME persistant malgré un traitement anticomitial bien conduit). En 

effet, il nécessite le plus souvent l’induction d’un coma thérapeutique par des barbituriques ou 

du propofol intraveineux afin d’obtenir un tracé de “burst suppression”. Le but de ce 

traitement étant la disparition des crises en évitant au maximum la iatrogénie du traitement. 

Même s’il n’existe aucun consensus dans la littérature sur le nombre de burst à obtenir par 

minute, 3-5 sont classiquement retenus de façon arbitraire [47, 48].  

Tous ces traitements ont pour objectif un arrêt rapide des crises, mais ne sont pas 

dénués d’effets secondaires notamment sur le plan hémodynamique [49]. L’EEGc serait donc 

utile à l’adaptation des posologies. 

 

2.2.1.2. Détection d’une souffrance ischémique  

L’ischémie cérébrale est une complication fréquente en neuroréanimation notamment 

au cours des hémorragies sous arachnoïdiennes (HSA) ou encore des traumatismes crâniens 

sévères [50]. On estime que 36% des patients avec une HSA sur rupture d’anévrysme, 

développent une ischémie secondaire [51]. Une détection précoce de l’ischémie permettrait 

d’améliorer le pronostic de ces patients.  

La réduction de variations des ondes alpha précède de 2,9 jours le diagnostic de 

vasospasme avec une valeur prédictive positive de 76% et une valeur prédictive négative de 

100% [52]. En effet, on observe un ralentissement de l’activité de fond sur l’EEG lorsque le 

débit sanguin cérébral est inférieur à 25-30 mL/100g/min. Lorsqu’il est inférieur à 8-10 

ml/100g/min, causant des lésions cérébrales irréversibles, toutes les fréquences EEG sont 

supprimées [39]. L’EEGc permet ainsi une détection précoce d’une baisse du débit sanguin 

cérébral [53] à un moment où les lésions cérébrales permanentes peuvent être prévenues. À 

noter qu’il ne détecte que les ischémies corticales et non sous-corticales. 

 

2.2.1.3. Intérêt pronostic 

L’une des préoccupations majeures de la réanimation est la possibilité de récupération 

neurologique après une situation d’agression cérébrale. Une anticipation du devenir du patient 

est essentielle afin de prodiguer à chaque patient les soins adéquats, d’aider le clinicien et sa 



 

 42 

famille à prendre des décisions appropriées. L’examen clinique est souvent délicat dans un 

contexte de sédation et d’hypothermie même s’il reste un des indicateurs les plus fiables 

d’absence de récupération cérébrale et de décès (absence de réflexe pupillaire, de réflexe 

cornéen, de réponse motrice à la douleur) [54]. Cependant, il doit être complété par des 

techniques d’appréciation plus précise de la fonction cérébrale notamment, dans les situations 

où le diagnostic est plus difficile [55]. L’EEGc permet d’évaluer la réactivité cérébrale, 

d’observer la survenue d’un cycle veille-sommeil mais aussi de détecter des décharges 

épileptiformes qui sont tous considérés comme étant des facteurs pronostics déterminants 

chez le patient comateux [56]. 

Une étude réalisée par l’équipe de Kaplan, a montré qu’une absence de réactivité sur 

l’EEG (comme un alpha-coma) chez des patients dans le coma suite à un épisode d’anoxie 

cérébrale (ACR, choc, TC...) était associée à une probabilité de décès ou de persistance d’un 

état végétatif dans 88% des cas [57].  

La valeur pronostique de l’aEEG a pu être également démontrée dans le cadre de la 

prise en charge de patients après un ACR. Pendant la phase d’hypothermie, aucun tracé n’a de 

valeur pronostic suffisante malgré le fait qu’il ait été démontré que l’EEG n’était 

significativement affecté par une baisse de température qu’à une température inférieure à 

12,5°C [58]. En revanche, après réchauffement, un tracé continu est prédictif de reprise de 

conscience et de survie ainsi que d’une bonne évolution neurologique [55, 59, 60]. Au même 

moment, un EEG plat, avec un tracé de burst-suppression ou d’EME sont des indicateurs très 

fort d’absence de reprise de conscience et de mortalité [59, 61]. 

Avant l’hypothermie thérapeutique, d’autres études plus anciennes avaient pu 

démontrer l’intérêt de l’aEEG initial dans la prise en charge de ces patients [62, 63]. 

 

Une nouvelle perspective offerte par l’EEGc serait la reconnaissance des états de mort 

encéphalique. Bien sûr, il ne remplace en aucun cas les méthodes de diagnostic standards et 

reconnues, mais permettrait d’orienter la réalisation des examens complémentaires au plus tôt. 

 

2.2.1.4. Surveillance du niveau de sédation 

L’EEGc est une méthode de monitorage utilisée depuis de nombreuses années au bloc 

opératoire pour surveiller la profondeur de la sédation [64]. Actuellement, son optimisation 

est devenue un enjeu majeur en réanimation. L’absence d’évaluation expose le patient à un 

risque de surdosage, ce qui peut prolonger la durée de la ventilation mécanique et la durée de 
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séjour en réanimation [65]. De nombreuses échelles d’appréciation existent (score de Ramsay, 

échelle de vigilance-agitation de Richmond…) mais nécessitent une stimulation du patient et 

sont inadaptées chez des patients curarisés ou fortement sédatés. C’est pourquoi les praticiens 

se sont tournés vers des méthodes d’évaluation plus objective. 

 

La modification de l’activité électrique du cortex cérébral, en réponse à 

l’administration d’agents anesthésiques est décrite depuis de nombreuses années. Ces agents 

anesthésiques agissent de manière globale sur le cerveau en diminuant son métabolisme. Cet 

hypométabolisme entraîne des modifications électrophysiologiques qui permettent de relier la 

variation des paramètres EEG à l’effet de ces agents sur l’activité neuronale. Les agents 

hypnotiques GABAergiques produisent initialement une phase d’excitation caractérisée par 

une désynchronisation avec apparition de rythme bêta rapide. L’amplitude augmente lorsque 

l’EEG se synchronise, avec prédominance de rythme alpha. L’augmentation de dose ralentit 

l’EEG jusqu’à l’apparition de “burst suppression” et finalement d’un tracé isoélectrique. 

Tous ces effets ont été décrits avec le propofol, les barbituriques et certains halogénés. 

A contrario, les benzodiazépines, base de la sédation en réanimation, génèrent des fréquences 

rapides (ondes bêta). Le ralentissement n’est observé que pour de très fortes posologies et de 

façon inconstante avec une grande variabilité interindividuelle. Les morphinomimétiques 

n’ont, aux posologies utilisées en routine, que peu d’effet sur l’EEG [66]. Le protoxyde 

d’azote et la kétamine n’entraînent pas de ralentissement de l’électrogénèse et on observe 

même une augmentation des ondes rapides. 

