
 

 

  

 

 

 

UNIVERSITE DE LILLE 

ECOLE DOCTORALE BIOLOGIE ET SANTE 

 

Année 2021 

 

THESE DôUNIVERSITE 

 

Analyse quantitative et automatisée des EEG néonataux post-anoxiques   

D®veloppement dôun outil clinique dôaide au diagnostic précoce de lôenc®phalopathie 

anoxo-ischémique néonatale 

 

Présentée et soutenue publiquement le 13 décembre 2021 par  

Laure LACAN 

 

Thèse dirigée par les Professeurs Sylvie Nguyen et Laurent Storme 

 

Unité de Recherche ULR 2694 - METRICS - Evaluation des technologies de santé et 

des pratiques médicales - Environnement périnatal et croissance,  

Université de Lille, CHRU Lille 

 

_______________ 

JURY 

 Président :  Monsieur le Professeur Patrick VAN BOGAERT (rapporteur) 

   Madame la Professeure Nathalie BEDNAREK (rapporteur) 

Madame le Docteur Emilie BOUREL-PONCHEL  

Madame la Professeure Sylvie NGUYEN 

Monsieur le Professeur Laurent STORME 

______________ 

  



 

 

A mes Directeurs de Thèse 

 

Madame la Professeure Sylvie NGUYEN 

Professeure des Universités - Praticien Hospitalier,  

Chef du Service de Neurologie Pédiatrique, Hôpital Roger Salengro,  

Centre Hospitalier Universitaire de Lille, France 

 

Je vous remercie pour votre accompagnement tout au long de ce travail. Merci pour votre 

encadrement éclairant, votre discernement et votre confiance. Je suis très heureuse et 

honorée de continuer à travailler et apprendre à vos côtés.  

 

 

Monsieur le Professeur Laurent STORME 

Professeur des Universités - Praticien Hospitalier,  

Chef du Service de Réanimation Néonatale, Hôpital Jeanne de Flandre,  

Centre Hospitalier Universitaire de Lille, France 

 

Merci de ƳΩŀǾƻƛǊ ŜƴŎƻǳǊŀƎŞŜ Ŝǘ ŀƛŘŞŜ Ł ǊŞŀƭƛǎŜǊ cette tƘŝǎŜ ŘΩuniversité. /ΩŜǎǘ ǳƴ ƘƻƴƴŜǳǊ Ŝǘ 

un réel plaisir de faire partie de votre équipe de recherche. Merci pour les connaissances que 

vous apportez, qui rendent nos recherches toujours plus passionnantes.  

 

 

  



 

 

Aux membres du jury 

 

Madame la Professeure Nathalie BEDNAREK 

Professeure des Universités - Praticien Hospitalier,  

Chef du service de Médecine néonatale et de Réanimation pédiatrique,  

American Memorial Hospital, Centre Hospitalier Universitaire de Reims, France 

 

Je vous remercie dΩŀǾƻƛǊ ǇŀǊǘƛŎƛǇŞ Ł ƭΩŞƭŀōƻǊŀǘƛƻƴ ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭ ŀǳ ŎƻǳǊǎ ŘŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ŎƻƳƛǘŞǎ 

ŘŜ ǎǳƛǾƛ Ŝǘ ŘΩŀǾƻƛǊ ŀŎŎŜǇǘŞ ŘŜ ƭŜ ƧǳƎŜǊΦ Merci pour votre intérêt, votre aide et votre 

bienveillanceΦ /ΩŜǎǘ ǳƴ ƘƻƴƴŜǳǊ ŘŜ Ǿƻǳǎ ŀǾƻƛǊ Řŀƴǎ ŎŜ ƧǳǊȅΦ  

 

 

Monsieur le Professeur Patrick VAN BOGAERT 

Professeur des Universités - Praticien Hospitalier,  

Chef ŘŜ ƭΩUnité de Neurologie Pédiatrique, service de pédiatrie,  

Centre Hospitalier UƴƛǾŜǊǎƛǘŀƛǊŜ ŘΩ!ƴƎŜǊǎ, France 

 

WŜ Ǿƻǳǎ ǊŜƳŜǊŎƛŜ ŘŜ ƭΩƘƻƴƴŜǳǊ ǉǳŜ Ǿƻǳs me faites de participer à ce jury et de lΩŀƛŘŜ ǉǳŜ Ǿƻǳǎ 

avez apportée à ce travail. aŜǊŎƛ ŘŜ ƳΩŀǾƻƛǊ ŎƻƴǎŜƛƭƭŞŜ, encouragée Ŝǘ ŘΩŀǾƻƛǊ ǇǊŞǎƛŘŞ ƳŜǎ 

comités de suivi de thèse.  

 

 

Madame le Docteur Emilie BOUREL-PONCHEL 

Maitre de Conférence des Universités ς Praticien Hospitalier,  

SŜǊǾƛŎŜ ŘΩexplorations fonctionnelles du système nerveux pédiatrique, 

/ŜƴǘǊŜ IƻǎǇƛǘŀƭƛŜǊ ¦ƴƛǾŜǊǎƛǘŀƛǊŜ ŘΩ!ƳƛŜƴǎΣ CǊŀƴŎŜ 

 

aŜǊŎƛ ŘΩŀǾƻƛǊ ŀŎŎŜǇǘŞ ŘŜ ƧǳƎŜǊ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΦ /ΩŜǎǘ ǳƴ ƘƻƴƴŜǳǊ Ŝǘ ǳƴ ƎǊŀƴŘ Ǉƭaisir de pouvoir 

profiter de votre éclairage de neurophysiologiste pédiatrique.  

 

 



 

 

À ǘƻǳǘŜ ƭΩŞǉǳƛǇŜ ŘŜ ƭΩ¦ƴƛǘŞ ŘŜ wŜŎƘŜǊŎƘŜ ULR 2694 

Charles, merci pour tout ce que tu apportes à cette équipe, autant sur le plan professionnel 

ǉǳΩƘǳƳŀƛƴ ainsi que pour ton aide dans ce travail. CΩŜǎǘ ǎǘƛƳǳƭŀƴt et inspirant de travailler à 

tes côtés.   

Julien, merci pour ǘƻƴ ŀƛŘŜΣ ǘŀ Ǿƛǎƛƻƴ ŘΩƛƴƎŞƴƛŜǳǊ Ŝǘ ǘŜǎ conseils précieux. CΩŜǎǘ ǘƻǳƧƻǳǊǎ ǳƴ 

grand plaisir de travailler avec toi.    

Louise, pour ǘƻƴ ŀƛŘŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŞƭŀōƻǊŀǘƛƻƴ ŘŜ ŎŜǘǘŜ ǘƘŝǎŜ Ŝǘ ƭŜ ǘǊŀǾŀƛƭ Ǉŀǎsionnant que tu as 

réalisé en parallèle.  

Roxane, Yasmine et Delphine, pour votre contribution à ce travail lors de votre année de 

master 2 et la bonne humeur que vous avez apportée ƭƻǊǎ ŘŜ ǾƻǘǊŜ ǇŀǎǎŀƎŜ Řŀƴǎ ƭΩŞǉǳƛǇŜΦ  

Capucine, pour ton énorme travail sans lequel rien ne serait possible.  

Pr Véronique Debarge, Dyuti, Morgan, Geoffroy, Kévin et les autres, pour nos échanges lors 

des labmeetings et pour ce que chacun apporte dans cette belle équipe.     

 

Au service de neurophysiologie clinique  

Marie-Dominique Lamblin, mŜǊŎƛ ǇƻǳǊ ǘƻǳǘ ŎŜ ǉǳŜ ǘǳ ƳΩŀǎ ŀǇǇǊƛǎ ǘƻǳǘ ŀǳ ƭƻƴƎ ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΦ  

aŜǊŎƛ ŘŜ ǘŀ ƎŜƴǘƛƭƭŜǎǎŜ Ŝǘ ŘŜ ǘƻƴ ǎƻǳǘƛŜƴΦ /ΩŜǎǘ ǳƴŜ ŎƘŀƴŎŜ Ŝǘ ǳƴŜ ƧƻƛŜ ƛƳƳŜƴǎŜǎ ŘŜ 

découvrir la neurophysiologie à tes côtés. 

Nacim Betrouni, un grand merci pour ton expertise Řŀƴǎ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭ Ŝǘ ǇƻǳǊ ǘƻǳǘŜ ƭΩŀƛŘŜ ǉǳŜ ǘǳ 

ƳΩŀǎ ŀǇǇƻǊǘŞŜΦ aŜǊŎƛ ŘΩŀǾƻƛǊ ǇŀǊǘŀƎŞ ǘƻƴ ōǳǊŜŀǳ Ŝǘ ŘŜ ƳΩŀǾƻƛǊ Ŧŀƛǘ ŘŞŎƻǳǾǊƛǊ ƭŜ ƳƻƴŘŜ ŘŜǎ 

moulinettes et des algorithmes.  

tǊƻŦŜǎǎŜǳǊ tƘƛƭƛǇǇŜ 5ŜǊŀƳōǳǊŜΣ ƳŜǊŎƛ ŘŜ ƭΩƛƴǘŞǊşǘ ǉǳŜ Ǿƻǳǎ ǇƻǊǘŜȊ Ł ce travail depuis le tout 

début. Merci infiniment pour votre soutien et vos conseils.  

[ŀǳǊŜƴŎŜ /ƘŀǘƻƴΣ ƳŜǊŎƛ ǇƻǳǊ ǘƻǳǘŜ ƭΩŞƴŜǊƎƛŜ ǉǳŜ ǘǳ ŀǇǇƻǊǘŜǎ Ł ƭŀ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛŜ 

pédiatrique, ŎΩŜǎǘ ǳƴŜ ƧƻƛŜ ŘŜ ǇƻǳǾƻƛǊ ǘǊŀǾŀƛƭƭŜǊ ŀǾŜŎ ǘƻƛΦ 

Jean-Louis Bourriez, merci pour ta collaboration et ton aide indispensable dans ce travail.  

 

Aux Docteurs Sylvie Joriot et Florence Flamein 

aŜǊŎƛ ŘΩŀǾƻƛǊ ǊŜƴŘǳ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭ ǇƻǎǎƛōƭŜ ǇŀǊ ǾƻǘǊŜ ƛƳǇƭƛŎŀǘƛƻƴ Ŝǘ ǾƻǘǊŜ ŞƴƻǊƳŜ ƛƴǾŜǎǘƛǎǎŜƳŜƴǘ 

dans la prise en charge et le suivi de la cohorte anoxie périnatale.  

 



 

 

! tŀǎŎŀƭΣ ƳŜǎ ǇŀǊŜƴǘǎΣ Ƴŀ ǎǆǳǊΣ ƳŜǎ ŀƳƛǎΣ  

Merci pour votre soutien et votre immense aide, ce travail est aussi un peu le vôtre.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

TABLE DES MATIERES 
 
ABREVIATIONSΧΧΧΧΧΦΦΦΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧмм 
RESUMEΧΧΧΧΧΦΦΦΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧмн 
 
INTRODUCTION GENERALE 
Définitions et épidémiologie ................................................................................................................. 17 

tƘȅǎƛƻǇŀǘƘƻƭƻƎƛŜ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique ................................................................. 18 

Hypothermie thérapeutique ................................................................................................................. 22 

5ƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique néonatale ........................................................... 24 

Objectifs ................................................................................................................................................ 37 

 

PARTIE IA - Etude de la phase de latence post-anoxique : quantification et classification 
automatique de la sévérité des EEG initiaux  

INTRODUCTION ................................................................................................................................. 38 

MATERIEL ET METHODES .................................................................................................................. 42 

5ŜǎƛƎƴ Ǝƭƻōŀƭ ŘŜ ƭΩŞǘǳŘŜ ........................................................................................................................ 42 

I) Base de données ................................................................................................................................ 42 

I)1. Ethique et démarches légales................................................................................................. 42 

I)2. Population étudiée ................................................................................................................. 42 

I)3. Données cliniques ................................................................................................................... 44 

I)4. Données EEG .......................................................................................................................... 45 

II. Quantification de la sévérité des EEG initiaux ................................................................................... 48 

II)1. Analyse quantitative EEG....................................................................................................... 48 

II)2. Sélection des variables qEEG ................................................................................................. 51 

II)3. Analyses statistiques ............................................................................................................. 52 

III. Classification automatique des groupes de sévérité EEG initiaux ................................................... 53 

III)1. Différents modèles de classification automatique ............................................................... 53 

III)2. Phase de développement des modèles ................................................................................ 55 

III)3. Phase de validation des modèles ......................................................................................... 55 

L±Φ tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴ .................................................................... 56 

RESULTATS ........................................................................................................................................ 57 

I. Caractéristiques cliniques de la base de données .............................................................................. 57 

II. Données quantitatives des EEG initiaux ............................................................................................ 60 

II)1. Par rapport aux groupes de sévérité EEG visuels de la classification française .................... 60 

LLύнΦ tŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ .......................................................................................... 62 

III. Classification automatique des groupes de sévérité EEG ................................................................ 64 

L±Φ tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ............................................................................... 69 

 



 

 

PARTIE IB - Etude de la phase secondaire post-anoxique : application du modèle de classification 
automatique aux EEG enregistrés après H6 

METHODES ........................................................................................................................................ 72 

I. Base de données ................................................................................................................................. 72 

I)1. Population étudiée ................................................................................................................. 72 

I)2. Données EEG .......................................................................................................................... 72 

I)3. Analyses statistiques .............................................................................................................. 73 

II. Classification automatique des groupes de sévérité EEG après H6 .................................................. 73 

LLLΦ tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ............................................................................... 73 

RESULTATS ........................................................................................................................................ 74 

I. Caractéristiques de la base de données ............................................................................................. 74 

II. Classification automatique des groupes de sévérité EEG ................................................................. 76 

LLLΦ tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ............................................................................... 77 

DISCUSSION ....................................................................................................................................... 78 

I. EEG initiaux enregistrés avant H6 en phase de latence post-anoxique ............................................. 79 

I)1. Quantification de la sévérité des EEG .................................................................................... 79 

I)2. Aspects physiopathologiques ................................................................................................. 84 

I)3. Variables qEEG et évolution clinique à 1 an ........................................................................... 85 

I)4. Classification automatique ..................................................................................................... 86 

II. EEG enregistrés après H6 sous HT en phase secondaire post-anoxique ........................................... 94 

II)1. Description visuelle des tracés EEG « HT » et valeur pronostique ........................................ 95 

II)2. Classification automatique des groupes de sévérité EEG « HT » .......................................... 97 

II)3. Prédiction automatique du pronostic clinique ...................................................................... 98 

III. Comparaison avec la littérature ....................................................................................................... 98 

IV. Applications et perspectives .......................................................................................................... 101 

V. Réflexions éthiques ......................................................................................................................... 106 

Intérêts dŜ ƭΩL! Ŝƴ ǎŀƴǘŞ .............................................................................................................. 106 

wƛǎǉǳŜǎ Ŝǘ ŎƻƴǎŞǉǳŜƴŎŜǎ ŘŜ ƭΩL! ................................................................................................. 107 

CONCLUSION ................................................................................................................................... 110 

ANNEXE I ......................................................................................................................................... 111 

A.1. Méthodes de classification automatique testées ........................................................................ 111 

!ΦнΦ /ƻƳǇŀǊŀƛǎƻƴ ŘŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ǎȅǎǘŝƳŜǎ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L 
proposés dans la littérature ................................................................................................................ 115 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

PARTIE II ς 9ǘǳŘŜ ŘŜ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš : partie expérimentale 
INTRODUCTION ............................................................................................................................... 117 

MATERIEL ET METHODES ................................................................................................................ 119 

5ŜǎƛƎƴ Ǝƭƻōŀƭ ŘŜ ƭΩŞǘǳŘŜ ...................................................................................................................... 119 

I. Modèle expérimental et recueil des données .................................................................................. 119 

I)1. Ethique et démarches légales............................................................................................... 119 

I)2. Protocole chirurgical ............................................................................................................. 119 

I)3. Protocole expérimental ........................................................................................................ 122 

I)4. Recueil des données ............................................................................................................. 124 

II. Analyses EEG.................................................................................................................................... 125 

II)1. Analyse visuelle ................................................................................................................... 125 

II)2. Analyse quantitative ............................................................................................................ 125 

LLLΦ !ƴŀƭȅǎŜ ŘŜ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie .......................................................................... 126 

III)1. Description des données expérimentales .......................................................................... 126 

III)2. Comparaison des cohortes anoxie et témoins ................................................................... 126 

LLLύоΦ !ƴŀƭȅǎŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ŀǾŜŎ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ............................................................. 127 

III)4. Rapport entre les données qEEG et les données gazométriques/hémodynamiques ........ 127 

IV. Analyse du rapport entre données qEEG et lésions anoxo-ischémiques ....................................... 127 

IV)1. Analyse anatomopathologique .......................................................................................... 127 

IV)2. Analyses statistiques .......................................................................................................... 128 

RESULTATS ...................................................................................................................................... 129 

I. Mise en place de la ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ99D Ŧǆǘŀƭ ............................................................ 129 

II. Brebis analysées .............................................................................................................................. 132 

III. EEG « témoins » .............................................................................................................................. 132 

III)1. Description visuelle ............................................................................................................ 132 

III)2. Données quantitatives ........................................................................................................ 133 

L±Φ wŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie ............................................................................................... 137 

IV)1. Données gazométriques et hémodynamiques .................................................................. 137 

L±ύнΦ 5ƻƴƴŞŜǎ 99D Ŝƴ ǎƛǘǳŀǘƛƻƴ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ................................................................................... 138 

IV)3. Rapport entre les données qEEG et les données hémodynamiques/biologiques ............. 147 

V. Données qEEG et lésions anoxo-ischémiques ................................................................................. 148 

V)1. Description des lésions anoxo-ischémiques ........................................................................ 148 

V)2. Rapport entre les données qEEG et les lésions anoxo-ischémiques ................................... 149 

DISCUSSION ..................................................................................................................................... 151 

I. Modèle expérimental ....................................................................................................................... 151 

II. Tracés EEG normaux ........................................................................................................................ 152 

LLLΦ wŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie ............................................................................................... 155 

III)1. Données hémodynamiques et biologiques ........................................................................ 155 



 

 

III)2. Données EEG ...................................................................................................................... 156 

IV. Lésions anoxo-ischémiques cérébrales .......................................................................................... 161 

V. Hypothèses physiopathologiques ................................................................................................... 162 

VI. Perspectives ................................................................................................................................... 166 

CONCLUSION ................................................................................................................................... 168 

ANNEXE II ........................................................................................................................................ 169 

 
CONCLUSION GENERALEΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΦΦΧΧΧΧΦΧΧΧΧΧΧΧΧΧΦΦ173 
 
REFERENCESΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΦΦ174 
 

PUBLICATIONSΧΧΧΦΦΧΧΧΧΧΧΦΦΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧ.ΧΧΦΦмфс 

- άQuantitative approach of early neonatal EEG visual analysis in hypoxic-ischemic encephalopathy 

severity. Bridging the gap between eyes and machineέ ς [ŀŎŀƴ Ŝǘ ŀƭΧΦΧΦΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧΧ197 

- άFetal sheep cerebral electrical activity: A new technique to record EEGέ ς Lacan et al ΧΧΧΦΧΧΦΦ215 

 
 



10 

 

ABREVIATIONS 

 
AC  Arbre de classification 

aEEG  9ƭŜŎǘǊƻŜƴŎŞǇƘŀƭƻƎǊŀƳƳŜ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ  

AFD Analyse factorielle discriminante 

AG  Age gestationnel  

ALHA Activité lente de haute amplitude  

ARBA Activité rapide de basse amplitude 

BSR Burst Suppression Ratio 

CTG Cardiotocogramme 

CVS  Cycles Veille/Sommeil  

EAI  Encéphalopathie anoxo-ischémique  

ECG Eléctrocardiogramme 

ECOG Electro-corticogramme 

EEG  Electroencéphalogramme  

FC Fréquence cardiaque 

HT  Hypothermie thérapeutique  

IA LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ 

IBI  Interburst-intervals (intervalles inter-bouffées) 

ICF  International Classification of Functioning, Disability and Health  

IRM  Imagerie par Résonance Magnétique  

KNN K-nearest-neighbors method ς méthode des k plus proches voisins 

NAA N-acetyl-aspartate 

NIRS Near-infrared spectroscopy ς spectroscopie infra-rouge 

NO aƻƴƻȄȅŘŜ ŘΩŀȊƻǘŜ 

NSE Neuron Specific Enolase 

OCC Occlusion de cordon 

PAM Pression artérielle moyenne 

PE Potentiels évoqués 

PN  Poids de naissance  

PR Puissance Relative des basses fréquences 

PT Puissance spectrale Absolue Totale 

qEEG EEG quantifié 

RCF Rythme cardiaque foetal 

SA {ŜƳŀƛƴŜǎ ŘΩŀƳŞƴƻǊǊƘŞŜ 

SEF Spectral Edge Frequency 

SVM Support Vector Machine ς machine à vecteur de support 

VFC Variabilité de la fréquence cardiaque 

VPP Valeur Prédictive Positive 
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RESUME 

 

INTRODUCTION : [ΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ǊŜǎǘŜ ŦǊŞǉǳŜƴǘŜ Ŝǘ ǇŜǳǘ ǎŜ ŎƻƳǇƭƛǉǳŜǊ ŘΩǳƴŜ 

encéphalopathie anoxo-ischémique (EAI), représentant un enjeu de santé publique majeur.  

Le pronostic des EAI modérées et sévères est amélioré par ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ όI¢ύ 

débutée avant 6 heures de vie. LΩ99D ǇŜǊƳŜǘ ŘΩŞǾŀƭǳŜǊ ǇǊŞŎƻŎŜƳŜƴǘ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L mais 

ǎƻƴ ƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ƴŞŎŜǎǎƛǘŜ ǳƴŜ ŜȄǇŜǊǘƛǎŜ ǉǳƛ ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ ǘƻǳƧƻǳǊǎ ŘƛǎǇƻƴƛōƭŜΦ 

! ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ŘŜǎ 99D ƴŞƻƴŀǘŀǳȄ enregistrés en phase de latence post-

anoxiqueΣ ƭΩƻōƧŜŎǘƛŦ de ce travail est de développer un outil de classification automatique de 

la sévérité des EEG permettant de discriminer précocement les nouveau-nés nécessitant un 

traitement par HT. Ce modèle sera également testé sur des EEG enregistrés après H6 sous 

HT. Enfin, les marqueurs quantitatifs EEG (qEEG) seront utilisés pour étudier la réponse 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ŘƛǊŜŎǘŜ Ł ǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΦ  

 

METHODES : 150 EEG, enregistrés dans les 6 premières heures de vie après une anoxie 

périnatale, ont été gradés visuellement en 3 groupes de sévérité selon la classification 

française et ǉǳŀƴǘƛŦƛŞǎ Ł ƭΩŀide de 6 marqueurs qEEG ƳŜǎǳǊŀƴǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Ŝǘ ƭŜ 

contenu fréquentiel du signal. Les variables qEEG décrivant au mieux les groupes de sévérité 

ont été combinées dans des algorithmes ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ automatique. Différents modèles 

étaient entraînés Ł ŎƭŀǎǎŜǊ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ 99D ŘΩune cohorte de développement (n=90) puis 

testés sur une cohorte de validation (n=60). Le modèle le plus performant était également 

entraîné à prédiǊŜ ƭΩŞvolution clinique à 1 an puis étudié sur 271 tracés enregistrés après H6 

chez des nouveau-nés sous HT.  

Les mêmes marqueurs qEEG ont été utilisés dans ǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭ ŘŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ 

brebis pour étudier l'activité cérébrale normale in utero chez 7 témoins et la réponse 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ŀƛguë provoquée par des occlusions de cordon ombilical 

répétées ŎƘŜȊ ф ŀǳǘǊŜǎ ŦǆǘǳǎΦ    

 

RESULTATS : Les variables qEEG discriminaient significativement les 3 groupes de sévérité EEG 

visuelsΣ ŀƛƴǎƛ ǉǳŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ ƻǳ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴΦ [Ŝ 

modèle de classification automatique le plus efficace était basé sur un algorithme de SVM qui 
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classait correctement 80% des tracés par rapport aux groupes de sévérité visuels et 94% par 

rappoǊǘ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ. 67% des tracés enregistrés après H6 étaient bien classés par ce 

modèle selon leur groupe de sévérité.  

Nous avons ensuite développé une nouveƭƭŜ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ 99D ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ 

brebis. Lŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš était caractérisée par une suppression du 

signal per-occlusion qui semble adaptative, et une altération globale progressive du signal 

avec la sévérité ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ qui refléterait la défaillance des mécanismes ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ. La 

diminution de la SEF lors des occlusions sévères était corrélée à la survenue de lésions 

cérébrales.  

 

CONCLUSION : LΩǳǘƛƭƛǎation de marqueurs qEEG pertinents cliniquement et disponibles en 

routine, a permis de décrire quantitativement la sévérité des tracés et de développer un 

modèle de classification automatique des EEG efficace dès la phase de latence post-anoxique 

pour discriminer les nouveau-nés nécessitant un traitement par HT. Ce modèle peut 

ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ şǘǊŜ ǳǘƛƭƛǎŞ ŎƘŜȊ ƭŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ƴƛǎ Ŝƴ I¢ ǇƻǳǊ ŞǾŀƭǳŜǊ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ 

des tracés et donc le pronostic à plus long terme. Il ǇŜǳǘ ǎŜǊǾƛǊ Ł ƭΩƛƳǇƭŞƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴ outil 

dΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭa sévéǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L utilisable au lit du malade comme aide 

clinique pour les décisions thérapeutiques des premiers jours de vie. 

[Ωǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ces marqueurs qEEG a également permis de repérer des marqueurs prénataux 

potentiellement prédictifs des lésions anoxo-ischémiques cérébrales. Ces marqueurs 

pourront être utilisés pour le développement de nouveaux moyens de détection précoce et 

ŘŜ ǇǊŞǾŜƴǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΦ 
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ABSTRACT 

 

Quantitative and automated analysis of post-anoxic neonatal EEGs 

Development of a clinical tool for the early diagnosis of neonatal hypoxic-ischemic 

encephalopathy 

 

INTRODUCTION: Perinatal anoxia remains common and can lead to hypoxic-ischemic 

encephalopathy (HIE), representing a major public health issue.  The prognosis of moderate 

and severe HIE is improved by therapeutic hypothermia (TH) started within 6 hours of life. EEG 

allows early assessment of HIE severity but its interpretation requires expertise that is not 

always available. 

Based on quantitative analysis of neonatal EEGs recorded in the latent phase after anoxia, we 

aimed to develop a clinical tool for automatic classification of EEG severity and early 

discrimination of neonates requiring TH. This model will also be tested on EEGs recorded after 

H6 under TH. Finally, quantitative EEG markers (qEEG) will be used to study the direct fetal 

brain response to experimental acute anoxia in the fetal sheep.  

 

METHODS: 150 EEGs recorded within 6 hours of life after perinatal anoxia were visually graded 

into 3 severity groups according to the French Classification and quantified using 6 qEEG 

markers measuring signal amplitude, continuity and frequency content. The qEEG variables 

that best described the severity groups were combined in machine learning algorithms. 

Different models were trained on a development cohort (n=90) to classify the EEG severity 

and then tested on a validation cohort (n=60). The most effective model was also trained to 

predict clinical outcome at 1 year. This model was then studied on 271 EEGs recorded between 

H12 and H72 in neonates treated with HT.  

The same qEEG markers were used in an experimental fetal sheep model to study the normal 

brain activity in 7 controls and the fetal brain response to acute anoxia induced by repeated 

umbilical cord occlusions in 9 other fetuses.    

 

RESULTS: The qEEG variables significantly discriminated the 3 visual EEG severity groups, as 

well as between poor or good clinical outcome at 1 year of age. The most effective automatic 
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classification model was based on a SVM algorithm with an accuracy of 80% for EEG severity 

groups and 94% for clinical outcome. 

When the model was applied to ά¢Iέ EEG recorded after H6, the accuracy was 67% for EEG 

severity groups. 

In the experimental part, we developed a new method for in utero EEG acquisition in the fetal 

sheep. The fetal brain response to acute anoxia was characterized by the suppression of EEG 

activity during occlusion which would correspond to a neuroprotective adaptive mechanism, 

and a progressive global alteration of the signal with the severity of the occlusions, which 

would rather reflect ischemic cerebral repercussion in relation to the failure of cardiovascular 

adaptation mechanisms. The decrease in SEF during severe occlusions was significantly 

correlated with neuronal lost.   

 

CONCLUSION: The use of clinically relevant qEEG markers allowed to quantitatively describe 

the severity of post-anoxic neonatal EEGs according to the French classification and to develop 

an automatic EEG classification model effective in the post-anoxic latent phase to discriminate 

neonates requiring TH. This model can also be used in neonates treated by TH to automatically 

assess the evolution of the EEG and thus the long term prognosis. This model can be used to 

implement a clinical tool for automatic assessment of HIE severity that can assist medical 

decisions in the first days of life, particularly for TH indication. 

These qEEG markers reflected the fetal cerebral response to acute anoxia and may represent 

prenatal markers predictive of cerebral hypoxic-ischemic lesions. In the future, these markers 

may be used to develop new methods for early detection and prevention of neonatal HIE.  
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RESUME TOUT PUBLIC 

 

Français 

tŀǊƳƛ ƭŜǎ ŎƻƳǇƭƛŎŀǘƛƻƴǎ ŘŜ ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘΣ un ƳŀƴǉǳŜ ŘΩŀǇǇƻǊǘ Ŝƴ ƻȄȅƎŝƴŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ 

peut mener à la constitution de lésions au niveau du cerveau. Ces lésions peuvent être 

responsables du décès du nouveau-ƴŞ ƻǳ ŘΩǳƴ ƘŀƴŘƛŎŀǇ ŦǳǘǳǊΦ [ŀ ƳƛǎŜ Ŝƴ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ 

ŎƻƴǘǊƾƭŞŜ ŘŜ ŎŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ǇŜƴŘŀƴǘ о ƧƻǳǊǎ ǇŜǊƳŜǘ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŜǳǊ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Ƴŀƛǎ ŎŜ 

traitement doit être initié dans les 6 premières heures de vie pour être efficace. 

[ΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŞƭŜŎǘǊƛǉǳŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ό99Dύ Ŝǎǘ ƭΩŜȄŀƳŜƴ ƭŜ Ǉƭǳǎ Ŧƛable 

ǇƻǳǊ ŞǾŀƭǳŜǊ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩatteinte neurologique et donc identifier les enfants éligibles à ce 

traitement.  

Dans ce travail, nous avons développé une méthode de classification automatique de la 

sévérité des EEG enregistrés chez ces enfants. A partir des mesures de différentes 

caractéristiques du signal, notre algorithme permet de classer correctement 80% des 

nouveau-nés selon 3 groupes de sévérité EEG et de prédire à 94% leur évolution clinique à 1 

an. Cet algorithme pourra être utilisé pour dévelopǇŜǊ ǳƴ ƻǳǘƛƭ ŘΩŀƛŘŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ 

ŘΩƛŘŜƴǘƛŦƛŜǊ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ƭŜǎ ƴƻǳǾŜŀǳ-nés éligibles au traitement dès les premières 

heures de vie. 

 

Anglais 

Among the complications of childbirth, a lack of oxygen supply to the fetus can lead to brain 

damage. This damage may result in the death of the newborn or in future disability. 

Controlled hypothermia for 3 days can improve the outcome of these infants but this 

treatment must be initiated within the first 6 hours of life to be effective. Early recording of 

brain electrical activity (EEG) is the most reliable investigation to assess the severity of brain 

damage and thus identify newborns eligible for this treatment.  

In this work, we developed a method for automatic classification of the severity of these 

newborns' EEGs. Based on measures of different signal characteristics, our algorithm 

correctly classifies 80% of newborns into three EEG severity groups and predicts 94% of their 

clinical course at 1 year. This algorithm could be used to develop a clinical support tool for 

the automatic identification of newborns eligible for treatment in the first hours of life. 
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MOTS CLES 

 

EEG néonatal ς anoxie périnatale ς encéphalopathie anoxo-ischémique ς diagnostic précoce 

- analyse quantitative EEG ς marqueurs quantitatifs EEG - classification automatique EEG ς 

Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ς 99D Ŧǆǘŀƭ  
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Neonatal EEG - perinatal anoxia - hypoxic-ischemic encephalopathy ς early diagnosis - 

quantitative EEG analysis ς quantitative EEG features - automated EEG classification ς fetal 

sheep - fetal EEG 
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INTRODUCTION GENERALE 

 

Définitions et épidémiologie 

[ΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ correspond à une altération des échanges gazeux Ŧǆǘƻ-maternels liée à 

un évènement périnatal aigu (1). tŜƴŘŀƴǘ ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘΣ ŜƭƭŜ peut être causée par une 

ŀƴƻƳŀƭƛŜ ŘŜ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴǘŀǘƛƻƴ Řǳ ŎƻǊŘƻƴ ƻƳōƛƭƛŎŀƭ όǇǊƻŎƛŘŜƴŎŜΣ ƭŀǘŞǊƻŎƛŘŜƴŎŜΣ ƴǆǳŘΣ ŎƛǊŎǳƭŀƛǊŜΣ 

etc.) responsable de compressions cordonales sévères lors des contractions utérines, 

entraînant une ƘȅǇƻȄƛŜ Ŝǘ ǳƴŜ ƘȅǇŜǊŎŀǇƴƛŜ ǇŀǊ ƭΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŞŎƘŀƴƎŜǎ ƎŀȊŜǳȄΣ ŀƛƴǎƛ ǉǳΩǳƴŜ 

ƛǎŎƘŞƳƛŜΣ ŎΩŜǎǘ-à-ŘƛǊŜ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ǎŀƴƎǳƛƴŜ ǘƛǎǎǳƭŀƛǊŜΦ 5ΩŀǳǘǊŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ 

peuvent néanmoins être en cause comme une anomalie placentaire (décollement, hématome 

rétro-placentaire), une dystocie mécanique, une rupture utérine, une hypotension artérielle 

maternelle ƻǳ ŜƴŎƻǊŜ ǳƴŜ ƘŞƳƻǊǊŀƎƛŜ ŀƛƎǳš ƳŀǘŜǊƴŜƭƭŜ ƻǳ ŦǆǘŀƭŜ (2).  

Autour ŘŜ ƭŀ ƴŀƛǎǎŀƴŎŜΣ ƭΩanoxie est classiquement suspectée devant une diminution des 

ƳƻǳǾŜƳŜƴǘǎ ŀŎǘƛŦǎ ŦǆǘŀǳȄΣ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀƴƻƳŀƭƛŜǎ Řǳ ǊȅǘƘƳŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ Ŧǆǘŀƭ ŀǳ 

cardiotocogramme, dΩǳƴŜ ŀŎƛŘƻǎŜ ƳŞǘŀōƻƭƛǉǳŜ sur les prélèvements au scalp ou au cordon 

ombilical et une mauvaise adaptation à la vie extra-utérine (ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ ōŀǎ Ł р-10 minutes, 

ƴŞŎŜǎǎƛǘŞ ŘΩǳƴ ǎǳǇǇƻǊǘ ǾŜƴǘƛƭŀǘƻƛǊŜ Ł мл ƳƛƴǳǘŜǎ), bien que les critères diagnostiques soient 

variables.  

Son incidence est estimée à environ 1-5 nouveau-nés pour 1000 naissances vivantes à terme 

dans les pays dits « industrialisés » mais les chiffres varient selon les études et les critères (3ς

7). Dans une étude rétrospective de 5 364 663 naissances en Californie entre 1991 et 2000, 

ƭΩƛƴŎƛŘŜƴŎŜ globale de lΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ Şǘŀƛǘ ŘŜ пΦр҉ mais celle-Ŏƛ ŘƛƳƛƴǳŀƛǘ ŘŜ мпΦу Ł мΦо҉ 

ǎŜƭƻƴ ƭŜǎ ŀƴƴŞŜǎ ŘΩŞǘǳŘŜ (4). Elle représenterait la troisième cause de mortalité néonatale 

dans le monde (23%) après la prématurité (28%) et les infections sévères (26%) (8).  

[Ŝ ŘŞŦƛŎƛǘ ŘΩŀǇǇƻrt énergétique au niveau cérébralΣ ƭƛŞ Ł ƭΩhypoxie et/ou ƭΩischémie, peut 

entraîner ƭŜ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜƳŜƴǘ ŘΩǳƴŜ ŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique (EAI) néonatale. Dans 

la littérature, ƭŀ ƭƛƳƛǘŜ Ŝǎǘ ŦƭƻǳŜ ŜƴǘǊŜ ƭŜǎ ƴƻǘƛƻƴǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ǎŞǾŝǊŜΣ ŘΩ9!L Ł ζ court 

terme », correspondant au retentissement ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie dans 

les premières heures de vie, et ŘΩ9!L à « long terme », correspondant aux lésions anoxo-

ischémiques cérébrales définitives responsables de séquelles neurologiques à long terme. 
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5ŀƴǎ ƭŜǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ ǇǊŞƭƛƳƛƴŀƛǊŜǎ ŘŜ ƭΩŞǘǳŘŜ Lytonépal, menée en France entre septembre 2015 

et mars 2017, 791 nouveau-nés ŘŜ Ǉƭǳǎ ŘŜ оп ǎŜƳŀƛƴŜǎ ŘΩŀƳŞƴƻǊǊƘŞŜ sur 1 039 586 

naissances vivantesΣ ǎƻƛǘ лΦтс҉Σ présentaient des critères cliniques précoces 

ŘΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ modérée ou sévère (équivalent à un stade de Sarnat 2 ou 3), suite à une 

anoxie périnatale (définie comme une acidose sévère : pHҖ7 ou excès de base Җ -16 mmol/l ; 

ou modérée avec un évènement périnatal aigu, un changement brutal de la fréquence 

cardiaque ŦǆǘŀƭŜΣ ǳƴ ǎŎƻǊŜ ŘΩApgar <5 à 10 minutes de vie et/ou la persistance de la nécessité 

ŘΩǳƴŜ ǾŜƴǘƛƭŀǘƛƻƴ Ł мл ƳƛƴǳǘŜǎύ (9). !Ǿŀƴǘ ƭΩŝǊŜ ŘŜ ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ όI¢ύΣ мр҈ ŘŜǎ 

enfants ŀȅŀƴǘ ŘŜǎ ŎǊƛǘŝǊŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ ǇǊŞŎƻŎŜǎ ŘΩEAI modérée ou sévère décédaient en période 

néonatale et 25% présentaient des séquelles neurologiques à long terme (10,11). Selon leur 

sévérité et leur localisation, les lésions anoxo-ischémiques cérébrales peuvent ainsi être 

responsables de séquelles allant de déficits moteurs, sensoriels et cognitifs légers à une 

paralysie cérébrale sévère, une déficience intellectuelle, une épilepsie voire un polyhandicap 

lourd (12). Nous verrons que le traitement par HT ŀ ŎƘŀƴƎŞ ƭŜ ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ 

mais celle-ci reste encore la cause la plus fréquente de séquelles neurologiques sévères dans 

le monde et représente donc un enjeu de santé publique majeur (10).  

Physiopathologie ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique  

Les lésions neurologiques lƛŞŜǎ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie cérébrale surviennent classiquement en 

plusieurs phases (figure 0.1) : une première phase de mort neuronale précoce liée 

ŘƛǊŜŎǘŜƳŜƴǘ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ ǇŀǊ ŎŀǊŜƴŎŜ ŞƴŜǊƎŞǘƛǉǳŜ ŀƛƎǳšΣ ǎǳƛǾƛŜ ŘΩǳƴŜ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ƭŀǘŜƴŎŜ ŘΩŀǳ 

moins six heures puis une seconde phase de mort neuronale retardée liée à une cascade 

métabolique délétère, responsable des lésions définitives (13,14)Φ [Ŝ ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ ŘŜ ƭΩŀǘǘŜƛƴǘŜ 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŘŞǇŜƴŘ ŘŜ ƭΩƛƳǇƻǊǘŀƴŎŜ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ ƭƻŎŀƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ŎŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ (15,16).  

 

[Ŝǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀǳȄ ŀƴƛƳŀǳȄ όŜƴ ǇŀǊǘƛŎǳƭƛŜǊǎ ƭŜǎ ǊƻƴƎŜǳǊǎΣ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ ŘŜ 

ŎƻŎƘƻƴ Ŝǘ ŘŜ ǎƛƴƎŜύ ƻƴǘ ǇŜǊƳƛǎ ŘŜ ƳƛŜǳȄ ŎƻƳǇǊŜƴŘǊŜ ƭŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŘŜ ǊŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł 

ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie aiguë. /ƘŜȊ ƭŜǎ ƳŀƳƳƛŦŝǊŜǎΣ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ǎŜƳōƭŜ ŀǾƻƛǊ ǳƴŜ ƳŜƛƭƭŜǳǊŜ ǘƻƭŞǊŀƴŎŜ 

cérébrale et cardiaque Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ que les adultes, grâce à la mise en place rapide de 

mécanismes adaptatifs coordonnés très efficaces lors de la phase initiale ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ (figure 

0.2). [ƻǊǎ ŘΩǳƴŜ ŎƻƳǇǊŜǎǎƛƻƴ Řǳ ŎƻǊŘƻƴ ƻƳōƛƭƛŎŀƭ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ de brebis par exemple, 
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ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ ǎǘƛƳǳƭŜ ƭŜǎ chémorécepteurs carotidiens et aortiques, entraînant une 

vasoconstriction périphérique et une majoration de la pression artérielle. Ceci va activer le 

baroréflexe, entraînant une bradycardie transitoire via le système parasympathique. La 

vasoconstriction périphérique est également majorée par une stimulation surrénale via le 

système sympathique, induisant la libération de catécholamines (17ς24). Ceci permet une 

redistribution de la circulation sanguine aux organes centraux (myocarde, surrénales, cerveau, 

etc.) et donc une majoration de la perfusion cérébrale. Celle-ci est également facilitée par une 

diminution de la résistance vasculaire cérébrale ƳŞŘƛŞŜ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ǇŀǊ ƭΩŜŦŦŜǘ ƭƻŎŀƭ 

vasodilatateur du CO2 et semble relativement plus importante dans les régions sous-corticales 

et le tronc cérébral (25ς27). 

En parallèle, en réponse à la réduction des apports énergétiques cérébraux (oxygène et 

glucose), ŘΩŀǳǘǊŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŘΩautorégulation cérébrale se mettent en place. Une 

diminution active du métabolisme cérébral est ƛƴŘǳƛǘŜ ǇŀǊ ƭΩƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜ ŘŜ 

neuromodulateurs inhƛōƛǘŜǳǊǎ ŎƻƳƳŜ ƭΩŀŘŞƴƻǎƛƴŜ ƻǳ ƭŜǎ ƴŜǳǊƻǎǘŞǊƻƠŘŜǎ (28ς33), permettant 

une suppression de la transmission synaptique Ŝǘ ŀƛƴǎƛ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞƴŜǊƎƛŜ 

consommée par le transport ionique potassium-sodium qui accompagne la génération des 

potentiels synaptiques (26,34). tŀǊ ŀƛƭƭŜǳǊǎΣ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ Řǳ ƳŞǘŀōƻƭƛǎƳŜ (glycolyse) anaérobie 

contribue au maintien des apports énergétiques, comme le montre ƭΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜ 

ƭΩŜȄǘǊŀŎǘƛƻƴ ŘŜ ƎƭǳŎƻǎŜ ŀǳ niveau cérébral ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ƭΩŜȄǘǊŀŎǘƛƻƴ ŘΩƻȄȅƎŝƴŜ ŘƛƳƛƴǳŜ ƭƻǊǎ ŘΩǳƴŜ 

ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŘŜ ŎƻǊŘƻƴ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ (26,35).  

 

[ƻǊǎǉǳŜ ƭΩhypoxie se prolonge, les mécanismes adaptatifs cardio-vasculaires deviennent 

ƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴǘǎΦ [ΩƘȅǇƻȄƛŜ ǘƛǎǎǳƭŀƛǊŜ Ŝǎǘ ŀƭƻǊǎ ǊŜǎǇƻƴǎŀōƭŜ ŘΩǳƴŜ ŀŎǘƛǾŀǘƛƻƴ Řǳ ƳŞǘŀōƻƭƛǎƳŜ 

ŀƴŀŞǊƻōƛŜ ŜƴǘǊŀƞƴŀƴǘ ƭŀ ǇǊƻŘǳŎǘƛƻƴ ŘΩŀŎƛŘŜ lactique et une acidose métabolique progressive, 

ƳŀƧƻǊŞŜ ǇŀǊ ƭΩƘȅǇŜǊŎŀǇƴƛŜ ƭƛŞŜ Ł ƭΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŞŎƘŀƴƎŜǎ ƎŀȊŜǳȄ Ŧǆǘƻ-maternels. [ΩƘȅǇƻȄƛŜ 

ǘƛǎǎǳƭŀƛǊŜ Ŝǘ ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ entraînent progressivement une défaillance cardio-vasculaire, avec une 

altération de la fonction cardiaque et une perte de la vasoconstriction périphérique initiale, 

ǊŜǎǇƻƴǎŀōƭŜǎ ŘΩune hypotension artérielle (36ς42). La perfusion cérébrale ne peut alors plus 

être maintenue et, en-ŘŜǎǎƻǳǎ ŘΩǳƴ ŎŜǊǘŀƛƴ ǎŜǳƛƭ (seuiƭ ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊύΣ ƭΩŀǳǘƻrégulation 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ƴΩŜǎǘ Ǉƭǳǎ ǇƻǎǎƛōƭŜ, entraînant une défaillance du métabolisme oxydatif, une 

dépolarisation neuronale anoxique et une ŎŀǎŎŀŘŜ ŘΩŞǾŝƴŜƳŜƴǘǎ ŘŞƭŞǘŝǊŜǎ menant à la mort 
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neuronale primaire (31,43,44). [ΩŞǘǳŘŜ ŘŜ [ƻǘƎŜǊƛƴƎ Ŝǘ ŀƭΦ Ƴontre ainsi une perte de 

ƭΩŀǳǘƻrégulation cérébrale dès п ƳƛƴǳǘŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŎƻǊŘƻƴŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ Ŝƴ 

ǊŀǇǇƻǊǘ ŀǾŜŎ ƭΩƘȅǇƻǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ (45). Le métabolisme anaérobie entraine une 

accumulation de lactate au niveau cérébral et une défaillance des pompes ioniques 

membranaires (Na+/K+ ATPase et Na+/Ca2+ échangeur)Σ ǊŜǎǇƻƴǎŀōƭŜ ŘΩǳƴŜ ŜƴǘǊŞŜ ŘŜ 

calcium, de sodium Ŝǘ ŘΩŜŀǳ dans les cellules et ainsi de la constitution dΩǳƴ ǆŘŝƳŜ 

cytotoxique cérébral (1,46)Φ [ΩŜƴǘǊŞŜ ŘŜ ŎŀƭŎƛǳƳ Řŀƴǎ ƭŜǎ ŎŜƭƭǳƭŜǎ ŘŞŎƭŜƴŎƘŜ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ƭŀ 

ƭƛōŞǊŀǘƛƻƴ Ŝǘ ƭΩŀŎŎǳƳǳƭŀǘƛƻƴ ŘΩŀŎƛŘŜǎ ŀƳƛƴŞǎ ŜȄŎƛǘŀǘŜǳǊǎ ŎƻƳƳŜ ƭŜ ƎƭǳǘŀƳŀǘŜ Řŀƴǎ ƭΩŜǎǇŀŎŜ 

extracellulaire, ainsi que la production de radicaux libres et de mƻƴƻȄȅŘŜ ŘΩŀȊƻǘŜ όbhύ 

cérébral (1,46). Toute cette cascade mène à la mort de certains neurones par nécrose ou mort 

cellulaire programmée (1,47). Selon Hossmann et al., la dépolarisation neuronale anoxique et 

ƭŀ Ŏƻƴǎǘƛǘǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩǆŘŝƳŜ cytotoxique surviendraient à partir ŘΩǳƴŜ ǊŞŘǳŎǘƛƻƴ Řǳ ŦƭǳȄ 

carotidien cérébral de plus de 70-90% (48,49). 

 

Lors de la reperfusion, le métabolisme oxydatif cérébral récupère au moins partiellement, 

avec une régression ŘŜ ƭΩŀŎŎǳƳǳƭŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŀŎƛŘŜǎ ŀƳƛƴŞǎ ŜȄŎƛǘŀǘŜǳǊǎ Ŝǘ ŘŜ ƭΩǆŘŝƳŜ 

cytotoxique cellulaire en 30 à 60 minutes environ (31,46,50). Survient alors une phase de 

latence ŘΩŜƴǾƛǊƻƴ six heures, durant laquelle persiste la suppression active du métabolisme 

cérébral, associée à une hypoperfusion cérébrale mais ǳƴŜ ŀƳŞƭƛƻǊŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩƻȄȅƎŞƴŀǘƛƻƴ 

tissulaire chez ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǇǊƻŎƘŜ ǘŜǊƳŜ (44,50ς53).  

 

[ƻǊǎǉǳŜ ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie cérébrale est sévère, cette phase est suivie 6 à 15 heures après par 

une phase de défaillance énergétique secondaire avec une altération ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 

mitochondriale cérébrale. Cette phase est caractérisée par une hyperperfusion cérébrale, une 

ǊŞǇƻƴǎŜ ƛƴŦƭŀƳƳŀǘƻƛǊŜ ǎȅǎǘŞƳƛǉǳŜ Ŝǘ ƭƻŎŀƭŜΣ ǳƴŜ ƭƛōŞǊŀǘƛƻƴ ŘΩŀŎƛŘŜǎ ŀƳƛƴŞǎ ŜȄŎƛǘŀǘŜǳǊǎΣ ŘŜ 

NO et de radicaux libres, une dépolarisation neuronale anoxique, ƭŀ Ŏƻƴǎǘƛǘǳǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ǆŘŝƳŜ 

cytotoxique, et une mort cellulaire programméeΣ ǇǊƻǾƻǉǳŞŜ ŜƴǘǊŜ ŀǳǘǊŜǎ ǇŀǊ ƭΩŀŎǘƛǾŀǘƛƻƴ ŘŜ 

la caspase-3 (13,14,44,51,52,54ς56). Cette cascade secondaire est responsable de la perte 

neuronale secondaire irréversible et donc des lésions cérébrales définitives. On retrouve 

durant cette phase ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞǎ ǇŀǊƻȄȅǎǘƛǉǳŜǎ Ŝǘ ŘŜ ŎǊƛǎŜǎΣ ŎƻǊǊŞƭŞŜǎ Ł ƭŀ ǇŜǊǘŜ 

neuronale (46,57,58).  
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[ŀ ƭƻŎŀƭƛǎŀǘƛƻƴ Ŝǘ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ŘŞǇŜƴŘŜƴǘ ŘŜ ƭŀ ŎŀǳǎŜ Ŝǘ Řǳ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƻ-

ischémie. Un évènement anoxique sévère très aigu semble entraîner une perte neuronale 

sélective dans les noyaux gris centraux, le thalamus et le tronc cérébral ŀƭƻǊǎ ǉǳΩǳƴŜ ƘȅǇƻȄƛŜ 

partielle prolongée entraînerait plutôt des lésions dans les zones jonctionnelles cérébrales 

(cortex parasagittal), bien que celles-Ŏƛ ǎƻƛŜƴǘ ǊŜǘǊƻǳǾŞŜǎ Řŀƴǎ ŘŜ ƳǳƭǘƛǇƭŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ 

ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ (11,49,59). 5ΩŀǳǘǊŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ǇŜǳǾŜƴǘ şǘǊŜ ƻōǎŜǊǾŞŜǎ ŎƻƳƳŜ une 

nécrose et une gliose de la substance blanche (leucomalacie périventriculaire), une nécrose 

ischémique focale ƻǳ ŜƴŎƻǊŜ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ƛǎƻƭŞŜǎ ŘŜ ƭΩƘƛǇǇƻŎŀƳǇŜ (1,10).  

 

La phase de latence post-anoxique représente ainsi la fenêtre thérapeutique durant laquelle 

un traitement neuroprotecteur peut être mis en place afin de limiter la phase lésionnelle 

secondaire et donc la constitution des lésions définitives ǉǳƛ ŘŞǘŜǊƳƛƴŜƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ 

neurologique. Une intervention thérapeutique précoce conditionne le pronostic de ces 

enfants et lΩhypothermie thérapeutique (HT) reste à ce jour le traitement ayant montré le plus 

grand bénéfice sur le pronostic à long terme. 

 

Figure 0.1 -  Différentes phases de constitution des lésions anoxo-ischémiques cérébrales 

 

CƛƎǳǊŜ ŜȄǘǊŀƛǘŜ ŘŜ ƭΩŀǊǘƛŎƭŜ Wassink G. et al. « ¢ƘŜ ƳŜŎƘŀƴƛǎƳǎ ŀƴŘ ǘǊŜŀǘƳŜƴǘ ƻŦ ŀǎǇƘȅȄƛŀ ŜƴŎŜǇƘŀƭƻǇŀǘƘȅΦέ 
Front Neurosci. 2014;8:40. (44) 
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Figure 0.2 -  wŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ ŀƛƎǳš  

 

CƛƎǳǊŜ ŜȄǘǊŀƛǘŜ ŘŜ ƭΩŀǊǘƛŎƭŜ Garabedian C. et al. « Understanding fetal physiology and second line monitoring 
during labor » J Gynecol Obstet Hum Reprod 2017 (24) 

 

Hypothermie thérapeutique  

Les études expérimentales ƳŜƴŞŜǎ ǎǳǊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ ŘŜ ŎƻŎƘƻƴǎ ƻǳ ŘŜ Ǌŀǘǎ ƻƴǘ ƳƻƴǘǊŞ 

ǉǳŜ ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ ŘŜ ŘƛƳƛƴǳŜǊ ƭŀ ŘŜƳŀƴŘŜ ƳŞǘŀōƻƭƛǉǳŜ ŎŜƭƭǳƭŀƛǊŜΣ ǊŜǘŀǊŘŀƴǘ ƭŀ 

dépolarisation cellulaire anoxique (60,61)Φ 9ƭƭŜ ǊŞŘǳƛǘ ƭΩŀŎŎǳƳǳƭŀǘƛƻƴ ŘŜs excito-toxines et 

radicaux libres, la réponse inflammatoire, la défaillance ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ƳƛǘƻŎƘƻƴŘǊƛŀƭŜΣ la mort 

cellulaire programmée, préserve la barrière hémato-encéphalique et ƭΩƛƴǘŞƎǊƛǘŞ ŘŜǎ ŀȄƻƴŜǎ Ŝǘ 

de la myéline (13,44,60,62ς67). Ceci permet ŘŜ ƭƛƳƛǘŜǊ ƭΩǆŘŝƳŜ ŎȅǘƻǘƻȄƛǉǳŜ ǎŜŎƻƴŘŀƛǊŜΣ 

ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŞǇƛƭŜǇtiforme et les crises (51,68ς70), et ainsi la perte neuronale et ƭΩŜȄǘŜƴǎƛƻƴ ŘŜǎ 

lésions cérébrales (44,51,58,64).  

!Ŧƛƴ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ǳƴŜ ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘƛƻƴ ŜŦŦƛŎŀŎŜΣ les études ont ƳƻƴǘǊŞ ǉǳŜ ƭΩhypothermie 

modérée (entre 32 et 34°C) devait être initiée le plus tôt possible durant la phase de latence, 

soit dans les 6 premières heures post-anoxie, avant la défaillance énergétique secondaire et 

ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘŜǎ ŎǊƛǎŜǎΣ et poursuivie pendant toute la phase secondaire, soit au moins 48-72 
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heures (51,58,71ς73). Par ŎƻƴǘǊŜΣ ƭŀ ǇƻǳǊǎǳƛǘŜ ŘŜ ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ ŀǳ-delà de 72 

heures post-ŀƴƻȄƛŜ ƴΩŀ Ǉŀǎ ƳƻƴǘǊŞ ŘŜ ōŞƴŞŦƛŎŜ (58,73). 

