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Introduction

1 INTRODUCTION

L’incidence des naissances prématurées n’a cessé d’augmenter depuis 40 ans.
Parallélement, la mortalité néonatale a diminué et ceci grace a I’amélioration des soins

continus et a la régionalisation des soins (1).

Les principales causes de morbimortalité chez le nouveau-né (NN) prématuré sont
respiratoires, neurologiques, digestives et infectieuses. Les complications neurologiques
représentent la deuxiéme cause et sont essentiellement constituées par les lésions ischémiques
et hémorragiques. Ces hémorragies principalement intraventriculaires peuvent concerner tous
les prématurés quels que soient le poids de naissance (PN) et I’age gestationnel (AG). Les
hémorragies intraventriculaires (HIV) les plus séveres (de grade 3 et 4) concernent surtout les
prématurés de moins de 1500 g et de moins de 32 semaines d’aménorrhée (SA). De nombreux
facteurs pré et postnataux sont incriminés dans 1’apparition d’une HIV durant la période

néonatale et leur prise en charge thérapeutique reste encore discutée (2).

Les prématurés développant une HIV sévere sont a haut risque de handicap moteur et
neurosensoriel. Le suivi des prématurés semble nécessaire au diagnostic et a la prise en charge
précoce d’un éventuel handicap (3). Un examen neurologique régulier permet la mise en
évidence d’anomalies neurologiques et par conséquent permet un dépistage et une rééducation
précoces de ces enfants (4). Les réseaux de suivi des enfants a risque de handicap tels que les
prématurés et les enfants de petits PN se sont développés en France depuis le début des
3éme

années 2000 secondairement au plan de périnatalite.

Afin d’évaluer I'impact de cette pathologie nous avons mene une étude dont 1’objectif
principal était d’évaluer le devenir neurologique a 24 mois d’age corrigé (AC) des prematurés

ayant présenté une HIV sévere nés a Limoges ou a Toulouse durant la période 2004-2009.

Ce travail était une démarche de qualité de soins évaluant également la qualité du suivi

pédiatrique spécialisé.

Les objectifs secondaires étaient de décrire les caractéristiques anténatales et néonatales chez

ces enfants.
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2 GENERALITES

2.1 LAPREMATURITE

Elle est définie par I'organisation mondiale de la Santé (OMS) depuis 1961 (5). Une
naissance est prématurée si elle a lieu avant 37 SA révolues. Elles représentent en France 5 a
6% des 800 000 naissances annuelles soit 40 a 50 000 NN / an. Suivant les tranches d’age on
parle de prématurité moyenne (33 & 36 SA + 6 jours), de grande prématurité (28 a 32 SA + 6
jours) et d'extréme prématurité (avant 28 SA). Les naissances entre 28 et 32 SA + 6 jours

représentent 15 a 20% des naissances prématurées (6).

Le taux de grande prématurité a aussi augmenté entre 1995 (1,3%) et 2003 (2,0%) (7). Dans
les pays développes, la prématurité est le facteur principal de mortalité infantile (8). En 1997,
en France, dans I’enquéte EPIPAGE, le taux de survie était de 78% chez les enfants nés a 28
SA et 97% a 32 SA (9).

La mortalité des prématurés, en particulier des plus immatures, a diminué de fagon importante
ces derniéres années (de 20% a 5% pour les prématurés de moins de 1500 g). Cela concerne
les prématurés les plus a risque de développer des complications, pourtant cela ne s’est pas
accompagné d’une augmentation de la morbidité (1). En France, en région lle-de-France, la
mortalité hospitaliére est passée de 23% en 1985 a 15% en 1997 chez les enfants nés entre 25
et 32 SA (10).

Naitre extrémement prématuré expose a un risque de déces et de sequelles neurologiques (11).
L’amélioration de la survie a pu conduire a une augmentation de la survie d’enfants porteurs
de lésions cérébrales. En plus de I’AG, quatre caractéristiques principales ont été retrouvées
associees a une réduction du risque de décés ou de déficit neurodéveloppemental a 1’age de 18
mois : une corticothérapie maturative, le caractere monofcetal de la grossesse, le sexe féminin
et le PN plus élevé (de 100 g en 100 g) (12).

Les pathologies des premiers jours de vie sont principalement les pathologies cardio-
respiratoires (12). Les infections, materno-feetales et secondaires peuvent également grever le
pronostic. On retrouve également des complications métaboliques ou digestives comme

I’entérocolite ulcéro-nécrosante (ECUN) (13).
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A moyen terme, le pronostic est souvent respiratoire : la principale pathologie est la dysplasie
broncho-pulmonaire (DBP) (14, 15).

A long terme, le devenir moteur et neurosensoriel reste le principal facteur intervenant sur le
pronostic de ces enfants (2, 16). Environ 10 % des prématurés vont présenter une pathologie
neurologique avec pour conséquences possibles a long terme des troubles cognitifs, des
troubles moteurs (principalement une paralysie cérébrale (PC)) (cf. infra), des troubles
sensoriels ou des troubles du comportement. Les lésions cérébrales de type leucomalacie
périventriculaire (LMPV) sont préoccupantes en terme de prévalence et de morbidité
neurologique (16). D'autres types de lésions cérébrales s'associent & la prématurité : des
anomalies neuronales, ainsi que des atteintes cérébelleuses mais 1’intérét qu’on leur porte est
plus récent (17). Les HIV représentent une des complications neurologiques redoutées les plus

fréquentes (2).

En dehors de ces déficiences les plus séveres, la grande prématurité peut avoir d’autres
conséquences sur le développement comme des troubles de I’apprentissage (18), des
difficultés visuo-spatiales et des troubles praxiques (19). Ces troubles ne seront pas abordés

dans le cadre de cette these.

10



Généralités

2.2 HEMORRAGIES INTRAVENTRICULAIRES

2.2.1 Définition

L’HIV est une des complications les plus graves survenant chez le NN prématuré et
une des principales cause de séquelles secondaires (2). La classification de Papile (20) est une
classification radiologique des HIV basée sur le scanner, ensuite transposée a 1’échographie

transfontanellaire (ETF). Les HIV sont classées en 4 stades :

e stade 1: I'némorragie est localisée a la matrice germinative ;

e stade 2 : I'hnémorragie fait effraction dans le ventricule mais n'entraine pas de
dilatation ventriculaire ;

e stade 3 : I'HIV entraine une dilatation ventriculaire et le caillot s'étend sur plus de
la moitié de la longueur du ventricule ;

e stade 4 : I'HIV s'accompagne d'un infarcissement hémorragique périventriculaire.
Cet infarcissement est habituellement homolatéral a I’hémorragie et suit la
distribution des veines médullaires dans la substance blanche périventriculaire. Ces

Iésions intraparenchymateuses sont initialement échodenses, mais se liquéfient

dans un second temps.

HIV 1 HIV 2 HIV 3 HIV 4

Les HIV sont parfois regroupées : les stades 1 et 2 dits de « bas grade » et les stades 3 et 4

étant définis comme des HIV séveres.

2.2.2 Epidémiologie
Les HIV surviennent préférentiellement chez les NN de moins de 32 SA et leur

incidence augmente pour les AG les plus faibles (21). Vingt a 25% de 1’ensemble des
prématurés sont concernés par une HIV. En France, on estime que 6% des NN prématurés

11
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présentent une HIV de stade 3 ou 4 (22). Les prématurés de moins de 1500 g peuvent

présenter dans 10 a 15 % des cas une HIV sévere (2).

Malgré I’augmentation de 1’incidence de la prématurité, on note une diminution de 1’incidence
des HIV (de 40-50% dans les années 1980 a 20-25% dans les années 1990) (23, 24).
Cependant I’incidence des grades 3 et 4 n’a pas changé depuis les 10 derniéres années. Ceci
pourrait étre en partie expliqué par le role de facteurs physiopathologiques d’origine

génetique comme nous le verrons ci-dessous (2).

2.2.3 Physiopathologie (2, 25)

Les études actuelles suggeérent que la physiopathologie des HIV est complexe et
repose sur des facteurs environnementaux et génétiques mal connus: angiogénéese et
vascularisation, contréle du débit sanguin cérébral, inflammation/infection, voie oxydative et

des mutations de facteurs de coagulation et de thrombophilie.

Les HIV sont la conséquence de I'immaturité du développement vasculaire cérébral
chez le NN prématuré. Elles se développent aux dépens de la zone germinative sous-
épendymaire et le saignement fait souvent effraction dans la cavité ventriculaire. Cette région
située sous la couche épendymaire des ventricules latéraux est la zone ou se développent les
précurseurs neuronaux entre la dixieme et la vingtiéme semaine de grossesse. Au cours du
troisieme trimestre, cette matrice germinale produit les précurseurs des cellules gliales

(astrocytes et oligodendrocytes). A terme, cette zone a quasi complétement involué.

Au cours de la période de multiplication cellulaire rapide, la matrice germinale est le lieu
d'une abondante et rapide angiogénése. Cette structure temporaire a un tissu conjonctif de
support est tres peu développe et des structures vasculaires qui se caractérisent par leur grande
fragilité. De nombreuses situations (hypoxémie, hypotension, hypercapnie, acidose...) sont
susceptibles de modifier le débit sanguin cérébral causant alors une hémorragie au sein de la

matrice germinale qui peut ensuite faire effraction dans les cavités ventriculaires.

Lors de cet évenement hemorragique aigu, le systéme ventriculaire se distend, entrainant un
ralentissement du flux sanguin. Une stase veineuse apparait au sein de la substance blanche
périventriculaire, susceptible de causer un infarcissement hémorragique. Les mecanismes

concourant & la survenue des HIV sont multiples, complexes et intriqués (26).

12
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Il existe des modulateurs du débit sanguin cérébral comme le systeme des cyclo-oxygénases
et des prostaglandines. Secondairement a une hypoxie ou une hypotension, cette cascade va se
mettre en route et entrainer la production d’un puissant facteur angiogénique (vascular
endothelial growth factor = VEGF) qui sera responsable d’une augmentation de la
permeéabilité de la barriéere hémato-encéphalique et de Iésions au niveau de la substance

blanche.

Par ailleurs I’hypoxie va entrainer a elle seule des radicaux libres qui vont aussi 1éser

I’endothélium vasculaire et contribuer a des 1ésions cérébrales.

Des données suggerent d'autre part une certaine prédisposition génétique pouvant expliquer la
survenue d’HIV chez certains prématurés. Ainsi, des mutations modifiant des médiateurs de
l'inflammation (IL6, TNFa), des facteurs de la coagulation (prothrombine, facteur V Leiden,
apolipoproteine E4 ou E2) et des protéines de stabilisation vasculaire (COL4ALl), ont été

mises en évidence chez des enfants ayant présenté une HIV.

2.2.4 Facteurs de risques périnataux connus et validés

Il existe des facteurs périnataux favorisant la survenue d’HIV : absence de
corticothérapie anténatale (CAN), naissance « outborn » (NN ayant fait 1’objet d’un transport
post natal immédiat en raison d’une naissance en dehors d’un centre ayant un niveau de soin
adapté a sa prise en charge), chorioamniotite et faible AG. Il existe également des facteurs
postnataux favorisant la survenue d’HIV : maladie respiratoire sévere, pneumothorax,

hypercapnie, hypotension systémique et les troubles de la coagulation (2, 21).

2.2.5 Moyen diagnostique

L’échographie transfontanellaire (ETF) est de pratique habituelle depuis la fin des
années 1970 en néonatologie (27). Elle est répétée durant I’hospitalisation pour diagnostiquer

et surveiller I’évolution des Iésions cérébrales (22, 24).

Le diagnostic d’HIV est souvent fait dans les 24 premiéres heures. On estime que 90% des
HIV peuvent étre détectées a la fin de la premiére semaine (2). L’importance de la
surveillance par ETF est primordiale durant les premiéres semaines de vie (24). Néanmoins,
I'absence de détection de lésions cérébrales en période néonatale n'exclut pas la survenue de
troubles du développement ultérieur (28). En effet, 4,4% des prématurés de moins de 32 SA

présentant une ETF normale inclus dans 1’étude EPIPAGE avec une PC a 2 ans (28).

13
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L'ETF possede une sensibilité élevée dans la détection des hémorragies, qui apparaissent
hyperéchogenes (valeur prédictive positive de 85% (29)). La realisation et I'interprétation des
ETF, a la différence de I'IRM, est opérateur dépendant et la qualité de cet examen peut varier
grandement d'un centre a l'autre (27). Pour certains auteurs cette variabilité se retrouve moins

pour les HIV séveres (30).

En France, pour un prématuré stable, indemne de pathologie neurologique, une ou deux ETF
sont réalisées durant les deux premiéres semaines de vie puis tous les 15 jours en 1’absence de
Iésions échographiques (22). Dans la mesure ou I'apparition des Iésions peut étre retardée par
rapport a la naissance, il parait légitime de réaliser un dernier examen entre 36 et 40 SA. En
cas de présence de lésions cérébrales et en particulier s'il existe une HIV, I'ETF doit étre
répétée a intervalle régulier afin de dépister sa principale complication représentée par une

hydrocéphalie post-hémorragique (24).

2.2.6 Caractere uni ou bhilatéral et localisation :

Les facteurs responsables d’un mauvais développement neurologique chez les

prématurés ayant une HIV sévere sont mal connus (31).

Comme nous I’avons vu plus haut, les HIV 4 peuvent étre localisées dans les zones
périventriculaires : frontales antérieures, frontales postérieures, pariétales, occipitales ou
temporales. Les localisations frontales postérieures (72%) ou pariétales (84%) sont
prédominantes (32). Les prématurés présentant une HIV 4 unilatérale ont un meilleur
pronostic moteur et cognitif que ceux ayant des lésions bilatérales (21, 33). Cette constatation
souléve 1’idée d’une certaine plasticité cérébrale permettant la mise en place d’autres voies
dans les 1ésions unilatérales. Cependant ceci n’est pas retrouvé dans le groupe des prématurés

ayant une HIV de stade 3 (31).

2.2.7 Evolution a court et moyen terme

L'HIV est une complication survenant le plus souvent au cours des 24 a 48 premiéres
heures de vie. Elle peut étre complétement asymptomatique dans les formes localisées ou
entrainer une dégradation clinique brutale avec choc hémorragique et/ou signes
d'hypertension intracranienne. Parfois une déglobulisation brutale peut faire rechercher une
HIV. Il existe 3 principaux tableaux cliniques : catastrophique, intermittent et silencieux (21).

On parlera de tableau clinique catastrophique quand les symptdmes sont d’apparitions

14
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brutales avec apnées ou bradycardies inhabituelles. Les signes peuvent étre intermittents avec
un examen clinique variable retrouvant parfois une hypotonie axiale, une anomalie du tonus
périphérique, des mouvements anormaux des yeux ou bien des difficultés respiratoires (21).
De nombreuses HIV sont cliniquement silencieuses et diagnostiquées uniquement sur les
ETF.

La survenue d’une HIV sévére est un facteur lié au décés en réanimation (25, 34). Certaines
¢tudes retrouvent jusqu’a 35% de déces dans une population de prématurés HIV 3 (35). Ce
déces n’est pas toujours spontané en raison de la gravité de la maladie mais peut faire suite a
une décision de limitation de soins en raison d’un pronostic prévisible défavorable. Dans
I’étude de Bassan et al. parmi les NN décédés présentant une HIV sévere, il s’agissait d’un
arrét de soins dans plus de 90 % des cas (32).

2.2.8 Evolution a long terme

Les prématurés présentant une HIV 1-2 vont également avoir un risque accru
d’anomalie neurodéveloppementale (2). Nous allons développer principalement ici les
complications et les séquelles des HIV sévéres. Les HIV 3-4 sont associés a un risque majoré
de pronostic défavorable (25, 36).

Selon les séries (2, 25), 50 a 75% d'entre eux développeront une PC dans l'enfance et 45 a

86% auront des handicaps cognitifs majeurs.

2.2.8.1 Anomalie motrice : paralysie cérébrale

La PC est définie par I'European Cerebral Palsy Network comme : (i) un ensemble de
troubles du mouvement et/ou de la posture et de la fonction motrice, (ii) des troubles
permanents mais pouvant avoir une expression clinique changeante avec le temps, (iii)
responsables de limitations d'activité (iv) dis a un désordre, une lésion ou une anomalie non
progressives, (v) d’un cerveau en développement ou immature de ’enfant (37). L’incidence
de la PC a 2,5 ans d’AC a diminué d’un facteur 3 du début des années 1990 au début des
années 2000 (21).

Les études récentes portant sur 1’évolution de la prévalence de PC chez les enfants grands

prématurés montrent des résultats discordants. La prévalence de la PC en France est d’environ
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8,2% chez les prématurés nés entre 22 et 32 SA. Les prématurés ayant une HIV 4 seront 50%
a présenter une PC alors que seul 8% des prématurés ayant une HIV 1 et 4% de ceux n’ayant
aucune lésion ETF présenteront une PC (38). Concernant les prématurés ayant une HIV 3
isolée, 17% d’entre eux présenteront une PC. Parmi les enfants présentant une PC, 50%

marchent de fagon indépendante a 2 ans (28).

Le risque de PC est majoré chez les prématurés de tres petit PN (VLWB = very low weight
birth) (<1500 g) et chez les prématurés de moins de 32 SA (28). Par ailleurs, on retrouve 20%
de PC chez les enfants nés a moins de 1000 g contre 5% pour ceux ayant des PN entre 1000 et
1500 g ().

L’échelle la plus utilisée pour évaluer la sévérité et le handicap de la PC est 1’échelle de la
fonction motrice globale de la PC : GMFCS (39).

Les facteurs significativement associés aux PC sont les 1ésions cérébrales a type d’hématome
intra-parenchymateux (HIP), de lésions de LMPV cavitaires, les HIV sévéres et le sexe

masculin (1, 18, 40). 61% des prématurés avec une LMPV présenteront une PC (38).

2.2.8.2 Troubles cognitifs

Les capacités cognitives sont souvent altérées chez I’ensemble des prématurés (18, 41).
Cependant, 1/3 des prématurés ayant une HIV 4 ne présenteront pas d’anomalie
neurocognitive (42). Peu d’études permettent de donner des chiffres précis concernant les
enfants ayant des HIV séveres uniquement. La présence d’une HIV sévére chez un prématuré
né avant 27 SA est un facteur pronostique négatif indépendant d’anomalie cognitive (43); les

auteurs retrouvaient une différence moyenne de 24 points (44).

Le retard de langage dans la population des prématurés est habituellement rapporté (45, 46) et
est correlé au faible PN et a un AG bas. Les troubles du langage sont difficiles a mettre en
¢vidence a 24 mois d’AC et n’ont pas de valeur pronostique. Le langage étant nécessaire pour
I’ensemble de la vie en société cela peut donc avoir un impact a trés long terme. La prise en
charge précoce et appropriee peut améliorer les séquelles a long terme et réduire les
dépendances (46). Un suivi orthophonique est nécessaire chez 12% des moins de 32 SA
versus 7% chez les NN a terme (18).
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Les prématurés ayant une atteinte motrice mineure vont présenter plus de difficultés du
langage que ceux sans anomalie motrice (4). Les HIV séveres sont un facteur de risque

indépendant de pronostic défavorable au niveau cognitif (43, 47).

2.2.8.3 Troubles visuels

Les enfants prématurés ont plus de troubles visuels que la population a terme (environ
4% auront une acuité visuelle inférieure a 3/10 a un ou deux yeux a 5 ans versus moins de
1%) (18). L’incidence des troubles de la réfraction et du strabisme sont plus fréquents dans
cette population. Ce risque visuel touche tous les prématurés quel que soit I’AG et la présence
ou non d’une rétinopathie du prématuré (ROP). Cependant les troubles de la vision séveres
semblent plus importants chez les moins de 1500 g que chez les NN a terme, I’incidence est
multipliée par 25. Les troubles séveres comprennent la ROP, les anomalies de la vision
centrale avec parfois cécité, la cataracte et 1’atrophie du nerf optique (48). La ROP est la
séquelle ophtalmologique la plus grave, elle est la premiére cause de cécité chez le prématuré
(49).

En ce qui concerne les HIV séveres, on retrouve des données variables dans la littérature
concernant les anomalies visuelles (47, 50). Le lien entre risque majoré d’anomalies visuelles
et HIV est mal établi. Dans 1’étude de O’Keefe et al., la prévalence de 1’atrophie des nerfs
optiques (30%) et de I’hydrocéphalie (60%) est plus importante chez les enfants ayant
présenté une HIV severe que chez ceux ayant une HIV1-2. Le risque de développer une ROP
ou un strabisme est de 40 & 50% dans les deux groupes (51). Plus récemment, O’Shea et al. ne
retrouvent pas de risque majoré chez les enfants présentant une HIV isolée. Par contre, s’il

existe des lésions de LMPV, la prévalence des anomalies visuelles est plus importante (52).

2.2.8.4 Troubles auditifs

Dans I'étude francaise EPIPAGE, 0,4% des prématurés a 5 ans ont une déficience
auditive sévere (perte supérieure a 70 dB pour une ou deux oreilles ou besoin d'un

appareillage) (18). Peu d’informations sont disponibles pour le sous-groupe des HIV séveres.
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2.2.8.5 Troubles du comportement et de 1’attention

Les enfants prématurés ont 2,64 fois plus de risque de développer des troubles du
comportement que les enfants nés a terme. Les troubles de 1’attention sont beaucoup plus

fréquents chez les enfants nés prématurés (41).

2.2.9 Complications locales des HIV séveres

Les deux principales complications des HIV sont la survenue d'une hydrocéphalie

post-hémorragique et de Iésions de LMPV (2).

Trente a 50% des enfants présentant une HIV vont développer une hydrocéphalie post-
hémorragique (2, 53). L’hydrocéphalie post-hémorragique résulte le plus souvent d’une
oblitération de I’arachnoide au niveau de la fosse postérieure entrainant 1’accumulation du
liquide céphalorachidien (LCR) dans les ventricules (26). Les signes cliniques sont ceux
d’une hypertension intracrdnienne avec une augmentation du périmétre cranien, un
bombement de la fontanelle et une disjonction des sutures (21). Le diagnostic échographique
de I’hydrocéphalie évolutive se fait par la mesure des ventricules latéraux par 1’index de

Levéne (54) sur une coupe coronale passant par les trous de Monro (53).

Les HIV peuvent se compliquer de lésions de la substance blanche de type LMPV.
L'apparition de lésions de LMPV apres une HIV est attribuée a une baisse prolongée du débit
sanguin cérébral survenant aprées I'effraction de sang dans la cavité ventriculaire. Ces lésions
apparaissent habituellement dans les 15 jours a 3 semaines suivant l'agression cérébrale. Dans
la littérature, ces lésions de LMPV associées aux HIV représentent la cause principale des
déficits neurologiques ultérieurs (2). Entre 60 et 100% des NN présentant des images
caractéristiques de LMPV développent une PC. Le risque de développer une PC est plus élevé

pour les enfants présentant des lésions kystiques.