 

2.2.2. En réanimation pédiatrique 

2.2.2.1. En période néonatale  

Au cours des dernières décennies, l’intérêt pour le monitorage de la fonction cérébrale 

du nouveau-né a été grandissant. Parmi les techniques accessibles, l’IRM apporte des 

informations concernant la présence et l’extension de lésions cérébrales. Cependant, pour un 

meilleur rendement, cet examen doit être réalisé dans les jours qui suivent la naissance, entre 

le 2è et le 5è jour. L’aEEG renseigne sur l’intégrité cérébrale et peut être réalisé dans les 

heures qui suivent la naissance. Les informations qu’il fournit ont un impact majeur dans la 

prise en charge de ces enfants, notamment depuis le développement de l’hypothermie 

thérapeutique [67]. Par sa plus grande facilité d’utilisation et d’interprétation, l’aEEG est 
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utilisé de manière routinière dans les unités de réanimation néonatale et a ainsi supplanté 

l’EEGc. 

 

Les indications de l’aEEG en période néonatale sont multiples. 

Il permet le diagnostic des crises convulsives et la surveillance de l’efficacité des 

traitements. Il entre également dans le cadre d’une démarche étiologique chez un nouveau-né 

à terme présentant des troubles neurologiques. 

Chez les nouveaux nés à terme ayant une encéphalopathie anoxo-ischémique (EAI), il 

permet l’évaluation précoce de leur fonction cérébrale permettant la sélection des enfants 

nécessitant une neuroprotection ainsi que de leur devenir neurologique.  

 

2.2.2.1.1. Enfant à terme 

 L’encéphalopathie anoxo-ischémique (EAI) est une pathologie fréquente, son 

incidence est de 2-4/1000 nouveau-né à terme, grave avec une mortalité de l’ordre de 15 à 

25%, grande pourvoyeuse de morbidité puisque 25% des enfants ont des séquelles à type de 

retard majeur avec infirmité motrice cérébrale, retard mental, troubles cognitifs, épilepsie… 

L’EAI fait suite à un épisode d’anoxie périnatale.  

L’hypothermie thérapeutique s’est développée depuis plusieurs années, sa première utilisation 

remonte à 1950. Elle doit être réalisée avant la 6è heure, avant la constitution d’atteintes 

cérébrales définitives, pour une durée de 72 heures. Ses mécanismes d’action supposés sont la 

diminution de débit sanguin cérébral et de l’oedème ainsi que de la dépense énergétique 

cérébrale, la diminution du relargage de substances neurotoxique et de l’apoptose. Elle a une 

plus grande efficacité en termes de diminution de la mortalité chez les enfants présentant une 

atteinte modérée [67, 68]. 

 Chez l’enfant à terme, l’aEEG a démontré son utilité dans l’évaluation de l’activité 

cérébrale suite à un évènement anoxo-ischémique [27, 69]et et de sa récupération [69, 70]. Il 

est un des éléments clés dans l’évaluation initiale de ces enfants, chez qui la clinique est 

souvent insuffisante et génée par la sédation et les analgésiques.  

S’effectuant sur de longues périodes, il permet ainsi d’étudier la récupération cérébrale 

en temps réelle et d’orienter au mieux l’attitude thérapeutique. Dans une volonté de pouvoir 

s’orienter le plus rapidement sur l’évolution à long terme des enfants ayant subits un accident 

anoxo-ischémique, il a été prouvé qu’un aEEG réalisé entre 3 et 6 heures de vie est un bon 
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indicateur du devenir neurologique [71, 72]: un enregistrement montrant un tracé continu 

(avec des valeurs d’amplitude du signal comprises entre 10 et 25 µV), un tracé légèrement 

discontinu ou une variabilité du tracé au cours des 6 premières heures sont des facteurs de bon 

pronostic associés à une très bonne récupération cérébrale, alors que la présence de “burst 

suppression” ou d’un faible voltage sont de mauvais pronostic avec une sensibilité de 91 à 

95% et une spécificité de 86 à 89% [71, 72]. Une étude plus récente trouve des résultats 

supérieurs lorsque l’aEEG est couplé à une évaluation clinique [73].  

 

Les crises convulsives sont fréquentes dans le cadre d’une EAI. L’aEEG permet la 

détection de crises convulsives avec une bonne corrélation avec l’EEGs lorsqu’elles durent 

plus de 30 secondes [28, 29], les plus courtes pouvant passer inaperçu [28, 74]. L’aEEG a 

toute sa place dans la surveillance de ces enfants, car il a été démontré que 85% des crises 

sont infra-cliniques [75], qu’il persiste des crises électriques dans 58% des cas après 

traitement antiépileptique [76].  

 

La modulation (cycle veille-sommeil) est également un élément à prendre en compte 

dans l’établissement du pronostic neurologique après un évènement anoxo-ischémique chez 

l’enfant à terme [77]. L’apparition d’un cycle veille-sommeil avant 36 heures est un 

indicateur de bon pronostic [4]. À noter une étude récente qui souligne que l’hypothermie 

retarde l’apparition des cycles veille-sommeil de plus de 72 heures chez des enfants pourtant 

au pronostic favorable, d’où de possibles erreurs d’évaluation [78]. 

 Il existe encore peu de publication sur l’utilisation de l’aEEG au cours de l’ECMO, 

mais les premiers résultats semblent indiquer que l’aEEG y a aussi un grand intérêt dans 

l’évaluation d’une éventuelle atteinte cérébrale et dans sa possibilité de récupération [79]. 

 

2.2.2.1.2. Enfant prématuré 

L’aEEG est également réalisable pour monitorer la fonction cérébrale des enfants 

prématurés mais l’établissement d’un pronostic neurologique est plus compliqué que chez le 

nouveau-né à terme. D’une part, l’activité est physiologiquement plus discontinue avec des 

tracés dont l’amplitude minimale est inférieure à 5 µV, cela en moyenne jusqu’à 32SA, 

rendant l’interprétation des tracés plus difficile. Des tables de valeurs de l’amplitude en 

fonction de l’âge gestationnel ont été publiées pour une meilleure interprétation [27, 80]. 
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D’autre part, chez les enfants les plus immatures, d’autres facteurs que la fonction cérébrale 

vont influencer le développement neurologique, comme par exemple la dysplasie 

bronchopulmonaire, les sepsis... ce qui rend l’estimation par aEEG précoce moins certaine 

[81]. Néanmoins, une corrélation a été retrouvée entre l’importance d’une hémorragie 

intraventriculaire (HIV) et la profondeur de la dépression de l’activité de fond sur l’aEEG [82, 

83]. 

L’ébauche d’une modulation peut se voir très tôt. Dans la littérature l’âge moyen 

d’apparition des cycles veille-sommeil est de 28SA [84]. L’importance de l’apparition de ces 

cycles a récemment été souligné, puisque l’absence de cyclicité sur l’aEEG dans les 24 

premières heures est associée à une moins bonne évolution sur le plan cérébral dans cette 

population [85]. De même, chez l’enfant présentant une HIV, la présence d’une modulation 

du tracé est associé à un meilleur pronostic [86] 

Une activité épileptique peut être identifiée comme chez l’enfant à terme. Cependant, 

les décrochages peuvent évoquer à tort des crises convulsives. En effet, ils pourraient être liés 

à des bouffées d’ondes lentes physiologiques [24] et doivent être dans les cas présents 

corrélés à l’EEGs.  