 

Par la suite, ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇǊŞŎƻŎŜ ǇŀǊ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ŎƻƴǘǊƾƭŞe a été largement 

démontré par les études cliniques chez des nouveau-nés à terme présentant une EAI modérée 

à sévère (74ς76)Φ [ΩŞǘǳŘŜ ŘŜ WŀŎƻōǎ Ŝǘ ŀƭΦ, une méta-analyse de 11 essais randomisés (1505 

enfants), a prouvé ǉǳŜ ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ƳƻŘŞǊŞŜ débutée avant six heures de vie améliorait 

significativement la survie et le pronostic de ces enfants, avec une réduction du risque relatif 

de décès et de séquelles majeures de 25% à 18 mois (risque relatif 0.75 [95 % CI 0.68 à 0.83]), 

le nombre de sujet à traiter étant de 7 (5-10) (76). Par exemple, une des études incluses 

montre ainsi une réduction du taux de décès ou de séquelles modérées-sévères à 18 mois 

dans un groupe de 102 nouveau-nés mis en HT (44%) par rapport aux 106 nouveau-nés du 

groupe contrôle (62% ; p=0.01) (77). Les groupes de recherche TOBY et NICHD ont également 

pu montrer une amélioration du devenir à plus long terme avec une diminution du risque de 

décès, de paralysie cérébrale et de trouble cognitif (QI<70) à 6-7 ans (75,78).  

En outre, plus le traitement est initié tôt, plus il semble améliorer le pronostic à moyen et long 

terme (79). En regard, ƭŜǎ ǊƛǎǉǳŜǎ ƭƛŞǎ Ł ƭΩI¢ ǎŜƳōƭŜƴǘ ǊŜƭŀǘƛǾŜƳŜƴǘ ƭƛƳƛǘŞǎΦ [ΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛe peut 

entraîner certains effets secondaires Υ ƘŞƳƻŘȅƴŀƳƛǉǳŜǎ όƘȅǇŜǊǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ Ł ƭΩƛƴƛǘƛŀǘƛƻƴΣ 

bradycardie sinusale), hématologiques (thrombocytopénie mais sans majoration des 

complications hémorragiques) ou métaboliques (hyperglycémie modérée). Ce traitement 

représente néanmoins un stress néonatal important ǇǳƛǎǉǳΩƛƭ ƛƳǇƭƛǉǳŜ ǳƴŜ ǎŞǇŀǊŀǘƛƻƴ ŘŜǎ 

parents, dŜǎ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘǎ ƛƴǾŀǎƛŦǎ όŎŀǘƘŞǘŜǊǎ ŎŜƴǘǊŀǳȄΣ ǾŜƴǘƛƭŀǘƛƻƴ ƳŞŎŀƴƛǉǳŜύΣ ƭΩŀŘƳƛƴƛǎǘǊŀǘƛƻƴ 

ŘŜ ǎŞŘŀǘƛƻƴǎΣ ŘΩƛƴƻǘǊƻǇŜǎΣ ŜǘŎΦ (76,80,81).  

Actuellement, iƭ ǎΩŀƎƛǘ Řǳ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ŘŜ ǊŞŦŞǊŜƴŎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭΩŜƴŦŀƴǘ ŘŜ Ǉƭǳǎ ŘŜ 

ос {! Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩ9!L ƳƻŘŞǊŞŜ ƻǳ ǎŞǾŝǊŜ (74). Les premières recommandations françaises ont 

été publiées en 2010 (82)Σ ŜƴǘǊŀƞƴŀƴǘ ǳƴŜ ƎŞƴŞǊŀƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǇǊƛǎŜ Ŝƴ ŎƘŀǊƎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ǇŀǊ 

hypothermie thérapeutique modérée dans les 75 maternités françaises de niveau 3 entre 

2010 et 2013 (83). Une étude multicentrique réalisée en France en 2013 montre cependant 

que la mise en place de ces recommandations est hétérogène (84). 

DΩautres traitements neuroprotecteurs ont été étudiés (inhibition de la libération de 

glutamate, blocage des récepteurs NMDA et AMPA, inhibition de la synthèse de NO, 
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antioxydants, anti-radicaux libres, mélatonine, érythropoetine, cellules souches etc.). Pour 

être efficaces, certains traitements devaient être initiés pendant ou immédiatement après 

ƭΩŀƴƻȄƛŜΣ ŎŜ ǉǳƛ Ŝǎǘ ƛƳǇƻǎǎƛōƭŜ Ŝƴ ǇǊŀǘƛǉǳŜ. DΩŀǳǘǊŜǎ ǎƻƴǘ ǇǊƻƳŜǘǘŜǳǊǎ, mais toujours en cours 

ŘΩŞǘǳŘŜ (11). 

 

[ΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ Řǳ ǊŜǘŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ cérébral ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš Řŀƴǎ ƭŜǎ ǇǊŜƳƛŝǊŜǎ ƘŜǳǊŜǎ ŘŜ ǾƛŜΣ Ŝǘ 

donc le ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique « précoce », représente ainsi un 

enjeu crucial dans les services de néonatalogie. Il est nécessaire de pouvoir disposer de 

biomarqueurs pronostiques fiables avant H6, afin de pouvoir discriminer le plus précocement 

possible les nouveau-nés éligibles au traitement par hypothermie. 

 

Diagnostic ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique néonatale 

/ƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ŞǾƻǉǳŞΣ ƭŀ ŘŞŦƛƴƛǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ Ŝǎǘ ŘȅƴŀƳƛǉǳŜ Ŝǘ ses critères 

diagnostiques évoluent selon le ƳƻƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ όfigure 0.3).  

 

Période périnatale Υ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ǎŞǾŝǊŜ 

 

Cardiotocogramme 

Lors du per partumΣ ƭŜ ōƛŜƴ şǘǊŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ est princƛǇŀƭŜƳŜƴǘ ƳƻƴƛǘƻǊŞ ǇŀǊ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ŘŜ ǎƻƴ 

rythme cardiaque au cardiotocogramme. Les anomalies du ǊȅǘƘƳŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ Ŧǆǘŀƭ (RCF), 

comme les décélérations lors des contractions utérines, peuvent révéler la survenue ŘΩǳƴŜ 

anoxie aiguëΦ 9ƭƭŜǎ ƻƴǘ ǳƴŜ ōƻƴƴŜ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ǎǳǊ ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ (85) mais leur 

analyse est subjective et ne permet pas de prédire la survenue de complications 

neurologiques post-anoxiques (86,87). Ainsi, dŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aǳǊǊŀȅ Ŝǘ ŀƭΦ, la majorité des 

nouveau-nés avec une EAI néonatale sévère (critères cliniques et EEG) présentaient des tracés 

de cardiotocogramme initialement normaux avec un évènement « sentinelle » aigu juste 

avant la naissance (88). 
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Gazométrie 

LΩŀŎƛŘƻǎŜ ƳŞǘŀōƻƭƛǉǳŜ, mesurée sur les gaz du sang prélevés au scalp ŘǳǊŀƴǘ ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ 

ou au cordon ombilical à la naissance, ǊŜŦƭŝǘŜ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ Řǳ ƳŞǘŀōƻƭƛǎƳŜ ŀƴŀŞǊƻōƛŜ ƭƻǊǎ ŘΩǳƴŜ 

anoxie périnatale sévèreΦ Lƭ ǎΩŀƎƛǘ ŘΩǳƴ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘΩƘȅǇƻȄƛŜ ǘƛǎǎǳƭŀƛǊŜ Ƴŀƛǎ Řǳ Ŧŀƛǘ ŘŜǎ 

mécanismes ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ évoqués dans la partie précédenteΣ ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ ƳşƳŜ ǎŞǾŝǊŜ όǇI ғ тύ 

ne reflète pas directement le retentissement cérébral Ŧǆǘŀƭ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ, et notamment la 

capacité Řǳ Ŧǆǘǳǎ à maintenir une perfusion cérébrale au-dessus du seuil ischémique. Elle 

semble ainsi ǇŜǳ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ Řŀƴǎ ƭŜǎ Şǘǳdes 

antérieures (89ς96). Ainsi, dŀƴǎ ƭΩŞǘǳde de Perlman et al., seulement 12% des nouveau-nés 

avec une acidose sévère développaient une EAI précoce (97). Le pH et lactate à la naissance 

ne différaient pas non plus selon les grades de sévérité EEG attribués précocement dans 

ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aǳǊǊŀȅ Ŝǘ ŀƭΦΣ ƴƛ ǎŜƭƻƴ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ ƻǳ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł му Ƴƻƛǎ ŎƘŜȊ ŘŜǎ 

nouveau-nés ayant une EAI mis en HT Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ¢ƻƪǳƘƛǎŀ Ŝǘ ŀƭΦ (93,94).  

 

{ŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ  

¦ƴ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ ōŀǎ (98) 5 ou 10 minutes après la naissance, semble avoir une bonne valeur 

prédictive sur la mortalité néonatale (92,99,100). Cependant, sa nature subjective entraîne 

une importante variabilité inter-ƻōǎŜǊǾŀǘŜǳǊ Ŝǘ ǎŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊƻƴƻǎǘƛǉǳŜ ǎǳǊ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L Ł 

long terme reste limitée (101). Ainsi, 80% des nouveau-nés ayant un score inférieur ou égal à 

т Ł р ƳƛƴǳǘŜǎ ŀǾŀƛŜƴǘ ǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł м ŀƴ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ wǳǘƘ Ŝǘ wŀƛǾƛƻ (89) et 1 

ŜƴŦŀƴǘ ǎǳǊ р ŀȅŀƴǘ ǳƴ ǎŎƻǊŜ ŘŜ л Ł мл ƳƛƴǳǘŜǎ ǎǳǊǾƛǾŀƛǘ ƧǳǎǉǳΩŁ ƭΩŃƎŜ ǎŎƻƭŀƛǊŜ ǎŀƴǎ ǎŞǉǳŜƭƭŜǎ 

ƳƻŘŞǊŞŜǎ ƻǳ ǎŞǾŝǊŜǎ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ bŀǘŀǊŀƧŀƴ Ŝǘ ŀƭΦ (102).  

 

Ainsi, les outils diagnostiques classiquement utilisés en période périnatale permettent de 

diagnosǘƛǉǳŜǊ ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ŘΩǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš Ƴais pas de prédire de façon fiable 

ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ à long terme. En effet, ils ne rendent pas compte des mécanismes 

ŀŘŀǇǘŀǘƛŦǎ Řǳ Ŧǆǘǳǎ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ et donc du retentissement cérébral de celle-ci. 
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Phase de latence : diagnostic du retentissement ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ 

Dans les premières heures de vie, soit en phase de latence, le retentissement neurologique 

ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩanoxie est principalement évalué à ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ŎǊƛǘŝǊŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ Ŝǘ 99DΦ  

 

Clinique 

LΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ Ŝǎǘ ŘŞŦƛnie cliniquement par une perturbation des fonctions 

neurologiques du nouveau-né, se manifestant par des troubles de succion, des difficultés 

respiratoires et alimentaires, une altération de la conscience (irritabilité, léthargie, 

ƻōƴǳōƛƭŀǘƛƻƴΣ ŎƻƳŀύΣ ŘŜ ƭΩactivité motrice globale, de la posture et du tonus (103,104). 

[ΩŜȄŀƳŜƴ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ ǇŜǳǘ-şǘǊŜ ŞǾŀƭǳŞ Ŝǘ ƎǊŀŘŞ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴǎ ǎǘŀƴŘŀǊŘƛǎŞŜǎ 

comme celles de Sarnat ou de Thompson (103,105)Φ !ǾŜŎ ƭΩŝǊŜ ŘŜ ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ 

thérapeutique, la classification de Sarnat, qui incluait dans sa description initiale des critères 

cliniques et EEG évalués après 24 heures de vie, a été modifiée ǇƻǳǊ ƴΩǳǘƛƭƛǎŜǊ ǉǳŜ ƭΩŜȄŀƳŜƴ 

clinique dans les 6 heures suivant la naissance, afin de s'aligner sur la fenêtre thérapeutique 

de la phase de latence post-anoxique (49). Cette classification est ainsi utilisée comme 

référence dans de nombreux centres pour déterƳƛƴŜǊ ƭΩƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴ ŘΩI¢Φ Cependant, ƭΩŜȄŀƳŜƴ 

clinique précoce ƴΩŀ Ǉŀǎ ƭŀ ƳşƳŜ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊƻƴƻǎǘƛǉǳŜ ǉǳΩŀǇǊŝǎ нп ƘŜǳǊŜǎ ŘŜ ǾƛŜ Ŝǘ peut être 

trompeǳǊΣ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ƭƻǊǎǉǳΩƛƭ Ŝǎǘ ǊŞŀƭƛǎŞ ŎƘŜȊ ǳƴ ŜƴŦŀƴǘ hypotherme, sédaté voire intubé. 

De plus, ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ƳşƳŜ ǎǘŀƴŘŀǊŘƛǎŞŜ ǊŜǎǘŜ ǎǳōƧŜŎǘƛǾŜ Ŝǘ ƭΩŜȄŀƳŜƴ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ 

du nouveau-né nécessite ŘŜ ƭΩexpérience. En phase de latence, lΩŜȄŀƳŜƴ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ 

ǇǊŞŎƻŎŜ ƴΩŜǎǘ ŘƻƴŎ Ǉŀǎ ǘǊŝǎ prédictif du devenir à long terme, notamment pour les stades 

intermédiaires (stade de Sarnat 2 par exemple). Ainsi, dŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ²ŀƭǎƘ Ŝǘ ŀƭΦ, la sévérité 

des lésions anoxo-ischémiques ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ Ł ƭΩLwa après hypothermie thérapeutique ƴΩŞǘŀƛǘ 

Ǉŀǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜǎ о ǎǘŀŘŜǎ ŘΩ9!L ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ ŀǘǘǊƛōǳŞǎ ǇǊŞŎƻŎŜƳŜƴǘ ǎŜƭƻƴ la 

classification de Sarnat (106)Φ ! ƭΩƛƴǾŜǊǎŜΣ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 5ǳtƻƴǘ et al., 20% des enfants ayant 

une encéphalopathie évaluée cliniquement comme légère (HT non indiquée) avaient une 

évolution défavorable à court terme (107). 
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EEG conventionnel 

En phase de lateƴŎŜΣ ƭΩ99D ŎƻƴǾŜƴǘƛƻƴƴŜƭ Ŝǎǘ ŀŎǘǳŜƭƭŜƳŜƴǘ ƭΩŜȄŀƳŜƴ ŘŜ ǊŞŦŞǊŜƴŎŜ ǇƻǳǊ 

évaluer le retentissement neurologique post-ŀƴƻȄƛǉǳŜ Ŝǘ ƭΩƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴ ŘŜ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ I¢Φ 

Cet examen non invasif et immédiatement disponible au lit du patient, permet une évaluation 

précoce, dynamique et en temps réel des mécanismes de réponse cérébrale post-anoxique.  

 

Son interprétation nécessite avant tout ǳƴŜ ōƻƴƴŜ ŎƻƴƴŀƛǎǎŀƴŎŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ 99D ƴƻǊƳŀƭ ŘΩǳƴ 

nouveau-né à terme : le tracé de fond est continu ou alternant dans le sommeil calme avec 

une activité de fréquences mixtes et dΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ǾŀǊƛŀƴǘ ŜƴǘǊŜ 50 et 100 µV environ. Il 

comporte une organisation temporo-spatiale avec une activité synchrone et symétrique, des 

cycles veille-sommeil et une bonne réactivité ainsi que des grapho-éléments 

physiologiques comme des encoches frontales et une dysrythmie lente antérieure (108ς110). 

[ΩŀōǎŜƴŎŜ ƻǳ ƭΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ŘŜ ŎŜǎ ŎŀǊŀŎǘŞǊƛǎǘƛǉǳŜǎ ŀǇǊŝǎ ǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ont une valeur 

pronostique péjorative dès la phase précoceΣ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ƭŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ƭŀ 

discontinuité du signal, ŎΩŜǎǘ-à-dire la présence de périodes inactives (appelées discontinuités 

ou intervalles inter-bouffées) ǎŞǇŀǊŀƴǘ ŘŜǎ ōƻǳŦŦŞŜǎ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ (109,111,112). Ainsi, le 

traitement par hypothermie thérapeutique est indiqué avant H6 chez les nouveau-nés 

présentant des anomalies EEG modérées ou sévères. bŞŀƴƳƻƛƴǎΣ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŘŜǎ 99D 

néonataux post-ŀƴƻȄƛǉǳŜǎ ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ ǎǘŀƴŘŀrdisée et de nombreuses classifications sont 

proposées dans la littérature (113). Sƛ ƭŀ ǇƭǳǇŀǊǘ ŘŜǎ ŞǉǳƛǇŜǎ ǎΩŀŎŎƻǊŘŜƴǘ ǎǳǊ ƭŜǎ ǎǘŀŘŜǎ 

extrêmes, les tracés intermédiaires sont particulièrement difficiles à évaluer et leur 

classification reste controversée (114). La classification visuelle standard en France (tableau 

0.1) est adaptée des critères de Scavone et Pezzani (115,116). Elle classe les EEG en 4 grades 

de sévérité de 0 à 3 : le grade 0 correspondant à un tracé normal, le grade 1 à un tracé 

comportant des anomalies minimes (subnormal), le grade 2 à des anomalies intermédiaires et 

le grade 3 à des anomalies sévères (108). Il a été montré que cette classification était bien 

corrélée au pronostic à long terme (117).  
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Tableau 0.1 - /ƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ 99D ŦǊŀƴœŀƛǎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ 

DǊŀŘŜǎ 99D ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴatale selon Lamblin et al. 2013 (108)   

 

Grade EAI Tracé Description 

 

0 

 

Normal  

 

Activité moyenne avec un tracé de fond continu ou tracé alternant 

(pendant le sommeil calme) comportant des grapho-éléments 

physiologiques (encoches frontales, dysrythmie lente antérieure), une 

organisation temporo-spatiale avec des cycles veille-sommeil et une 

bonne réactivité. 

 

1 

 

Subnormal  

(anomalies 

minimes) 

 

Présence de pointes fréquentes ou amplitude modérément déprimée (30-

50 µV) ou discontinuités transitoires avec une organisation temporo-

spatiale, des cycles veille-sommeil et une réactivité conservés.  

 

2 

 

Intermédiaire  

(anomalies 

modérées) 

 

¢ǊŀŎŞ ά ƘȅǇŜǊŀŎǘƛŦ ǊŀǇƛŘŜ έ : activité de base continue, figures 

physiologiques présentes intriquées avec des rythmes de 4 à 12 Hz 

abondants, amples, diffus, souvent asynchrones, parfois aigus. Labilité et 

réactivité présentes mais faibles, cycles veille-sommeil non 

reconnaissables.  

 

Tracé lent pathologique : tracé continu avec ondes delta diffuses à 0.5 ς 

1,5 Hz dans la veille et dans le sommeil, faible amplitude < 50 µV. Labilité 

et réactivité présentes mais faibles, cycles veille-sommeil non 

reconnaissables.  

 

Tracé discontinu type A : bouffées ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ ƳƻǊǇƘƻƭƻƎƛŜ 

ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎΣ ŘΩǳƴŜ ŘǳǊŞŜ ŘŜ мл Ł ол ǎŜŎƻƴŘŜǎΣ L.L ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ 

inférieure à 10 µV et de durée < 10s, labilité et réactivité partiellement 

conservées, pas de cycles veille-ǎƻƳƳŜƛƭ Ƴŀƛǎ ǊŜǎǇŜŎǘ ŘŜ ƭΩƻǊƎŀƴƛǎŀǘƛƻƴ 

spatiale. 

 

Tracé discontinu type B Υ ōƻǳŦŦŞŜǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŎƻƴǎǘŀƴǘŜ ŜƴǘǊŜ ол Ŝǘ рл 

˃Ǿ ŘΩǳƴŜ ŘǳǊŞŜ ŘŜ мл Ł ол ǎŜŎƻƴŘŜǎΣ L.L ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ł мл ˃Ǿ Ŝǘ 

de durée < 10s, peu labile, absence de grapho-éléments physiologiques, 

Ǉŀǎ ŘΩƻǊƎŀƴƛǎŀǘƛƻƴ ǎǇŀǘƛo-temporelle et veille-sommeil. 
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3 

 

Sévère 

(anomalies 

sévères)* 

 

Tracé paroxystique : discontinu sans labilité ni réactivité, absence de 

grapho-ŞƭŞƳŜƴǘǎ ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎΣ Ǉŀǎ ŘΩƻǊƎŀƴƛǎŀǘƛƻƴ ǘŜƳǇƻǊƻ-spatiale et 

veille-sommeil. Bouffées courtes (constituées de pointes intriquées avec 

des éléments thêta et delta) entre 1 et 10 secondes, intervalles inter-

ōƻǳŦŦŞŜǎ όL.Lύ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ғр ҡ± ŜƴǘǊŜ мл Ŝǘ сл ǎŜŎƻƴŘŜǎΦ 

 

¢ǊŀŎŞ ά ǇŀǳǾǊŜ Ҍ ǘƘşǘŀ έ ƻǳ ōŀǎ ǾƻƭǘŀƎŜ Ǉƭǳǎ ǘƘşǘŀ : bouffées thêta entre 

5 - ол ˃± ŘŜ ŘǳǊŞŜ ǾŀǊƛŀōƭŜ ǎƻǳǾŜƴǘ prolongée, activité de base très faible 

ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ł мр˃±Σ Ǉŀǎ ŘŜ ƭŀōƛƭƛǘŞ ƴƛ ǊŞŀŎǘƛǾƛǘŞΣ ŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ƎǊŀǇƘƻ-

ŞƭŞƳŜƴǘǎ ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎΣ Ǉŀǎ ŘΩƻǊƎŀƴƛǎŀǘƛƻƴ ǎǇŀǘƛƻ-temporelle et veille-

sommeil. 

 

Tracé inactif : ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ғ р ˃± de façon constante, sans labilité ni 

activité physiologique. 

ϝ ǎǳǊ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŘΩǳƴŜ ŘǳǊŞŜ ŘΩŀǳ Ƴƻƛƴǎ ǳƴŜ ƘŜǳǊŜΦ 

IBI : intervalles inter-bouffées 

 

Chez le nouveau-né, un tracé EEG normal ou subnormal avant H6 permet ainsi ŘΩŜȄŎƭǳǊŜ ǳƴŜ 

atteinte cérébrale anoxique sévère (112,118,119). Dans ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aǳǊǊŀȅ Ŝǘ ŀƭΦ ǎǳǊ une 

cohorte de 44 nouveau-nés présentant une anoxie périnatale non mis en HT, un tracé normal 

ƻǳ ǎǳōƴƻǊƳŀƭ Ł Iс Şǘŀƛǘ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦ Ł млл҈ ŘΩǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł н ŀƴǎ (112). De même, 

Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ bŀǎƘ Ŝǘ ŀƭΦ chez 41 nouveau-nés mis en HT, la valeur prédictive ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ 

normal/subnormal ǎǳǊ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ Ł ƭΩLwa ŎŞǊŞōǊŀƭŜ όWрύ était de 100%.  

La valeur prédictive des tracés intermédiaires comportant des anomalies modérées 

(discontinuités de moins de 30 secondes par exempleΣ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ƳƻŘŞǊŞŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ 

mauvaise organisation temporo-spatiale, etc.) est plus difficile à évaluer mais ils semblent 

également de bon pronostƛŎ ƭƻǊǎǉǳΩƛƭǎ ǎƻƴǘ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞǎ ǇǊŞŎƻŎŜƳŜƴǘ. 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aǳǊǊŀȅ 

Ŝǘ ŀƭΦΣ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ŎȅŎƭŜǎ ǾŜƛƭƭŜ-sommeil à H6 avait une valeur prédictive de 53% sur le devenir 

anormal à 2 ans. 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ IŀƳŜƭƛƴ Ŝǘ ŀƭΦ ŎƘŜȊ мс ƴƻǳǾŜŀǳ-nés mis en HT, la présence 

ŘΩŀƴƻƳŀƭƛŜǎ ƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜǎ όŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞǎ ғрл҈ Řǳ ǘǊŀŎŞΣ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƻǳ ŦŀƛōƭŜ 

réactivité) avant H24 avait une valeur prédictive positive de 100% mais une valeur prédictive 

ƴŞƎŀǘƛǾŜ ŘŜ пл҈ ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł м ŀƴ (120). 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ bŀǎƘ Ŝǘ ŀƭΦΣ ǇŀǊƳƛ ƭŜǎ 

15 nouveau-nés présentant des tracés discontinus avant H6 (>50% du tracé avec des 
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ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ р-25 µV durant > 6 secondes et séparées par des bouffées 

ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ƴƻǊƳŀƭŜύ, 4 (27%) avaienǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ƳƻŘŞǊŞŜǎ ƻǳ ǎŞǾŝǊŜǎ Ł ƭΩLwa cérébrale (J5), 5 

des lésions légères, et 6 avaient une imagerie normale.  

Enfin, un tracé sévère avant H6 (tracé hypovolté, très discontinu type « suppression burst » 

équivalent au tracé « paroxystique », voire inactif) Ŝǎǘ Ƴƻƛƴǎ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦ ŘΩǳƴ ŘŜǾŜƴir 

défavorable à long terme. Chez des nouveau-nés non traités par HT, la valeur prédictive ŘΩǳƴ 

tracé sévère avant H24 (grade 3 de classification française) était de 74% ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ 

défavorable à 1 an chez Hamelin et al. (120). 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aǳǊǊŀȅ Ŝǘ ŀƭΦΣ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩǳƴ 

tracé « suppression burst » (discontinuités 10-60 sec) ou inactif (amplitude < 10 µV  

discontinuités > 60 sec) avait une valeur pronostique péjorative de 80% (112). Cette valeur 

pronostique diminue fortement chez les nouveau-nés traités par HT avec une valeur prédictive 

de 40% avant 24 heures chez Hamelin et al. (120). De même, chez Nash et al., parmi les 14 

nouveau-nés présentant un tracé « suppression burst » ou bas voltage (<5 µV) avant H6, 

seulŜƳŜƴǘ ф όсп҈ύ ǇǊŞǎŜƴǘŀƛŜƴǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ƳƻŘŞǊŞŜǎ ƻǳ ǎŞǾŝǊŜǎ Ł ƭΩLwa ŎŞǊŞōǊŀƭŜΦ  

 

Dŀƴǎ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ǎǳǊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǇǊƻŎƘŜs du terme, la durée de récupération EEG 

ŘŞǇŜƴŘ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ (26,57,68,121,122). Après une anoxie courte (occlusion 

courte de cordon de moins de 5 minutes par exemple), le signal se normalise rapidement et 

ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ƴŜ ǇǊŞǎŜƴǘŜ Ǉŀǎ ƻǳ ǇŜǳ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎΣ ŀƭƻǊǎ ǉǳΩǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ƭƻƴƎǳŜ όƻŎŎƭǳǎƛƻƴ 

> 15 minutes) entraîne des anomalies de signal persistant en phase de latence.  

Ces anomalies EEG précoces reflètent probablement les mécanismes adaptatifs cérébraux 

décrits en phase de latence post-ŀƴƻȄƛǉǳŜΣ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ƭŀ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ 

à visée neuroprotectrice, davantage que les mécanismes lésionnels et la dépolarisation 

anoxique décrits plus tardivement. Ces mécanismes neuroprotecteurs seraienǘ ŘΩŀǳǘŀƴǘ Ǉƭǳǎ 

marqués ǉǳŜ ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie a été sévère, entraînant une hypoperfusion cérébrale, ce qui 

ǇŜǊƳŜǘ ŘΩƛŘŜƴǘƛŦƛŜǊ ƭŜǎ ƴƻǳǾŜŀǳ-nés à risque de lésions anoxo-ischémiques. Cependant, si 

cette adaptation est suffisante, elle peut éviter la constitution de lésions cérébrales sévères, 

notamment si un traitement neuroprotecteur par HT est mis en place. Les anomalies EEG 

ǎŞǾŝǊŜǎ ǇǊŞŎƻŎŜǎ ƴŜ ǎƻƴǘ ŘƻƴŎ Ǉŀǎ ŦƻǊŎŞƳŜƴǘ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜǎ ŘΩǳƴ ŘŜǾŜƴƛǊ ŘŞŦŀǾƻǊŀōle mais 

ǇŜǊƳŜǘǘŜƴǘ ŘΩƛŘŜƴǘƛŦƛŜǊ ŜŦŦƛŎŀŎŜƳŜƴǘ ƭŜǎ ƴƻǳǾŜŀǳ-ƴŞǎ ǉǳƛ Ǿƻƴǘ ǇǊƻŦƛǘŜǊ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ 

HT.  
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99D ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ 

De nos jours, des outils simplifiés ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ du signal EEG sont disponibles et utilisés en 

pratique courante pour faciliter ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎΦ tŀǊ ŜȄŜƳǇƭŜΣ ƭΩ99D ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ 

(aEEG) est une technique de monitorage cérébral mise en place depuis les années 1960, qui 

ƳŜǎǳǊŜ Ŝƴ Ŏƻƴǘƛƴǳ ƭΩŜƴǾŜƭƻǇǇŜ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ 99D ǎǘŀƴŘŀǊŘ Ŝǘ ƭŀ ǘǊŀŘǳƛǘ Ŝƴ ŞŎƘŜƭƭŜ 

logarithmique sur une base de temps compressée (123,124). La bande obtenue reflète 

ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ ŀǾŜŎ ǳƴŜ ƳŀǊƎŜ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ŝǘ ǎǳǇŞǊƛŜǳǊŜΦ /Ŝǘ ƻǳǘƛƭ Ŝǎǘ 

largement utilisé dans les services de réanimation néonatale car il est facile à mettre en place 

à toute heure (à partir de 2 électrodes ou du montage EEG standard) et permet une évaluation 

ǎƛƳǇƭƛŦƛŞŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L (125). Des classifications ont été proposées pour grader la 

ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŘΩŀ99DΣ ŎƻƳƳŜ ŎŜƭƭŜ ŘΩŀƭ bŀǉŜŜōΣ basée uniquement sur 

ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ŝǘ ǎǳǇŞǊƛŜǳǊŜ (126)Σ ƻǳ ŎŜƭƭŜ ŘΩIŜƭƭǎǘǊǀƳ-Westas qui 

comprend également une analyse des patterns (127)Φ [ΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀ99D ǎŜƳōƭŜ ōƛŜƴ 

ŎƻǊǊŞƭŞŜ Ł ŎŜƭƭŜ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ ŎƻƴǾŜƴǘƛƻƴƴŜƭ (128) et un tracé normal avant H6 est également 

fortement prédictif ŘΩǳƴ Řevenir normal à long terme. Chez des nouveau-nés non mis en HT, 

lŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ ŀ99D ƴƻǊƳŀƭ όŎƻƴǘƛƴǳ ŘΩamplitude normale/discontinu 

ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƴƻǊƳŀƭŜύ ŀǾŀƴǘ Iс Şǘŀƛǘ ŘŜ фсΦн҈ ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł му Ƴƻƛǎ chez 

Hellström-Westas et al. et 78% chez Toet et al. (129,130). Dans les études portant sur des 

nouveau-nés mis en HT, les tracés aEEG normaux restaient très prédƛŎǘƛŦǎ ŘΩǳƴ ŘŜǾŜƴƛǊ 

favorable, contrairement aux patterns anormaux (suppression burst/continu de bas 

voltage/inactif). Dans la méta-analyse de Chandrasekaran et al., un tracé aEEG anormal à H6 

avait une sensibilité de 96% mais une spécificité de 39% pour la prédiction du devenir anormal 

(131).  

[ΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀ99D ƴŞŎŜǎǎƛǘŜ ƴŞŀƴƳƻƛƴǎ ǳne certaine expérience et cet examen 

comprend plusieurs limites : il ne reflète que certaines caractéristiques du tracé de fond 

(amplitude, continuité, cycles veille-sommeil), son interprétation peut être faussée par la 

ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎΣ ƭŜǎ ŎǊƛǎŜǎ Ŏƻǳrtes sont difficiles à identifier et il est particulièrement 

sensible aux sédations et à ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ (132ς139)Φ !ƛƴǎƛΣ ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ Řǳ ǘǊŀŎŞ ŘΩŀ99D 

reste moins fiable ǉǳŜ ŎŜƭƭŜ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ 99D ǎǘŀƴŘŀǊŘ et le signal brut doit toujours être vérifié 

visuellement dès que possible (124). 
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Nouveaux biomarqueurs biologiques 

Ces dernières années, de nombreux nouveaux biomarqueurs ont été étudiŞǎ ǇƻǳǊ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ 

ǇǊŞŎƻŎŜ Řǳ ǊŜǘŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜΦ bƻǘŀƳƳŜƴǘΣ ƭŀ S100B, la NSE, 

ƭΩactivine A, ƭΩadrénomédulline, le GFAP ou encore les interleukines 6 et 1B mesurés dans le 

sang, les urines ou le LCR ainsi que des métabolites mesurés dans le sang de cordon semblent 

prometteurs pour différencier une anoxie ǎŞǾŝǊŜ ŘΩǳƴŜ encéphalopathie néonatale de façon 

précoce et pour prédire le pronostic à long terme (12,140ς144). Cependant, ces marqueurs 

ne semblent pas très spécifiques Ŝǘ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ǊŜǎǘŜƴǘ ƴŞŎŜǎǎŀƛǊŜǎ ǇƻǳǊ ǇǊŞŎƛǎŜǊ ƭŜǳǊ 

valeur pronostique (141). 

 

Doppler transcrânien 

Quelques études se sont intéressées à ƭΩŞŎƘƻƎǊŀǇƘƛŜ-doppler transcrânienne pour évaluer la 

ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ anoxo-ischémique précoce. Un ƛƴŘŜȄ ŘŜ ǊŞǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘŜ ƭΩŀǊǘŝǊŜ 

cérébrale moyenne bas (< 0,55) dans les premières 24 heures peut être le marqueur de lésions 

de reperfusion et semble associé à une évolution défavorable à court terme après une anoxie 

périnatale (145ς148). [ΩŞǘǳŘŜ ǘǊŝǎ ǊŞŎŜƴǘŜ ŘŜ bŀǘƛǉǳŜ Ŝǘ ŀƭΦ όнлнм) montre ainsi ǉǳŜ ƭΩƛƴŘŜȄ 

de résistance baisse significŀǘƛǾŜƳŜƴǘ ŀǾŜŎ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L néonatale définie cliniquement 

(148)Σ Ƴŀƛǎ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ŞǘǳŘŜs restent nécessaires afin de préciser la valeur pronostique à long 

terme de ce marqueur. 

 

Phase secondaire : diagnostic des lésions anoxo-ischémiques cérébrales  

 

EEG/aEEG 

Les études expérimentales et cliniques montrent clairement que le pronostic ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ 

périnatale Ŝǘ ŘƻƴŎ ƭŀ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ9!L Ł ζ long terme » ŘŞǇŜƴŘ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ99D Řŀƴǎ 

les premiers jours de vie. /ƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ ƭŀ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘΩǳƴŜ ŀŎǘƛǾƛǘŞ ŀƴƻǊƳŀƭŜ 

après H6 et la présence de crises est associée à la sévérité des lésions cérébrales 

(69,122,149,150). 5ŀƴǎ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎΣ ƭŀ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘΩŀƴƻƳŀƭƛŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎ ŀǇǊŝǎ мн-24 

heures chez les nouveau-nés non traités par HT, voire 36-48 heures chez les nouveau-nés 

traités par HT, Ŝǎǘ ŦƻǊǘŜƳŜƴǘ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘΩǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ défavorable (109,151ς157). Dans 

ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aǳǊǊŀȅ Ŝǘ ŀƭΦ, les patterns EEG les mieux associés à un devenir anormal chez des 



INTRODUCTION GENERALE 

33 

 

nouveau-ƴŞǎ ƴƻƴ Ƴƛǎ Ŝƴ I¢ ŞǘŀƛŜƴǘ ƭΩamplitude du tracé de fond inférieure à 30 µV, des 

discontinuités de Ǉƭǳǎ ŘŜ ол ǎŜŎƻƴŘŜǎΣ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘŜ ŎǊƛǎŜǎ Ŝǘ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ŎȅŎƭŜǎ ǾŜƛƭƭŜ-

sommeil à 48 heures (152). Ces anomalies semblent refléter la dépolarisation neuronale 

anoxique secondaire puis la constitution des lésions anoxo-ischémiques cérébrales définitives 

(34,44). [Ŝ ƳƻƴƛǘƻǊƛƴƎ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 99D est donc indispensable dans les premiers jours de vie 

ŎƘŜȊ ƭŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł ǊƛǎǉǳŜ ŘΩ9!LΦ Lƭ ǇŜǳǘ şǘǊŜ ŦŀŎƛƭƛǘŞ ǇŀǊ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀ99D ǉǳƛ permet de 

résumer plusieurs heures de tracé sur une seule page, et donc de mieux visualiser les cycles 

veille-sommeil ou la fréquence des crises. [ŀ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘΩŀƴƻƳŀƭƛŜǎ ŀ99D ŀǇǊŝǎ нп-48 heures 

ǎƻǳǎ I¢ Ŝǎǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ǘǊŝǎ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘΩǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜΣ avec une valeur prédictive 

maximale (100%) à 48-60 heures chez Thorensen et al. (131,136,158ς161). 

 

Potentiels évoqués 

Les potentiels évoqués multimodaux (visuels, auditifs ou somato-sensitifs) sont généralement 

réŀƭƛǎŞǎ Ł ŘƛǎǘŀƴŎŜ ŘŜ ƭΩI¢ après la levée des sédations. /ƻƳƳŜ ƭΩ99DΣ ƛƭǎ ƻƴǘ ƭΩŀǾŀƴǘŀƎŜ ŘΩşǘǊŜ 

non invasifs et rapidement disponibles au lit du patient. Les anomalies retrouvées sont 

associées à la présence de lésions anoxo-ischémiques cérébrales et ont une bonne valeur 

prédictive ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ (162ς165).  

 

Imagerie cérébrale  

[ΩLwa ŎŞǊŞōǊŀƭŜ réalisée dans la première semaine de vie permet de visualiser la présence et 

la localisation des lésions anoxo-ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜǎ Ŝǘ ŀƛƴǎƛ ŘŜ ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ Ł 

long terme, y compris après hypothermie thérapeutique (157,166ς172). Les séquences T1-

T2 permettent généralement de détecter les lésions dès J3-J4 et les séquences de diffusion 

dès J2 (10,166). Les enfants avec une IRM cérébrale normale ne développent pas de 

séquelles majeures (11). Au contraire, les lésions impliquant les noyaux gris centraux, le 

thalamus et notamment le bras antérieur de la capsule interne sont associées à des 

séquelles cognitives et motrices, alors que les lésions prédominant dans les zones 

jonctionnelles corticales/substance blanche entraînent surtout des séquelles cognitives 

(1,11,166).  
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La spectro-IRM est également utilisée pour prédire le pronostic neuro-développemental à 

long terme des nouveau-nés anoxiques (173). Elle ǇŜǊƳŜǘ ŘΩŞǾŀƭǳŜǊ ƭŀ ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ Řǳ 

métabolisme oxydatif et donc de la fonction mitochondriale cérébrale (2). Il a été montré que 

la diminution du ratio NAA/choline, NAA/créŀǘƛƴŜ ƻǳ ƭΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ Řǳ Ǌŀǘƛƻ lactate/NAA 

était fortement ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘΩǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ ŀǇǊŝǎ ǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ 

(59,171,174). 

 

Cependant, pour des raisons pratiques et physiopathologiques, ces examens radiologiques 

sont réalisés à distance, lorsque les lésions sont déjà constituées. En effet, avant la levée de 

ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜΣ ƭŜ ƴƻǳǾŜŀǳ-né est difficilement transportable et les lésions 

peuvent ne pas être encore visibles ou être sous-estimées. 

 

Autres 

[ŀ bLw{Σ ǳƴŜ ƳŜǎǳǊŜ ƴƻƴ ƛƴǾŀǎƛǾŜ ŘŜ ƭΩƻȄȅƎŞƴŀǘƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Řǳ ƴƻǳǾŜŀǳ-né, semble associée 

ŀǳ ŘŜǾŜƴƛǊ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ ƭƻǊǎǉǳΩŜƭƭŜ Ŝǎǘ ƳŜǎǳǊŞŜ ǾŜǊǎ Iнп-H48 (171).  

 

La variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) du nouveau-né a également été identifiée 

ŎƻƳƳŜ ǳƴ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦ ŘŜ ƭΩ9AI néonatale dans les premiers jours de vie. La VFC, 

ƳŜǎǳǊŞŜ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭΩ9/DΣ ǊŜŦƭŝǘŜ la régulation du système cardio-vasculaire par le système 

ƴŜǊǾŜǳȄ ŀǳǘƻƴƻƳŜ Ŝǘ ǎŜƳōƭŜ ŘƛƳƛƴǳŜǊ ŀǾŜŎ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜΦ Lƭ ŀ ŞǘŞ ƳƻƴǘǊŞ 

ǉǳΩŜƭƭŜ Şǘŀƛǘ ŀǎǎƻŎƛŞŜ ŀǳȄ ƎǊŀŘŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ 99DΣ ŀǳȄ ǇŀǘǘŜǊƴǎ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ Ł ƭΩLwa Ŝǘ 

au devenir à 2 ans (175ς177).  

 

CŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ŀǳŎǳƴ ŘŜ ŎŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ƴΩŜǎǘ ŜƴŎƻǊŜ ǳǘƛƭƛǎŞ Ŝƴ ǊƻǳǘƛƴŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜΦ 
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Figure 0.3 -  hǳǘƛƭǎ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛǉǳŜǎ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ  

 

 
CTG : cardiotocogramme ; DTC : doppler transcrânien ; aEEG Υ 99D ŘΩŀƳǇƭitude ; PE : potentiels évoqués 
 

 

 

Pour résumer : en per-partum ou à la naissance, les outils classiquement utilisés pour 

ŘƛŀƎƴƻǎǘƛǉǳŜǊ ǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ŀƛƎǳš όŎŀǊŘƛƻǘƻŎƻƎǊŀƳƳŜΣ ƎŀȊƻƳŞǘǊƛŜΣ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊύ 

permettent donc ŘΩƛŘŜƴǘƛŦƛŜǊ ƭŜǎ ƴƻǳǾŜŀǳ-ƴŞǎ Ł ǊƛǎǉǳŜ ŘΩ9!L Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǎŞǾŝǊŜ Ƴŀƛǎ Ǉŀǎ 

de prédire la constitution des lésions cérébrales définitives (EAI à « long terme »).  

La valeur pronostique des outils diagnostiques utilisés augmente ensuite avec le délai post-

natal. Dans les premières heures de vie, le retentissement neurologique post-anoxique 

précoce (EAI à « court terme ηύ Ŝǎǘ ǇǊƛƴŎƛǇŀƭŜƳŜƴǘ ŞǾŀƭǳŞ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ŎǊƛǘŝǊŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ Ŝǘ 99DΦ 

EAI « long terme » : 
Devenir défavorable (décès, séquelles) 

Anoxie sévère : risque dΩEAI 

EAI « court terme » 
Retentissement cérébral précoce de 

lΩanoxie 

Lésions anoxo-ischémiques cérébrales 

PERINATAL 

Rythme cardiaque fǆtal (CTG) 
Gazométrie au scalp ou au cordon 
Score dΩApgar 

PHASE DE LATENCE 

Clinique (Sarnat, Thompson) 
EEG/aEEG 
Biomarqueurs biologiques, DTC ? 

DURANT/APRES  
LA PHASE SECONDAIRE 

Clinique 
EEG, PE 
Imagerie cérébrale  

Anoxie périnatale 

Naissance 

H6 

1ère semaine 
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Cependant, les modifications cérébrales survenant en phase de latence peuvent être liées aux 

mécanismes adaptatifs de neuroprotection maintenus durant cette phase et ne reflètent pas 

forcément les lésions définitives.   

Enfin, ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D ŀǇǊŝǎ нп-48 heures de vie, les potentiels évoqués et les 

ŜȄŀƳŜƴǎ ŘΩƛƳŀƎŜǊƛŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŀǇǊŝǎ Wо ǇŜǊƳŜǘǘŜƴǘ ŘŜ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛǉǳŜǊ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ 

cérébrales. Ces examens ǎƻƴǘ ŀƛƴǎƛ ǘǊŝǎ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦǎ Řǳ ŘŜǾŜƴƛǊ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ Ŝǘ ŘƻƴŎ ŘŜ ƭΩ9!L Ł 

« long terme » mais rendent compte des lésions définitives bien après la fenêtre 

thérapeutique durant laquelle doit être initiée ƭΩI¢Φ 

 

En phase de latence, ƭΩ99D conventionnel reste ainsi ƭΩŜȄŀƳŜƴ ƭŜ Ǉƭǳǎ ŦƛŀōƭŜ ǇƻǳǊ ƭŜ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ 

Ŝǘ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ Řǳ ǊŜǘŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ Ǉƻǎǘ-anoxique des nouveau-nés et 

ŘƻƴŎ ǇƻǳǊ ŘŞǘŜǊƳƛƴŜǊ ƭΩƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴ ŘΩI¢Φ Selon une enquête réalisée en 2021 par notre équipe 

et interrogeant les pratiques de 41 centres de niveau 3 en France, plus de 80% des équipes 

ŎƻƴŦƛǊƳŀƛŜƴǘ ŀǾƻƛǊ ǊŜŎƻǳǊǎ Ł ǳƴ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D ŎƻƴǾŜƴǘƛƻƴƴŜƭ ŀǾŀƴǘ Iс ǇƻǳǊ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ 

des nouveau-nés à terme après anoxie mais ǎŜǳƭŜƳŜƴǘ пп҈ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀƛŜƴǘ Ŝƴ-dehors des heures 

ouvrables (source non publiée encore). En effet, ōƛŜƴ ǉǳΩǳƴ ŀŎŎŝǎ ǇŜǊƳŀƴŜƴǘ Ł ƭΩ99D puisse 

être rendu possible dans beaucoup de services, avec du matériel spécifique à disposition et 

ǳƴŜ ŞǉǳƛǇŜ ǎƻƛƎƴŀƴǘŜ ŦƻǊƳŞŜΣ ƭŀ ŘƛǎǇƻƴƛōƛƭƛǘŞ ŘΩǳƴ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǎǘŜ ǇƻǳǊ ƛƴǘŜǊǇréter le 

ǘǊŀŎŞ нпƘκнп Ŝǎǘ ƭƻƛƴ ŘΩşǘǊŜ ŀǎǎǳǊŞŜ dans la plupart des centres hospitaliers. Or, comme nous 

ƭΩŀǾƻƴǎ ǾǳΣ ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ Řǳ ǘǊŀŎŞ 99D ŎƻƴǾŜƴǘƛƻƴƴŜƭ ŘΩǳƴ ƴƻǳǾŜŀǳ-né nécessite de 

ƭΩŜȄǇŞǊƛŜƴŎŜ Ŝǘ ƭŜǎ ƻǳǘƛƭǎ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ǎƛƳǇƭƛŦƛŞŜ ŎƻƳƳŜ ƭΩŀ99D ǇǊŞǎŜƴǘent de nombreuses 

limites. 5ŀƴǎ ǳƴ ŎƻƴǘŜȄǘŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜΣ ǳƴ ƻǳǘƛƭ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǎŞŜ de la sévérité 

des EEG néonataux, rapidement disponible au lit du patient dans les premières heures de vie, 

serait donc particulièrement utile. Cela permettrait ŘΩŀƛŘŜǊ les cliniciens à diagnostiquer 

précocément le retentissement cérébral ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ Ŝǘ identifier le plus rapidement possible 

les nouveau-ƴŞǎ ǇƻǳǾŀƴǘ ōŞƴŞŦƛŎƛŜǊ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ HT. 
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Objectifs  

[ΩƻōƧŜŎǘƛŦ ǇǊƛƴŎƛǇŀƭ ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΣ ŘŞǾŜƭƻǇǇŞ Řŀƴǎ ƭŀ partie IA, sera de développer un modèle 

de classification automatique de la sévérité des EEG néonataux enregistrés en phase de 

latence post-anoxique (avant H6)Σ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ŘΩƛŘŜƴǘƛŦƛŜǊ ƭŜǎ ƴƻǳǾŜŀǳ-nés nécessitant un 

traitement par HT. [ŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ǎŜǊŀ ǉǳŀƴǘƛŦƛŞŜ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛŦǎ 

EEG afin de reproduire la classification EEG visuelle française, puis des modèles de 

classification automatique seront développés à partir de la combinaison de ces marqueurs.  

 

Les objectifs secondaires seront : 

- de déployer le modèle de classification automatique sur les tracés enregistrés plus 

tardivement, en phase secondaire post-anoxique chez des nouveau-nés traités par HT (partie 

IB). Cette partie permettra de vérifier la pertinence du modèle dans ce contexte et de 

ƭΩŜƴǾƛǎŀƎŜǊ ŎƻƳƳŜ ƻǳǘƛƭ ŘΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ Řǳ ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜΦ 

 

- ŘΩǳǘƛƭƛǎŜǊ ƭŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛŦǎ 99D Řŀƴǎ ǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ 

proǾƻǉǳŞŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ de brŜōƛǎ ŀŦƛƴ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜǊ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ Ŝƴ phase aiguë 

ŘΩŀƴƻȄƛŜ (partie II). 5ŀƴǎ ŎŜǘǘŜ ǇŀǊǘƛŜΣ ƭΩƻōƧŜŎǘƛŦ ǎŜǊŀ de mieux comprendre les mécanismes 

physiopathologƛǉǳŜǎ Ƴƛǎ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš afin de déterminer des marqueurs 

prénaǘŀǳȄ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦǎ ŘŜ ƭΩ9!LΦ 
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PARTIE IA - Etude de la phase de latence post-anoxique : quantification et 

classification automatique de la sévérité des EEG initiaux  

 

INTRODUCTION 

 

[ΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŞƭŜŎǘǊƛǉǳŜ cérébrale enregistrée en EEG est la résultante des champs de courant 

créés par les potentiels post-synaptiques excitateurs et inhibiteurs reçus par des populations 

ǎȅƴŎƘǊƻƴŜǎ ŘŜ ƴŜǳǊƻƴŜǎΦ [Ω99D est utilisé depuis le début du 20ème siècle : le premier signal 

ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Şǘŀƛǘ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞ Ŝƴ мфнф ǇŀǊ ƭŜ ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǎǘŜ ŀƭƭŜƳŀƴŘ Iŀƴǎ .ŜǊƎŜǊ Ǉǳƛǎ 

ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ99D ǎΩŜǎǘ ǊŞǇŀƴŘǳŜ Řŀƴǎ ƭŜǎ ŀƴƴŞŜǎ мфрл ŀǇǊŝǎ ǉǳŜ ƭŜ ƳŞŘecin britannique 

Edgar Adrian eut repris et achevé ses travaux. Depuis, les techniques ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴǎ ƻƴǘ 

ŞƴƻǊƳŞƳŜƴǘ ŞǾƻƭǳŞΣ Ǉŀǎǎŀƴǘ ŘΩǳƴ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ǎǳǊ ǇŀǇƛŜǊ Ł ǳƴŜ ŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ ƴǳƳŞǊƛǉǳŜ ŘŜ 

plus en plus perfectionnée. Actuellement, les machines EEG amplifient et filtrent le signal, 

ǊŞŀƭƛǎŜƴǘ ǳƴŜ ŎƻƴǾŜǊǎƛƻƴ ŀƴŀƭƻƎƛǉǳŜ ƴǳƳŞǊƛǉǳŜ Ǉǳƛǎ ƭΩŞchantillonnage du signal qui est 

ŜƴǎǳƛǘŜ ǎǘƻŎƪŞ Ŝǘ ǾƛǎǳŀƭƛǎŞ ǎǳǊ ǳƴ ƻǊŘƛƴŀǘŜǳǊΦ [Ωǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ99D ŀ ŘŜ ƴƻƳōǊŜǳǎŜǎ 

ŀǇǇƭƛŎŀǘƛƻƴǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ Ŝǘ ǎŎƛŜƴǘƛŦƛǉǳŜǎ Ŝǘ ǎΩŜǎǘ ƎŞƴŞǊŀƭƛǎŞŜ Ł ǘƻǳǘŜ ƭŀ ǇƻǇǳƭŀǘƛƻƴΣ ŘŜ ƭΩŜƴŦŀƴǘ 

ǇǊŞƳŀǘǳǊŞ Ł ƭΩŀŘǳƭǘŜΦ  

 

Ces 30 dernières ŀƴƴŞŜǎΣ ŘŜ ƴƻƳōǊŜǳǎŜǎ ŞǉǳƛǇŜǎ ǎŜ ǎƻƴǘ ƛƴǘŞǊŜǎǎŞŜǎ Ł ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ 

ŘŜ ƭΩ99D όǉ99DύΦ 5Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ƴǳƳŞǊƛǉǳŜǎ ǎƻƴǘ ƻōǘŜƴǳŜǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ ƳŜǎǳǊŜǎ ŘŜ ŎŜǊǘŀƛƴŜs 

caractéristiques du signal, permettant une étude plus objective, comparable et reproductible 

du ŦƻƴŎǘƛƻƴƴŜƳŜƴǘ ŎŞǊŞōǊŀƭ ƴƻǊƳŀƭ Ŝǘ ǇŀǘƘƻƭƻƎƛǉǳŜΦ [ΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉ99D ŀ ŞǘŞ ŞǘǳŘƛŞŜ Řŀƴǎ 

ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ŎƻƴǘŜȄǘŜǎΣ ŜǎǎŜƴǘƛŜƭƭŜƳŜƴǘ ŎƘŜȊ ƭΩŀŘǳƭǘŜ Ƴŀis également chez le nouveau-né.  

En néonatologieΣ ƭŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛŦƛŀƴǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ ƻǳ ƭŜ ŎƻƴǘŜƴǳ 

fréquentiel du signal sont particulièrement utiles pour évaluer la maturation cérébrale du 

prématuré ou ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ cérébrale normale ou pathologique du nouveau-né à terme. 

Différentes mesǳǊŜǎ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭΣ ŎƻƳƳŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƻȅŜƴƴŜΣ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ƻǳ 

ƳŀȄƛƳŀƭŜ ǎǳǊ ǳƴ ƛƴǘŜǊǾŀƭƭŜ ŘƻƴƴŞ ǇŜǳǾŜƴǘ şǘǊŜ ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭΩ99D ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΦ [ŀ 

discontinuité des tracés peut être mesurée par la durée moyenne, prédominante ou maximale 

des intervalles inter-ōƻǳŦŦŞŜǎ όL.LύΣ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŘŜǎ L.LΣ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ŘŜǎ ōƻǳŦŦŞŜǎΣ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŘŜǎ 

bouffées ou encore le ratio IBI/bouffées. 
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9ƴŦƛƴΣ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǎǇŜŎǘǊŀƭŜ ǉǳŀƴǘƛŦƛŜ ƭΩƛƴǘŜƴǎƛǘŞ Ŝǘ ƭŀ ŘƛǎǘǊƛōǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 99DΦ 

La puissance de chaque ŦǊŞǉǳŜƴŎŜ Ŝǎǘ ŎŀƭŎǳƭŞŜ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩǳƴŜ ǘǊŀƴǎŦƻǊƳŀǘƛƻƴ ŘŜ CƻǳǊƛŜǊΦ De 

nombreuses variables reflétant le contenu spectral du signal ont ainsi été étudiées chez le 

nouveau-né, comme la puissance spectrale totale, la puissance spectrale absolue ou relative 

ŘΩǳƴe bande de fréquence définie ou encore la Spectral Edge Frequency (SEF), définie comme 

la fréquence en-dessous de laquelle plus de 90 ou 95% de la puissance du signal existe (90 ou 

95%SEF).  