2.2.10 Traitements

2.2.10.1 Prévention des HIV

Lorsque les lésions cérébrales apparaissent, les interventions susceptibles d'éviter des
conséquences défavorables sur le développement neurologique a long terme sont limitées. Les
principes de la prise en charge reposent sur la prévention de la survenue des lésions

cérébrales. Le concept de « neuroprotection » initialement réservé aux molécules protégeant
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ou prévenant les phénoménes de mort cellulaire peut étre maintenant étendu a toutes les
actions favorisant un développement cérébral harmonieux et empéchant la survenue de

troubles spécifiques de ce dernier (55).

La prévention de la grande prématurité et la prise en charge des MAP font partie des
traitements neuroprotecteurs tout comme le transfert in utero (TIU). En France, le plan
périnatal 1995-2000 avait pour but de développer la régionalisation des soins afin d’améliorer
notamment le TIU des femmes a risque d’accoucher trés prématurément. Les maternités sont
classées en 3 niveaux, selon leurs possibilités de prise en charge du NN dans I’établissement.
Les maternités de type Il sont situées dans un établissement disposant d’une unité
individualisée de soins intensifs ou d’un service de réanimation pédiatrique ou néonatale. Des
¢tudes ont montré qu’une prise en charge initiale des enfants grands prématurés ou de faible

PN dans des centres de niveau Il avait pour conséquence une diminution de la mortalité (56).

De nombreuses études expérimentales se sont attachées a étudier I'effet protecteur de Iésions
cérébrales acquises de différentes molécules dans des modeles animaux in vitro et in vivo. Les
applications en médecine périnatale restent rares, du fait notamment des difficultés a connaitre
le moment de l'initiation de la cascade délétére aboutissant aux lésions cérébrales et les effets
toxiques de nombreuses molécules candidates a un effet protecteur. Néanmoins, un certain
nombre de molécules utilisées couramment en médecine périnatale ont un effet
neuroprotecteur démontré ou suppose, qu'elles soient utilisées en anténatal (corticothérapie,

sulfate de magnésium) ou en postnatal (caféine, indométacine, érythropoiétine,...).

On estime que la CAN chez une femme a haut risque d'accouchement prématuré permet de
réduire de 45% le risque d'HIV et de 30% la mortalité néonatale (57). L'étude de la cohorte
EPIPAGE a également confirmé que la CAN réduit la mortalité néonatale chez les enfants
particulierement immatures, c'est-a-dire nés avant 28 SA. Cependant elle n’a pas retrouveé de

diminution significative de retard mental ou de la PC (55).

Le sulfate de magnésium donné aux femmes enceintes comme tocolytique ou comme
traitement de la pre-éclampsie n'a pas montré d'effets délétéres lorsqu'il est donné a faible
dose a visée neuroprotectrice a une femme en menace d'accouchement imminent. 1l pourrait
procurer un bénéfice sur le taux de PC et de dysfonctionnement moteur a deux ans. Les

données actuelles ne permettent pas de recommander le traitement en routine, mais justifient
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de poursuivre l'analyse des effets a long terme et de considérer cette molécule comme

traitement préventif seul ou en association dans d'autres essais thérapeutiques (55, 58).

L'utilisation de la caféine a un bénéfice démontré dans le traitement des apnées chez le
prématuré. Elle aurait également un potentiel neuroprotecteur puisqu'elle diminue le taux de
PC et/ou de difficultés intellectuelles & deux ans lorsqu'elle est donnée vers la fin de la

premiere semaine pour traiter les apnées du prématuré (2, 59).

L'utilisation de l'indométacine comme tocolytique serait associée a un risque plus élevé
d’ECUN et de LMPV. Son utilisation en postnatal (dans I’indication de fermeture du canal
artériel) réduirait I'incidence de tous les grades d'HIV et les LMPV, mais sans incidence sur le

devenir et le taux de séquelles (2, 60).

L’ibuproféne a montré une autorégulation du débit sanguin cérébral chez 1’animal. Chez le

prématuré humain, aucune efficacité de prévention n’a été mise en évidence (2).

Le phénobarbital a été utilis¢é a visée neuroprotectrice selon 1’hypothése d’une action
stabilisatrice de la pression sanguine cérébrale et potentialisateur des radicaux libres. Cela n’a

pas montré de diminution du nombre d’HIV ni de la sévérité des HIV (61).

Le facteur VII recombinant a été développé dans des études précliniques comme facteur
indépendant intervenant dans la cascade de la coagulation. Il est utilisé chez des patients non
hémophiles ayant un surdosage en anticoagulant, une thrombopénie ou un traumatisme pour
contréler un saignement. Ce facteur semble intéressant pour prévenir un saignement dans
diverses situations et pourra donc étre proposé comme un potentiel traitement préventif des

HIV. Ceci nécessite des études a venir (2).

Le mode d’accouchement semble influencer 1’incidence des 1ésions cérébrales mais les
études sont contradictoires (62-64). Le taux de césarienne a augmenté ces derniéres années
(65). Le mode d’accouchement varie en fonction de I’AG. Ment et al. ont montré qu’un
accouchement par voie basse était un facteur de risque d’HIV (62). Dani et al. ont montré que
les prématurés présentant une HIV 3étaient le plus souvent nés par voie basse. Cela ne
semblait pas influencer la survenue des HIV 4. Par contre cela n’intervenait pas sur le

pronostic neurodéveloppemental a long terme (63).
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2.2.10.2 Prévention et traitement de I’hydrocéphalie post-
hémorragique

Différentes interventions visant & prévenir et/ou traiter la survenue d'une
hydrocéphalie post-hémorragique ont été étudiées: injection intraventriculaire de
streptokinase (66), ponctions lombaires multiples (67), drain ventriculo-péritonéal ou

drainage, irrigation et thérapie fibrinolytique (68). Aucune de ces interventions n'a montré

d'efficacité dans le cadre d'études randomisées (2).

Les traitements diurétiques comme le furosémide ou I’acétazolamine (Diamox®)
permettent de réduire la production de liquide céphalorachidien et ont donc été employés afin
de réduire ’hydrocéphalie post-hémorragique et 1’indication d’un shunt ventriculo-péritonéal
permanent. Les études concernant une prise en charge médicamenteuse par furosémide et
acétazolamine n’ont pas montré de diminution d’un geste chirurgical ni de la mortalité (69).
Cependant cette méta-analyse doit étre interprétée avec précaution car ’analyse n’a porté que
sur deux essais avec une methodologie différente. Ces médicaments ne sont pas sans danger,
certains auteurs ont montré des effets indésirables important (désordres électrochimiques,

augmentation de la mortalité et de la morbidité) (70).

Le taux d’indications d’un traitement chirurgical dans les hydrocéphalies post-hémorragiques
est stable sur les dix dernieres années (71). Un drainage ventriculaire est indiqué quand
I’hydrocéphalie est progressive. Cette indication peut reposer sur la clinique : augmentation
progressive du périmétre cranien (70) ou sur des mesures échographiques (26). Une prise en
charge rapide semble bénéfique sur le devenir neurodéveloppemental de ces enfants. La mise

en place chirurgicale d’une dérivation est variable d’un centre a I’autre (72).

2.2.11 Intérét de P'IRM chez les prématurés présentant une HIV séveére

Les deux objectifs principaux de I'imagerie cérébrale chez le NN prématuré sont de
détecter et de suivre d'éventuelles Iésions d'une part, de caractériser avec précision ces lésions
dans le but d'établir un pronostic neurodéveloppemental d'autre part. L'IRM, notamment par
le biais de nouvelles techniques, permet une détection trés précoce et avancée des lésions

cerébrales associées a la prématurité (2).

Les HIV seévéeres peuvent connaitre des complications fréquentes telles que des lésions de

LMPV qui sont mal détectées par 'ETF. L’IRM permet de détecter ces anomalies de la
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substance blanche avec une plus grande sensibilité (73). D’autre part, les HIV sévéres peuvent
aussi se compliquer d’hydrocéphalie post-hémorragique qui peuvent par compression avoir

des conséquences péri-lésionnelles sur la substance blanche non visible a I’ETF (26).

L'IRM conventionnelle avec des sequences pondérées en T1 et T2 permet une visualisation

des différentes structures cérébrales : substance blanche, substance grise et LCR (74).

La technique fluid attenuated inversion recovery (FLAIR: fluide atténué inversion
récupération) permet une meilleure visualisation des lésions en séquence pondérée en T2 par
élimination du signal brillant du LCR. Ainsi, I'IRM a permis de mettre en évidence des
Iésions plus subtiles de la substance blanche périventriculaire. Ces lésions appelées diffuse
excessive high signal intensity (DEHSI) apparaissent en hypersignal T2 et représenteraient
une forme atténuée de lésion de la substance blanche en comparaison des classiques lésions
de LMPV.

L'IRM de diffusion est un outil tres utile pour la détection précoce des lésions cérébrales
permettant de visualiser l'atteinte cérébrale dans les jours qui précedent I'apparition en
imagerie standard. En effet, avec cette méthode on met en évidence les mouvements
browniens de l'eau au sein des structures tissulaires cérébrales. Les lésions de LMPV

apparaissent a la phase aigué en hypersignal (74).

Enfin, I'IRM peut étre utilisée pour mesurer des volumes cérébraux par segmentation des
différentes structures : LCR, substance blanche, substance grise. On peut ainsi mesurer pour
chaque type de tissu son volume total au sein de la masse cérébrale ou évaluer le volume

d'une certaine région ou surviennent préférentiellement les Iésions (74).

Chez le NN prématuré, la réalisation d'un examen proche du terme permet notamment
d'appreécier la gyration et la myélinisation, en particulier dans le bras postérieur de la capsule

interne, région cruciale pour déterminer le pronostic (75).

Par ailleurs, I’'IRM permet de détecter des hémorragies localisées au niveau du cervelet, ces

derniéres semblent sous estimées puisque peu détectées par I’ETF (76).

Pour certains auteurs (77), I’indication de I’IRM précoce est justifiée dans une population
ciblée de prématurés. D’autres pensent que malgré 1’intérét pronostique sur 1’évaluation des
anomalies de la substance blanche, il n’y a pas de preuve suffisante pour réaliser une IRM a

tous les prématurés présentant une anomalie ETF (29).
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2.2.12 Intérét de I’électroencéphalogramme chez les prématurés présentant
une HIV sévere

Initialement les pointes positives rolandiques (PPR) avaient été liees aux HIV étant
donné que le diagnostic des lésions de la substance blanche n’était pas fait en routine.
Actuellement, I'électroencéphalogramme (EEG) joue un rdle important a la fois dans la
détection des lésions cérébrales, en particulier des lésions de LMPV, mais aussi un role
pronostique sur le développement neurologique a moyen et long termes chez les enfants nés

prématurés (78).

Les aspects pathologiques de I'EEG du grand prématuré portent sur les anomalies de
I'organisation du tracé de fond et sur la présence de figures pathologiques. Parmi celles-ci, les
PPR tiennent une place importante par leur valeur diagnostique et pronostique bien reconnue
dans la LMPV du prématuré. Elles sont un marqueur précoce sensible et trés spécifique des
Iésions de LMPV du NN prématuré. Elles peuvent étre quantifiées : leur densité (nombre par
minute) est importante pour le pronostic (sévere si la densité est d'une a deux par minute). La
valeur prédictive positive de ’EEG dépasse 90% lorsque les PPR sont absents ou inférieur a
0,1 par minute (78).

L'analyse des EEG nécessite que cet examen soit répété au cours de I'hospitalisation de
I'enfant pour s'assurer de la dynamique de maturation satisfaisante d'un examen a l'autre et
détecter I'apparition éventuelle de graphoéléments pathologiques. Les dysmaturités
électroencéphalographiques qui correspondent a des aspects immatures de I’activité EEG chez
un prématuré peuvent étre annonciatrices de troubles cognitifs avec une valeur prédictive
positive de 30%. Le degré de dépression de ’EEG semble aussi bien corrélé a la sévérité de la
PC (79).

L’intérét pronostic de ’EEG est bien établi pour 1’existence de PPR mais cela est plus
controversé pour I’analyse du rythme de fond. Ceci peut étre expliqué par la difficulté a
constituer un groupe témoin indemne de toutes séquelles neurologiques chez les grands

prématurés (77).
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2.3 Réseau de soins et intérét du suivi prolonge

2.3.1 Réseau de soins

Depuis le décret du 9 octobre 1998 (80) obligeant tous les établissements de santé
publics et privés pratiquant les disciplines d'obstétrique, de néonatologie et de réanimation
néonatale a adhérer a un réseau périnatal, les soins périnataux sont organisés en réseaux
régionaux qui couvrent un éventail de soins trés large : suivi de grossesse, accouchement,
soins du postpartum, soins néonataux, suivi de population a risque psychosocial et plus

récemment le suivi des enfants a risque de développer un handicap.

La connaissance du devenir a moyen et long terme des enfants prématurés est primordiale.
L'organisation de réseaux de suivi des prématurés dans de nombreuses régions francaises et le
lancement en 2011 d'une nouvelle étude EPIPAGE (EPIPAGE 2) ainsi que de la cohorte
ELFE (81) (étude longitudinale francaise depuis I'enfance) permettront de mieux évaluer ce

devenir.

Le suivi prolongé des prématurés semble nécessaire au diagnostic et a la prise en charge
précoce d’un éventuel handicap (3). Un examen neurologique régulier peut permettre la mise
en évidence d’anomalie neurologique et donc un dépistage et une rééducation précoce de ces
enfants (4). Les prématurés présentant une HIV sévére en période néonatale sont d’autant plus
a risque d’anomalie neurosensorielle et de handicap que les autres prématurés comme 1’on

vient de le voir.

Les réseaux de suivi des enfants a risque de handicap tels que les prématurés et les petits PN
se sont développés en France depuis le troisieme plan de périnatologie au début des années
2000. Ils ont pour but d’optimiser la qualité de prise en charge pour I’enfant dans la région (et
dans certaines régions pour la mére). Il existe 23 réseaux de suivi des enfants vulnérables ou a
risque de développer un handicap (petits PN, souffrance feetale aigué, cardiopathie sévére...).
L’objectif principal est d’organiser de fagon cohérente le suivi post-natal, afin d’améliorer
I’accés a une prise en charge précoce des incapacités ou limitations sensorielles, motrices ou
développementales pour en diminuer les conséquences. L’objectif secondaire est de permettre
une évaluation a long terme de la politique périnatale régionale et donc du réseau de soins
périnataux (10).L’organisation d’un réseau d’aval repose essentiellement sur le principe d’une

meilleure coordination des professionnels et des structures de soins (82). La mise en place
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d’une cellule de coordination, la création d’un outil commun de suivi sous la forme d’un
dossier commun, papier et informatisé, 1’organisation de formations pour utiliser cet outil, le
recours a des consultations spécialisées sont les principaux moyens qui permettent de mettre
en place un tel réseau. La cellule de coordination permet de vérifier les inclusions, d’éviter les
perdus de vue par des rappels aupres des parents qui ont accepté ce mode de suivi en signant
la charte patient du réseau de suivi. La grille d’évaluation de la fonction neuromotrice
proposée par Amiel-Tison et Gosselin (83) semble un outil utilisable par un grand nombre de
professionnels aprés une formation de quelques jours. Cette grille d’évaluation neuromotrice a
¢été enrichie d’outils d’évaluation du développement neuropsychologique comme le M-CHAT
(84). Un dossier papier et informatisé, partagé par les intervenants est un outil indispensable

qui permet de maintenir une cohésion entre les différents acteurs.

Par ailleurs, certaines régions fonctionnent différemment sans réseau de suivi d’aval mais par
la coordination entre les pédiatres et les centres d’action médico-sociale précoce (CAMSP).
Les CAMSP sont des centres (créés par les lois d’orientation de 1975 (10)) qui regoivent les
enfants agés de 0 a 6 ans présentant ou susceptibles de présenter un handicap. Il en existe
environ 250 en France. Les CAMSP exercent des missions de dépistage et de prise en charge
des troubles moteurs, sensoriels, mentaux ou des troubles associés. Ils exercent des actions
préventives et assurent une guidance familiale dans les soins et I'éducation spécialisée requis

par I'enfant.

L’¢tude EPIPAGE (18) a permis de mettre en évidence des disparités tres fortes entre les
régions de France. Un suivi au long cours de ces enfants apparait primordial tant au niveau
individuel, pour accompagner ces enfants qu’au niveau collectif pour évaluer I’impact des
thérapeutiques mises en ceuvre dans nos régions. 42% des prématurés nécessitent un soin
spécialise (kinésithérapie, orthophoniste, ergothérapie, psychothérapie) contre 16% des

enfants nés a terme (18).

Concernant la population EPIPAGE (18, 85) 11% des grands prématurés sont pris en charge
dans des centres spécialisés a 5 ans. La fréquence de cette prise en charge et l'utilisation de

soins spécifiques augmentent parallelement a la diminution de I'AG.
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2.3.2 Suivi de 0 a 24 mois AC

Le prématuré doit étre suivi de facon rapproché afin de dépister rapidement les
différentes complications qui peuvent survenir durant les premiéres années de vie (3, 4). Ces
complications peuvent é&tre respiratoires, nutritionnelles, digestives mais surtout

neurosensorielles comme nous 1’avons vu précédemment.
Le suivi se fait en AC jusqu’a 24 mois d’AC puis en age réel ou chronologique.

La surveillance de la croissance staturo-pondérale et surtout le rattrapage staturo-pondéral
avec accélération de la vitesse de croissance dans cette population doivent étre spécialement
surveillés. Le rattrapage du périmétre cranien doit étre précoce et son insuffisance de

développement doit faire craindre une atteinte cérébrale source de séquelles neurologiques.

Le médecin ou pédiatre s’attardera sur 1’examen neurologique global incluant le tonus passif
et actif au niveau axial et périphérique, les réflexes, la motricité volontaire et les capacités
visuo-motrices, la fonction visuelle et auditive, le comportement ainsi que 1’acquisition du

langage.

Le calendrier moteur est le méme que celui de I’enfant né a terme, mis a part qu’il doit étre
utilisé en AC jusqu’a 24 mois AC. Les &ges d’acquisition du maintien de la téte, de la station
assise, de la marche indépendante, de la pince pouce-index et de la réalisation d’une tour de 3

cubes sont des moments clefs du développement.

A 24 mois d’AC toutes les sequelles neurosensorielles ne peuvent pas étre mises en évidence
(86). En effet, il est trop tdt pour considérer comme pathologique un simple retard
d’acquisition du langage. Le dépistage des anomalies auditives et visuelles est souvent réalisé
dans les deux premiéres années de vie. Bien qu’un examen a 1’dge de 4 ans permette une plus
grande sensibilité du diagnostic des PC, 1’évaluation a 24 mois d’AC permet d’en mettre en
évidence la majorité (37). C’est par conséquent un age d’examen capital pour évaluer le
développement moteur, auditif et visuel de ces enfants a risque de handicap.
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2.3.3 Les programmes d’intervention précoces

De nombreuses situations exposent le NN a un risque de handicap ultérieur : c’est
pourquoi plusieurs pays ont mis en place des programmes d’intervention précoces au cours
des 15 derniéres années. Parmi les nombreuses définitions adoptées, retenons celle de
I’Académie Américaine de Pédiatrie (87): « Les services d’intervention précoce sont destinés
a répondre aux besoins de développement des enfants qui, de la naissance a 3 ans, ont des
retards de développement dans les domaines physiques, cognitifs, affectifs, dans la
communication, la socialisation, ou qui se trouvent dans des conditions de diagnostic qui font
craindre, selon une forte probabilité, un retard de développement ». Il s’agit de I’ensemble des
stratégies de prévention et de traitement destinees, dans les 2 a 3 premiéres années de vie, a

favoriser un développement cérébral et une structuration optimaux.

Parmi les principaux acteurs de ces programmes on compte: les médecins, le
kinésithérapeute, le psychomotricien, 1’orthophoniste et les psychologues. Ces professionnels
peuvent étre libéraux ou intégrés dans des centres (en France essentiellement les CAMSP et

les réseaux de suivi d’aval des enfants a risque de handicap).

Les stratégies d’intervention éducative précoce reposent sur le concept de plasticité cérébrale.
Les interventions rééducatives agissent sur un cerveau en plein développement. En effet, chez
I’enfant, la destruction du tissu nerveux survient dans un environnement encore peu ou pas
fonctionnellement spécialisé, a la différence de I’adulte. La compréhension récente de
quelques mécanismes fondamentaux du développement notamment [’importance des
phénomeénes de mort cellulaire et de stabilisation synaptique en post-natal et leur modulation
sous I’effet de I’environnement plaident en faveur d’une intervention précoce pour permettre
une récupération fonctionnelle significative. Au niveau cognitif, I’effet positif de ces
programmes se retrouve entre 0 et 5 ans puis a 1’adolescence et ne semble pas intervenir a
I’age scolaire (88, 89). Au niveau moteur, les études sont peu nombreuses et héterogenes,
mais une intervention précoce ne semble pas modifier le développement moteur (89).
L’intérét des stimulations précoces et multimodales est souligné par la plupart des auteurs et
I’efficacité de ces programmes serait d’autant plus importante que la prise en charge est plus
précoce. Il est important d’identifier la population cible, les modalités d’intervention et le

bénéfice pour ’enfant et la famille (88).
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3 POPULATION ET METHODE
3.1 PATIENTS

Les NN prématurés (<37 SA) ayant présenté une HIV de grade 3 ou 4 en période
néonatale et sortis vivants d’une unité de néonatologie ont été inclus. Il s’agit d’une étude
rétrospective sur une période de 6 ans (entre le 01/01/2004 et le 31/12/2009) dans deux
services de réanimation neonatale / néonatologie des Centres Hospitaliers et Universitaire
(CHU) de Limoges et de Toulouse.

Les deux CHU possedent une maternité de type Ill. Elles sont les seules de ce type dans leur
région respective. Dans les deux centres, I’ensemble des NN sur cette période ont été colligés
a I’aide des codages du Programme de Médicalisation des Systémes d’Information (PMSI) et

du Dossier Médical Informatisé (DMI).

Les HIV de grade 3 ou 4, dites sévéres, étaient définies selon les grades de Papile (20) sur les

ETF réalisées durant 1’hospitalisation.

Les prématurés nés en dehors du CHU dits « outborn » et transférés a plus de 24 heures de vie
n’ont pas été inclus dans I’étude. Ceux présentant des lésions de LMPV sur la premiere ETF
pouvant étre séquellaires de saignements intracérébraux anténataux (32) n’étaient pas inclus

dans 1’étude.