Les crises infra-cliniques sont fréquentes chez le prématuré en cas de développement d’une 

HIV [86]. 

 

2.2.2.2. Chez le grand enfant et l’adolescent 

Depuis de nombreuses années, l’EEGc est devenu un outil précieux de monitorage en 

réanimation adulte. De même l’EEGc et l’aEEG sont aussi très bien décrits pour la prise en 

charge des enfants en période néonatale. Peu d’études en revanche en décrivent son intérêt 

chez le grand enfant et l’adolescent. 

Dans une étude préliminaire datant de 1999 [87], Ross et al. avaient déjà conclu à la 

faisabilité et à l’utilité des informations fournies par l’EEGc en réanimation pédiatrique. 

Ses indications sont larges et recoupent celles des adultes à savoir: la prise en charge 

d’activités épileptiques dans le cadre d’un EME, d’une surveillance post-anoxie cérébrale 

(ACR, TC…) ou post hémorragie intracrânienne, la surveillance d’hypertension 

intracrânienne ou encore en permettant l’ajustement des traitements antiépileptiques, en 

influençant directement leur titration et en justifiant leur maintien malgré l’arrêt clinique des 

crises mais avec persistance électrique [88].  
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 La détection d’activités épileptiques non convulsives reste l’indication la plus 

fréquente du monitorage par EEGc dans les unités de réanimation pédiatrique. L’âge a été 

identifiés comme étant un facteur de risque de leur survenue [37]. Elles semblent aussi 

fréquentes que dans la population adulte avec une prévalence chez des enfants ayant une 

altération de la conscience de l’ordre de 16% à 47% [89-91]. À noter, que ces crises sont 

détectées dans 87% des cas dans les 24 premières heures du monitorage.  

La morbi-mortalité après un ACR est élevée chez l’enfant [92] L’hypothermie thérapeutique a 

démontré son intérêt à la fois chez l’adulte [93] et en période néonatale chez les nouveaux nés 

présentant un EAI [67]. C’est ainsi qu’elle s’est développée dans les unités de réanimation 

pédiatrique et avec elle, la nécessité d’un monitorage continu. Ainsi, les premiers résultats 

montrent une fréquence élevée de CNC chez ces enfants de plus de 65% [94]. 

 L’étude de Abend et al. de 2011 [90] est l’une des premières études à évaluer l’impact 

du monitorage continu de l’activité cérébrale en pédiatrie. Ils confirment les constatations 

déjà faites chez les adultes: l’EEGc modifie l’attitude thérapeutique du clinicien tant dans la 

prise en charge thérapeutique (mise en route d’un traitement anti-épileptique, modification 

des posologies ou arrêt) que dans la gestion des examens complémentaires avec un recours 

plus rapide à l’imagerie lorsqu’elle est jugée nécessaire. Ils y confirment également les 

indications: “toute pathologie aigüe du système nerveux central, nécessite un recours à un 

monitorage continu par l’électroencéphalogramme”. 
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3. ETUDE 

3.1. Justification théorique de l’étude 

L’évaluation de la fonction cérébrale est importante dans la prise en charge des enfants 

présentant une atteinte cérébrale aiguë, puisque sa reconnaissance modifie l’attitude 

thérapeutique tant au niveau des traitements que de la réalisation d’examens complémentaires. 

La nécessité d’un outil fiable, facile d’utilisation est donc réelle. Les indications et l’intérêt de 

l’EEGc sont désormais bien décrits en réanimation adulte et néonatale mais il existe encore 

peu d’études qui en décrivent son intérêt en réanimation pédiatrique. 

 

3.2. Objectifs de l’étude 

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer la valeur pronostique de l’EEGc et 

notamment de l’aEEG en réanimation pédiatrique. 

L’objectif secondaire était de définir s’il existe une concordance d’interprétation des 

tracés électroencéphalographiques (aEEG, spectroscopie et tracé d’EEGs) entre réanimateurs 

et neuropédiatres. 

 

3.3. Matériel et méthode 

3.3.1. Type d’étude et critères d’inclusion 

Il s’agissait d’une étude prospective monocentrique, portant sur les enfants âgés de 0 à 

18 ans admis dans le service de Réanimation Pédiatrique du Centre Hospitalier Universitaire 

de Nancy entre le 1er octobre 2010 et le 30 avril 2011. 

Les enfants présentant une atteinte cérébrale aigüe et justifiant dès l’admission ou en 

cours d’hospitalisation de la mise en place d’un monitorage de l’activité cérébrale par EEGc 

étaient inclus dans notre étude. 

N’ont été inclus dans l’étude, d’une part les enfants qui du fait de la gravité du tableau 

clinique ne justifiaient plus d’un monitorage cérébral continu (état de mort encéphalique, 

PMO) et d’autre part ceux chez qui la mise en place du monitorage n’a pu être réalisée du fait 
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de contraintes techniques telles que la non disponibilité de l’appareil, l’absence de formation 

de l’équipe en poste, l’impossibilité de mise en place du fait d’une dérivation externe ou 

autres soins au niveau du crâne.  

Un total de 20 patients ont pu être retenus pour analyse statistique. 

 

3.3.2. Matériel 

L’installation de l’EEG était réalisé par un médecin ou une infirmière de réanimation 

ayant reçu une formation théorique par l’équipe infirmière travaillant au laboratoire d’EEG.  

Le montage comprenait 9 électrodes d’enregistrement (Fp1, Fp2, T3, T4, C3, C4, O1 

O2 et Cz) et 2 électrodes de référence (G1 et G2) (annexe 1). Il s’agissait d’électrodes cupules 

mises en place après dégraissage du cuir chevelu, remplies d’une pâte conductrice, collées 

directement sur le scalp et reliées au boitier d’enregistrement par un fil. L’impédance des 

électrodes était réalisée au moins deux fois par jour par un membre de l’équipe soignante. 

L’enregistrement de l’activité électroencéphalographique a pu être réalisé dans notre 

service par un moniteur d’EEG NicoletOneTM-CareFusion (USA) (annexes 2 et 3). 

 

3.3.3. Recueil des données 

Le recueil de données comportait les données administratives et cliniques à 

l’admission ainsi qu’en cours et en fin de séjour  (annexe 4): 

- Données à l’admission: 

Les données collectées comprenaient l’âge, le sexe, le poids, la date d’admission, le 

score de Glasgow (annexe 5), le score PRISM, le délai entre l’admission en réanimation et le 

début du monitorage par EEGc. Les scores PCPC et POPC (annexe 6) étaient également 

recueillis. Ce sont deux échelles clinimétriques de performance cérébrale et globale 

précédemment validés par Fiser et al en 1992 [95]. Ces deux indices sont adaptés à l’usage 

pédiatriques, et parmis les rares à pouvoir être utilisés chez l’enfant de moins de 1 an. 