 

[Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ŘŜ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Ŝǘ ŘŜ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ sont corrélées à la maturation 

cérébrale et au devenir cognitif et moteur à long terme du prématuré (178ς183). Les valeurs 

de SEF augmentent avec la maturation cérébrale, atteignant des valeurs de 24 Hz en moyenne 

à terme (37-41 SA) chez des nouveau-nés sains contre 10.8 Hz en moyenne chez les 

prématurés (29-36 SA) Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ .Ŝƭƭ Ŝǘ ŀƭΦ (184). Chez des nouveau-nés prématurés, la 

présence de lésions de la substance blanche est associée à une diminution de la SEF jusque 6 

Hz [5.6-6.5] chez les enfants ayant des lésions sévères, en comparaison aux enfants ne 

présentant pas de lésions : 11.2 Hz [8.0-14.9 Hz] (185,186).  

 

/Ŝǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ƻƴǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŞǘŞ ŞǘǳŘƛŞǎ Řŀƴǎ ǳƴ ŎƻƴǘŜȄǘŜ ŘΩŀƴƻxie périnatale, pour 

ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L ǇǊŞŎƻŎŜ et la prédiction du pronostic à long terme. Comme 

ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ǾǳΣ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D Ǉƻǎǘ-anoxiques est principalement caractérisée par 

ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩamplitude, une augmentation de la longueur des discontinuités et une 

diminution de la puissance spectrale dans toutes les bandes de fréquence. Par exemple, dans 

ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ /ƘŀƴŘǊŀǎŜƪŀǊŀƴ Ŝǘ ŀƭΦΣ ǳƴŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ł р ҡ± ŀǾŀƴǘ Iс Şǘŀƛǘ ŀǎǎƻŎƛŞŜ Ł ǳƴ 

devenir anormal à 18 mois avec une sensibilité de 94% mais une spécificité de 39% (131).  

Il a également été montré ǉǳŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique et son 

ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ ŞǘŀƛŜƴǘ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜƳŜƴǘ ƭƛŞǎ Ł ƭŀ ƭƻƴƎǳŜǳǊ Ŝǘ ŀǳ ǎŜǳƛƭ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŘŜǎ 

discontinuités (187ς190). Plusieurs algorithmes de détection des discontinuités (ou intervalles 

inter-bouffées IBI) ont été développés ces dernières années, permettant une analyse 

automatique de la sévérité de certains tracés néonataux (191ς197). 
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5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 5ǳƴƴŜ Ŝǘ ŀƭΦ, lorsque la durée moyenne des discontinuités (seuil < 10 µV) était 

de plus de 30 secondes par minute à H24 ŘΩǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜΣ ƭŀ valeur prédictive ŘΩǳƴ 

devenir défavorable à 18 mois était de 100%. 

Enfin, après une anoxie, ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ spectrale sont également corrélées au devenir 

des nouveau-nés. Dŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ Wŀƛƴ Ŝǘ ŀƭΦ par exemple, la puissance absolue totale à H9 

post-anoxie était plus basse chez les nouveau-nés ayant des lésions anoxo-ischémiques 

ƳƻŘŞǊŞŜǎ Ł ǎŞǾŝǊŜǎ Ł ƭΩLwa ŎŞǊŞōǊŀƭŜ après HT (26.9 µV² ± 65.3) ǉǳŜ ŎŜǳȄ ƴΩŀȅŀƴǘ Ǉŀǎ ƻǳ 

peu de lésions (71.6 ± 64.8 µV², p=0.02) (168). [ŀ {9C ŘƛƳƛƴǳŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ŘΩǳƴŜ 

ischémie cérébrale provoquée par un ŎƭŀƳǇŀƎŜ ŘŜǎ ŎŀǊƻǘƛŘŜǎ ƭƻǊǎ ŘΩǳƴ ŀŎǘŜ ŎƘƛǊǳǊƎƛŎŀƭ (198). 

Elle a également été étudiée en ŎƻƴǘŜȄǘŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜ Ƴŀƛǎ ǎŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊƻƴƻǎǘƛǉǳŜ Řŀƴǎ ŎŜ 

contexte reste controversée dans les études (199ς201).   

 

La littérature montre donc que ces différentes mesures quantitatives EEG, en particulier les 

ŘƻƴƴŞŜǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞΣ sont intéressantes pour quantifier le retentissement 

cérébral ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ Řŀƴǎ ƭŜǎ ǇǊŜƳƛŝǊŜǎ ƘŜǳǊŜǎ ŘŜ ǾƛŜ et prédire le pronostic à long terme 

(155). Cependant, ƭŜǎ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D, les filtres utilisés et les méthodes 

ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ƻƴǘ ōŜŀǳŎƻǳǇ évolué ces dernières années. Il semble donc intéressant 

de réévaluer certains de ces marqueurs avec les technologies actuelles afin de redéfinir les 

valeurs qEEG décrivant au mieux la sévérité des tracés EEG néonataux post-anoxiques.  

 

De plus, aucune mesure quantitative ne permet à elle seule de différencier les différents 

grades de sévérité EEG et individuellement, leur valeur pronostique est limitée (201). Afin de 

mieux refléter les différentes caractéristiques du tracé de fond EEG et tenter de reproduire 

ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ǾƛǎǳŜƭƭŜ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜΣ ŎŜǎ ƳŜǎǳǊŜǎ ǇŜǳǾŜƴǘ şǘǊŜ ŎƻƳōƛƴŞŜǎ ŀǳ ǎŜƛƴ 

ŘΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜΦ tƭǳǎƛŜǳǊǎ ŞǉǳƛǇŜǎ ǇǊƻǇƻǎŜƴǘ ŘŞƧŁ ŘŜǎ ƳŞǘƘƻŘŜǎ 

ŘΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ automatisée de la sévérité des EEG, basées pour la plupart sur des algorithmes 

de « machine learning » (apprentissage automatique), un sous-ŘƻƳŀƛƴŜ ŘΩƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ 

artificielle (202ς208)Φ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ŎƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭŜ ŘƛǎŎǳǘŜǊƻƴǎΣ ŀǳŎǳƴ ŘŜ ŎŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ƴΩŀ ŞǘŞ 

ƻǇǘƛƳƛǎŞ ǎǳǊ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ des EEG enregistrés avant la sƛȄƛŝƳŜ ƘŜǳǊŜ ŘŜ ǾƛŜ Ŝǘ ŘƻƴŎ ǎǳǊ ƭΩŀƛŘŜ 

à la décision de mise en HT. De plus, la plupart sont basés sur des méthodes complexes, 

combinant des marqueurs qEEG peu intuitifs et non représentatifs des caractéristiques EEG 

analysées en pratique clinique neurophysiologique. Enfin, ces modèles ne sont pas forcément 
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reproductibles et peu adaptés à la pratique clinique. Ainsi, à notre connaissance, aucun outil 

ŘŜ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŀǳǘƻƳŀǘƛǎŞ ŘŜ ƭΩ9!L ōŀǎŞ ǎǳǊ ǳƴ ŘŜ ŎŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ƴΩŜǎǘ ŘƛǎǇƻƴƛōle au lit du malade 

à ce jour. Cet outil doit être adapté à la pratique clinique : ŎΩest-à-dire disponible 24h/24, facile 

ŘΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴΣ ŦƛŀōƭŜ Řŝǎ ƭŜǎ ǇǊŜƳƛŝǊŜǎ ƘŜǳǊŜǎ ŘŜ ǾƛŜ Ŝǘ ǇƻǳǾŀƴǘ ŘƻƴŎ şǘǊŜ ǳǘƛlisé comme 

support clinique dans les décisions de stratégie thérapeutique.  

 

[ΩƻōƧŜŎǘƛŦ ŘŜ ƭŀ ǇǊŜƳƛŝǊŜ ǇŀǊǘƛŜ ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭ ǎŜǊŀ ŘƻƴŎ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŀ ǇŜǊǘƛƴŜƴŎŜ ŘΩǳƴ ŎŜǊǘŀƛƴ 

nombre de marqueurs qEEG pour quantifier la sévérité des EEG post-anoxiques précoces selon 

ƭŀ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŦǊŀƴœŀƛǎŜ 99D ŘŜ ƭΩ9!I néonatale. Nous testerons notamment des marqueurs 

qEEG concrets, déjà disponibles en pratique et reflétant des caractéristiques du tracé de fond 

EEG analysées par le neurophysiologiste dans ce contexte. Ces marqueurs seront ensuite 

combinés pour développer un modèle de classification automatique de la sévérité des EEG et 

ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ des enfants à ƭΩŃƎŜ ŘŜ 1 an.  
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MATERIEL ET METHODES 

5ŜǎƛƎƴ Ǝƭƻōŀƭ ŘŜ ƭΩŞǘǳŘŜ 

Dans cette première partie du travail, nous avons étudié les tracés EEG initiaux de nouveau-

nés avec une anoxie périnatale. Ces tracés étaient enregistrés avant la sixième heure de vie, 

soit pendant la phase de latence post-anoxique. Nous avons sélectionné des variables 

quantitatives EEG (qEEG) permettant de décrire au mieux la classification EEG française de 

ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΦ ! ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭŀ ŎƻƳōƛƴŀƛǎƻƴ ŘŜ ŎŜǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ construit des modèles 

de classification automatique de la sévérité des EEG. Différentes méthodes ont été testées 

(phase de développement) et les modèles développés ont ensuite été validés sur une cohorte 

indépendante (phase de validation) afin de sélectionner le modèle le plus efficace. 

Ces modèles ont ensuite été ǳǘƛƭƛǎŞǎ ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Ŏƭƛƴƛǉǳe des enfants à 1 an.  

 

I) Base de données  

Nous allons présenter 1) les démarches respectées pour le recueil de notre base de données, 

2) la population étudiée, 3) les données cliniques et 4) les données EEG recueillies. 

 

I)1. Ethique et démarches légales 

[ΩŞǘǳŘŜ Şǘŀƛǘ ǇǊŞŀƭŀōƭŜƳŜƴǘ ŘŞŎƭŀǊŞŜ Ł ƭŀ /ƻƳƳƛǎǎƛƻƴ bŀǘƛƻƴŀƭŜ ŘŜ ƭΩLƴŦƻǊƳŀǘƛǉǳŜ Ŝǘ ŘŜǎ 

[ƛōŜǊǘŞǎΦ [Ŝǎ ǇŀǊŜƴǘǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ƛƴŦƻǊƳŞǎ ŘŜ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŀƴƻƴȅƳŜ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘŜ ƭŜǳǊ ŜƴŦŀƴǘ ǇŀǊ 

un document écrit avec obtention de leur non-opposition (référence : DEC20-138).  

 

I)2. Population étudiée 

Nous avons utilisé deux bases de données collectées chez des nouveau-nés hospitalisés dans 

le service de réanimation néonatale du CHRU de Lille pour une anoxie périnatale (figure I.1). 

|1| La première base de données, appelée cohorte de développement, comprenait 90 

nouveau-nés pris en charge entre janvier 2013 et avril 2017. 

|2| La deuxième base de données, appelée cohorte de validation, comprenait 60 nouveau-

nés pris en charge entre mai 2017 et décembre 2019.  



PARTIE IA ς MATERIEL ET METHODES 

43 

 

[Ŝǎ ŎǊƛǘŝǊŜǎ ŘΩƛƴŎƭǳǎƛƻƴ étaient les suivants (209) :  

- /ƻƴǘŜȄǘŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭ ŞǾƻŎŀǘŜǳǊ ŘΩŀƴƻȄƛŜ 

- $ƎŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴƴŜƭ җ ос ǎŜƳŀƛƴŜǎ ŘΩŀƳŞƴƻǊǊƘŞŜ ό{!ύ Ŝǘ ǇƻƛŘǎ ŘŜ ƴŀƛǎǎŀƴŎŜ Ҕ мулл Ǝ 

- /ǊƛǘŝǊŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ Ŝǘκƻǳ ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜΣ ŎƻƳǇǊŜƴŀƴǘ ŀǳ Ƴƻƛƴǎ ǳƴ ŘŜǎ 

critères suivants à la naissance : acidose métabolique avec ǇI Җ т Ŝǘκƻǳ .ŀǎŜ 5ŜŦƛŎƛǘ җ мо 

mmol/L et/ou lactatŜ җ мм ƳƳƻƭκ[ ŀǳ ŎƻǳǊǎ ŘŜ ƭŀ ǇǊŜƳƛŝǊŜ ƘŜǳǊŜ ŘŜ ǾƛŜ όprélèvement de sang 

au cordon, capillaire, veineux ou artériel) ; ƻǳ Ŝƴ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ŘƻŎǳƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜ ŘŜ 

ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ ƳŞǘŀōƻƭƛǉǳŜ Υ ǳƴ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ Җ р Ł мл ƳƛƴǳǘŜǎ ŘŜ ǾƛŜ ƻǳ ƭŀ ƴŞŎŜǎǎƛǘŞ ŘΩǳƴŜ 

réanimation ventilatoire à la naissance (intubation ou ventilation au masque), poursuivie à 10 

minutes de vie.  

- 9ƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ 99D ŎƻƴǾŜƴǘƛƻƴƴŜƭ ŀǾŀƴǘ ƭŀ сème heure de vie (EEG initial). 

 

Figure I.1- Diagramme de flux  

 

 

G1, G2 et G3 : groupes 1, 2 et 3 de sévérité EEG 

 

Nouveau-nés admis pour anoxie périnatale 
2013-2019 

Cohorte de 
DEVELOPPEMENT 

N=90  
(01/2013-04/2017) 

  
Tracés EEG initiaux 

G1 : n=30  
G2 : n=30 
G3 : n=30  

Cohorte de  
VALIDATION 

N=60 
(05/2017-12/2019) 

  
Tracés EEG initiaux 

G1 : n=30  
G2 : n=12  

  G3 : n=18   

Evolution à lΩŃge de 1 an 

N=84 

Favorable : N=68 
Défavorable : N=16  

N=58 

Favorable : 48 
Défavorable : 10  

6 perdus de vue 2 perdus de vue 
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I)3. Données cliniques  

1.3.1. Données périnatales 

Les données cliniques et biologiques néonatales étaient recueillies à partir du compte-rendu 

ŘΩƘƻǎǇƛǘŀƭƛǎŀǘion du service de néonatalogie, en particulier ƭŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ 

ou ŘΩ9!L suivant :    

- Le pH et le lactate sanguins (mmol/l) dosés au cours de la première heure de vie (cordon, 

capillaire, veineux, artériel)  

- [Ŝ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ όл-10) attribué à 10 minutes de vie (98)  

- Le stade de Sarnat (0-3) avant 6 heures de vie (210). 

 

1.3.2. Evolution clinique 

[ΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Şǘŀƛǘ ǊŜŎǳŜƛƭƭƛŜ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴΣ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ ŎƻǳǊǊƛŜǊǎ ŘŜ 

consultation de suivi systématique ou par appel téléphonique des médecins traitants pour les 

enfants perdus de vue. 

[ΩŜȄŀƳŜƴ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ Şǘŀƛǘ ƎǊŀŘŞ ŘŜ л Ł п Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩǳƴ ǎŎƻǊŜ ŀŘŀǇǘŞ ŘŜ ƭŀ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ L/C 

(International Classification of Functioning, Disability and Health) présenté dans le tableau I.1. 

[ΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Şǘŀƛǘ ŘŞŎǊƛǘŜ ŎƻƳƳŜ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ όǎŎƻǊŜ ғ оύ ƻǳ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ŝƴ Ŏŀǎ ŘŜ ǎŞǉǳŜƭƭŜǎ 

majeures (score җ оύ ƻǳ Řǳ ŘŞŎŝǎ ŘŜ ƭΩŜƴŦŀƴǘΦ ! м ŀƴΣ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŀ Ǉǳ şǘǊŜ ǊŜŎǳŜƛƭƭƛŜ 

chez 84 enfants de la cohorte de développement (6 perdus de vue) et 58 enfants de la cohorte 

de validation (2 perdus de vue), soit 142 enfants au total (figure I.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



PARTIE IA ς MATERIEL ET METHODES 

45 

 

Tableau I.1 ς Score ICF 

{ŎƻǊŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜ л Ł п ŀŘŀǇǘŞ ŘŜ ƭŀ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩL/C όLƴǘŜǊƴŀǘƛƻƴŀƭ /ƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ƻŦ CǳƴŎǘƛƻƴƛƴƎΣ 5ƛǎŀōƛƭƛǘȅ 
and Health (World Health Organization Geneva, 2002)) par Jill C. Heathcock, kinésithérapeute.  
1 point est attribué par catégorie de dysfonction : 
 

Score Type de dysfonction Exemple 

1 point 
5ŞŦƛŎƛŜƴŎŜ ŘΩǳƴŜ ǎǘǊǳŎǘǳǊŜ ƻǳ ŘΩǳƴŜ ŦƻƴŎǘƛƻƴ 
corporelle* 

Hypotonie ou hypertonie axiale, 
parésie, spasticité, ataxie, déficit 
sensorial, etc. 

1 point [ƛƳƛǘŀǘƛƻƴ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 

A 1 an : mauvaise tenue de tête, 
tenue assise non acquise 
A 2 ans : marche autonome non 
acquise, absence de 
développement du langage 

1 point 
 

Restriction de participation 
 

Absence de communication à 1 
an, absence de jeux à 2 ans, 
impact sur la vie de famille 
 

 

* Si plusieurs structures ou fonctions corporelles sont atteintes, le nombre de déficiences est compté dans la 
catégorie « amount ηΦ 9ƴ Ŏŀǎ ŘΩŀƳƻǳƴǘ Ҕ пΣ м Ǉƻƛƴǘ Ŝǎǘ ŀƧƻǳǘŞ ŀǳ ǎŎƻǊŜ ŦƛƴŀƭΦ 

 

 

I)4. Données EEG  

1.4.1. Tracés analysés  

Les 90 tracés EEG initiaux enregistrés chez les nouveau-nés de la cohorte de développement 

étaient utilisés pour sélectionner les variables qEEG les plus pertinentes et entraîner les 

différents modèles de classification automatique. Les 60 tracés de la cohorte de validation 

étaient utilisés pour tester les modèles développés sur des données indépendantes.   

Ces enregistrements étaient débutés dès que possible après la naissance (3,6 ± 1,2 [1-6] 

heures de vie en moyenne) et duraient 52 ± 29 [20-250] minutes. Le tracé était enregistré à 

ƭΩŀƛŘŜ Řǳ ƭƻƎƛŎƛŜƭ {ȅǎǘŜƳ tƭǳǎ 9Ǿƻƭǳǘƛƻƴ {ƻŦǘǿŀǊŜ® (Micromed SAS, Mâcon, France), par 

ƭΩƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜ ŘŜ у ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ŘŜ ǎŎŀƭǇ bƛŎƻƭŜǘ® (F4, C4, T4, O2, F3, C3, T3, O1) positionnées 

selon le Système International 10 :20 modifié pour la néonatologie, une électrode terre et une 

électrode de référence. Les électrodes cupules étaient attachées après nettoyage du scalp 

ƎǊŃŎŜ Ł ŘŜ ƭŀ ǇŃǘŜ ŀŘƘŞǎƛǾŜ Ŝǘ ƳŀƛƴǘŜƴǳŜǎ ǇŀǊ ǳƴ ŦƛƭŜǘΦ [ΩƛƳǇŞŘŀƴŎŜ Şǘŀƛǘ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ł р ƪhƘƳΦ 

Les EEG étaient échantillonnés à 256 Hz.  
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1.4.2. Groupes de sévérité EEG visuels de référence 

Les tracés EEG initiaux des 2 cohortes étaient analysés visuellement et gradés selon la 

ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ 99D ŦǊŀƴœŀƛǎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ (108) (tableau 0.1, p.29). Le grade de 0 à 3 était 

attribué pour le tracé entier selon deux analyses neurophysiologiques indépendantes : une 

première analyse basée sur le compte-ǊŜƴŘǳ ƛƴƛǘƛŀƭ ŘŜ ƭΩ99DΣ ŎƻƴŦƛǊƳŞŜ ǊŞǘǊƻǎǇŜŎǘƛǾŜƳŜƴǘ ǇŀǊ 

ǳƴŜ ŘŜǳȄƛŝƳŜ ŀƴŀƭȅǎŜ Ŝƴ ŀǾŜǳƎƭŜ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ ŀǳȄ ŘƻƴƴŞŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ ǉǳŜ ƧŜ ǊŞŀƭƛǎŀƛǎ ŀǾŜŎ ƭΩŀƛŘŜ 

du Dr M-D Lamblin. La cohérence inter-observateur était élevée (tableau I.2) : 89% des EEG 

initiaux étaient gradés de façon similaire (kappa de Cohen k=0.84). En cas de discordance, un 

troisième neurophysiologiste attribuait le grade final (Dr Laurence Chaton ou Pr Sylvie 

Nguyen). 

Le 1er groupe de sévérité de EEG comprenait les enfants avec un tracé de grade 0 (normal) ou 

1 (anomalies minimes). Les groupes 2 et 3 correspondaient respectivement aux tracés avec 

des anomalies modérées (grade 2) ou sévères (grade 3) (figure I.2). 

Les crises étaient définies comme des décharges soudaines, répétitives et stéréotypées durant 

au moins 10 secondes (211).  

 

 

Tableau I.2 ς Matrice de confusion présentant la cohérence inter-observateur entre les 2 analyses 
neurophysiologiques visuelles des tracés EEG initiaux. 

N=150 (ensemble des deux cohortes). En vert : tracés classés de façon identique lors des 2 analyses.   
 

 

2ème analyse 
 1ère analyse 

Total  
(2ème) 

Sensibilité 
1 2 3 

1 58 3 0 61 95,1 % 

2 6 33 2 41 80,5 % 

3 0 5 43 48 89,6 % 

Total (1ère) 64 41 45 150 89,3 % 

VPP 90,6% 80,5% 95,6%   

 

VPP : valeurs prédictives positives 
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Figure I.2 ς Exemples de groupes de sévérité EEG attribués visuellement. 

A. Groupe de sévérité 1 : grade 0 (tracé normal) ; B. Groupe de sévérité 2 : grade 2B (discontinu type B) ;  
C. Groupe de sévérité 3 : grade 3 (tracé paroxystique) ; D. Groupe de sévérité 3 : grade 3 (tracé inactif).  
 

 

 

Dans la cohorte de développement (n=90), 30 tracés EEG initiaux étaient inclus de façon 

ŎƻƴǎŞŎǳǘƛǾŜ Řŀƴǎ ŎƘŀǉǳŜ ƎǊƻǳǇŜ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŀŦƛƴ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ о ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǘŀƛƭƭŜǎ ŞƎŀƭŜǎΦ [ŀ 

cohorte de validation (n=60) comprenait 30 tracés EEG initiaux dans le groupe 1, 12 tracés 

dans le groupe 2 et 18 tracés dans le groupe 3 (figure I.1). 

A B 

C D 
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II. Quantification de la sévérité des EEG initiaux 

Les trois groupes de sévérité EEG visuels, déterminés à partir de la classification visuelle 

ŦǊŀƴœŀƛǎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΣ ŞǘŀƛŜƴǘ ǉǳŀƴǘƛŦƛŞǎ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ quantitatifs EEG 

ƳŜǎǳǊŀƴǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Ŝǘ ƭŜ ŎƻƴǘŜƴǳ ŦǊŞǉǳŜntiel du tracé de fond, soit les aspects 

EEG utilisés en pratique pour différencier visuellement les stades de cette classification.  

bƻǳǎ ŀƭƭƻƴǎ ǇǊŞǎŜƴǘŜǊ мύ ƭŀ ƳŞǘƘƻŘŜ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ŘŜǎ 99DΣ нύ ƭŀ ǎŞƭŜŎǘƛƻƴ ŘŜǎ 

variables qEEG les plus pertinentes pour décrire les groupes de sévérité EEG visuels, 3) les 

analyses statistiques utilisées pour étudier ces variables qEEG par rapport aux groupes de 

ǎŞǾŞǊƛǘŞ Ŝǘ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜΦ  

 

II)1. Analyse quantitative EEG 

[ΩŀƴŀƭȅǎŜ quantitative était réalisée à partir des tracés EEG bruts entiers sans traitement 

préalable du signal (figure I.3)Σ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ƭΩƻǳǘƛƭ ζ EEG Analyser » (System Plus Evolution, 

Micromed®). Le logiciel était paramétré avec un filtre de 0,5-70 Hz et les bandes de fréquence 

étaient définies comme telles : Delta = 0,5-3,5 Hz ; Thêta = 4,0-7,5 Hz ; Alpha 8,0-12,5 Hz ; Beta 

13-19,5 Hz.  

 

 

 

RESUME I / BASE DE DONNEES  

o 2 bases de données : nouveau-nés à terme avec anoxie périnatale 

- Cohorte de développement (N=90) 

- Cohorte de validation (N=60) 

o 3 groupes de sévérité EEG visuels selon la classification française 

G1 : tracés normaux / anomalies minimes 

G2 : anomalies modérées 

G3 : anomalies sévères 

o Evolution clinique à 1 an : 

- Favorable  

- Défavorable (décès ou séquelles majeures) 
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Six marqueurs qEEG étaient utilisés (figure I.3B) : 

- les LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ (IA) minimal et maximal, correspondant aux pics minimal et maximal 

ŘŜ ƭΩŜƴǾŜƭƻǇǇŜ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŘŜ ƭΩŀ99D ό/Caύ ǎǳǊ ǳƴ ǎŜƎƳŜƴǘ ŘƻƴƴŞ όҡ±ύΦ [Ŝ ǎƛƎƴŀƭ Şǘŀƛǘ 

préalablement filtré à 2-20 Hz.  

- le Burst Suppression Ratio (BSR), correspondant au ratio de la durée des discontinuités sur la 

ŘǳǊŞŜ ǘƻǘŀƭŜ Řǳ ǎŜƎƳŜƴǘ ŀƴŀƭȅǎŞ ό҈ύΦ [Ŝǎ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŘŞǘŜŎǘŞŜǎ ƭƻǊǎǉǳŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ 

Şǘŀƛǘ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ł р ҡ± ŘǳǊŀƴǘ Ǉƭǳǎ ŘŜ рлл ƳǎΦ {Ωƛƭ ȅ ŀǾŀƛǘ ǇƭǳǎƛŜǳǊǎ ǎŜƎƳŜƴǘǎ ŘŜ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞǎ 

ǎǳǊ ƭΩƛƴǘŜǊǾŀƭle analysé, la mesure correspondait à la somme de ces segments.  

¢Ǌƻƛǎ ǇŀǊŀƳŝǘǊŜǎ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ǎǇŜŎǘǊŀƭŜΣ ƳŜǎǳǊŀƴǘ ƭΩƛƴǘŜƴǎƛǘŞ Ŝǘ ƭŀ ŘƛǎǘǊƛōǳǘƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 99D :  

- la Puissance spectrale Absolue Totale όt¢ύΣ ŎŀƭŎǳƭŞŜ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩǳƴŜ ǘǊŀƴǎŦƻǊƳŞŜ ŘŜ CƻǳǊƛŜǊ 

comme la puissance spectrale absolue sur toutes les fréquences entre 0,5 et 19,5 Hz (µV²). 

- la Puissance spectrale Relative des Basses Fréquences (PR), correspondant au ratio de la 

puissance absolue des basses fréquences (0,5-5 Hz) sur la puissance absolue totale (%).  

- la Spectral Edge Frequency (SEF), correspondant à la fréquence en-dessous de laquelle 95% 

de la puissance spectrale absolue totale existe (Hz).  

 

Les marqueurs qEEG étaient mesurés automatiquement toutes les 2 secondes (fenêtre de 

glissement de 50%) avec une moyenne toutes les 20 secondes sur les dérivations bipolaires 

C3-C4, C4-T4, C4-O2, C3-T3 et C3-O1. Les mesures des 5 dérivations étaient moyennées afin 

ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ǇƻǳǊ ŎƘŀǉǳŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ǳƴŜ ƳŜǎǳǊŜ ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ƭΩ99D όEEG global) 

toutes les 20 secondes (figure I.3C), 

 

Les valeurs minimale, maximale, moyenne, médiane et le coefficient de variation étaient 

calculées à partir des mesures des 6 marqueurs qEEG sur le tracé entier, soit 30 variables qEEG 

par tracé (figure I.3D). 
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Figure I.3 ς Marqueurs qEEG et ƳŞǘƘƻŘŜ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜΦ 

A. Analyse quantitative du tracé EEG brut entier (groupŜ о ǾƛǎǳŜƭύ ŀǾŜŎ ƭΩƻǳǘƛƭ 99D !ƴŀƭȅǎŜǊΣ aƛŎǊƻƳŜŘ ©  
B. Mesure ŘŜ с ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛŦǎ ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŀ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Ŝǘ ƭŜ ŎƻƴǘŜƴǳ ŦǊŞǉǳŜƴǘƛŜƭ Řǳ 
signal, toutes les 20 sec sur chaque dérivation bipolaire. 
C. /ŀƭŎǳƭ ŘŜ ƭŀ ƳƻȅŜƴƴŜ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǉ99D ǎǳǊ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎ ǇƻǳǊ ŎƘŀǉǳŜ ƳŜǎǳǊŜΦ  
D. Calcul des valeurs moyenne, médiane, minimale, maximale et coefficient de variation de chaque marqueur 
sur le tracé entier. 

 

 
 
IA min Υ LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; IA max Υ LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭ όҡ±ύ ; BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; PT : 
Puissance Absolue Totale (µV²) ; PR : Puissance Relative des Basses Fréquences (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz). 

Discontinuité 

BSR 

҈ 

Amplitude 

IA max 

IA min 

Fréquence 

PT 

PR 
SEF 

҈ 

Tracé EEG brut 
(G3) 

Marqueurs qEEG 

Données 
qEEG 

B. 

C. 

moy 
med 
min 
max 
var 

Variables qEEG 
D. moy 

med 
min 
max 
var 

moy 
med 
min 
max 
var 

moy 
med 
min 
max 
var 

moy 
med 
min 
max 
var 

moy 
med 
min 
max 
var 

Ensemble qEEG 1 
(moyennes) 

Ensemble qEEG 2 (sélection) 

IAmin  IAmax   PT      PR      SEF    BSR 
GLOBALES 

A. 

IAmin  IAmax   PT      PR      SEF    BSR 
C3C4 



PARTIE IA ς MATERIEL ET METHODES 

51 

 

II)2. Sélection des variables qEEG 

Parmi les 30 variables qEEG obtenues, deux ensembles de variables étaient considérés pour 

construire les modèles de classification automatique des EEG : 

 

- [ΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ qEEG 1, correspondant aux valeurs moyennes des 6 marqueurs 

qEEG sur le tracé entier : IA min [moy], IA max [moy], BSR [moy], PT [moy], PR [moy] et SEF 

[moy]. 

 

- [ΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ qEEG 2, correspondant aux 6 variables sélectionnées 

préalablement sur la cohorte de développement comme les plus pertinentes pour décrire les 

3 groupes de sévérité EEG visuels :  

- la ǾŀƭŜǳǊ ƳƻȅŜƴƴŜ ŘŜ ƭΩLƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ όL! min [moy]) 

- ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ŘŜ ƭΩLƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭ όL! ƳŀȄ ώƳƛƴϐύ 

- la valeur maximale du Burst Suppression Ratio (BSR [max]) 

- la valeur minimale de la Puissance Totale (PT [min]) 

- le coefficient de variation de la Puissance Relative des basses fréquences (PR [var]) 

- la valeur maximale de la SEF (SEF [max]). 

Lƭ ǎΩŀƎƛǎǎŀƛǘ ŘŜǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ƭŜǎ ƳƛŜǳȄ ŀǎǎƻŎƛŞŜǎ ŀǳȄ о ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ƭƻǊǎ ŘΩǳƴŜ ŀƴŀƭȅǎŜ ŘŜ 

régression logistique, les moins corrélées entre elles (analyse de corrélation de Spearman) et 

ƭŜǎ Ƴƻƛƴǎ ǎŜƴǎƛōƭŜǎ Ł ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎΦ /Ŝ ǘǊŀǾŀƛƭ ǇǊŞŀƭŀōƭŜ ŀ ŞǘŞ ǇǳōƭƛŞ Řŀƴǎ ƭΩŀǊǘƛŎƭŜ ζ 

Quantitative approach of early neonatal EEG visual analysis in hypoxic-ischemic 

encephalopathy severity. Bridging the gap between eyes and machine; Lacan L, Betrouni N, 

Lamblin MD, Chaton L, Delval A, Bourriez JL et al. Journal Neurophysiologie Clinique. 2020 » 

(212). 

 

Ces différentes variables étaient calculées à partir des données qEEG ŘŜ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ 

dérivations (EEG global) ou des données de la dérivation C3-C4 seule.  
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II)3. Analyses statistiques  

2.3.1. Analyses descriptives 

Les caractéristiques cliniques, biologiques et les données qEEG étaient décrites par la 

moyenne, l'écart-type, les valeurs minimales et maximales pour les variables quantitatives et 

par le pourcentage de données disponibles pour les variables qualitatives.  

 

2.3.2. Analyses par rapport aux groupes de sévérité EEG 

Les variables quantitatives étaient analysées par rapport aux 3 groupes de sévérité EEG par un 

test de Kruskal-Wallis (seuil de significativité p Җ 0,05). Si les résultats étaient significatifs, une 

analyse post-hoc des grades différenciés était réalisée par un test de Dunn (seuil de 

significativité p Җ 0,016 après correction de Bonferroni). Les variables qualitatives étaient 

analysées par un test du khi² (p Җ 0,05).   

 

2.3ΦоΦ !ƴŀƭȅǎŜǎ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ 

[Ŝǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ǘŜǎǘŞŜǎ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ ƻǳ 

défavorable à 1 an par un test de Mann-Whitney (seuil de significativité p Җ 0,05). La valeur 

ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǉ99D ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Şǘŀƛǘ ŎŀƭŎǳƭŞŜ ǎŜƭƻƴ ƭΩŀƛǊŜ ǎƻǳǎ ƭŀ ŎƻǳǊōŜ 

ROC.  

Je réalisais les analyses avec le logiciel XlStat pour Microsoft Excel (AddInSoft, Paris, France), 

ŀǾŜŎ ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ bŀŎƛƳ .ŜǘǊƻǳƴƛ όǎŜǊǾƛŎŜ ŘŜ Neurophysiologie Clinique, CHRU Lille). 

RESUME II / QUANTIFICATION DES GROUPES DE SEVERITE EEG  

o 6 marqueurs qEEG   

- amplitude : IA min, IA max 

- discontinuité : BSR 

- contenu fréquentiel : PT, PR et SEF 

o 2 ensembles de variables qEEG  

- valeurs moyennes des 6 marqueurs (IA min [moy], IA max [moy], BSR [moy], PT [moy], PR [moy] et 

SEF [moy]) 

- valeurs sélectionnées des 6 marqueurs (IA min [moy], IA max [min], BSR [max], PT [min], PR [var] 

et SEF [max]) 
Issues de ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭ ou de C3C4 
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III. Classification automatique des groupes de sévérité EEG initiaux 

Les 6 variables qEEG étaient combinées dans des modèles de classification automatique. 

tƭǳǎƛŜǳǊǎ ƳŞǘƘƻŘŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŞǾŀƭǳŞŜǎ ŀŦƛƴ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ le plus performant pour classer 

les groupes de sévérité EEG visuels selon la classification française (figure I.4). 

Nous allons présenter 1) les différents modèles testés selon les données qEEG et les 

algorithmes utilisés, 2) la phase de développement des algorithmes, 3) la phase de validation 

sur une cohorte indépendante.  

 

III)1. Différents modèles de classification automatique 

3.1.1. Selon les données qEEG combinées 

Différentes combinaisons de variables qEEG étaient testées :  

- ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ qEEG 1, correspondant aux valeurs moyennes des 6 marqueurs :  

IA min [moy], IA max [moy], BSR [moy], PT [moy], PR [moy] et SEF [moy] (modèle qEEG 1). 

- ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ qEEG 2, correspondant aux variables sélectionnées :  

IA min [moy], IA max [min], BSR [max], PT [min], PR [var] et SEF [max] (modèle qEEG 2). 

 

/Ŝǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉ99D ŞǘŀƛŜƴǘ ƛǎǎǳŜǎ ŘŜ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎ όmodèles qEEG 1-2/global) ou 

ŘΩǳƴŜ ǎŜǳƭŜ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴ όƳƻŘŝƭŜǎ ǉ99D м-2/C3C4). 

 

3.1.1. Selon les algorithmes de classification automatique utilisés 

PƭǳǎƛŜǳǊǎ ǘȅǇŜǎ ŘΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ƳŀŎƘƛƴŜ ŀǾŜŎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ǇŀǊŀƳŝǘǊŜǎ étaient 

testés pour combiner ces variables :  

- Arbres de classification (AC)  

- Analyses factorielles discriminantes (AFD) : linéaire, quadratique  

- Machines à vecteur de support (SVM) : noyau linéaire, quadratique, cubique, gaussien 

- Méthodes des k plus proches voisins (KNN) : distance euclidienne, cosine, cubique   

Ces différentes méthodes de classification automatique sont détaillées en annexe (A.1). 

Je réalisais les ŀƴŀƭȅǎŜǎ Ł ƭΩŀƛŘŜ Řǳ ƭƻƎƛŎƛŜƭ a!¢[!. όǾŜǊǎƛƻƴ нлмтŀύΣ /ƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ [ŜŀǊƴŜǊ 

App©.  
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Figure I.4 - Développement et validation des différents modèles de classification automatique de la 
sévérité des EEG initiaux 

A. En phase de développement : entraînement des algorithmes à classer les tracés de la cohorte de 
développement (N=90) selon les 3 groupes de sévérité EEG visuels : à partir des données des variables qEEG 1 
ƻǳ н ƛǎǎǳŜǎ ŘŜ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎ όƎƭƻōŀƭŜǎ) ou de C3C4. En phase de validation, application des 
modèles obtenus sur la cohorte de validation (N=60) pour classer les groupes de sévérité EEG.   

B. 9ȄŜƳǇƭŜ ŘΩŜƴǘǊŀƞƴŜƳŜƴǘ ŘŜ ƳƻŘŝƭŜǎ 99D : algorithmes de SVM avec différents réglages (Matlab©). Ici, 
ƭΩŀlgorithme de SVM à noyau quadratique permet de classer correctement 81,1% des tracés à partir des 
ŘƻƴƴŞŜǎ ŘŜǎ с ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉ99D м ƛǎǎǳŜǎ ŘŜ ƭΩ99D ƎƭƻōŀƭΦ    
 

 

*  AC : arbre de classification, AFD : analyse factorielle discriminante, SVM : Machine à vecteur de support, KNN : méthode 
des plus proches voisins. 
Variables qEEG 1 : valeurs moyennes des marqueurs sur le tracé entier ; Variables qEEG 2 : valeurs sélectionnées des 
marqueurs, calculées sur le tracé entier.  
Globales Υ  ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭ όŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎύ ; C3C4 : calculées à partir de la dérivation C3C4.    
G1, G2 et G3 : groupes 1, 2 et 3 de sévérité EEG selon la classification française. 
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III)2. Phase de développement des modèles 

Les algorithmes des différents modèles étaient entrainés à classer au mieux les 3 groupes de 

sévérité EEG à partir des données de la cohorte de développement (n=90). Une méthode de 

validation croisée à 5 échantillons* était utilisée et les résultats de développement de chaque 

modèle sont présentés comme la performance moyenne sur 10 entraînements. La 

performance de classification globale correspond au pourcentage total de tracés bien classés 

dans les 3 groupes (sensibilité). La performance de classification du groupe 1 par rapport aux 

groupes 2 et 3 combinés était également calculée, correspondant au seuil thérapeutique pour 

ƭΩƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴ ŘΩI¢Φ [ΩƻōƧŜŎǘƛŦ Şǘŀƛǘ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ƭŀ ƳŜƛƭƭŜǳǊŜ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜ 

ǘƻǳǘ Ŝƴ ƳƛƴƛƳƛǎŀƴǘ ƭŜ ƴƻƳōǊŜ ŘΩŜƴŦŀƴǘǎ Řu groupe 2-3 sous-classés dans le groupe 1 

(correspondant aux enfants non traités par erreur).  

 
ϝ aŞǘƘƻŘŜ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŀǾŜŎ ƭŀǉǳŜƭƭŜ ƭŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǎƻƴǘ ŘƛǾƛǎŞŜǎ Ŝƴ b ŞŎƘŀƴǘƛƭƭƻƴǎ όƛŎƛ рύΣ 

ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ Ŝǎǘ ŜƴǘǊŀƞƴŞ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ǎǳǊ м ŞŎƘŀƴǘillon et appliqué sur les N-1 autres avec répétition de 

ƭΩƻǇŞǊŀǘƛƻƴ ŀŦƛƴ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ǳƴŜ ƳƻȅŜƴƴŜ ŘŜǎ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜǎ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ǎǳǊ ǘƻǳǎ ƭŜǎ ŞŎƘŀƴǘƛƭƭƻƴǎΦ  

 

III)3. Phase de validation des modèles 

Les différents modèles ainsi optimisés étaient ensuite testés directement sur les tracés EEG 

initiaux de la cohorte de validation (n=60). Les modèles étaient exportés dans Matlab puis 

appliqués aux données qEEG de validation afin de les classer selon les 3 groupes de sévérité. 

Les groupes attribués étaient comparés aux groupes visuels de référence afin de déterminer 

la performance de chaque modèle. Les résultats des modèles les plus performants sont 

ǇǊŞǎŜƴǘŞǎ ǎƻǳǎ ŦƻǊƳŜ ŘΩǳƴŜ matrice de confusion avec calcul du kappa de Cohen, de la 

sensibilité, spécificité et des valeurs prédictives positives et négatives. Les données des 

enfants mal classés étaient analysées afin de mieux comprendre les erreurs des modèles.  

RESUME III / CLASSIFICATION AUTOMATIQUE DE LA SEVERITE DES EEG  

o Algorithmes de classification automatique combinant les 6 variables qEEG 1 ou 2, issues de 

ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭ ƻǳ ŘŜ /о/п  

o Entraînement à classer au mieux les 90 tracés EEG initiaux de la cohorte de développement 

en 3 groupes de sévérité EEG visuels de référence.  

o Validation des modèles sur les 60 tracés initiaux de la cohorte de validation indépendante.   
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IVΦ tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴ 

Dans un deuxième temps, nous avons utilisé les mêmes variables qEEG mesurées à partir des 

ǘǊŀŎŞǎ 99D ƛƴƛǘƛŀǳȄ ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ 

1 an. Les 6 variables qEEG étaient utilisées seules (modèle EEG) ou associées à des marqueurs 

cliniques et biƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ Ŝǘ ŘΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ, afin de vérifier si ces 

ŘŜǊƴƛŝǊŜǎ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛŜƴǘ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŀ ǇǊŞŘƛction du pronostic à long terme (figure I.5). 

 

Marqueurs cliniques/biologiques ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ƻǳ ŘΩ9!L associés :  

- pH et lactate (mmol/l) dosés avant H1 (modèles pH et lactate) 

- ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ όл-10) attribué à 10 minutes de vie (modèle Apgar) 

- stade de Sarnat (0-3) attribué avant H6 (modèle Sarnat) 

 

Les différents modèles étaient entraînés sur les données de la cohorte de développement 

(n=84) puis testés sur la cohorte de validation (n=58) selon la même méthode. Les prédictions 

ŘŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŎƻƳǇŀǊŞŜǎ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ǊŞŜƭƭŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎΦ 

 

Figure I.5 - Développement et validation des différents modèles de prédiction automatique de 
ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴΦ 

Phase de développement Υ ŜƴǘǊŀƞƴŜƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ Ł ŎƭŀǎǎŜǊ automatiquement les tracés de la cohorte de 
ŘŞǾŜƭƻǇǇŜƳŜƴǘ ǎŜƭƻƴ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ ƻǳ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł м ŀƴ : à partir des données des variables 
qEEG seules ou associées à des marqueurs ƳǳƭǘƛƳƻŘŀǳȄ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜκŘΩ9!LΦ  
Phase de validation : application des modèles sur la cohorte de validation pour ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜΦ 
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RESULTATS 

I. Caractéristiques cliniques de la base de données  

Concernant les données démographiques Υ ƭŜ ƎŜƴǊŜΣ ƭΩŃƎŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴƴŜƭ Ŝǘ ƭŜ ǇƻƛŘǎ ŘŜ ƴŀƛǎǎŀƴŎŜ 

des nouveau-nés des deux bases de données étaient similaires entre les 3 groupes de sévérité 

EEG.  

tƻǳǊ ƭŀ ƳŀƧƻǊƛǘŞ ŘŜǎ ǇŀǘƛŜƴǘǎΣ ƭŀ ƎǊƻǎǎŜǎǎŜ ǎΩŞǘŀƛǘ ŘŞǊƻǳƭŞŜ ǎŀns complication et 

ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ ǎŜ Ŧŀƛǎŀƛǘ ǇŀǊ ŎŞǎŀǊƛŜƴƴŜ Ŝƴ ǳǊƎŜƴŎŜ όtableau I.3A). 

 

/ƻƴŎŜǊƴŀƴǘ ƭŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ Ŝǘ ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜκŘΩ9!L Υ ƭŜ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ Ł ƭŀ 

naissance et le stade de Sarnat avant H6 différaient de façon significative entre les 3 groupes 

de sévérité contrairement aux valeurs de pH et de lactate. La majorité des patients ayant un 

stade de Sarnat à 1 étaient dans le groupe 1 et ceux ayant un Sarnat à 3 dans le groupe 3. Le 

stade de Sarnat 2 était retrouvé dans les 3 groupes (tableau I.3B). 

 

[Ŝǎ ŎƻƴŘƛǘƛƻƴǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ŘŜǎ 99D ƛƴƛǘƛŀǳȄ ŘƛŦŦŞǊŀƛŜƴǘ ǇƻǳǊ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ о όǘǊŀŎŞǎ ǎŞǾŝǊŜǎύ 

dans lequel la majorité des patients étaient sédatés (44%), intubés (90%) et en hypothermie 

passive (69%).  Les caractéristiques visuelles des tracés sont détaillées dans le tableau I.3C, il 

y avait peu de crises.  

 

 

RESUME IV / tw95L/¢Lhb !¦¢ha!¢Lv¦9 59 [Ω9±h[¦¢Lhb /[LbLv¦9 

o Algorithmes de classification automatique combinant 6 variables qEEG ± 1 marqueur clinique 

ƻǳ ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜ κ ŘΩ9!L 

 

o Entraînement à classer au mieux les tracés EEG initiaux de la cohorte de développement 

όbҐупύ ǎŜƭƻƴ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ κ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ ŘŜ ƭΩŜƴŦŀƴǘ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴ  

 

o Validation Υ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŘŜ ǾŀƭƛŘŀǘƛƻƴ 

(N=58)  
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Tableau I.3 - Caractéristiques cliniques des patients en fonction des groupes de sévérité EEG initiaux.  

A. Caractéristiques périnatales Τ .Φ aŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ; C. Caractéristiques des tracés EEG initiaux ; 
D. Evolution clinique à 1 an. Cohortes de développement et de validation (N=150).  
Les valeurs p sont calculées par rapport aux 3 groupes de sévérité (test de Kruskal-Wallis ou khi²).  

 

A. Caractéristiques périnatales 

moyenne ± e-t ou N(%) N=150 
Groupe 1 

(n=60) 
Groupe 2 

(n=42) 
Groupe 3 

(n=48) 
Valeur p 

Genre (M/F) 101/49 42/18 25/17 34/14 0.44 / 0.44 

Âge gestationnel (SA) 39,4 ± 4,8 39,6 ± 1,7 39,4 ± 6,2 39,2 ± 5,9 0.335 

Poids de naissance (g) 3132 ± 622 3205 ± 614 2984 ± 663 3168 ± 571 0.197 

Déroulement de la grossesse :     

Normal 96 (64%) 41 (69%) 23 (55%) 32 (67%) 0.290 

Complication maternelle 1 32 (21%) 12 (20%) 11 (26%) 9 (19%) 0.667 

Complication foetale2 21 (14%) 6 (10%) 8 (19%) 7 (15%) 0.447 

Modalités ŘΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ :      

Césarienne en urgence 81 (54%) 34 (57%) 24 (57%) 23 (48%) 0.914 

Voie basse simple 34 (23%) 10 (17%) 9 (21%) 15 (31%) 0.193 

Extraction instrumentale 31 (21%) 14 (23%) 8 (19%) 9 (19%) 0.805 

Césarienne programmée 4 (3%) 2 (3%) 1 (2%) 1 (2%) 0.914 

.Φ aŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ 

moyenne ± e-t ou N(%) N=150 
Groupe 1 

(n=60) 
Groupe 2 

(n=42) 
Groupe 3 

(n=48) 
Valeur p 

Marqueurs cliniques      

Apgar à 10 min 5,2 ± 2,9 6,1 ± 2,9 5,9 ± 2,5 3,5 ± 2,6 <0.001 

Stade de Sarnat  1 34 (23%) 26 (43%) 6 (14%) 2 (4%) <0.001 

2 87 (58%) 33 (55%) 31 (74%) 23 (48%) <0.001 

3 29 (19%) 1 (2%) 5 (12%) 23 (48%) <0.001 

Marqueurs biologiques      

pH avant H1 6,97 ± 0,17 6,97 ± 0,10 6,98 ± 0,21 6,95 ± 0,19 0.780 

Lactate avant H1 (mmol/L) 12,1 ± 3,8 11,9 ± 3,4 12,0 ± 3,9 12,4 ± 4,1 0.723 

C. Tracés EEG initiaux 

moyenne ± e-t ou N(%) N=150 
Groupe 1 

(n=60) 
Groupe 2 

(n=42) 
Groupe 3 

(n=48) 
Valeur p 

/ƻƴŘƛǘƛƻƴǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ :    

Sédation or analgésie3 38 (25%) 4 (7%) 13 (31%) 21 (44%) <0.001 

Ventilation invasive 88 (59%) 17 (28%) 28 (67%) 43 (90%) <0.001 

Hypothermie (T°<34°C) 62 (42%) 9 (16%) 20 (48%) 33 (69%) <0.001 

Température corporelle (°C) 34,5 ± 1,7 35,5 ± 1,3 34,3 ± 1,6 33,7 ± 1,6 <0.001 
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Analyse visuelle :       

Présence de crises 16 (11%) 0 5 (12%) 11 (23%) 0.001 

Grades visuels détaillés4 
 

0 : 20 (33%) 

1 : 40 (67%) 

2A : 23 (55%) 

2B : 19 (45%) 

3P : 27 (56%) 

3I : 21 (44%) 
- 

D. Evolution clinique à 1 an 

N(%) N=142 
Groupe 1 

(n=59) 
Groupe 2 

(n=38) 
Groupe 3 

(n=45) 
Valeur p 

Favorable 116 (82%) 59 (100%) 36 (95%) 21 (47%) <0.001 

Défavorable 
     dont décès néonataux 
 

26 (18%) 
22  
 

0 
0 
 

2 (5%) 
2  
 

24 (53%) 
20  
 

<0.001 
 
 

 

1 Complication maternelle : ex. diabète gestationnel, pathologie maternelle, prise de traitement ou de toxiques, etc. 
2 /ƻƳǇƭƛŎŀǘƛƻƴ ŦǆǘŀƭŜ : ex. RCIU, anomalie échographique, grossesse gémellaire, etc.  
3 tǊƛǎŜ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǎŞŘŀǘƛŦΣ ŀƴǘƛconvulsivant ou antalgique : phénobarbital, clonazepam, morphine ou sufentanyl. 
4 Grade 0 : tracé normal ; Grade 1 : tracé subnormal ; Grade 2A : tracé discontinu type A ou tracé hyperactif rapide ou tracé 
lent ; Grade 2B : tracé discontinu type B ; Grade 3P : tracé paroxystique ou tracé pauvre plus thêta ; Grade 3I : trace inactif 
(cf tableau 0.1). 
 
 
 

[ΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴ ŘŜǎ мпн enfants suivis était significativement différente entre les 3 

groupes : 82% des enfants avaient une évolution clinique favorable, notamment tous les 

enfants ayant un tracé EEG initial du groupe 1. Parmi les 26 enfants ayant une évolution 

clinique défavorable (18%), 22 étaient décédés en période néonatale dont 20 enfants du 

groupe 3 (tableau I.3DύΦ /Ŝǎ нс ŜƴŦŀƴǘǎ ŀǾŀƛŜƴǘ ǳƴ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ Ł мл ƳƛƴǳǘŜǎ ŘŜ ǾƛŜ 

significativement plus bas et la majorité (77%) avait un stade de Sarnat à 3. Les valeurs des 

marqueurǎ ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ όǇI Ŝǘ ƭŀŎǘŀǘŜύ ƴŜ ŘƛŦŦŞǊŀƛŜƴǘ Ǉŀǎ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ όfigure I.6).  
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Figure I.6 ς Marqueurs cliniques et ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ƻǳ ŘΩ9!L Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ 
clinique des enfants à 1 an.  
Box Plots Υ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘŜǎ ŘŜǳȄ ŎƻƘƻǊǘŜǎ Řŀƴǎ ƭŜǎ н ƎǊƻǳǇŜǎ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ όCҐŦŀǾƻǊŀōƭŜΣ 5ҐŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜύ ŀǾŜŎ ƭŀ 
moyenne (+ύ Ŝǘ ƭŀ ƳŞŘƛŀƴŜ όҍύΦ {ŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ Ł мл ƳƛƴǳǘŜǎ όƴҐмптύΣ ǇI όƴҐмпнύΣ ƭŀŎǘŀǘŜ Ŝƴ ƳƳƻƭκ[ όƴҐмпсύΣ 
stade de Sarnat : nombre de patient pour chaque stade 1-3 (n=150). 
*  : différence significative entre les 2 groupes (test de Mann-Whitney).  
 

 

II. Données quantitatives des EEG initiaux 

II)1. Par rapport aux groupes de sévérité EEG visuels de la classification française 

Les valeurs quantitatives ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ŘŜ ǇǳƛǎǎŀƴŎŜ ŀōǎƻƭǳŜ ǘƻǘŀƭŜ Ŝǘ ŘŜ ǇǳƛǎǎŀƴŎŜ ǊŜƭŀǘƛǾŜ ŘŜǎ 

basses fréquences EEG diminuaient avec la sévérité des tracés alors que les valeurs de 

discontinuité (BSR), de SEF et de variation de la puissance relative augmentaient. 

Les données qEEG des deux cohortes différaient significativement entre les 3 groupes de 

sévérité EEG pour toutes les variables étudiées (tableau I.4). Lors des analyses post-hoc, les 

variables étaient différentes entre chaque groupe de sévérité après correction de Bonferroni 

(p<0,001) hormis entre les groupes м Ŝǘ н ǇƻǳǊ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ƳƻȅŜƴƴŜ ŘŜ ƭΩLƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ 

maximal (p=0,032), la valeur moyenne et le coefficient de variation de la PR (p=0,079 et 

p=0,036 respectivement) et les valeurs moyenne et maximale de la SEF (p=0,185 et p=0,081 

respectivement).  
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Tableau I.4 - Données quantitatives EEG en fonction des groupes de sévérité EEG visuels.   