3.2 RECUEIL DE DONNEES :

Pour les prématurés hospitalisés au CHU de Toulouse aprés 2007, un réseau d’aval de
suivi des enfants a risque a été mis en place des 2007 dans la région Midi-Pyrénées : le réseau
« P’tit Mip » avec un dossier de consultation standardisé. Ce réseau regroupe plusieurs
professionnels de santé impliqués dans la prise en charge de I’enfant a risque (pédiatres,
kinesithérapeutes, psychomotriciens, psychologues et ergothérapeutes). Le suivi est réalisé
par un pédiatre appartenant au reseau. Les données sont enregistrées dans un fichier
informatique déclaré a la Commission Nationale de 1’Informatique et des Libertés, traitées de
fagon compleétement anonyme et serviront a évaluer 1’évolution des enfants, afin d’améliorer

les soins proposés.
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Pour les prématurés nés a Toulouse avant 2007 ou ceux non inclus dans le réseau ainsi que

pour les prématurés nés a Limoges, le recueil des données a été fait a partir du dossier du

patient (manuscrit ou informatique).

3.2.1 Données prénatales, obstétricales et néonatales

Un recueil de données anonymisé comprenant : la ville d’inclusion (Toulouse ou

Limoges), le sexe, la date de naissance et les premieres initiales du nom et prénom des

patients a été crée.

Concernant I’environnement du NN, plusieurs données étaient colligées :

I’4ge maternel,
la gestité et la parité de la mére,
et la mise en place dés la sortie d’une intervention précoce de type prise en

charge par kinésithérapie motrice libérale ou CAMSP.

Les données concernant la période prénatale comprenaient :

la présence d’un contexte infectieux : rupture prolongée des membranes
(RPDM) (supérieure a 12 heures) et suspicion de chorioamniotite (noté dans le
dossier obstétrical) ou infection placentaire (fievre maternelle avec élévation de
la CRP, mise en travail spontané ou douleur utérine et culture placentaire
positive),

la gémellité,

la maturation pulmonaire par une CAN (une cure étant définie par deux
injections de corticoides type Célestene® a 24h d’intervalle),

le TIU,

le mode d’accouchement (voie basse ou césarienne),

la cause de la prématurité (mise en travail spontané (MAP), cause maternelle
(prééclampsie, infection sévere) ou feetale (retard de croissance intra-utérin :

RCIU, TRCF), prematurité induite ou spontanée).
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Concernant la prise en charge initiale, les données suivantes ont été analysées:

I’AG a la naissance,

la réalisation d’une réanimation en salle de naissance : le score d’Apgar a 5
min et les gestes de réanimation (intubation en salle de naissance, ventilation
non invasive de type pression positive, massage cardiaque externe, utilisation
d’adrénaline),

les mensurations néonatales : PN et le périmétre crénien a la naissance (selon
les courbes de Keen et Pearse (90) pour les moins de 28 SA et selon les
courbes AUDIPOG (91) pour les plus de 28 SA). Le caractere hypotrophe était
définit par un PN pour I’AG inférieur au 10° percentile sur la courbe

correspondante (92).

Les données concernant I’évolution durant la période néonatale reprenaient plusieurs sous-

ensembles :

I’appareil cardio-respiratoire :

- ladurée de ventilation mécanique,

- Dexistence d’'une DBP a 28 jours et a 36 SA (définie par une
oxygénodépendance, une ventilation invasive ou une pression positive
a 28 jours et a 36 SA),

- la présence d’un canal artériel persistant (CAP) et les traitements qui
ont pu étre entrepris (cure d’anti-inflammatoire non stéroidien ou
chirurgie de fermeture),

les autres pathologies néonatales séveres telles qu’une hypoxémie réfractaire,
un état de choc, une ECUN opérée, une encephalopathie anoxo-ischémique de
stade 2 ou 3 définit selon Sarnat (93), une pathologie de la substance blanche
de type LMPYV surajoutée ou une méningite bactérienne ou virale ainsi que les
pathologies néonatales moderées : hypertension arterielle pulmonaire et les
infections bactériennes nosocomiales,

I’utilisation de thérapeutique visant a stimuler les centres respiratoires centraux

: citrate de caféine et Doxapram (Dopram®),
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- les épisodes infectieux comme une infection materno-feetale précoce probable
(signes cliniques dans un contexte de risque infectieux (RPDE > 12 h, portage
vaginal de Streptocoque B ou fievre maternelle) avec prélevement périphérique
positif et décalage de la CRP) ou certaine (définie par un prélévement central
de type hémoculture positif) ou une infection bactérienne secondaire

(principalement sur cathéter).

Un score de gravité a la naissance a été calculé pour I’ensemble des prématurés inclus. Il
s’agissait du score de SNAP 2 (94). L’interprétation du résultat a été faite quel que soit le PN.
Un score entre 0 et 39 correspondait a une mortalité attendue de moins de 10%. S’il était entre
40 et 69, elle pouvait atteindre jusqu’a 30%. Au-dela d’un score supérieur a 70, la mortalité

dépassait les 40%.

D’autres données concernant 1’évolution neurologique durant la période néonatale ont été
collectées :
- I’age du diagnostic de I’'HIV de grade 3 ou 4 (en nombre de jours de vie),
I’ensemble des anomalies a I’ETF (caractére uni ou bilatéral et 1’existence de
Iésions de LMPV associées), les résultats des EEG, les résultats des autres
imageries (TDM ou IRM) dans le cas ou elles étaient réalisées,
- si une dilatation ventriculaire était présente, ’institution d’un traitement
chirurgical, par ponctions lombaires évacuatrices ou médical par diurétique
(Diamox® (acétazolamine)),
- I’évaluation de I’examen neurosensoriel par des otoémissions acoustiques
(OEA) ou des potentiels évoques auditifs (PEA) ainsi que la recherche d’une
ROP par un fond d’eil (FO),
- D’examen clinique a terme, entre 37 SA et 42 SA, était définie comme normal

ou anormal selon I’examen d’optimalité cérébrale d’ Amiel-Tison (95).

Pour les prématurés inclus dans le réseau « P’tit Mip », cette évaluation entre 37 et 42 SA
était récupérée au niveau de la synthése a la fin du 1* cahier « P’tit Mip » correspondant au
dossier d’inclusion (Annexe N°1). Aucune interprétation des résultats n’a été faite,
I’information récupérée sur le degré d’atteinte était celle cochée par le pédiatre ayant inclus le

patient.
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La durée de I’hospitalisation exprimée en jour et I’existence d’un retard pondéral post-natal
(selon les courbes AUDIPOG (91)) (definie comme un poids de sortie inférieur au 10°
percentile ou un changement de couloir pondéral pour les NN eutrophes) étaient notés ainsi

que le périmétre cranien a la sortie.
3.2.2 Données sur le suivi post hospitalier jusqu’a 24 mois d’AC

3221 Prématurés inclus dans le réseau « P’tit Mip »

La surveillance consistait en 10 consultations de la sortie du service de néonatologie
jusqu’a I’dge de 5 ans (une consultation d’inclusion a la sortie soit autour du terme, 4
consultations durant la premiere année a I’AC de 3, 6, 9, 12 mois, 2 consultations durant la
deuxiéme année a I’AC de 18 et 24 mois puis une consultation a 3 ans, 4 ans et 5 ans). Les
pédiatres réalisant ce suivi dans le cadre du réseau pouvaient étre des pédiatres travaillant au
CHU, dans un Centre Hospitalier Général (CHG) ou en cabinet libéral, suite a une formation
spécifique délivrée par le réseau. Nous nous sommes uniguement intéressé aux consultations

jusqu’a 2 ans d’AC.

Le suivi du réseau « P’tit Mip » est basé sur la grille d’évaluation du suivi neuropsychomoteur
de Claudine Amiel Tison et Julie Gosselin (83), rempli par un pédiatre du réseau (Annexe
N°2). Ces données ont été recueillies jusqu’a 24 mois d’AC pour les enfants du réseau a 1’aide

des copies des grilles dans le dossier médical de 1’enfant.

Concernant la synthese a 12 mois et a 24 mois d’AC, pour les enfants du réseau I’atteinte
neurologique était classée en 3 degrés et chaque pédiatre avait évalué seul et coché la case
correspondante a la fin du cahier : aucun déficit neurologique, déficit mineur, deficit moderé

et déficit sévere.

Seuls I’absence d’atteinte neurologique et le degré sévére étaient définis précisément. La
caractéristique exacte du degré mineur ou modéré n’était pas précisé dans le cahier de suivi ni

en annexe, cela dépendait de 1’évaluation de chaque pédiatre.

Pour les enfants du réseau « P’tit Mip » concernant 1’évaluation a 24 mois d’AC, nous avons,
a I’aide des données cliniques présentes dans les grilles du cahier de suivi et des comptes-

rendus, reclassé I’atteinte neuromotrice de ces enfants en fonction de la définition européenne

32



Population et méthode

de la PC (37) et de la catégorisation a 2 ans d’AC utilisée par les réseaux de France (Annexe
N°3) en ne tenant compte que des données motrices et sensorielles. Aucune évaluation

cognitive n’a été faite pour ces enfants.

3.2.2.2 Prématurés hors réseau

Pour les enfants inclus nés a Toulouse avant 2007 et pour les enfants non suivis dans
le réseau « P’tit Mip », les informations ont été collectées a partir des comptes-rendus de
consultation au CHU ou dans un CHG, auprés de leur médecin traitant, de leur pédiatre ou du
CAMSP. Ces derniers étaient contactés par téléphone afin de récupérer les comptes-rendus de
suivi par courrier ou fax. Un questionnaire leur était adresse par courriel afin de compléter les

données manquantes neurologiques concernant la période de 0 a 24 mois d’AC (Annexe N°4).

Concernant les enfants nés a Limoges, il n’existait pas de réseau de suivi standardisé ; les
données ont été récupérées dans les dossiers et les courriers de consultation de suivi du CHU,
du CHG ou du CAMSP duquel ils dépendaient.

Lorsqu’il était impossible de retrouver le médecin traitant effectuant le suivi de 1’enfant ou
que ce dernier n’avait pas les réponses au questionnaire ou bien que les enfants n’étaient pas
suivis, les parents ont été contactés par téléphone puis un questionnaire leur a été envoyé par
courriel afin de récupérer des données manquantes qu’ils pouvaient posséder (Annexe N°5).
Chaque questionnaire reprenait les données manquantes a notre recueil, il était adapté a
chaque enfant. Les données étaient demandées en age réel aux parents pour pouvoir étre

facilement retrouvées sans risque d’erreur.

L’ensemble des données concernant les examens clefs du développement neuropsychomoteur
ont été colligés : synthese a 12 mois d’AC, examen a 17-18 mois d’AC et enfin, I’examen a
24 mois d’AC.

Les informations recueillies correspondaient aux items des grilles « P’tit Mip » qui nous

intéressait (Annexe N°2).
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Les données nous intéressant concernant la synthése a 12 mois d’AC étaient :

- Dexistence d’une prise en charge par un kinésithérapeute libéral ou bien une
prise en charge globale dans un CAMSP (en précisant si cela était possible, le
début et la fin de la prise ne charge ainsi que la fréquence),

- la croissance du périmétre cranien a 12 mois d’AC (sur le carnet de santé si
non présent dans les courriers de consultation)

- I’age d’acquisition de la tenue de téte, définie comme normal avant 4 mois

d’AC,

- I’age d’acquisition de la tenue assise sans aide, définie normal avant 9 mois
d’AC,

- T’age de l’acquisition de la pince pouce-index, définie normal avant 12 mois
d’AC,

- la réalisation d’un suivi auditif avec résultats des tests auditifs s’ils ont été
réalisés,
- I’éventualité d’une imagerie cérébrale dans [D’intervalle, définie comme

normale ou pathologique,

Pour ces enfants hors réseau, 1’analyse de 1’ensemble des données nous a permis de classer le
degré d’atteinte & I’AC de 12 mois. Nous avons alors défini différents degrés d’atteinte.

Une absence d’atteinte neurologique était définie par 1’absence de prise en charge
spécialisée, un contrble de la téte acquis avant 4 mois AC, une tenue assise avant 9 mois AC,
une pince pouce-index avant 12 mois AC, une position debout adaptée et 1’absence de trouble
sensoriel auditif ou visuel ou du comportement.

Le degré mineur correspondait a un enfant necessitant une prise en charge spécialisée,
présentant une spasticité des membres inférieurs, une acquisition de la tenue de téte entre 5 et
6 mois AC, une station assise acquise entre 10 et 12 mois AC, le port de lunettes ou la
présence d’un strabisme.

Le degre sévere correspondait & un enfant pris en charge en centre spécialisé, ne tenant
pas sa téte apres 6 mois AC ou n’ayant pas acquis la station assise a 12 mois AC, présentant
un déficit sensoriel sévéere, ayant des troubles sévéres de la succion déglutition nécessitant une

nutrition entérale ou présentant des troubles du comportement de type autistique.

34



Population et méthode

Les données concernant 1’examen neurologique entre 17 et 18 mois AC ont également été
colligées. Pour les enfants n’appartenant pas au réseau, les données concernaient plusieurs
items appartenant aux grilles de suivi « P’tit Mip » (Annexe N°2) : le développement du
langage (nombre de mots, désignation d’une image et de 5 parties du corps, présence d’un
jargon), la fonction auditive subjective normale ou anormale, la fonction visuelle normale ou
anormale en précisant le port de lunettes et I’existence d’un strabisme, 1’age d’acquisition
d’une marche indépendante et la présence de trouble du comportement ou de la

communication.
Les données de I’examen neurologique entre 23 et 24 mois d’AC concernaient :

- Tlacquisition de la marche indépendante : définie comme normale avant 18

mois et pathologique si non acquis a 24 mois.

- Daspect qualitatif de la motricité des membres supérieurs était évalué par
I’échelle du BFMF (Annexe N°7) (96). La normalité était définie par le niveau
l.

- Une spasticité pouvait correspondre a un stretch phasique a la dorsiflexion du
pied, des réflexes ostéo-tendineux (ROT) vifs ou une diminution des angles
articulaires. L’information « spasticité » pouvait aussi étre seulement notée

dans le courrier médical sans plus de précision.

- Dexistence de déformations secondaires : normal si aucune déformation et

anormal si présence de pieds équins ou mains en griffes, cyphose ou scoliose,

- les capacites de communication en se basant sur le questionnaire du M-CHAT
simplifié (Annexe N°6) : considérées comme normal si aucun des 6 principaux
items du M-CHAT n'était coté « non » et anormale dés qu’un item était coté

«non »,

La PC était définie par les critéres de la SCPE (37). En cas de PC confirmée la fonction
motrice globale était évaluée par 1’échelle GMFCS (Annexe N°8) (39).
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La PC était aussi décrite en fonction de sa semiologie : spastique (hypertonie ROT vifs,
spasticité), dyskinétique (rigidité, mouvements anormaux), ataxique (hypotonie, chutes) et

inclassable.

On parlait de diplégie si les membres inférieurs étaient plus touchés que les membres
supérieurs, d’hémiplégie si un membre supérieur et le membre inférieur homolatéral étaient
touchés, en général avec asymétrie et de quadriplégie si les quatre membres étaient atteints de

facon égale.

La PC minime est définie par une anomalie clinique (anomalie du tonus, des réflexes ou une
spasticité) et motrice sans retentissement sur le développement moteur, la marche autonome

étant acquise avant 18 mois.
Les troubles associés :

- visuels : normal si absence de trouble visuel et sévéere (AV< 3-10 au
meilleur ceil aprés correction). Le port de correction était noté et
considéré comme anormal. La présence d’un strabisme était aussi

considérée comme anormale.

- auditifs : aucun trouble et trouble sévére (perte > 70 dB a la meilleure
oreille apres correction) ainsi que la présence d’un appareillage ou un

suivi dans une structure spécialisée.

- troubles du comportement : aucun, modéré (troubles du sommueil,
séparation difficile, coléeres, hyperactivité) ou sévere (comportement

autistique),
La croissance du périmetre cranien était définie comme normale entre - 2 DS et + 2 DS.

Le niveau de langage n’était pas retenu pour définir un déficit neurologique a 2 ans dans notre
étude. Nous avons simplement relevé les informations indiquant des difficultés de langage a

24 mois et une proposition d’orientation vers un orthophoniste.
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La synthése globale a 24 mois d’AC du développement neurosensoriel était basée sur la

classification des réseaux de France 2012 (Annexe N°3) en :
- normale si absence de tout signe neurologique,
- atteinte neurologique légere s’il existait :

e des anomalies motrices cliniques (spasticité, réflexes vifs ou une PC

minime) ou une marche acquise entre 18 mois et 24 mois AC,

e ou des anomalies sensorielles légéres (port de lunettes, strabisme,

déficit auditif sans surdité),
e 0ou des anomalies du comportement (hors autisme),

- atteinte neurologique modérée définie par des anomalies motrices certaines

(hémiparésie, diplégie, PC minime) ET
e une marche avec aide de la famille

e 0u une anomalie cognitive certaine (si la communication verbale n’était

pas mise en place, ou qu’il existait un retard global de développement),
- atteinte neurologique sévere avec un examen clinique anormal ET
e une marche impossible & 24 mois AC,

e 0u une perte importante de l'audition : perte > 70 dB aprés correction a
la meilleure oreille ou un trouble visuel sévere (AV < 3/10 au meilleur

ceil apres correction).
e 0u une anomalie sévére du comportement.

L’évaluation neurologique de chaque nourrisson pouvait varier au cours du suivi. On parlait
de changement de degré d’atteinte neurologique s’il existait un changement de classification

entre I’examen a terme, la synthése a 12 mois d’AC et la synthese a 24 mois d’AC.
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3.3 Statistiques

L’analyse statistique a été réalisée a 1’aide du logiciel Epi Info version 3.3.2. Les
variables quantitatives ont été exprimées en médiane, moyenne et écart-type, les variables
qualitatives en effectif observé ou en pourcentage correspondant. Les comparaisons de
données qualitatives ont été étudiées a I’aide du test du Chi? de Pearson, ou du test exact de
Fisher (en cas d’effectif inférieur a 5). Les comparaisons de données quantitatives ont été

étudiées a 1’aide du test de Student.

Le risque d’erreur de premiére espéce alpha a été fixé a 5%, le seuil de significativité

correspondait a une valeur de p inférieure ou égale a 0,05.
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4 RESULTATS

4.1 Population

D’apres les données du PMSI durant la période 2004-2009, 6726 enfants sont nés
prématurés (1727 a Limoges et 4999 a Toulouse). Parmi ces préematurés, 4,5% (306/6726) ont
présenté une HIV et 1,1% (76/6726) présentaient une HIV séveére.

Trente-deux enfants répondaient a nos critéres d’inclusion sur une période de 6 ans dans les

deux centres et correspondait a 0,5% des naissances prématurées.

Vingt-trois (72%) présentaient une HIV de grade 3 et 9/32 (28%) une HIV de grade 4.

37 prématurés avec
uneHIV3ou4d
survivant

2 prématurés nés
"outborn" transférés > 3 prématurés
24 h de vie présentaient des
|ésions de LMPV sur
I'ETF N°1

32 prématurés inclus

6 prématurés nés a 26 prématurés nés a
Limoges Toulouse

Nous avons recensé 57,9% (44/76) prématurés décédés ayant présenté en période néonatale
une HIV sévére dans les deux centres. La mortalité liée a une HIV sévére correspondait a

0,7% (44/6726) des naissances des deux centres.

Nous n’avons pas pu récupérer 1’intégralité des données pour chacun des 32 patients inclus.

Les résultats sont donc présentés avec le dénominateur correspondant aux données recupérees
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pour chaque item (exemple : suspicion de chorioamniotite parmi les HIV 3: 7/22 car nous
n’avions pas l’information pour 1 des 23 prématurés ayant une HIV 3). Quand le
dénominateur n’est pas précisé, les résultats concernent alors I’ensemble des prématurés

inclus.

4.2 Caractéristiques a PETF

Age de survenue de ’HIV

Le diagnostic d’HIV a été fait dans les 72 premiéres heures de vie dans 32,3% des cas,
dans 45,2% entre le 4°™ et le 7°™ jour et dans 22,6% & 7 jours ou au-dela. Le diagnostic le
plus tardif a été posé a J28 de vie (n=2). La majorité des HIV sévéres (77,4%) ont été

diagnostiquées entre 4 et 7 jours de vie (Figure 1).

Figure 1 Age au diagnostic des HIV sévéres
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Chez six enfants une HIV de bas grade diagnostiquee initialement s’est ensuite compliquée
d’'une HIV 3 (n=5) et/ou d’'une HIV 4 (n=1). Dans un autre cas, une HIV 3 s’est
secondairement transformée en HIV 4.

Localisation des lésions

Aucune information précise sur la localisation des saignements n’a été collectée. Seule
la latéralité des lésions a été colligée. Parmi les HIV 3, trois saignements étaient localisés a

droite, quatre a gauche, six bilatéraux (HIV 3 bilatérales) et I’information manquait pour 10
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enfants. Parmi les HIV 4, huit saignements étaient unilatéraux (4 droits et 4 gauches) et dans

un cas, I’HIV 4 était bilatérale.

Les lésions cérébrales pouvaient étre bilatérales avec une HIV sévere unilatérale et des lésions
de LMPV controlatérales ou un saignement controlatéral de stade inférieur (n = 9). Dans la
moitié des atteintes bilatérales des 1ésions de LMPV s’associaient a I’HIV 3-4. Dans ’autre

cas, ¢’était soit une HIV de méme stade, soit une HIV de stade inférieur (3,2 ou 1).

Tableau 1 Description des lésions échographiques

HIV 3 HIV 4
(n=23) (n=9)
HIV unilatérale 16 7
Lésions bilatérales (HIV et/ou
LMPV) 7 2

Lésions associées

Une LMPV compliquait 2/3 des HIV 4 (6/9). La LMPV était homolatérale au
saignement dans 8/12 cas compliqués de LMPV, controlatérale au saignement dans 2 cas et

bilatérale dans 2 cas.

Une dilatation post-hémorragique était décrite dans 50% des cas (16/32). Aucun prématuré
ayant présenté une dilatation post-hémorragique n’a bénéficié d’un drainage chirurgical ou de

la pose d’une dérivation ventriculo-péritonéale en période néonatale (tableau N°2).

Tableau 2 Traitement de I'hydrocéphalie

HIV 3 HIV 4 To_ta[ Dont HIV 3-4

(n=23) (n=7) p%?ﬁ:ﬁzfn avec LMPV
Traitement 13/23 3/7 16/30 (53,3%) 5/11
PL soustractives 10/23 3/7 13/30 (43,3%) 5/11
Diamox® 3/23 0/7 3/30 (10%) 0/11
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Examens neurologiques complémentaires

Une IRM cérébrale a été réalisée durant la période néonatale dans 13 cas. Dans plus
de 2/3 des cas pour les prématurés présentant une HIV 4 et seulement pour 1/3 des prématurés
présentant une HIV 3. Dans neuf cas, des anomalies de la substance blanche ont été

retrouveées.