Le motif d’admission justifiant un monitorage par EEGc était également noté: ACR 

intra ou extra-hospitalier, pathologie infectieuse (méningite, encéphalite, choc septique), 
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convulsions avec ou sans EME, pathologie traumatique (TC accidentel ou infligé), 

intoxication ou autres étiologies. 

- Données concernant le déroulement du séjour: 

Chaque jour étaient notés: le score PELOD (annexe 5), le type de sédation reçue, la 

poursuite ou non du monitorage par EEGc, la survenue d’un ACR ou un traitement par 

hypothermie thérapeutique.  

- Données recueillies en fin de séjour: 

La durée de séjour en réanimation et de séjour total à l’hôpital, les scores PCPC et 

POPC à la sortie de réanimation et à la sortie de l’hôpital, la limitation ou non des 

thérapeutiques en cas de décès étaient collectés. 

 

3.3.4. Méthode d’interprétation 

Après inclusion de la totalité des patients, l’ensemble des EEGc ont été interprétés par 

un neurologue considéré comme la référence, deux réanimateurs et une interne en stage en 

réanimation pédiatrique au moment de l’étude. Chaque tracé a été lu le même jour par les 

quatre interprètes, dans une pièce commune, sans mise en commun des conclusions. 

Les résultats ont été consignés sur une feuille de recueil (annexe 7) qui comprenait: 

- Données épidémiologiques: 

Le numéro d’inclusion, la date d’interprétation, le nom de l’interprète et la durée 

d’enregistrement étaient consignés. 

- Données concernant l’aEEG: 

L’interprétation du tracé aEEG était limité à l’analyse du type de tracé, selon la 

classification de al Naqeeb [25], précédemment décrite, avec différenciation droite/gauche par 

tranches horaire de 6 heures et à la symétrie et amplitude du tracé, avec différenciation 

droite/gauche. 

- Données concernant la spectroscopie: 

La variabilité journalière du tracé ainsi que l’existence d’une activité critique 

quantifiée (pluri-horaire, pluri-quotidienne fréquente, mono ou pluri-quotidienne rare ou 

absente), avec différenciation droite/gauche ont été recueillis par analyse de la spectroscopie.   
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3.3.5. Analyse statistique 

 Les caractéristiques de la population sont exprimées pour les valeurs quantitatives en 

médiane (intervalle interquartile) et pour les valeurs discrètes en nombre (pourcentage). 

La valeur pronostique de l’aEEG précoce (entre H0 et H6) a été testée selon le test de 

Fisher. 

La concordance d’interprétation entre les 3 réanimateur et le neuropédiatre, des tracés 

issus de l’aEEG et de la spectroscopie, a été testée selon le test du Kappa. La concordance 

d’interprétation au sein du groupe “réanimateur” et entre le groupe “réanimateur” et le 

neuropédiatre a été testé selon un test de concordance. Les résultats sont exprimés en 

pourcentage. 

La comparaison de l’interprétation des types de tracés aEEG entre le groupe 

“réanimateur” et le neuropédiatre a été réalisée par le test du χ2. 

Un p < 0,05 est considéré comme significatif. 

Le logiciel utilisé était XLSTAT 2011. 

 

3.4. Résultats 

3.4.1. Données épidémiologiques 

Au cours de la période étudiée, 20 enfants ont justifié un monitorage par EEGc dans 

notre service. 

La population de l’étude était majoritairement composée d’enfants en bas âge 

(médiane: 3,3 ans), les extrêmes allant de 1 mois à 10,5 ans. Le sexe-ratio était de 9/1 en 

faveur du sexe masculin. Les motifs d’hospitalisation étaient l’EME (35%), les méningo-

encéphalites (25%), l’ACR (20%), le choc septique (10%), l’épilepsie (5%) et le TC (5%). La 

médiane des scores PRISM étaient de 16 et la mortalité prédite pour l’ensemble de la 

population de 16,8%. La médiane des scores de Glasgow étaient de 6 et des scores POPC et 

PCPC à l’admission de 1. 

Le délai médian entre le début de l’admission et la mise en place de l’EEGc était de 11 

heures, et la durée du monitorage de 2,5 jours avec des extrêmes allant de 1 à 12 jours. 

La médiane de la durée d’hospitalisation en réanimation était de 8 jours. 7 enfants 

(35%) sont décédés avec une limitation des thérapeutiques pour 3 d’entre eux. 

Les données épidémiologiques sont résumées dans le tableau 2. 
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Tableau 2: Données épidémiologiques.  

Les valeurs quantitatives sont exprimées en médiane (intervalle interquartile), les valeurs discrètes en nombre 
(pourcentage) n = 20. PRISM: Pediatric Risk of Mortality; PCPC: Pediatric Cerebral Performance Category, 

POPC: Pediatric Overall Category. 

 Médiane (IIQ) Nombre (%) 

Âge (années) 3,3 (0,58 – 6,3) - 

Sexe - 
Masculin                         18 (90) 
Féminin                            2 (10) 

Motif d’hospitalisation - 

EME                                  7 (35) 
Méningo-encéphalite        5 (25) 
Arrêt cardio-respiratoire   4 (20) 
Choc septique                   2 (10) 
Epilepsie                            1 (5) 
Traumatisme crânien         1  (5)  

PRISM 16 (10 – 24,3) - 

Mortalité prédite (%) 16,8 (0,04 – 0,54) - 

Score de Glasgow 6 (3 – 9) - 

PCPC / POPC à l’admission 1 (1 – 2) / 1 (1 – 2) - 

Délai entre l’admission et le début de l’EEGc 
(heures) 

11 (3,8 – 20,5) - 

Durée de l’EEGc (jours) 2,5 (1 – 3,3) - 

Durée d’hospitalisation en réanimation (jours) 8 (4,8 – 15) - 

PCPC/POPC sortie réa 3 (1 – 6)  / 3 (1 – 6) - 

Décès - 
Non                                 13 (65) 
Oui                                    7 (35) 

Limitation thérapeutique - 
Non                                 17 (85) 
Oui                                    3 (15) 
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3.4.2. Valeur pronostique de l’aEEG 

Selon l’interprétation de référence fournit par le neuropédiatre (tableau 3), un aEEG 

pathologique, de type 2 ou de type 3, selon la classification de al Naqeeb, est prédictive du 

décès de l’enfant avec une sensibilité de 100%, une spécificité de 84,6%, une valeur 

prédictive positive (VPP) de 77,8% et une valeur prédictive négative (VPN) de 100%. Un 

aEEG normal, de type 1 est également prédictif de survie. 

Tableau 3: Tableau de contingence: type d’aEEG/survie ou décès selon l’interprétation du neurologue  

p = 0,0005 

Type aEEG Survie Décès 

Type 1 11 0 

Type 2 ou 3 2 7 

 

En prenant en compte l’interprétation de chaque réanimateur, les résultats sont 

similaires (tableaux 4, 5 et 6) et significatifs. 