Variables qEEG globales : moyenne des 6 marqueurs (ensemble qEEG 1) et variables sélectionnées (ensemble 
qEEG 2) surlignées en gris.   
Valeurs moyennes ± écart-type (min-max) Υ ǎǳǊ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ н ŎƻƘƻǊǘŜǎ όbҐмрлύΣ Řŀƴǎ ƭŜǎ ƎǊƻǳǇŜǎ мΣ н Ŝǘ оΦ  
Les valeurs p sont calculées par un test de Kruskal-Wallis entre les 3 groupes de sévérité EEG visuels (p<0,05). 
Analyse post-hoc (test de Dun) : * valeurs significatives versus G1 (p<0,016) ; + valeurs significatives versus G2 
(p<0,016). 
 

  Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 Valeur p 

Variables qEEG N=150 (n=60) (n=42) (n=48)  

IA min moyenne 
2.9 ± 1.3 
(0.8ς6.1) 

4.0 ± 1.0 
(1.9ς6.1) 

2.7 ± 1.2 
(1.3ς6.1)* 

1.7 ± 0.7 
(0.8ς3.4)*+ 

<0.001 

IA max 

moyenne 
57.0 ± 22.8 
 (7.0-91.6) 

71.7 ± 11.7 
(42.2ς89.7) 

63.1 ± 16.7 
(33.8ς91.6) 

33.2 ± 18.4 
(7.0ς72.3)*+ 

<0.001 

min 
29.5 ± 18.3 
(3.1-73.5) 

43.2 ± 10.9 
(18.8ς64.0) 

32.1 ± 16.6 
(5.5ς73.5)* 

10.1 ± 7.0 (3.1ς
37.5)*+ 

<0.001 

BSR 

moyenne 
19.2 ± 26.5  
(0ς97.2) 

1.1 ± 2.8 
(0.0ς16.8) 

11.6 ± 13.3 
(0.0ς48.0)* 

48.3 ± 26.9 
(3.8ς97.2)*+ 

<0.001 

max 
34.8 ± 34.2 

(0ς100) 
6.4 ± 8.3 

(0.0ς44.6) 
33.9 ± 28.3 
(0.0ς94.4)* 

71.0 ± 23.6 
(12.7ς100)*+ 

<0.001 

PT 

moyenne 
257.9 ± 315.8 
(1.3ς21791.2) 

390.5 ± 381.3 
(85.2ς2179.2) 

203.8 ± 158.8 
(20.4ς589.4)* 

139.5 ± 268.7 
(1.3ς1629.5)*+ 

<0.001 

min 
42.6 ± 43.4 
(0.4ς211.0) 

73.5 ± 35.1 
(12.6ς177.5) 

40.6 ± 44.6 
(1.5ς211.0)* 

5.8 ± 9.7 
(0.4ς57.5)*+ 

<0.001 

PR 

moyenne 
86.7 ± 9.3 

(48.6ς97.4) 
91.7 ± 2.5 
(84.9-96.4) 

89.5 ± 5.0 
(77.3ς96.7) 

78.2 ± 11.5 
(48.6ς97.4)*+ 

<0.001 

variation 
6.6 ± 5.6 

(1.2ς30.4) 
3.6 ± 1.5 
(1.4-8.6) 

5.2 ± 3.1 
(1.2ς12.0) 

11.5 ± 7.2 (3.5ς
30.4)*+ 

<0.001 

SEF 

moyenne 
10.4 ± 4.8  
(4.1ς24.5) 

7.6 ± 1.6  
(4.4ς12.5) 

8.6 ± 2.7  
(4.2ς15.2) 

15.3 ± 5.1 (4.1ς
24.5)*+ 

<0.001 

max 
18.9 ± 5.3 
(7.5ς28.0) 

15.9 ± 4.1 (7.5ς
24.3) 

17.8 ± 4.8 (7.6ς
25.8) 

23.7 ± 3.5 
(13.3ς28.0)*+ 

<0.001 

 
IA min : LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; IA max : LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭ (µV) ; BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; PT : 
Puissance Absolue Totale (µV²) ; PR : Puissance Relative des Basses Fréquences (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz). 
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II)2. tŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ  

[Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ƳƻȅŜƴƴŜǎ ŘŜǎ с ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘƛŦŦŞǊŀƛŜƴǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ǎŜƭƻƴ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜǎ 

enfants à 1 an (figure I.7ύΦ  [Ŝǎ ǎŜǳƛƭǎ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ŘŜ ŘƛǎŎǊƛƳƛƴŜǊ ŀǳ ƳƛŜǳȄ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ 

ou défavorable des enfants étaieƴǘ ŘŜ н ҡ± ǇƻǳǊ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ό{Ŝ лΦтл ; Sp 0.85 ; VPP 

0.95 Τ ±tb лΦофύΣ пн ҡ± ǇƻǳǊ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭŜ ό{Ŝ лΦур ; Sp 0.81 ; VPP 0.95 ; VPN 0.54), 

6% pour le BSR (Se 0.65 ; Sp 1 ; VPP 1 ; VPN 0.39), 83 µV² pour la puissance totale (Se 0.81 ; Sp 

0.85 ; VPP 0.96 ; VPN 0.50), 85% pour la puissance relative (Se 0.86 ; Sp 0.73 ; VPP 0.94 ; VPN 

0.54) et 11 Hz pour la SEF (Se 0.78 ; Sp 0.85 ; VPP 0.96 ; VPN 0.47).  

! ƴƻǘŜǊ ǉǳŜ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘΩǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ Şǘŀƛǘ ŘŜ млл҈ ŀǳ-ŘŜƭŁ ŘΩǳƴ ǎŜǳƛƭ de 

о ҡ± ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜΣ тн ҡ± ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭŜ Ŝǘ Ŝƴ-dessous du seuil de 6% de 

discontinuité (BSR). Les courbes ROC sont présentées dans la figure I.8. 

 
Figure I.7 ς 5ƻƴƴŞŜǎ ǉ99D Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł м ŀƴΦ  

Box Plots Υ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘŜǎ ŘŜǳȄ ŎƻƘƻǊǘŜǎ όbҐмрлύ Řŀƴǎ ƭŜǎ н ƎǊƻǳǇŜǎ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ όCҐŦŀǾƻǊŀōƭŜΣ 5ҐŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜύ 
avec la moyenne (+ύ Ŝǘ ƭŀ ƳŞŘƛŀƴŜ όҍύΦ  
Données qEEG : moyennes des marqueurs sur le tracé EEG global. 
*  : différence significative entre les 2 groupes (test de Mann-Whitney).  

 

 

IA min : LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; IA max : LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭ (µV) ; BSR : Burst Suppression Ratio (%) ;  
PT : Puissance Absolue Totale (µV²) ; PR : Puissance Relative des Basses Fréquences (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz) 
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Figure I.8 ς /ƻǳǊōŜǎ wh/ ŘŜǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉ99D ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ ƻǳ Řéfavorable des 

enfants à 1 an.  

Courbes ROC avec le taux de faux positifs (1-spécificité) en abscisse, le taux de vrais positifs (sensibilité) en 

ƻǊŘƻƴƴŞŜ Ŝǘ ƭΩŀƛǊŜ ǎƻǳǎ ƭŀ ŎƻǳǊōŜ wh/ ό!¦/ύΦ  

Données qEEG des deux cohortes (moyeƴƴŜǎ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǎǳǊ ƭΩEEG global). 
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III. Classification automatique des groupes de sévérité EEG 

De façon générale, les algorithmes de SVM étaient plus efficaces pour classer les 3 groupes de 

sévérité EEG ǉǳŜ ƭŜǎ ŀǳǘǊŜǎ ǘȅǇŜǎ ŘΩalgorithmes testés, seuls les résultats SVM seront donc 

présentés.  

 

Le modèle le plus performant, notamment pour la classification du groupe 2-3, était le modèle 

basé sur un algorithme de SVM (noyau quadratique) combinant les valeurs moyennes des 6 

marqueurs qEEG (variables qEEG 1ύ ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭΩ99D global (tableau I.5). En phase 

de développement, la performance de classification était de 80,6% en moyenne : 83% pour le 

ƎǊƻǳǇŜ мΣ су҈ ǇƻǳǊ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ н Ŝǘ фм҈ ǇƻǳǊ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ оΦ [ΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŘŜ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ŘǳǊŀƛǘ 

en moyenne 0,97 secondes. Lorsque ce modèle était appliqué sur la cohorte de validation, il 

permettait de classer correctement 80,0% des tracés : 87% des tracés du groupe 1, 67% du 

groupe 2 et 78% du groupe 3 (tableau I.6). Le kappa de Cohen était de 0.71 pour les deux 

ŎƻƘƻǊǘŜǎ ǊŞǳƴƛŜǎΦ 9ƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǾŀƭƛŘŀǘƛƻƴΣ ŀǳŎǳƴ ǘǊŀŎŞ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ о ƴΩŞǘŀƛǘ Ƴŀƭ ŎƭŀǎǎŞ ǇŀǊ ŎŜ 

modèle dans le groupe 1 et inversement. Seuls 2 des 12 tracés du groupe 2 étaient mal classés 

dans le groupe 1. 

 

Tableau I.5- Performances des différents modèles SVM pour la classification des groupes de sévérité EEG 
selon les combinaisons de variables qEEG utilisées.  
 
Pour chaque modèle SVM Υ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ Řǳ ƳŜƛƭƭŜǳǊ ǘȅǇŜ ŘΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ŀǾŜŎ ƭŀ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ 
ƎƭƻōŀƭŜ Ŝƴ о ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ό¢h¢![ύΣ ƭŀ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ м όDмύ Ŝǘ ŘŜ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ 
des groupes 2 et 3 (G2-3) en phase de développement et en phase de validation.  
 

 Développement Validation 

Modèle Algorithme TOTAL (%) G1 (%) G2-3 (%) TOTAL (%) G1 (%) G2-3 (%) 

qEEG1/global SVM quadratique 80,6 83,0 87,4 80,0 86,7 93,3 

qEEG2/global SVM linéaire 77,6 79,3 86,7 71,7 83,3 93,3 

qEEG1/C3C4 SVM linéaire 80,6 92,3 84,0 75,0 76,7 90,0 

qEEG2/C3C4 SVM gaussien 72,4 87,0 78,3 75,0 93,3 86,7 

 

Variables qEEG 1 : valeurs moyennes des marqueurs sur le tracé entier ; Variables qEEG 2 : valeurs sélectionnées des 
marqueurs. Global :  ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭ (ensemble des dérivations) ; C3C4 : calculées à partir de la dérivation 
C3C4 seule. 
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Tableau I.6 ς Classification des 3 groupes de sévérité EEG par le modèle SVM qEEG1/global. 
 
Ce modèle est basé sur un algorithme de SVM quadratique combinant les valeurs moyennes des 6 marqueurs 
qEEG (variables qEEG 1ύ ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭ (ensemble des dérivations).  
La matrice de confusion présente les résultats en phase de validation avec le pourcentage de tracés bien 
classés par le SVM dans les 3 groupes de sévérité EEG par rapport aux groupes de référence (sensibilité) ainsi 
que les valeurs prédictives positives (VPP) pour chaque groupe.  
 En vert : tracés bien classés (vrais positifs). En rouge : les tracés du groupe 2 ou 3 mal classés dans le groupe 1. 
 
 

Groupes 

de référence 

 Groupes SVM Total 

(référence) 
Sensibilité 

1 2 3 

1 26 4 0 30 86,7 % 

2 2 8 2 12 66,7 % 

3 0 4 14 18 77,8 % 

Total (SVM) 28 16 16 60 80,0 % 

VPP 92,9% 50,0% 87,5%   

 

 

Les 2 tracés EEG du groupe 2 sous-classés dans le groupe 1 par le modèle retenu étaient 

également sous-classés par les autres modèles testés. Les caractéristiques cliniques des 2 

enfants sont présentées dans le tableau I.7.  

Le premier tracé était classé différemment en grade 1 par le premier neurophysiologiste et en 

grade 2A par les 2 autres (figure I.8AύΦ [ΩŜƴŦŀƴǘ Şǘŀƛǘ ǘǊŀƛǘŞ ǇŀǊ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ Ŝǘ 

ƭΩ99D Řǳ ƳƻƴƛǘƻǊƛƴƎ ǎŜ ƴƻǊƳŀƭƛǎŀƛǘ ŀǾŀƴǘ IнпΦ  

Le deuxième tracé était classé en grade 2 par les deux neurophysiologistes (figure I.8B). Les 

valeurs des marqueurs qEEG calculés à partir de ce tracé pouvaient correspondre au groupe 1 

ou au groupe 2 sauf le BSR qui était quasiment nul, correspondant plutôt à un groupe 1 (figure 

I.9A). Le groupe attribué par le modèle était fluctuant entre 1 et 2 tout au long de ce tracé 

(figure I.9BύΦ [Ω99D ǎΩŀƳŞƭƛƻǊŀƛǘ ǊŀǇƛŘŜƳŜƴǘ ǎƻǳǎ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ŀǾŜŎ ǳƴ ƎǊŀŘŜ м Řŝǎ у ƘŜǳǊŜǎ 

ŘŜ ǾƛŜΦ /Ŝǎ ŘŜǳȄ ŜƴŦŀƴǘǎ ŀǾŀƛŜƴǘ ǳƴ ŜȄŀƳŜƴ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ ƴƻǊƳŀƭ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴΦ  
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Tableau I.7 ς Caractéristiques cliniques des 2 enfants du groupe de sévérité EEG 2 mal classés dans le groupe 
1 par le modèle SVM qEEG1/global.   
 
 Enfant 1 Enfant 2 

Âge gestationnel  41 SA + 5 jours 39 SA + 1 jour 

Poids de naissance 2760 g 2290 g 

Accouchement Césarienne en urgence (ARCF) Césarienne en urgence (procidence du 

cordon) 

pH à la naissance 7.05 7.17 

Lactate à la naissance 6 mmol/L 12 mmol/L 

{ŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ Ł млΩ 6 5 

Stade de Sarnat  2 2 

EEG initial Enregistré à H4 sous ventilation 

invasive, hypothermie passive (33.4°C) 

et sédation par sufentanil (0.6 µg/kg/h) 

Neurophysiologiste 1 : grade 1 

Neurophysiologistes 2 et 3 : grade 2A 

Enregistré à H6, enfant en air ambiant, 

sans sédation, température 34.9°C 

 

Neurophysiologistes 1 et 2 : grade 2 

Evolution IRM cérébrale normale à J3,  

examen neurologique normal à 1 an 

IRM cérébrale normale à J3,  

examen clinique normal à 1 et 3 ans 
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Figure I.8 ς Extraits des 2 tracés EEG initiaux du groupe de sévérité EEG 2 mal classés dans le groupe 1 par le 
modèle SVM qEEG1/global.  
A. Tracé gradé 1 ou 2A selon les différentes analyses visuelles. Le tracé est normal en sommeil agité avec la 
présence de grapho-éléments physiologiques (A.1). Par contre, le tracé est un peu trop déprimé et discontinu 
en sommeil calme (A.2). A noter, un artefact de signal est retrouvé en continu sur la dérivation F4.  
B. Tracé classé visuellement en grade 2. Le tracé est asymétrique au dépens de la gauche où il est plus lent et 
déprimé. A droite, le tracé est continu avec des grapho-éléments physiologiques mais marqué par la présence 
de rares pointes temporales.  

 

 

100 µV 
1 sec 

100 µV 
1 sec 

A.1 

A.2 

B.1 

100 µV 
1 sec 

100 µV 
1 sec 

B.2 
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Figure I.9 ς Exemples de valeurs qEEG du groupe 2 de sévérité. 
 
A. Box Plots : données qEEG des deux cohortes (N=150) dans les 3 groupes de sévérité (variables qEEG 1 
globales).  
Curseur rouge : exemple de tracé du groupe 2 mal classé dans le groupe 1 par le modèle SVM qEEG1/global 
(enfant 2). Curseur bleu : exemple de tracé du groupe 2 bien classé par le modèle. 
B. Grade ŀǘǘǊƛōǳŞ ǇŀǊ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ ƳŜǎǳǊŜ ǉ99D Řǳ ǘǊŀŎŞ ŘŜ ƭΩŜƴŦŀƴǘ нΣ ǎƻƛǘ м ƎǊŀŘŜ ǇŀǊ нл 
secondes.  

 

IA min : LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; IA max : LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭ (µV) ; BSR : Burst Suppression Ratio (%) ;  
PT : Puissance Absolue Totale (µV²) ; PR : Puissance Relative des Basses Fréquences (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz). 
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IV. Prédiction automatique de lΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ  

Lorsque le modèle SVM qEEG1/global retenu (SVM quadratique combinant les valeurs 

moyennes des 6 marqueurs qEEG ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ ǎǳǊ ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭύ était entraîné à prédire 

ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴΣ ƛƭ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ ŘŜ ŎƭŀǎǎŜǊ ŎƻǊǊŜŎǘŜƳŜƴǘ 80,6% des tracés EEG initiaux 

en phase de développement et 93,1% des tracés en phase de validation (tableau I.8). 

[ΩŀƧƻǳǘ Řǳ ǎǘŀŘŜ ŘŜ {ŀǊƴŀǘ Řŀƴǎ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŞƎŝǊŜƳŜƴt la performance 

de classification totale (83,5% en développement et 94,7% Ŝƴ ǾŀƭƛŘŀǘƛƻƴύΦ [ΩŀƧƻǳǘ Řǳ ǎŎƻǊŜ 

ŘΩ!ǇƎŀǊΣ Řǳ ǇI ƻǳ Řǳ ƭŀŎǘŀǘŜ ƴŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ Ǉŀǎ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŀ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴce de classification 

du modèle. Les résultats du modèle Sarnat sont détaillés dans le tableau I.9.   

 

Tableau I.8 - tŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜǎ ŘŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ƳƻŘŝƭŜǎ {±a ǇƻǳǊ ƭŀ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴΦ 

Modèles présentés : algorithme de SVM quadratique combinant les 6 variables qEEG1/globales seules (modèle 
EEG) ou associées au stade de Sarnat (modèle SarnatύΣ ŀǳ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ όmodèle Apgar), au pH (modèle pH) ou 
au lactate (modèle lactate). Performance de classification globale (TOTAL), performance de classification du 
ƎǊƻǳǇŜ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ ό5ύ Ŝǘ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ favorable (F) en phase de développement et en 
phase de validation. 
 

 Développement Validation 

Modèle TOTAL (%) D (%) F (%) TOTAL (%) D (%) F (%) 

EEG 80,6 34,4 91,5 93,1 80,0 95,8 

Sarnat 83,5 45,0 92,5 94,7 80,0 97,9 

Apgar 76,2 36,3 85,7 82,1 0,0 100,0 

pH 81,0 37,1 90,5 91,1 55,6 97,9 

Lactate 78,3 46,3 86,1 82,5 0,0 100,0 

 

 

Tableau I.9 ς tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴ ǇŀǊ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ {ŀǊƴŀǘΦ  

PǊŞŘƛŎǘƛƻƴǎ Řǳ ƳƻŘŝƭŜ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǾŀƭƛŘŀǘƛƻƴ ŎƻƳǇŀǊŞŜǎ Ł ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ǊŞŜƭƭŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м 
an (sensibilité et valeurs prédictives positives VPP). En vert : vrais positifs.  

 

 Prédiction SVM 
Total (référence) Sensibilité  

Evolution Favorable Défavorable 

Favorable 46 1 47 97,9% 

Défavorable 2 8 10 80,0% 

Total (SVM) 48 9 57 94,7% 

VPP 95,8% 88,9%   
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Les trois erreurs de classification du modèle Sarnat concernaient des nouveau-nés ayant un 

tracé initial de grade 3 : le modèle prédisait à tort une évolution favorable chez 2 nouveau-

nés et une évolution défavorable chez un nouveau-né.  

 

Les deux nouveau-ƴŞǎ ŎƭŀǎǎŞǎ ǇŀǊ ŜǊǊŜǳǊ Řŀƴǎ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ ŘΩévolution favorable avaient un tracé 

EEG initial sévère et un stade de Sarnat estimé à 3. Le tracé du premier nouveau-né avait été 

évalué différemment par les 2 neurophysiologistes : grade 3 inactif avec des artefacts de gasps 

chez le premier, grade 2B chez le deuxième, et finalement classé en 3 par le 3ème 

neurophysiologiste (figure I.10A). Il était gradé automatiquement dans le groupe 2 par le 

modèle de classification des groupes de sévérité EEG. [Ŝ ǘǊŀŎŞ ǊŜǎǘŀƛǘ ǎŞǾŝǊŜ ƧǳǎǉǳΩŁ ƭŀ Ŧƛƴ ŘŜ 

ƭΩI¢ Ł IтнΦ  

Le deuxième nouveau-né avait un tracé EEG initial inactif avec des artefacts intermittents liés 

à des frissons, gradé automatiquement dans le groupe 3 également (figure I.10B). Sous HT, le 

tracé évoluait vers un grade 2B avant H12, avec de nombreuses crises, puis vers un grade 2A 

à partir de H36.  Ces deux enfants avaient des lésions anoxo-ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎ Ł ƭΩLwa 

cérébrale et le décès survenait en période néonatale après un arrêt des thérapeutiques 

actives.  

Le nouveau-né ŎƭŀǎǎŞ ǇŀǊ ŜǊǊŜǳǊ Řŀƴǎ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ avait un tracé initial 

inactif (figure I.10Cύ ŎƭŀǎǎŞ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ Řŀƴǎ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ оΦ 5ǳǊŀƴǘ ƭΩI¢Σ ƭŜ ƳƻƴƛǘƻǊƛƴƎ 99D 

enregistrait des crises à J1 avec un tracé de grade 2B puis 2A à partir de J2. Les PES étaient 

ƴƻǊƳŀǳȄ Ŝǘ ƭΩLwa ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ł Wо ƳŜǘǘŀƛǘ Ŝƴ ŞǾƛŘŜƴŎŜ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ŀƴƻȄƻ-ischémiques capsulo-

ǘƘŀƭŀƳƛǉǳŜǎ ōƛƭŀǘŞǊŀƭŜǎΦ ! ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴΣ ƭΩŜƴŦŀƴǘ ŀǾŀƛǘ ǳƴŜ ƭŞƎŝǊŜ ǎǇŀǎǘƛŎƛǘŞ ŘŜǎ ƳŜƳōǊŜǎ 

inférieurs mais un bon développŜƳŜƴǘ ōƛŜƴ ŎƻǊǊŞƭŞ Ł ƭΩŃƎŜ ŀǾŜŎ ǳƴ ǘǊŝǎ ōƻƴ ƭŀngage.  

Au total, lΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ǇŀǊǾŜƴŀƛǘ Ł ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻn favorable ou défavorable de 14 enfants 

sur les 17 ayant un tracé initial de grade 3 et dƻƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Şǘŀƛǘ ŎƻƴƴǳŜ όун%). 
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Figure I.10 - 9ȄǘǊŀƛǘǎ ŘŜǎ о ǘǊŀŎŞǎ 99D ƛƴƛǘƛŀǳȄ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎǉǳŜƭǎ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Şǘŀƛǘ ƛƴŎƻǊǊŜŎǘŜƳŜƴǘ ǇǊŞŘƛǘŜ ǇŀǊ ƭŜ 
modèle Sarnat. 
 
A. Tracé isoélectrique avec artefacts de gasps, classé visuellement en 2B/3 et automatiquement dans le groupe 
2. Prédiction : évolution favorable. Evolution réelle : décès.  
B. Tracé isoélectrique avec quelques artefacts intermittents de frissons, classé visuellement et 
automatiquement dans le groupe 3. Prédiction : évolution favorable. Evolution réelle : décès. 
C. Tracé isoélectrique, classé visuellement et automatiquement dans le groupe 3. Prédiction : évolution 
défavorable. Evolution réelle : favorable (séquelles légères).  

 

 

 

 

1 sec 

100 ÕV 

C. 

A. 
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PARTIE IB - Etude de la phase secondaire post-anoxique : application du 
modèle de classification automatique aux EEG enregistrés après H6 

 

Dans cette deuxième partie, nous avons étudié la performance du modèle de classification 

automatique de la sévérité des EEG ƭƻǊǎǉǳΩƛƭ Şǘŀƛǘ ŀǇǇƭƛǉǳŞ ǎǳǊ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D Ǉƭǳǎ ǘŀǊŘƛŦǎΣ 

enregistrés sous hypothermie thérapeutique chez des nouveau-nés traités pour une EAI 

modérée ou sévère. 

 

METHODES 

I. Base de données 

Nous présenterons 1) la population étudiée, 2) les données EEG analysées, 3) les analyses 

réalisées à partir de cette partie de la base de données.  

  

I)1. Population étudiée 

Dans cette partie, nous avons étudié les nouveau-nés de la cohorte de développement mis en 

ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ ŜƴǘǊŜ нлмо Ŝǘ нлмр όƴҐроύΦ [ΩI¢ Şǘŀƛǘ ƛƴƛǘƛŞŜ ŀǾŀƴǘ Iс Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩ9!L 

modérée (n=20) ou sévère (n=33) selon des critères cliniques (stade de Sarnat 2-3) et EEG 

(anomalies modérées à sévères selon la classification française) puis maintenue entre 32 et 

34°C pendant au moins 48 heures. 

 

I)2. Données EEG 

/Ŝǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ƳƻƴƛǘƻǊŞǎ ŘǳǊŀƴǘ ǘƻǳǘŜ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ŘŜ ƭΩI¢ ǇŀǊ ǳƴ 99D ŎƻƴǘƛƴǳΣ ŘŞōǳǘŞ Ŝƴ 

moyenne à 5.4 ± 4 [2,4-10] heures de vieΣ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞ Ł ƭΩŀƛŘŜ Řǳ ƭƻƎƛŎƛŜƭ « Micromed EEG 

System® », ǇŀǊ ƭΩƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜ de 8 électrodes cupules (Nicolet®) positionnées selon le 

système international 10:20 modifié pour la néonatologie, 1 électrode terre et 1 électrode de 

référence. Les électrodes cupules étaient attachées après nettoyage du scalp grâce à de la 

ǇŃǘŜ ŀŘƘŞǎƛǾŜ Ŝǘ ƳŀƛƴǘŜƴǳŜ ǇŀǊ ǳƴ ŦƛƭŜǘΦ [ΩƛƳǇŞŘance était inférieure à 5 kOhm et le signal 

EEG était échantillonné à 256 Hz. 
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Cinq tracés de 30 minutes étaient extraits de chaque enregistrement à H12, H24, H36, H48 et 

H72 de vie. QuatrŜ ǘǊŀŎŞǎ ƳŀƴǉǳŀƛŜƴǘ Řǳ Ŧŀƛǘ ŘŜ ƭΩƛƴǘŜǊǊǳǇǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ н ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘǎ 

avant H48. Au total, 261 tracés « HT » étaient analysés. 

Ces tracés étaient analysés visuellement et classés en 3 groupes de sévérité EEG selon la 

méthode décrite dans la partie IA. La cohérence inter-observateur était correcte avec 83% des 

ǘǊŀŎŞǎ ŎƭŀǎǎŞǎ Ł ƭΩƛŘŜƴǘƛǉǳŜ όƪҐлΦтпύΦ  

Parmi les 261 tracés : 65 étaient inclus dans le groupe 1, 121 dans le groupe 2 et 75 dans le 

groupe 3. 

 

Les extraits EEG bruts de 30 minutes étaient ensuite analysés quantitativement selon le 

protocole détaillé dans la partie IA.  

 

I)3. Analyses statistiques 

Les caractéristiques cliniques et EEG de la base de données étaient décrites par la moyenne 

Ŝǘ ƭΩŞŎŀǊǘ-type pour les variables quantitatives, par la fréquence et le pourcentage pour les 

variables ǉǳŀƭƛǘŀǘƛǾŜǎΦ [Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜǎ ǇƻǎƛǘƛǾŜǎ ŘŜǎ ƎǊŀŘŜǎ 99D ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ 

étaient calculées aux différents délais postnataux. 

  

II. Classification automatique des groupes de sévérité EEG après H6 

Ces tracés HT étaient classés automatiquement selon les groupes de sévérité EEG par le 

modèle sélectionné sur les tracés EEG initiaux (SVM qEEG1/global) afin de vérifier son 

efficacité sur ces tracés EEG enregistrés après H6 sous hypothermie thérapeutique. La 

ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ǘƻǘŀƭŜ Şǘŀƛǘ ŎŀƭŎǳƭŞŜ ǎǳǊ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ όƴҐнсмύ Ŝǘ Ł ŎƘŀǉǳŜ ŘŞƭŀƛ Ǉƻǎǘ-

natal (H12, H24, H36, H48 et H72).  

 

LLLΦ tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩévolution clinique  

[Ŝ ƳƻŘŝƭŜ {±a ǉ99DмκƎƭƻōŀƭ ŜƴǘǊŀƞƴŞ Ł ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ 99D 

initiaux était également appliqué sur les tracés HT aux différents délais postnataux. 
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RESULTATS 

I. Caractéristiques de la base de données 

Les caractéristiques cliniques des patients de la cohorte « HT » sont présentées dans le tableau 

I.10. Les tracés HT étaient tous enregistrés chez des enfants mis en hypothermie 

thérapeutique et donc intubés, ventilés et sédatés. Les tracés ŀǾŀƛŜƴǘ ǘŜƴŘŀƴŎŜ Ł ǎΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ 

au cours du temps avec une diminution des tracés inactifs, paroxystiques et discontinus de 

type B au profit des tracés normaux et subnormaux (figure I.11). Une légère dégradation des 

tracés était néanmoins retrouvée entre H48 et H72. Des crises étaient retrouvées dans 35 

tracés (13%) : 27 tracés du groupe 3 (36%), 8 tracés du groupe 2 (7%) et aucun tracé du groupe 

1.  

/ƻƴŎŜǊƴŀƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Υ ул҈ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ŀȅŀƴǘ ǳƴ ǘǊŀŎŞ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ о Ł Iмн ŀǾŀƛŜƴǘ 

une évolution défavorable, 88% à H24, 93% à H36 et 100% à H48 et H72 (tableau I.11). 

 

Tableau I.10 - Caractéristiques cliniques des patients de la cohorte « HT » 
 

Caractéristiques périnatales 

moyenne ± e-t ou N(%) N=53 

Genre (M/F) 36/17 

Âge gestationnel (SA) 39.5 ± 1.2  

Poids de naissance (g) 3158 ± 622.6  

Déroulement de la grossesse :  

Normal 24 (45.3%) 

Complication maternelle 1 12 (22.6%) 

Complication foetale2 17 (32.1%) 

aƻŘŀƭƛǘŞǎ ŘΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ :  

Césarienne en urgence 28 (52.8%) 

Voie basse simple 8 (26.7%) 

Extraction instrumentale 15 (28.3%) 

Césarienne programmée 2 (3.8%) 

aŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ :  

Apgar à 10 min 5,2 ± 2,9 

Stade de Sarnat  1 4 (7.5%) 

2 33 (62.3%) 

3 16 (30.2%) 

pH avant H1 7.0 ± 0.1 

Lactate avant H1 (mmol/L) 12.6 ± 4.2  
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Figure I.11 ς Evolution de la sévérité des tracés HT selon le délai post-natal 

Evolution du nombre de tracés HT par grade de sévérité selon le délai post-natal (H6-H72). 
Les tracés HT sont issus des monitorings EEG enregistrés en continu chez 53 nouveau-nés mis en hypothermie 
thérapeutique.  
 

 
Grade 0 : tracé normal ; Grade 1 : tracé subnormal ; Grade 2A : tracé discontinu type A ou tracé hyperactif rapide ou tracé 
lent ; Grade 2B : tracé discontinu type B ; Grade 3P : tracé paroxystique ou tracé pauvre plus thêta ; Grade 3I : tracé inactif.  

 

 

Tableau I.11 ς Valeur pronostique du groupe de sévérité EEG des tracés HT ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ à 1 an 

±ŀƭŜǳǊǎ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜǎ ǇƻǎƛǘƛǾŜǎ ό±ttύ ŘŜǎ ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǘǊŀŎŞǎ I¢ ŀǳȄ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ŘŞƭŀƛǎ ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ 
favorable ou défavorable à 1 an.  
 

 
G1, G2, G3 : groupes de sévérité EEG 1, 2 et 3 

 

 

 

VPP  Groupes H12 H24 H36 H48 H72 

Evolution clinique 

favorable 

G1 100% 100% 93% 100% 100% 

G2 100% 95% 89% 84% 83% 

G3 20% 12% 7% 0% 0% 

Evolution clinique 

défavorable 

G1 0% 0% 7% 0% 0% 

G2 0% 5% 11% 16% 17% 

G3 80% 88% 93% 100% 100% 
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II. Classification automatique des groupes de sévérité EEG 

[ƻǊǎǉǳΩƛƭ Şǘŀƛǘ ŀǇǇƭƛǉǳŞ ǎǳǊ ƭŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘŜǎ нсм ǘǊŀŎŞǎ I¢ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞǎ ǎƻǳǎ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ 

thérapeutique, le modèle sélectionné sur les tracés EEG initiaux (SVM qEEG1/global) 

permettait de classer correctement 66,7% des tracés (tableau I.12ύΦ {ƛ ƭΩƻƴ ŎƻƴǎƛŘŝǊŜ ƭŜǎ 

performances par délai post-natal : 64% des 53 extraits à H12 étaient bien classés par le 

modèle, 68% à H24, 69% à H36, 67% à H48 et 65% à H72.  

 

 

Tableau I.12 - Matrice de confusion du modèle SVM qEEG1/global pour la classification des groupes de 

sévérité à partir des tracés EEG « HT » 

En vert : tracés bien classés (vrais positifs).  
 

 

Groupes 

de référence 

 Groupes SVM Total 

(référence) 
Sensibilité 

1 2 3 

1 32 31 2 65 49,2 % 

2 32 81 8 121 66,9 % 

3 1 13 61 75 81,3 % 

Total (SVM) 65 125 71 261 66,7 % 

VPP 49,2% 64,8% 85,9%   

 

VPP : valeurs prédictives positives 
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LLLΦ tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ  

Lorsque le modèle SVM qEEG1/global était utilisé ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴ Ł 

partir des tracés HT aux différents délais postnataux, il avait une performance totale de 87,5% 

à H12, 81% à H24, 85% à H36, 77% à H48 et 80% à H72 (tableau I.13). 

 

Tableau I.13 ς tŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜǎ Řǳ ƳƻŘŝƭŜ {±a ǉ99DмκƎƭƻōŀƭ ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł м ŀƴ 

tŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜ ό¢h¢![ύΣ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ 
ό5ύ Ŝǘ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ όCύ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ŘŞǾŜƭƻppement et en phase de validation. 

 

 Performances de prédiction SVM 

Délai TOTAL (%) D (%) F (%) 

H12 87,5 68,8 96,9 

H24 81,3 50,0 96,9 

H36 85,1 62,5 96,8 

H48 76,6 37,5 96,8 

H72 80,4 46,7 96,8 
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DISCUSSION  

 

Dans cette première partie, nous avons analysé quantitativement des EEG néonataux 

enregistrés avant H6 (ǇƘŀǎŜ ŘŜ ƭŀǘŜƴŎŜύ ŀǇǊŝǎ ǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜΣ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ 

ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Ŝǘ ƭŜ ŎƻƴǘŜƴǳ ŦǊŞǉǳŜƴǘƛŜƭ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 99D όL! ƳƛƴΣ L! ƳŀȄΣ 

BSR, PT, PR et SEF). Nous avons sélectionné les 6 variables qEEG décrivant au mieux la 

classiŦƛŎŀǘƛƻƴ 99D ŦǊŀƴœŀƛǎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΦ /Ŝǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ŘƛǎŎǊƛƳƛƴŀƛŜƴǘ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜƳŜƴǘ 

ƭŜǎ о ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ 99D ŀǘǘǊƛōǳŞǎ ǾƛǎǳŜƭƭŜƳŜƴǘΣ ŀƛƴǎƛ ǉǳŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ 

ƻǳ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴΦ  

A partir des variables qEEG, nous avons développé et validé des modèles de classification 

automatique de la sévérité des EEG. Le modèle le plus efficace était basé sur un algorithme de 

{±a ŎƻƳōƛƴŀƴǘ ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ƳƻȅŜƴƴŜǎ ŘŜǎ с ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉ99D ŎŀƭŎǳƭŞǎ ǎǳǊ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ 

dérivations (EEG global), avec une performance totale de 80% de tracés bien classés en phase 

de validation. 

/Ŝ ƳƻŘŝƭŜ Şǘŀƛǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŜƴǘǊŀƞƴŞ Ł ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴ 

ŀǾŜŎ ǳƴŜ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ фо҈ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǾŀƭƛŘŀǘƛƻƴΦ [ΩŀƧƻǳǘ Řŀƴǎ ƭŜ modèle de marqueurs 

ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ ƻǳ ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ όǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊΣ ǇI ƻǳ ƭŀŎǘŀǘŜύ ƴŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ Ǉŀǎ 

ŘΩŜƴ ŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞΦ tŀǊ ŎƻƴǘǊŜΣ ƭΩŀƧƻǳǘ ŘΩǳƴ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘΩ9!L όǎǘŀŘŜ ŘŜ {ŀǊƴŀǘ 

avant H6), améliorait légèrement la performance de prédiction (95% en validation). 

Dans un second temps, nous avons utilisé le modèle de classification automatique des EEG 

ǎŞƭŜŎǘƛƻƴƴŞ ǎǳǊ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D ƛƴƛǘƛŀǳȄ Ŝǘ ƭΩŀǾƻƴǎ ŀǇǇƭƛǉǳŞ ǎǳǊ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞǎ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ 

secondaire (après H6) chez des enfants mis en hypothermie thérapeutique pour une EAI 

modérée ou sévère. Le modèle permettait de classer correctement 67% de ces tracés. Par 

ŀƛƭƭŜǳǊǎΣ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ŘŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŀǾŀƛǘ ǳƴŜ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ǾŀǊƛŀƴǘ ŜƴǘǊŜ 

77 et 87% selon le délai post-natal auquel les tracés EEG utilisés étaient enregistrés.   
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I. EEG initiaux enregistrés avant H6 en phase de latence post-anoxique 

5ŀƴǎ ǳƴ ǇǊŜƳƛŜǊ ǘŜƳǇǎΣ ƴƻǳǎ ŀƭƭƻƴǎ ŘƛǎŎǳǘŜǊ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ŘŜǎ EEG néonataux 

post-anoxiques, des différentes variables qEEG sélectionnées dans ce travail et de leur 

signification physiopathologique, puis nous discuterons des modèles de prédiction 

ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!LΦ 

 

I)1. Quantification de la sévérité des EEG 

Afin de quantifier la sévérité des EEG initiaux, nous nous sommes basés sur des groupes de 

ǎŞǾŞǊƛǘŞ ǾƛǎǳŜƭǎ ŀǘǘǊƛōǳŞǎ ǎŜƭƻƴ ƭŀ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ 99D ŦǊŀƴœŀƛǎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΦ /Ŝǎ ƎǊƻǳǇŜǎ 

ƻƴǘ ŞǘŞ ŘŞŎǊƛǘǎ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘŜ с ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛŦǎ 99D ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ƭŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎ 

caractéristiques du tracé de fond sur lesquelles sont basés les critères de classification visuelle 

Ŝƴ ǇǊŀǘƛǉǳŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Υ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Ŝǘ ƭŜ ŎƻƴǘŜƴǳ ŦǊŞǉǳŜƴǘƛŜƭ Řǳ ǎƛƎƴŀƭΦ /Ŝǎ ŀǎǇŜŎǘǎ 

Řǳ ǘǊŀŎŞ ŘŜ ŦƻƴŘ ŎŀǊŀŎǘŞǊƛǎŜƴǘ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŀǘǘŜƛƴǘŜ ŎŞǊŞōrale post-anoxique chez le 

nouveau-né avec des valeurs pronostiques prouvées dès la phase de latence. Ces marqueurs 

apportent donc des informations neurophysiologiques précoces, concrètes et 

complémentaires.  

 

Les données de ces marqueurs différaient significativement entre les trois groupes de sévérité 

EEG visuels. Comme attendu, les tracés sévères étaient caractérisés par une baisse de 

ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ŘŜ ƭŀ ǇǳƛǎǎŀƴŎŜ ǎǇŜŎǘǊŀƭŜ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Řǳ ǎƛƎƴŀƭΦ 

 

Amplitude 

[Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŘŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŎƻǊǊŜǎǇƻƴŘŀƛŜƴǘ ŀǳȄ ǾŀƭŜǳǊǎ 

retrouvées dans des études précédentes. Par rapport aux classifications aEEG proposées par 

al Naqeeb en 1999 (213) et Hellström-Westas en 2006 (133), nos tracés du groupe 1 étaient 

ŎŀǊŀŎǘŞǊƛǎŞǎ ǇŀǊ ǳƴŜ ƭƛƳƛǘŜ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ǳƴ ǇŜǳ Ǉƭǳǎ ōŀǎǎŜ όŜƴǘǊŜ н Ŝǘ с ҡ± Ŝƴ 

moyenne contre 5-10 µV pour les tracés normaux dans ces classifications) et une limite 

supérieure plus haute (42-90 µV contre 10-рл ҡ±ύΦ tŀǊ ŎƻƴǘǊŜ ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ 

groupe 2 (limite haute 34-92 µV et limite basse 1-6 µV) correspondaient bien à celles des 

ǘǊŀŎŞǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƻŘŞǊŞƳŜƴǘ ŀƴƻǊƳŀƭŜ ŎƘŜȊ ŀƭ bŀǉŜŜō όƭƛƳƛǘŜ ƘŀǳǘŜ Ҕ мл ҡ± Ŝǘ limite basse 
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Җ р ҡ±ύ Ŝǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ о (limite haute 7-72 µV et limite basse 0.8-3.4 µV) à celles 

des tracés Burst-Suppression chez Hellström-Westas (limite basse 0-2 µV et bouffées 

ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ҕ нр ҡ±ύ ƻǳ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŘŞǇǊƛƳŞŜ ŎƘŜȊ ŀƭ bŀǉŜŜō (limite haute < 10 µV et limite 

basse < 5 µV).  

 

¢ƻǳǘ ŎƻƳƳŜ ŎŜǎ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴǎΣ ƴƻǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ǇŜǳǾŜƴǘ ǎŜǊǾƛǊ ŘŜ 

ǊŜǇŝǊŜǎ ŎƻƴŎǊŜǘǎ Ŝǘ ŦŀŎƛƭƛǘŜǊ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ ŘŜ ŦƻƴŘ 99Dκŀ99DΦ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ƭŀ 

ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 99D ƴŜ ǊŜǇǊŞǎŜƴǘŜ ǉǳΩǳƴ ŀǎǇŜŎǘ ŘŜǎ ƳƻŘƛŦƛŎŀǘƛƻƴǎ 

neurophysiologiques post-anoxiques liées à des processus physiopathologiques complexes.  

5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ YƻǊƻǘŎƘƛƪƻǾŀ Ŝǘ ŀƭΦΣ ǳƴŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƛƴŦŞǊƛŜǳǊŜ Ł о ҡ± ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ Ł ŜƭƭŜ ǎŜǳƭŜ ŘŜ 

discriminer les tracés ƛƴŀŎǘƛŦǎΣ Ƴŀƛǎ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƴŜ ŘƛǎŎǊƛƳƛƴŀƛǘ Ǉŀǎ ƭŜǎ ŀǳǘǊŜǎ ƎǊŀŘŜǎ 99D (201). 

!ƛƴǎƛΣ ƭŀ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŘΩIŜƭƭǎǘǊǀƳ-Westas repose également sur une analyse des patterns et 

notamment de la continuité du tracé de fond, mais cette analyse reste qualitative et son 

ƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ Ŝǎǘ Ƴƻƛƴǎ ŦƛŀōƭŜ ǉǳŜ ŎŜƭƭŜ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎés EEG conventionnels 

(124,133,135)Φ 5Ŝ ǇƭǳǎΣ ƭΩŀ99D ǇŜǳǘ şǘǊŜ ǇŀǊǘƛŎǳƭƛŝǊŜƳŜƴǘ ǇŜǊǘǳǊōŞ ǇŀǊ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ 

(214ς216), ce qui explique probablement les différences de valeurs retrouvées pour nos tracés 

du groupe 1 ŎƻƴǘŜƴŀƴǘ ŘŀǾŀƴǘŀƎŜ ŘΩartefacts de mouvement. Enfin, il a été montré que les 

ǾŀƭŜǳǊǎ ǉ99D ŘΩŀƳǇƭƛtude pouvaient varier selon les machines utilisées, la distance et la 

localisation des électrodes (217)Φ 5ŀƴǎ ŘŜ ƴƻƳōǊŜǳǎŜǎ ŞǘǳŘŜǎΣ Řƻƴǘ ŎŜƭƭŜǎ ŘΩŀƭ bŀǉŜŜō Ŝǘ ŘŜ 

Hellström-²ŜǎǘŀǎΣ ƭΩŀ99D Şǘŀƛǘ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ŘŜǳȄ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎ ǎŜǳƭŜƳŜƴǘΣ ŎŜ ǉǳƛ ǇŜǳǘ 

limiter la comparabilité des valeurs obtenues avec nos propres valeurs qEEG, calculées sur 

ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎΦ /Ŝǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎ ƭƛƳƛǘŜǎ ǎƻǳƭƛƎƴŜƴǘ ƭŀ ƴŞŎŜǎǎƛǘŞ ŘΩŀǎǎƻŎƛŜǊ ƴƻǎ 

ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ł ŘΩŀǳǘǊŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛŦǎ 99D ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ŘŜǎ ŎŀǊŀŎǘŞǊƛǎǘƛǉǳŜǎ 

du tracé de fond différentes et complémentaires.  

 

Discontinuité 

Le pourcentage de discontinuité mesuré par le BSR augmentait significativement avec les 

groupes de sévérité, passant de 1% en moyenne dans le groupe 1 (valeurs maximales 0-45%) ; 

à 12% dans le groupe 2 (valeurs maximales très variables entre 0 et 97%) ; et 48% dans le 

groupe 3 (valeurs maximales 13-100%). Le BSR est un algorithme simple correspondant au 

ǊŀǇǇƻǊǘ ŘŜ ƭŀ ŘǳǊŞŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳ όŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ғ р ҡ±ύ ǎǳǊ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ǘƻǘŀƭŜ ŘŜ ƭΩƛƴǘŜǊǾŀƭƭŜ 
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analysé et ses valeurs reflètent bien la majoration de la discontinuité du signal EEG avec la 

ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŀǘǘŜƛƴǘŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Řécrite suite à une anoxie périnatale. Il permet de quantifier 

indirectement la durée des intervalles inter-bouffées, dont la valeur pronostique a été bien 

prouvée dans ce contexte (188,189,191), y compris après traitement par hypothermie 

(195,196)Φ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aŜƴŀŎƘŜ Ŝǘ ŀƭΦΣ portant sur des EEG enregistrés dans les premières 

24 heures de vie chez 43 nouveau-nés à terme avec anoxie, la durée maximale et la durée 

prédominante des intervalles inter-bouffées (IBI) étaient les caractéristiques les mieux 

corrélées au devenir des enfants (non traités par HT) avec une probabilité de 100% de 

ǎŞǉǳŜƭƭŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎ ƻǳ ŘŜ ŘŞŎŝǎ ǎƛ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ǇǊŞŘƻƳƛƴŀƴǘŜ ŘΩL.L όǎŜǳƛƭ ғ мл ҡ±ύ Şǘŀƛǘ ǎǳǇŞǊƛŜǳǊŜ 

à 30 secondes (189). La durée des IBI est également associée au pronostic à long terme des 

nouveau-nés mis en hypothermie : une discontinuité moyenne (seuil < 10 µV) de plus de 30 

secondes par minute à H24 et H48 avait une valeur prédictive positive de 100% sur le devenir 

ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł му Ƴƻƛǎ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 5ǳƴƴŜ Ŝǘ ŀƭΦ (195) et la valeur pronostique des 

ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞǎ ǎŜƳōƭŀƛǘ ƳŀȄƛƳŀƭŜ ŜƴǘǊŜ Iму Ŝǘ Iнп Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 5ŜǊŜȅƳŀŜƪŜǊ et al. (196).  

 

Puissance spectrale 

La puissance spectrale totale diminuait également avec la sévérité des tracés avec des valeurs 

minimales passant de 73 µV² en moyenne dans le groupe 1 à 40 µV² dans le groupe 2 et 

ǎΩŜŦŦƻƴŘǊŀƛǘ Ł с ҡ±ч Řŀƴǎ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ оΣ ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ƭŀ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ Řŀƴǎ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ƛƴŀŎǘifs. 

Dans ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ .Ŝƭƭ Ŝǘ al. chez des nouveau-nés non mis en HT, la puissance spectrale totale 

après une anoxie périnatale était également plus basse à J1 chez les nouveau-nés ayant un 

devenir défavorable à 18 mois comparé à ceux ayant un devenir normal (0-30 µV² contre 50-

300 µV²) (178). Dans ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ Wŀƛƴ Ŝǘ ŀƭΦ portant sur des nouveau-nés avec une EAI traitée 

ǇŀǊ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜΣ ƭŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ŀȅŀƴǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ƳƻŘŞǊŞŜǎ Ł ǎŞǾŝǊŜǎ Ł ƭΩLwa ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŀǾŀƛŜƴǘ 

une puiǎǎŀƴŎŜ ŀōǎƻƭǳŜ ǘƻǘŀƭŜ Ǉƭǳǎ ōŀǎǎŜ Ł Iф ǉǳŜ ƭŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ƴΩŀȅŀƴǘ Ǉŀǎ ƻǳ ǇŜǳ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ 

(26.9 µV² ± 65.3 contre 71.6 ± 64.8 µV², p=0.02) (168). [ΩŞǘǳŘŜ ŘŜ DƻǾƛƴŘŀƴ et al. rapporte 

également dans les deux premiers jours de vie des valeurs de PT plus basses chez deux 

nouveau-nés évoluant défavorablement (décès néonatal) par rapport à ceux ayant un devenir 

normal (218)Φ [ΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ²ƻƴƎ et al. par contre, ne retrouve pas de différence de puissance 

totale entre des nouveau-nés à risque ou avec une EAI clinique après anoxie périnatale et des 

nouveau-nés sains (200). A noter que nos valeurs moyennes de PT étaient malheureusement 
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assez sensibles aux artefacts avec des valeurs parfois aberrantes (jusque 21791 µV² dans le 

groupe 1 par exemple), ce qui avait déjà été relevé auparavant par Govindan et al. (218). 

La puissance relative des basses fréquences diminuait de façon significative dans le groupe 3, 

ŎΩŜǎǘ-à-dire que la bande de fréquence 0.5-5 Hz avait une puissance moindre par rapport à la 

ǇǳƛǎǎŀƴŎŜ ǘƻǘŀƭŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ Řŀƴǎ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ƭŀ ŘŞǇǊŜǎǎƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ 

est associée à un effondrement de la puissance spectrale de façon globale dans toutes les 

bandes de fréquence EEG (178,219) mais il est intéressant de constater que la diminution de 

ǇǳƛǎǎŀƴŎŜ ŘŜǎ ōŀǎǎŜǎ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜǎ ǇǊŞŘƻƳƛƴŀƛǘΦ 5ΩŀǳǘǊŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ Ŧƻƴǘ ƭŜ ƳşƳŜ 

constat : la puissance relative des fréquences 0-1 Hz est plus basse à J1 chez les nouveau-nés 

ayant une évolution défavorŀōƭŜ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ .Ŝƭƭ Ŝǘ ŀƭΦΣ ŀƛƴǎƛ ǉǳΩŁ Iол ŎƘŜȊ ŘŜǎ ƴƻǳǾŜŀǳ-

nés avec une EAI modérée évoluant défavorablemŜƴǘ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 5ƻȅƭŜ Ŝǘ ŀƭΦ (178,199). 

Korotchikova et al. retrouvent également une diminution significative de la puissance relative 

delta avec la sévérité des grades EEG (201)Φ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ¢ƘƻǊŘǎǘŜƛƴ Ŝǘ ŀƭΦΣ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ Řǳ 

contenu spectral des bouffées de tracés discontinus de différentes sévérités chez des 

nouveau-nés à terme met en évidence une plus grande proportion de fréquences basses dans 

les « bouffées » des tracés alternants des nouveau-nés sains en sommeil calme que dans les 

bouffées des tracés discontinus post-anoxiques (220). Doyle et al. supposent ainsi que les 

basses fréquences représentent un processus neurologique essentiel et nécessaire au 

développement cérébral normal (199).  

La variation de la puissance relative, au contraire, augmentait avec la sévérité des tracés, 

ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ƭΩŀƭǘŜǊƴŀƴŎŜ ŜƴǘǊŜ ƭŜǎ ōƻǳŦŦŞŜǎ ŀƳǇƭŜǎ Ŝǘ ƭŀ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ ƛƴǘŜǊ-bouffée dans 

ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳǎΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ¢ƘƻǊŘǎǘŜƛƴ et al.Σ ƭŀ ǉǳŀƴǘƛǘŞ ǊŜƭŀǘƛǾŜ ŘΩŀŎǘƛǾité haute et 

basse fréquence semble également être un des paramètres les plus discriminants pour 

différencier les tracés alternants des tracés discontinus pathologiques (220).  

 

Enfin la SEF, correspondant à la fréquence délimitant 95% de la puissance absolue totale, 

augmentait dans le groupe 3 alors que le contraire aurait pu être attendu puisque la puissance 

du signal diminuait. Cette augmentation reflète en fait la suppression du signal dans les tracés 

sévères : la puissance du signal étant alors quasiment nulle dans toutes les bandes de 

fréquence, la SEF devient indéfinie. Cette particularité de calcul a été récemment identifiée 

dans une étude analysant les différents paramètres du BIS (un outil largement utilisé pour le 
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monƛǘƻǊŀƎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭ ŘΩǳƴŜ ŀƴŜǎǘƘŞǎƛŜ ƎŞƴŞǊŀƭŜύ : lorsque le tracé EEG était parfaitement 

isoélectrique, la SEF augmentait à une valeur inhabituelle de 30 Hz, ce qui correspondrait pour 

ƭΩŀǳǘŜǳǊ Ł ǳƴŜ ŜǊǊŜǳǊ Řŀƴǎ ƭΩƛƳǇƭŞƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ (221). Par ailleurs, lΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 

Thordstein et al. retrouvait également une SEF plus élevée dans les bouffées des tracés 

paroxystiques post-anoxiques que dans celles des tracés alternants des nouveau-nés sains 

(11.96 Hz ± 2.31 en moyenne contre 7.29 ± 0.99) (220). Dans les modèles expérimentaux 

ŘΩŀƴƻȄƛŜ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ ƭŀ {9C ŘƛƳƛƴǳŀƛǘ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜƳŜƴǘ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŀƛƎǳš ŘΩŀƴƻȄƛŜ 

provoquée sur les enregistrements ŘΩŞƭŜŎǘǊƻ-corticogramme, puis récupérait progressivement 

en fonction de la sévériǘŞ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ŘŜ ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ (52,122,222ς224). Cependant, chez le 

Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ǎƻƴǘ ŎŀǊŀŎǘŞǊƛǎŞǎ ǇŀǊ ǳƴŜ ŘŞǇǊŜǎǎƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ Ƴŀƛǎ ƴŜ ǎƻƴǘ 

quasiment jamaiǎ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳǎΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ²ƻƴƎ Ŝǘ ŀƭΦΣ ƭŀ {9C ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜ ŜƴǘǊŜ 

les groupes de nouveau-ƴŞǎ ǎŀƛƴǎ όƳŞŘƛŀƴŜ Ł фΦлл IȊύΣ ŎŜǳȄ Ł ǊƛǎǉǳŜ ŘΩ9!L όуΦсф IȊύ Ŝǘ ŎŜǳȄ 

ayant une EAI clinique (9.18 Hz) (200). La SEF ne permettait pas non plus de discriminer les 

ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ƎǊŀŘŜǎ 99D ǾƛǎǳŜƭǎ ǎŜƭƻƴ ƭŀ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŘŜ aǳǊǊŀȅ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ YƻǊƻǘŎƘƛƪƻǾŀ et 

al. avec une médiane à 4.03 Hz pour les grades 1, 4.15 Hz pour les grades 2, 4.08 Hz pour les 

grades 3 et 4.39 Hz pour les grades 4 (201)Φ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 5ƻȅƭŜ et al., 3 des 4 nouveau-nés 

ayant une EAI clinique évoluant défavorablement avaient des SEF plus basses par rapport à 

ceux évoluant favorablement (199). Le quatrième avait une SEF haute mais le tracé de ce 

nouveau-ƴŞ ƴΩŞǘŀƛǘ ƳŀƭƘŜǳǊŜǳǎŜƳŜƴǘ Ǉŀs décrit précisément dans cette étude.  