Au moins un EEG a été réalisé dans 30 cas : 12 (40%) étaient anormaux (HIV 3 : n=7/21 et
HIV 4 : n=5/9) et 50% des EEG anormaux correspondaient a des prématurés ayant des Iésions

de LMPV associées. Aucun enfant n’a présenté de crise convulsive en période néonatale.

4.3 Caractéristiques péerinatales de la population

Caractéristiques maternelles et perpartum

Concernant les caractéristiques maternelles de notre population, cinqg méres étaient
agées de moins de 25 ans et 62,5% (20/32) étaient primipares. Dans 34,4% des cas la

grossesse était gémellaire.

Tableau 3 Caractéristiques perpartum

Total population Dont HIV 3-4
HIV'3 HIV 4 _éfudpiée “avec LMPV
Gémellité 8/23 3/9 11/32 (34,4%) 4/12
Primipare 15/23 5/9 20/32 (62,5%) 9/12
CAN 17/22 6/8 23/30 (76,7%) 10/11
Mode accouchement
voie basse 13/23 2/9 15/32 (46,9%) 4/12
césarienne 10/23 7/9 17/32 (53,1%) 8/12
RPDE >12h 15/23 0/8 15/31 (48,4%) 5/12
Chorioamniotite 7/22 0/8 7/30 (23,3%) 2/12
Cause prématurité
consentie 10/23 7/9 17/32 (53,1%) 8/12
spontanée 13/23 2/9 15/32 (46,9%) 4/12

Une CAN a été administrée dans 76,7% (23/30) des cas et 87,5% (28/32) des enfants ont été

transférés in utero. Quatre prématurés étaient « outborn » et transférés a moins de 24 h de vie.
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Nous avions autant de prématurés nés par voie basse (15/32) que par césarienne (17/32). Il
existait une RPDE > 12 heures dans prés de la moitié des cas (15/31). Une chorioamniotite
était confirmée dans 23,3% (7/30).

Les étiologies de la prématurité étaient diviseé en 2 groupes: consentie et spontanée, la
proportion était quasi équivalente (53,1% versus 46,9%). Parmi les causes de prématurités
induites, une origine feetale était retrouvée dans huit cas et une origine maternelle dans neuf
cas. Parmi les causes de prématurités d’origine feetale on retrouvait un trouble du rythme

cardiaque feetal (TRCF) dans sept cas et une extraction pour RCIU dans trois cas.

Les principales caractéristiques concernant les prématurés ont été rassemblées dans le tableau
4,

Tableau 4 Caractéristiques des prématurés

Total population Dont HIV 3-4
HIV'3 HIV4 étudiee avec LMPV
Sexe
fille 4/23 5/9 9/32 (28,1%) 7/12
garcon 19/23 4/9 23/32 (71,9%) 5/12
AG
moyen (SA) 29,17 [2,49] 31,81 [1,75] 29,91 [2,58] 30,43 [2,94]
<28 SA 11/23 1/9 12/32 (37,5%) 3/12
PN
moyen (g) 1288 [495] 1202 [228] 1264 [434] 1186 [235]
<1500 g 18/23 9/9 27/32 (84,4%) 11/12
<10°p 5/23 8/9 13/32 (40,6%) 7/12

Age gestationnel et mensurations

Le sexe ratio M/F de notre population était de 0,71. L’AG médian & la naissance était
de 30 SA. Vingt-huit prématurés étaient nés avant 32 SA, dont 12 a moins de 28 SA et nous
avons inclus quatre prématurés nes entre 33 SA et 36 SA + 6 jours.

Le PN moyen était de 1264 g +/- 434 g. Vingt- sept prématurés étaient nés a moins de 1500 g
dont huit a moins de 1000 g et seulement cing avaient un PN supérieur & 1500 g. Treize

prématurés présentaient a la naissance une hypotrophie (Figure N°2).
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Figure 2 Répartition des hypotrophes
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En salle de naissance des gestes de réanimation (ventilation, intubation, massage
cardiaque externe et utilisation d’adrénaline) ont été nécessaires pour 20 NN/32 (62,5%).
Dans 9,4% (3/32) des reanimations seule une ventilation au masque a été nécessaire. Seize
prématurés (50%) étaient intubés en salle de naissance. L’adrénaline a été utilisée dans un
seul cas. Aucun geste en salle de naissance n’a été nécessaire chez cinq prématurés (15,6%) et
sept (21,9%) ont nécessité une ventilation non invasive de type pression expiratoire positive.
Quatre enfants avaient un score d’Apgar coté a moins de 7 a cinq minutes. lls appartenaient

tous au sous-groupe des HIV 3.

La tres grande majorité des prématurés inclus (31/32) avaient un score de SNAP 2 entre 0 et

39 correspondant a une mortalité attendue inférieure a 10%.
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Evolution en néonatologie

Tableau 5 Caractéristiques néonatales

Total population [jf Dont HIV 3-4

HIV'3 HIV 4 étudiée avec LMPV
Durée médiane de
ventilation en jours 4[0;124] 0[0;15] 1[0;124] 0[0;52]
[min;max]
DBP 28 jours 15/23 1/9 16/32 (50%) 5/12
DBP 36 SA 7123 1/9 8/32 (25%) 2112
Caféine 20/23 4/9 24/32 (75%) 7112
Pathologies neonatales ;g 219 17/32 (53,1%) 5/12
surajoutées
CAP 7/23 1/9 8/32 (25%) 2/12
IMF 5/22 2/9 7131 (22,6%) 2/12
Infection secondaire 7122 1/9 8/31 (25,8%) 4/12

Ventilation assistée

La durée médiane de ventilation était tres hétérogene (1 jours [0;124]). Quatorze
enfants n’ont jamais €t¢ intubés et quatre ont nécessité une ventilation mécanique pendant

plus de 14 jours.
Pathologies surajoutées

Huit prématurés (25%) ont présenté un CAP. Parmi eux sept ont été traités par une ou
plusieurs cures d’anti-inflammatoire non stéroidien et aucun recours a la chirurgie n’a été

nécessaire.

Les prématurés inclus ont présenté dans 53,1% des cas une (ou plusieurs) pathologie(s)
néonatale(s) modérée(s) ou sévere(s) (choc hémorragique sur hémorragie pulmonaire et une
encéphalopathie ischémo-anoxique stade I1). Quinze prématurés ont présenté une pathologie
néonatale modérée : hypertension artérielle pulmonaire (n= 3), IMF (n= 6), infection

secondaire (n=8) principalement sur cathéter (n= 7).
Seize prématurés présentaient une DBP a 28 jours de vie (50%) et huit a 36 SA (25%).

Un traitement des apnées-bradycardie par citrate de caféine a été administre chez 24/32 (75%)
des enfants. Un traitement par Dopram® a été administré chez 20% (n= 6/30) (tous

appartenaient au sous-groupe présentant une HIV 3).
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Durée de séjour

La médiane de durée de séjour était de 55 jours (HIV 3 : 66 jours et HIV 4 : 46 jours).
L’age médian a la sortie était de 38 SA + 4 jours. Un NN prématuré est sorti a domicile a 1,5
mois AC (soit 3 mois AR). Le poids médian a la sortie était de 2480 g. Treize prématurés
présentaient un retard de croissance post-natal dont huit appartenaient a la catégorie des
hypotrophes a la naissance. Tous les enfants inclus sont rentrés a domicile.

4.4 Evaluation neurosensorielle en période néonatale

4.4.1 Vision

Les données concernant 1’évaluation ophtalmologique initiale (FO a 4 semaines) n’ont
été retrouvées que dans la moitié des cas. Tous les examens étaient normaux notamment celui
d’un enfant présentant ultérieurement une atrophie bilatérale des nerfs optiques dépistée sur

un 2°™ FO réalisé a 2 mois de vie.

4.4.2 Audition

Nous avons retrouvé 1’information pour 22 cas. La surveillance de I’audition pouvait
étre faite par PEA ou OEA. Dans un cas, les OEA étaient absentes de facon unilatérale sans

précision supplémentaire retrouvé dans le suivi.

4.5 Examen clinique a terme

A terme, 14/32 (43,8%) enfants présentaient un examen neurologique considéré
comme anormal. Pour les enfants ayant un cahier d’observation « Ptit’Mip », tous ces

examens neurologiques anormaux correspondaient a un degré d’atteinte mineur.
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Tableau 6 Comparaison des prématures ayant un examen neurologique a terme normal
et anormal

Examen Examen
neurologique aterme  neurologique a
anormal terme normal
(n=14) (n=18)
Sexe masculin 11/14 12/18
AG < 28 SA 6/14 6/18
PN
<1500 g 12/14 15/18
Hypotrophe (< 10°p) 6/14 7/18
Ventilation > 14 jours 2/14 2/18
CAP 5/14 3/18
DBP (a 36 SA) 4/14 4/18
Path_ologlles neonatales 8/14 9/18
surajoutées
Infection (IMF ou secondaires) 8/14 5/18

Parmi les prématurés ayant une HIV 3, 10/23 (43,5%) présentaient un examen anormal a
terme et cela concernait 4/9 (44,4%) des prématurés ayant HIV 4. Les prématurés ayant des
lésions de LMPV associées n’avaient pas plus souvent d’examen neurologique a terme

anormal (33% versus 50% pour ceux ayant une HIV sévere isolée).

En ce qui concerne le sexe, I’AG, le PN, une ventilation pendant plus de 14 jours ou une DBP
a 36 SA les prématurés ayant un examen a terme normal et anormal différaient peu. Un CAP
était retrouvé plus fréquemment de facon non significative chez les prématurés avec un
examen a terme anormal (35,7% versus 16,7%, p= 0.21). Il n’existait pas plus d’infections

néonatales dans ce groupe (57,1% versus 27,8%, p= 0,15).
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4.6 Examen neurologique a 12 mois AC

Tableau 7 Synthese du bilan neurologique a 12 mois d'AC

Résultats

Total population [ Dont HIV 3-4

HIV'3 HIV 4 étudiée avec LMPV
Controle de la tete 418 U7 5/25 (20%) 3/11
<4 mois AC
Tenue assise 0
> 9 mois AC 7119 4/9 11/28 (39,3%) 6/12
Tenue debout 5/17 17 6/24 (25%) 2011
inadaptée

Neuf nourrissons étaient indemnes de toute anomalie. Seize nourrissons présentaient

des anomalies Iégeres ou modérées, et un nourrisson présentait une anomalie sévéere de la

vision avec atrophie bilatérale des nerfs optiques.

Cinq enfants (20%) présentaient une anomalie de 1’axe avec absence de controle de la téte

avant 4 mois AC. Onze enfants ne tenaient pas assis 8 9 mois d’AC et six présentaient une

tenue debout inadaptée (principalement sur la pointe des pieds).

Parmi les 14 enfants présentant un examen neurologique a terme anormal, sept ont présenté

une anomalie a 12 mois d’AC et pour un enfant, I’information manquait.
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4.7 Objectif principal de I’étude : évaluation a 24 mois
d’AC

4.7.1 Synthese des anomalies motrices et sensorielles a 24 mois AC

L’analyse de notre objectif principal était possible pour 26 prématurés inclus. Le taux

de perdus de vue de I’étude était de 18,8% (6/32).

- Concernant I’ensemble de la population étudiée et la classification des reseaux

2012 au niveau neurosensoriel :

Figure 3 Evaluation neurosensorielle a 24 mois d’AC

Hindemne
B degré mineur
degré modéré

m degré sévere

Aucun prématuré n’appartenait au degré d’atteinte modérée et deux étaient classés en
degré d’atteinte sévere. Les deux prématurés classés en degré d’atteinte sévere n’avaient pas
acquis la marche a 24 mois AC. L’un d’eux présentait notamment une anomalie sensorielle
sévere avec cécité bilatérale sur atrophie bilatérale des nerfs optiques lui permettant
uniquement de distinguer la lumiére.

- Concernant P’atteinte motrice et la PC :

Treize nourrissons présentaient une PC a 24 mois d’AC selon les critéres de la SCPE

(37). L’AG moyen de ce sous-groupe était de 30,1 +/- 2,56 SA et le PN moyen de 1180 g +/-
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272 g. lls ne différaient pas des nourrissons sans PC. Cela concernait les prématurés ayant une
HIV 4 dans 66,7% des cas (6/9) et ceux ayant une HIV 3 dans 41,1% des cas (7/17) (p-value
=0,41).

Parmi ces 13 enfants, huit présentaient des lésions de LMPV et cing avaient une
atteinte bilatérale.

Sur I’échelle de sévérité GMFCS (39), deux enfants présentaient un niveau supérieur a
1 (niveau 2 et niveau 4) et quatre avaient un niveau égal a 1. Pour un enfant présentant une
monoplégie du membre supérieur ou ceux ayant acquis la marche avant 18 mois, 1’échelle
GMFCS n’était pas adaptée.

Six enfants présentaient une PC minime avec anomalies cliniques et de la fonction
motrice (principalement une marche avec fauchage sans retard dans les acquisitions). La
moyenne d’acquisition de la marche autonome sans aide dans ce sous-groupe était de 15 mois

d’AC +/- 2,5 mois.

Figure 4 Acquisition de la marche en fonction du nombre de membres atteints
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Sept enfants présentaient une hémiplégie et quatre enfants une diplégie a 2 ans. Un seul des
enfants hémiplégiques n’avait aucune capacité fonctionnelle au niveau du membre supérieur
concerné par I’atteinte motrice. Une enfant présentait une monoparésie au niveau du membre
supérieur droit sans limitation fonctionnelle grave (niveau 1 de 1’échelle BFMF). Dans notre

cohorte aucun prématuré n’a développé de quadriparésie.
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Figure 5 Acquisition de la marche autonome
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Résultats

Dans notre cohorte, la marche autonome a été acquise principalement avant 18 mois AC

(18/26) et six enfants ont acquis la marche entre 18 et 24 mois AC. Aucun des enfants de

I’étude n’avaient besoin d’aide (humaine ni mécanique). Par contre, deux nourrissons

n’avaient pas acquis la marche a 2 ans.

Tableau 8 Evaluation neuromotrice et sensorielle a 24 mois d'AC selon la classification

des réseaux de France 2012

indemne degré léger degré sévere
(n=11) (n=13) (n=2)
AG (SA) 29,65 +/- 2,86 29,26 +/- 2,5 32,5 +/- 2,69
PN (g) 1326 +/- 612 1134 +/- 285 1205 +/- 191
Type de lésions
HIV3 8/11 9/13 0/2
HIV 4 3/11 4/13 2/2
LMPV 3/11 8/13 1/2
bilatéral 1/11 6/13 0/2
Examen a terme anormal 6/11 5/13 1/2
Tenue téte > 4 mois 3/11 2/9 0/2
Synthese a 12 mois d’AC 310 11/12 2/2
anormale
Synthese a 17 mois d’AC 4/10 12/13 2/2
anormale
Périmétre cranien anormal 1/11 5/13 1/1
Marche <18 m 11/11 7/13 0/2
Marche entre 18-24 m NA 6/13 0/2
PC selon SCPE NA 11/13 2/2
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- Croissance du périmetre cranien :

Sur les 25 cas pour lesquels nous avions I’information, Six enfants présentaient une anomalie
de croissance du périmetre cranien. Les enfants de ce sous-groupe avaient des atteintes
neurosensorielles hétérogéne a 24 mois AC. Parmi eux un enfant avait acquis la marche a 22
mois mais était par ailleurs indemne d’anomalie neuromotrice. Trois enfants présentaient une
PC avec acquisition de la marche avant 24 mois AC. Une enfant présentait une épilepsie

séquellaire de lésions de LMPV avec des difficultés de langage importantes.

- Troubles sensoriels de 0 & 24 mois d’AC :
Vision
Vingt-quatre nourrissons étaient suivis a 24 mois AC au niveau ophtalmologique.
Parmi les enfants suivis, sept (29,1%) présentaient une (ou plusieurs) anomalie(s)
ophtalmologique(s) : port de lunettes (n = 6), strabisme (n = 3) ou une anomalie sévére de la

vision (n = 1). Concernant 1’enfant présentant une cécité, ce dernier était pris en charge la

journée dans un institut adapte.
Audition

Sur la période de 0 a 24 mois AC, six enfants avaient eu de nouveau un controle des
PEA aux alentours de 12 mois AC. On retrouvait une anomalie unilatérale. Nous n’avons pas
les informations sur un contréle ultérieur dans le suivi de cet enfant mais il n’a pas bénéficié
d’une prise en charge particuliére ni d’un appareillage. L’information concernant un suivi de

I’audition par un spécialiste n’a pas été retrouvée de fagon systématique.

A 24 mois AC, la fonction auditive subjective était normale dans 21 cas sur 22 pour lesquels
nous avions l’information. L’absence d’information sur un déficit auditif ou une surdité

pouvait correspondre a une fonction auditive normale a priori.

- Troubles du comportement a 24 mois d’AC :

Trois enfants présentaient des troubles du comportement léger a modéré a 24 mois

d’AC. Aucun ne préesentait de comportement autistique.
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- Langage a 24 mois d’AC :

L’analyse des capacités de langage a 24 mois AC a été colligée pour 25 enfants. Pour
neuf enfants des « difficultés » de langage étaient notés sur le compte-rendu de consultation
ou dans le cahier « P’tit Mip ». Une prise en charge orthophonique a été proposée dans quatre

Cas.

- Changement de catégories de I’atteinte neurosensorielle :

Aucune définition précise du degré Iéger et modéré n’est disponible dans le cadre du
réseau « P’tit Mip ». L’interprétation des résultats concernant 1’évaluation clinique a 12 et 17
mois d’AC est difficile car aucune classification n’est établie permettant d’harmoniser les
résultats dans les deux centres. La variabilité entre le caractere léger ou modéré a 12 et 17
mois d’AC puis le changement de catégorie a 24 mois d’AC est donc peu interprétable. Par
ailleurs un des deux enfants présentant un degré d’atteinte sévere a 17 mois d’AC était classé

en degré d’atteinte 1éger a 24 mois d’AC.

Figure 6 Changement de degreé d'atteinte de 0 a 24 mois d'AC

35
30
25 Odegré sévere
20 Odegré modéré
15 . Banormal/degré mineur
10 BOnormal

5

O T T T

aterme al2mois al7mois a24 mois

53



Résultats

Nous avons principalement regardé I’évolution entre I’examen clinique a terme et I’évaluation

a 24 mois d’AC.

Parmi les prématurés avec un examen neurologique normal a terme (n=18), a 24 mois d’AC :
cinqg sont indemnes d’anomalie neurosensorielle, huit ont une atteinte mineure, un prématuré a

une atteinte séveére et quatre sont perdus de vue.

En ce qui concerne les prématurés ayant eu un examen neurologique a terme anormal : Six
sont indemnes, cing ont une atteinte mineure, un prématuré a une atteinte sévere et enfin deux

sont perdus de vue.

- Concernant le sous-groupe du réseau « P’tit Mip » et I’évaluation du pédiatre

de consultation :

Cela correspondait a 13 enfants suivi de 0 a 24 mois d’AC intégralement dans le
réseau « P’tit Mip » : six sont dits indemnes de toute anomalie motrice, un était considéré
comme ayant un degré d’atteinte 1égere, cinq un degré d’atteinte modéré et dans un cas une

atteinte séveére.

Les mémes enfants analysés selon la classification des réseaux de France 2012 retrouvaient :
six enfants présentant aucune anomalie motrice, six enfants avec un degré d’atteinte mineur et
un enfant avec une atteinte sévere. Les cing enfants classés par le pédiatre du réseau en degré

modéré étaient alors reclassés en degré d’atteinte inférieur (mineur).

4.8 Intervention précoce

Une intervention précoce dés le retour a domicile a été mise en place pour neuf
enfants, principalement motrice. Les enfants concernés avaient un examen a terme normal
dans deux des cas. Pour ces deux cas, aucune explication n’était retrouvée dans le dossier sur
I’indication de cette intervention. Huit enfants avec un examen a terme anormal n’ont pas
bénéficié de prescription de stimulation a leur retour a domicile. La prescription d’une
intervention visant a la stimulation motrice pouvait étre de la kinésithérapie en cabinet libéral

(n=5) ou bien une prise en charge au CAMSP (kinésithérapie ou psychomotricienne) (n=4).
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Sur la période de 0 a 24 mois AC les indications et les prescriptions de stimulation motrice
¢taient mal renseignées sur 1I’ensemble des dossiers regardés. Le retour concernant 1’adhésion
au traitement, sa fréquence ainsi que les périodes précises de début et d’arrét étaient peu
présentes dans les comptes-rendus. Il n’a pas été possible d’analyser 1’efficacité de cette

thérapeutique sur les enfants présentant des anomalies motrices et en bénéficiant.

A 12 mois AC, 19 nourrissons étaient pris en charge par kinésithérapie (n=8) ou par le
CAMSP (n=11). Peu d’informations étaient notées concernant la fréquence et la durée de

cette prise en charge.

Nous n’avons pas colligé cette information a 24 mois AC.
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4.9 Objectif secondaire : suivi médical et réseau « P’tit
Mip »

Vingt-quatre enfants (75%) ont été suivi jusqu’a 2 ans : 21 (65,6%) dans un CHU ou
dans un CAMSP, trois enfants (<10%) ont été suivi dans un CHG et aucun n’a été suivi en
pédiatrie libéral ou par un médecin géneraliste. Huit enfants (25%) n’ont bénéficié d’aucun

suivi ou ont été perdus de vue.

Figure 7 Suivi médical de la cohorte
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4.9.1 Enfants hors réseau « Ptit’Mip »

Cela concernait 14 prématurés inclus : les six prématurés nés a Limoges, les six
prématurés inclus a Toulouse nés avant 2007 et deux prématurés nés apres 2007 mais non
inclus dans le réseau « P’tit Mip »: pour I’un d’eux pour cause de déménagement a 1’étranger

et pour le second nous n’avons pas retrouveé d’explication.

Un des prématurés non inclus dans le réseau mais né apres 2007 a Toulouse, n’a pas eu de
suivi medical régulier ni par un pédiatre ni par un médecin traitant. Les informations ont été

récupérées par I’intermédiaire du questionnaire parents.
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Prématurés inclus a Limoges
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Concernant les six enfants nés a Limoges, quatre enfants ont été suivis régulierement de 0 a
24 mois d’AC au CHU (n=3) et au CAMSP (n=1). Une enfant n’a été revu qu’a la
consultation des 24 mois d’AC et I’autre n’a a priori pas été suivi de facon réguliére (contact

téléphonique avec le médecin traitant mais les parents étaient injoignables).

Concernant les six enfants nés a Toulouse avant 2007, trois prématurés ont eu un suivi
complet de 0 a 24 mois d’AC. Trois autres enfants ont été suivis dans un CHG jusqu’a 3, 8 et
17 mois d’AC puis le suivi n’a pas été poursuivi au-dela. Les informations ont été récupérées

par le questionnaire parents pour un de ces enfants seulement.