Tableau 4: Tableau de contingence: type d’aEEG/survie ou décès selon l’interprétation du réa 1           

p = 0,004 

Type aEEG Survie Décès 

Type 1 11 1 

Type 2 ou 3 2 6 

 

Tableau 5: Tableau de contingence: type d’aEEG/survie ou décès selon l’interprétation du réa 2           

p = 0,0001 

Type aEEG Survie Décès 

Type 1 12 0 

Type 2 ou 3 1 7 
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Tableau 6: Tableau de contingence: type d’aEEG/survie ou décès selon l’interprétation du réa 3           

p = 0,001 

Type aEEG Survie Décès 

Type 1 12 1 

Type 2 ou 3 1 6 

 

3.4.3. Interprétation des tracés d’EEGc 

3.4.3.1. Tracé aEEG 

3.4.3.1.1. Type de tracé 

La concordance d’interprétation du type de tracé aEEG, selon la classification de al 

Naqeeb [25],  de chacun des réanimateurs vis-à-vis du neurologue, considéré comme la 

référence dans notre étude était, pour le réanimateur 1 de 66%, pour le réanimateur 2 de 69% 

et pour le réanimateur 3 de 74% (graphique 1).  

Graphique 1: Concordance d’interprétation du type de tracé aEGG par chacun des 3 réanimateurs 
versus le neurologue selon le test du Kappa. Les résultats sont exprimés en pourcentage. 

 

La concordance d’interprétation de l’ensemble des tracés entre les réanimateurs était 

de 76%.  

Tous réanimateurs confondus, leur concordance d’interprétation vis-à-vis du 

neurologue était de 69%. 

Le tableau 7 détaille les interprétations de chacun des groupes d’interprètes en 

pourcentage. 
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Tableau 7: Répartition des types de tracés selon les opérateurs: “réanimateurs” versus neurologue. 

 Moyenne des « réanimateurs » Neurologue  

Type de 
tracé 

Nombre de 
tracé 

Pourcentage  Nombre de 
tracé 

Pourcentage  

Type 1 104 53% 101 51% 

Type 2 26 13% 43 22% 

Type 3 68 34% 54 27% 

 198 100% 198 100% 

 

D’après ces données et selon le test du du χ2, les différences d’interprétation ne sont 

pas significatives puisque p = 0,054. 

3.4.3.1.2. Symétrie du tracé  

La concordance d’interprétation de la symétrie des tracés aEEG de chacun des 

réanimateurs versus le neurologue était pour le réanimateur 1 de 69%, pour le réanimateur 2 

de 78% et pour le réanimateur 3 de 73% (graphique 2). 

Graphique 2: Concordance d’interprétation de la symétrie du tracé aEEG par chacun des 3 
réanimateurs versus le neurologue selon le test du Kappa. Les résultats sont exprimés en pourcentage. 

 

Entre les réanimateurs, cette concordance d’interprétation était de 81%. 

Tous réanimateurs confondus, la concordance avec le neurologue était de 73%. 
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3.4.3.2. Spectroscopie 

3.4.3.2.1. Variabilité journalière 

Concernant l’interprétation de la variabilité journalière sur les tracés obtenus par 

spectroscopie, la concordance d’interprétation était pour le réanimateur 1 de 61%, le 

réanimateur 2 de 39% et pour le réanimateur 3 de 45%, vis-à-vis du neurologue (graphique 3). 

Graphique 3: Concordance d’interprétation de la variabilité du tracé obtenu par spectroscopie par 
chacun des 3 réanimateurs versus le neurologue selon le test du Kappa. Les résultats sont exprimés en 

pourcentage. 

 

Les réanimateurs étaient en accord entre eux dans 58% et avec le neurologue dans 

48% des cas. 

 

3.4.3.2.2. Activité critique 

L’interprétation de l’activité critique sur les tracés obtenus par spectroscopie, par les 

réanimateurs était en accord avec le neurologue dans 61% des cas pour le réanimateur 1, 30% 

pour le réanimateur 2 et 39% pour le réanimateur 3 (graphique 4).  
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Graphique 4: Concordance d’interprétation de l’activité critique sur le tracé obtenu par spectroscopie 
par chacun des 3 réanimateurs versus le neurologue selon le test du Kappa. Les résultats sont exprimés en 

pourcentage. 

 

Les réanimateurs étaient en accord dans 71% des cas et en accord avec le neurologue 

dans 69% des cas. 

Le tableau 8 résume de manière détaillée l’interprétation de chacun des groupes. 

Tableau 8: Interprétation de l’activité critique par le group “réanimateur” et le neurologue 

 Réanimateurs Neurologue  

Fréquence  Nombre   Pourcentage  Nombre Pourcentage  

Pluri-horaire 6 3% 0 0% 

Pluri-quotidienne  
Fréquente 

14 8% 15 8% 

Mono ou pluri-quotidienne 
Rare 

16 8% 12 6% 

Absente 156 81% 165 86% 

 192 100% 192 100% 
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3.5. Discussion 

L’aEEG initial, réalisé entre H0 et H6, a une valeur pronostique en terme de survie. En 

effet, notre étude démontre qu’un tracé pathologique, de type 2 ou 3, c’est-à-dire modérément 

ou sévèrement altéré est associé au décès de l’enfant avec une sensibilité de 100%, une 

spécificité de 84,6%, une VPP de 77,8% et VPN de 100%.  D’autre part, qu’un tracé de type 

1, c’est-à-dire normal est prédictif de survie. Les résultats sont similaires quelque soit 

l’interprète: le neuropédiatre ou chacun des réanimateurs. L’aEEG est donc un outil fiable 

d’évaluation neurologique des patients de réanimation pédiatrique. 

Les méthodes de surveillance en continu de l’activité cérébrale ont été développées 

dans le but de pallier aux insuffisances de l’examen clinique. De nombreuses études ont ainsi 

recherché des outils permettant une évaluation pronostique des patients après une agression 

cérébrale. Des marqueurs biologiques plasmatiques et du LCR tels que les dosages du NSE ou 

de la protéine S-100 [96, 97], des critères cliniques et paracliniques ont ainsi été évalués. 

Parmi ceux-ci, seuls l’absence de réactivité pupillaire, l’absence de réponse motrice à la 

stimulation douloureuse, la négativité des potentiels évoqués somesthésiques ont une valeur 

prédictive positive de mauvaise évolution neurologique de 100%. Tous les autres marqueurs 

cliniques ou biologiques sont des éléments d’orientation mais restent largement insuffisants 

pour une évaluation fiable. Sur l’EEG, seuls un tracé isoélectrique ou de burst suppression ont 

une spécificité de 100% [98] tous les autres types de tracés ne sont pas discriminants. Ces 

outils ont surtout prouvé leur utilité dans l’estimation de cas extrêmes. Ainsi, un tracé normal 

ou faiblement altéré est également un argument de bonne évolution. [59-61]. En période 

néonatale, des résultats similaires ont été retrouvés, faisant de l’aEEG un outil clé dans la 

prise en charge et l’évaluation d’enfant ayant une EAI [71, 72]. En revanche, aucune étude 

n’a permis, à notre connaissance d’attester de la valeur pronostique de l’aEEG en pédiatrie. 