Enfin, les valeurs de SEF doivent être interprétées avec précaution notamment dans les tracés 

normaux du fait de variations temporelles en présence de cycles veille-sommeil (valeurs 

hautes dans le sommeil agité et basses dans le sommeil calme (184,200,225)) et de variations 

ǎǇŀǘƛŀƭŜǎ ǎŜƭƻƴ ƭŀ ƭƻŎŀƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D (220).   

 

Nos marqueurs permettent donc de reproduire quantitativement les différents grades de la 

ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ 99D ŦǊŀƴœŀƛǎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ Ŝǘ ƭŜǎ ǎeuils déterminés peuvent être utilisées 

ŎƻƳƳŜ ŀƛŘŜ Ł ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ǾƛǎǳŜƭƭŜΣ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ǇƻǳǊ ŎŜǊǘŀƛƴǎ ǘǊŀŎŞǎ ƛƴǘermédiaires 

difficiles à classer ainsi que pour comparer les tracés entre eux.  

Les valeurs des tracés sévères reflètent principalement la dépression et la discontinuité du 

signal EEG, caractéristiques retrouvées visuellement en phase de latence après une anoxie 

sévère. 
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I)2. Aspects physiopathologiques 

En ǇƘŀǎŜ ŀƛƎǳšΣ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŜƴǘǊŀƞƴŜ ǳƴŜ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ŝǘ ŘƻƴŎ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛvité 

99D Řŝǎ ǎŀ ǇƘŀǎŜ ƛƴƛǘƛŀƭŜΦ 9ƴ ǊŞǇƻƴǎŜ Ł ƭŀ ŎŀǊŜƴŎŜ ŘΩŀǇǇƻǊǘ ŞƴŜǊƎŞǘƛǉǳŜΣ ŘŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ 

neuroprotecteurs visant à diminuer le métabolisme cérébral sont mis en place rapidement, 

ŀǾŜŎ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ƭŀ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ŀŎǘƛǾŜ ŘŜ ƭŀ ǘǊŀƴǎƳƛǎǎƛƻƴ ǎȅƴŀǇǘƛǉǳŜ ǇŀǊ ƭΩƛntermédiaire de 

neuromodulateurs inhibiteurs (26,28ς34)Φ {ƛ ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ ǎŜ ǇǊƻƭƻƴƎŜΣ ƭŀ ŘŞŦŀƛƭƭŀƴŎŜ ŘŜǎ 

mécanismes cardio-vasculaires entraîne une hypotension artérielle puis une diminution de la 

perfusion cérébrale en-dessous du seuil ischémique inférieur. Les mécanismes de 

neuroprotection ne suffisent plus, entraînant une défaillance énergétique de la membrane 

cellulaire et la suppression du signal EEG reflèterait alors la dépolarisation neuronale anoxique 

(34,45,226).  

[Ŝǎ ŞǘǳŘŜǎ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ƳƻƴǘǊŜƴǘ ǉǳΩaprès une anoxie sévère, la suppression 

active du métabolisme cérébral persiste durant les premières heures, malgré la normalisation 

des mécanismes énergétiques (50ς53). [ŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ƭŜ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ Řǳ 

signal retrouvés en phase de latence ŎƘŜȊ ŎŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǎƻƴǘ ŘƻƴŎ ǇǊƻōŀōƭŜƳŜƴǘ ƭƛŞǎ Ł ƭŀ 

ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ŀŎǘƛǾŜ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ŝǘ ŘƻƴŎ ŀǳȄ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘŜǳǊǎ (150). La 

persistance de ces anomalies dépend ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ ƭƻƴƎǳŜǳǊ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie 

cérébrale Ƴŀƛǎ ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ ŦƻǊŎŞƳŜƴǘ ŀǎǎƻŎƛŞŜ Ł ƭŀ Ŏƻƴǎǘƛǘǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ 

(26,150,226,227).  

 

La discontinuité du signal par contre, ŎΩŜǎǘ-à-ŘƛǊŜ ƭΩŀƭǘŜǊƴŀƴŎŜ ŜƴǘǊŜ ŘŜǎ Ǉériodes inactives 

όŘƛǘŜǎ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳŜǎύ Ŝǘ ŘŜǎ ōƻǳŦŦŞŜǎ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞΣ ƴΩŜǎǘ ǉǳŀǎƛƳŜƴǘ ƧŀƳŀƛǎ ǊŀǇǇƻǊǘŞŜ Řŀƴǎ ƭŜǎ 

tracés post-ŀƴƻȄƛǉǳŜǎ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŀƴƛƳŀǳȄ Ŝǘ ƭŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ǇƘȅǎƛƻǇŀǘƘƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ǎƻǳǎ-

jacents sont très peu connus. Le pattern de « burst suppression « (soit les tracés paroxystiques 

de notre classification) pourrait refléter des lésions cérébrales bilatérales sévères impliquant 

le cortex (109). Les bouffées seraient produites par le cortex isolé ou par la formation 

réticulaire projetant une activité électrique via les voies réticulo-ŎƻǊǘƛŎŀƭŜǎ ǘŀƴŘƛǎ ǉǳŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 

du cortex lésé est inhibée (228,229). 

 

En phase de latence, il est donc difficile de déterminer si les anomalies EEG modérées à 

sévères, quantifiées par nos marqueurs, reflètent uniquement les mécanismes 
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ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘŜǳǊǎ Ƴƛǎ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ŎŜǘǘŜ ǇƘŀǎŜΣ Ŝƴ ƭƛŜƴ ŀǾŜŎ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩanoxo-ischémie 

cérébrale, ou déƧŁ ƭŀ Ŏƻƴǎǘƛǘǳǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘΩǳƴ ǆŘŝƳŜ cytotoxique voire de lésions cérébrales 

définitives.  

 

Nos groupes de sévérité EEG de la classification française, basés sur des critères 

neurophysiologiques visuels, ne sont donc pas déterminés à partir des mécanismes 

physiopathologiques sous-jacents. Ainsi, ces groupes peuvent être hétérogènes en termes de 

pronostic. Notamment, le groupe 2 inclut des tracés discontinus de type A qui présentent par 

définition des grapho-éléments physiologiques, une labilité et une réactivité partiellement 

conservés, ce qui semble être de bon pronostic, et des tracés discontinus de type B qui en sont 

dépourvu et peuvent avoir un pronostic plus réservé.  

De ǇƭǳǎΣ ŎŜǎ ƎǊƻǳǇŜǎ ǇŜǳǾŜƴǘ şǘǊŜ ŎǊƛǘƛǉǳŀōƭŜǎ Ŝƴ Ǌŀƛǎƻƴ ŘŜ ƭΩŜȄƛǎǘŜƴŎŜ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ǎȅǎǘŝƳŜǎ ŘŜ 

classification des EEG néonataux post-anoxiques dans la littérature (113). Par exemple, le 

système de Murray classe les EEG selon 5 grades de sévérité (0-4) avec des critères moins 

détaillés mais selon des seuils légèrement différents (204) : les tracés inactifs par exemple sont 

définis par une amplitude inférieure à 10 µV contre 5 µV dans le système français.  

Dans un second temps, nous avons donc voulu vérifier la capacité de nos variables qEEG à 

discriminer directement ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜǎ nouveau-nés dès la phase de latence post-

anoxique, indépendamment des grades EEG visuels.  

 

I)3. Variables qEEG et évolution clinique à 1 an 

Les différentes variables qEEG, calculées à partir des tracés initiaux, étaient fortement 

associées à ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Ŏlinique des enfants. Elles permettaient de discriminer 

significativement les enfants évoluant favorablement des enfants évoluant défavorablement 

Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴ όŀǇǊŝǎ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ ǇƻǳǊ ƭŜǎ н ǘƛŜǊǎύΦ [Ŝǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ 

et de discontinuité semblaient les plus prédictifs, en accord avec la littérature 

(109,119,154,155,171). Tous les enfants ayant une amplitude minimale moyenne supérieure 

à 3 µV, une amplitude maximale supérieure à 72 µV et une discontinuité inférieure à 6% sur 

leur EEG initial avaient une évolution favorable.  
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Ces résultats montrent que le retentissement cérébral post-anoxique quantifié par nos 

marqueurs qEEG dans les premières heures de vie est bien associé au devenir à long terme 

des enfants.  

 

Au final, eƴ ƳŜǎǳǊŀƴǘ ŘŜǎ ŎƻƳǇƻǎŀƴǘŜǎ ǎǇŞŎƛŦƛǉǳŜǎ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŞƭŜŎǘǊƛǉǳŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜΣ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ 

ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ŘŜ ƭΩ99D ǇŜǊƳŜǘ ŘΩŀǇǇƻǊǘŜǊ Ŝƴ ǘŜƳǇǎ ǊŞŜƭ ŘŜǎ ƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴǎ ǇŜǊǘƛnentes et 

objectives reflétant les processus physiopathologiques cérébraux post-anoxiques. Bien que 

les anomalies du signal EEG en phase de latence ne reflètent pas forcément la constitution de 

lésions définitives, celles-ci semblent traduire la sévérité de ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie cérébrale et sont 

donc prédictives du pronostic. Ainsi, ces marqueurs qEEG évalués précocement peuvent donc 

être utilisés pour discriminer les nouveau-ƴŞǎ ǉǳƛ Ǿƻƴǘ ōŞƴŞŦƛŎƛŜǊ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ I¢Φ 

/ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ƛƭ ŀ ŞǘŞ ƳƻƴǘǊŞ ǉǳŜ ǘƻǳǎ ŎŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǇǊƛǎ ƛƴŘƛǾƛŘǳŜƭƭŜƳŜƴǘ ƴΩŀǇǇƻǊǘŀƛŜƴǘ ǉǳŜ 

ŘŜǎ ƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴǎ ǇŀǊǘƛŜƭƭŜǎΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ Ře Korotchikova et al., aucune variable qEEG ne 

permettait de différencier tous les grades sévérité (201). Bien que très corrélées entre elles, 

nos différŜƴǘŜǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉ99D ŀǇǇƻǊǘŜƴǘ ŘŜǎ ƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴǎ ŎƻƳǇƭŞƳŜƴǘŀƛǊŜǎΦ [ΩƻōƧŜŎǘƛŦ Şǘŀƛǘ 

donc de les combiner afin de développer dŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ŘΩŀƛŘŜ ŀǳ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŘŜ ƭΩ9!L 

néonatale précoce, grâce à la classification automatique de la sévérité des EEG dans un 

premier temps, puis à ƭŀ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ clinique dans un deuxième 

temps. 

 

I)4. Classification automatique  

Nous avons développé des modèles basés sur les six variables qEEG, combinées par des 

ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ƳŀŎƘƛƴŜΣ ŀŦƛƴ ŘŜ classer automatiquement la sévérité des EEG 

néonataux initiaux, enregistrés en phase de latence post-anoxique. 

 

1.4.1. Classification des groupes de sévérité EEG 

!Ŧƛƴ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ƭŜ Ǉƭǳǎ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴǘΣ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎ ƳŞǘƘƻŘŜǎ ƻƴǘ ŞǘŞ ǘŜǎǘŞŜǎ. Le modèle 

le plus performant était basé sur un algorithme de SVM combinant les 6 variables qEEG 

correspondant aux ǾŀƭŜǳǊǎ ƳƻȅŜƴƴŜǎ ŘŜǎ с ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ Řŀƴǎ ƭŜ ǘŜƳǇǎ όǘǊŀŎŞ ŜƴǘƛŜǊύ Ŝǘ ƭΩŜǎǇŀŎŜ 

(ensemble des dérivations).    
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{Ŝƭƻƴ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ǳǘƛƭƛǎŞ 

Parmi les différentǎ ǘȅǇŜǎ ŘΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ǘŜǎǘŞǎΣ ƭŜǎ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ŘŜ {±a ǎŜƳōƭŀƛŜƴǘ ƭŜǎ Ǉƭǳǎ 

efficaces pour classer les données selon les 3 groupes de sévérité EEG visuels de la 

classification française. [ΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ŘŜ {±a ǎŞǇŀǊŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ les données en 

différentes classes par des hyperplans, avec une maximisation des marges Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ǾŜŎǘŜǳǊǎ 

(méthode détaillée en annexe A1).  Selon les paramètres utilisés, les algorithmes de SVM 

ƭƛƴŞŀƛǊŜǎ όǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ǳƴŜ ǎŞǇŀǊŀǘƛƻƴ ƭƛƴŞŀƛǊŜ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎύ Ŝǘ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƴƻȅŀǳȄ Ǝaussien 

ou quadratique (permettant de séparer les données en 3 dimensions selon une fonction 

ƎŀǳǎǎƛŜƴƴŜ ƻǳ ǉǳŀŘǊŀǘƛǉǳŜύ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛŜƴǘ ŘΩƻbtenir les meilleurs résultats.  

La méthode de SVM est particulièrement intéressante car, grâce à la méthode de 

maximisation des marges, elle peut fonctionner sur de plus petites bases de données et 

ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƴƻȅŀǳȄ όƳŞǘƘƻŘŜ YŜǊƴŜƭύ ǇŜǊƳŜǘ ŘŜ ŘƛǾƛǎŜǊ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ Řƻƴǘ ƭŀ ŘƛǎǘǊƛōǳǘƛƻƴ 

ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ ƭƛƴŞŀƛǊŜΦ 9ƭƭŜ Ŝǎǘ ŎƻƴƴǳŜ ǇƻǳǊ ŀǾƻƛǊ ǳƴŜ ōƻƴƴŜ ǇǊŞŎƛǎƛƻƴ ŘŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ Ŝǘ ǳne durée 

ǊŀǇƛŘŜ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ (230), ce que confirment nos résultats. Ce modèle a déjà été utilisé 

ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L néonatale dans plusieurs études antérieures avec de bonnes 

performances (197,203ς207,231,232). Ces études utilisent des algorithmes de SVM avec 

noyau linéaire ou gaussien mais à notre connaissance, le SVM avec noyau quadratique ƴΩŀǾŀƛǘ 

Ǉŀǎ ŞǘŞ ǘŜǎǘŞΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞtude récente de Modghadam et al. (2021), qui compare plusieurs types 

ŘΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ό{±aΣ aCbbΣ wbbύΣ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ŘŜ {±a ǎŜƳōƭŀƛǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ƭŜ Ǉƭǳǎ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴǘ 

pour classer les grades EEG visuels (207).  

 

Selon les dérivations EEG utilisées 

La classification des groupes de sévérité EEG visuels semblait meilleure ƭƻǊǎǉǳΩŜƭƭŜ Şǘŀƛǘ ōŀǎŞŜ 

sur les ŘƻƴƴŞŜǎ ǉ99D ƛǎǎǳŜǎ ŘŜ ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭ όŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎύ ǉǳΩŁ ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ 

données de la dérivation C3-C4 uniquement, notamment pour classer les tracés du groupe 2-

3 par rapport au groupe 1Φ /Ŝǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ ǇŀǊŀƛǎǎŜƴǘ ƭƻƎƛǉǳŜǎ ŎŀǊ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄo-

ischémique est classiquement considérée comme une atteinte cérébrale globale. De plus, les 

valeurs qEEG peuvent être modifiées par la localisation des électrodes (217) et la moyenne 

ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǎǳǊ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎ ǇŜǊƳŜǘ ŘΩŀǘǘŞƴǳŜǊ ƭΩƛƳǇŀŎǘ ŘŜǎ ŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ƭƻŎŀƭƛǎŞǎ 

sur une ou plusieurs dérivations. Les rŞǎǳƭǘŀǘǎ ŜƴǘǊŜ ƭŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ōŀǎŞǎ ǎǳǊ ƭΩ99D Ǝƭƻōŀƭ Ŝǘ ǎǳǊ 

/о/п ŞǘŀƛŜƴǘ ŎŜǇŜƴŘŀƴǘ ǘǊŝǎ ǇǊƻŎƘŜǎΣ ŎŜ ǉǳƛ ŀǾŀƛǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŞǘŞ ŎƻƴǎǘŀǘŞ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 
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Raurale et al. (2021) ƻǴ ƭŀ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ9!L Şǘŀƛǘ ƛŘŜƴǘƛǉǳŜ ƭƻǊǎǉǳŜ ƭŜ 

nombre de dérivations utilisées était réduit de 8 à 2 (F3-C3 et F4-C4) (208)Φ tŀǊ ŀƛƭƭŜǳǊǎΣ ƭΩŞǘǳŘŜ 

de Moghadam et al. mettait en évidence une variation spatiale de la performance de 

classification lors de la comparaison de plusieurs ƳƻŘŝƭŜǎ ǳǘƛƭƛǎŀƴǘ ŎƘŀŎǳƴ ƭŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘΩǳƴŜ 

électrode EEG unique (207).  

9ƴ ǇǊŀǘƛǉǳŜΣ ƛƭ Ŝǎǘ ǊŜŎƻƳƳŀƴŘŞ ŘΩǳǘƛƭƛǎŜǊ ǳƴ ƳƻƴǘŀƎŜ 99D ŎƻƳǇƭŜǘ ŀǾŜŎ ƭŜ ƳŀȄƛƳǳƳ 

ŘΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ Ǉƭǳǘƾǘ ǉǳΩǳƴ ƳƻƴǘŀƎŜ ǊŞŘǳƛǘ (233). Ces résuƭǘŀǘǎ ƳƻƴǘǊŜƴǘ ŎŜǇŜƴŘŀƴǘ ǉǳΩŜƴ Ŏŀǎ 

ŘŜ ƴŞŎŜǎǎƛǘŞΣ н ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ǇŜǳǾŜƴǘ ǎǳŦŦƛǊŜ ǇƻǳǊ ŎƭŀǎǎŜǊ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L 

avec une performance correcte. Cela pourrait être particulièrement utile dans les centres ne 

disposant pas de personnel formé à ƭŀ ƳƛǎŜ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ŘΩǳƴ 99D ŎƻƳǇƭŜǘΦ 

 

Selon les variables qEEG utilisées 

/ƻƴǘǊŀƛǊŜƳŜƴǘ Ł ŎŜ ǉǳƛ Şǘŀƛǘ ŀǘǘŜƴŘǳΣ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜǎ с ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉ99D 

ǎŞƭŜŎǘƛƻƴƴŞŜǎ Řŀƴǎ ƭŀ ǇǊŜƳƛŝǊŜ ǇŀǊǘƛŜ ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭ όǎƻƛǘ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ƳƻȅŜƴƴŜ ŘŜ ƭΩL! ƳƛƴΣ ƭŜǎ 

valeuǊǎ ƳƛƴƛƳŀƭŜǎ ŘŜ ƭΩL! ƳŀȄ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ t¢Σ ƳŀȄƛƳŀƭŜǎ Řǳ .{w Ŝǘ ŘŜ ƭŀ {9C Ŝǘ ƭŜ ŎƻŜŦŦƛŎƛŜƴǘ ŘŜ 

ǾŀǊƛŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ twύ ǎŜƳōƭŀƛǘ Ƴƻƛƴǎ ŜŦŦƛŎŀŎŜ ǉǳŜ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ƳƻȅŜƴƴŜǎ ŘŜǎ с 

marqueurs pour classer les tracés de la cohorte de validation. Ces variables avaient pourtant 

été sélectionnées sur la cohorte de développement comme les plus pertinentes pour décrire 

ƭŜǎ о ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L Ŝǘ ƭŜǎ Ƴƻƛƴǎ ǎŜƴǎƛōƭŜǎ ŀǳȄ ŀǊǘŜŦŀŎǘǎΣ Ƴŀƛǎ ƭŜǳǊ ŀǇǇƭƛŎŀǘƛƻƴ Ł 

une autre cohorte de tracés était moins efficace.  

bŞŀƴƳƻƛƴǎΣ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜǎ valeurs moyennes des marqueurs a un intérêt pratique car le 

modèle peut être appliqué à chaque mesure quantitative όŎΩŜǎǘ-à-dire toutes les 20 secondes) 

pour attribuer automatiquement un groupe de sévérité à partir des données qEEG calculées. 

[ΩŀƴŀƭȅǎŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ǇŜǳǘ ŀƛƴǎƛ şǘǊŜ ǊŞŀƭƛǎŞŜ ǘƻǳǘ ŀǳ ƭƻƴƎ Řǳ ǘǊŀŎŞΣ ŎŜ 

ǉǳƛ ǇŜǊƳŜǘ ŘΩƛŘŜƴǘƛŦƛŜǊ ŘŜǎ ǾŀǊƛŀǘƛƻƴǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ Ŝǘ ŘŜ ǊŜŦƭŞǘŜǊ ƭŀ labilité du tracé, comme 

dans la figure I.9B (p.69). 

 

5ΩŀǳǘǊŜǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉ99G auraient pu être utilisées comme les marqueurs de la connectivité 

cérébrale, une caractéristique neurophysiologique quantifiable de plus en plus étudiée 

actuellement (219)Φ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŎƘƻƛǎƛ ŘŜ ƴΩǳǘƛƭƛǎŜǊ ǉǳŜ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘŞƧŁ 

ŘƛǎǇƻƴƛōƭŜǎ Řŀƴǎ ǳƴ ƻǳǘƛƭ ŎƻƳƳŜǊŎƛŀƭƛǎŞ ŀŦƛƴ ŘŜ ŦŀŎƛƭƛǘŜǊ ƭΩŀǇǇlication clinique des modèles.  
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Résultats du modèle retenu 

Le modèle SVM qEEG1/global retenu permettait de classer correctement 80% des nouveau-

nés en phase de validation avec de bonnes performances de classification pour chaque groupe 

de sévérité (87% du groupe 1, 67% du groupe 2 et 78% du groupe 3). Comme attendu, le 

groupe 2 correspondant aux anomalies EEG modérées (EEG de grade 2), était le moins bien 

classé. En pratique clinique, les nouveau-nés ayant un retentissement cérébral post-anoxique 

« intermédiaire », soit une encéphalopathie néonatale modérée, sont les plus difficile à 

discriminer, notamment en phase de latence. Cliniquement, leur examen neurologique 

ǇǊŞŎƻŎŜ Ŝǎǘ ǾŀǊƛŀōƭŜ ŎƻƳƳŜ ƭŜ ƳƻƴǘǊŜ ƭΩŀǘǘǊƛōǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ǎǘŀŘŜǎ ŘŜ {ŀǊƴŀǘ Řŀƴǎ ŎŜ ƎǊƻǳǇŜ όǎǘŀŘŜ 

2 majoritairement mais plusieurs enfants ont un stade 1 ou 3) et les tracés EEG de sévérité 

modérée sont également difficiles à discriminer des tracés subnormaux ou sévères. Les 

classifications EEG ǇǊƻǇƻǎŞŜǎ ǇŜǊƳŜǘǘŜƴǘ ŘŜ ǎǘŀƴŘŀǊŘƛǎŜǊ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ Ŝƴ ŘŞƭƛƳƛǘŀƴǘ ŘŜs 

ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ƎǊŀǾƛǘŞ ŀǳ ǎŜƛƴ ŘΩǳƴ ǇŀƴŜƭ Ŏƻƴǘƛƴǳ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞΦ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ŎƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ 

évoqué, les limites de ces groupes varient entre les différents systèmes existants, notamment 

ǇƻǳǊ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ƳƻŘŞǊŞŜΣ Ŝǘ ƴΩƻƴǘ Ǉŀǎ ŦƻǊŎŞƳŜƴǘ ŞǘŞ ŞǘŀōƭƛŜs à partir de données 

reflétant la physiopathologie sous-jacente (113,155). Notamment, les tracés comportant des 

caractéristiques intermédiaires ou fluctuantes ne rentrent pas toujours dans les critères des 

ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴǎ Ŝǘ ƭΩŀǘǘǊƛōǳǘƛƻƴ Řǳ ƎǊŀŘŜ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŞǇŜƴŘ ŀƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀǇǇǊŞŎƛŀǘƛƻƴ Řǳ 

neurophysiologiste. Par exemple, un tracé de fond très légèrement discontinu peut être classé 

en grade 1 (subnormal) selon la classification française si les intervalles inter-bouffées sont « 

transitoires avec une organisation temporo-spatiale, des cycles veille-sommeil et une 

réactivité conservés ». Cependant les critères ne précisent pas le seuil en durée et en 

ŀōƻƴŘŀƴŎŜ ŘŜǎ L.L ǇƻǳǊ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎƛŜǊ ŎŜ ǘǊŀŎŞ ǎǳōƴƻǊƳŀƭ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳ ŘŜ ǘȅǇŜ !Φ ¦ƴ 

tracé subnormal peut également comporter de rares éléments paroxystiques sans que le seuil 

en fréquence ne soit spécifié. De même, les tracés continus mais légèrement trop lents, les 

tracés présentant une amplitude modérément réduite entre 15 et 30 µV, les tracés continus 

Ƴŀƛǎ ǇŜǳ ƭŀōƛƭŜǎ ƴŜ ǊŜƴǘǊŜƴǘ Řŀƴǎ ŀǳŎǳƴ ŘŜǎ ŎǊƛǘŝǊŜǎΦ ! ƭΩƛƴǾŜǊǎŜΣ ǳƴ ǘǊŀŎŞ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳ ŘŜ ǘȅǇŜ 

. ǎŞǾŝǊŜ ǇŜǳǘ ǎŜ ǊŀǇǇǊƻŎƘŜǊ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎé de grade 3 paroxystique.  

Le groupe 2 (grades 2) était ainsi sujet à la plus grande discordance inter-observateur lors des 

analyses neurophysiologiques visuelles. Seuls 72% des tracés classés en grade 2 lors de la 

première ou de la deuxième analyse neurophysiologique étaient gradés en 2 par les deux 
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analyses. La cohérence totale entre les 2 observateurs était de 89% avec un kappa de Cohen 

à 0.84 contre 0.71 lorsque les prédictions du modèle étaient comparées aux grades visuels 

finaux. De plus, lΩétude étant monocentrique, tous les tracés étaient analysés par la même 

équipe avec une formation et des habitudes communes. La cohérence inter-observateur serait 

probablement moins bonne dans une étude multicentrique voire internationale. 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ 

de Moghadam et al.Σ ƭŀ ŎƻƘŞǊŜƴŎŜ ŜƴǘǊŜ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ Ŝǘ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ ǎŜƭƻƴ р 

stades de sévérité EEG était meilleure que la cohérence entre les 2 neurophysiologistes (207).  

La discrimination précoce de ces nouveau-nés ayant un retentissement cérébral anoxo-

ischémique modéré représente ainsi ƭΩŜƴƧŜǳ ƳŞŘƛŎŀƭ ƭŜ Ǉƭǳǎ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘ Řŀƴǎ ƭŜǎ ǇǊŜƳƛŝǊŜǎ 

heures de vie, ǇǳƛǎǉǳΩƛƭ ǎΩŀƎƛǘ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ǉǳƛ ǇǊƻŦƛǘŜƴǘ ƭŜ Ǉƭǳǎ Řǳ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘŜǳǊ 

par hypothermie thérapeutique (70,234). La sous-évaluation de ces enfants peut entraîner 

ǳƴŜ ǇŜǊǘŜ ŘŜ ŎƘŀƴŎŜ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜΣ ŎΩŜǎǘ ǇƻǳǊǉǳƻƛ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ǇƻǊǘŞ ǳƴŜ ŀǘǘŜƴǘƛƻƴ ǇŀǊǘƛŎǳƭƛŝǊŜ 

à la classification du groupe 2-о ŀŦƛƴ ŘŜ ƳƛƴƛƳƛǎŜǊ ƭŜ ƴƻƳōǊŜ ŘΩŜƴŦŀƴǘǎ ǎƻǳǎ-classés dans le 

groupe 1 par les modèles et qui ne sŜǊŀƛŜƴǘ Ǉŀǎ ǘǊŀƛǘŞǎ ǇŀǊ I¢ ŀƭƻǊǎ ǉǳΩŜƭƭŜ Şǘŀƛǘ 

potentiellement indiquée. Au contraire, la sur-classification de ces enfants semble moins 

ǇǊƻōƭŞƳŀǘƛǉǳŜ ŎŀǊ ƭΩI¢ ǇŀǊŀƞǘ Ǉƭǳǘƾǘ ōƛŜƴ ǘƻƭŞǊŞŜ (54). Certaines études récentes suggèrent 

ƳşƳŜ ŘΩŞǘŜƴŘǊŜ ƭŜǎ ƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴǎ ŘΩI¢ ŀǳȄ 9!L ƭŞƎŝǊŜǎ ŎŀǊ ŎŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ǎŜǊŀƛŜƴǘ ǎǳǎŎŜǇǘƛōƭŜǎ ŘŜ 

présenter des séquelles cognitives à long terme (49,107,235ς240). Cependant, les potentiels 

effets secondaires cardio-vasculaires, hématologiques et ƳŞǘŀōƻƭƛǉǳŜǎ ŘŜ ƭΩI¢ ŀƛƴǎƛ ǉǳŜ ƭŜ 

stress important engendré chez le nouveau-né (séparation des parents, traitements invasifs, 

sédations, etc.) restent non négligeables (241,242).  

 

Erreurs de classification 

Deux enfants du groupe 2 étaient sous-classés dans le groupe 1 par le modèle retenu.   

Le premier enfant était un exemple typique de cas intermédiaire entre une EAI légère et 

ƳƻŘŞǊŞŜΦ [ΩŜȄŀƳŜƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Şǘŀƛǘ ǇŜǊǘǳǊōŞ ŀǾŜŎ ǳƴ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ Ł с Ł мл ƳƛƴǳǘŜǎ Ŝǘ ǳƴ ǎǘŀŘŜ 

de Sarnat évalué à 2 mais le bilan biologique était peu contributif avec un pH bas mais un 

lactate peu élevé à 6 mmol/l. Le tracé EEG était intermédiaire, fluctuant entre un grade 0-1 et 

2A du fait de discontinuités un peu trop marquées dans le sommeil calme (figure I.8A). Dans 

ce type de cas, le modèle peut éventuellement aider le neurophysiologiste à trancher entre 

les 2 grades. Cet enfant traité par HT avait une IRM cérébrale normale à J3 et un examen 
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ŎƭƛƴƛǉǳŜ ƴƻǊƳŀƭ Ł м ŀƴΣ ƴƻǳǎ ǇƻǳǾƻƴǎ ǎǳǇǇƻǎŜǊ ǉǳΩƛƭ ŀǳǊŀƛǘ ōƛŜƴ ŞǾƻƭǳŞ ƳşƳŜ Ŝƴ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ 

traitement.  

Le deuxième enfant avait un tracé EEG de grade 2, caractérisé par une asymétrie marquée au 

dépens de la gauche et la présence de pointes temporales à droite (figure I.8B). Nos 

marqueurs ne permettaient pas de mesurer ces dernières caractéristiques et comme le tracé 

était globalement continu avec une amplitude normale à droite, il a été classé 

automatiquement dans le groupe 1. De plus, les prédictions du modèle semblaient fluctuantes 

entre un groupe 1 ou 2 loǊǎǉǳΩƛƭ Şǘŀƛǘ ŀǇǇƭƛǉǳŞ ǘƻǳǘ ŀǳ ƭƻƴƎ Řǳ ǘǊŀŎŞ (figure I.9B). Ainsi, pour 

les tracés intermédiaires, il peut être intéressant de vérifier les prédictions dans le temps afin 

ŘΩŞǾŀƭǳŜǊ ƭŀ ƭŀōƛƭƛǘŞ Řǳ ǘǊŀŎŞΦ  /Ŝ Ŏŀǎ ƛƭƭǳǎǘǊŜ ƭŜǎ ƭƛƳƛǘŜǎ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾe EEG qui ne 

ǊŜŦƭŝǘŜ ǉǳΩǳƴŜ ǇŀǊǘƛŜ ŘŜ ǘƻǳǘŜǎ ƭŜǎ ŎŀǊŀŎǘŞǊƛǎǘƛǉǳŜǎ ŎƻƳǇƭŜȄŜǎ Řǳ ǘǊŀŎŞΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ƴƻǎ 

ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ƳŜǎǳǊŜƴǘ ǇǊƛƴŎƛǇŀƭŜƳŜƴǘ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Ŝǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ Ƴŀƛǎ ƭŜǎ с ƳŜǎǳǊŜǎ 

résumant le tracé entier ne permettent pas de rendre compte de lΩƻǊƎŀƴƛǎŀǘƛƻƴ ǘŜƳǇƻǊƻ-

spatiale du tracé de fond et donc de sa labilité, réactivité, de la présence de cycles veille-

sommeil ou encore de la symétrie et de la synchronie. De même, ces marqueurs ne reflètent 

que des caractéristiques du tracé de fond et ne prennent pas en compte la présence de 

grapho-ŞƭŞƳŜƴǘǎ ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ƻǳ ŀǳ ŎƻƴǘǊŀƛǊŜ ŘΩŞƭŞƳŜƴǘǎ ǇŀǊƻȄȅǎǘƛǉǳŜǎ ŎƻƳƳŜ ŘŜǎ 

pointes ou des crises. Tous ces éléments sont analysés visuellement et ont pour certains une 

valeur pronostique prouvée (112,114,243ς246). Des algorithmes de détection automatique 

des pointes, des crises, des cycles veille-ǎƻƳƳŜƛƭ ƻǳ ŜƴŎƻǊŜ ŘŜ ƭΩŀǎȅƳŞǘǊƛŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ ŘŜ ŦƻƴŘ 

ont été proposés dans des études antérieures (247ς251) Ƴŀƛǎ ƭΩŀƧƻǳǘ ŘŜ ŎŜǎ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ 

ŎƻƳǇƭŜȄƛŦƛŜǊŀƛǘ ōŜŀǳŎƻǳǇ ƴƻǘǊŜ ƳƻŘŝƭŜ ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ƭΩƻōƧŜŎǘƛŦ Řǳ ǘǊŀǾŀƛƭ Şǘŀƛǘ ŘŜ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜǊ ǳƴ 

ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ōŀǎŞ ǎǳǊ ŘŜǎ ǇŀǊŀƳŝǘǊŜǎ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ 99D ŘŞƧŁ ŘƛǎǇƻƴƛōƭŜǎ Ŝƴ ǇǊŀtique 

Ŝǘ ǇƻǳǾŀƴǘ ǎŜǊǾƛǊ Ł ƭŀ ŎǊŞŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ƻǳǘƛƭ ŘƛǊŜŎǘŜƳŜƴǘ ǳǘƛƭƛǎŀōƭŜ Ŝƴ ǊƻǳǘƛƴŜΦ  

9ƴŦƛƴΣ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ǇŜǳǘ şǘǊŜ ǇŜǊǘǳǊōŞŜ ǇŀǊ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ŘŜ ǎƛƎƴŀƭ ŎƻƳƳŜ 

Řŀƴǎ ƭΩŜȄŜƳǇƭŜ ŘŜ ƭΩŜƴŦŀƴǘ м όŦƛƎǳǊŜ I.8A). Les artefacts de mouvement sont fréquents chez les 

enfants du groupe 1 et les artéfacts permanents comme les artéfacts respiratoires liés à une 

ventilation mécanique par exemple peuvent être analysés quantitativement comme une 

ŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎƻƴǘƛƴǳŜΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ {ǘŜǾŜƴǎƻn et al. par exemplŜΣ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ 

ŜƴǘǊŀƞƴŀƛǘ ф҈ ŘŜ Ǉƭǳǎ ŘΩŜǊǊŜǳǊǎ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ (202)Φ [ΩŞǘǳŘŜ ŘŜ wŀǳǊŀƭŜ Ŝǘ ŀƭΦ Ŝƴ нлнм ne 

retrouvait pas contre pas de différence significative de performance de classification en 



PARTIE I - DISCUSSION 

92 

 

ŦƻƴŎǘƛƻƴ Řǳ ǇƻǳǊŎŜƴǘŀƎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ŘŜǎ tracés analysés (208)Φ [Ωǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘΩƻǳǘƛƭǎ ŘŜ 

détection automatisée des artéfacts pourrait être envisagée afin de retirer automatiquement 

les artéfacts intermittents et améliorer la performance du modèle (252,253).  

/Ŝǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ ǎƻǳƭƛƎƴŜƴǘ ƭΩƛƳǇƻǊǘŀƴŎŜ ŘΩǳƴŜ ǾŞǊƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ǎŜŎƻƴŘŀƛǊŜ ŘŜǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ 

automatique, le groupe attribué automatiquement devant toujours être confronté à une 

expertise neurophysiologique. 

Enfin, ces deux enfants étaient sous-classés par quasiment tous les modèles testés et nous 

ŀǾƻƴǎ Ǿǳ ǉǳΩƛƭ ŜȄƛǎǘŀƛǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ǳƴŜ ŘƛǎŎƻǊŘŀƴŎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ ǇƻǳǊ ƭŜ ǘǊŀŎŞ Řǳ ǇǊŜƳƛŜǊΦ bƻǳǎ 

pouvons donc supposer que ces limites de classification sont liées à la base de données elle-

ƳşƳŜ Ŝǘ ǉǳΩŀǳŎǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ƴŜ ǇŜǊƳŜǘǘǊŀƛǘ ŘŜ ŎƭŀǎǎŜǊ ŎŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ Ł млл҈Φ  

 

1.4.2. Prédiction du pronostic clinique 

 

Résultats du modèle retenu 

5ŀƴǎ ǳƴ ǎŜŎƻƴŘ ǘŜƳǇǎΣ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŜƴǘǊŀƞƴŞ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ǉ99DмκƎƭƻōŀƭ Ł ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ 

clinique ŦŀǾƻǊŀōƭŜ ƻǳ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ 99D ŘŜǎ 

tracés initiaux (modèle EEG). En phase de validation, ce modèle était efficace, avec une 

ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ǘƻǘŀƭŜ ŘŜ фо҈ ŘΩŞǾolutions correctement prédites.  

[ΩŀƧƻǳǘ Řŀƴǎ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ŘΩǳƴ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜ όǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊύ ƻǳ 

ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜ όǇI ƻǳ ƭŀŎǘŀǘŜύ ƴŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ Ǉŀǎ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŀ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ Řǳ ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ Ł м ŀƴ 

(respectivement 82%, 91% et 82,5%). Pour les variables biologiques, ces résultats pouvaient 

être attenŘǳǎ ŎŀǊ ŎƻƴǘǊŀƛǊŜƳŜƴǘ ŀǳ ǎŎƻǊŜ ŘΩ!ǇƎŀǊ ƻǳ ŀǳ ǎǘŀŘŜ ŘŜ {ŀǊƴŀǘΣ ƴƛ ƭŜ ǇI ƴƛ ƭŜ ƭŀŎǘŀǘŜ 

ne discriminait significativement les enfants évoluant défavorablement de ceux ayant une 

évolution favorable. Nous avions décidé de tester leur association aux marqueurs qEEG car 

ŎŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǎƻƴǘ ǳǘƛƭƛǎŞǎ Ŝƴ ǊƻǳǘƛƴŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Řŀƴǎ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜ Ŝǘ 

pourraient améƭƛƻǊŜǊ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ 99D en apportant des informations différentes et 

complémentaires. Ces résultats confirment cependant que ces marqueurs reflètent la sévérité 

ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ Ƴŀƛǎ ƴŜ ǎƻƴǘ Ǉŀǎ ŦƛŀōƭŜǎ ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩ9!L Ŝǘ ŘƻƴŎ ƭŜ ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ. Ils ne 

ǎŜƳōƭŜƴǘ Ǉŀǎ ŀǇǇƻǊǘŜǊ ŘΩƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴ ǎǳǇǇƭŞƳŜƴǘŀƛǊŜ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ ŀǳȄ ŘƻƴƴŞŜǎ ǉ99D ǉǳƛ 

mesurent directement le reǘŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ ŎŞǊŞōǊŀƭ ŘŜ ƭΩanoxo-ischémie.  
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!ǳ ŎƻƴǘǊŀƛǊŜΣ ƭΩŀƧƻǳǘ Řǳ ǎǘŀŘŜ ŘŜ {ŀǊƴŀǘ όм-оύ Řŀƴǎ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ 

légèrement la performance de prédiction à 95%. En effet, les stades de Sarnat quantifient 

ƭΩŞǘŀǘ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ Řǳ ƴƻǳǾŜŀǳ-né et donc le retentissement clinƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŀǘǘŜƛƴǘŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ 

post-ŀƴƻȄƛǉǳŜΦ /ƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ŘŞƧŁ ŞǾƻǉǳŞΣ ŎŜǘǘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŀ ŘŜ ƴƻƳōǊŜǳǎŜǎ 

limites Υ ŜƭƭŜ Ŝǎǘ ǎǳōƧŜŎǘƛǾŜΣ ƴŞŎŜǎǎƛǘŜ ǳƴŜ ŎŜǊǘŀƛƴŜ ŜȄǇŞǊƛŜƴŎŜΣ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ Ŝƴ о ǎǘŀŘŜǎ ƴŜ ǇŜǊƳŜǘ 

pas une évaluation précise de la sévérité de ƭΩ9!L Ŝǘ ƛƭ ŀ ŞǘŞ ƳƻƴǘǊŞ ǉǳΩŜƭƭŜ ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ ǘƻǳƧƻǳǊǎ 

très fiable dans les premières heures de vie (106,107). Cependant, cette évaluation semble 

apporter des informations complémentaires aux données qEEG sur le retentissement cérébral 

néonatal en phase de latence post-anoxique.  

 

Erreurs de classification 

Comme attendu, le modèle était moins efficace pour prédire une évolution clinique 

défavorable à partir de ces tracés initiaux et les 3 erreurs de classification concernaient des 

ǘǊŀŎŞǎ ŀǾŜŎ ŘŜǎ ŀƴƻƳŀƭƛŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ŎƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ Ǿǳ Ŏƛ-dessus, les anomalies 

EEG sévères précoces peuvent être le reflet des mécanismes adaptatifs cérébraux et ne sont 

pas forcément associés à un mauvais pronostic. En effet, dans la littérature les tracés EEG 

ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞǎ ŀǾŀƴǘ Iс ǎƻƴǘ ǇŜǳ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦǎ ŘΩǳƴŜ ƳŀǳǾŀƛǎŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜΣ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ǎƛ ƭŜ 

nouveau-né est traité par HT. Dans les études menées chez des nouveau-nés mis en HT, la 

valeur pronostique négative des tracés EEG anormaux ne devient significative que lorsque les 

anomalies sévères persistent au-delà de 24-48 heures (109,119,156,157,195). Au contraire, 

un tracé normal précoce Ŝǎǘ ŜȄǘǊşƳŜƳŜƴǘ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦ ŘΩǳƴ ŘŜǾŜƴƛǊ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ ό±tt ŘŜ млл҈ Řŀƴǎ 

ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ bŀǎƘ Ŝǘ ŀƭΦ нлммύΦ 

Les résultats étaient meilleurs que ceux escomptés mais doivent être interprétés avec 

précaution du fait du petit effectif de patients dans le groupe défavorable. De plus, la plupart 

des enfants ayant une évolution défavorable étaient décédés en période néonatale après une 

limitation des thérapeutiques actives (20/26). 

Le modèle Sarnat prédisait à tort une évolution favorable chez deux enfants. Dans les deux 

ŎŀǎΣ ƭΩŜǊǊŜǳǊ ŘŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ Şǘŀƛǘ ǇǊƻōŀōƭŜƳŜƴǘ ŘǳŜ Ł ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ 

perturbant les tracés inactifs par ailleurs (liés à des gasps, frissons ou aux électrodes). Ces deux 

enfants étaient décédés en période néonatale suite à un arrêt des thérapeutiques actives 

devant des lésions anoxo-ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎ Ł ƭΩLwa ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŘŜ WоΦ [ŀ ǘǊƻƛǎƛŝƳŜ ŜǊǊŜǳǊ 
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concernait un nouveau-né avec un tracé initial inactif, également classé automatiquement 

dans le groupe 3. Il était donc attendu que le modèle prédise un devenir défavorable. Ce 

nouveau-né avait une évolution dite favorable car il ne présentait que des séquelles légères à 

ƭΩŃƎŜ ŘŜ м ŀƴ όōƻƴ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜƳŜƴǘ psychomoteur et légère spasticité des membres inférieurs). 

Lƭ ŦŀǳŘǊŀƛǘ ŎŜǇŜƴŘŀƴǘ ǾŞǊƛŦƛŜǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŜ ŎŜǘ ŜƴŦŀƴǘ Ł Ǉƭǳǎ ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜΦ  

[Ŝ ƳƻŘŝƭŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ǇƻǳǊǊŀƛǘ şǘǊŜ ǳǘƛƭƛǎŞ ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜΣ Řŀƴǎ ǳƴ ŎŜǊǘŀƛƴŜ ƳŜǎǳǊŜΣ ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ 

du traitement par HT chez un nouveau-né ayant un tracé EEG précoce comportant des 

ŀƴƻƳŀƭƛŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ /Ŝƭŀ ǇŜǊƳŜǘ ŘΩŀǇǇƻǊǘŜǊ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǾŀǊƛŞŜǎ Ŝǘ ŎƻƳǇƭŞƳŜƴǘŀƛǊŜǎ ŀǳȄ 

ŎƭƛƴƛŎƛŜƴǎ ƳşƳŜ ǎƛ ƭŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ǎΩŀǇǇǳƛŜƴǘ ǎǳǊ ƭŜǎ ƳşƳŜǎ ŞƭŞƳŜƴǘǎ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ǇƻǳǊ 

classer la sévérité des EEG et prédire le pronostic.   

 

Afin de tenter ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ ŘŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ǇŀǊ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜΣ 

des marqueurs de variabilité de la fréquence cardiaque peuvent également être combinés aux 

marqueurs qEEG. Ce travail a été réalisé en parallŝƭŜ ŘŜ Ƴŀ ǘƘŝǎŜ Ŝǘ ŦŜǊŀ ƭΩƻōƧŜǘ ŘΩǳƴŜ 

publication.   

Enfin, il ŀǳǊŀƛǘ Ǉǳ şǘǊŜ ƛƴǘŞǊŜǎǎŀƴǘ ŘŜ ǘŜǎǘŜǊ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǇƻǘŜƴǘƛŜƭǎ ŘΩ9!L ǳǘƛƭƛǎŀōƭŜǎ 

précocement comme la NIRS, qui est un outil non invasif et facilement disponible permettant 

ŘŜ ƳŜǎǳǊŜǊ ƭΩƻȄȅgénation cérébrale au lit du patient (254), ou des biomarqueurs comme la 

{млл.Σ ƭŀ b{9Σ ƭΩŀŎtivine A, ou encore les interleukines 1B ou 6 qui ont montré un intérêt 

pronostique dans plusieurs études (140ς142,144). Malheureusement nous ne disposions pas 

des données de ces différents marqueurs chez les nouveau-nés de nos cohortes.  

 

II. EEG enregistrés après H6 sous HT en phase secondaire post-anoxique 

Dans cette partie du travail, nous nous sommes intéressés aux tracés enregistrés entre H12 et 

H72, soit en phase secondaire post-anoxique, chez des enfants mis en hypothermie 

thérapeutique pour une encéphalopathie modérée ou sévère (critères cliniques et EEG).  

/ƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ǾǳΣ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŀƴƻǊƳŀǳȄ ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł 

long terme augmente avec le temps et ces tracés sont donc particulièrement intéressants pour 

évaluer le pronostic à long terme des nouveau-nés.  
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II)1. Description visuelle des tracés EEG « HT » et valeur pronostique 

VisuellementΣ ŎŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŀǾŀƛŜƴǘ ǘŜƴŘŀƴŎŜ Ł ǎΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ au cours du temps avec un tracé de 

ŦƻƴŘ ŘŜ Ǉƭǳǎ Ŝƴ Ǉƭǳǎ ŀƳǇƭŜ Ŝǘ ŎƻƴǘƛƴǳΣ ǾƻƛǊŜ Ł ǎŜ ƴƻǊƳŀƭƛǎŜǊ ŀǾŜŎ ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘŜ grapho-

éléments physiologiques (encoches fronǘŀƭŜǎΣ ŘȅǎǊȅǘƘƳƛŜ ƭŜƴǘŜ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜύΣ ŘΩǳƴŜ 

organisation temporo-spatiale, de cycles veille-somƳŜƛƭ Ŝǘ ŘΩǳƴŜ ōƻƴƴŜ ǊŞŀŎǘƛǾƛǘŞ. La 

fréquence des tracés discontinus de type A (grade 2A) augmentait initialement puis restait 

stable au cours du temps. Néanmoins, une augmentation de la fréquence des grades 2A aux 

dépens des grades 1 est à noter entre H48 et H72, reflétant une légère dégradation des tracés 

ŀǾŜŎ ǳƴ ǎƛƎƴŀƭ Ǉƭǳǎ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳΦ /ŜǘǘŜ ŘŞƎǊŀŘŀǘƛƻƴ ǇƻǳǊǊŀƛǘ şǘǊŜ ŘǳŜ Ł ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǇǊƻƭƻƴƎŞŜ 

ƻǳ Ł ƭΩŀŎŎǳƳǳƭŀǘion des sédations reçues. Il y avait peu de crises (13% des tracés), en 

particulier après 48 heures de vie, probablement en lien avec le traitement par hypothermie 

(255). 

 

Dès H12 et à tous les délais excepté H36, les tracés EEG du groupe 1 étaient prédictifs à 100% 

ŘΩǳƴ ŘŜǾŜƴƛr favorable à 1 an. A H36, un seul tracé du groupe 1 était associé à une évolution 

défavorable. Après relecture de ce tracé, le groupe 1 avait été attribué visuellement devant 

un tracé de fond quasiment continu présentant des grapho-éléments physiologiques sur les 

dérivations antérieures. Cependant, le tracé était beaucoup moins ample et monotone sur les 

ŘŞǊƛǾŀǘƛƻƴǎ ǇƻǎǘŞǊƛŜǳǊŜǎ Ŝǘ ƛƭ ǎΩŀƎƛǎǎŀƛǘ ŘΩǳƴŜ ŀƳŞƭƛƻǊŀǘƛƻƴ ǘǊŀƴǎƛǘƻƛǊŜ ŎŀǊ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŘŜ Iнп Ŝǘ 

H48 étaient gradés 2B. Ce tracé était donc probablement faussement rassurant et avait plutôt 

ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊƻƴƻǎǘƛǉǳŜ ŘΩǳƴ ƎǊŀŘŜ нΦ Ces résultats sont cohérents avec ceux de la littérature. 

5ŀƴǎ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ Ł ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ όI¢ύΣ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D 

normaux ou subnormaux (grades 1) précoces sont fortement associés à une évolution 

ŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ ό±tt ŘŜ млл҈ Ł Iмн Ŝǘ Iнп Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ aǳǊǊŀȅ Ŝǘ ŀƭΦ нллф (152)). 

5ŀƴǎ ƴƻǘǊŜ ŞǘǳŘŜ ŎƻƳƳŜ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ IŀƳŜƭƛƴ Ŝǘ ŀƭΦ нлмм (153), le traitement par HT 

ǎŜƳōƭŜ ŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘŜǎ ƎǊŀŘŜǎ м Ǉƭǳǎ ǘŀǊŘƛŦǎ ǇǳƛǎǉǳΩŜƭƭŜ ǊŜǎǘŜ ŜȄŎŜƭƭŜƴǘŜ 

jusque H72.  

/ƻƳƳŜ ŀǘǘŜƴŘǳΣ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ǎŞǾŝǊŜǎ Řǳ ƎǊƻǳǇŜ о ǎǳǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ 

défavoǊŀōƭŜ ŀǳƎƳŜƴǘŀƛǘ ŀǾŜŎ ƭŜ ǘŜƳǇǎ Ŝǘ ƭŀ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ ǎŞǾŝǊŜ ŀǇǊŝǎ Iпу Şǘŀƛǘ 

toujours associée à une évolution défavorable. Des résultats comparables ont été retrouvés 

dans les études antérieures, surtout sous HT : VPP de 100% après H48 chez Hamelin et al. 2011 
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sous HT, contre 86% chez Murray et al. 2009 sans HT (152,153). Néanmoins, 80% (n=16) de 

nos tracés du groupe 3 à H12 étaient associés à une évolution clinique défavorable à long 

terme. Les 4 tracés EEG de grade 3 à H12 associés à une évolution clinique normale étaient 

ǘƻǳǎ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ǇŀǊƻȄȅǎǘƛǉǳŜǎ όƴƻƴ ƛƴŀŎǘƛŦǎύ Ŝǘ ǎΩŀƳŞƭƛƻǊŀƛŜƴǘ ǊŀǇƛŘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ ƭŀ ǎǳƛǘŜΦ [ŀ ǾŀƭŜǳǊ 

pronostique de nos tracés du groupe 3 sous HT semblait donc péjorative dès H12.  

9ƴŦƛƴΣ ŎƻƴŎŜǊƴŀƴǘ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ нΣ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜ ŘΩǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ Şǘŀƛǘ ŘŜ млл҈ Ł 

H12 puis diminuait (surtout à partir de H36) pour atteindre 83% à H72. Ces tracés semblent 

ōŜŀǳŎƻǳǇ Ǉƭǳǎ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦǎ ŘΩǳƴŜ Şvolution favorable depuis le traitement par HT (VPP de 100% 

Ł Iмн ŎƘŜȊ IŀƳŜƭƛƴ Ŝǘ ŀƭΦ нлмм ŎƻƳƳŜ Řŀƴǎ ƴƻǘǊŜ ŞǘǳŘŜύ Ƴŀƛǎ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊƻƴƻǎǘƛǉǳŜ ŘΩǳƴ 

grade 2 persistant dans le temps reste plus incertaine. Cependant, ce groupe rassemblait 

plusieurs types de tracés dont les valeurs pronostiques semblent différentes. En effet, la 

majorité des grades 2A évoluaient favorablement alors que les grades 2B pouvaient être 

ŀǎǎƻŎƛŞǎ Ł ǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜΣ ŘΩŀǳǘŀƴǘ Ǉƭǳǎ ǉǳΩƛƭǎ ǇŜǊǎƛǎǘŀƛŜƴǘ Řŀƴǎ ƭŜ ǘŜƳǇǎΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ 

les tracés discontinus de type A présentent par définition des grapho-éléments 

physiologiques, une labilité et une réactivité partiellement conservés, éléments connus 

comme étant des facteurs de bon pronostic (152,256), alors que ces éléments ne sont pas 

présents dans les tracés de grade 2B. La valeur pronostique des grades 2A, même persistant 

ŀǇǊŝǎ IосΣ ǎŜƳōƭŜ ǎŜ ǊŀǇǇǊƻŎƘŜǊ ŘŜ ŎŜƭƭŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ǎǳōƴƻǊƳŀǳȄ Ŝǘ ƭŀ ǇŜǊǘƛƴŜƴŎŜ ŘΩǳƴ 

regroupement avec les tracés discontinus de type B peut être critiquable. 