4.9.2 Enfants appartenant au réseau « Ptit’Mip »

18 prématurés ayant présenté une HIV séveres ont été inclus dans le réseau de suivi
« Ptit’Mip » sur la période 2007-20009.

Réseau "P'tit Mip"
n=18

Perdu de vue a 3 mois AC
n=1

| |

Suivi "P'tit Mip" jusqu'a

17 mois d'AC puis centre
adapté

Suivi "P'tit Mip" intégral Suivi "P"tit Mip" en CHG
au CHU jusqu'a 9 mois d'AC
n=13 n=3

n=1

Suivi hors réseau en CHG Perdu de vue

n=2 n=1
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Ce suivi a été poursuivi dans le cadre du réseau jusqu’a 24 mois d’AC pour 13 enfants
(72,2%), I’ensemble des consultations ont été faites au CHU. Aucun suivi « Ptit’Mip » n’a été
poursuivi jusqu’a 24 mois AC dans un CHG ou dans un cabinet libéral de pédiatrie. Il y avait

un taux de perdus de vue du réseau de 11,1% (2/18).

Pour un enfant le suivi dans le réseau « Ptit’Mip » a été interrompu a 17 mois AC et le reste
du suivi a été effectué hors réseau par un pédiatre du centre Paul Dottin, Institut d’éducation

motrice (IEM) a Toulouse.

4.9.3 Perdus de vue de I’étude

Parmi les 32 prématurés inclus, six enfants (18,8%) ont donc été considérés comme
perdus de vue a 24 mois d’AC puisque aucune information concernant 1’examen ou le
développement a 24 mois d’AC n’a pu étre récupérée que ce soit par le médecin traitant, le

CHG de transfert ou bien les parents.

Tableau 9 Comparaison des caractéristiques des enfants suivis et non suivis

suivi non suivi ou perdus de vue
(n=24) (n=8)
Sexe masculin 16/24 7/8
AG (SA) 29,53 +/- 2,76 31,07 +/-1,54
PN (g) 1226 +/- 463 1380 +/-333
Type de Iésions
HIV 3 16/24 7/8
HIV 4 8/24 1/8
LMPV 11/24 1/8
Pathologie néonatale 16/24 1/8
DBP 36 SA 4/24 0/8
Ventilation invasive > 14 jours 4/24 0/8
Durée médiane du séjour (jours) 68 46
Examen neurologique a terme
anormal 11/24 3/8
Type de suivi
CHU et/ou
réseau ""P'tit Mip" 20/24 NA
CHG 2124 NA
CAMSP ou autres structures
adaptees 2124 NA
Médecin traitant 0/24 NA
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Discussion

5 DISCUSSION

La prématurité est en incidence croissante depuis plusieurs années. En France, les
informations sur le devenir des grands prématurés a long terme sont mieux connues depuis les
publications des résultats de 1’enquéte EPIPAGE ayant inclus plus de 2900 naissances
vivantes entre 22 et 32 SA en 1997 (9). Les études précédentes portaient sur de plus petites
cohortes et sur des résultats a plus court terme (97, 98). Les cliniciens font également appel a
la littérature internationale mais I’extrapolation des résultats a la situation frangaise est

difficile, car les pratiques de prise en charge peuvent étre différentes.

Les HIV de hauts grades représentent une des causes de handicap a long terme les plus
fréquentes (2). Cette population est a risque de séquelles neurologiques plus ou moins séveres
et nécessite un suivi prolongé. Comme pour d’autres pathologies dites « chroniques » un des

écueils principal est le nombre de patients perdus de vue pouvant étre important (99).

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer le devenir neurologique a I’AC de 2
ans des prématurés ayant présenté une HIV sévere nés a Limoges et a Toulouse durant la
période 2004-2009. Il n’a pu étre analysé que chez 26/32 (81,3%) des NN inclus. A 2 ans,
42% (11/32) des enfants suivis avaient un examen neuromoteur et sensoriel normal. Treize
enfants avaient une anomalie a I’examen clinique. La moitié des enfants suivis présentaient

une PC mais seuls deux enfants n’avaient pas acquis la marche a 2 ans.
Limites

L’évaluation a 24 mois n’est pas suffisante pour I’évaluation des handicaps d’origine
périnataux. Elle concerne essentiellement I’évaluation motrice et sensorielle (vision et
audition). Méme si 1’évaluation motrice globale semble étre bien évaluée a 2 ans, certains
enfants peuvent changer de catégorisation entre 18 mois et 5 ans (100, 101). Les évaluations
cognitives sont faites chez des enfants plus grands. Les données concernant le langage et les
troubles du comportement ont été difficiles a évaluer de par la disparité des informations dans
les comptes-rendus. Les troubles praxiques sont difficiles & évaluer avant 1’age scolaire.
L’évaluation a 24 mois n’est pas suffisante pour prédire I’évolution dans I’enfance (44, 102,

103).
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Une des difficultés de 1’étude résidait dans le caractere « examinateur dépendant » de
I’examen neuromoteur. Il est atténué par les cahiers de suivi standardisés comme dans le
réseau toulousain « P’tit Mip ». Dans le suivi des enfants du réseau, il n’existait pas de
critéres définis pour les degrés d’atteinte « légére » et « modérée ». Cette évaluation était donc
en grande partie examinateur dépendant. L’hétérogénéité des définitions du degré d’atteinte
de ces enfants fait que la comparabilité entre études est difficile (104). L’ensemble des
réseaux de France tend a harmoniser leurs classifications afin de pouvoir comparer et utiliser
les données collectées dans chaque région. Récemment, une classification unique a été établie
pour la catégorisation a 2 ans des enfants prématurés (Annexe N°3). Cette classification va
permettre d’obtenir des cohortes plus importantes dont I’évaluation reposera sur une
classification homogéne. Cependant une critique peut étre faite a la classification choisie. En
effet, le degré mineur peut correspondre a un enfant présentant une PC minime tout comme a

un enfant présentant un strabisme. Ce sous-groupe est donc trés hétérogéne.

Le recueil et I’analyse des données se sont heurtés aux modes de fonctionnement
différents des deux CHU. Le CHU de Toulouse travaille par I’intermédiaire d’un réseau de
suivi d’aval alors que le CHU de Limoges travaille avec 1’aide du CAMSP de sa région. Cette

disparité se retrouve sur I’ensemble du territoire frangais (105).

Par ailleurs, les données périnatales dépendaient en partie des habitudes de services

qui pouvaient étre différentes.

Du fait du caractere rétrospectif de notre étude, le recueil de données n’a pas pu étre
exhaustif pour chaque enfant. Les données concernant le niveau socio-économique et
d’éducation des méres n’ont pas pu étre analysées. Ce manque d’exhaustivité et
d’homogénéité reste cependant un biais pour 1’évaluation neurologique a 2 ans d’AC, comme
I’absence d’évaluation du quotient de développement. Les capacités cognitives interviennent
dans la categorisation neurologique a 2 ans proposée par les réseaux de France 2012 (Annexe
N°3). Le caractére rétrospectif des etudes concernant les HIV sévéres est di a la faible
prévalence de cette pathologie et a un taux de mortalité important limitant 1’évaluation a long

terme.
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Comparaison a la littérature
- Epidémiologie et mortalité

Les informations recueillies permettaient uniquement de décrire la population des
survivants ayant une HIV sévére dans nos deux centres (32/76). Les prématurés ayant
présenté une HIV sévere représentaient 1,1% (76/6726) des naissances prématurés. La
mortalité néonatale des HIV séveéres était de 57,9% (44/76).

L’existence d’une HIV 3-4 est un facteur de mortalité majeur avec un risque relatif de
13,7 (34) ce qui explique le faible chiffre de survivants. Dans la méme étude, une limitation
de soin concernait 50% des NN ayant une HIV sévére. L’augmentation de la mortalité serait
liee non seulement a la pathologie elle-méme, mais aussi a la limitation de soins réalisée dans

ce contexte, en raison du pronostic neurologique défavorable (22, 32).

Le pourcentage des HIV est d’environ 27% pour I’ensemble des enfants grands
prématurés, 11% pour le grade 1, 9% pour le grade 2, 4% pour le grade 3 et 3% pour le grade
4 (22). Les HIV de grades 3 et 4, aussi appelées HIV séveres (106), sont souvent regroupées
dans les études, mais le pronostic neurodéveloppemental a long terme de ces deux entités
semble différent (31). Certains auteurs remettent en cause 1’intérét individuel d’une telle
graduation pourtant elle semble indispensable pour comparer les cohortes (107). Peu de
résultats sont significativement différents entre les prématurés ayant une HIV 3 et ceux ayant
une HIV 4 dans notre étude mais ceci peut étre expliqué par la petite taille de notre

population.

La majorité des HIV séveres ont été diagnostiquées durant la premiere semaine de vie
ce qui est comparable a la littérature (74% dans EPIPAGE (22) et 65% pour Perlman et al.
(24)). Une ETF doit également étre realisee a proximité du terme puisque les leésions de type
LMPV se developpent en trois semaines et ne seront pas vues sur les premiéres ETF mais sont

majoritairement responsables de PC (108).
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- Evaluation a2 ans

Nous avions seulement deux enfants avec un degré d’atteinte sévére a 2 ans: ils
avaient tous deux présenté une HIV 4 en période néonatale. La localisation du saignement
intervient beaucoup dans la symptomatologie méme si les HIV de grade 4 restent un facteur

majeur de handicap (42).

Nous avions autant d’enfants ayant une HIV 3 que d’enfants ayant une HIV 4 avec une
atteinte neurosensorielle 1égere (52% versus 44%). Cependant, notre population comprenait
beaucoup plus d’HIV 3 que d’HIV 4, ce qui peut expliquer cette absence de différence

contrairement a la littérature (109).
Atteinte motrice et PC

Il est difficile de comparer les taux de PC entre différentes études parce qu’il varie en
fonction d’un certain nombre de facteurs, comme la définition de la PC, 1’age, la méthode
d’évaluation et I’année de naissance. Afin de faciliter les comparaisons, nous avons utilisé les
critéres définis par le réseau de surveillance de PC en Europe (37). Une évaluation plus
tardive a 5 ans serait probablement plus correcte en terme de diagnostic de PC (37), nous
avons pu sous-estimer des formes mineures de PC. Cependant les formes mineures de PC sont
responsables de peu de handicap : la plupart des PC minimes de notre étude ont acquis la

marche avant 18 mois d’AC. Nous n’avons a priori pas sous-diagnostiqué de forme grave.

Le risque de PC chez les prématurés est généralement plus élevé chez les garcons que chez les
filles (risque relatif de 1,52 [1,03-2,25] (38)) mais la liaison n’est pas significative pour les
PN inférieur a 1000 g (1). Dans notre cohorte, le sexe masculin n’apparaissait pas comme

facteur de risque de PC.

Les anomalies ETF sont le meilleur facteur pronostique de PC (38). L’incidence de la PC en
France est de 8,2% chez les grands prématurés. Les prématurés de moins de 32 SA sans
anomalie ETF étaient 4% a présenter une PC a 2 ans (28). Le taux de PC dans notre étude
était important (50% de facon globale et 76,9% pour le sous-groupe des HIV 3) alors que
Ancel et al.(28) décrivent seulement 17,7% de PC chez les prématurés présentant une HIV 3
isolée et 28% s’il existe des lésions de LMPV associées. Il est possible que cette différence
soit liée aux lésions associées de LMPV dans notre population (26,1% des HIV 3 avaient des

Iésions de LMPYV associées).
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Les HIV séveres sont fréquemment associées a des lésions de LMPV (22, 110). Dans
notre étude nous retrouvions cette association dans 37,5% des cas ce qui est comparable a
I’étude de O’Shea et al. (41%) (52). Cette association gréve le pronostic neurologique a 2 ans
et augmente le risque de PC (52). Dans notre cohorte 70% des enfants ayant une PC avaient
des Iésions de LMPV cependant cette association n’est pas statistiquement significative (p=
0,19). Dans I’é¢tude EPIPAGE, les taux de PC chez les enfants avec LMPV cavitaire bilatérale
était semblable au notre (74%) (28).

Les enfants avec atteintes échographiques cérébrales bilatérales ont un plus grand
risque de présenter un retard de développement. L’ETF a une bonne valeur prédictive du
pronostic moteur (50). Nous avons retrouvé 71,4% de PC dans le sous-groupe des atteintes
bilatérales (HIV ou LMPV) contre 42,1% chez les prématurés ou le saignement était
unilatéral (p= 0,68). Notre population était limitée en nombre et trés hétérogéne au niveau

Iésionnelle ceci expliquerait peut étre 1’absence de différence entre les deux sous-groupes.

Les données concernant une dilatation post-hémorragique sont issues du dossier
médical des enfants. Les images n’ont pas été relues et aucun index de Levéne n’a été mesuré
de fagon rétrospective. Les criteres d’indication d’un traitement n’étaient pas non plus
recherchés. Les différences d’habitudes entre les deux services ont pu la aussi modifier nos
résultats mais nous avons retrouvé une dilatation post-hémorragique dans 50% des cas ce qui

est en accord avec la littérature (2).

Le principal traitement de ces dilatations post-hémorragiques était une ou plusieurs ponctions
lombaires évacuatrices (81,2%). Ces ponctions ont pour but de diminuer la pression
intracranienne et d’évacuer les protéines et le sang secondaire a I’HIV permettant d’attendre
la reperméabilisation des granules de Pacchioni obstruées par un feutrage hémo-fibrineux. Les
dilatations post-hémorragiques grevent le pronostic neurologique de ces enfants (72). En
2009, Whitelaw dans une meéta-analyse (67) a montré qu’il n’y avait pas de bénéfice a réaliser
des ponctions lombaires répétées et qu’il existait méme un risque non négligeable d’infection.
Nous n’avons constaté aucune infection méningée dans notre cohorte. Le traitement
conservateur semble aussi efficace quant a la mortalité et a I’indication d’un drain ventriculo-
péritonéal. Dans la littérature, le taux de drainage chirurgical semble beaucoup plus important
(20% dans la revue de Robinson et al. (21)). Cependant il n’existe pas d’équipe
neurochirurgicale pédiatrique dans tous les CHU. Ce qui peut influer sur I’indication de la

pose d’un drain ventriculo-péritonéal. Aucun enfant n’a bénéfici¢ d’un drainage ventriculo-
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péritonéal lors de cette 1% hospitalisation. Cependant dans un cas, un drain ventriculo-
péritoneal a été placé durant les deux premiéres années de vie devant une hydrocéphalie

importante.

Trois enfants (10%) ont bénéfici¢é d’un traitement par acétazolamide. Une méta-analyse
reposant principalement sur deux études n’a pas mis en évidence de bénéfice mais souligne
I’existence d’effets indésirables a type de troubles métaboliques (69). Ces résultats doivent
étre interpréter avec précaution étant donné 1’hétérogénéité méthodologique et statistique des

deux seules études incluses.
Vision

Les enfants grands prématurés ont plus souvent des difficultés visuelles nécessitant de
I’orthoptie ou le port de lunettes que des enfants nés a terme (111). Les principales causes de
déficiences visuelles chez I’enfant grand prématuré sont la ROP (112), les lésions cérébrales
et les troubles de la réfraction. Les enfants ayant une HIV de haut grade ont plus d’anomalies

de la vision que I’ensemble des prématurés (47).

Des études ont montré des liens entre lésions cérébrales en période néonatale et déficience
visuelle (47, 52). Elles sont généralement rétrospectives et portent sur un petit nombre
d’enfants. Les principales 1ésions cérébrales impliquées sont les LMPV (52). Ces lésions
peuvent se situer au niveau des bandelettes optiques, du cortex visuel et du thalamus et
provoquer une déficience visuelle (113). Dans 1’étude EPIPAGE, le taux de déficiences
visuelles graves était de 1% (18). Dans notre étude, un seul enfant présentait un degré

d’atteinte sévere avec atrophie bilatérale des nerfs optiques et cécité bilatérale.

25% des enfants présentaient un atteinte visuelle l1égére ou modérée, ce qui est plus important
que dans la population générale (environ 15% des enfants de 5 ans présenteront un déficit
visuel (10))

Les facteurs influengant la survenue d’une ROP sont principalement les HIV, la DBP, les

sepsis ou les transfusions sanguines (114). Aucune ROP n’a été retrouvé dans notre cohorte.

Il existe peu de données sur 1’évolution dans le temps des déficiences visuelles chez I’enfant

grand prématuré étant donné la relative rareté de cet événement.

65



Discussion

Audition

Les déficiences auditives sont représentées par la surdité profonde et/ou nécessitant un
appareillage. Dans I’étude EPICure, 10% des enfants nés avant 26 SA présentaient une
déficience auditive, et 3% étaient sourds (44). Dans 1’étude EPIPAGE (18), le taux de
déficiences auditives était < & 1%. Dans notre étude, aucun n’enfant n’a présenté d’anomalie
auditive. Ceci peut étre expliqué par le faible effectif mais aussi par le jeune age de notre
population, les déficiences auditives non sévéeres étant le plus souvent diagnostiquées plus

tardivement a 1’age scolaire.
- Caractéristiques anténatales et néonatales

Un des objectifs secondaires était de décrire cette population au niveau de ses

caractéristiques anténatales et néonatales.

Des facteurs anténataux et pernataux ont été mis en évidence dans le risque de
survenue d’une HIV sévére mais peu d’auteurs ont étudié 1’existence de facteurs favorisant
plus les HIV 3 ou les HIV 4, les deux types de lésions étant souvent associés. L’étude de
Sarkar et al. (109) s’est intéressée a cela : il ne retrouvait pas de différence en ce qui concerne
le mode d’accouchement, la présence d’une hypertension artérielle, la rupture prématurée des
membranes, une fiévre maternelle, une CAN, la nécessité de geste de réanimation,

I’utilisation de surfactant, la présence d’un CAP ou bien encore 1’existence d’un sepsis.
CANetTIU

L’absence de CAN est bien connu comme facteur de risque d’HIV séveéres (2). Nos
résultats sont comparables a ceux de la littérature en ce qui concerne une CAN (76,7% versus
71% dans I’étude EXPRESS (115) et 73% dans EPIPAGE (116)). En 1996-1997, 73% des
meéres d’enfants nés avant 32 SA ont regu des corticoides pendant la grossesse contre
seulement 6% en 1983 (117). Sarkar et al. (109) ne retrouve pas de différence significative
entre les HIV 3 et les HIV 4 en ce qui concerne la CAN (p= 0.1). La CAN diminue le risque
d’HIV de 45% (57) sans modifier le devenir au long cours (notamment la PC) (116).

Une naissance « outborn » est un facteur de risque d’HIV sévere (2). Le taux de TIU
dans notre population était de 87,5%. Les quatre prématurés ayant nécessité un transport

néonatal étaient tous nés a plus de 28 SA.
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Mode d’accouchement.

Dans I’étude de Sarkar et al. (109) environ 40% des prématures ayant une HIV sévere
naissaient par voie basse, il n’existait pas de différence entre les HIV 3 et les HIV 4. Dans
notre étude, 46,9% des naissances ont eu lieu par voie basse avec respectivement 56% et 22%
dans les HIV 3 et HIV 4. Cette différence n’était pas significative (p = 0.12). Le mode
d’accouchement est un facteur de risque tres débattu d’HIV. A la fin des années 1990, la CAN
et I’accouchement par césarienne semblaient protéger les prématurés des HIV (62). Plus
récemment, une méta-analyse de la Cochrane et une revue de la littérature a ce sujet n’ont pas
retrouvé de différence entre les deux modes d’accouchement en ce qui concerne le devenir au

long cours de ces prématures (118, 119).
Sexe ratio

On retrouve un sexe ratio en faveur des garcons dans notre cohorte. Heuchan et al. ont
montré que le sexe masculin pouvait étre un facteur de risque d’HIV sévére (120). Si ’on
s’intéresse uniquement a la PC, nous avions autant de fille que de garcon contrairement a la
littérature (1, 38).

Age de la population a la naissance

La population des moins de 32 SA est une population a risque d’HIV et notamment de
hauts grades (21, 22). Contrairement a Sarkar et al., dans notre cohorte les prématurés ayant

une HIV 4 avaient un AG supérieur aux enfants présentant une HIV 3 (p-value = 0,0028).
Prématurité modérée

La prématurité modérée représente plus de 80% de la prématurité en France. Les HIV sont
rares dans cette population et plus souvent représentées par des HIV de bas grade (121). Dans
la littérature, ces prématurés ont un risque plus important de développer une HIV (OR=4.9,
[2.1-11.7]) que les NN a terme. Par ailleurs, ils présentent plus souvent un PC (0,43% versus
0,14%) et un retard mental (0,81% versus 0,49%) que les NN a terme (122).

PN et RCIU

En ce qui concerne le PN, nous n’avons pas de différence significative entre les

prématurés ayant une HIV 3 et ceux ayant une HIV 4. Cependant plus de 90% des prématurés
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de notre population avait un PN inférieur & 1500 g. Le facteur poids semble trés important

comme habituellement rapporté (2).

Dans notre étude, 40% des prématurés étaient hypotrophes, ce qui semble étre associé au
risque de développer une HIV 4. Sarkar et al. (109) retrouve un PN plus faible dans sa
population d’HIV 4 de facon significative. L’étude francaise EPIPAGE retrouvait également
un risque plus important d’HIV 4 dans le sous-groupe des prématurés présentant un RCIU
(22). D’autres auteurs (120) mettent en évidence le caractére protecteur de 1’hypotrophie dans

la survenue des HIV sévéres. Les résultats sont donc plutét discordants.
Gestes de réanimation et prise en charge initiale

Le risque de déces ou d’anomalies neurodéveloppementales a 18 mois ne parait pas
augmenté par une réanimation importante en salle de naissance (123). Nos données
concernant la prise en charge en salle de naissance semble en rapport avec la littérature (123)
en ce qui concerne les intubations endotrachéale (50% versus 60%) et la réalisation d’une
réanimation cardio-pulmonaire (3% versus 4%). Par contre, nous retrouvons moins de
prématurés uniquement ventilés au masque (9% versus 19%). Les prématurés ayant une HIV
3 avaient une gravité initiale plus importante. De facon évidente, les gestes de réanimation
augmentent avec la diminution de I’AG et du PN (123). Cette tendance se retrouve dans notre
étude (28 SA + 4 jours versus 31 SA + 1 jour SA, p-value = 0,008).

Evolution en néonatologie et comorbidités

Dans notre population, les prématurés présentant une HIV 3 présentaient des
comorbidités plus fréquemment en période néonatale que les prématurés ayant une HIV 4
(65,2% versus 22,2%, p-value = 0,049). lls étaient hospitalisés plus longtemps que les
prématurés ayant une HIV 4. Nous n’avons pas pu analyser de fagon séparée 1’ensemble des
facteurs néonataux influengant le pronostic a long terme des prématurés. Dans la littérature
certaines comorbidités semblent avoir un poids dans le pronostic neurologique de ces enfants

(Iésions cérébrales et en particulier les lésions de LMPV, ROP, DBP et sepsis) (13).