Dans notre étude nous n’avons pu mettre en évidence l’impact thérapeutique de cette 

technique de surveillance. Tout d’abord, il faut souligner qu’il est très difficile à démontrer 

quelle que soit la technique de monitorage. Une seule étude a permis de mettre en évidence 

une amélioration du pronostic des patients par monitorage de la SpO2 en continu grâce à une 

prise en charge plus précoce [99]. Concernant le monitorage des fonctions supérieures, 

aucune étude n’a pour le moment permis de prouver l’amélioration du devenir. Une étude a 

étudié le retentissement de l’utilisation de l’EEGc chez des patients présentant un EME. Il 

entraine une modification des thérapeutiques [96] dans 86% des cas apportant une aide 
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décisive (54%) ou contributive (32%) à leur prise en charge [100]. Ces résultats sont 

encourageants et il paraît  donc légitime de penser qu’un monitorage performant de l’activité 

cérébrale ne pourrait qu’optimiser la prise en charge de ces patients.  

 

L’objectif secondaire de notre étude était d’évaluer la qualité d’interprétation par les 

réanimateurs, des tracés fournis par l’EEGc, en la comparant à celle de référence fournie par 

le neuropédiatre.  

La concordance d’interprétation du type d’aEEG était bonne, à la fois pour chaque 

réanimateur vis-à-vis du neuropédiatre (66%, 69% et 74%), ainsi qu’entre chacun des 

réanimateurs (76%) et enfin entre le groupe des réanimateurs versus le neuropédiatre (69%).  

En détaillant plus les résultats, on observe que le nombre de tracés interprétés comme 

étant de “bon pronostic” (type 1) était le même pour chacun des groupes, de l’ordre de 50%. 

En revanche, concernant les tracés de plus mauvais pronostics, on observe une différence. En 

effet, le neuropédiatre trouve 22% de tracés type 2 et 27% de type 3, alors que le groupe 

“réanimateur” ne trouve que 13% de tracé de type 2 et 34% de type 3. Cette différence n’est 

pas statistiquement significative puisque p = 0,054 mais on observe tout de même une forte 

tendance des réanimateurs à voir les tracés plus graves qu’ils ne le sont réellement. 

Le neurologue du fait de ses compétences possède une vision d’ensemble de la lecture 

électroencéphalographique et fournit donc une interprétation beaucoup plus globale et 

subjective des enregistrements. Le réanimateur, quant à lui, par son manque d’expérience se 

cantonne plus facilement à la classification fournie, celle de al Naqeeb dans notre étude, ce 

qui peut expliquer en partie la différence entre les deux groupes. Cette remarque est 

concordante avec les données de la littérature. Une étude de Rennie et al. de 2004 [74] a testé 

la qualité d’interprétation de tracé aEEG par quatre néonatologistes ayant une expérience 

limitée dans ce type de monitorage. Ils ont démontré une faible sensibilité de ce groupe dans 

la détection des crises. Une des explications fournie par les auteurs, pouvant être à l’origine 

de ces résultats, serait le manque d’expérience des médecins. Cette observation est également 

valable dans notre étude puisque les réanimateurs n’ont reçu aucune formation préalable 

spécifique.  

L’autre élément à prendre en considération est la conséquence potentielle de ces 

“erreurs” d’interprétation. On sait depuis longtemps, notamment dans le domaine 
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gynécologique, que les “prédictions auto réalisées” des médecins influent sur la qualité de 

leur prise en charge thérapeutique. Une première étude réalisée en 1982 [101] concernait des 

femmes en menace d’accouchement prématuré. Celle-ci met en évidence qu’en fonction de 

l’auto-évaluation du médecin sur la viabilité de l’enfant à naitre, la prise en charge de ces 

femmes va être différente. Ainsi, en cas d’estimation de mauvaises évolutions de l’enfant, elle 

serait moins optimale et moins intensive. Le cas inverse est également vrai, avec une 

amélioration du pronostic des nouveau-nés prématurés en cas d’appréciation positive de leur 

devenir par l’équipe médicale [102]. Dans cette étude, nous n’avons pas pris en compte les 

modifications thérapeutiques induites pas l’utilisation de l’EEGc. Il serait intéressant de 

réaliser des études complémentaires afin de pouvoir évaluer son impact thérapeutique en 

réanimation pédiatrique. 

Nous avons également testé les concordances d’interprétation de la symétrie des tracés 

aEEG, de la variabilité des tracés issus de la spectroscopie ainsi que la détection d’une activité 

critique. 

L’interprétation de la symétrie des tracés par les réanimateurs en comparaison au 

neurologue était bonne. Les résultats ont été beaucoup plus modérés concernant la variabilité 

du tracé, puisque la valeur du Kappa était comprise entre 60% et 40%. En effet, la variabilité 

journalière du tracé est une donnée beaucoup plus abstraite pour le réanimateur et donc 

d’interprétation plus difficile. 

Les résultats sont également mitigés concernant l’activité critique puisque la 

concordance de chaque réanimateur vis-à-vis du neuropédiatre était respectivement de 61%, 

30% et 39% pour chacun d’entre eux. Ces résultats ont été obtenus par analyse statistique 

selon le test du Kappa, qui est un test qui pénalise les écarts, ce qui peut expliquer en partie 

ces moins bons résultats. Une autre explication que l’on peut fournir est la difficulté à 

visulaliser les crises sur le tracé aEEG. D’une part, il a été démontré que par manque 

d’expérience les crises sont difficilement détectées sur les tracés aEEG par les médecins 

réanimateurs [74, 103]. Ils sont en effet souvent incapables de détecter les crises courtes, 

localisées ou de faible amplitude. D’autre part, il est important de préciser que l’aEEG ne 

permet le plus souvent pas la détection de crises de courtes durées (< 30 secondes) et ceci, 

quelle que soit l’expérience de l’interprète [28, 29]. Il n’existe en revanche pas de données de 

la littérature concernant la qualité de la spectroscopie dans ce domaine. Nos résultats auraient 

tendance à démontrer les mêmes conclusions que pour l’aEEG. L’EEGc permet une détection 
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d’une grande partie des activités critiques mais ne dispense aucunement de la réalisation d’un 

EEGs beaucoup plus précis et de son interprétation par un neuropédiatre. 

La principale limite de notre travail a été les critères d’inclusion de nos malades. Pour 

des raisons techniques évidentes, seuls les patients les plus graves, en tout cas ceux pour 

lesquels le réanimateur avait une inquiétude particulière concernant les fonctions supérieures 

ont eu un monitorage par EEGc. Ce qui représente un biais d’inclusion majeur de notre étude.  