 

Les anomalies EEG après H6 reflètent ainsi les mécanismes cérébraux de la phase secondaire 

post-anoxique, en lien avec la constitution des lésions.  

Après une anoxie sévère, les études expérimentales ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ƳƻƴǘǊŜƴǘ ǉǳŜ ƭŀ 

ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ŀŎǘƛǾŜ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ł ǾƛǎŞŜ ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘǊƛŎŜ ŘƛǎǇŀǊŀƞǘ ƎŞƴŞǊŀƭŜƳŜƴǘ Iс-

Iу ŀǾŜŎ ƭŀ ǘǊŀƴǎƛǘƛƻƴ ǾŜǊǎ ǳƴŜ ƘȅǇŜǊǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜΣ Ŝƴ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ I¢  

(52,57)Φ hƴ ǊŜǘǊƻǳǾŜ ŀƭƻǊǎ ǳƴŜ ǊŞǇƻƴǎŜ ƛƴŦƭŀƳƳŀǘƻƛǊŜ ǎȅǎǘŞƳƛǉǳŜ Ŝǘ ƭƻŎŀƭŜΣ ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘΩǳƴŜ 

activité épileptiforme et de crƛǎŜǎΣ ƭŀ Ŏƻƴǎǘƛǘǳǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ǆŘŝƳŜ ŎȅǘƻǘƻȄƛǉǳŜ ŎƻƴǘǊƛōǳŀƴǘ Ł ƭŀ 

constitution de lésions anoxo-ischémiques (33,51,257)Φ [ŀ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘΩǳƴŜ ŀŎǘƛǾƛǘŞ 99D 

pathologique après la phase de latence est ainsi associée à la sévérité des lésions cérébrales 

ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ (31,122,149,150). 



PARTIE I - DISCUSSION 

97 

 

Chez les nouveau-nés, les tracés restant pathologiques après 24-48 heures sont également 

ŀǎǎƻŎƛŞǎ Ł ǳƴ ƳŀǳǾŀƛǎ ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ ŀǾŜŎ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ ŘŞŦƛƴƛǘƛǾŜǎ Ł ƭΩLwa 

cérébrale (109,120,157,258ς261).  

 

II)2. Classification automatique des groupes de sévérité EEG « HT » 

Le modèle SVM qEEG1/global était moins efficace pour classer ces tracés plus tardifs extraits 

des monitorings EEG enregistrés sous HT, avec une performance de 67% de tracés bien classés 

par rapport aux groupes de sévérité EEG visuels. Ce résultat était attendu puisque le modèle 

était entraîné sur les données des EEG initiaux, enregistrés dans des conditions différentes. 

[ΩƘŜǳǊŜ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ Řǳ ǘǊŀŎŞ ƴŜ ǎŜƳōƭŀƛǘ Ǉŀǎ ŀǾƻƛǊ ŘΩƛƳǇŀŎǘ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛŦ ǎǳǊ ƭŀ 

performance du modèle alors que Raurale et al. montraient une diminution de la performance 

de leur modèle avec le temps (208). La performance de classification du groupe 3 était 

légèrement meilleure que celle des tracés initiaux et restait identique pour le groupe 2. Le 

ƎǊƻǳǇŜ м ǇŀǊ ŎƻƴǘǊŜ Şǘŀƛǘ Ƴƻƛƴǎ ōƛŜƴ ŎƭŀǎǎŞ ŀǾŜŎ ōŜŀǳŎƻǳǇ ŘΩŜǊǊŜǳǊǎ, notamment entre les 

groupes 1 et 2. En effet, les critères de classification visuelle de ces tracés enregistrés sous 

hypothermie pouvaiŜƴǘ ŘƛŦŦŞǊŜǊ ƭŞƎŝǊŜƳŜƴǘΦ [ΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ŎƻǊǇƻǊŜƭle et la présence de 

sédations peuvent accentuer la dépression et la discontinuité du signal (134,137,262ς264), ce 

ǉǳƛ Ŝǎǘ ǇǊƛǎ Ŝƴ ŎƻƳǇǘŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜΦ 5Ŝ ǇƭǳǎΣ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŞǘŀƛŜƴǘ 

ŜȄǘǊŀƛǘǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘǎ Ǉƭǳǎ ǘŀǊŘƛŦǎ όIмн-72) et le neurophysiologiste portait probablement 

plus attention à certaines caractéristiques non mesurées quantitativement, comme la labilité 

Řǳ ǘǊŀŎŞ ŘŜ ŦƻƴŘ Ŝǘ ƭΩƛŘŜƴǘƛŦƛŎŀǘƛƻƴ de cycles veille-sommeil. Enfin, les tracés évoluant au cours 

du temps, les extraits pouvaient correspondre à un moment de transition entre 2 grades, ce 

ǉǳƛ ǇƻǳǾŀƛǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ şǘǊŜ ǎƻǳǊŎŜ ŘΩŜǊreur (208). Lorsque la classification automatique était 

testée sur des groupes de grades différents, il était mis en évidence que la majorité des 

confusions avait lieu entre les grades 1 et 2A (résultats de ma thèse de médecine : « Etude 

ŘΩǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜǎ 99D ǇƻǳǊ ƎǊŀŘŜǊ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŀǘǘŜƛƴǘŜ 

cérébrale post-anoxie périnatale », soutenue le 9 mai 2019).  

/Ŝǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ ǊŜǎǘŜƴǘ ŎŜǇŜƴŘŀƴǘ ŀŎŎŜǇǘŀōƭŜǎ Ŝǘ ƭΩŀǳǘƻƳŀǘƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘitative EEG 

au cours du temps pourrait être utilisée afin de ƳƛŜǳȄ ƻōƧŜŎǘƛǾŜǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎΦ  
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II)3. Prédiction automatique du pronostic clinique 

En fonction du délai post-natal, la performance de prédiction du pronostic clinique par le 

modèle SVM qEEG1/global variait entre 77% à H48 et 87,5% à H12. Cependant, la prédiction 

ŘΩǳƴŜ ŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ŘŞŦŀǾƻǊŀōƭŜ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞǎ ŀǇǊŝǎ Iнп Şǘŀƛǘ 

ƳŞŘƛƻŎǊŜΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ƭΩŀǇǇƭƛŎŀǘƛƻƴ sur ces tracés tardifs ŘΩǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŜƴǘǊŀƞƴŞ Ł ǇǊŞŘƛǊŜ 

ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ǘǊŀŎŞǎ ǇǊŞŎƻŎŜǎ ƴΩŀ Ǉŀǎ ōŜŀǳŎƻǳǇ ŘŜ ǎŜƴǎ 

ŎŀǊ ŎƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ǾǳΣ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ǇǊƻƴƻǎǘƛǉǳŜ ŘŜǎ ŀƴƻƳŀƭƛŜǎ 99D ŞǾƻƭǳŜ ŀǾŜŎ ƭŜ ǘŜƳǇǎΦ Lƭ 

ǎΩŀƎƛǘ ŘΩǳƴŜ ǇǊŜƳƛŝǊŜ ŀǇǇǊƻŎƘŜ Ƴŀƛǎ ƛƭ ŦŀǳŘǊŀƛǘ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜǊ ǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŘŜ ǇǊédiction 

automatique spécifique pour chaque délai post-natal. Dans ma thèse de médecine, nous 

avions développé un modèle à partir de ces tracés issus des monitorings. En phase de 

ŘŞǾŜƭƻǇǇŜƳŜƴǘΣ ŎŜ ƳƻŘŝƭŜ ōŀǎŞ ǎǳǊ ǳƴ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ŦŀŎǘƻǊƛŜƭƭŜ ŘƛǎŎǊƛƳinante avait 

ǳƴŜ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ǾŀǊƛŀƴǘ ŜƴǘǊŜ уу Ŝǘ млл҈ ǎŜƭƻƴ ƭŜ ŘŞƭŀƛ 

post-natal sur lequel il était entraîné. Dans le futur, cet algorithme pourra être validé sur une 

autre cohorte de tracés enregistrés à ces mêmes délais.  

 

III. Comparaison avec la littérature 

tƭǳǎƛŜǳǊǎ ǎȅǎǘŝƳŜǎ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƻƴǘ ŘŞƧŁ ŞǘŞ ǇǊƻǇƻǎŞǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ 

EEG néonataux, ils sont résumés dans le tableau A2 en annexe. Cependant, ces résultats sont 

difficilement comparables du fait de la diversité des méthodes employées.  

 

Selon les études, différentes références sont utilisées pour évaluer la sévérité des EEG. Les 

équipes irlandaise et américaine se réfèrent à 3 ou 4 groupes de sévérité EEG (197,201ς

203,205,208,232) définis selon la classification EEG de Murray (265)Φ [ΩŞtude de Moghadam 

et al. (2021) quant à elle se base sur la classification américaine de Tsuchida (266) selon 5 ou 

7 groupes de sévérité (207). Cette différence dans les références utilisées souligne une fois de 

Ǉƭǳǎ ƭŜ ǇǊƻōƭŝƳŜ ŘŜ ƭΩƘŞǘŞǊƻƎŞƴŞƛǘŞ ŘŜ ŎŜǎ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴǎ ǉǳƛ ǊŜƴŘ ŘƛŦŦƛŎƛƭŜ ƭŀ ƎŞƴŞǊŀƭƛǎŀǘƛƻƴ 

des pratiques. La classification française sur laquelle nous avons basé nos 3 groupes de 

sévérité est particulièrement détaillée et prend en compte de nombreuses caractéristiques 

neurophysiologiques autres quŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƻǳ ƭŀ ŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ (108). Elle permet une bonne 

cohérence inter-observateur et les grades de sévérité sont bien corrélés au pronostic à long 
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terme des enfants (212,267). Par ailƭŜǳǊǎΣ ƭΩŞǉǳƛǇŜ ƛǊƭŀƴŘŀƛǎŜ ŀ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŘŞǾŜƭƻǇǇŞ ŘŜǎ 

ƳƻŘŝƭŜǎ ƳǳƭǘƛƳƻŘŀǳȄ ŘŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł н ŀƴǎ (204,231).  

 

Ces modèles semblent efficaces en phase de développement avec des performances de 

classification allant de 78% Řŀƴǎ ƭΩétude de Raurale et al. (2019) à 97% Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 

Moghadam et al. (2021) pour prédire les groupes de sévérité EEG (197,207) et 84% au mieux 

ǇƻǳǊ ǇǊŞŘƛǊŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ Ŏlinique à 2 ans Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ¢ŜƳƪƻ Ŝǘ ŀƭΦ Ŝƴ нлмр (204). 

Cependant, seuls les modèles de Ahmed (2016) et Raurale (2021) ont été testés sur une 

cohorte de validation indépendante (205,208). En validation, leurs résultats sont inférieurs 

aux nôtres avec des performances totales de 56.8% et 69.5% respectivement (Raurale et al. 

2021). Les modèles proposés dans ces études sont très élaborés mais leur application à des 

données différentes semble ainsi limitée. Néanmoins, il faut souligner que leur cohorte de 

validation est plus importante que la nôtre (N=91) et multicentrique, ce qui rend 

ƭΩŜȄǘǊŀǇƻƭŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŜǳǊǎ ƳƻŘŝƭŜǎ Ǉƭǳǎ ŎƻƳǇƭƛǉǳŞŜΦ [Ŝǎ ŀǳǘǊŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ǳǘƛƭƛǎŜƴǘ ǉǳŀǎƛƳŜƴǘ 

toutes une méthode de validation croisée type LOSO (leave-one-subject-out) qui permet le 

ŘŞǾŜƭƻǇǇŜƳŜƴǘ ŘŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ǎǳǊ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ƘƻǊƳƛǎ ǳƴ ǎǳƧŜǘ ǎǳǊ ƭŜǉǳŜƭ Ŝǎǘ ǘŜǎǘŞ 

ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ƻōǘŜƴǳ Ǉǳƛǎ ƭΩƻǇŞǊŀǘƛƻƴ Ŝǎǘ ǊŞǇŞǘŞŜ ǇƻǳǊ ǘƻǳǎ ƭŜǎ ǎǳƧŜǘǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜΦ /ŜǘǘŜ 

méthode est reconnue comme robuste sur les petites cohortes notamment mais elle ne 

ǇŜǊƳŜǘ Ǉŀǎ ŘŜ ǾŞǊƛŦƛŜǊ ƭΩŀǇǇƭƛŎŀōƛƭƛǘŞ Řǳ ƳƻŘŝƭŜ Ł ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ƛƴŘŞǇŜƴŘŀƴǘŜǎΦ  

De même, pour pallier les effectifs réduits de leurs cohortes, les équipes de Matic, Guo et 

Moghadam analysent plusieurs extraits EEG par nouveau-né (203,206,207). Les différents 

ŜȄǘǊŀƛǘǎ ŘΩǳƴ ƳşƳŜ ǇŀǘƛŜƴǘ ƴŜ ǎƻƴǘ Ǉŀǎ ƛƴŘŞǇŜƴŘŀƴǘǎ Ŝǘ ƭŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǳǘƛƭƛǎŞŜǎ ǇƻǳǊ ƭŜ 

développement des modèles peuvent être redondantes. De ce fait, ces modèles risquent 

ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŘΩşǘǊŜ Ƴƻƛƴǎ ŜȄǘǊŀǇƻƭŀōƭŜǎ Ł ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎΦ 5Ŝ ǇƭǳǎΣ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŘŜ Dǳƻ 

et al. (2020) et Moghadam et al. (2021) utilisent des extraits EEG de 5 minutes, classés 

automatiquement par rapport au grade de sévérité attribué visuellement pour chaque extrait, 

ŎŜ ǉǳƛ ǇŀǊŀƛǘ ŎǊƛǘƛǉǳŀōƭŜ ŘΩǳƴ Ǉoint de vue neurophysiologique (206,207). 

 

Contrairement à ce travail, les modèles proposés par ces études ne sont pas focalisés sur 

ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!LΦ [ŀ ǇƭǳǇŀǊǘ ǳǘƛƭƛǎŜƴǘ Řes cohortes non homogènes 

de tracés enregistrés dans les premiers jours de vie (jusque J5) chez des enfants traités ou non 
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par hypothermie. De même, aucune de ces études ne cherche à optimiser spécifiquement la 

classification des groupes intermédiaires de sévérité. De façon générale, les groupes de tracés 

ƴƻǊƳŀǳȄ ƻǳ ǎŞǾŝǊŜǎ ǎƻƴǘ ǘǊŝǎ ōƛŜƴ ŎƭŀǎǎŞǎ ǇŀǊ ŎŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ Ƴŀƛǎ ƛƭ ǎΩŀƎƛǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŘŜǎ 

groupes les plus faciles à discriminer cliniquement. Au contraire, les groupes de sévérité 

modérée sont moins bien claǎǎŞǎΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ wŀǳǊŀƭŜ et al. (2021) par exemple, 

seulement 55.6% des tracés de sévérité modérée sont correctement classés en validation avec 

10 tracés de grade 2, 1 tracés de grade 3 et 1 tracé de grade 4 sous-classés en grade 1 (selon 

la classification de  Murray) (208).  

Ces modèles semblent donc moins adaptés aux problématiques thérapeutiques des premières 

ƘŜǳǊŜǎ ŘŜ ǾƛŜ Ŝǘ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ Ł ƭŀ ŘŞŎƛǎƛƻƴ ŘŜ ƳƛǎŜ Ŝƴ I¢ ǉǳƛ Ŝǎǘ ǎŜƭƻƴ ƴƻǳǎ ƭΩŀǇǇƭƛŎŀǘƛƻƴ ƭŀ Ǉƭǳǎ 

utilŜ ŘŜ ŎŜǎ ƻǳǘƛƭǎ ŘΩŀƛŘŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǎŞŜΦ  

 

De plus, certains de ces modèles sont très complexes et ne permettent pas une évaluation 

transparente des données, à la différence du modèle proposé dans ce travail. En effet, nous 

ƴƻǳǎ ǎƻƳƳŜǎ ōŀǎŞǎ ǎǳǊ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ Ře variables neurophysiologiques concrètes dont les 

ǾŀƭŜǳǊǎ ǇŜǳǾŜƴǘ şǘǊŜ ƛƴǘŜǊǇǊŞǘŞŜǎ Ŝǘ ǳǘƛƭƛǎŞŜǎ ŎƻƳƳŜ ŀƛŘŜ Ł ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜΦ 5Ŝ ǇƭǳǎΣ 

ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŎƘƻƛǎƛ ŘŜ ƴŜ ŎƻƳōƛƴŜǊ ǉǳŜ т ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ŀǳ ƳŀȄƛƳǳƳ ŀŦƛƴ ŘΩŞǾƛǘŜǊ ƭŜ ǎǳǊŀƧǳǎǘŜƳŜƴǘ 

des modèles et limiter la redondance des informations apportées, comme montré 

précédemment (204). Au contraire, certaines études utilisent de nombreuses variables 

ŎƻƳǇƭŜȄŜǎΣ ŀōǎǘǊŀƛǘŜǎ Ŝǘ ŘƻƴŎ ŘƛŦŦƛŎƛƭŜƳŜƴǘ ƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀōƭŜǎΣ ŎƻƳƳŜ ǇŀǊ ŜȄŜƳǇƭŜ ƭΩƻǇŞǊŀǘŜǳǊ 

ŘΩŞƴŜǊƎƛŜ ƴƻƴ ƭƛƴŞŀƛǊŜ (204,231) ƻǳ ŜƴŎƻǊŜ ƭΩŜƴǘǊƻǇƛŜ ŘŜ {Ƙŀƴƴƻƴ (205,206). En outre, la 

plupart de ces études utilisent des méthodes non supervisées pour sélectionner 

automatiquement les variables qEEG qui seront utilisées dans les modèles (203,205,206). 

wŀǳǊŀƭŜ Ŝǘ ŀƭΦ ǳǘƛƭƛǎŜƴǘ ƳşƳŜ ǳƴŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ǇǊƻŦƻƴŘ όζ deep learning ») qui 

ne se base plus sur des variables données (208,268). Ils utilisent des réseaux de neurones 

convolutifs pour extraire automatiquement les données neurophysiologiques pertinentes à 

partir des tracés EEG bruts afin de les classer. Cette approche originale et prometteuse, se 

détache néanmoins définitivement de la clinique et le modèle obtenu peut être apparenté à 

une boîte noire.  

¦ƴŜ ŘŜǎ ƭƛƳƛǘŜǎ ǇƻǘŜƴǘƛŜƭƭŜǎ ŘŜ ƴƻǘǊŜ ƳƻŘŝƭŜ Ŝǎǘ ǉǳΩƛƭ ǎŜ ōŀǎŜ sur seulement 6 variables qEEG 

résumant le tracé entier, à la différence de certains modèles qui déterminent 
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automatiquement un groupe de sévérité toutes les 1 à 5 minutes de tracé ou sur chaque 

dérivation puis attribuent un résultat final pour le tracé entier selon le groupe prédominant, 

ce qui leur permet de mieux prendre en compte la variabilité temporelle et spatiale 

(197,202,204,205,231). Cependant, nous avons testé une méthode similaire en appliquant 

notre modèle sur la totalité des données quantitatives EEG obtenues toutes les 20 secondes 

sur la cohorte de validation. Le groupe de sévérité de chaque tracé était ensuite déterminé 

ǎŜƭƻƴ ƭŜ ƎǊƻǳǇŜ ǇǊŞŘƻƳƛƴŀƴǘ ǎǘŀǘƛǎǘƛǉǳŜƳŜƴǘ Ƴŀƛǎ ŎŜǘǘŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ƴŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƛǘ Ǉŀǎ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ 

de meilleurs résultats que celle retenue (résultats non montrés).   

Enfin, à notre connaissance, aucuƴ ŘŜ ŎŜǎ ǎȅǎǘŝƳŜǎ ƴΩŀ ŜƴŎƻǊŜ ŞǘŞ ƛƳǇƭŞƳŜƴǘŞ Řŀƴǎ ǳƴ ƻǳǘƛƭ 

disponible au lit du patient. Dans ce travail, nous avons donc cherché à optimiser les aspects 

ǇǊŀǘƛǉǳŜǎ ŘŜ ƴƻǘǊŜ ƳƻŘŝƭŜ ŀŦƛƴ ǉǳΩƛƭ ǎƻƛǘ Ǉƭǳǎ ŦŀŎƛƭŜƳŜƴǘ ŀǇǇƭƛŎŀōƭŜ Ł ƭŀ ǇǊŀǘƛǉǳŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜΦ !ƛƴǎƛΣ 

nouǎ ŀǾƻƴǎ Ŧŀƛǘ ƭŜ ŎƘƻƛȄ ŘΩǳǘƛƭƛǎŜǊ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D ōǊǳǘǎ ǎŀƴǎ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇǊŞŀƭŀōƭŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭΣ ŀǳ 

ǊƛǎǉǳŜ ŘŜ ŘƛƳƛƴǳŜǊ ƭŀ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜΣ ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ƭŀ ǇƭǳǇŀǊǘ Řes études 

(sauf celle de Matic et al. en 2014) utilisent des tracés sans artefacts ni crises (203). De plus, 

ƴƻǳǎ ƴΩǳǘƛƭƛǎƻƴǎ ǉǳΩǳƴŜ ŞǘŀǇŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴΣ ŎŜ ǉǳƛ ǇŜǊƳŜǘ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ǳƴŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ŘŜ 

prédiction automatique rapide et de faciliter son implémentation dans un futur logiciel.  

 

IV. Applications et perspectives 

Nous avons donc obtenu deux modèles basés sur les données qEEG globales : un modèle de 

classification automatique des groupes de sévérité EEG et un modèle de prédiction 

autoƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜΦ 

Afin ǉǳŜ ŎŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ǇǳƛǎǎŜƴǘ şǘǊŜ ǳǘƛƭƛǎŞǎ ŀǳ ƭƛǘ Řǳ ǇŀǘƛŜƴǘΣ ƛƭ ǎΩŀƎƛǘ ŘŞǎƻǊƳŀƛǎ ŘŜ ƭŜǎ 

ƛƳǇƭŞƳŜƴǘŜǊ Řŀƴǎ ǳƴ ƭƻƎƛŎƛŜƭ ŘƛǊŜŎǘŜƳŜƴǘ ǳǘƛƭƛǎŀōƭŜ ǎǳǊ ƭŜǎ ƳŀŎƘƛƴŜǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99DΦ 

Ce projet est actuellemŜƴǘ Ŝƴ ŎƻǳǊǎΣ ŀǾŜŎ ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ aM Nacim Betrouni (INSERM U1172), 

Julien De Jonckheere (CIC-IT) et Cristiano Rizzo (Micromed), en lien avec le projet FHU « 1000 

jours la santé ». Lƭ ǎΩŀƎƛǘ ŘΩǳƴ ŜƴƧŜǳ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘΣ ŎŀǊ ƛƭ ŀ ŞǘŞ ƳƻƴǘǊŞ ǉǳŜ malgré un 

investissement massif des hôpitaux Řŀƴǎ ŘŜǎ ǇǊƻƧŜǘǎ ŘΩƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ ŀǊǘƛficielle, très peu sont 

finalement implantés en milieu réel (269).  

/ƻƴŎǊŝǘŜƳŜƴǘΣ ƭΩƻǳǘƛƭ ǇŜǊƳŜǘǘǊŀƛǘ ŘΩŜȄǘǊŀƛǊŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎ ƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴǎ Ł 

partir du tracé EEG brut enregistré après une anoxie périnatale et de les présenter aux 
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ŎƭƛƴƛŎƛŜƴǎ ǇŀǊ ƭΩƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜ ŘΩǳƴŜ interface ergonomique (exemple en figure I.12). A partir 

des données qEEG, un groupe de sévérité serait attribué automatiquement sous forme de 

probabilités. Pour la prédiction du pronostic clinique avant H6, le stade de Sarnat pourrait être 

rajouté dans le modèle. En cas de groupe 2 (Ŝƴ ŦŀǾŜǳǊ ŘΩǳƴŜ EAI précoce modérée) et surtout 

3 (EAI sévère), la pǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ ǎŜǊŀƛǘ ǇŀǊǘƛŎǳƭƛŝǊŜƳŜƴǘ ǳǘƛƭŜ 

ŀŦƛƴ ŘŜ ǇǊŞǾƻƛǊ ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ Řǳ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ I¢Φ De plus, les informations neurophysiologiques 

quantitatives reflétant les différentes caractéristiques du tracé de fond EEG (amplitude, 

continuité et contenu fréquentiel du signal) seraient représentées par rapport aux valeurs de 

référence et sous forme de courbes de tendance (figure I.12A-B). 9ƴŦƛƴΣ ƭΩalgorithme peut être 

ǳǘƛƭƛǎŞ ŘŜ Ŧŀœƻƴ ŘȅƴŀƳƛǉǳŜ ǘƻǳǘ ƭŜ ƭƻƴƎ Řǳ ǘǊŀŎŞ ŀŦƛƴ ŘΩŀǾƻir une évaluation automatique 

ƭƻƴƎƛǘǳŘƛƴŀƭŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ99D Ŝǘ ŘŜ ǎŀ ǾŀǊƛŀōƛƭƛǘŞ (figure I.12C).  

Cet outil permettrait ainsi de mécaniser dans une certaine mesure le processus cognitif 

ŘΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ Řǳ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǎǘŜ ŘΩǳƴŜ ǇŀǊǘΣ Ƴŀƛǎ ǎǳǊǘƻǳǘ ŘŜ ƭΩŞǘŀȅŜǊ Ŝƴ ŀǇǇƻǊǘŀƴǘ ŘŜǎ 

informations complémentaires sur le fonctionnement cérébral du nouveau-né, dans une 

ŀǇǇǊƻŎƘŜ Ǉƭǳǎ ƛƴŘƛǾƛŘǳŜƭƭŜΣ ŎƻƴǘƛƴǳŜ Ŝǘ ǇƘȅǎƛƻǇŀǘƘƻƭƻƎƛǉǳŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŀǘǘŜƛƴǘŜ 

cérébrale. 

 

De plus, nous avons montré que notre modèle de classification des groupes de sévérité EEG 

était également applicable aux tracés plus tardifs. Cet outil pourrait donc être utilisé pour 

ŞǾŀƭǳŜǊ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ǎƻǳǎ I¢Φ [ŀ ŎƛƴŞǘƛǉǳŜ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 

sévères ayant un intéǊşǘ ǇǊƻƴƻǎǘƛǉǳŜ ǇǊƻǳǾŞΣ ǳƴ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ŘΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ 

cette cinétique pourrait être développé dans le futur. 

 

tƻǳǊ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜǊ ŎŜ ƭƻƎƛŎƛŜƭ ŘΩŀƛŘŜ ŀǳ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŘŜ ƭΩ9!L néonataleΣ ƭŜ ǇǊƻƧŜǘ Ŝǎǘ ŘΩƛƳǇƭŞƳŜƴǘŜǊ 

un logiciel exécutable dans un premier temps, dont le lien serait directement disponible dans 

le logiciel SystemPlus de Micromed©. Afin de pouvoir être utilisé en pratique clinique, ce 

logiciel doit être facilement disponible et utilisable, utile et ressenti comme tel (269). Une 

collaboration avec des ingénieurs qualifiés en programmation informatique (Nacim Betrouni 

et Julien De Jonckheere) sera nécessaire pour traiter le signal afin que le modèle soit utilisable 

Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƴΩƛƳǇƻǊǘŜ ǉǳŜƭ ŦƻǊƳŀǘ ŘŜ ǘǊŀŎŞ 99DΣ ǇƻǳǊ ŀǳǘƻƳŀǘƛǎŜǊ ƭΩŜȄǘǊŀŎǘƛƻƴ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎΣ ƭŜ 
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ŎŀƭŎǳƭ ŘŜǎ с ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǉ99DΣ ǇƻǳǊ ǊŜŎƻŘŜǊ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ǳǘƛƭƛǎŞ Ŝƴ-dehors de Matlab et pour 

ŎƻŘŜǊ ƭΩƛƴǘŜǊŦŀŎŜ ŘŜ ƭΩŜȄŞŎǳǘŀōƭŜΦ   

Secondairement, ce logiciel pourra être validé sur une cohorte prospective et multicentrique 

de tracés EEG initiaux post-ŀƴƻȄƛǉǳŜǎΦ bƻǳǎ ǇƻǳǊǊƻƴǎ ǘŜǎǘŜǊ ƭΩƛƳǇŀŎǘ ŘŜ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ Řǳ ƭƻƎƛŎƛŜƭ 

Ŝƴ ŎƻƳǇŀǊŀƴǘ ƭŀ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L ŘΩǳƴ ƎǊƻǳǇŜ м ŘŜ ƳŞŘŜŎƛƴǎ 

plus ou moins expérimentés disposant des données habituelles (cliniques, biologiques, tracés 

99D ŎƻƴǾŜƴǘƛƻƴƴŜƭ Ŝǘκƻǳ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜύ Ł ƭŀ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ŘΩǳƴ ƎǊƻǳǇŜ н ŘŜ ƳŞŘŜŎƛƴǎ ŘƛǎǇƻǎŀƴǘ 

ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ƘŀōƛǘǳŜƭƭŜǎ Ŝǘ ŘŜ ƭΩŀƛŘŜ Řǳ ƭƻƎƛŎƛŜƭΦ /Ŝƭŀ ǇŜǊƳŜǘǘǊŀ ŘŜ ǾŞǊƛŦƛŜǊ ǉǳŜ ƭŜǎ ƻōƧŜŎǘƛŦǎ ƻƴǘ 

été atteints en termes de fŀŎƛƭƛǘŞ ŘΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ Řǳ ƭƻƎƛŎƛŜƭ Ŝǘ ŘŜ ǇŜǊŦƻǊƳŀƴŎŜ ǇƻǳǊ ŎƭŀǎǎŜǊ ƭŀ 

ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜΦ  

Si les résultats sont satisfaisants, une certification pourra être envisagée afin de pouvoir 

utiliser le logiciel directement dans une machine EEG commercialisée et de faciliter son accès.  

 

! ǘŜǊƳŜΣ ŎŜ ƭƻƎƛŎƛŜƭ ŘŜ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŀǳǘƻƳŀǘƛǎŞ ŘŜ ƭΩ9!L ǇŜǊƳŜǘǘǊŀ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŀ ǇǊƛǎŜ Ŝƴ ŎƘŀǊƎŜ 

des nouveau-nés après anoxie périnatale. Il peut être utilisé par les néonatologues comme 

aide, en complément des données cliniques et biologiques, pour distinguer au mieux et le plus 

rapidement possible les nouveau-nés susceptibles de développer des lésions cérébrales 

anoxo-ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜǎΣ ŎΩŜǎǘ Ł ŘƛǊŜ ŎŜǳȄ ƴŞŎŜǎǎƛǘŀƴǘ ǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ǇŀǊ ƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜΦ Lƭ ǎŜǊŀ 

particulièremeƴǘ ǳǘƛƭŜ Řŀƴǎ ƭŜǎ ƴƻƳōǊŜǳȄ ŎŜƴǘǊŜǎ ƻǴ ƭŀ ƳƛǎŜ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ Ŝǘ ƭΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ŘΩǳƴ 

99D Ŝǎǘ ǇƻǎǎƛōƭŜ Ŝƴ ǳǊƎŜƴŎŜ Ł ǘƻǳǘŜ ƘŜǳǊŜ όǇŜǊǎƻƴƴŜƭ ŦƻǊƳŞύ Ƴŀƛǎ Řƻƴǘ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ Ŝǎǘ ƭƛƳƛǘŞŜ 

ǇŀǊ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘΩǳƴ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǎǘŜ ǇƻǳǊ ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŜǊΦ [Ω99D Şǘŀƴǘ ƭΩŜȄŀƳŜƴ Ře référence 

ǇƻǳǊ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique du nouveau-né, cet outil 

pourrait donc permettre la généralisation de son utilisation dans les centres périphériques, 

soǳǎ ǊŞǎŜǊǾŜ ŘΩǳƴ ŀŎŎŝǎ ǇƻǎǎƛōƭŜ ŀǳ ƳŀǘŞǊƛŜƭ ƴŞŎŜǎǎŀƛǊŜ. Il pourrait également être utilisé par 

ƭŜǎ ƴŜǳǊƻǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǎǘŜǎΣ Ŝƴ ŎƻƳǇƭŞƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ 99DΣ ǇƻǳǊ ŞǾŀƭǳŜǊ ŎŜǊǘŀƛƴǎ ǘǊŀŎŞǎ 

ƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜǎ Ŝǘ ǇƻǳǊ ƳƛŜǳȄ ƻōƧŜŎǘƛǾŜǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ Řŀƴǎ ƭŜ ǘŜƳǇǎΦ  

Enfin, cet outil pourra être testé et adapté à dΩŀǳǘǊŜǎ ŎƻƴǘŜȄǘŜǎΣ ŎƻƳƳŜ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ 

neurologique des enfants après chirurgie cardiaque ou après arrêt cardio-respiratoire en 

réanimation pédiatrique par exemple.  
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Figure I.12 - Informations fournies par le futur logicƛŜƭ ŘΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǎŞŜ ŘŜ ƭΩ9!L 

A. Exemple de résultat sous forme de probabilité pour chaque groupe de sévérité EEG. 
B. Données qEEG du tracé en fonction de la distribution habituelle des données selon les 3 groupes de sévérité. 
CΦ /ƻǳǊōŜǎ ŘŜ ǘŜƴŘŀƴŎŜ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ Ŝǘ ŘŜ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ ǘƻǳǘ ƭŜ ƭƻƴƎ Řǳ ǘǊŀŎŞ  
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D. Attribution du groupe de sévérité SVM tout le long du tracé (toutes les 20 secondes) 
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V. Réflexions éthiques 

[ΩŜȄǇǊŜǎǎƛƻƴ ζ ƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ ŀǊǘƛŦƛŎƛŜƭƭŜ η (IA), créée Ŝƴ мфрс ƭƻǊǎ ŘΩǳƴŜ ŞŎƻƭŜ ŘΩŞǘŞ Řǳ 

Dartmouth College, désigne le domaine de recherche qui étudie et « mime » les mécanismes 

ŘŜ ƭΩƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ Ŝƴ ƭŜǎ ƳƻŘŞƭƛǎŀƴǘ ŀǾŜŎ ŘŜǎ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ Ŝǘ Ŝƴ ƭŜǎ Ŝxpérimentant avec des 

machines. Ce désir « ŘΩŜȄǘŜǊƴŀƭƛǎŀǘƛƻƴ ŎƻƎƴƛǘƛǾŜ η ǎΩƛƴǎŎǊƛǘ Řŀƴǎ ǳƴŜ ǊŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ǘŜŎƘƴƻƭƻƎƛǉǳŜ 

et numérique en cours. [Ωǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩL! Řŀƴǎ ƭŜ ŘƻƳŀƛƴŜ ŘŜ ƭŀ ǎŀƴǘŞ ŀƳŝƴŜ ŘŜ ƴƻƳōǊŜǳǎŜǎ 

perspectives mais pose également des questions éthiques essentielles. 

 

LƴǘŞǊşǘǎ ŘŜ ƭΩL! Ŝƴ ǎŀƴǘŞ 

En théorie, le remplacement de certains raisonnements simples par des algorithmes dΩL! 

pourrait libérer les soignants de ce qui peut être automatisé, afin que leur intelligence 

« humaine » puisse être consacrée à des objectifs dits de plus haut niveau (270). [ΩƛƴǘŞǊşǘ 

ƴΩŞǘŀƴǘ Ǉŀǎ ŘΩŀǳǘƻƳŀǘƛǎŜǊ ƭŜ ǘǊŀǾŀƛƭ Řǳ ŎƭƛƴƛŎƛŜƴ Ƴŀƛǎ ŘŜ ŦŀŎƛƭƛǘŜǊ ŎŜǊǘaines tâches afin 

ŘΩŀǇǇƻǊǘŜǊ une augmentation professionnelle. Cela permettrait par exemple de libérer du 

temps pour les relations humaines avec les patients, pour « prendre soin ».  

5Ŝ ǇƭǳǎΣ ƭŜǎ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ƻƴǘ ƭΩŀǾŀƴǘŀƎŜ ŘΩşǘǊŜ plus objectifs et reproductibles que le 

raisonnement humain, qui peut être influencé par le contexte, les préjugés, la fatigue ou 

encore les conséquences engendréesΦ tŀǊ ŜȄŜƳǇƭŜ Řŀƴǎ ƭŜ ŎƻƴǘŜȄǘŜ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜΣ ƭŜ 

ƳŞŘŜŎƛƴ ǇŜǳǘ ŀǾƻƛǊ ǘŜƴŘŀƴŎŜ Ł ǎǳǊŜǎǘƛƳŜǊ ƭŀ ƎǊŀǾƛǘŞ ŘŜ ƭΩencéphalopathie néonatale par peur 

de ne pas traiter par hypothermie un nouveau-né qui en aurait profité.  

Au-delà de la simple reproduction de processus cognitifs, la modélisation algorithmique 

permettrait dans certains cas de mieux comprendre ƭΩƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ ƘǳƳŀƛƴŜ, voire de la 

compléter en prenant en compte certains éléments que le cerveau humain ne capterait pas. 

Par exemple, la fameuse victoire du robot Deep Blue ŘΩL.a ǎǳǊ ƭŜ ŎƘŀƳǇƛƻƴ ŘΩŞŎƘŜŎ DŀǊǊȅ 

Kasparov en 1997 montre ǉǳΩǳƴŜ machine peut dépasser les capacités intellectuelles 

humaines dans certaines tâches. LΩL! ǇƻǳǊǊŀƛǘ ǇŜǊƳŜǘǘǊŜ ŘŜ ŎƻƴŎŜǾƻƛǊ ŘŜ ƴƻǳǾŜƭƭŜǎ Ŧŀœƻƴǎ ŘŜ 

ǘǊŀƛǘŜǊ ƭΩƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴΣ ǎŜƭƻƴ ǳƴ ǎȅǎǘŝƳŜ ŎƻƴŎŜǇǘǳŜƭ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘ Ŝǘ ŎƻƳǇƭŞƳŜƴǘŀƛǊŜ Řǳ 

raisonnement clinique. !ƛƴǎƛΣ Řŀƴǎ ƭΩŜȄŜƳǇƭŜ ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΣ ƛƭ pourrait être supposé que pour 

certains tracés EEG, le grade de sévérité attribué automatiquement serait plus fiable que 

ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ǾƛǎǳŜƭƭŜΦ  
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Risques et conséquences ŘŜ ƭΩL! 

[ΩŀǇǇƭƛŎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩL! Řŀƴǎ ƭŜ ŘƻƳŀƛƴŜ ŘŜ ƭŀ ǎŀƴǘŞ ŜƴǘǊŀƞƴŜ ŘŜǎ ǇǊƻōƭŞƳŀǘƛǉǳŜǎ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜǎΣ 

juridiques, éthiques, organisationnelles et individuelles car elle transforme les pratiques 

professionnelles (269).  

 

Deshumanisation 

Certains chercheurs craignent une deshumanisation des tâches, particulièrement 

ǇǊƻōƭŞƳŀǘƛǉǳŜ Řŀƴǎ ƭŜ ŎŀŘǊŜ Řǳ ǎƻƛƴΦ [ŀ ƳŀŎƘƛƴŜ ƴŜ ƭŀƛǎǎŜ Ǉŀǎ ŘŜ ǇƭŀŎŜ Ł ƭΩŜƳǇŀǘƘƛŜΣ Ł 

ƭΩŀŘŀǇǘŀōƛƭƛǘŞΣ Ł ƭŀ ŎǊŞŀǘƛǾƛǘŞΦ De plus, les machines auraient leur rythme propre, entraînant 

une accélération du « temps humain ηΦ bƻǘǊŜ ƻǳǘƛƭ ǇŀǊ ŜȄŜƳǇƭŜΣ ǇŜǊƳŜǘǘǊŀƛǘ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ 

directement une information sur le retentissement cérébral post-anoxique du nouveau-né, 

ŎƻƴǘǊŀƛǊŜƳŜƴǘ Ł ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ǾƛǎǳŜƭƭŜ ŘŜ ƭΩ99D ǉǳƛ ǇŜǳǘ ǇǊŜƴŘǊŜ Řǳ ǘŜƳǇǎΦ hǊΣ ŎŜ ǘŜƳǇǎ 

peut être nécessaire, du moins profitable, au raisonnement clinique.  

Ainsi, Stéphane Velut, neurochirurgien, craint que « le soin, activité humaine 

particulièrement chronophage, ne soit incompatible avec des modèles décisionnels 

standardisés. » (271). Par ailleurs, hƭƛǾƛŜǊ wŜȅΣ ƳŀǘƘŞƳŀǘƛŎƛŜƴ Ŝǘ ǇƘƛƭƻǎƻǇƘŜΣ ǎΩƛƴǘŜǊǊƻƎŜ ǎǳǊ 

le seuil de contre-productivité du développement technologique, qui pourrait engendrer 

Ǉƭǳǎ ŘŜ ǇǊƻōƭŝƳŜǎ ǉǳΩƛƭ ƴΩŜƴ ǊŞǎƻǳǘΣ ŘŞƎǊŀŘŜr ƭΩƘǳƳŀƴƛǘŞ ŘŜ ƭΩƘƻƳƳŜ ŀǳ ƭƛŜǳ ŘŜ ƭŀ ǎŜǊǾƛǊΦ » 

(272).  

 

Peur mythique du remplacement des humains par les machines 

[ŀ ŘŞŦƛƴƛǘƛƻƴ ƛƴƛǘƛŀƭŜ ŘŜ ƭΩL! Řǳ 5ŀǊǘƳƻǳǘƘ /ƻƭƭŜƎŜ ǊŜǇƻǎŜ ǎǳǊ ƭŀ ŎƻƴƧŜŎǘǳǊŜ ǎŜƭƻƴ ƭŀǉǳŜƭƭŜ ƭŜǎ 

ŎŀǊŀŎǘŞǊƛǎǘƛǉǳŜǎ ŘŜ ƭΩƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ ǇƻǳǊǊŀƛŜƴǘ şǘǊŜ ŘŞŎǊƛǘŜǎ ǎƛ ǇǊŞŎƛǎŞƳŜƴǘ ǉǳŜ ƭΩƻƴ ǇŜǳǘ 

développer des algorithmes pour la modéliser. La ǇƻǎǎƛōƛƭƛǘŞ ŘΩǳƴŜ mécanisation des 

processus cognitifs renvoie aux approches philosophiques mécanistes et cognitivistes, selon 

lesquelles ƭŜǎ şǘǊŜǎ ǾƛǾŀƴǘǎ ǇƻǳǊǊŀƛŜƴǘ şǘǊŜ ŎƻƳǇŀǊŞǎ Ł ŘŜǎ ƳŀŎƘƛƴŜǎ ŞǾƻƭǳŞŜǎ όƭΩŀƴƛƳŀƭ-

machine de René Descartes) et la pensée assimilée à un processus de traitement de 

l'information. Ainsi, que reste-t-ƛƭ ŘŜ ƭΩƘǳƳŀƴƛǘŞ ǎƛ ƭΩƻƴ ŘŞƳƻƴǘǊŜ ǉǳŜ ǘƻǳǘ ǇŜǳǘ şǘǊŜ 

algorithmisé ? (273) 

De plus, dans une lettre ouverte publiée en 2015, plusieurs scientifiques dont Stéphane 

Hawkins ou Eric Horvitz ǎΩƛƴǉǳƛŝǘŜƴǘ ŘŜǎ ŦŀŎǳƭǘŞǎ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜǎ 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Traitement_de_l%27information
https://fr.wikipedia.org/wiki/Traitement_de_l%27information
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machines, qui pourraient les rendre imprévisibles voire autonomes, selon le « mythe de la 

Singularité » (274).  

Cependant, si tant est que cela soit possible, nous sommes encore loin de pouvoir 

reproduire mécaniquement ƭΩƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ ƘǳƳŀƛƴŜ ƻǳ ŘΩƻōǘŜnir des machines autonomes, et 

le vrai problème éthique actuel ŘŜǎ ƻǳǘƛƭǎ ōŀǎŞǎ ǎǳǊ ƭΩL! ŘƛǎǇƻƴƛōƭŜǎ Ŝƴ ǇǊŀǘƛǉǳŜ ŎƭƛƴƛǉǳŜ se 

situerait davantage Řŀƴǎ ƭΩinterface ŜƴǘǊŜ ƭΩƘƻƳƳŜ Ŝǘ ƭŀ machine. 

 

Biais 

« All the models are wrong, some are useful » (George E. P. Box) 

[ŀ ƭƛƳƛǘŜ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ Ŝǘ ŞǘƘƛǉǳŜ ǇǊƛƴŎƛǇŀƭŜ Řŀƴǎ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ŘΩL! ǇƻǳǊ ƭΩŀƛŘŜ Ł ƭŀ 

prise de décision médicale reste le risque de biais.   

Lƭ Ŝǎǘ ƴŞŎŜǎǎŀƛǊŜ ǇƻǳǊ ƭŜǎ ǎƻƛƎƴŀƴǘǎ ŘŜ ŎƻƳǇǊŜƴŘǊŜ ŎƻƳƳŜƴǘ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ŦƻƴŎǘƛƻƴƴŜΣ ǎǳǊ 

quelles données se fonde son analyse et de garder un esprit critique. Lŀ ƳŀŎƘƛƴŜ ƴΩŀ Ǉŀǎ ƭŜǎ 

capacités de tester la pertinence clinique des données et celles-ci doivent toujours être 

vérifiées par le médecin. Celui-ci doit rester au centre du processus, savoir exactement dans 

ǉǳŜƭƭŜǎ ƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴǎ ǎΩŀǇǇƭƛǉǳŜ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ et interpréter ses résultats selon le contexte et la 

clinique. tƻǳǊ ǊŜǇǊŜƴŘǊŜ ƭΩŜȄŜƳǇƭŜ ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΣ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ƻǳ ŘŜ ŎǊƛǎŜǎ ǇŜǳǾent 

ƛƳǇŀŎǘŜǊ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ŘŜǎ 99D Ŝǘ ŘƻƴŎ ƭŜǎ ǊŞǎǳƭǘŀts de classification de notre 

algorithme. Dans ce cas, le médecin devra donc considérer les résultats avec prudence voire 

ŘŞŎƛŘŜǊ ŘŜ ƴŜ Ǉŀǎ ǳǘƛƭƛǎŜǊ ƭΩƻǳǘƛƭ ǎƛ ƭŜ ǎƛƎƴŀƭ Ŝǎǘ ǘǊŝǎ ǇŜǊǘǳǊōŞΦ  

Lƭ ǎΩŀƎƛǘ ŘΩǳƴŜ ƻōƭƛƎŀǘƛƻƴ ŘŞƻƴǘƻƭƻƎƛǉǳŜΣ ƭŜ ƳŞŘŜŎƛƴ Řƻƛǘ şǘǊŜ ŎŀǇŀōƭŜ ŘΩŜȄǇƭƛǉǳŜǊ Ł ǎƻƴ 

ǇŀǘƛŜƴǘ ƭŜ ǊŀƛǎƻƴƴŜƳŜƴǘ ǉǳƛ ŀ ŎƻƴŘǳƛǘ Ł ǇƻǎŜǊ ǘŜƭ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎΣ ƭŀ ǎǘǊŀǘŞƎƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ ǉǳΩƛƭ 

ǇǊŞŎƻƴƛǎŜΦ 9ƴ CǊŀƴŎŜΣ ƭΩŀǊǘƛŎƭŜ L. 4001-3 du projet de loi relative à la Bioéthique sur 

ƭΩƛƴǘŜǊǾŜƴǘƛƻƴ ƘǳƳŀƛƴŜ Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘΩL! Ŝt information du patient (2019), dispose que 

ƭŜ ǇǊƻŦŜǎǎƛƻƴƴŜƭ ŘŜ ǎŀƴǘŞ ǉǳƛ ǳǘƛƭƛǎŜ ƭŜ ŘƛǎǇƻǎƛǘƛŦ ƳŞŘƛŎŀƭ ŘΩL! ζ ǎΩŀǎǎǳǊŜ ǉǳŜ ƭŀ ǇŜǊǎƻƴƴŜ 

ŎƻƴŎŜǊƴŞŜ Ŝƴ ŀ ŞǘŞ ƛƴŦƻǊƳŞŜ Ŝǘ ǉǳΩŜƭƭŜ ŜǎǘΣ ƭŜ Ŏŀǎ ŞŎƘŞŀƴǘΣ ŀǾŜǊǘƛŜ ŘŜ ƭΩƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀǘƛƻƴ ǉǳƛ Ŝƴ 

résulte ».  

Sur le plan ƧǳǊƛŘƛǉǳŜΣ ǎŜ ǇƻǎŜ ƭŀ ǉǳŜǎǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǊŜǎǇƻƴǎŀōƛƭƛǘŞ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ƻǳǘƛƭ 

ŘΩL! ǇƻǳǊ ƭŀ ǇǊƛǎŜ ŘŜ ŘŞŎƛǎƛƻƴǎ ƳŞŘƛŎŀƭŜǎΦ [ŀ ǊŜǎǇƻƴǎŀōƛƭƛǘŞ Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩŜǊǊŜǳǊ ǊŜǾƛŜƴǘ-elle au 

ŎƘŜǊŎƘŜǳǊ ŀȅŀƴǘ Ŏƻƴœǳ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜΣ Ł ƭΩƛƴƎŞƴƛŜǳǊ ƭΩŀȅŀƴǘ ƛƳǇƭŞƳŜƴǘŞ Řŀƴǎ ǳƴ ƭogiciel, à 
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ƭΩƛƴŘǳǎǘǊƛŜƭ ƭΩŀȅŀƴǘ ŎƻƳƳŜǊŎƛŀƭƛǎŞΣ ŀǳ ǇǊƻŦŜǎǎƛƻƴƴŜƭ ŘŜ ǎŀƴǘŞ ƭΩŀȅŀƴǘ ǳǘƛƭƛǎŞΣ Ł ŎŜƭǳƛ ǉǳƛ 

applique la décision en clinique, ou se dilue-t-elle entre ces différents intervenants ? 

 

Ainsi, la problématique cruciale semble être la jonction entre les humains et la machine. Le 

risque ƴΩest pas lié à la machine en soi mais à ƭΩǳǎŀƎŜ ǉǳŜ ƭΩƻƴ Ŝƴ ŦŀƛǘΦ [ΩŀƭƎƻǊƛthme 

représente une aide clinique mais la décision qui en découle doit être explicable. Selon 

Gerald Bronner, les machines ne doivent pas être anthropomorphisées mais considérées 

comme des « ǇǊƻǘƘŝǎŜǎ ǇƻǳǊ ƭΩƘǳƳŀƴƛǘŞ » (273). /ΩŜǎǘ ǇƻǳǊǉǳƻƛΣ Řŀƴǎ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΣ nous 

ǇǊƻǇƻǎƻƴǎ ǳƴ ƻǳǘƛƭ ǉǳƛ ƭƻƛƴ ŘΩşǘǊŜ ǳƴŜ ōƻƞǘŜ ƴƻƛǊŜ όŘŞŎƛǎƛƻƴ ƛƴŜȄǇƭƛŎŀble) permettrait 

ŘΩŀǳǘƻƳŀǘƛǎŜǊ ǳƴ ŎŜǊǘŀƛƴ ǊŀƛǎƻƴƴŜƳŜƴǘ ŎƭƛƴƛǉǳŜ όŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ Řǳ ǘǊŀŎŞύ Ŝǘ 

ŘΩŀǇǇƻǊǘŜǊ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎ ƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴǎ ŀŦƛƴ ŘΩŞǘŀȅŜǊ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ Řǳ ŎƭƛƴƛŎƛŜƴ Ŝƴ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘΩǳƴŜ 

expertise neurophysiologique, sans la remplacer.  
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CONCLUSION 

 

Au final, ce travail confirme ƭΩƛƴǘŞǊşǘ ƳŀƧŜǳǊ ŘŜ ƭΩ99D ŎƻƳƳŜ outil diagnostique et pronostique 

ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΦ  

A partir de variables qEEG reproduisant quantitativement la classification EEG française de 

ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΣ ƴƻǳǎ ǇǊƻǇƻǎƻƴǎ ǳƴŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ǎƛƳǇƭŜΣ ǊƻōǳǎǘŜΣ ǉǳƛ ǎŜƳōƭŜ ŜŦŦƛŎŀŎŜ Ŝǘ 

reproductible pour prédire automatiquement la sévérité des EEG dès la phase de latence. 

Notre modèle a été optimisé pour correspondre au mieux aux problématiques des premières 

heures de vie et notamment pour représenter une aide à la décision de mise en HT. Il a 

également été testé sur des tracés plus tardifs, enregistrés après H6 en phase secondaire post-

anoxique, et peut potentiellement être utilisé pour classer automatiquement la sévérité des 

EEG dans les premiers jours de vie afin de prédire le pronostic à long terme. Ce modèle est 

basé sur des variables EEG correspondant à des caractéristiques neurophysiologiques 

concrètes dont les valeurs peuvent être rapportées aux normes proposées dans ce travail. De 

plus, le modèle a été développé sur les données des tracés EEG bruts, ce qui le rend plus 

facilement utilisable en pratique clinique.  

Lƭ ǎΩŀƎƛǘ ŘŞǎƻǊƳŀƛǎ ŘŜ ƭΩƛƳǇƭŞƳŜƴǘŜǊ Řŀƴǎ ǳƴ ƭƻƎƛŎƛŜƭ ŘΩŀƛŘŜ ŀǳ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ǇǊŞŎƻŎŜ ŘŜ ƭΩ9!LΣ 

directement utilisable au lit du patient pour améliorer la prise en charge des nouveau-nés 

après anoxie périnatale. 

 

Dans la deuxième partie de ce travail, nous nous sommes intéressés à la réponse cérébrale 

ŦǆǘŀƭŜ ŘƛǊŜŎǘŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš Řŀƴǎ ǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ƛƴǘǊŀ-utérine 

ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΦ [ΩƻōƧŜŎǘƛŦ Şǘŀƛǘ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜ ƴƻǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ 

ǉ99D Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŀƛƎǳš ŘΩŀƴƻȄƛŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ in utero afin de mieux appréhender les 

mécanismes physiopathologiques en temps réel et pouvoir éventuellement identifier des 

marqueurs prénataux prédictifs des lésions anoxo-ischémiques cérébrales en per-anoxie. A 

terme, de tels marqueurs pourraient permettre de repérer en per partum ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ Ł Ǌƛǎǉǳe 

ŘΩŀƴƻȄƻ-ƛǎŎƘŞƳƛŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŀŦƛƴ ŘŜ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜǊ ŘŜǎ ǎǘǊŀǘŞƎƛŜǎ ŘŜ ǇǊŞǾŜƴǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ9!L Ǉƭǳǎ 

efficaces.    
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ANNEXE I 

 

A.1. Méthodes de classification automatique testées 

[Ωapprentissage automatique (« machine learning ») est un sous-ŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ƭΩƛƴǘŜƭƭƛƎŜƴŎŜ 

artificielle consistant à automatiser la création de systèmes analytiques basés sur des 

méthodes statistiques afin de réaliser des classification ou prédictions.  