La caféine est le stimulant de choix pour le traitement des apnées du prématuré (124).
Elle semble augmenter le taux de survivants sans anomalie neurodéveloppementale a 18-22
mois (59). La caféine semble protéger du risque d’anomalies motrices (100). Dans notre

étude, 75% des prématurés avaient bénéficié¢ d’un traitement par caféine en période néonatale.
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On ne retrouvait pas de différence significative concernant le risque de PC entre le groupe

traité par caféine et celui non traité.

- Examen clinique a terme

L’examen neurologique a terme repose essentiellement sur celui décrit par Amiel-
Tison et al. (95). Un examen a terme anormal est prédictif de handicap ultérieur. La présence
d’anomalie du tonus musculaire ou des réflexes semble étre li¢ a long terme a des anomalies
neurodéveloppementale (125). Par contre sa normalité est rassurante mais non suffisante a
long terme. Dans notre cohorte, 43,8% (14/32) des enfants avaient a terme un examen
neurologique dit anormal. Nous avions collecté peu de données précisant le type d’anomalies
décelées. L’existence de LMPV associé a I’HIV dans notre cohorte ne modifiait pas I’examen

clinique a terme.

- Qualité de vie

Une naissance prématurée peut aussi entrainer des conséquences lourdes pour 1’enfant
et sa famille et ce d’autant plus que I’enfant présente des anomalies cérébrales susceptibles de
majorer son risque de handicap. Pour I’enfant, a court terme, il s’agit de supporter les
douleurs physiques répétées (126) et d’étre séparé de ses parents. A plus long terme, il peut
s’agir d’une éventuelle incapacité nécessitant parfois une prise en charge globale et prolongée
dans des structures spécialisées. Pour les parents la charge immédiate a supporter est celle de
la souffrance morale, de 1’angoisse, des difficultés familiales ou professionnelles liées a
I’hospitalisation. A plus long terme, ce sont les difficultés liés aux pathologies chroniques et
celles associées a un handicap définitif chez I’enfant. Cette notion de qualité de vie est a
prendre en compte lors de la prise en charge d’un prématuré présentant une HIV sévere. La
charge pour les parents peut étre effectivement lourde cependant 1/3 des prématurés ayant une
HIV 4 n’auront pas d’anomalie neurocognitive (42). Dans notre cohorte, 24 enfants sur les 26
analysés n’avaient pas d’atteinte séveére a 2 ans. Seuls deux nourrissons n’avaient pas acquis
la marche a 2 ans. Chez 1’une de ces deux enfants des facteurs pronostiques échographiques
négatifs importants étaient retrouves (une HIV 4 bilatérale avec des lésions de LMPV

bilatérales). Elle était la seule a présenter ce type de Iésions. La majorité (92,3%) des enfants
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de notre étude ont acquis une marche autonome avant deux ans et semblait intégré dans leur

famille. Peu d’enfants nécessitaient une prise en charge médicale et paramédicale lourde.

- Intérét de PIRM :

L’IRM est beaucoup plus sensible pour I’évaluation du pronostic neurologique que
I’ETF (21). L’IRM reste un examen difficilement réalisable en pratique courante car il faut
transporter les enfants sédatés en service de radiologie et ’examen reste cher (29). Une IRM a
été réalisée chez la moitié des prématurés inclus dans notre étude. La plupart était réalisée de
facon précoce en période néonatale (12/16). Ces chiffres sont bien plus important que dans la
littérature : 14% dans 1’étude de van Haastert et al. (127). Les HIV sévéres sont fréequemment
compliquée de lésions de LMPV qui sont mal détectées par ’ETF. L’IRM permet de détecter

ces anomalies de la substance blanche avec une plus grande sensibilité (73).

- Impact des programmes d’intervention précoce
g p

Aucun des prématurés n’a bénéficié du NIDCAP en période néonatale. Ce programme
est implanté depuis 2005 au CHU de Toulouse et a été finalisé en 2012. Dans la littérature, de
tels programmes semblent intéressants sur la relation parents-enfant et sur le développement
cognitif a long terme notamment dans le cas ou il existe d’autres facteurs de risque tels qu'un

isolement maternel ou un faible niveau d’éducation des méres (128).

Dans I’é¢tude EPIPAGE, les 3/4 des enfants atteints de PC avaient une prise en charge
spécialisée, dont prés de la moitié était suivie dans un CAMSP et 73% par un kinésithérapeute
(28) . Dans notre travail nous avons regardé a 12 mois quelle était la prise en charge de ces
enfants : 60% des enfants bénéficiaient d’une prise en charge motrice. Il aurait été intéressant
de regarder également a 24 mois d’AC. Ce qui semble ressortir de notre étude est le peu
d’informations disponibles dans les dossiers médicaux concernant la fréquence de la prise en

charge et sa duree.
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- Changement de catégorisation neurosensorielle

Les études tendent a montrer que 1’examen neurologique peut étre variable au cours du
suivi et notamment dans la population des prématurés. Si globalement la majorité des moins
de 33 SA sont considérés comme normaux a 1 et 2 ans, il faut noter qu’a I’échelon individuel
ce ne sont pas toujours les mémes enfants qui sont considérés normaux a 1 an, puis a 2 ans.
Ces modifications relévent de plusieurs mécanismes : modification réelle de 1’état
neurologique de I’enfant, erreur d’appréciation de 1’examinateur et Stratégie inadapté de
I’étude (129). Dans notre cohorte nous avons principalement regardé les changements
survenant entre I’examen a terme, a 12 et 24 mois d’AC. Nous avions a 2 ans les données
concernant 12 des 14 prématurés ayant un examen a terme anormal. Parmi eux, la moitié était
indemne d’anomalie motrice. Parmi les 18 prématurés ayant un examen a terme normal, un
prématuré présentait un degré d’atteinte sévére a 1 et 2 ans d’AC. Cinq prématurés sont
effectivement restés normaux a 1 et 2 ans. Par contre huit autres ont présenté des 1 an une
atteinte neurologique au moins légere. Dans 1’étude EPICure (44), I’existence d’anomalie

neurologique a 30 mois n’a pas de valeur prédictive sur le risque de handicap a 6 ans.

- Caractéristiques des non suivis

Nous avons aussi voulu observer la qualité du suivi de ces enfants a risque dans nos
deux régions. Huit enfants ont été perdus de vue ou n’ont pas été suivis durant les 2 premieres
annees, cela correspondait a 25% des inclus. Le suivi était principalement réalisé en CHU.
Aucun enfant inclus dans le réseau « P’tit Mip » n’a été suivi dans un CHG ou par un pédiatre

libéral.

Le nombre de perdus de vue de notre étude (19%) était comparable a la
littérature (17%) (28). Un travail téléphonique important a été fait afin de retrouver de
nombreuses informations manquantes dans le dossier du CHU. La population des perdus de
vue et des enfants non suivis (8/32) avait un terme plus élevé que les enfants suivis comme
dans I’é¢tude EPIPAGE (28). Ils semblaient aussi avoir eu un séjour en néonatologie moins

sévere (moins de pathologies néonatales, moins de DBP et une durée de séjour plus faible).

Parallelement a ces perdus de vue, nous avions deux enfants non suivi, les données les

concernant ont été récupérées par I’intermédiaire du questionnaire parents. L’absence de suivi
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de ces enfants au niveau neurosensoriel n’était pas une volonté premiere des parents. Ils n’ont
pas a priori été sensibilisés a I’intérét d’un tel suivi et n’ont consulté leur médecin traitant que

lorsque leur enfant était malade comme pour leurs autres enfants.

Dans 1’étude EPIPAGE a 5 ans les enfants perdus de vue avaient un AG et un poids
plus élevé a la naissance, mais il n’y avait pas de différence en termes de Iésions cérébrales
néonatales entre les deux groupes (38). Cela suggere que les enfants perdus de vue n’étaient

pas a plus haut risque de handicap moteur que les enfants suivis.
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6 CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Ce travail montre qu’a 2 ans, les prématurés ayant une HIV 3-4 nés a Toulouse et a
Limoges ont un pronostic moteur le plus souvent favorable. Le comportement, les praxies et

la scolarité ne sont pas évalues dans ce travail et nécessite un suivi plus prolongé.

L’évaluation du pronostic en période neonatale est difficile car le devenir est trés hétérogéne
chez des enfants pouvant présenter des lésions de méme grade. La localisation des lésions
semble trés importante notamment en ce qui concerne les HIV 4 puisque certaines
localisations (pariétale, occipitale et temporale) n’ont pas de lien statistique avec des
symptdmes particuliers alors que les hémorragies frontales postérieures sont plus souvent
associees a des scores moteurs diminués. Les informations aux parents sur le pronostic sont

souvent difficiles en période néonatale immédiate.

Actuellement, les HIV de haut grade soulévent la question de limitation des soins dans les
équipes de réanimation néonatale. Dans notre étude, la majorité des enfants présentent des
troubles mineurs a 2 ans d’AC. Il est difficile d’affirmer avec certitude un pronostic réservé
aux prématurés présentant des lésions hémorragiques de haut grade. Nous n’avons pas étudié
les prématurés avec une HIV 3-4 décédés durant cette période dans les deux centres. Il est
possible que ces derniers aient présenté des pathologies surajoutées ou des tableaux

catastrophiques influencant les décisions de limitations de soins.

L’IRM semble avoir un réel intérét pronostique a court et long terme. Elle permet de détecter
avec plus de sensibilité les Iésions de la substance blanche qui jouent un réle primordial dans
le devenir neurodéveloppemental de ces enfants. La mise en évidence de Iésions
neurologiques méconnues peut permettre la mise en place d’intervention précoce et donc

d’améliorer le pronostic.

Une information éclairée aux parents et aux médecins étant amené a suivre cette population a
risque et I’intérét du suivi a long terme doivent étre promus. La mise en place de réseaux de
soins réunissant I’ensemble des intervenants (pédiatres, rééducateurs et personnels sociaux)
semble nécessaire a une prise en charge plus globale et harmonisée. D’autres parts, une
classification unique du degré d’atteinte comme celle des réseaux de France 2012 permettra

d’harmoniser les futures études.
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Annexe N°1
EXAMEN AUTOUR DU TERME (Age corrigé entre 37 et 42 SA)
Nom et prénom de I’'enfant _ _ Date Naissance/___ /_ _/__ _ _/
Datedelavisite/__/__/_ _ __1/ Age corrigé /_/_/,/_/ mois (age post natal en semaines + AG)
Poids/ / // / / /kg | £2Ds | 0| >(+2DS) | 2 | <(-2Ds) | 2
Taille /__/_/,/__/em +2DS | 0| >(+2DS) | 2 | <(-2DS)
PC /_/_/,/_Jem +2DS | 0| >+2DS) | 2| <(2Ds) | 2
Interrogatoire
Allaitement : maternel exclusif T (1) artificiel C(2) mixte O (3)
Mode de vie : Avec les deux parents [ (1) Avec lamére T (2) Avec le pére [1(3) Famille recomposée I (4)

Mode de Garde: Parents [ (1) Créche 0 2) Assistante m. C (3) Nourrice a domicile 0 @) Autres [ (5)
Environnement soutenant : non J(¢1) Cow (2) O ne sait pas (3)

Changement d’adresse : Nouveau téléphone : /_
Pathologie observée au moment de I'examen

Toujours hospitalisé lors de 'examen T Motifs :

Probléme respiratoire chronique [ 02 continu [J 02 la nuit O Corticothérapie C Béta plus O
Troubles digestifs chroniques [ Gavage nocturne [J Gastrostomie [ Autres [

Circonstances défavorables lors de I'examen non 0 ouill  préciser

Examen neuro-sensoriel

PEA T (1) OEA T (2) si anomalie, préciser si : bilatéral 0 adroite 0  a gauche O
Examen du Fond d’ceil O si anomalie, en clair :
Observation
Facile a obtenir 0 Facile, spontanée 0
Réponse a la voix Difficile a obtenir 1 Interaction sociale Pauvre, difficile a obtenir 1
Absente 2 Absente 2
Consolable, sommeil normal 0 Tonalité normale, facile & calmer 0
Excitabilité  Pleurs excessifs, sommeil anormal 1 Pleurs Tonalité anormale, monotone 1
Sursauts, trémulations, clonies 2 Absents 2
Absentes
Convulsions Crises focales et/ou bien controlées 1
Crises séveres, prolongées ou répétées 2
Variée, harmonieuse 0 Faciles 4 obtenir 4 foi
Activité Motrice Pauvre, stereotypee 1 Fixation acles 8 omEnt o 0
Spontanée Absente ou presque 5 et poursuite | Difficiles a obtenir 1
visuelles Absentes 5
asymeétrie : coté patho. DO (1) GO(2)
. Pouce actif 0
Abdutcthn Pouce inactif 2 Signes Ab'sents 0
spontanee Pouce fixé en adduct. 3 oculaires Présents 2
du Pouce = . en clair :
asymeétrie : coté patho. DO (1) GO(2) ===

Autonomie alimentaire

. Immedlqte, facile 0 Ancien prématuré Presentg, facile 0
Nouveau-neé a terme Incomplete 1 3 'approche du terme Incompléete 1
Absente jusqu'a J7 2 PP Absente 2
Examen clinique
Examen du Crane R
G 5 Forme du crane gg;cr:]ramh:ltion (1)
Fontanelle antérieure = -/SMe€ L.
Tendue 1 Préciser :
Sutures
0 : Bord & bord Squameuse I Palais et langue
X : chevauchement Métopique I Palais Aspect plat 0
Coronale I Aspect ogival 2
Sagittale /_ Fasciculations de la langue Absentes 0
QOccipitale /! (périphériques, au repos) Présentes 2
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Tonus musculaire passif des membres supérieurs

Annexes

Retour en flexion D G Foulard D G
Vif, reproductible 0 0 Ne dépasse pas la ligne médiane (A) 0jo0
Lent, épuisable 1 1 Dépasse la ligne médiane (B) 1 1
Absent 2 2 Aucune résistance (C) 212
Tonus musculaire passif des membres inférieurs ne pas coder en cas de présentation de siége
Retour en flexion D G Angle poplité D G
Vif, reproductible 0 0 70499 0 0
Lent, épuisable 1 1 100 a 119 1 1
Absent 2 2 120 ou plus 2 ;2
Absent 0(0)
Asymétrie droite gauche Droit plus relache o)
Gauche plus relache 0(2)
Axe corporel
- . . Absente a modérée 0
. Modeérée ou facile 0 Incurvation dorsale ;
Incurvation ventrale T ) Excessive 1
. Absente ou minime 1 (extension) -
(flexion) limitée 2 Opisthotonos 2
Flexion > extension 0
Comparaison des incurvations Flexion < extension 1
Flexion et extension illimitées 2
Activité motrice axiale
Présent, complet ou non 0
Redresser_nept_ global Excessif, trop en arriére 1
(membres inférieurs + tronc)
Absent 2
Tiré-assis ‘ i Tiré-assis ‘ :
passage actif vers  Facile d_ans l'axe 0] passage actif vers Facile dans I'axe ‘ 0
'avant Contraction musc. mais sans passage | 1 l'arriére Réponse brusque, excessive 1
muscles fléchisseurs  Pas de réponse 2 muscles extenseurs Pas de réponse 2
du cou du cou
Réflexes primaires
Succion non Présente, mouvements rythmiques, efficace 0 Présent 0
nutritive Insuffisante, peu de mouvements, inefficace 1 Agrippement j Faible, de courte durée | 1
Absente, pas de mouvements 2 Absent 2
. Présente
El-c?c?rinﬁet ? gnlftrocr:.:ltique Difficile & obtenir ou )(2
Moro* P Absente
Absent 2
Asymeétrique, indiquer le coté pathologique DO(1) GO(@2) Stabilits
abilité
Réflexe tonique asymétrique du Présent, évident 1
cou Absent X E%CEIlg?te " déré ?
Asymétrie D-G _indiquer le coté deficitaire - DO(1) GO estabilisation moderce
Déstabilisation sévére 2

*ne le rechercher que si les autres réflexes primaires sont absents ou asymétriques.

Tolérance aux manipulations

Synthése Nouveau-né a terme Synthése Prématuré
Absence de tout signe Neurologique o) Absence de tout signe Neurologique o(1)
Degré mineur, sans dépression SNC 0(2) Degré mineur 0@
Degré modére avec dépression SNC 0(3) Degré modére 0(3)
Degré sévére avec convulsions répétées 04) Degré sévére 0(4)
Signes en faveur origine prénatale non [J (1) Coui 2 O ne sait pas (3)
Prise en charge proposée : Kinésithérapie Psychomotricité Psychologue Psychiatre —

Autre | Préciser :
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Annexe N°2

EXAMEN ENTRE 11 ET 12 MOIS D’AGE CORRIGE

Nom et prénomdel’'enfant _ _ Date Naissance/__ /__ /|
Datedelavisite/__/__/___ [/ Age corrigé /_/_/,/_I mois (&ge post natal en semaines + AG)
Poids/ / /,/ / / /kg | £2DS | 0 |>(+2DS) | 2 |<(-2DS) | 2

Taille /__/__/,/__fem +2DS | 0 |>=(#+2DS) | 2 |<(-2DS) | 2

PC /_/ /] _Jem +2DS | 0 |=(#2DS) | 2 |=(2Ds) | 2

Mode de vie : Avec les deux parents C (1) Avec lameére [ (2) Avec le pére C (3) Famille recomposée [ (4)
Mode de Garde: Parents [ (1) Créche [ (2) Assistante m. 0 (3) Nourrice 4 domicile (%) Autres s
Environnement soutenant : non (1) Coui (2) O ne sait pas (3)

Changement d’adresse : Nouveau téléphone:/_ / / [ /[
Pathologie observée au moment de I'examen
Nombre d’hospitalisations /  / Motifs en clair :

Convulsions [ (en clair) :

Probléme respiratoire chronique J 02 continu [ 02 la nuit C Corticothérapie O Béta plus C
Troubles digestifs chroniques C Gavage nocturne [ Gastrostomie Autres [

Niveau d’éveil : comprend « non » utilise maman, papa approprié O premier mot avec signification autre que

papa, maman [0 obéit a ordre simple accompagné de geste 0 deuxiéme mot signifiant autre que papa, maman [0

Accompagnement proposé depuis le dernier examen

8 Nom du
Type de prise en charge | Proposée | Réalisée Fre;t;::ce Lieu de prise en charge professionnel
Kinésithérapie O O Camps C (1) libéral 0 ) IRC (3)
Psychomotricite O O Camps C (1) libéral J 2) IRC (3)
Psychologue/Psychiatre O O Camps [ (1) libéral 0 2) IRC (3)
Orthoptie O O Camps [ (1) libéral C 2) IRC (3)
Autres (en clair) : [ [ Camps C (1) libéral 0 () IR C (3)
Imagerie cérébrale réalisée (depuis I'hospitalisation néonatale) : 0 IRM I TDM
Résultat en clair :
Circonstances défavorables lors de 'examen non U ouil  préciser
Examen neuro-sensoriel Fixation et Facile 0
. o o poursuite Poursuite discontinue 1
Fonction auditive subjective ; A .
_ - L oculaires Fixation absente 2
Normale Z(1) Douteuse Z(2) Déficitaire Z(3) Absert )
Examens complémentaires (résultats) : Strabisme Présent 1
Autres :
Fonction visuelle Rétinopathie stade : /_ /
Port de lunettes Trouble de la réfraction _
Tests diagnostiques : (résultats)
Examen du Crane Motricité Face
L. OQuverte 0 . Symétrique et variée 0
Fontanelle antérieure Fermée 1 Expression Insuffisante 1
Squameuse 1 Paralysie faciale é?gggr:tee g
Suture Métopique 1
0 : Bord & bord Coronale 1 . .
1 - chevauchement Sagittale I/ Fasciculation de la langue  Absente 0
Occipitale I (périphériques, au repos) Présente 2
Forme du crane Normale 0 A t plat 0
Déformation 1 Palais spect pla
Préciser : Aspect ogival 1
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Motricité membres supérieurs
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D |G D G
Harmonieuse, Mvts des doigts
variée 0 fluides 0 0 Absente 0 0
Insuffisante, Mvts des doigts .
Volontaire | stéréotypee 1 Main | peu délies 1| 1 | position en | INtermittente | 1| 1
spontanée chandelier
. Main constamment
Quasi absente, . 2 2 5
s 2 fenée presentel 15 | 2
dysharmonieuse Pouce inactif 33
Motricité fine : Cube dansune tasse O AC /__ /mois Pince pouceindex O AC /__ /mois
Motricité membres inférieurs
D G
Volontai Harmonieuse, variée 0 | posture Pas de déformation 0 0
olontaire . -
spontanée | Insuffisante, stéréotypée 1 _rn?m_bres Hypertonie moderee 1 1
inférieurs . .
Quasi absente, trés dysharmonieuse 2 Hypertonie marquée 2 2
Déformation en ciseaux : NonO OQuilC
Examen du tonus passif
T Dorsiflexion Dorsiflexion
Membres inférieurs D G lente pied D G raplde pied D G
Angledes | . 449 | >110 | 0 | o
adducteurs : Identique a la
D+G 80-110 1| Angle 90 -110 1 1 <80 0 0 dorsiflexion lente | o | g
Valeur de <80 poplite <90 _
I'angle: aucune | 2 aucune 2 4 2 80-110 1 | 1 | Stretch phasique j q | 1
o 1ésistance résistance
Asymeétrie : D>G o (1 Valeur de langle : /_/ /1 >110 2 12 Stretch tonique | 2 1 2
G>D [(2)
Membres supérieurs D i G | Axe corporel
. Absente a modéree 0
Extension dorsale
R . Majeure (opisthotonos) 2
Aprés la ligne 0 0 -
médiane Modérée 0
Flexion ventrale Absente ou minime 1
Avant la ligne 1 11 Illimitée (poupée chiffon) 2
Foulard | mediane Flexion > Extension 0
Comparaison des . .
Trés large ou 2 i2 incurF\}rations Flexion < Extension 1
illimité Flexion et Extension excessives 2
Comparaison des hémicorps D/G : Pas d’'asymétrie J (1) Asymétrie 0 (2)
Coté le plus tonique D (1) GO@)
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Examen des réflexes
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ROT et réflexe cutané plantaire Réflexes primaires
Normal 0 Normal 0
Flexion 0 Absent
Tres vif 1 Trés vif 1 )
Réflexe
A . Cutané tonique
Bicipital | .o i+ Rotulien | o vif + Plantaire asymétrique
2 2 du cou
clonies clonies .
- Présent
Extension | X évident
Absent 3 Absent 3
Réactions de protection
. . Présente 0 . Présent 0 et
Poussioltdile  compete 1| |Pamhue oo 1| O
Absente 2 : Absent 2 S