Une autre limite a été les conditions d’interprétation. Bien que nos inclusions aient été 

prospectives, l’interprétation des tracés a elle été rétrospective. Nos conditions 

d’interprétation étaient standardisées: la lecture s’est effectuée le même jour, avec le même 

laps de temps pour chacun d’entre nous, sans mise en commun des résultats. Cependant on ne 

peut considérer que la lecture se soit déroulée à l’aveugle. Il s’agissait, en effet, de la même 

équipe ayant participé à la prise en charge du patient, ce qui a pu fortement biaiser nos 

interprétations. Les résultats auraient certainement été différents, si la lecture s’était effectuée 

en temps réel ou si nous avions pris en compte des tracés totalement inconnus. 

D’autre part, nous avons finalement eu peu de recul sur le devenir de ces enfants 

puisqu’ils ne sont réévalués par des scores de performances cérébrale et globale qu’à la sortie 

de l’hôpital sans réévaluation ultérieure. Hors de nombreuses études, notamment dans le cadre 

de l’ACR, montrent une survie à 1 an médiocre en comparaison à la survie initiale, comme 

dans l’étude de Lopez-Herce en 2004 avec une survie initiale à 60,2% versus 33,2% à un an 

chez des enfants ayant présenté une ACR intra ou extra-hospitalier [104] ou encore l’étude de 

Reis en 1999 avec une survie initiale 64% et une survie à 1 an de 15% [105]. Concernant le 

taux de séquelles neurologiques de ces patients, il est élevé, avec des scores POPC et PCPC 

supérieurs à 4 de l’ordre de 15% [104]. Cependant, il est à noter que dans ces études, le statut 

neurologique à la sortie de l’hôpital et à 1 an, évalués pas les scores POPC et PCPC, sont les 

mêmes [104, 106]. Il serait donc intéressant de poursuivre le suivi des enfants inclus dans 

notre travail  avec de nouvelles évaluations à distance du taux de survie et de leurs fonctions 

cognitives.  

Dans notre étude, nous avons comparé les interprétations de 3 réanimateurs versus un 

neuropédiatre, notre référence. Il serait probablement intéressant de renouveler ce travail en le 

comparant à un groupe de neuropédiatre. 
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Cependant, il s’agit d’un travail original. De nombreuses études ont été accomplies en 

réanimation adulte ainsi qu’en réanimation néonatale sur la valeur pronostique de l’aEEG. 

Notre travail est l’un des premiers à s’intéresser à l’enregistrement de l’activité cérébrale en 

continu en réanimation pédiatrique. D’autre part, il n’existe aucune étude antérieure ayant 

analysé de manière aussi précise la qualité d’interprétation de l’EEGc par les réanimateurs, en 

prenant en compte à la fois l’aEEG et la spectroscopie.  

Notre étude permet de démontrer que l’aEEG initial, réalisé dans les 6 premières 

heures d’hospitalisation ou au moment d’une dégradation clinique, est corrélé au devenir 

neurologique ultérieur du patient. D’autre part, la qualité de l’interprétation par les 

réanimateurs, qui n’ont eu aucune formation spécifique est plutôt bonne. Ce travail ouvre 

donc de nouvelles perspectives, sur l’intérêt du monitorage de la fonction cérébrale en 

réanimation pédiatrique et sur la qualité de son interprétation. Le réanimateur possède ainsi 

toutes les informations nécessaires pour une prise en charge optimale du patient. Comme nous 

l’avons dit précédemment d’autres études sont désormais nécessaires afin d’évaluer l’impact 

thérapeutique de l’EEGc et son impact en termes de morbi-mortalité.  

D’autre part nos inclusions étaient prospectives. Nous avons obtenu un échantillon de 

20 enfants de tout âge et de toutes pathologies confondues, représentatif de la population 

pédiatrique. 
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Conclusion 

L’EEGc est une technique de monitorage non disponible dans la majorité des unités de 

réanimation. Elle peut sembler fastidieuse et difficile d’accès à la fois pour sa mise en place, 

sa surveillance et l’interprétation des données fournies. Pourtant du fait de la pauvreté et de la 

faible valeur de la symptomatologie clinique et des données paracliniques, elle a un grand 

intérêt dans la prise en charge de patients présentant une atteinte cérébrale aiguë. Il s’agit en 

outre de la seule technique de monitorage permettant une évaluation rapide de l’activité 

cérébrale au lit du malade. Elle n’a, à ce jour, aucune contre indication ni effet secondaire 

connu.  

Notre étude a permis à la fois de certifier de l’intérêt pronostic d’un aEEG précoce 

chez l’enfant mais également de démontrer la qualité d’interprétation des tracés par un 

personnel soignant n’ayant reçu aucune formation préalable. L’aEEG est donc un outil 

d’évaluation fiable des fonctions cérébrales de l’enfant et accessible. Il permet une première 

évaluation de l’enfant, au moment où une prise en charge spécialisée n’est pas toujours 

disponible. 

Pour plus de rentabilité, ses indications doivent être précises et des protocoles doivent 

être mis en place pour une meilleure sélection des patients qui requièrent son utilisation, et 

des scores doivent être développés pour une meilleure reproductibilité. D’autre part, son 

utilisation optimale permettrait de mieux poser les indications des examens complémentaires 

et de définir leur degré d’urgence. 

L’EEG continu doit faire partie du monitorage multimodal des patients de réanimation 

pédiatrique présentant une atteinte cérébrale aiguë. Il ne dispense pas de l’expertise d’un 

neuropédiatre qui reste indispensable, mais doit être considéré comme un examen de première 

ligne permettant un monitorage continu et facilement accessible à tout intervenant. 
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Annexes 

Annexe 1: Schéma de montage 
 
 

Positionnement des électrodes sur le scalp 
 

 
 
 
 
 

Positionnement des électrodes sur l’appareil d’enregistrement 
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Annexe 2: Capture d’écran EEGc 
 

 
 

Annexe 3: Enregistrement EEGc en réanimation 

pédiatrique
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Annexe 4: Feuille de recueil de données 

 

Données épidémiologiques 
                                 

N°IPP                          

Sexe (0/1)               Patient n°  

Nom   

  

 

Prénom    

Date de naissance    

Date admission réa    

Age   années      

Poids   kg       

PCPC avant admission          

POPC avant admission                            

 
Motif admission (1/0) 

 

Arrêt cardio-respiratoire intra hospitalier   Renseigner durée    Cause?    

Arrêt cardio-respiratoire extra hospitalier   Renseigner durée    Cause?    

Encéphalite   Renseigner germe   

Méningite (sans choc)   Renseigner germe  

Etat de mal épileptique     Cause?                                

Epilepsie sans état de mal     Cause?    

Choc septique/MOF   Renseigner germe   Cause?    

