


» Encephalopathie hypoxo-1schemique
— Prévalence = 1-6 /1000 naissances a termef.
— 13-20% de déceés en peériode néonatale

— 23% de séquelles cognitivo-motricesT.

* Pnncipale étiologie des lésions cerebrales peninatales acquises et
oraves

TGonzales et al, Arch Dis Chil Fetal Neonatal Ed, 2006
*Vannucei et al, Pediatrics, 1997



Terminologies variées:

Souffrance feetale aigue Encéphalopathie néonatale
Asphyxie péri-natale Encéphalopathie post-asphyxique
Etat foetale non rassurant Encéphalopathie hypoxo-ischémique

& ACOG {American College of Obstetric and Gynecology) et Académie Américaine
de Pédiatrie en 1994 :

4 critéres : - acidose sévére A la naissance (pH=7)
- score A’APGAR = 7 a 5 munutes
- survenue de troubles neurologiques
- défaillance multiviscérale

4 Autres paramétres : - liquide méconial, ARCF. 0. Clarms
- Apgar <5 a4 5 mun, retard de ventilation a 5 min, nécessité
d’une ventilation artificielle, hypotonie/convulsions. Society of Obst Gyn of Canada



Evolution naturelle

Hypotonie profonde

........




Encéphalopathie hypoxo-ischemique

atteintes neurologiques d’expression évolutive
claszées selon 1’échelle de Sarnat

Classification de Sarnat en 1976 {(puis simplifiée par Amiel-Tison en 1979) :
3 stades corrélés au pronostic

® un siade 1, caractérisé par une hypervigilance apparente, une hyperexcitabilité,

une exagération du réflexe archaique de Moro, des effets sympathiques. Disparition
des symptomes en 48h.

® un siade 2, marqué par une¢ obnubilation, une léthargie, une hypotonie, une
suppression des réflexes archaiques et des convulsions multifocales 1solées,
récupérant habituellement a la fin de la premiére semaine.

® un stade 3. ou les enfants sont comateux, flasques, aréflexiques ¢t les fonctions

autonomes ¢t du trone cérébral (apnées, réponses pupillaires anormales) sont
perturbées.




CRre sominalre GUigoz-3. ENUP-RP.

Aspinxie perinatale chez e noweal-ne a ferme

InJd.F. Maogry M.Croun, F. Lewin GLigoz Deawvilie Sepi 04

Deces (%) Handicap (%)
EHI grade 1 0 0
EHI grade 2 5 21
EHI grade 3 75 23
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Diminution de la demande
eénergetique

Diminution du métabolisme
cellulaire

Diminution de la mort
neuronale retardée

Edwards AD et al. Biochem Biophys Res Commun 1995; 217:1193-9




Physiopathologie

Chronologie des evenements physiopathologiques apres anoxo-ischémie

Mot
neuranale

retardée

Primaire

1 Heure & Heures 5 jours

Phase de Latence

Gunn AJ, Thoresen. Hypothermic Neuroprotection. NeuroRx 2006;3{2):154-169




Diminution de 62% a 44% du taux combiné mortalité/encéphalopathie
modérée a gévére (p= 0.01)

Shankaran Set al. N Engl JMed 2005;353: 1574-84
Diminution de 66% a 55%0 du taux combiné mortalité/EAT séveére

[ p=0.1; OR=0.61; 95%CI 0.34-1.09]
Gluckman PD et al. Lancet 2005; 365:663-T0




« Nouveau-nes admis en réeammation mtantile au CHU
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...... | selon la c¢las 51ﬁcat1011 de Sarnat et Sarnat

Inclus de janvier a aotit 2009
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« Etude retrospective descriptive

« Recueil de donnees sur dossier.

¢ 10 nouveaux-nes.

Age Poids de Age Sexe
gestationnel | mnaigsance | maternel | masculin

(SA) (2) (annee)

38+6 3342 30,3 40%b
[36+6 ; 41+3] | [4220-2560] | [18-42]




Decrire I"epidemiologie.

Decrire les etiologies retrouvees

Decrire la morbi-mortalite.