Anomalies de I'axe

Maintien de la téte en arriére de I'axe Absence d_anomahe , - . \ g
Menton pointant vers I'avant, téte arriére de l'axe X
Contrdle de la téte Absence d’anomalie 0
Sensible a la fatigue Présence de fatigue X
Station assise Absence d’anomalie {acqu\lse avant 9 mois) 0
Echec en avant ou en arriére 1
Réponse a I'appui au sol adéquate 0
Station debout Se met sur la pointe des pieds 1
Presence d’'une réponse excessive (opisthotonos) 2

Synthése

Absence de tout signe Neurclogique
Degré mineur
Degré modéré
Degre severe

Commentaire : (en clair)

Au terme de la consultation, prise en charge proposée

Kinésithérapie

Autres: (en clair)

Psychomotricité —

Psychologue ™

REMPLIR LA PAGE : SYNTHESE DE LA PREMIERE ANNEE

Psychiatre ™ Orthoptie ™
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Svynthése a 1 an

(& remplir lors de 'examen du 1

2éme

mois d'age corrigé)

Nombre d’hospitalisation depuis la période néonatale /__ __ /

Motif en clair

Annexes

Prise en charge depuis la période néonatale : non O ouiO
Nombre Lieu d . h
. ieu de prise en charge
Type de prise en charge Frequence tggl P 9
séances
. , épisodique O
Kinesithérapie motrice hebdomadaire [ (2) CampsO() libéralC @ IRO @)
mensuelle 0(3)
épisodique O
Kinésithérapie respiratoire | hebdomadaire J (2) CampsOq) libéralD@ IRO(3)
mensuelle 0(3)
Psvch tricite épisodique O
sychomotricite hebdomadaire [ (2) CampsO () libérall 2 IRO@®)
mensuelle 0(3)
Autres (en clair) épisodique L (1)
hebdomadaire [ (2) CampsJ (1) libéerall @) IRO®3)
mensuelle 0(3)
Imagerie cérébrale réalisée (depuis la derniére consultation) : 0 IRM - TDM

Date:/ [/ / / Résultat en clair :

Croissance craniennede 0 a1 an

Profil régulier (1)
Profil déficitaire suivi de rattrapage d(2)
Profil déficitaire non suivi de rattrapage 0(3)

Calendrier moteur de la premiére année de vie (facultatif)

Controle de la téte
age d’acquisition / / mois (AC)

Présent avant 4 mois d’age corrigé
Acquis au cours des 5 ou 6 “"*° mois d'age corrigé
Acquis aprés 6 mois ou absent aprés 6 mois d’'AC

Station assise
4dge d’acquisition / /mois (AC)

Acquise avant 9 mois d’age corrigé
Acquise entre 10 et 12 mois d’age corrigé
Non acquis a 12 mois d'age corrige

Relachement du cube dans un récipient (sur
imitation) d4ge d’acquisition / / mois (AC)

Acquis avant 10 mois d'age corrigé
Acquis entre 11 et 12 mois d'age corrigé
Non encore acquis

Préhension de la pastille
age d’acquisition /. / mois (AC)

Acquise avant 12 mois d'age corrigé
Non encore acquise

XolxXaolhmsolhv-=0o

DOSSIER MDPH = ALD
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EXAMEN ENTRE 17 ET 18 MOIS D'AGE CORRIGE

Nom et prénom de l’'enfant _ _ Date Naissance/___/__ /|
Datedelavisite/__/__[_ _ | Age corrigé /_/_/,/_I mois Ageréel /_/_I,/_I mois

Poids/ / /,/ / / /kg | £2DS | 0 |=(+2DS) | 2 |<(-2DS) | 2

Taille /_/_/,/__fem +2DS | 0 |=(+2DS) | 2 |=(2Ds) | 2

PC /_/ [,/ _fem +2DS | 0 |=(+2DS) | 2 |<(-2DS) | 2

Interrogatoire

Mode de vie : Avec les deux parents (1) Avec lamére (2) Avec le pére  (3) Famuille recomposée  (4)

Mode de Garde: Parents (1) Créche (2) Assistante m. (3) Nourrice a domicile (49) Autres (5
Environnement soutenant :non (1) ow (2) nesaispas (3)

Changement d’adresse : Nouveau téléphone :/  /
Pathologie observée depuis le dernier examen

Nombre d’hospitalisations /_/ Motifs en clair :

Convulsions  (en clair) :

Probléme respiratoire chronique 02 continu 02 la nuit Corticothérapie Béta plus

Troubles digestifs chroniques Gavage nocturne Gastrostomie Autres

Accompagnement proposé depuis le dernier examen

L. 5 . i Nom du

Type de prise en charge : Proposée ' Réalisée Fregr:l"ce Lieu de prise en charge professionnel
Kinésithérapie o O Camps (1) libéral (@) IR (3)

Psychomotricité O O Camps (D libéral @ IR (3)
Psychologue/Psychiatre O O Camps (1) libéral () IR (3)

Orthoptie O O Camps (1 libéral @) IR (3)

Orthophonie O O Camps (D libéral @ IR (3)

Autres (en clair) : O O Camps (1) libéral () IR (3)

Imagerie cérébrale réalisée (depuis I'hospitalisation néonatale) : IRM TDM

Résultat en clair :

Comportement : d/limentation : facile ~ (1)  quelques difficultés — (2)  trés difficile T 3)  morceaux
Trouble du sommeil notable

Troubles de comportement (séparation difficile, coléres, hyperactivité, ete.) :

Langage : 7 a 10 mots désigne une image jargon montre 5 parties du corps

Prise en charge proposée " en clair : Commentaires :

Examen neuro-sensoriel

Fonction auditive subjective Normale T (1) Douteuse _ (2)  Déficitaire _ (3)
Examens complémentaires (résultats) :

Fixation et Facile 0
. . Poursuite Poursuite discontinue 1
Fonction visuelle Rétinopathie stade : /__/ oculaires Fixation absente 2
Port de lunettes — Trouble de la réfraction ~ absent 0 |
o . e N . Nystagmus i
Tests diagnostiques (résultats) : y présent 2
. Abs 0
Strabisme Ab,sem .
Présent 2
Capacités visuo-motrices
Met perle dans la bouteille Non Oui
Test flacon avec perle Vide la bouteille Non Oui
Met bouchon sur bouteille Non Oui
Met rond au bon emplacement Non Oui
Test de la planche avec , ) o ‘
S’adapte au retournement de la planche pour le rond Non Oui
encastrement N .
Met les 3 morceaux dans la planche Non Oui
Test des cubes Met cube 1'un sur 1’autre Non Oui
Fait une tour de 3-4 cubes Non Oui
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Motricité spontanée
Motricité Face
Symétrique et vanée 0
Expression Inzuffizante 1
Bavage Absent 0
Present !
Paralysie faciale Absente 0
v Présente 2
Motricité membres supérieurs
Harmonmiense, vanée 0 I Myts doigts harmonienx I 0 0
Volontaire Tns : i .
uffizante, dysharmoniense, iy
stéréotypée 1 Main Gestoelle pen deliee . 1 . 1
Quaszi abzente 2 Main constamment fermee 2 2
Mvts anormaux : Absents (0 Présents (1) Pouce inactif ] 3
Préciser (dystonie, athétose...): _ _ _ o
Position en chandelier - Absent (0) Présent/fixe (1)
Motricité membres inférieurs
_ L | D G, .
: Hammonieuse, variés : 0 | Pas de déformation o |
_ Posture |H}-pe1't4:uuiemoder'ée | ' '1' | ' '1' o
Volontaire Insuffisante, stéréotypée 1 | membres e
spontanée inférieurs I Hypertonie marquée | 2 | IIIIII
Quasi absente, 5 I Pieds équins I IIIII I o3
| trés dysharmomiense 1 Deformation en ciseaux : MNon Oui
Examen du tonus musculaire
Membres supérieurs D G D G
Aprés la l.tguf mfdi_ iane  ( 0 ) . Nommale o
Foulard Avant la ligne mediane 1 1 Pronation réflexe
LT . . Anommale 1 1
Minyité 2 2
Membres inferiewrs
[ =10 | 0 D C
Angle des adducteurs @ T 0 0
D+G _ 80-100 o .1. o =100 :
Valeur de I'angle: ) N | 90 - 100 | 1 1
L Angle poplite :
! ! ! ! - 5
R X < 90 - C
remstames . H =
A ctrie - —_ . G=D . I aucune résistance I X X
Symetne : ’ W o Valeur de I'angle : f il /
e | —90 | [II) C.:. Dorsiflexion rapide pied : D G
piads e 90110 1 1 | Identique ila flexion lente ~ 0 o
=110 | 2 2 | Stretch phasique S
Valeur de I'angle : /! Stretch tonique 2 2
Absente ] Abszente 0
Spasticite Moderee 1 Rigidite Modérée 1
Sévére 2 Sévére 2
Examen des réflexes
ROT i) & ] G
MNormal 0 0 Mormal 0 0
Bicipital Trés wif ! ! Rotuien Trés wif ! !
P Trés vif + clonies 2 2 Trés vif + clonies 1 2
Absent } 3 Absent 33
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Marche-1-i1 sans aide 7 Nen [ Qui
Marche non acquise : Marche acquise, la démarche est :
San: icularité 2 (1

Se met-il debout seul sans appui 7 ONem OOwm | Sa ﬁ.pa.mm ® _ {,j:l

Se met il debout senl svec appui? CONom OO | utillante @
| Ataxicue O

ATexzamen : est-il capable sur demande de : | Fauchage (balayage) U (4)

Monter a 4 pattes un escalier OMon 00w | Commentaire :

Monter un escalier debout avec aide T Non [0 Cw

Monter seul un escalier ONem OOum

Mesure de la tension artérielle

PA syst. PA diast. Meéthode wtilisée = [ (1) Tensiométre manme] [0 {2) Tensiomeétre électrique

Calendrier moteur de la deuxiéme année de vie (facultatif)

. . Acquise avant 9 mois 0
Station assise ) ] -
dge d'acquisition [ [ mois AC Acquise entre 3 et 12 mois 1
= “q — ) Acquize aprés 12 mods ou absente aprés 12 mois 2
Marche indépendante . e ..
age d"acquisition f ! mois AC Acquise avant 18 mois d’dge cormige 0
Relachement du cube dans un récipient Acquis avant 10 mots d"dge comEs 0
L Acquise entre 10 et 14 mois d'dge corrige 1
(sur imitation) . Acemis aprés 14 mois on sheent apséz 14 moiz 2
dge d ‘acquisition | / mois AC
Préhension de la pastille : Acquise avant 12 mois 0
harmondense O (1)  maladroite O (2) Acquise entre 12 et 13 mois d'dge comige 1
dge d acquisition | /mois AC Acquise aprés 15 mois on absent aprés 15 mois 2
'[-:rur,de 3_c.u.bes .I:avecln.mt.ahnul} Acquis avant 21 moi 0
dge d ‘acquisition |/ / mois AC
. . - . Absence d’anomalie 0
Maintien de la téte en arriére de 'axe Menton pointant vers I'avant, téte amiére de I'axe 1
. . Absence d’anomalie 0
Contréle de la téte Sensible 4 Ia fatigve 1
Absence d’anomalie 0
Station assise Echec en avant (hypotonie globale) 2
Echec en arrére (hypertonie des extensenrs) 2
: Eeéponse a I"appui an sol adéquate 0
Station debout Présence d'une réponse inadaptée (opisthotonos ou absente) 2
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Evaluation communication et comportement

Capacités comportementales (CHAT) :
SECTION A- en demandant aux parents « est-ce que votre enfant »

1. Aime étre bercé, aime sauter sur vos genoux 7 [ Nen Chu
2. Sintéresse aux autres enfants 7 [ Nen Ot
3. Aime grimper sur meubles, escaliers. . 7 [ Nen Chu
4. Aime jouer a faire coucon, a cache-cache 7 0 Nen O
5. Sait faire semblant, par exemple de jouer a la dinette, ou autre chose 7 ! [ Nen O
6. Utilise son index pour monirer du doigt dans le but d’obtenir quelque chose 7 0 Nen O
7. Utilise son index pour manifester son inférét pour quelque chose 7 [0 Nen O
8. Joue de fagon appropriée avec des jouets représentant par exemple voitures ou cubes 0 Nen O
9. Vous apporte des objets pour vous montrer quelque chose (marcue 1" attention conjointe) 0 Nen O

SECTION B - en observant I'enfant pendant la consultation

1. L’enfant a-t-il établi un contact visuel avec vous 7 [0 Non O O

2. Lorsque vous attirez I'attention de 1’enfant puis monirez du deigt un objet intéressant [ Non O Ow
dans la piéce en disant « oh ! regarde, il y a un (nom de I’objet) » : observez le visage de
Ienfant et si celui-ci porte son regard vers 'objet désigné (1'objet pas votre main).
L’enfant a-t-il porté son regard vers I'objet ?

3. Lorsque vous attirez ’attention de I'enfant sur les éléments d'une dinette {on d'un [ Non O Owm
autre jeu) et lui demandez « est ce gque tu peux faire quelgue chose a boire ou 4 manger

w 7 Observez si I'enfant fait semblant de verser, de boire... L’enfant a-t-1l fait semblant
de...7

4. Lorsque vous dites a I'enfant « oi est la lnumiére 7 » ou « montre-moi la lnmiére », [ Non O Ow
observez si I'enfant pointe son index vers la huniére. (vous pouvez essaver avec un autre
objet non atteignable), la réponse est positive seulement si I’enfant regarde votre visage
an moment o1 il pointe l'index (c’est la marque d'une attention conjointe). L' enfant a-
t-il regardé votre visage en pointant avec 'index 7

5. L'enfant peut-il faire une tour de cubes 7 Combien de cubes 7/ / [ Non O Owi

"les 3 items en caractére gras sont les plus discriminants (A5, AT B2, B3, B4d)

Capacités de communication et de comportement normales [ Non 0 Oui
{fAucun des 5 items principaux du Chat n'est coté non)

Enfant coopérant pendant la consultation [ Nen  Ow

Commentaires :

Synthése

Absence de tout signe Meurologigue (1}
Degré mineur (2}
Degré modéré (3
Degré sévére (4)

Au terme de la consultation, prise en charge proposée

Kinésithérapie [J Psychomaotriciteé [ Paychologue [ Psychiatre [ Orthoptie
Autres (en clair)

DOSSIER MDPH : OJ ALD :
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EXAMEN ENTRE 23 ET 24 MOIS D’AGE CORRIGE

Nom et prénom de I'enfant _ _ _ Date Naissance/___/__ _/__ 1/
Datede lavisite/_ _/__/1__ _ _1/ Age corrigé /_/_/,/_I mois (&ge post natal en semaines + AG)
Poids/ / /./ / / /kg |+2Ds |0 |>=2D8) |2 |<(2DS) |2

Taille /__/__/,/__/em +2DS | 0 |=(#2DS) | 2 |<(2DS) | 2

PC /_/ [,/ fem +2DS | 0 |>(+2DS) | 2 |<(2DS) | 2
Interrogatoire

Mode de vie : Avec les deux parents T (1) Avec lameére T (2) Avec le pére U (3) Famille recomposée C (4)
Mode de Garde: Parents [ (1) Créche [0 (2) Assistante m. [ (3) Nourrice a domueile 0 @) AutresO¢)y
Environnement soutenant : non 0 (1) Cow (2) O ne sait pas (3)
Changement d’adresse : Nouveau téléphone:/ / / [/ [/ |
Pathologie observée au moment de I’examen
Nombre d’hospitalisations /  / Motifs en clair :
Convulsions [ (en clair) :
Probléme respiratoire chronique [ 02 continu [J 02 la nuit C Corticothérapie Béta plus C
Troubles digestifs chroniques C Gavage nocturne [J Gastrostomie [ Autres [

Accompagnement proposé depuis le dernier examen

. . PR Fréquence . . Nom du

Type de prise en charge | Proposée | Reéalisée s/m Lieu de prise en charge professionnel
Kinésithérapie O a Camps [ (1) libéral 0 (2) IR (3)

Psychomotricité O a Camps [ (1) libéral 0 2) IR (3)
Psychologue/Psychiatre O O Camps C (1) libéral 0 2) IRC (3)

Orthoptie O a Camps [ (1) libéral 0 (2) IR (3)

Orthophonie O a Camps [ (1) libéral 0 (2) IR (3)

Autres (en clair) : O O Camps O (1) libéral 0 2) IRC (3)

Imagerie cérébrale réalisée (depuis I'hospitalisation néonatale) : 0 IRM I TDM

Résultat en clair :

Comportement : d/imentation : facile 7 (1)  quelques difficultés 0 )  trés difficile 0 (3)  morceaux C
Trouble du sommeil notable

Troubles de comportement (séparation difficile, coléres, hyperactivité, etc.) :

Langage : 30 4 50 mots commence a ufiliser les pronoms (moi, je, méme inapproprié) T

Prise en charge proposée [ en clair : Commentaires :

Examen neuro-sensoriel

Fonction auditive subjective

Normale Z (1) Douteuse [ @2) Déficitaire T (3)
Examens complémentaires (résultats) : Fixation et Facile 0
Poursuite Poursuite discontinue 1
Fonction visuelle Rétinopathie stade : /__ / oculalres Fixation absente 2
Port de }unet‘tes_ O T1'011ble de la réfraction _ Nystagmus ab§e11t 0
Tests diagnostiques (résultats) : present 2
. Absent 0
Strabisme ,
Présent 2
Capacités visuo-motrices
Met perle dans la bouteille C'Non ' Ow
Test flacon avec perle Vide la bouteille C'Non ' Ow
Met bouchon sur bouteille T Non C Oui
Met rond au bon emplacement C'Non ' Ow
Test de la planche avec , } o _ .
S’adapte au retournement de la planche pour le rond T Non  Ou
encastrement - - -
Met les 3 morceaux dans la planche “'Non ' Ow
Test des cubes Met cube ["un sur ’autre O Non I Ou
Fait une tour de 3-4 cubes T Non ~ Oui
Crayon Tmite un trait sans direction particuliére I Non 1 Owm
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Motricité spontanée

Motricité Face

Annexes

_ Symétrique et variée 0
Expression Insuffisante 1
Absente 0
Bavage
9 Présente 1
Paralysie faciale Absente 0
4 Présente 2
Moftricité membres supérieurs
Harmonieuse, variée 0 Mvts doigts harmonieux 0 0
Volontaire ~ e Fp—
In?l‘lrtﬁsan'te_._ dysharmonieuse, 1 ol Gestuelle peu délice 1 1
stéréotypée ain
Quasi absente 2 Main constamment fermée 2 2
Mvts anormaux : Absents [ (0) Présents (1 (1) Pouce inactif 3 3
Préciser (dystonie, athétose....) :
Position en chandelier : Absent [ (0) Présent/fixé O (1)
Motricité membres inférieurs
. . D G
Harmomnieuse, variée Pas de déformation 0 0
. Posture Hypertonie modérée 1
Volontaire Insuffisante, stéréotypée membres :
spontanée inférieurs Hypertonie marquée 2 2
Quasi absente, Pieds équins 3 3
trés dysharmonieuse Déformation en ciseaux : NonO  Ouil
Examen du tonus musculaire
Membres supérieurs D G D G
Apres la ligne médiane 0 0
i A - . . Normale 0 0
Foulard Avant la ligne médiane 1 1 Pronation réflexe
L Anormale 1 1
Ilimité 22
Membres inférieurs
b ;
> 100 0 121 -160
Angle des adducteurs : 0 0
D+G
Valeur de l'angle: e 1 Angle poplité : 123 :116200 Lo
/—1’ < 40 ou 2 gle pop ) -
aucune résistance <100 ou 2 2
aucune résistance
Asymetrie:  D>G L) G>D L Valeur de I'angle : [
D G . . . . .
Coreifioxion fon =90 0 0 Dorsiflexion rapide pied : D G
pi(;:jsl, exion fente 90-110 1 1 | Identique a la flexion lente 0 0
=110 2 2 : Stretch phasique 1 1
Valeur de I'angle : / /! / 1 Stretch tonique 2 2
Absente 0 Absente 0
Spasticité Modérée 1 Rigidite Modérée 1
Sévere 2 Séveére 2
Examen des réflexes
ROT D G D G
Normal 0 0 Normal 0 0
I Trés vif 1 1 . Trés vif 1 1
Bicipital Trés vif + clonies % ? Rotulien Tres vif + clonies 2 2
Absent ? ? Absent 3 3
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Marche-t-il sans aide ? CNon [ Ou
Si marche non acquise : Si marche acquise, la démarche est :
) ) ) Sans particularité J(1

Se met-il debout seul sans appui O Non [ Ou S ﬁ _ (2)

Se met-il debout seul avec appui T Non [ Ou ﬂlltl. ante - (2)
Ataxique 7(3)

A Pexamen : est-1l capable sur demande de : Fauchage (balayage) _ (4)

Monter un escalier debout avec aide [T Non = Oui | Commentaire :

Monter seul un escalier ' Non [ Ou

Mesure de la tension artérielle

PA syst. PA diast. Méthode utilisée : [ (1) Tensiomeétre manuel C (2) Tensiomeétre électrique

CALENDRIER MOTEUR DE LA DEUXIEME ANNEE DE VIE (facultatif)

Marche indépendante

. PR . dge d’acquisition (en dge corrigé) / mois
Acquise avant 18 mois d’age corrigé 8 1 (en dg 80 0
Acquise entre 18 et 24 mois d’age corrigé 1
Acquise apres 2 ans d’age corrigé ou absente aprés 2 ans 2
Relichement du cube dans un récipient (sur imitation)

Acquis avant 10 mois d’4ge corrigé dge d’acquisition (en dge corrigé) | / mois 0
Acquise entre 10 et 14 mois d’dge corrigé 1
Acquis aprés 14 mois d’AC ou absent aprés 14 mois 2
Préhension de la pastille
Acquise avant 12 mois d’age corrigé dge d’acquisition (en dge corrigé) | / mois 0
Acquise entre 12 et 15 mois d’dge corrigé 1
Acquise aprés 15mois ou absente aprés 15 mois 2
Tour de 3 cubes (avec imitation)
Acquise avant 21 mois d’4ge corrigé . L . . Lo 0
qau & o & dge d’acquisition (en dge corrigé) / mois
Acquise entre 21 et 24 mois d’age corrigé - 1
Acquise aprés 2 ans ou absente aprés 2 ans 2
L . . Absence d’anomalie 0
Maintien de la téte en arriére de I’axe . , N .. N
Menton pointant vers ’avant, téte arriére de ’axe 2
Absence d’anomalie 0
Controle de la téte , . . .
Sensible a la fatigue 2
Station assise Absence d’anomalie 0
Echec en avant ou en arriére 2
i . . Aucune déformation 0
Déformations secondaires . 1
Scoliose ou Cyphose
. . N . Absence d’anomalie 0
Station assise sensible a la fatigue TNER .
Sensible a la fatigue 2
. Réponse normale a ’appui au sol 0
Station debout p R , PP . .
Présence d’une réponse inadaptée (opisthotonos ou absente) 2
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Synthése a 24 mois

Capacités de communication et comportement normales (aucun des 6 items principaux du M- 1 Non [ Oui
Chat n’est coté non) :

Capacités visuo- motrices normales (test du flacon, de la planche et des cubes réussis) ONon O Ouw
Capacités langagiéres normales CNon O Ouw
Capacités motrices normales : debour sans appui, marche seul O Non T Qui
Aspect qualitatif de la motricité : gestuelle des mains normale BFMF O Non 710w

Sianomalie, stade /___/ échelle BFMF (Bimanual Fine Motor Function voir classification page gauche)

Questionnaire ASQ rempli Z Oui C Non Sinon pourquoi :

Valeur des 5 sphéres de développement : (@ renseigner seulement si vous avez réalisé la cotation du test ASQ)
Communication /___/ Motricité globale /__/ Motricité fine/__ / Résolution de probléme /s Socialisation /__
Synthése

Absence de tout signe Neurologique o()

Degré mineur 0(2)

Degré modéré 0(3)

Degré sévére O (4)

Catégorisation neuromotrice a 2 ans

Aucun signe neurologique Z(0)
Triade Amiel-Tison compleéte : 0m
Elément isolé de la Triade: stretch phasique O anomalie tonus axial O bourrelet squameux /microcéphalie 0 T (2)
CLASSIFICATION FONCTION MOTRICE GLOBALE DE LA PARALYSIE CEREBRALE : niveau / _ /
(échelle GMFSC voir classification page gauche)
EN CAS DE PARALYSIE CEREBRALE CONFIRMEE INDIQUER S| :
SPASTIQUE "I Unilatérale (hémiplégie) "1 (1) Droit
(hypertonie ROT vifs, spasticité) I (2) Gauche
1 (3) Bilatérale :
DYSKINETIQUE: (1) C dystonique
(rigidité mouvements anormaux) (2) [0 choréo-athétosique
ATAXIQUE (hypotonie, chutes) O
INCLASSABLE O
Siinclassable, pour quelles raisons _ _ _ __ _ _ ________ ___ _ _ __ _ _________
Troubles associés
Non 0(0)
VISUEL Modéré ou léger O
Séveére (AV < 3/10 au meilleur il aprés correction) C(2)
Non 0
AUDITIF Modéré ou léger om
Sévere (perte > 70 dB ala meilleure oreille sans correction) 0(2)
TROUBLES DU 11510121, y - ((1])
COMPORTEMENT ooere o
Sévere C@2
Commentaires :
Prise en charge proposée :
Kinésithérapie Psychomotricité Psychologue — Psychiatre — Orthoptie C

Autres (en clair) :

DOSSIER MDPH C ALD C
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Annexe N°3

Catégorisation a 2 ans d’age corrigé

1. Déficience sévére
+« Anomalies motrices certaines (neurologiques, a 'examen, cf. supra), ET absence de
marche, OU
Anomalies sensorielles certaines sévéres bilatérales, OU
* Anomalies cognitives certaines (niveau QD < 55), OU
+ Anomalies du comportement liés aux autismes.