Les algorithmes testés dans ce ǘǊŀǾŀƛƭ ǎƻƴǘ ŘŜǎ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ 

ǎǳǇŜǊǾƛǎŞΣ ŎΩŜǎǘ-à-ŘƛǊŜ ǉǳΩƛƭǎ ŀǇǇǊŜƴƴŜƴǘ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ Ł ŎƭŀǎǎŜǊ ŀǳ ƳƛŜǳȄ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ 

ǎŜƭƻƴ ŘŜǎ ŎƭŀǎǎŜǎ ǇǊŞŘŞŦƛƴƛŜǎ όƛŎƛ ƭŜǎ о ƎǊƻǳǇŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L ƻǳ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŦŀǾƻǊŀōƭŜ 

ou défavorable ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ Ł м ŀƴύΦ [ƻǊǎ ŘŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ŘŞǾŜƭƻǇǇŜƳŜƴǘΣ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ Ŝǎǘ 

ŜƴǘǊŀƞƴŞ ǎǳǊ ǳƴŜ ōŀǎŜ ŘŜ ŘƻƴƴŞŜǎ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ŀŦƛƴ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ 

le plus efficace pour classer les données selon les règles définies. Il est ensuite mis en 

production sur de nouvelles données indépendantes lors de la phase de test ou de 

validation. Les différents algorithmes testés sont présentés ci-dessous. 

 

Arbres de classification (Classification Tree)  

L'apprentissage des arbres de classification se fait par partitionnement récursif selon des 

ǊŝƎƭŜǎ ǎǳǊ ƭŜǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ŜȄǇƭƛŎŀǘƛǾŜǎ ŀŦƛƴ ŘŜ ǇǊŞŘƛǊŜ ŀǳ ƳƛŜǳȄ ƭΩŀǇǇŀǊǘŜƴŀƴŎŜ ŘŜ ŎŜǎ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ Ł 

ǳƴŜ ŘŜǎ ŎƭŀǎǎŜǎ ǇǊŞŘŞŦƛƴƛŜǎΦ ¦ƴŜ ǎǳƛǘŜ ŘŜ ƴǆǳŘs Ŝǎǘ ŘŞŦƛƴƛŜΣ ŎƘŀǉǳŜ ƴǆǳŘ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ŘŜ ŦŀƛǊŜ 

une partition des données en 2 groupes sur la base d'une des variables explicatives. 

[ΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ Ǿŀ ŘƻƴŎ ŘŞŦƛƴƛǊ ƭŜ ŎǊƛǘŝǊŜ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ŘŜ ǎŞƭŜŎǘƛƻƴƴŜǊ ƭŜ ƳŜƛƭƭŜǳǊ ƴǆǳŘ ǇƻǎǎƛōƭŜ 

Ł ǳƴŜ ŞǘŀǇŜ ŘƻƴƴŞŜΣ ŘŞŦƛƴƛǊ ǉǳŀƴŘ ǎϥŀǊǊşǘŜ ƭŜ ŘŞŎƻǳǇŀƎŜ Ŝƴ ŘŞŦƛƴƛǎǎŀƴǘ ǳƴ ƴǆǳŘ ǘŜǊƳƛƴŀƭ Ŝǘ 

attribuer au nǆǳŘ ǘŜǊƳƛƴŀƭ ƭŀ ŎƭŀǎǎŜ ƭŀ Ǉƭǳǎ ǇǊƻōŀōƭŜΦ [ƻǊǎǉǳŜ ƭŜ ƴƻƳōǊŜ ŘŜ ƴǆǳŘǎ ŘŜǾƛŜƴǘ 

ǘǊƻǇ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘΣ ƭΩŀǊōǊŜ ǎŜǊŀ ŞƭŀƎǳŞ Ŝƴ ǎŞƭŜŎǘƛƻƴƴŀƴǘ ǳƴ ǎƻǳǎ ŀǊōǊŜ ƻǇǘƛƳŀƭ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ƭϥŀǊōǊŜ 

maximal. 

Dans ce travail, les algorithmes Matlab que nous avons utilisés étaient basés sur des critères 

ŘŜ Dƛƴƛ ǇƻǳǊ ƭŀ ŎƻƴǎǘǊǳŎǘƛƻƴ ŘŜǎ ƴǆǳŘǎΦ 

 

Référence : Classification supervisée ς www.math.univ-angers.fr 
 

 

http://www.math.univ-angers.fr/
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Analyses factorielles discriminantes (Discriminant Analysis) 

[Ŝǎ ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜǎ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ŦŀŎǘƻǊƛŜƭƭŜ ŘƛǎŎǊƛƳƛƴŀƴǘŜ Ǿƻƴǘ ŘŞǘŜǊƳƛƴŜǊ ƭŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ŀȄŜǎ ŘŜ 

ŎƻƳōƛƴŀƛǎƻƴǎ ŘŜ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ŜȄǇƭƛŎŀǘƛǾŜǎ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ƭŀ ƳŜƛƭƭŜǳǊŜ ŘƛǎǘƛƴŎǘƛƻƴ ŜƴǘǊŜ 

les différentes classes prédéfinies. Les données sont réparties en nuages de points définis 

ǇŀǊ ŘŜǎ ōŀǊȅŎŜƴǘǊŜǎΦ !ǾŜŎ ƭΩ!C5 ƭƛƴŞŀƛǊŜΣ ƭŜ ǇǊŜƳƛŜǊ ŀȄŜ Ŝǎǘ ŘŞŦƛƴƛ ǇŀǊ ƭŀ ƳŜƛƭƭŜǳǊŜ 

combinaison linéaire (droite) de variables explicatives (C) tel que la variance intra-groupe 

des points projetés sur C soit minimale (les points projetés sont les plus rapprochés entre 

ŜǳȄ ǎΩƛƭǎ ŀǇǇŀǊǘƛŜƴƴŜƴǘ ŀǳ ƳşƳŜ ƎǊƻǳǇŜύ Ŝǘ ƭŀ ǾŀǊƛŀƴŎŜ ƛƴǘŜǊ-groupe soit maximale (les 

Ǉƻƛƴǘǎ ǇǊƻƧŜǘŞǎ ǎƻƴǘ ƭŜǎ Ǉƭǳǎ ŞƭƻƛƎƴŞǎ ǎΩƛƭǎ ǎƻƴǘ Řŀƴǎ ŘŜǳȄ ƎǊƻǳǇŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎύΦ [Ŝǎ ŀȄŜǎ 

suivants sont les axes perpendiculaires qui maximisent aussi le ratio de la variance inter sur 

la variance intra.  

5ŀƴǎ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΣ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ǘŜǎǘŞ ƭΩ!C5 ǉǳŀŘǊŀǘƛǉǳŜ όŎƻƳōƛƴŀƛǎƻƴ Řes variables 

selon une loi quadratique).  

 

 

Référence : https://datamedium.wordpress.com/2020/07/25/ 

 

AFD : exemple de données divisées en 3 nuages de points 

avec chacun un barycentre G1, G2, G3. 

 

 

9ȄŜƳǇƭŜ ŘΩŀǊōǊŜ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ 

 

https://datamedium.wordpress.com/2020/07/25/
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Machines à vecteur de support (Support Vector Machine)  

Les machines à vecteur de support (SVM) permettent de classer les données en définissant 

des lignes (hyperplans) qui les divisent en plusieurs classes préalablement définies. Les 

Ǉƻƛƴǘǎ ŘŜ ŘƻƴƴŞŜǎ ƭŜǎ Ǉƭǳǎ ǇǊƻŎƘŜǎ ŘŜ ƭΩƘȅǇŜǊǇƭŀƴ ǎƻƴǘ ŀǇǇŜƭŞǎ ǾŜŎǘŜǳǊǎ ŘŜ ǎǳǇǇƻǊt et 

ŘŞǘŜǊƳƛƴŜƴǘ ƭΩƻǊƛŜƴǘŀǘƛƻƴ Ŝǘ ƭŀ Ǉƻǎƛǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩƘȅǇŜǊǇƭŀƴΣ ŀŦƛƴ ŘŜ ƳŀȄƛƳƛǎŜǊ ƭŀ ƳŀǊƎŜ Řǳ 

classificateur. Lorsque les données ne sont pas distribuées linéairement, des noyaux 

différents peuvent être utilisés pour séparer les données dans un espace de dimension 

supérieure. 

Dans ce travail, nous avons ainsi testé des SVM basés sur des noyaux linéaire, quadratique, 

cubique et gaussien.  

 

 

 

 

Référence : « Support Vector Machine τ Introduction to Machine Learning Algorithms », 

Rohith Gandhi (275) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SVM : modèle linéaire SVM Υ ǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ƴƻȅŀǳ όƳŞǘƘƻŘŜ YŜǊƴŜƭύ 
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Méthode des k plus proches voisins (K-nearest neighbors) 

Pour effectuer ǳƴŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛƻƴΣ ƭΩŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ Y-NN va chercher les K instances du jeu de 

données les plus proches de ƭΩƻōǎŜǊǾŀǘƛƻƴ à prédire. Il va calculer toutes les distances de 

cette observation avec les autres observations du jeu de données et retenir les K 

observations du jeu de données les plus proches en utilisant une fonction de calcul de 

distance. Le mode des valeurs y (variables de sortie) de ces K observations est calculé pour 

prédire la valeur de la classe ŘΩŀǇǇŀǊǘŜƴŀƴŎŜ de cette observation. Différents calculs de 

distance peuvent être utilisés. Dans ce travail les distances euclidienne, cosine et cubique 

étaient testées.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Référence : https://mrmint.fr/introduction -k-nearest-neighbors 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://mrmint.fr/introduction-k-nearest-neighbors
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!ΦнΦ /ƻƳǇŀǊŀƛǎƻƴ ŘŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ǎȅǎǘŝƳŜǎ ŘŜ ŎƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L 
proposés dans la littérature 
 

Les résultats présentés sont ceux du meilleur modèle de chaque étude. 

 
tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L Ł ŎƻǳǊǘ ǘŜǊƳŜ selon les grades EEG 
 

Etude 
 

Méthode Phase de développement Phase de validation 

Korotchikova 
et al. (2011) 

Modèle : régression linéaire multiple 
Variables : qEEG (discontinuité, amplitude, 

PR delta, skewness, kurtosis) 
Référence : 3 groupes (Murray) 
Pas de validation 
 

N=48 tracés (54 NN) 1 

Perf totale : 89% 
G1: 100% / G2: 57%  
G3: 83% 

/  

Stevenson et 
al. (2013) 

Modèle : analyse discriminante 
linéaire multi-classes 
Variables : qEEG (IF, AM, PR delta, 

skewness, kurtosis, IBI) 
Référence : 4 groupes (Murray) 
Validation croisée : LOSO 
 

N=54 tracés (Korotchikova) 1 
Perf totale : 83% 
G1: 91% / G2: 71%  
G3: 75% / G4: 100%  

/  

Matic et al. 
(2014) 

Modèle : LS-SVM (avec noyau 
gaussien) 
Variables : qEEG (amplitude pic à pic, 

globale et spatiale, durée intervalles même 
amplitude) 
Référence : 3 groupes (Murray) 
 

N=272 tracés (34 NN) 2 
Perf totale : 89% 
G1: 91% / G2: 76%  
G3: 94% 

/  

Ahmed et al. 
(2014) 

Modèle : SVM (linéaire avec noyau 
« super vector ») 
Variables : qEEG (55 variables : fréquence, 

temps, information théorique) 
Référence : 4 groupes (Murray) 
Validation croisée : LOSO 
 

N=54 tracés (Korotchikova) 1 
Perf totale : 87% 
G1: 95% / G2: 71%  
G3: 83% / G4: 100% 

/  

Ahmed et al. 
(2016) 

Modèle : SVM (linéaire) 
Variables : qEEG (55 variables : fréquence, 

temps, information théorique) 
Référence : 4 groupes (Murray) 
Validation croisée : LOSO 
 

N=54 tracés (Korotchikova) 1 
Perf totale : 87% 
G1: 95% / G2: 71%  
G3: 83% / G4: 100% 

N=338 tracés  
(Raurale2021) 3 
Perf totale : 57% 
G1: 51% / G2: 75%  
G3: 59.5% / G4: 80% 

Raurale et al. 
(2019) 

Modèle : SVM (linéaire) 
Variables : qEEG (% et durée IBI) 
Référence : 4 groupes (Murray) 
Validation croisée : LOSO 
 

N=54 tracés (Korotchikova) 1 
Perf totale : 78% 
G1: 91% / G2: 57%  
G3: 75% / G4: 83% 

/  

Guo et al. 
(2020) 

Modèle : SVM 
Variables : qEEG (domaines fréquentiels et 

temporels) 
Référence : 3 groupes 
Validation croisée : 10 échantillons 
 

N=420 tracés (64 NN) 4 

Perf totale : 79,5% 
G1: 70% / G2: 85%  
G3: 81% 

 

Raurale et al. 
(2020) 

Modèle : CNN (1 dimension) N=54 tracés (Korotchikova) 1 
Perf totale : 81,5% 

/  
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Variables : qEEG (extraction et sélection 

automatique à partir du signal brut) 
Référence : 4 groupes (Murray) 
Validation croisée : LOSO 
 

G1: 100% / G2: 50%  
G3: 75% / G4: 100% 

Raurale et al. 
(2021) 

Modèle : CNN (2 dimensions) 
Variables : qEEG (extraction et sélection 

automatique à partir du signal brut) 
Référence : 4 groupes (Murray) 
Validation croisée : LOSO 
(développement) puis validation sur 
cohorte indépendante 

N=54 tracés (Korotchikova) 1 
Perf totale : 88.9% 
G1: 100% / G2: 71%  
G3: 83% / G4: 100% 
 

N=338 (91 NN) 3 
Perf totale : 69.5%  
G1: 74% / G2: 56%  
G3: 66% / G4: 84% 

Moghadam et 
al. (2021) 

Modèle : SVM  
Variables : qEEG (AM, synchronie, 

entropie, puissance 9-11 Hz) 
Référence : 5-7 groupes (Tsuchida) 
Validation croisée : LOSO 

13200 extraits (27 NN) 5 
Perf totale : 97% 
G0,1,2 : 99%  
G3 : 73% / G4 : 20%   
G5 : 45% / G6 : 94% 

/  

 
tǊŞŘƛŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩ9!L Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ ǎŜƭƻƴ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ 
 

Etude Méthode Phase de développement Phase de validation 

Doyle et al. 
(2010) 

Modèle : SVM 
Variables : 4 qEEG (énergie, amplitude, 

puissance totale et relative delta) 

8 VFC, 1 clinique (Apgar) 
Référence : devenir 2 ans 
Validation croisée : LOSO 
 

38 tracés (38 NN) 6 
Perf totale : 74%  
Favorable : 86% 
Défavorable: 59% 

/  

Temko et al. 
(2015) 

Modèle : SVM (noyau gaussien) 
Variables : 57 qEEG (fréquence, énergie, 

structurelles), 60 VFC, 3 cliniquies/bio 
(Apgar, pH, BE) 
Référence : devenir 2 ans 
Validation croisée : LOSO 
 

38 tracés (38 NN - Doyle 
2010) 6 
Perf totale : 84% 
 

/  

 

NN : nouveau-nés ; PR : puissance relative ; IF : fréquence instantanée ; AM Υ ƳƻŘǳƭŀǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ; IBI : 
intervalles inter-bouffées ; LOSO : leave-one-subject-out (type de validation croisée) ; CNN : convolutional 
neuronal network (méthode de deep learning) ; TFD : quadratic time-frequency distribution. 
 
1 Cohorte de Korotchikova et al. 2011 : 54 extraits EEG de 1h sélectionnés sans crises/artefacts avec grade 
constant, enregistrés entre H6 et H72 chez 54 nouveau-nés à terme avec EAI non traités par HT (NicoletOneTM , 
9 électrodes, échantillonnage 256 Hz) ς NB Υ пу ŜȄǘǊŀƛǘǎ ŎƭŀǎǎŞǎ ŎŀǊ ǊŜǘǊŀƛǘ ŘŜǎ с ǘǊŀŎŞǎ ƛƴŀŎǘƛŦǎ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 
Korotchikova ; 54 extraits analysés dans les autres.  

2 Cohorte de Matic et al. 2014 : 272 extraits de 1h avec crises/artefacts enregistrés à partir de H2-H48 chez 34 
nouveau-nés à terme avec EAI (12 électrodes, filtre 0.7-20 Hz, échantillonnage. 256 Hz) 
3 Cohorte de validation de Raurale 2021 :  338 extraits de 1h avec crises et artefacts enregistrés à H6, H24, H36, 
H38 chez 91 nouveau-nés à terme avec EAI traités ou non par HT, multicentrique : 6 services, 4 pays 
(NicoletOne, Xltek EEG system ou Neurofax EEG-1200 ; 9 électrodes) 
4 Cohorte de Guo et al. 2020 : 420 extraits de 5 minutes enregistrés avant H24 chez 64 nouveau-nés à terme 
avec EAI (filtre 0.1-12 Hz, éch. 128 Hz).  
5 Cohorte de Moghadam et al. 2021 : 13200 extraits de 5 minutes à partir de tracés de 1h enregistrés entre J0 
et J5 chez 27 nouveau-nés avec EAI (11 ou 20 électrodes, Stellate Harmonie ou Xltek Brain Monitor ; éch. 200, 
250, ou 256 Hz) 
6 Cohorte de Doyle et al. 2010 : 38 tracés de 1h à H24 chez 38 nouveau-nés avec EAI non traités par HT (Viasys 
NicOne EEG system, 9 électrodes, éch. 256 Hz) 
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PARTIE II - Etude ŘŜ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš : partie 
expérimentale 

 

INTRODUCTION 

 

Les modèles animaux sont indispensables pour approcher la réponse cérébrale immédiate à 

ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš Ŝǘ ƭŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ǇƘȅǎƛƻǇŀǘƘƻƭƻƎƛǉǳŜǎ ǎƻǳǎ-jacents ainsi que pour développer 

de nouveaux moyens de détŜŎǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ Ŝǘ ŘŜ ǇǊŞǾŜƴǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΦ  

[ŀ ōǊŜōƛǎ Ŝǎǘ ǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ǇŀǊǘƛŎǳƭƛŝǊŜƳŜƴǘ ǇŜǊǘƛƴŜƴǘ Ŝƴ Ǌŀƛǎƻƴ ŘΩǳƴŜ ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛŜ ŦǆǘŀƭŜ ǘǊŝǎ 

ǇǊƻŎƘŜ ŘŜ ƭΩƘǳƳŀƛƴΣ ƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ŀǳ ƴƛǾŜŀǳ ƘŞƳƻŘȅƴŀƳƛǉǳŜ Ŝǘ ŎŞǊŞōǊŀƭ (276). La maturation 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ Ŝǎǘ Ǉƭǳǎ ǊŀǇƛŘŜ ǉǳŜ ŎƘŜȊ ƭΩƘǳƳŀƛƴ Ƴŀƛǎ ǎǳƛǘ ƭŜ ƳşƳŜ ƳƻŘŝƭŜ 

ƻƴǘƻƎŞƴƛǉǳŜ ŘΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŀǾŜŎ ƭΩŃƎŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴƴŜƭ (276ς279)Φ [Ŝǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ƴŀƛǎǎŜƴǘ Ł ǳƴ 

terme de 140 à 150 jours de gestation selon les races. Vers 100 jours de gestation (soit 0.7 du 

ǘŜǊƳŜύΣ ƭŜ ŎŜǊǾŜŀǳ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǎŜǊŀƛǘ ŎƻƳǇŀǊŀōƭŜ Ł ŎŜƭǳƛ ŘΩǳƴ Ŧǆǘǳǎ ƘǳƳŀƛƴ Ł ǳƴ ǘŜǊƳŜ 

de 28-32 SA et vers 125 jours (0.9 du terme), il serait comparable à un terme de 36-37 SA  

(280,281). 

5Ŝ ƴƻƳōǊŜǳȄ ƳƻŘŝƭŜǎ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀǳȄ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǎƻƴǘ 

ǇǊƻǇƻǎŞǎ Řŀƴǎ ƭŀ ƭƛǘǘŞǊŀǘǳǊŜ ŀǾŜŎ ŘŜǎ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎΦ [ΩŀƴƻȄƛŜ ǇŜǳǘ şǘǊŜ ǇǊovoquée par 

ǳƴŜ ǊŞŘǳŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀǇǇƻǊǘ Ŝƴ ƻȄȅƎŝƴŜ ŎƘŜȊ ƭŀ ōǊŜōƛǎΣ ǇŀǊ ŘŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŎŀǊƻǘƛŘƛŜƴƴŜǎ 

ōƛƭŀǘŞǊŀƭŜǎ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ƻǳ ŜƴŎƻǊŜ ǇŀǊ ŘŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ Řǳ ŎƻǊŘƻƴ ƻƳōƛƭƛŎŀƭΦ  

[Ŝǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŎƻǊŘƻƴŀƭŜǎ ƻƴǘ ƭΩƛƴǘŞǊşǘ ŘŜ ƳƛƳŜǊ ƭŜǎ ŎƻƳǇǊŜǎǎƛƻƴǎ ŘŜ ŎƻǊŘƻƴ ƻƳōƛƭical, une 

ŘŜǎ ŎŀǳǎŜǎ ƭŜǎ Ǉƭǳǎ ŦǊŞǉǳŜƴǘŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭΩƘǳƳŀƛƴ (282). La majorité des études 

antérieures ont analysé les effŜǘǎ ŘΩǳƴŜ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŎƻǊŘƻƴŀƭŜ ǘƻǘŀƭŜ Ŝǘ ǇǊƻƭƻƴƎŞŜ ŎƘŜȊ ƭŜ ŦǆǘǳǎΦ 

En pratique clinique, cette situation correspond à une procidence sévère du cordon, elle peut 

être facilement détectée et représente rarement un dilemme thérapeutique.  

 

Notre laboratoire utiƭƛǎŜ ŘŜǇǳƛǎ ǇƭǳǎƛŜǳǊǎ ŀƴƴŞŜǎ ǳƴ ƳƻŘŝƭŜ ŘΩŀƴƻȄƻ-ischémie intermittente 

ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǇǊƻŎƘŜ Řǳ ǘŜǊƳŜ όлΦфύΣ ǇǊƻǾƻǉǳŞŜ ǇŀǊ ŘŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŎƻǊŘƻƴŀƭŜǎ 

courtes et répétées, de sévérité croissante sur plusieurs heures, selon la méthode décrite par 

ƭΩŞǉuipe de Frasch et al. (282)Φ /Ŝ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ ǇŜǊƳŜǘ ŘŜ ǊŜǇǊƻŘǳƛǊŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜ 

pouvant survenir lors des compressions de cordon provoquées par les contractions utérines 
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ƳŀǘŜǊƴŜƭƭŜǎ ŘŜ Ǉƭǳǎ Ŝƴ Ǉƭǳǎ ǊŀǇǇǊƻŎƘŞŜǎΣ ǎŜƭƻƴ ƭŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ Řǳ ǘǊŀǾŀƛƭ ŎƘŜȊ ƭΩƘǳƳŀƛƴΦ 

/Ŝ ƳƻŘŝƭŜ ŀ ǇŜǊƳƛǎ Ł ƴƻǘǊŜ ŞǉǳƛǇŜ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ 

hémodynamiques, biologiques et de variaōƛƭƛǘŞ ŘŜ ƭŀ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ 

aiguë (21,283ς286)Φ /Ŝǎ ǇŀǊŀƳŝǘǊŜǎ ǊŜŦƭŝǘŜƴǘ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŦǆǘŀƭŜ Ŝǘ ƭŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ 

de réponse adaptative cardio-ǾŀǎŎǳƭŀƛǊŜΦ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ŎƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ŞǾƻǉǳŞΣ ƭŜǎ 

techniques utilisées en per partum ǇƻǳǊ ŘŞǘŜŎǘŜǊ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŦǆǘŀƭŜ όŎŀǊŘƛƻǘƻŎƻƎǊŀƳƳŜΣ 

ƎŀȊƻƳŞǘǊƛŜ ŀǳ ǎŎŀƭǇύ ǎƻƴǘ ǇŜǳ ǇǊŞŘƛŎǘƛǾŜǎ ŘŜ ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ŘΩǳƴŜ ŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-

ischémique à « long terme » (87,89,287).  

 

5Ŝǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ƻƴǘ ǳǘƛƭƛǎŞ ƭΩ99D ŀƴǘŞƴŀǘŀƭ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ŀŦƛƴ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŀ 

ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳšΦ /Ŝǎ ŞǘǳŘŜǎ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƴǘ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ǎƻǳǎ ƭŀ 

ŦƻǊƳŜ ŘΩŞƭŜŎǘǊƻ-corticographie (pose directe des électrodes sur la dure-mère) et utilisent 

ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛŦǎ ŎƻƳƳŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ƭŀ {9CΦ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ƭŜǎ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜǎ 

ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀǳȄ ŘŜ ŎŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ǎƻƴǘ ǘǊŝǎ ǾŀǊƛŞǎ Ŝǘ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ǳƴŜ ŀƴƻȄƛŜ 

intermittente a été peu et partiellement étudiée.  

 

bƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŘƻƴŎ ŜƴǘǊŜǇǊƛǎΣ Řŀƴǎ ƭŜ ŎŀŘǊŜ ŘŜ Ƴŀ ǘƘŝǎŜΣ ŘΩŀƧƻǳǘŜǊ ƭΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩ99D 

Ŧǆǘŀƭ Ł ƴƻǘǊŜ ƳƻŘŝƭŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΦ 

 

[ΩƻōƧŜŎǘƛŦ principal de cette partie est ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳes physiopathologiques 

ƛƳǇƭƛǉǳŞǎ Řŀƴǎ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ŘƛǊŜŎǘŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜ Ł ƭΩŀƛŘŜ 

notamment des marqueurs qEEG identifiés dans la première partie clinique.  

[ΩƻōƧŜŎǘƛŦ ǎŜŎƻƴŘŀƛǊŜ Ŝǎǘ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜǊ ƭŀ ŎƻǊǊŞƭŀǘƛƻƴ ŜƴǘǊŜ ŎŜǎ marqueurs qEEG et la survenue de 

lésions anoxo-ischémiques cérébrales post-ŀƴƻȄƛǉǳŜǎΣ ŀŦƛƴ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŜǳǊ ŎŀǇŀŎƛǘŞ Ł ŘŞǘŜŎǘŜǊ 

ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ Ł ǊƛǎǉǳŜ ŘΩ9!L ƴŞƻƴŀǘŀƭŜΣ Řŝǎ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŀƛƎǳš ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜΦ  
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MATERIEL ET METHODES 

5ŜǎƛƎƴ Ǝƭƻōŀƭ ŘŜ ƭΩŞǘǳŘŜ 

Nous avons suivi plusieurs étapes : 

1 ς aƛǎŜ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ŘŜ ƭŀ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ99D Ŧǆǘŀƭ Ŝƴ ƛƴǘǊŀ-utérin 

2 ς wŜŎǳŜƛƭ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 99D ζ normale η Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ Ŝƴ ŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ Ŝǘ ǉǳŀƴǘƛŦƛŞŜ 

3 ς wŜŎǳŜƛƭ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 99D Ŝƴ ǎƛǘǳŀǘƛƻƴ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜΣ Ŝƴ ŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ Ŝǘ 

quantifiée, comparaison avec les biomarqueurs gazométriques et hémodynamiques 

4 ς Analyse anatomo-pathologique des cerveaux pour quantification tissulaire de lΩŀƴƻȄƛŜ Ŝǘ 

comparaison avec les marqueurs qEEG. 

 

tƻǳǊ ŘŜǎ Ǌŀƛǎƻƴǎ ŘΩƻǊƎŀƴƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀǘƛƻƴǎΣ ƭŜ ǊŜŎǳŜƛƭ Ŝƴ ǎƛǘǳŀǘƛƻƴ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ŀ 

ŎƘǊƻƴƻƭƻƎƛǉǳŜƳŜƴǘ ǇǊŞŎŞŘŞ ƭŜ ǊŜŎǳŜƛƭ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎΦ 

 

I. Modèle expérimental et recueil des données 

Les expérimentations étaient effectuées au Département Hospitalier et Universitaire de 

Recherche Expérimentale (DHURE) de la Faculté de Médecine de Lille, entre janvier 2019 et 

mai 2021, sur des brebis gestantes (race Ile de France) provenant de ƭΩLƴǎǘƛǘǳǘ wŞƎƛƻƴŀƭ de la 

Recherche AgronomiǉǳŜ όŘƻƳŀƛƴŜ ŘŜ ¢ƻǳǊǎΣ ±ŀƭ ŘŜ [ƻƛǊŜΣ CǊŀƴŎŜύΦ [Ŝǎ ōǊŜōƛǎ ŘŜ ƭΩŀƴƴŞŜ нлмф 

étaient utilisées pour la cohorte anoxie Ŝǘ ƭŜǎ ōǊŜōƛǎ ŘŜ ƭΩŀƴƴŞŜ нлнм ǇƻǳǊ ƭŀ cohorte témoin.  

 

I)1. Ethique et démarches légales 

Le protocole anesthésique, chirurgical et expérimental était conforme aux recommandations 

du ministère de l'Enseignement supérieur, de la Recherche et de l'InnovationΦ [ΩŞǘǳŘŜ Şǘŀƛǘ 

ŀǇǇǊƻǳǾŞŜ ǇŀǊ ƭŜ /ƻƳƛǘŞ ŘΩ9ǘƘƛǉǳŜ ŘΩ9ȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀǘƛƻƴ !ƴƛƳŀƭŜ Řǳ bƻǊŘ-Pas-de-Calais 

(référence n°2016121312148878). 

 

I)2. Protocole chirurgical 

Les brebis gestantes des deux cohortes étaient accueillies au moins 7 jours avant 

ƭΩƛƴǘŜǊǾŜƴǘƛƻƴΣ ƭƻƎŞŜǎ Řŀƴǎ ŘŜǎ ōƻȄ ƛƴŘƛǾƛŘǳŜƭǎ Ŝǘ ƴƻǳǊǊƛŜǎ ǇŀǊ плл Ǝ ŘŜ ƎǊŀƴǳƭŞǎ н Ŧƻƛǎ ǇŀǊ ƧƻǳǊ 
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ŀǾŜŎ ǳƴ ŀŎŎŝǎ ƛƭƭƛƳƛǘŞ Ł ƭΩŜŀǳ Ŝǘ ŀu foin puis elles étaient mises à jeun 24 heures avant la 

chirurgie. Elles étaient opérées à proximité du terme (vers 125 jours de gestation pour un 

terme de 145 jours soit à 0.9 du terme environ) par des gynécologues et chirurgiens 

pédiatriques selon le protocole suivi habituellement dans notre laboratoire (283ς286). En cas 

ŘŜ ƎǊƻǎǎŜǎǎŜ ƳǳƭǘƛǇƭŜΣ ǎŜǳƭ ǳƴ Ŧǆǘǳǎ Şǘŀƛǘ ƛƴǎǘǊǳƳenté et inclus dans le protocole 

expérimental.  

 

La chirurgie était réalisée sous anesthésie générale. Un cathéter maternel était posé au niveau 

ŘŜ ƭŀ ǾŜƛƴŜ ƧǳƎǳƭŀƛǊŜ ŀǾŀƴǘ ƭΩƛƴŘǳŎǘƛƻƴ ŀŦƛƴ ŘΩŀǎǎǳǊŜǊ ǳƴ ǊŜƳǇƭƛǎǎŀƎŜ ƳŀǘŜǊƴŜƭ ǇǊŞ-

anesthésique par 500 ml de Ringer Lactate®. Les brebis étaient intubées (sonde intubation 

endo-trachéale n°9) en decubitus dorsal après prémédication par Xylazine 0,3 ml/kg 

(Sedaxylan® 20mg/ml, Dechra, Pays-Bas) et induction par Isoflurane 5% inhalé (Isoflurane, 

Aerrane®, Baxter, Maurepas, France). La sédation était entretenue par Isoflurane 2% inhalé 

ŘǳǊŀƴǘ ƭΩƻǇŞǊŀǘƛƻƴ ǎƻǳǎ ǾŜƴǘƛƭŀǘƛƻƴ ƳŞŎŀƴƛǉǳŜ Ŝǘ ƭΩŀƴŀƭƎŞǎƛŜ ƳŀǘŜǊƴŜƭƭŜ ǇŜǊ-opératoire était 

assurée par une injection intra-musculaire de Buprénorphine 0,6ml/10kg (Bupaq®, Virbac, 

FranŎŜύ Ŝƴ ŘŞōǳǘ ŘΩƛƴǘŜǊǾŜƴǘƛƻƴΦ ¦ƴŜ ǎƻƴŘŜ ƴŀǎƻ-gastrique était mise en place pour diminuer 

ƭŜ ǊƛǎǉǳŜ ŘΩƛƴƘŀƭŀǘƛƻƴΦ ¦ƴŜ ŀƴǘƛōƛƻǇǊƻǇƘȅƭŀȄƛŜ ƛƴǘǊŀƳǳǎŎǳƭŀƛǊŜ ŘŜ мƳ[κмлƪƎ Řϥ!ƳƻȄƛŎƛƭƭƛƴŜ 

(Clamoxyl LA® 150mg/ml, Zoetis, France) était administrée à la mère en per-opératoire.  

 

Après laparotomie médiane maternelle et hystérotomie dans des conditions d'asepsie 

ŎƘƛǊǳǊƎƛŎŀƭŜΣ ƭŜ ƳŜƳōǊŜ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊ ŘǊƻƛǘ Řǳ Ŧǆǘǳǎ Şǘŀƛǘ ŜȄǘǊŀƛǘΦ ¦ƴŜ ƛƴŎƛǎƛƻƴ ŎǳǘŀƴŞŜ ŀȄƛƭƭŀƛǊŜ 

était réalisée après anesthésie locale par injection sous-cutanée de 1mL de chlorhydrate de 

lidocaïne 10mg/mL (Xylocaine® Astrazeneca, Reuil-ƳŀƭƳŀƛǎƻƴΣ CǊŀƴŎŜύ Ŝǘ ŀƴŀƭƎŞǎƛŜ ŦǆǘŀƭŜ ǇŀǊ 

injection intramusculaire de 0,3 mL de Buprénorphine (Bupaq®, Virbac, France). Après 

dissection des vaisseaux axillaires, deux cathéters de diamètre 4Fr (Arrow, USA) étaient 

ƛƴǎŞǊŞǎ Řŀƴǎ ƭϥŀǊǘŝǊŜ Ŝǘ ƭŀ ǾŜƛƴŜ ŀȄƛƭƭŀƛǊŜǎ ŘǊƻƛǘŜǎ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ƧǳǎǉǳŜ ƭϥŀƻǊǘŜ Ŝǘ ƭŀ ǾŜƛƴŜ ŎŀǾŜ 

supérieure respectivement, pour l'enregistrement des paramètres hémodynamiques, le 

ǇǊŞƭŝǾŜƳŜƴǘ ŘŜ ǎŀƴƎ Ŧǆǘŀƭ Ŝǘ ƭŜǎ ƛƴƧŜŎǘƛƻƴǎ intra-veineuses. La même procédure était 

reproduite à gauche.  Quatre électrodes précordiales (MYWIRE 10, MAQUET, Allemagne) 

étaient placées dans les muscles intercostaux axillaires pour l'enregistrement du signal ECG. 

Un occludeur (OC VO-16HD - DOCXS Biomedical Products - Ukiah, Californie) était placé autour 
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Řǳ ŎƻǊŘƻƴ ƻƳōƛƭƛŎŀƭ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŀŦƛƴ ŘŜ ǇƻǳǾƻƛǊ ŎƻƳǇǊƛƳŜǊ ƭŜ ŎƻǊŘƻƴ ǇŀǊ ƛƴƧŜŎǘƛƻƴ ŘŜ ǎŞǊǳƳ 

ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛǉǳŜΦ [ΩŞǘŀƴŎƘŞƛǘŞ Ŝǘ ƭŜ ǾƻƭǳƳŜ ƳŀȄƛƳŀƭ ƛƴƧŜŎǘŀōƭŜ ǇƻǳǊ ǳƴŜ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ǘƻǘŀƭŜ ŞǘŀƛŜƴǘ 

testés en préopératoire. 

 

[ŀ ƳƛǎŜ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ŘŜ ƭΩ99D ƛƴǘǊŀ-utérin est détaillée dans la partie résultats. 

 

[ŀ ŎƛǊŎǳƭŀǘƛƻƴ ǇƭŀŎŜƴǘŀƛǊŜ Şǘŀƛǘ ƎŀǊŘŞŜ ƛƴǘŀŎǘŜ ǘƻǳǘ ŀǳ ƭƻƴƎ ŘŜ ƭΩƛƴǘŜǊǾŜƴǘƛƻƴΦ [Ŝ Ŧǆǘǳǎ Şǘŀƛǘ 

ŜƴǎǳƛǘŜ ǊŜǇƭŀŎŞ Řŀƴǎ ƭΩǳǘŞǊǳǎ Ŝǘ ǳƴ ŎŀǘƘŞǘŜǊ ǎǳǇǇƭŞƳŜƴǘŀƛǊŜ ŘŜ ŘƛŀƳŝǘǊŜ рFr (Arrow, USA) 

Şǘŀƛǘ ǇƭŀŎŞ Řŀƴǎ ƭŀ ŎŀǾƛǘŞ ŀƳƴƛƻǘƛǉǳŜ ǇƻǳǊ ƳŜǎǳǊŜǊ ƭŀ ǇǊŜǎǎƛƻƴ ŘŜ ŘŜ ǊŞŦŞǊŜƴŎŜΦ [ΩǳǘŞǊǳǎ ŀƛƴǎƛ 

que la paroi abdominale étaient refermés après instillation de 500 mg d'acide amoxicilline-

clavulanique (Amoxicillin-clavulanic acid SANDOZ®, Sandoz, Levallois-Perret, France) dans le 

liquide amniotique. L'occludeur, les fils des électrodes EEG et ECG ainsi que les cathéters 

ŦǆǘŀǳȄ Ŝǘ ƛƴǘǊŀ-amniotiques reliés à des prolongateurs étaient extériorisés au niveau du flanc 

latéral droit de la brebis à travers une tunnellisation sous-cutanée (figure II.1). 

 

Après l'opération, les brebis pouvaient boire, manger et se levaient généralement dans les 2 

ƘŜǳǊŜǎΦ [ŀ ǇŜǊƳŞŀōƛƭƛǘŞ ŘŜǎ ŎŀǘƘŞǘŜǊǎ ŦǆǘŀǳȄ Şǘŀƛǘ ƳŀƛƴǘŜƴǳŜ ǇŀǊ ǳƴŜ ƛƴƧŜŎǘƛƻƴ ǉǳƻǘƛŘƛŜƴƴŜ 

de sérum salé isotonique hépariné 10UI/mL (Héparine CHOAY®5000UI, Sanofi-aventis France, 

Paris). Une injection intramusculaire maternelle de 0,3mL/10kg de Buprénorphine (Bupaq®, 

±ƛǊōŀŎΣ CǊŀƴŎŜύ Şǘŀƛǘ ǊŞŀƭƛǎŞŜ нп Ŝǘ пу ƘŜǳǊŜǎ ŀǇǊŝǎ ƭϥƻǇŞǊŀǘƛƻƴ ŀŦƛƴ ŘΩŀǎǎǳǊŜǊ ƭΩŀƴŀƭƎŞǎƛŜ Ǉƻǎt-

opératoire. Une antibioprophylaxie était réalisée par une injection quotidienne de 1mL/kg 

ŘΩ!moxicilline en intramusculaire (Clamoxyl LA® 150mg/ml, Zoetis, France) durant les trois 

jours de repos post-opératoire.  
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Figure II.1 ς {ŎƘŞƳŀ ŘŜ ƭΩƛƴǎǘǊǳƳŜƴǘŀƭƛǎŀǘƛƻƴ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ 

 
;ƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ŘŜ ƭΩŞƭŜŎǘǊƻŜƴŎŞǇƘŀƭƻƎǊŀƳƳŜ ό99Dύ Τ ŘŜ ƭΩŞƭŜŎǘǊƻŎŀǊŘƛƻƎǊŀƳƳŜ ό9/DύΣ ŎŀǘƘŞǘŜǊ ŀǊǘŞǊƛŜƭ ŀȄƛƭƭŀƛǊŜ ŘǊƻƛǘ όY¢! 5ύ Ŝǘ 
gauche (KTA G), cathéter intra-amniotique (KTIA) et occludeur de cordon. 

 

 

I)3. Protocole expérimental  

[Ŝ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜ ŘŞōǳǘŀƛǘ Ł Wп ŀǇǊŝǎ ƭŀ ŎƘƛǊǳǊƎƛŜΦ  

 

!ǇǊŝǎ ǳƴŜ ǇŞǊƛƻŘŜ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ ŘΩǳƴŜ ƘŜǳǊŜΣ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ ŞǘŀƛŜƴǘ ǎƻǳƳƛǎ Ł 

ǳƴ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ ŘΩŀƴƻȄƻ-ischémie provoquée par des occlusions du cordon ombilical répétées et 

de sévérité croissante, tel que décrit par Frasch et al. (282). Les occlusions cordonales totales 

ŞǘŀƛŜƴǘ ǊŞŀƭƛǎŞŜǎ ǇŀǊ ƭΩƛƴƧŜŎǘƛƻƴ ŘΩǳƴŜ ǎƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜ ǎŞǊǳƳ ǎŀƭŞ ƛǎƻǘƻƴƛǉǳŜ Řŀƴǎ ƭΩƻŎŎƭǳŘŜǳǊΦ ¢Ǌƻƛǎ 

ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǊŞǇŞǘŞŜǎ ŘΩǳƴŜ ƘŜǳǊŜ ŎƘŀŎǳƴŜ ŞǘŀƛŜƴǘ ǊŞŀƭƛǎŞŜǎ ǎǳŎŎŜǎǎƛǾŜƳŜƴǘ ŀǾŜŎ ŘŜǎ 

occlusions de plus en plus rapprochées (figure II.2) : les ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŘΩǳƴŜ ŘǳǊŞŜ ŘŜ м ƳƛƴǳǘŜ 

étaient répétées toutes les 5 minutes durant la phase A (occlusions légères), toutes les 3 

minutes durant la phase B (occlusions modérées) et toutes les 2 minutes durant la phase C 

(occlusions sévères). Toutes les 20 minutes, une pause (appelée plateau) de 5 minutes sans 

occlusion était respectée. Le protocole était interrompu si le pH artériel diminuait en-dessous 

ŘŜ сΣфлΦ !ƛƴǎƛ ƭŜ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ ƳƛƳŀƛǘ ǳƴ ŞǇƛǎƻŘŜ ŘΩŀƴƻȄƻ-ischémie intermittente provoquée par 

des compressions de cordon lors des ŎƻƴǘǊŀŎǘƛƻƴǎ ǳǘŞǊƛƴŜǎ ŀǳ ŎƻǳǊǎ ŘŜ ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ ŎƘŜȊ 

ƭΩƘǳƳŀƛƴ : les occlusions légères mimaient la phase de latence au début du travail, les 

occlusions modérées la phase active et les occlusions sévères la période des efforts expulsifs. 

!ǇǊŝǎ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΣ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ǎǳǊǾŜƛƭƭŞǎ Ŝƴ Ŏƻƴǘƛƴǳ ŘǳǊŀƴǘ ǳƴŜ ǇƘŀǎŜ ŘŜ 

récupération de 6 heures puis durant 1 heure à H24 et H48 (J5 et J6). 

EEG

ECG

KTIA

KTA D

KTA G

Occludeur
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[Ŝǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŞǘǳŘƛŞǎ Ł ŘŜǎ ǇŞǊƛƻŘŜǎ ŞǉǳƛǾŀƭŜƴǘŜǎ Ƴŀƛǎ ƴΩŞǘŀƛŜƴǘ Ǉŀǎ ǎƻǳƳƛǎ ŀǳ 

protƻŎƻƭŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜΦ 

 

A J6, tous les animaux étaient sacrifiés par une injection intraveineuse maternelle de 6ml/50kg 

de T61® (Embutramide 20g, Mebezonium iodide 5g, Tetracaine hydrochloride 0.5g, 

Dimethylformamide 60ml). Le ŎŜǊǾŜŀǳ Ŧǆǘŀƭ avec le tronc cérébral et la moelle épinière 

étaient prélevés et placés dans une solution de formol à 4% tamponné pour les analyses 

anatomopathologiques (figure II.2C). 

 

Figure II.2 - Protocole expérimental ŘΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳŜ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜΦ 

A - Déroulement du protocole expérimental de J0 à J6 pour la cohorte anoxie.  

B - Protocole ŘΩanoxie à J4 avec les différentŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞΣ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ et de récupération.  
C - Photo du prélèvement cérébral post-ƳƻǊǘŜƳ ŘΩǳƴ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ŘŜ ƭŀ Ŏƻhorte anoxie.  
 

 
OCC : occlusions du cordon ombilical Τ мΩκрΩ : 1 minute toutes les 5 minutes Τ мΩκоΩ : 1 minute toutes les 3 minutes Τ мΩκнΩ : 1 
minute toutes les 2 minutes.  

 

 

 

 

Phase A Phase B Phase C 

A. 

B. Stabilité Récupération 

Surveillance OCC légères de 1Ω/5Ω 
Pause 5 min à 20Ω, 40Ω, 60Ω 

OCC modérées de 1Ω/3Ω 
Pause 5 min à 20Ω, 40Ω, 60Ω 

OCC sévères de 1Ω/2Ω 
Pause 5 min à 20Ω et 40Ω Surveillance 

C. 
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I)4. Recueil des données 

Les données EEG et hémodynamiques étaient enregistrées en continu durant la phase de 

ǎǘŀōƛƭƛǘŞΣ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΣ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ όWпύ Ŝǘ ǇŜƴŘŀƴǘ ǳƴŜ ƘŜǳǊŜ Ł Wр Ŝǘ 

J6.  

 

[Ŝ ǎƛƎƴŀƭ 99D Ŧǆǘŀƭ Şǘŀƛǘ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞ ǇŀǊ ƭŜ ƭƻƎƛŎƛŜƭ EEG System plus Evolution de MicromedÑ 

(Micromed SAS, Macon, France). Les 6 électrodes étaient reliées à une boîte têtière et le signal 

des 4 dérivations (BRE1, BRE2, BRE3, BRE4) était enregistré en monopolaire par rapport à 

ƭΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜ ŘŜ ǊŞŦŞǊŜƴŎŜΦ Le signal était filtré entre 0,5 et 70 Hz et numérisé à une fréquence 

ŘΩŞŎƘŀƴǘƛƭƭƻƴƴŀƎŜ ŘŜ нрс IȊ. 

 

[Ŝ ǎƛƎƴŀƭ 9/D Şǘŀƛǘ ǊŜŎǳŜƛƭƭƛ ǇŀǊ ƭΩƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜ ŘŜǎ п ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ǇǊŞŎƻǊŘƛŀƭŜǎ Ŝǘ ƭŀ ǇǊŜǎǎƛƻƴ 

ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ ŦǆǘŀƭŜ Şǘŀƛǘ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞŜ ǇŀǊ ƭŜǎ ŎŀǘƘŞǘŜǊǎ ŀǊǘŞǊƛŜƭǎ ŦǆǘŀǳȄ ŎƻƴƴŜŎǘŞǎ Ł ŘŜǎ ŎŀǇǘŜǳǊǎ 

de pression (Pressure Monitoring Kit, Baxter, France). Ces données hémodynamiques étaient 

ǾƛǎǳŀƭƛǎŞŜǎ ǎǳǊ ǳƴ ƳƻƴƛǘŜǳǊ ƳǳƭǘƛǇŀǊŀƳŞǘǊƛǉǳŜ ŘΩŀƴŜǎǘƘŞǎƛŜ-réanimation (Merlin monitor, 

Helwett Packard, Palo Alto, CA, USA) et enregistrées sur support informatique grâce au logiciel 

Physiotrace®. 

 

Les données gazométriques étaient mesurées à partir des échantillons de sang artériel 

prélevés sur un des cathéters artériels, par micro-méthode sur appareil I-STAT® (Abbott 

Laboratoires, Abbott Park, IL USA). Les mesures étaient réalisées en phase de stabilité, toutes 

ƭŜǎ ƘŜǳǊŜǎ ƭƻǊǎ Řǳ ŘŜǊƴƛŜǊ ǇƭŀǘŜŀǳ ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴΣ ǘƻǳǘŜǎ ƭŜǎ ƘŜǳǊŜǎ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ 

récupération, à J5 et à J6.  

 

Chez les témoins, les données étaient relevées au même moment : à J4 lƻǊǎ ŘΩǳƴŜ ǇƘŀǎŜ ŘŜ 

ǎǘŀōƛƭƛǘŞ {Ω de 1 heure puis toutes les heures durant les 3 heures équivalent à la phase 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ όǇƘŀǎŜǎ !ΩΣ .ΩΣ /Ωύ Ŝǘ ƭŜǎ с ƘŜǳǊŜǎ ŞǉǳƛǾŀƭŜƴǘ Ł ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ ŀƛƴǎƛ ǉǳΩŁ 

J5 et J6 (1 heure).  

 

Ces données étaient relevées par les étudiantes de Master 2 du laboratoire (Yasmine Hamoud 

en 2019, Delphine Le Hesran en 2021). 
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II. Analyses EEG 

II)1. Analyse visuelle 

[Ŝǎ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘǎ 99D ŜƴǘƛŜǊǎ ŘŜǎ ŘŜǳȄ ŎƻƘƻǊǘŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŀƴŀƭȅǎŞǎ ǾƛǎǳŜƭƭŜƳŜƴǘ Ł ƭΩŀƛŘŜ Řǳ 

logiciel System Plus Evolution (Micromed SAS, Macon, France). Les analyses étaient réalisées 

en montage bipolaire sur des pages de 30 secondes (filtre 0,5-тл IȊΣ Ǝŀƛƴ тл ҡ±ύΣ ŀǾŜŎ ƭΩŀƛŘŜ 

du Pr S. Nguyen. 

 

II)2. Analyse quantitative 

[Ŝǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D ōǊǳǘǎ ŜƴǘƛŜǊǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŀƴŀƭȅǎŞǎ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜƳŜƴǘ Ł ƭΩŀƛŘŜ Řǳ ǇǊƻƎǊŀƳƳŜ Ϧ99D 

Analyser" (Micromed®), selon le même protocole que celui de la première partie.  

Les six marqueurs quantitatifs EEG (IA min, IA max, BSR, PT, PR, SEF) étaient calculés toutes 

les 2 secondes (fenêtre de glissement de 50 %) avec une moyenne toutes les 20 secondes sur 

les dérivations bipolaires BRE1-BRE2 et BRE3-BRE4 puis la moyenne des deux dérivations était 

calculée. Seul les paramètres du BSR étaient modifiés avec un seuil de 10 µV (contre 5 µV dans 

la partie clinique).  

 

Nos résultats préliminaires ont montré que les marqueurs de puissance spectrale (PT et PR) 

Ŝǘ ƭŀ ǾŀƭŜǳǊ ƳŀȄƛƳŀƭŜ ŘŜ ƭΩƛƴŘŜȄ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ όL! ƳŀȄύ ŞǘŀƛŜƴǘ ǇŀǊǘƛŎǳƭƛŝǊŜƳŜƴǘ ǎŜƴǎƛōƭŜǎ ŀǳȄ 

artefacts de mouvement des brebis. Nous avons testé plusieurs filtrages afin de retirer les 

données aberrantes mais sans succès. Les résultats obtenus ne permettant pas de meilleurs 

ǊŞǎǳƭǘŀǘǎΣ ŎŜǎ о ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ƴΩŞǘŀƛŜƴǘ Ǉŀǎ ǇǊƛǎ Ŝƴ ŎƻƳǇǘŜ Řŀƴǎ ƭŜǎ ŀƴŀƭȅǎŜǎ ŦƛƴŀƭŜǎΦ   

Les paǊŀƳŝǘǊŜǎ ǉǳŀƴǘƛŦƛŞǎ ŞǘǳŘƛŞǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŘƻƴŎ ƭŜ .{wΣ ƭΩL! Ƴƛƴ Ŝǘ ƭŀ {9C (cf partie I, figure I.3). 

 

La médiane de ces marqueurs était calculée : 

(1) pour la cohorte témoins  

- ǎǳǊ ол ƳƛƴǳǘŜǎ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ {Ω 

- ǎǳǊ ол ƳƛƴǳǘŜǎ ǘƻǳǘŜǎ ƭŜǎ ƘŜǳǊŜǎ ƭƻǊǎ ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ !ΩΣ .ΩΣ /Ω  

- ǎǳǊ ол ƳƛƴǳǘŜǎ Ł IнΣ Iс Ŝǘ Iнп ŘŜ ƭŀ Ŧƛƴ ŘŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ /Ω 
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(2) pour la cohorte anoxie 

- en phase de stabilité S (sur 30 minutes) 

- Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜ : en per-occlusion (1 minute) lors de la dernière occlusion (occ) de chaque 

phase A, B et C ainsi que lors ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ !Σ . Ŝǘ / ŜƴǘƛŝǊŜǎ όм ƘŜǳǊŜύ  

- en phase de récupération : à H2, H6 et H24 (sur 30 minutes)  

 

[ƻǊǎ Řǳ ǎŀŎǊƛŦƛŎŜΣ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ŘΩƻōǘŜƴǘƛƻƴ ŘΩǳƴ .{w > 95% était calculée sur chaque tracé.  

Ces analyses étaient réalisées avec le logiciel XlStat pour Microsoft Excel (AddInSoft, Paris, 

France). 

 

LLLΦ !ƴŀƭȅǎŜ ŘŜ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie   

!Ŧƛƴ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie, nous avons comparé les 

données qEEG de la cohorte anoxie avec celles de la coƘƻǊǘŜ ǘŞƳƻƛƴǎΣ ŀƴŀƭȅǎŞ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ 

ŘƻƴƴŞŜǎ ŀǾŜŎ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ Ŝǘ ǾŞǊƛŦƛŞ ƭŜǳǊ ŎƻǊǊŞƭŀǘƛƻƴ ŀǾŜŎ ƭŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ 

gazométriques/ hémodynamiques.  

 

III)1. Description des données expérimentales  

Comme pour les marqueurs qEEG, la médiane des marqueurs hémodynamiques était calculée 

sur 30 minutes en phase de stabilité, en per-occlusion lors de la dernière occlusion (1 minute) 

de chaque phase A, B, C et entre les occlusions lors du dernier plateau (5 minutes) de chaque 

phase.  

 

Les données gazométriques, hémodynamiques et qEEG de chaque cohorte étaient décrites 

par la médiane (1er-3ème quartile) lors de chaque phase étudiée.  

 

III)2. Comparaison des cohortes anoxie et témoins 

Les données de la cohorte anoxie étaient directement comparées aux données des témoins 

par un test de Mann-Whitney (seuil de significativité p Җ 0,05) pour chaque phase étudiée 

(stabilité Τ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ !Σ . Ŝǘ / ; récupération H2, H6 et H24). 
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III)оΦ !ƴŀƭȅǎŜ ŘŜ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ŀǾŜŎ ƭΩŀƴƻȄƛŜ 

Pour chaque cohorte, la différence des données entre les différentes phases étudiées était 

analysée par un test de Friedman pour les mesures répétées (seuil de significativité p Җ 0,05) : 

entre la phase de stabilité et les 3 phaseǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ !Σ . Ŝǘ / ŀƛƴǎƛ ǉǳΩŜƴǘǊŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ / 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎ Ŝǘ ƭŀ ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ Ł IнΣ Iс Ŝǘ IнпΦ  

Lorsque la différence était significative, une analyse post-hoc comparant les différentes 

phases 2 à 2 était réalisée par un test de Wilcoxon (seuil de significativité p Җ 0,05). 

 

III)4. Rapport entre les données qEEG et les données gazométriques/hémodynamiques 

Le rapport entre les marqueurs qEEG et les différents marqueurs gazométriques et 

hémodynamiques était analysé par un test de corrélation de Spearman (seuil de significativité 

p Җ 0,05).  