Traumatisme crânien     

Enfant secoué     

Intoxication   Renseigner toxique   

Autres   Préciser   

PRISM   Proba DC 0,8%           

GCS admission Y   V   M   Tot 0        

Délai admission/début EEG   h                          

Déroulement du séjour (J)  
Jours   1 2 3 4 5 6  7 8 9 10 11 12 13 14  

PELOD                               

probabilité de décès                               

Ventilation mécanique (0/1) 0                              

Hypnovel (0/1) 0                              

Sufental (0/1) 0                              

Autres 0                              

EEG continu 0                              

Hypothermie 32-34°c (0/1) 0                               

ACR (0/1) 0                              

Suivi  
Durée de séjour réa   j              

Durée de séjour hôpital   j              

PCPC sortie réa (1 à 6)    Si décès en réa (PCPC=6)  

POPC sortie réa (1 à 6)    Limitation thérapeutique ?     

PCPC sortie hôpital (1 à 6)    Si décès hôpital (PCPC=6)  

POPC sortie hôpital (1 à 6)     Limitation thérapeutique ?     
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Annexe 5: Score de Glasgow adulte  
 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

Score de Glasgow pédiatrique 
 

 Y/ Ouverture des yeux V/ Réponse verbale M/ Réponse motrice 

1 Aucune  Aucune  Aucune  

2 À la douleur Grognements à la douleur Décérébration  

3 Au bruit, à l’appel Cris, pleurs à la douleur Décortication  

4 Spontanée  Enfant irritable, pleurs 
continuels 

Retrait à la douleur 

5  Normal (lalations ,gazouillis) Retrait au toucher 

6   Mouvements spontanés 

 

 Y/ Ouverture des yeux V/ Réponse verbale M/ Réponse motrice 

1 Aucune  Aucune  Aucune  

2 À la douleur Incompréhensible  Décérébration  

3 Au bruit, à l’appel Inappropriée  Décortication  

4 Spontanée  Confuse, désorientée Évitement  

5  Orientée, claire Orientée, adaptée 

6   Sur ordre 
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Annexe 6: Echelles clinimétriques pédiatriques de performance cérébrale ou globale [95] 

 

Échelle de performance cérébrale (Pediatric Cerebral Performance Category ou PCPC) 

• Normal (pointage: 1): niveau approprié à l’âge; scolarité normale et sans retard pour 
enfant d’âge scolaire. 

• Déficit mineur (pointage: 2): conscient, alerte, capable d’activités appropriées pour 
l’âge; enfant d’âge scolaire suivant une scolarité normale, mais avec une certaine 
difficulté; possibilité de déficit neurologique mineur. 

• Déficit moyen (pointage: 3): conscient; capable d’activités de la vie de tous les jours 
indépendantes et appropriées à son âge; enfant d’âge scolaire suivant une classe 
d’éducation spéciale ou ayant un retard des apprentissages. 

• Déficit grave (pointage: 4): conscient; dépendant des autres pour les activités de la vie 
de tous les jours en raison du handicap cérébral. 

• Coma ou état végétatif (pointage: 5): tout stade de coma (en dehors des signes de mort 
cérébrale); absence de toute interaction volontaire avec l’environnement même s’il 
semble éveillé. 

• Coma dépassé (pontage: 6): état de mort cérébrale avec apnée, aréflexie ou électro-
encéphalogramme plat. 

 

 

Échelle de performance globale (Pediatric Overall Performance Category ou POPC) 

• Normal (pointage: 1): alerte, capable d’activités normales de la vie de tous les jours. 

• Handicap mineur (pointage: 2): possibilité de handicap physique mineur, compatible 
avec une vie normale. 

• Handicap moyen (pointage: 3): réalise des activités indépendantes de la vie de tous les 
jours, mais présente un handicap dans ses performances à l’école. 

• Handicap mineur (pointage: 4): dépendant des autres pour les activités de la vie de tous 
les jours. 

• Coma ou état végétatif (pointage: 5) tout stade de coma (en dehors des signes de mort 
cérébrale); absence de toute interaction volontaire avec l’environnement même s’il 
semble éveillé. 

• Coma dépassé (pointage: 6): état de mort cérébrale avec apnée, aréflexie ou électro-
encéphalogramme plat. 
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Annexe 7: Feuille d’interprétation des tracés EEG 
 

EEGEEGEEGEEG----c à objectif limitéc à objectif limitéc à objectif limitéc à objectif limité    

Patient N° : _ _   Interprète :  Réanimateur  � Neurologue  �                Jour : N° : _ _ 

a-EEG 

 

Type a-EEG 

D G 

Type H0 --/--/--/--› H24 Type H0 --/--/--/--› H24 

1111    ���� ���� ���� ���� 1111    ���� ���� ���� ���� 

2222    ���� ���� ���� ���� 2222    ���� ���� ���� ���� 

3333    ���� ���� ���� ���� 3333    ���� ���� ���� ���� 

 

 

 

Symétrie 

D G 

+ + 

- - 

Variabilité journalière  Activité critique 

D G  Fréquence D G 

++ ++  Pluri-horaire +++ +++ 

+ + 
 Pluri-quotidienne 

Fréquente 
++ ++ 

- - 
 Mono ou pluri-

quotidienne Rare 
+ + 

   Absent - - 

Spectroscopie 
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RESUME DE LA THESE 

Objectifs: Démontrer l’intérêt pronostique de l’électroencéphalogramme d’amplitude (aEEG) 

précoce (réalisé en H0 et H6) ainsi que la qualité d’interprétation de 

l’électroencéphalogramme continu (EEGc) par des réanimateurs, sans formation préalable, en 

réanimation pédiatrique. 

Matériel et méthodes: Etude prospective réalisée de novembre 2010 à mai 2011, dans le 

service de réanimation pédiatrique du CHU de Nancy. Inclusion de patients de 0 à 18 ans 

nécessitant un monitorage par EEGc. Étude de la valeur pronostique de l’aEEG par test de 

corrélation et comparaison de l’interprétation de trois réanimateurs vis-à-vis d’un 

neuropédiatre (référence) par le test du Kappa. 

Résultats: 20 enfants ont été inclus. Un aEEG altéré est fortement pronostic de décès avec une 

une sensibilité de 100%, une spécificité de 84,6%, une valeur prédictive positive de 77,8% et 

une valeur prédictive négative de 100%. Un aEEG normal est pronostic de survie. La 

concordance d’interprétation des trois réanimateurs vis-à-vis du neuropédiatre est bonne 

concernant le type de tracé aEEG (corrélation de 66%, 69% et 74%) et moyenne concernant la 

détection d’une activité critique sur des tracés issus de la spectroscopie (61%, 30% et 39%). 

Conclusion: L’aEEG précoce a une valeur pronostique en termes de survie chez l’enfant. La 

qualité d’interprétation de l’EEGc par une équipe non formée est globalement bonne. L’EEGc 

est donc une méthode de monitorage accessible et utilisable en réanimation pédiatrique. 
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Continuous EEG in pediatric intensive care unit. A prospective study of 20 cases. 
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