2. Déficience grave (« moderate »)
+ Anomalies motrices certaines, ET marche avec aide de |la famille, QU
+» Anomalies cognitives certaines (niveau QD < 75), ASQG résolution de problémes 2
ans < 35, OU

3. Déficience mineure (douteuse)
+ Anomalies motrices suspectées, OU marche acquise entre 18 mois et 2 ans, OU
Anomalies cognitives suspectées, OU
Anomalies du langage isolées, OU
Anomalies sensorielles legéres, OU
Anomalies du comportement (hors autisme).

4. Pas de déficience : les autres cas
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Annexe N°4 Questionnaire médecin

Nom Prénom
né le XX/XX/XXXX a XX SA

Merci de répondre aux quelques questions concernant le suivi de votre patient :
Soit en écriture libre (nom, mois en &ge réel +++)

Soit en rayant la réponse fausse (exemple : « sg#/non » ou « normal, surdité)

Coordonnées des parents :

- nom de famille :
- numero de téléphone :

- adresse :

Sur la période de 0 & 2 ans, pourriez-vous me préciser :

- par qui d’autre votre patient a été suivi ?
o pédiatre libéral ?
o centre hospitalier périphérique ?
o CAMSP?

- a-t-il bénéficié d’une prise en charge paramédicale ? et si oui, ou et a quelle fréquence ?
o Kinésithérapie ?

CAMSP ?

psychomotricienne ?

Autre, précisez :

o O O

- Audition :
o A-t-il eu un suivi de I’audition ? oui/non
o Sioui, a-t-il eu des tests ?
o etaient-ils normaux ou pathologiques ?

- Vision :
o A-t-il eu un suivi ophtalmologique? oui/non
o Par quel service et quel médecin le suivi a été assure ?
o Quand est-il de la vision :
= normal ?
= cécité compléte ?
= port de lunettes ?
= autres pathologies :
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- Imagerie cérébrale (autour de 1 an ou depuis la lere sortie d’hospitalisation) :
o Faite : oui/non
o Normale/pathologique
o Si pathologique, précisez :

Au niveau moteur de 0 & 24 mois AC :

— Acquisition du contrdle de la téte (en mois) :
— Acquisition de la station assise sans aide :
— Station debout :

- adaptée (pas sur la pointe des pieds, pas arque bouté en arriére...) ou inadapté ?
- seul:

—  Périmétre cranien a 12 soit XX d’AR :
— Périmétre cranien a 24 mois AC soit XX d’AR :

— Relachement d’un cube ou objet dans un récipient avant 10 mois AC : oui/non
— Préhension de la pastille avant 12 mois AC (= pince fine : pouce index) : oui/non
— Marche indépendante

o Oui/non

o Age d’acquisition :

Examen des 24 mois AC = soit XX mois AR

Langage :
30-50 mots : oui/non
Commence a utiliser les pronoms (je, moi...) : oui/non
Précisez :
Proposition de prise en charge : oui/non

Motricité :
Debout sans appui marche seul : oui/non

— Tonus:
Normal
Spasticité
Rigidité

Aspect qualitatif de la motricité : choisir parmi ces réponses

Utilise ses 2 mains normalement sans différence ou une Iégérement moins précise que
I’autre

Utilise 1 de ses mains sans restriction, 1’autre ne peut qu’attraper ou tenir

Utilise 1 de ses mains sans restriction et ’autre n’a pas de capacité fonctionnelle
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Utilise ses 2 mains uniquement pour attraper
Les 2 mains ne peuvent au mieux que tenir

Autre, précisez :

— Déformations :
Aucune
Pieds équins : oui/non
Mains en griffe : oui/non
Scoliose : oui/non

— Capacités de communication : (oui/non/je ne sais pas)
L’enfant s’intéresse t-il aux autres enfants ?
L’enfant utilise t-il son index pour pointer quelque chose qui I’intéresse ?
L’enfant vous apporte t-il parfois des objets pour vous montrer quelque chose ?
L’enfant peut-il imiter (par exemple si vous faite une grimace) ?
L’enfant répond-il & son prénom lorsque vous 1’appelez ?
Si vous montrez du doigt un jouet a 1’autre bout de la piece, I’enfant le regarde t il ?

— Troubles du comportement :
Aucun
Léger/Modéré
Sévere

— Catégorisation neuromotrice a 2 ans :
Aucun signe neurologique
Existe-t-il des signes de paralysie cérébrale ou d’infirmité motrice cérébrale ?
Si oui,

Hémiplégie : oui/non
Diplégie spastique : oui/non
Monoparésie : oui/non
Déficit cognitif global : oui/non
Autre, précisez :

Avez-vous des précisions complémentaires a apporter sur le développement global de votre
patient ?

Merci pour votre aide a ce travail

Melle LOUPIAC, interne de pédiatrie
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Annexe N°5 Questionnaire parents

NOM Prénom
NE le XX/XXIXXXX, a XX SA + X jours

Sur la période de 0 a 2 ans, pourriez-vous me préeciser :
- par qui a été suivi votre enfant ?
o meédecin traitant ?
o pédiatre libéral ?
o centre hospitalier périphérique ?

- a-t-il bénéficié d’une prise en charge paramédicale ? et si oui, ou et a quelle
fréquence ?
o kinésithérapie ?
o CAMSP?
o psychomotricienne ?
o Autre, précisez :

- Audition :
o A-t-il eu un suivi de 1’audition ? oui/non
o Sioui, a-t-il eu des tests ?
o etaient-ils normaux ou pathologiques ?

- Vision :
o A-t-il eu un suivi ophtalmologique? oui/non
o Par quel service et quel médecin le suivi a été assure ?
o Quand est-il de la vision :
= normal ?
= cécité complete ?
= port de lunettes ?
= autres pathologies :

- A-t-il bénéficiez d’une ou plusieurs imageries cérébrales durant les 2 premiéres années
(TDM ou IRM) ? : oui/non

o Sioui, quand et quel était le résultat :

SUR LE CARNET DE SANTE ou de mémoire, pouvez vous retrouver des informations
concernant ses premiers mois de vie ?

- Quel était son périmeétre cranien (tour de téte noté « PC » sur le carnet de santé
généralement) :
o a12 mois AC soit X mois environ :
o a24 mois AC soit X mois environ :

- Auniveau du langage :
o aXXmois AR (17-18 mois AC):
= combien de mots disait-il ?
= avait-il un jargon ?
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o aXXmois AR (24 mois AC) environ disait-il :
= papa, maman ?
= nombre de mots & son vocabulaire ?
= débutde «je»?
= début de phrase ?

Station assise :
o a-t-il acquis la station assise sans aide ?
= sioui, a quel age I’a-t-il acquis ?

Marche autonome :
o a-t-il acquis la marche ?
o sioui,aquel age ?
o si non, marche t-il avec aide ?
o précisez :

Comportement vers 1’age de XX mois AR (24 mois AC) :

s’intéressait t-il aux autres enfants ?

montrait t-il du doigt pour pointer quelque chose qui I’intéressait ?
vous imitait t-il ?

répondait t-il quand vous I’appeliez ?

o O O O

Mains :
o sait-il faire une tour de cubes ?
= sioui, depuis quel age ?
o se sert-il de ses deux mains ?
= prédominance droite ou gauche ?
* VOus a-t-on parlez d’un probléme de paralysie ou parésie ?
e sioui, précisez :
Membres :
o présente t-il des déformations ?
= pieds équins ?
= membres inférieurs en ciseaux ?
= scoliose ?

Globalement,
o Vvous a-t-on parlez de paralysie cérebrale ? ou d’infirmité motrice cérébrale
chez votre enfant ?

Avez-vous des précisions complémentaires a apporter sur le développement global de votre
enfant ?

Veuillez m’excuser si certaines questions vous paraissent non adaptées a votre enfant. Le
questionnaire vise a étre complet et je ne peux adapter toutes mes questions a chaque enfant.

Merci de votre compréhension et de votre aide précieuse pour mon travail.

Melle LOUPIAC, interne de pédiatrie
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Annexe N°6 Evaluation M-CHAT
Evaluation communication et comportement (M-CHAT)
= Arecopier avec le questionnaire rempli par les parents

= vérifier I’absence de réponse manquante
= sides questions ne sont pas remplies, veuillez en discuter avec la famille

Votre enfant aime-t-il étre balancé ou aime-t-il sauter sur vos genoux? o Non o Oui
* Votre enfant s’intéresse-t-il aux autres enfants? * o Non o Oui
Votre enfant aime-t-il grimper sur des choses comme des escaliers? o Non o Oui
Votre enfant aime-t-il jouer a faire coucou, ou jouer a cache-cache? o Non o Oui
Votre enfant fait-il parfois semblant, par exemple de parler au
téléphone, s’occuper de ses poupées ou autre? 0 Non o Oui
Votre enfant pointe-t-il parfois son index pour demander quelque
chose? o Non o Oui
® Votre enfant utilise-t-il parfois son index pour pointer
quelque chose qui I’intéresse? 0 Non o Oul
Votre enfant peut-il jouer correctement avec des petits jouets (par
exemple des voitures, des cubes ou des Lego®) sans les porter a la .
bouche, les tripoter ou les faire tomber? = Non = Ou
=  Votre enfant apporte-t-il parfois des objets vers vous (les
parents) pour vous montrer quelque chose? 0 Non o Oui
Votre enfant vous regarde-t-il dans les yeux plus de 1 ou 2 secondes? o Non o Oui
Votre enfant est-il parfois hypersensible au bruit (par exemple, se
bouche-t-il les oreilles ?) 0 Non 0 Out
Votre enfant répond-il par un sourire a la vue de votre visage ou en
réponse a votre sourire ? 0 Non & Oul
=  Votre enfant vous imite-t-il? (par exemple, si vous faites une
grimace, cherche-t-il a vous imiter?) 0 Non & Oul
=  Votre enfant répond-il a son nom lorsque vous I’appelez ? o Non o Oui
=  Sivous montrez du doigt un jouet a I’autre bout de la piéce,
votre enfant le regarde-t-il? 0 Non o Oul
Votre enfant marche-t-11? o Non o Oui
Votre enfant regarde-t-il les choses que vous regardez? o Non o Oui
Votre enfant fait-il des mouvements des doigts insolites prés de son
visage ? o Non o Oui
Votre enfant attire-t-il votre attention sur ce qu’il est en train de faire? o Non o Oui
Vous étes-vous jamais demandé si votre enfant était sourd? o Non o Oui
Votre enfant comprend-il ce qu’on lui dit? o Non o Oui
Votre enfant regarde-t-il parfois dans le vide ou erre-t-il sans but? o Non o Oui
Votre enfant regarde-t-il votre visage pour évaluer votre réaction quand
o Non o Oui

on lui présente a quelque chose d’inconnu?

1 . . . -
: Les 6 items en caractéres gras sont les plus diseriminants
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Annexe N°7 Echelle BFMF

FONCTION MOTRICE : Echelle BFMF (Bimanual Fine Motor Function Classification)

NIVEAUI

Une des mains manipule sans restriction ;

L’autre manipule sans restriction OU avec une limitation dans les activités motrices fines les plus élaborées
NIVEAU II

(a) Une des mains manipule sans restriction 1’autre main peut uniquement attraper™ ou tenir™*

(b) Les deux mains sont limitées dans les activités motrices fines plus élaborées

NIVEAU III

(a) Une des mains manipule sans restriction 1’autre main n’a pas de capacité fonctionnelle

(b) Une des mains est limitée dans les activités motrices fines les plus €laborées ; I’autre ne peut au mieux qu’attraper.
NIVEAU IV

(a) Les deux mains peuvent uniquement attraper

(b) Une des mains ne peut que attraper ; I’autre ne peut au mieux que tenir

NIVEAU V

Les deux mains ne peuvent au mieux que tenir. L’enfant demande une totale assistance, méme avec des adaptations.

*attraper : tendre le bras et saisir I'objet  **tenir : saisir 1’objet au contact

104



Annexes

Annexe N°8 Echelle GMFCS

LE SYSTEME DE CLASSIFICATION DE LA FONCTION MOTRICE GLOBALE DE 14 PARALYSIE CEREBRALE
Robert Palisano, Peter Rosenbaum. Stephen Walter. Dianne Russell, Ellen Wood. Barbara Galupp:

NIVEAUI

Avant I'age de 2 ans : Les bambins peuvent prendre. maintenir ou quatter la position assise au sol avec les deux mains libres pour
manipuler des objets. Ils se déplacent a quatre pattes, se léevent debout avec un appw surélevé et font des pas le long des meubles. La
marche autonome est acquise entre 18 mois et 2 ans sans avoir besoin d’aide technique.

Entre 2 et 4 ans : Les enfants tiennent assis au sol, les deux mains libres pour manipuler des objets. Ils s’assoient et se relévent du
sol vers la station debout sans I'aide de "adulte. Leur mode de déplacement préféré est la marche sans aide techmque.

NIVEAT II

Avant I'dge de 2 ans : Les bambins tiennent assis au sol mais peuvent avoir besoin de s’appuyer sur leurs mains pour garder leur
équilibre. Ils rampent ou se déplacent a quatre pattes. Ils peuvent peutétre se lever debout avec un appui surélevé et faire des pas le
long des meubles.

Entre 2 et 4 ans : Les enfants tiennent assis au sol mais peuvent éprouver des difficultés avec leur équilibre lorsqu’ils utilisent leurs
deux mains pour manipuler des objets. Ils prennent la position assise et la quittent sans 1"aide de 'adulte. Ils se lévent debout en
prenant appui sur une surface stable. Ils marchent 3 quatre pattes avec des mouvements dissociés, marchent le long des meubles et se
déplacent surtout en marchant i 1"aide d une aide technique 4 la marche.

NIVEAU III
Avant I’'age de 2 ans : Les bambins tiennent assis au sol lorsque le bas du dos est supporté. Ils roulent et rampent.

Entre 2 et 4 ans : Les enfants tiennent assis au sol souvent en position « W » (assis entre les jambes fléchies et en rotation internes)
et peuvent nécessiter 1'aide de I'adulte pour prendre la posttion assise. Ils rampent ou marchent 3 quatre pattes (souvent sans
dissociation des jambes) comme principal moven de se déplacer. Ils peuvent peut-étre se lever debout en prenant appui sur une
surface stable et marcher de courtes distances le long des meubles. Ils peuvent peut-&tre marcher sur de courtes distances avec une
arde technique a la marche a I'intérieur et nécessitent 1aide de I"adulte pour se dinger.

NIVEAU IV
Avant I'ige de 2 ans : Les bambins ont un contrdle de téte mais requiert un support au tronc lorsque assis au sol. Ils se tournent sur
le dos et penvent peut-étre se retourner sur le ventre.

Entre 2 et 4 ans : Les enfants tiennent assis lorsque placés ainsi mais ne peuvent pas garder leur alignement et équilibre sans "aide
de leurs mains. Ils requiérent fréquemment une aide 4 la posture lorsque assis et debout. Ils se déplacent seul sur de courtes distances
(& I'mtérienr d une piéce) en roulant. rampant ou en marchant 4 quatre pattes sans dissociation des jambes.

NIVEAU V

Avant 1'age de 2 ans : Les mcapacités physiques limitent le contrdle volontaire du mouvement. Les bambins sont incapables de
soutenir des positions anti-gravitaires au niveau de leur téte et de leur tronc en couché ventral et assis. Ils dépendent de 1"adulte pour
rouler.

Entre 2 et 12 ans : Les incapacités physiques entravent le contréle volontaire du mouvement et la capacité de soutenir des positions
anti-gravitaires au miveau de leur téte et de leur tronc. Tous les aspects de la fonction motrice sont limités. Les difficultés
fonctionnelles en position assise et debout ne sont pas complétement compensées par l'utilisation d’équipement adapté et de
technologie d’appoint. Au mveau V, les enfants sont complétement dépendant au mveau des déplacements et sont transportés par
I"adulte. Quelques enfants réussissent a devenir autonome en utilisant un fautew! roulant motorisé largement adapté.
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En présence des maitres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure

d’étre fidele aux lois de ’honneur et de la probité dans I’exercice de la médecine.

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion, d’idéologie ou de

situation sociale.

Admis a 'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue
taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les meeurs ni a

favoriser les crimes.

Je serai reconnaissant envers mes maitres, et solidaire moralement de mes confréres.
Conscient de mes responsabilités envers les patients, je continuerai a perfectionner mon

savoir.

Si je remplis ce serment sans 1’enfreindre, qu’il me soit donné de jouir de 1’estime des
hommes et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un sort

contraire.
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DEVENIR ET SUIVI A DEUX ANS DES PREMATURES AYANT PRESENTE UNE

HEMORRAGIE INTRAVENTRICULAIRE DE HAUT GRADE
(étude rétrospective bicentrique aux CHU de Toulouse et Limoges de 2004 a 2009)

Introduction : Les complications neurologiques représentent la deuxieme cause de morbidité
chez les grands prématures. Les hémorragies intraventriculaires (HIV) de grade 3 et 4 sont
une des principales anomalies échographiques. Le suivi des prématurés semble nécessaire au
diagnostic et a la prise en charge d’un éventuel handicap.

Objectifs : Nous avons mené une étude dont 1’objectif principal était d’évaluer le devenir
neurologique a 24 mois d’age corrigé (AC). Les objectifs secondaires étaient d’évaluer le
suivi et de décrire les caractéristiques périnatales chez ces enfants.

Population et méthodes : Les NN prématurés ayant présenté une HIV sévere en période
néonatale ont été inclus. Il s’agit d’une étude rétrospective bicentrique sur une période de 6
ans aux CHU de Limoges et de Toulouse.

Résultats : A 2 ans, 42% des enfants avaient un examen neuromoteur et sensoriel normal. La
moitié des enfants suivis présentaient une paralysie cérébrale, seuls deux enfants présentaient
un handicap sévére. Huit enfants ont été perdus de vue ou n’ont pas été suivis durant les 2
premiéres années, cela correspondait a 25% des inclus. Le suivi était principalement réalisé en
CHU.

Conclusion : A 2 ans, les prématurés ayant une HIV 3-4 ont un pronostic moteur le plus
souvent favorable. L’évaluation du pronostic en période néonatale est difficile. La mise en
place de réseaux de soins semble nécessaire a une prise en charge plus globale et harmonisée.
Mots clés : prématuré, HIV séveres, devenir neurosensoriel.

NEURODEVELOPMENTAL OUTCOMES AT TWO YEARS OF HIGH GRADE OF
INTRAVENTRICULAR HEMORRHAGE IN PREMATURE INFANTS
(retrospective bicentric study to Limoges and Toulouse University Hospital from 2004 to 2009)
Introduction: Neurological complications are the second leading cause of morbidity in very
preterm infants. Grade 3 and 4 intraventricular hemorrhages (IVH) are the more frequent
echographic abnormalities. Monitoring of premature seems necessary for the diagnosis and
management of any disability.
Objectives: The main objective of our study was to assess neurological outcome at 24 months
old. Secondary objectives were the monitoring and the describtion of perinatal characteristics
in these children.
Population and methods: Preterms with severe IVH in neonatal period were included. It is a
retrospective study over a period of 6 years at the University Hospital of Limoges and
Toulouse.
Results: 42% of children had a normal sensory and neuromotor examination at 2 years old.
Half of the children had cerebral palsy, only two children had severe disability. Eight children
(25%) were lost to follow up or were not followed by a physician. Monitoring mainly
happened in the University Hospital Center.
Conclusion: At 2 years old, preterms with severe IVH have a favorable prognosis. The
assessment of the prognosis in the neonatal period is difficult. The establishment of networks
of care seems necessary to support more comprehensive and harmonized follow-up.
Keywords: preterm, severe IVH, neurodevelopmental outcomes.
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