Evaluer 1’ apport de Hypothermie Corporelle Totale.
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CH St Claude
10% CHU Besancon

. 30%

CH Vesoul
10%

CH Dole
10%

CH Belfort

CH Pontarlier 20%

20%



ventouse +
forceps 10%

ventouse
seule 30%o

cesa 60%o




- - @mpH*> 7,10

B pH < 7,10

O pH au cordon
non realisa




l.actates artériels au cordon

£ Lactates >10 mmolesi

W Lactates au cordon non
realises




Etat a la naissance

ARCF GDS cordon Reéa naissance
1 Marielle - +
2 Bayron + pH = 7,05 +
Lactates 15,4
3 Lorenzo + pH= 7,08 -
Lactates 10
4 Thary + - +
5 BRilel Reverse flow DO a4
_I_
6 Estelle + MCE adré
7 Augustine + +
8 Colyne " pH =728 i
Lactates 12.2
9 Rania + : MCE + Intubée
10 Eloisge ! pH=7,17 4
Lactates 10.9




Evolution du score d’APGAR a 1 et 5 minutes chez
10 nouveaux-nes presentant un Sarnat 11 et

Nombre de cas

score d'Apgar

OApgar 1 min Bl Apgar 5 min




Evolution dans le service

Lactates Ex neuro EEG Défaillance mult1 | Sarnat
<HA mrnolfl viscérale
1 Marielle 7 Hypotonie ] + I
2 _E-_Eijffﬂ 11 593 Hypotonie +
4 Lorenzo Convulsion +
4 Thary Etat de mal Etat de mal +
5 Eilel Hyptononie +H+ | Souffrance majeure CIVD+HH
& Estelle Etat de mal Tracé discontinu %
Svynd pyramidal type B
7 Augustine Convulsion ralenti +
8 Colyne Convulsion +H Microvelté +
hypotonie
9 Fania Convulsion Microwvolte + I
PrECOCES
10 Eloise 'lfc-,nvuléic-n [ c}nmﬂs;ic}n*s, CIVD +H+ l:j,_ftuljfse I

IRA = Dialyse




IRM J7-J10

1 Marielle

2 Bayron normale Examen sortie N

3 Lorenzo nortmale 1 Y4 mois : Hypotonie axiale

Irritation pyramidale hilatéral

4 Thary Lésions anoxiques NGC 2 mots : hyperexitabilité+++
Sd pyrarmidal bilatéral

5 Bilel 12

6 Estelle Lésions anoxiques NGC :‘ITE

7 Augustine HSD aigu (TDM) Examen sortie N

8 Colyne normale

9 Rania Lésions anoxiques NGC J17

10 Eloise fortmale Examen neuro N

IRC




Pronostic neurologique des tableaux d’hypoxo-ischémie
néonatale en fonction de 1’étiologie

-Cardiomyopathie, hypoplasie

pulmonaire (1 cas) | Déces

-Anasarque foeto-placentaire (1 cas)

-Maladie métabolique (1 cas)

-Procidence du cordon (1 cas) | Déceés

-Rupture utérine (1 cag) | Samat I

| césarienne, 3 ventouses (4 cas) Sarnat T

- Chorioamniotite (1 cas) | Samat
11




Rania
J17

Estelle
J12

Marielle
13

Bilel
12

Déces

Accompagnement fin de vie
Suspicion de maladie métabolique
Accompagnement fin de vie
Procidence du cordon

Echappement

Cardiomyopathie hypertrophique diabétique

Hypoplazie pulmonaire sévére

Echappement
Hydrops foetalis sur souttrance feetale chronique



Fréquent : ~1/mois.

Evaluation des critéres :

— acidose sévére a la naissance (pH<7) : 2/10 cas. Décédés
— score I’APGAR < 7 4 5 minutes : 8/10 cas
— survenue de troubles neurologiques: 10/10 cas

— défmllance multiviscérale

Sarnat Grade I11

— 2 enfants décédés, 1entant lésions neurologiques sévéres

Hypothermie corporelle totale (HTC)
—  3/10 enfants

— 2/3 ont une évolution zatistaizante a 2 mois de vie.

HCT doit étre débutée dans les 6 heures de vie.
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