 

Ces analyses statistiques étaient réalisées avec le logiciel XlStat pour Microsoft Excel 

ό!ŘŘLƴ{ƻŦǘΣ tŀǊƛǎΣ CǊŀƴŎŜύ Ŝǘ ŀǾŜŎ ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ WǳƭƛŜƴ 5Ŝ WƻƴŎƪƘŜŜǊŜ (CIC-IT) avec le logiciel SPSS 

version 20.0 (SPSS, IBM). 

 

IV. Analyse du rapport entre données qEEG et lésions anoxo-ischémiques 

IV)1. Analyse anatomopathologique 

Après 1 mois de fixation dans le formol, les cerveaux étaient coupés en sections coronales de 

3-4 ƳƳ ŘΩŞǇŀƛǎǎŜǳǊΦ !ǇǊŝǎ ǳƴ examen macroscopique, les prélèvements étaient enrobés dans 

la paraffine pour la réalisation de blocs coupés à 5 microns. Les lames obtenues étaient 

colorées à ƭΩHématoxyline-Eosine-Safran (Automate tissu tek Prisma Sakura) et examinées par 

deux anatomopathologistes (Dr Morgane Stichelbout et Dr Romain Perbet, Centre de Biologie 

et Pathologie, CHRU Lille). Le nombre maximum de neurones ischémiques sur un champ (0,30 

ƳƳчύ Şǘŀƛǘ ŘŞƴƻƳōǊŞ ǇƻǳǊ ŎƘŀǉǳŜ ȊƻƴŜ ŘΩƛƴǘŞǊşǘ : cortex frontal, pariétal, temporal, occipital, 

entorhinal, noyaux gris centraux, hippocampe, cortex cérébelleux, noyau dentelé et tronc 

cérébral. Les neurones ischémiques étaient définis par une rétraction cellulaire, un 

cytoplasme éosinophile ou vacuolé et des noyaux hyperchromatiques localisés en périphérie 

(figure II.3). En cas de non concordance, les lames étaient ré-examinées par les deux 
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anatomopathologistes afin de trouver un accord. Les nombres de neurones ischémiques dans 

chaque région étaient additionnés pour obtenir un score total de lésions anoxo-ischémiques 

aiguës. 

 

Figure II.3 ς Analyse anatomopathologique des coupes cérébrales  

/ƻƭƻǊŀǘƛƻƴ ƘŞƳŀǘƻȄȅƭƛƴŜ ŞƻǎƛƴŜ ǎŀŦǊŀƴ ŀǳ ƴƛǾŜŀǳ ŘŜ ƭΩƘƛǇǇƻŎŀƳǇŜ ό!ύΣ du cortex cérébelleux (B), du cortex 
frontal (C) et du tronc cérébral (D) montrant des neurones ischémiés rétrécis, avec un cytoplasme éosinophile 
et des noyaux hyperchromatiques situés en périphérie (flèche). Les pointes de flèche montrent des neurones 
normaux. 

 
 
 

IV)2. Analyses statistiques 

Le poids des cerveaux et le nombre total de neurones ischémiés étaient décrits par la moyenne 

± écart-type (min-max).  

Le rapport entre les marqueurs qEEG et la présence de lésions cérébrales (nombre de 

neurones ischémiés total et dans les noyaux gris centraux) était analysé par un test de 

corrélation de Spearman (p Җ 0,05).  
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RESULTATS 

LΦ aƛǎŜ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ŘŜ ƭŀ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ99D Ŧǆǘŀƭ 

!Ŧƛƴ ŘŜ ǇƻǳǾƻƛǊ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜǊ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŞƭŜŎǘǊƛǉǳŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŘŜ ƴƻǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ Ŝƴ ƛƴǘǊŀ-

ǳǘŞǊƛƴΣ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŘΩŀōƻǊŘ ǎuivi la méthode princeps décrite dans la littérature.  

[Ŝǎ ǇǊŜƳƛŜǊǎ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘǎ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŞƭŜŎǘǊƛǉǳŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ in utero ont 

été réalisés dans les années 1970 (288ς291)Φ Lƭ ǎΩŀƎƛǘ ŘΩŞƭŜŎǘǊƻŎƻǊǘƛŎƻƎǊŀƳƳŜǎ ό9/hDύ 

ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞǎ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ǎǳǇǊŀ-durales. La méthode de mise en place des électrodes 

est restée globalement identique depuis : après une laparotomie avec exposition de la tête du 

ŦǆǘǳǎΣ ǳƴŜ ƛƴŎƛǎƛƻƴ ƳŞŘƛŀƴŜ Řǳ ŎǳƛǊ ŎƘŜǾŜƭǳ Ŝǎǘ ǇǊŀǘƛǉǳŞŜΣ ƭŜ ǇŞǊƛƻǎǘŜ Ŝǎǘ ǊŜǘƛǊŞ Řǳ ŎŀƭǾŀǊƛǳƳ 

Ŝǘ ŘŜǎ ǘǊƻǳǎ ŘŜ ǘǊŞǇŀƴǎ ǎƻƴǘ ǊŞŀƭƛǎŞǎ ŀŦƛƴ ŘΩƛƴǎŞǊŜǊ ƭŜǎ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎΣ ƭŜǳǊǎ ŜȄǘǊŞƳƛǘŞǎ ǊŜposant 

sur la dure-ƳŝǊŜΦ [Ŝǎ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ǎƻƴǘ ŜƴǎǳƛǘŜ ǎŞŎǳǊƛǎŞŜǎ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩǳƴ ŎƛƳŜƴǘ ŘŜƴǘŀƛǊŜ Ŝǘ ƭŜ ŎǳƛǊ 

chevelu est suturé par-ŘŜǎǎǳǎΣ ŀǎǎǳǊŀƴǘ Ł ƭŀ Ŧƻƛǎ ǳƴŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ ƳŞŎŀƴƛǉǳŜ Ŝǘ ƭΩƛǎƻƭŀǘƛƻƴ Řǳ 

liquide amniotique. 

Avec cette technique, nous avions réussƛ Ł ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜǊ ǳƴ ǎƛƎƴŀƭ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜΦ 

Malheureusement, parmi les 4 brebis opérées, deux décès intra-utérins étaient survenus de 

Ŧŀœƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜΣ ŀƛƴǎƛ ǉǳΩǳƴŜ ƳƛǎŜ Ŝƴ ǘǊŀǾŀƛƭ spontanée. Les autopsies mettaient en évidence 

des hématomes au niveau de la dure-mère en regard des zones de trépanation. 

 

bƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŘƻƴŎ Ǿƻǳƭǳ ŞƭŀōƻǊŜǊ ǳƴŜ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ Ƴƻƛƴǎ ƛƴǾŀǎƛǾŜ Ŝǘ Ƴƻƛƴǎ ƭƻƴƎǳŜΣ 

ne nécessitant pas la réalisation de trous de trépans.  

 

MƛǎŜ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ŘŜ ƭΩ99D Ŧǆǘŀƭ intra-utérin :  

Lors de la chirurgie (J0), ƭŀ ǘşǘŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ Şǘŀƛǘ ŜȄǇƻǎŞŜ Ł ǘǊŀǾŜǊǎ ƭϥƘȅǎǘŞǊƻǘƻƳƛŜΦ {ƛȄ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ 

ŀƛƎǳƛƭƭŜǎ όa¸²Lw9 млΣ a!v¦9¢Σ !ƭƭŜƳŀƎƴŜύ ŞǘŀƛŜƴǘ ŦƛȄŞŜǎ ǎǳǊ ƭŜ ŎǊŃƴŜ Ŧǆǘŀƭ :  

- ǉǳŀǘǊŜ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ǇƭŀŎŞŜǎ ŘŜ ǇŀǊǘ Ŝǘ ŘΩŀǳǘǊŜ Řǳ ŎƻǊǘŜȄ ŦǊƻƴǘŀƭ Ŝǘ ǇŀǊiétal : 10 mm en 

latéral de la suture sagittale et 5 mm en antérieur - 10 mm en postérieur de la suture fronto-

pariétale  

- ǳƴŜ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜ ŘŜ ǊŞŦŞǊŜƴŎŜ Ŝǘ ǳƴŜ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜ ǘŜǊǊŜ ŞǘŀƛŜƴǘ ǇƭŀŎŞŜǎ Ŝƴ ǊŜƎŀǊŘ ŘŜ ƭΩƻǎ ƻŎŎƛǇƛǘŀƭΦ  

Une incision cutanée de 5 mm était réalisée pour chaque électrode au niveau du cuir chevelu. 

[ŀ ǇŀǊǘƛŜ ŘŞƴǳŘŞŜ ŘŜ ƭΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜ Şǘŀƛǘ ǇƭŀŎŞŜ ǎƻǳǎ ƭŜ ǇŞǊƛƻǎǘŜ Ŝƴ ŎƻƴǘŀŎǘ ŀǾŜŎ ƭϥƻǎ ŀŦƛƴ ŘŜ 
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ƭΩƛǎƻƭŜǊ ŎƻƳǇƭŝǘŜƳŜƴǘ Řǳ ƭƛǉǳƛŘŜ ŀƳƴƛƻǘƛǉǳŜΣ Ŝǘ ƭΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜ Şǘŀƛǘ ŀǘǘŀŎƘŞŜ Ł ƭŀ ǎǳǘǳǊŜ Řǳ ŎǳƛǊ 

chevelu (fil Vicryl 2/0 Rapide) (figure II.4).  

La durée de mise en place des électrodes EEG était en moyenne de 15 ± 2,5 minutes au total, 

ƭƻǊǎǉǳŜ ƭΩƛƴǘŜǊǾŜƴǘƛƻƴ Şǘŀƛǘ ǊŞŀƭƛǎŞŜ ǇŀǊ ŘŜǳȄ ƻǇŞǊŀǘŜǳǊǎΦ ! ƭŀ ǾŞǊƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀǳǘƻǇǎƛŜΣ 

les électrodes restaient bien fixées au périoste.  

/ŜǘǘŜ ƴƻǳǾŜƭƭŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ŀ Ŧŀƛǘ ƭΩƻōƧŜǘ ŘΩǳƴŜ ǇǳōƭƛŎŀǘƛƻƴ Ŝǘ Ŝǎǘ ŘŞǘŀƛƭƭŞŜ Řŀƴǎ ƭΩŀǊǘƛŎƭŜ ζ Fetal 

sheep cerebral electrical activity: A new technique to record EEG » Journal of Neuroscience 

Methods (292). 
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Figure II.4 ς Nouvelle technique de mise en place des éƭŜŎǘǊƻŘŜǎ 99D ǎǳǊ ƭŀ ǘşǘŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ Ŝǘ 
ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩ99D Ŧǆǘŀƭ in utero.  
 

A - tƘƻǘƻ Řǳ ǎŎŀƭǇ Řǳ Ŧǆǘǳǎ όǾǳŜ ǎǳǇŞǊƛŜǳǊŜύ ŀǾŜŎ ƭŜǎ п ŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ 99D. 
B - {ŎƘŞƳŀ Řǳ ŎǊŃƴŜ Ŧǆǘŀƭ όǾǳŜ ŦǊƻƴǘŀƭŜύ ŀǾŜŎ ƭa position des électrodes EEG. 
C ς {ŎƘŞƳŀ ŘŜ ƭŀ ŦƛȄŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴŜ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜ 99D Ŝƴ-dessous du périoste. 
D - Photos Řǳ ƳŀǘŞǊƛŜƭ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜnt EEG  
E - Exemple de tracé EEG enregistré avec les 4 électrodes BRE1-4, analysé en montage bipolaire transverse 
(noir) et longitudinal (bleu). Tracé ECG en rouge.  

  
Occipital :  

     Electrode de référence 

     Electrode de terre 
  

A. B. 

BRE1 

BRE2 

BRE3 

BRE4 

C. 

Bre1-Bre2 

Bre3-Bre4 

ECG 

Bre1-Bre3 

Bre2-Bre4 
1 sec 

70 µV 

D. 

E. 
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II. Brebis analysées  

Cohorte témoins (2021) : 11 brebis gestantes étaient opérées à un terme de 125 ± 3 jours de 

ƎŜǎǘŀǘƛƻƴΦ 5ŜǳȄ ŘŞŎŝǎ ŦǆǘŀǳȄ ǎǳǊǾŜƴŀƛŜƴǘ Ŝƴ ǇŜǊƻǇŞǊŀǘƻƛǊŜΣ ǳƴ Ŧǆǘǳǎ ŘŞŎŞŘŀƛǘ Ł Wп Ŝǘ ǳƴ 

Ŧǆǘǳǎ Şǘŀƛǘ ŜȄŎƭǳ Ŝƴ Ǌŀƛǎƻƴ ŘΩǳƴ ŘŞŦŀǳǘ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D όŘȅǎŦƻƴŎǘƛƻƴƴŜƳŜƴǘ ŘŜ 

ƭΩƻǊŘƛƴŀǘŜǳǊύΦ !ǳ ǘƻǘŀƭΣ т Ŧǆǘǳǎ étaient analysés. 

 

Cohorte anoxie (2019) : 14 brebis gestantes étaient opérées à un terme de 124 ± 3 jours de 

ƎŜǎǘŀǘƛƻƴ Ŝƴ ƳƻȅŜƴƴŜΦ 5ŜǳȄ ŘŞŎŝǎ ŦǆǘŀǳȄ ǎǳǊǾŜƴŀƛŜƴǘ Řŀƴǎ ƭŜǎ н ƧƻǳǊǎ ǎǳƛǾŀƴǘ ƭŀ ŎƘƛǊǳǊƎƛŜ Ŝǘ 

о Ŧǆǘǳǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŜȄŎƭǳǎ : une manipulation était arrêtée précocement en raison de la rupture 

ŘΩǳƴ ƻŎŎƭǳŘŜǳǊΣ ǳƴ Ŧǆǘǳǎ ŘŞŎŞŘŀƛǘ ŀǳ ŘŞōǳǘ Řǳ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ ŘΩŀƴƻȄƛŜ όŎŀǳǎŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ avec 

ŦƛōǊƛƭƭŀǘƛƻƴ ǾŜƴǘǊƛŎǳƭŀƛǊŜ Ǉǳƛǎ ŀǎȅǎǘƻƭƛŜύ Ŝǘ ǳƴ Ŧǆǘǳǎ Şǘŀƛǘ ŜȄŎƭǳ ŎŀǊ ƛƭ ǇǊŞǎŜƴǘŀƛǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ ǘǊŝǎ ǎŞǾŝǊŜǎ Řƻƴǘ ƭΩƻǊƛƎƛƴŜ ǇŀǊŀƛǎǎŀƛǘ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜ ŀǳ ǇǊƻǘocole (petit poids cérébral, 

nécrose laminaire, cavitations corticales profondes, gliose et infiltration de macrophages). Au 

total, ф Ŧǆǘǳǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ƛƴŎƭǳǎ ǇƻǳǊ ƭŜǎ ŀƴŀƭȅǎŜǎ ǎǘŀǘƛǎǘƛǉǳŜǎΦ /ƘŜȊ ǳƴ ŦǆǘǳǎΣ ƭŜ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŜ ǘŜǊƳƛƴŀƛǘ ŀǾŀƴǘ ƭŀ ǇƘŀǎŜ C car le pH baissait en-dessous de 6.90, comme prévu 

Řŀƴǎ ƭŜ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜΦ ¦ƴ ŀǳǘǊŜ Ŧǆǘǳǎ ƴΩŀǾŀƛǘ Ǉŀǎ ŘŜ ǘǊŀŎŞ 99D Ł Wр Ŝǘ Wс Ŝƴ Ǌŀƛǎƻƴ ŘΩǳƴ ŘŞŦŀǳǘ 

ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ όŘȅǎŦƻƴŎǘionnement de la boîte têtière). 

 

III. EEG « témoins » 

III)1. Description visuelle 

Nous avons eu des artefacts abondants sur certains tracés « témoins » Ŝƴ Ǌŀƛǎƻƴ ŘΩǳƴ 

dysfonctionnement initial de la boîte têtière mais ces tracés restaient analysables.  

[Ŝǎ ŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ƭƛŞǎ ŀǳȄ ƳƻǳǾŜƳŜƴǘǎ ŘŜ ƭŀ ōǊŜōƛǎ ƻǳ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘǎ Ŝǘ ōƛŜƴ 

ǊŜŎƻƴƴŀƛǎǎŀōƭŜǎΣ ƛƭ ǎΩŀƎƛǎǎŀƛǘ ǇǊƛƴŎƛǇŀƭŜƳŜƴǘ ŘΩƻƴŘŜǎ ƭŜƴǘŜǎ ŘŜ ƎǊŀƴŘŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ όfigure II.5A). 

[Ŝǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D ŞǘŀƛŜƴǘ Ŏƻƴǘƛƴǳǎ Ŝǘ ƭŀōƛƭŜǎΦ 5ŜǳȄ ǘȅǇŜǎ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 99D ǇƻǳǾŀƛŜƴǘ şǘǊŜ ŘƛǎǘƛƴƎǳŞŜǎ 

visuellement : une activité rapide (alpha - bêta) et de basse amplitude (figure II.5B) et une 

activité plus lente (thêta ς delta) de plus grande amplitude (figure II.5C).  
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Figure II.5 ς Exemple de tracés EEG « témoins » 
Extraits de 25 secondes. 
A ς 9ȄŜƳǇƭŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘ ƭƛŞ Ł ǳƴ ƳƻǳǾŜƳŜƴǘ ŘŜ ƭŀ ōǊŜōƛǎ 

B - Activité rapide de basse amplitude avec fréquence 10-13 Hz et amplitude maximale autour de 60-80 µV. 

C - Activité lente de plus grande amplitude avec fréquence 2-5 Hz et amplitude autour de 80-120 µV. 

 

III)2. Données quantitatives 

/ƘŜȊ ƭŜǎ ǘŞƳƻƛƴǎΣ ǘƻǳǘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŎƻƴŦƻƴŘǳŜǎΣ ƭŜǎ ƳŞŘƛŀƴŜǎ Řǳ .{wΣ ŘŜ ƭŀ {9C Ŝǘ ŘŜ ƭΩL! Ƴƛƴ 

variaient entre 0 et 10% (médiane 0% [0 ;1.4]), 4.0 et 16.4 Hz (6.3 Hz [6.0 ;7.8]) et 0.1 et 6.3 

µV (2.4 µV [0.1 ;3.8]), respectivement (figure II.6). Lors de la présŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘǎΣ 

ƭŜ ƭƻƎƛŎƛŜƭ ƴŜ ǇŀǊǾŜƴŀƛǘ Ǉŀǎ Ł ŎŀƭŎǳƭŜǊ ƭΩL! Ƴƛƴ Ŝǘ Řƻƴƴŀƛǘ ǳƴŜ ǾŀƭŜǳǊ ŘŜ лΦм ҡ± ǇŀǊ ŘŞŦŀǳǘΦ [ŀ 

ŎƻǳǊōŜ ŘŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘŜ {9C ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ Ł Wп ŎƘŜȊ ǳƴ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ témoins (brebis d de la figure II.6), 

montre que ce marqueur est particulièrement fluctuant avec le temps (figure II.7). 
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[Ŝǎ ƳŞŘƛŀƴŜǎ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǎǳǊ ƭΩŜƴǎŜƳōƭŜ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ǎƻƴǘ ǇǊŞǎŜƴǘŞŜǎ Řŀƴǎ ƭŜ tableau II.1 

ǇƻǳǊ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ {ΩΣ !ΩΣ .Ω Ŝǘ /ΩΣ Ǉǳƛǎ Řŀƴǎ ƭŜ tableau II.2 pour H2, H6 et H24. 

Les données qEEG des témoins restaient stables entre toutes les différentes phases avec des 

valeurs p non significatives entres les phases lors du test de Friedman (tableaux II.1 et II.2). 

 
Figure II.6 ς 9Ǿƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉ99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ  
Médiane des marqueurs qEEG des Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ όbҐтύ ǇƻǳǊ ŎƘŀǉǳŜ ǇƘŀǎŜ de 30 minutes. 
BSR (Burst Suppression Ratio) en %, SEF (95% Spectral Edge Frequency) en Hz et L! Ƴƛƴ όLƴŘŜȄ ŘΩAmplitude 
minimal) en µV. Périodes SΩ, AΩ, BΩ, CΩ: équivalent dans le temps aux périodes de stabilité (S), dΩocclusions 
légères (phase A), dΩocclusions modérées (phase B) et dΩocclusions sévères (phase C) respectivement dans le 
cohorte anoxie puis aux périodes de récupération à H2, H6 et H24. 

 
 

0

10

20

30

40

50

60

S' A' B' C' H2 H6 H24

BSR

2

7

12

17

S' A' B' C' H2 H6 H24

SEF

0

2

4

6

8

S' A' B' C' H2 H6 H24

IA min

Brebis a Brebis b Brebis c Brebis d

Brebis e Brebis f Brebis g



PARTIE II ς RESULTATS 

135 

 

 
F

ig
u

re
 I

I.
7
 ς 

E
xe

m
p

le
 Ř
Ŝ
 
Ŏ
ƻ
ǳ
Ǌ
ō
Ŝ
 
Ř
Ŝ
ǎ
 
Ƴ
ŀ
Ǌ
ǉ
ǳ
Ŝ
ǳ
Ǌ
ǎ
 
ǉ
9
9
D
 
Ŏ
Ƙ
Ŝ
Ȋ
 
ǳ
ƴ
 
Ŧ
ǆ
ǘ
ǳ
ǎ
 
ǘ
Ş
Ƴ
ƻ
ƛ
ƴ

 

B
S

R ό
.
ǳ
Ǌ
ǎ
ǘ
 
{
ǳ
Ǉ
Ǉ
Ǌ
Ŝ
ǎ
ǎ
ƛ
ƻ
ƴ
 
w
ŀ
ǘ
ƛ
ƻ
ύ
Σ
 
{
9
C
 
ό
{
Ǉ
Ŝ
Ŏ
ǘ
Ǌ
ŀ
ƭ
 
9
Ř
Ǝ
Ŝ
 
C
Ǌ
Ŝ
ǉ
ǳ
Ŝ
ƴ
Ŏ
ȅ
ύ
 
Ŝ
ǘ
 
L
!
 
Ƴ
ƛ
ƴ
 
ό
L
ƴ
Ř
Ŝ
Ȅ
 
Ř
Ω
!
Ƴ
Ǉ
ƭ
ƛ
ǘ
ǳ
Ř
Ŝ
 
Ƴ
ƛ
ƴ
ƛ
Ƴ
ŀ
ƭ
ύ
 
Ŏ
ŀ
ƭ
Ŏ
ǳ
ƭ
Ş
ǎ
 
ǘ
ƻ
ǳ
ǘ
Ŝ
ǎ
 
ƭ
Ŝ
ǎ
 
н
л
 
ǎ
Ŝ
Ŏ
ƻ
ƴ
Ř
Ŝ

s 
su

r 
le

s 
d

iff
é
re

n
te

s 
p

é
ri
o

d
e

s 

Ř
Ω
ƛ
ƴ
ǘ
Ş
Ǌ
ş
ǘ

 Υ
 
Ǉ
Ƙ
ŀ
ǎ
Ŝ
 
{
Ω
Σ
 
!
Ω
Σ
 
.
Ω
Σ
 
/
Ω
Σ
 
I
н
 
Ŝ
ǘ
 
I
с
 
Ŏ
Ƙ
Ŝ
Ȋ
 
ƭ
Ŝ
 
Ŧ
ǆ
ǘ
ǳ
ǎ
 
Ř
Ŝ
 
ō
Ǌ
Ŝ
ō
ƛ
ǎ
 
ό
Ř
ύ

 

 



PARTIE II ς RESULTATS 

136 

 

Tableau II.1 - Données quŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜǎ 99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ en ǇƘŀǎŜǎ {ΩΣ !ΩΣ .Ω Ŝǘ /Ω Ŝǘ ŎƻƳǇŀǊŀƛǎƻƴ avec la 

cohorte anoxie.  

Valeurs médianes (1er-3ème quartile).  
Les valeurs p sont calculées ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ par un test de Friedman entre la phase {Ω όŞǉǳƛǾŀƭŜƴǘ Ł ƭŀ 
phase ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞύ Ŝǘ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ !ΩΣ .Ω Ŝǘ /Ω όŞǉǳƛǾŀƭŜƴǘ ŀǳȄ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎύΦ 
Test de Mann-Whitney : comparaison avec les données de la cohorte anoxie ; + valeurs significatives par 
rapport aux données per-occlusions ; * valeurs significatives par rapport aux données des phases entières 
(p<0,05). 
 

Equivalent de la stabilité Equivalent des pƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ 

 SΩ (n=7) AΩ (n=7) BΩ (n=7) CΩ (n=7) P 

BSR 

(%) 
0.00 (0.00 ; 1.58) 0.00 (0.00;1.37)+ 0.00 (0.00;2.71)+*  0.00 (0.00;0.67)+*  0.537 

SEF 

(Hz) 
6,93 (4,94 ; 9.38) 6.27 (5.97;8.78) 6.50 (4.59;9.38) 6.23 (6.07;7.30)+ 0.815 

IA min 

(µV) 
0.10 (0.10 ; 3.44) 3.32 (0.1;4.54) 2.38 (0.10;3.39) 2.76 (0.10;4.59) 0.277 

 

BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz) ; IA min : Index ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) 

 
 
 
Tableau II.2 - Données quantitatives EEG ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ et comparaison avec la 

cohorte anoxie.  

Valeurs médianes (1er-3ème quartile) ; 
[Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ Ǉ ǎƻƴǘ ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ par un test de Friedman ŜƴǘǊŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ /Ω όŞǉǳƛǾŀƭŜƴǘ Ł ƭŀ 
ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎύ et les périodes H2, H6 et H24 (équivalents aux périodes de récupération).  
Test de Mann-Whitney : * valeurs significatives par rapport aux données de la cohorte anoxie (p<0,05). 

 
Equivalent de la phase de récupération 

 H2 (n=7) H6 (n=7) H24 (n=7) p 

BSR (%) 0.00 (0.00;1.59) 0.00 (0.00;3.51) 0.00 (0.00;2.00) 0.682 

SEF (Hz) 5.60 (5.23;6.09) 6.32 (6.11;6.56) 6.74 (6.22;8.73) 0.074 

IA min (µV) 0.10 (0.10;3.80) 0.10 (0.10;4.58) 3.21 (0.1;4.03) 0.509 

 
BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz) ; IA min : LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) 
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IV. wŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie  

IV)1. Données gazométriques et hémodynamiques 

Le pH diminuait progressivement entre la phase de stabilité et entre chaque phase 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΣ ƧǳǎǉǳΩŁ ǳƴŜ ŀŎƛŘƻǎŜ ǎŞǾŝǊŜ όǇI сΣфуύ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ / όǇғлΦллмύΦ [ŀ t/hн Ŝǘ ƭŜ ƭŀŎǘŀǘŜ 

augmentaient également entre chaque phase (p<0.001), contrairement à la PO2 qui restait 

stable (p=0.430) (tableau II.3). 

 

La fréquence cardiaque plateau, mesurée entre les occlusions, restait stable lors des 

différentes phases (p=0.736). Il y avait une bradycardie per-occlusion dès la phase légère (90 

bpm contre 178 bpm entre les occlusions) et celle-ci avait tendance à se majorer légèrement 

ŀǾŜŎ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ Ƴŀƛǎ ƭŀ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ significative (p=0.368) 

[ŀ ǇǊŜǎǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ ǇƭŀǘŜŀǳ ŀǳƎƳŜƴǘŀƛǘ ŜƴǘǊŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ Ŝǘ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ 

modérées et sévères (p=0.037). Au contraire, la pression artérielle per-occlusion diminuait 

ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜƳŜƴǘ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ǎŞǾŝǊŜ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ ŀǳȄ ǇƘŀǎŜǎ ƭŞƎŝǊŜǎ Ŝǘ ƳƻŘŞǊŞŜǎ 

(p=0.004). 

 

Tableau II.3 - Données gazométriques et hémodynamiques selon les phases de stabilité et ŘΩƻŎŎƭusions chez 
ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ cohorte anoxie (N=9). 

Valeurs médianes (1er-3ème quartile) ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ Ŝƴ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ Ŝǘ ǎǳǊ ƭŜ ŘŜǊƴƛŜǊ ǇƭŀǘŜŀǳ ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ 
pour les marqueurs gazométriques, FC plat et PAM plat ; calculées en per-occlusion pour FC occ et PAM occ. 
Les valeurs p sont calculées par un test de Friedman entre la phase de stabilité S et les 3 phasŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ !Σ . 
et C pour les pour les marqueurs calculés sur les plateaux (gazométrie, FC plat et PAM plat) ; entre les 3 phases 
ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴs pour les marqueurs per-occlusions (FC occ et PAM occ). 

Test de Wilcoxon : x valeurs significatives versus S ; *  valeurs significatives versus A ; + valeurs significatives 

versus B (p<0.05). 

 

 Stabilité tƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴs 

 S (n=9) A (n=9) B (n=9) C (n=8) p 

pH 7.39 (7.37;7.41) 7.28 (7.23;7.35)x 7.10 (7.07;7.27) x*  6.98 (6.84;7.08) x*+ <0.001 

PO2  
(mmHg) 

12 (9.5;19) 16.0 (11,5;17.0) 15.0 (13.0;17.5) 16.5 (13.5;18.8) 0.430 

PCO2 
(mmHg) 

45.3 (43;49.5) 50.6 (48.5;56.2)x 54.0 (52.5;63.1)x*  64.9 (55.1;87.0) x*+ <0.001 

Lactate 
(mmol/l) 

2.27 (1.69;3.16) 6.0 (3.4;8.3)x 12.8 (7.3;15.3) x*  15.9 (13.6;16.3) x*+ <0.001 

FC plat 
(bpm) 

186 (175;193) 178 (151;187) 189 (158;202) 175 (150;192) 0.736 

PAM plat 
(mmHg) 

48 (42;51) 58 (47;65) 62 (51;66)x 64 (54;68)x 0.037 
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FC occ  
(bpm) 

 90 (91;96) 82 (68;96) 79 (54;92) 0.368 

PAM occ 
(mmHg) 

 56 (51;62) 54 (43;62) 37 (20;50)*+ 0.004 

 
FC plat : fréquence cardiaque mesurée sur le dernier plateau de chaque phase (entre les occlusions) ; PAM plat : pression 
artérielle moyenne mesurée sur le dernier plateau de chaque phase ; FC occ : fréquence cardiaque per-occlusion ; PAM occ : 
pression artérielle moyenne per-occlusion. 

 

 

IV)2. 5ƻƴƴŞŜǎ 99D Ŝƴ ǎƛǘǳŀǘƛƻƴ ŘΩŀƴƻȄƛŜ 

 

4.2.1. Description visuelle 

Le signal EEG enregistré semblait de bonne qualité. On notait également des artefacts 

ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘǎ ƭƛŞǎ ŀǳȄ ƳƻǳǾŜƳŜƴǘǎ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ƻǳ ŘŜ ƭŀ ōǊŜōƛǎΦ 

 

o Phase de stabilité 

En phase de stabilité, leǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ ǎŜƳōƭŀƛŜƴǘ ŎƻƳǇŀǊŀōƭŜǎ 

à ceux des témoins : le signal était continu, labile et on distinguait également les deux types 

ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 99D όŀŎǘƛǾƛǘŞ ǊŀǇƛŘŜ ŘŜ ōŀǎǎŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŀŎǘƛǾƛǘŞ ƭŜƴǘŜ ŘŜ ƎǊŀƴŘŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜύ 

décrites chez les témoins (figures II.8A et B). 

 

o tƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ 

Les occlusions de cordon entraînaient le plus souvent une modification rapide du signal EEG 

ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ : des ondes lentes et amples pouvaient être observées très transitoirement, suivies 

ŘΩǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ǊŀǇƛŘŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ǾƻƛǊŜ ŘΩǳƴŜ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ όfigure II.8C). La 

ƭŜǾŞŜ ŘŜ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ Şǘŀƛǘ ƎŞƴŞǊŀƭŜƳŜƴǘ ǎǳƛǾƛŜ ŘΩƻƴŘŜǎ ŀƳǇƭŜǎ ǘǊŀƴǎƛǘƻƛǊŜǎ Ǉǳƛǎ ŘΩǳƴŜ 

ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ ǊŀǇƛŘŜ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞΦ /Ŝǎ ƳƻŘƛŦƛŎŀǘƛƻƴǎ ǇŜǊ-occlusions étaient observées chez 

ŎŜǊǘŀƛƴǎ Ŧǆǘǳǎ Řŝǎ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ƭŞƎŝǊŜ Ŝǘ ŎƘŜȊ ǉǳŀǎƛƳŜƴǘ ǘƻǳǎ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ Ŝƴ phase sévère.  

5Ŝ ǇƭǳǎΣ ŎƘŜȊ ŎŜǊǘŀƛƴǎ Ŧǆǘǳǎ ǳƴŜ ŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ ǇƻǳǾŀƛǘ şǘǊŜ ƻōǎŜǊǾŞŜ ƭƻǊǎ Řǳ 

rapprochement des occlusions (phase sévère généralement) avec une diminution de 

ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ǳƴ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ Řǳ ǎƛƎƴŀƭΣ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ƴŜ ǎŜ ƴƻǊƳŀƭƛǎŀnt plus entre les 

occlusions. 
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Figure II.8 ς Exemples de tracés EEG aux différentes phases du protocole anoxie. 

A - Phase de stabilité : activité rapide de basse amplitude (extrait de 20 sec). 
B - Phase de stabilité : activité lente de plus grande amplitude (extrait de 20 sec). 
C - Occlusion de cordon en phase B (occlusion de 1 minute toutes les 3 minutes, marquée par les barres bleues 
sur la figure) : ƻƴŘŜǎ ƭŜƴǘŜǎ Ŝǘ ŀƳǇƭŜǎ ǘǊŀƴǎƛǘƻƛǊŜǎ Ǉǳƛǎ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 99D (extrait de 90 sec).  
D - Phase de récupération à H2 : activité rythmique enregistrée sur toutes les dérivations (extrait de 20 sec). 
E ς Tracé inactif enregistré 7 minutes après le sacrifice maternel (extrait de 20 sec). 
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o Phase de récupération 

Au début de la phase de récupération, le signal était généralement moins ample et plus lent 

ǉǳΩŜƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ Ǉǳƛǎ ǎΩŜƴǊƛŎƘƛǎǎŀƛǘ ǊŀǇƛŘŜƳŜƴǘ ŀǾŜŎ ǳƴŜ ǊŞŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ƭŀōƛƭƛǘŞ Řǳ 

signal. Visuellement, la durée de normalisation du signal semblait varier entre tracés. De plus, 

ŘŜǎ ǇƻƛƴǘŜǎ Ŝǘ ŘŜǎ ǇŞǊƛƻŘŜǎ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ǊȅǘƘƳƛǉǳŜ ǇƻǳǾŀƴǘ ŎƻǊǊŜǎǇƻƴŘǊŜ Ł ŘŜǎ ŎǊƛǎŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ 

observées dans certains tracés lors de cette phase (figure II.8D).  

Après le sacrifice maternel, on observait une suppression progressive et rapide du signal 

juǎǉǳΩŁ ǳƴ ǘǊŀŎŞ ƛƴŀŎǘƛŦ όfigure II.8E). 

 

[Ŝǎ ǘǊŀŎŞǎ 99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŜȄŎƭǳǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŀƴŀƭȅǎŞǎ ǾƛǎǳŜƭƭŜƳŜƴǘΦ [Ŝ ǘǊŀŎŞ Řǳ Ŧǆǘǳǎ 

décédé au début du protocole expérimental, était caractérisé par un ralentissement du signal 

ŘǳǊŀƴǘ ƭΩŞǇƛǎƻŘŜ ŘŜ ŦƛōǊƛƭƭŀǘƛƻƴ ǾŜƴǘǊƛŎǳƭŀƛǊŜ Ǉǳƛǎ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƧǳǎǉǳΩŁ ǳƴ ǘǊŀŎŞ 

ǉǳŀǎƛƳŜƴǘ ƛƴŀŎǘƛŦ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀǎȅǎǘƻƭƛŜ όfigure A1.A en annexe). Cela nous a permis de vérifier 

ǉǳΩƛƭ ƴΩȅ ŀǾŀƛǘ Ǉŀǎ ƻǳ ǘǊŝǎ ǇŜǳ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ŘΩƻǊƛƎƛƴŜ ƳŀǘŜǊƴŜƭƭŜ ǎǳǊ ƭŜ ǘǊŀŎŞ ƛƴŀŎǘƛŦ Řǳ ŦǆǘǳǎΦ  

LŜ ǘǊŀŎŞ 99D Řǳ Ŧǆǘǳǎ ǇǊŞǎŜƴǘŀƴǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ŀǳ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ 

montrait des ondes lentes très amples et rythmiques quasiment permanentes dès la phase de 

stabilité, ce qui correspondait probablement à un état de mal épileptique (figure A1.B). 

 

4.2.2. Données quantitatives 

Les valeurs des marqueurs qEEG sont présentées en fonction des phases de stabilité et 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ Řŀƴǎ ƭŀ figure II.9 et le tableau II.4Φ ¦ƴ ŜȄŜƳǇƭŜ ŘŜ ǘǊŀŎŞ ŀǾŜŎ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ 

courbes qEEG en fonction des différentes phases est présenté en figure II.10. 

 

o Phase de stabilité 

En phase de stabilité ό{ύΣ ƭŀ ƳŞŘƛŀƴŜ Řǳ .{w ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ Şǘŀƛǘ ŎƻƳǇǊƛǎŜ 

entre 0 et 7% sauf pour un tracé où la médiane était de 26% dès la phase de stabilité. La SEF 

Şǘŀƛǘ ŎƻƳǇǊƛǎŜ ŜƴǘǊŜ рΣо Ŝǘ мсΣо IȊ Ŝǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ŜƴǘǊŜ лΣм Ŝǘ тΣл ҡ± Ŝǘ ƭŀ όfigure 

II.9). Les valeurs de SEF étaient fluctuantes au cours de la phase de stabilité (figure II.10). 

Statistiquement, les valeurs des marqueurs étaient similaires entre les cohortes anoxie et 

témoins en phase de stabilité (tableau II.1 1 ci-dessus). 
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o tƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ 

Le BSR per-occlusion était significativement plus élevé que celui des témoins dès les occlusions 

légères (tableau II.1). La SEF per-occlusion était plus basse que celle des témoins lors des 

ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ [ΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ƴŜ ŘƛŦŦŞǊŀƛǘ Ǉŀǎ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜƳŜƴǘΦ 

Le BSR per-occlusion avait tendance à augmenter avec la sévérité des phases (p=0.156) alors 

ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ŀǾŀƛt tendance à diminuer (0.495) et la SEF diminuait significativement 

en phase C (p=0.030) (tableau II.4-A).  Dans certains tracés on pouvait néanmoins observer 

une majoration des pics de BSR avec la sévérité des occlusions (figure II.11).  

 

Lorsque les marqueurs étaient calculés sur les phases entières, ƭŜ .{w Ǝƭƻōŀƭ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ 

cohorte anoxie était plus élevé que celui des témoins en phase B et C (tableau II.1). La SEF et 

ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ globales avaient tendance à être plus basses que celles des témoins en 

ǇƘŀǎŜ / Ƴŀƛǎ ƭŀ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜΦ 

[Ŝ .{w ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ de la cohorte anoxie augmentait (p=0.029) surtout entre les phases A et B 

(différences significatives entre les phases B et C par rapport à la stabilité et la phase A) 

(tableau II.4-B). La SEF diminuait (p=0.003) (différences significatives entre la phase C par 

rapport à la stabilité et la phase A ; phase B par rapport à la phase A). [ΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ avait 

tendance à diminuer avec les phŀǎŜǎ ŘŜ ǎŞǾŞǊƛǘŞ Ƴŀƛǎ ƭŀ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜ 

(p=0.066).  

Il y avait néanmoins beaucoup de variations entre les différents tracés comme le montrent les 

interquartiles importants et la figure II.9. 
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Figure II.9 ς Evolution des ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉ99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ ƭƻǊǎ ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ Ǉǳƛǎ 
ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΦ 
aŞŘƛŀƴŜ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉ99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ anoxie (N=9) ǎǳǊ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ { Ŝǘ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ! 
(légère), B (modérée), C (sévère). BSR (Burst Suppression Ratio) en %, SEF (95% Spectral Edge Frequency) en Hz 
et L! Ƴƛƴ όLƴŘŜȄ ŘΩAmplitude minimal) en µV. 
A ς Marqueurs sur les phases entières 
B ς Marqueurs per-occlusion 
C ς Nombre de neurones ischémiés lors des analyses anatomo-pathologiques. 
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Tableau II.4 - Données quantitatives EEG selon les phaseǎ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ Ŝǘ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ 
cohorte anoxie (N=9)     
Valeurs médianes (1er-3ème quartile) 
Les valeurs p sont calculées par un test de Friedman ŜƴǘǊŜ ƭŜǎ о ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǇƻǳǊ ƭŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǇŜǊ-
occlusions (BSR occ, SEF occ et IA min occ) ; entre la phase de stabilité S et les 3 phasŜǎ ŘΩocclusion A, B et C 
pour les marqueurs globaux, calculés sur les phases entières (BSR, SEF et IA min) ; 
Test de Wilcoxon : x valeurs significatives versus S ; *  valeurs significatives versus A ; + valeurs significatives versus 
B (p<0.05). 

 
 Stabilité Phaseǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ 

 S (n=9) A (n=9) B (n=9) C (n=8) p 

A - Per-occlusion 

BSR occ (%) - 5.03 (1.34;14.74) 5.07 (1.47;45.27) 18.11 (7.72;25.5) 0.156 

SEF occ (Hz) - 7.90 (4.84;10.63) 6.17 (4.56;12.83) 4.44 (3.50;6.60)+ 0.030 

IA min occ (µV) - 3.38 (0.10;5.56) 3.37 (1.25;5.3) 0.10 (0.10;2.86) 0.495 

B - Phases entières 

BSR (%) 2,19 (0,34 ; 6,66) 3.58 (1.29;7.50) 8.93 (0.87;19.19)x*  6.46 (3.55;13.96)x*  0.029 

SEF (Hz) 6,32 (5,59 ; 12,26) 7.08 (6.05;10.19) 6.00 (4.67;9.57)* 4.72 (4.39;9.61)x*  0.003 

IA min (µV) 3,79 (1.45 ; 5.86) 3.73 (1.48;4.85) 2.20 (0.10;3.69) 1.01 (0.10;2.92) 0.066 

 

IA min Υ LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz) : calculés sur 

les phases entières ou per-occlusion (occ) 
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Figure II.11 ς 9ȄŜƳǇƭŜ ŘŜ ŎƻǳǊōŜ ŘŜ .{w Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴΦ 

Cǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ т ŘŜ ƭŀ ŦƛƎǳǊŜ LLΦф.  
Phase A Υ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ƭŞƎŝǊŜǎ όмΩκрΩύΦ tƘŀse B Υ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ƳƻŘŞǊŞŜǎ όмΩκоΩύΦ tƘŀǎŜ / : occlusions sévères όмΩκнΩύΦ 
O = occlusion de cordon (durée 1 minute). 

 

 
 

o Phase de récupération 

[Ŝǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǉ99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŀƴƻȄƛǉǳŜǎ avaient tendance à se normaliser dès H2 après les 

occlusions mais avec des variations importantes selon les tracés (tableau II.5). Lors des 

analyses statistiques, seul le BSR diminuait significativement à H2, H6 et H24 par rapport à la 

ǇƘŀǎŜ / ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎ (p=0.006). Lƭ ƴΩȅ ŀǾŀƛǘ Ǉŀǎ ŘŜ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜ ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ 

aux données des témoins (tableau II.2 ci-dessus). La SEF était à nouveau fluctuante dans 

certains tracés (exemple de courbe en figure II.12). 
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Après le sacrifice ƳŀǘŜǊƴŜƭΣ ƭŜ .{w ŀǳƎƳŜƴǘŀƛǘ ǊŀǇƛŘŜƳŜƴǘ Ŝǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŘƛƳƛƴǳŀƛǘ 

ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜƳŜƴǘ ƧǳǎǉǳΩŁ ǳƴ ǘǊŀŎŞ ƛƴŀŎǘƛŦ όfigure A.2 en annexe). La SEF évoluait en 2 

temps avec une diminution initiale puis une augmentation jusque quasiment 30 Hz. La durée 

ƳƻȅŜƴƴŜ ŘΩƻōǘŜƴǘƛƻƴ ŘΩǳƴ .{w Ҕ фр҈ Şǘŀƛǘ ŘŜ тΣн ҕ рΣнп ώмΣн-19,0] minutes.  

 
 
Tableau II.5 - Données quantitatives EEG Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭa cohorte anoxie. 
Valeurs médianes (1er-3ème quartile) 
[Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ Ǉ ǎƻƴǘ ŎŀƭŎǳƭŞŜǎ ǇŀǊ ǳƴ ǘŜǎǘ ŘŜ CǊƛŜŘƳŀƴ ŜƴǘǊŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ / ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴs sévères et la récupération à 
H2, H6 et H24.  
Test de Wilcoxon : * valeurs significatives par rapport à la phase C ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎ όǇғлΦлрύΦ  

 
Récupération 

 H2 (n=9) H6 (n=9) H24 (n=8) p 

BSR (%) 2.08 (0 ;7.83)* 1.44 (0 ; 9.59)* 1.74 (0 ; 5.07)* 0.006 

IA min (µV) 2.98 (0.1 ; 6.01) 2.60 (0.1 ; 4.88) 3.24 (0.1 ; 4.50) 0.207 

SEF (Hz) 8.08 (4.44 ; 10.34) 6.51 (5.37 ; 9.75) 5.95 (5.08 ; 9.37) 0.815 

 
IA min Υ LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz)   

 
 

 

Figure II.12 ς 9ȄŜƳǇƭŜ ŘŜ ŎƻǳǊōŜ ŘŜ {9C Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎ Ǉǳƛǎ ŘŜ ǊŞŎǳǇŞǊŀǘƛƻƴ 

Cǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ 7 de la figure II.9.   
C Ґ ŘŞōǳǘ ŘŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ w = début de la phase de récupération (jusque H6).  
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IV)3. Rapport entre les données qEEG et les données hémodynamiques/biologiques  

[ΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ Řǳ .{w per-occlusion était corrélée à la diminution de la fréquence cardiaque 

durant les occlusions et les plateaux ŀƛƴǎƛ ǉǳΩŁ ƭΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǇǊŜǎǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ 

moyenne lors des plateaux (tableau II.6ύΦ [ŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ {9C ǇŜǊ-occlusion 

et globale sur les phases entières était corrélée à la diminution de la pression artérielle per-

occlusion. Ces corrélations étaient modérées (r<0.7). 

[ŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ {9C ǇŜǊ-occlusiƻƴ Ŝǘ ƎƭƻōŀƭŜ Şǘŀƛǘ ŎƻǊǊŞƭŞŜ Ł ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ Ŝǘ 

Ł ƭΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ t/hнΦ {ŜǳƭŜ ƭŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Şǘŀƛǘ ŎƻǊǊŞƭŞŜ Ł ƭŀ ƳŀƧƻǊŀǘƛƻƴ 

Řǳ ƭŀŎǘŀǘŜΦ [Ŝ .{w ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ ŎƻǊǊŞƭŞ ŀǳȄ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜǎ Ŝǘ ŀǳŎǳƴ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ǉ99D 

était corrélé à la PO2 (tableau II.6). 

 

Tableau II.6 ς Corrélation entre les marqueurs qEEG et les marqueurs hémodynamiques et biologiques.  

Les résultats présentés : coefficient de corrélation de Spearman (r) puis la valeur p. En gras : valeurs 
significatives (p<0,05). 

 
Marqueurs Hémodynamiques Biologiques 

qEEG 
FC 

(bpm) 

PAM 

(mmHg) 

FC occ  

(bpm) 

PAM occ 

(mmHg) 
pH 

PCO2 

(mmHg) 

PO2 

(mmHg) 

Lactate 

(mmol/l) 

BSR occ (%) 
-0.400; 

0.043 

0.411; 

0.037 

-0.515; 

0.007 

0.151; 

0.493 

-0.202; 

0.323 

0.013; 

0.948 

0.231; 

0.256 

0.253; 

0.213 

IA min occ 

(µV) 

-0.167; 

0.414 

0.034; 

0.870 

0.104; 

0.613 

0.428; 

0.041 

0.480; 

0.013 

-0.434; 

0.027 

0.079; 

0.700 

-0.416; 

0.034 

SEF occ (Hz) 
-0.067; 

0.746 

-0.042; 

0.838 

-0.169; 

0.408 

0.572; 

0.003 

0.461; 

0.018 

-0.670; 

<0.0001 

-0.015; 

0.943 

-0.316; 

0.116 

BSR (%) 
-0.202 ; 

0.322 

0.557; 

0.003 

-0.114; 

0.578 

0.130; 

0.555 

-0.258; 

0.203 

0.220; 

0.280 

-0.008; 

0.970 

0.284; 

0.159 

IA min (µV) 
-0.460; 

0.018 

0.199; 

0.329 

0.087; 

0.673 

0.579; 

0.004 

0.604; 

0.001 

-0.398; 

0.044 

0.159; 

0.438 

-0.532; 

0.005 

SEF (Hz) 
-0.163; 

0.428 

0.058; 

0.780 

-0.078; 

0.706 

0.637; 

0.001 

0.351; 

0.078 

-0.629; 

0.001 

-0.135; 

0.511 

-0.231; 

0.256 

 

FC : fréquence cardiaque ; PAM : pression artérielle moyenne όƳŞŘƛŀƴŜ ǎǳǊ ƭŜ ŘŜǊƴƛŜǊ ǇƭŀǘŜŀǳ ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴύΦ 
Occ : médiane per-occlusion. BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; IA min Υ LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; SEF : Spectral Edge 
Frequency (Hz) :  médiane sur la phase entière ou per-occlusion (occ) 
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V. Données qEEG et lésions anoxo-ischémiques  

V)1. Description des lésions anoxo-ischémiques 

{Ŝǳƭǎ ƭŜǎ ŎŜǊǾŜŀǳȄ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ ƻƴǘ Ǉǳ şǘǊŜ ŀƴŀƭȅǎŞǎ ǇƻǳǊ ƭŜ ƳƻƳŜƴǘΦ [Ŝǎ 

cerveaux pesaient en moyenne 56,9 ± 2,6 [54-62] grammes.  

[ƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ƘƛǎǘƻƭƻƎƛǉǳŜΣ т Ŧǆǘǳǎκф ŀǾŀƛŜƴǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ƴŜǳǊƻƴŀƭŜǎ ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜǎΦ [Ŝ 

nombre moyen de neurones ischémiés était de 25,1 ± 27,2 [0-уоϐ ǇŀǊ ŦǆǘǳǎΦ [Ŝǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ǎƻƴǘ 

présentées par région cérébrale dans le tableau II.7Φ {ƛȄ Ŧǆǘǳǎκф ŀǾŀƛŜƴǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ dans les 

noyaux gris centraux. Dans l'hippocampe, toutes les lésions étaient observées dans la 

corne d'Amon. 

 

Tableau II.7 ς bƻƳōǊŜ ŘŜ ƴŜǳǊƻƴŜǎ ƛǎŎƘŞƳƛŞǎ ǇŀǊ ǊŞƎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ όbҐфύ 

 Cǆǘǳǎ ŀƴŀƭȅǎŞǎ  

Régions cérébrales 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
Lésions totales 

par région 

Cortex           

   frontal 12 0 0 0 2 0 0 5 2 21 

   pariétal 11 0 0 0 4 0 0 0 1 16 

   temporal 10 0 0 0 8 0 0 7 8 33 

   occipital 5 0 1 0 4 0 0 2 1 13 

   entorhinal 15 1 0 0 15 0 0 1 0 32 

   total cortex 53 1 1 0 33 0 0 15 12 115 

Noyaux gris centraux 15 7 1 0 2 0 0 2 12 39 

Hippocampe 5 2 0 0 6 0 0 5 2 20 

Cervelet           

   noyau dentelé 3 4 2 0 2 0 0 0 0 11 

   cortex 3 5 5 0 2 4 0 0 4 23 

   total cervelet 6 9 7 0 4 4 0 0 4 34 

Tronc cérébral 4 10 0 0 4 0 0 0 0 18 

           

Lésions totales ǇŀǊ Ŧǆǘǳǎ 83 29 9 0 49 4 0 22 30 
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V)2. Rapport entre les données qEEG et les lésions anoxo-ischémiques 

[Ŝǎ ŘŜǳȄ Ŧǆǘǳǎ ƴŜ ǇǊŞǎŜƴǘŀƴǘ ŀǳŎǳƴŜ ƭŞǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ όōǊŜōƛǎ м Ŝǘ о Řŀƴǎ ƭŀ figure II.9) avaient 

les valeurs de BSR per-occlusion les plus élevées en phase C. Leurs valeurs de SEF et 

ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ǇŜǊ-occlusion et phases entières étaient également plus élevées en phase C. 

9ƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞΣ ŀǳŎǳƴ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ǉ99D ƴΩŞǘŀƛǘ ŎƻǊǊŞƭŞ ŀǳ ƴƻƳōǊŜ ŘŜ ƴŜǳǊƻƴŜǎ ƛǎŎƘŞƳƛŞǎ 

total ou dans les noyaux gris centraux.  

[ƻǊǎ ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΣ ƭŜǎ о ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ŀǾŀƛŜƴǘ tendance à être corrélés négativement 

au nombre de neurones ischémiés. Seule la SEF per-occlusion en phase B et globale en phase 

C étaient corrélées significativement au nombre total de neurones ischémiés, avec une 

corrélation forte (r=-0.720 ; p=0.029 et r=-0.874 ; p=0.005, respectivement) (tableau II.8 et 

figure II.13).  

 

Tableau II.8 ς Corrélation entre les marqueurs qEEG et le nombre de neurones ischémiés total et dans les 
noyaux gris centraux lors des différentes phases : stabilité et phases A, B, C dΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΦ  
Les résultats présentés sont le coefficient de corrélation de Spearman (r) puis la valeur p (significatif si < 0,05). 

 

Marqueurs qEEG Phases 
Nombre de neurones ischémiés 

Total NGC 

BSR occ (%) 

A -0.285;0.458 -0.298;0.436 

B -0.427;0.252 -0.434;0.243 

C -0.491;0.217 -0.537;0.170 

IA min occ (µV) 

A 0.264;0.493 0.338;0.374 

B -0.151;0.698 -0.073;0.853 

C -0.494;0.213 -0.280;503 

SEF occ (Hz) 

A -0.293;0.444 -0.298;0.436 

B -0.720;0.029 -0.655;0.055 

C -0.180;0.670 -0.146;0.729 

BSR (%) 

S 
A 

0.184;0.635 
-0.075;0.847 

0.094;0.811 
0.196;0.614 

B -0.168;0.666 -0.231;0.550 

C -0.275;0.509 -0.488;0.220 

IA min (µV) 

S 
A 

0.151;0.698 
-0.071;0.855 

0.222;0.565 
-0.205;0.596 

B -0.085;0.828 -0.182;0.640 

C -0.574;0.137 -0.455;0.257 

SEF (Hz) 

S 
A 

-0.301;0.431 
-0.594;0.092 

-0.196;0.614 
-0.536;0.137 

B -0.594;0.092 -0.604;0.085 

C -0.874;0.005 -0.683;0.062 

 

BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; IA min Υ LƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz) sur la phase 
entière ; occ : per-occlusion                  
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Figure II.13 ς Valeurs de la SEF en fonction du nombre total de lésions. 

Médiane de la SEF globale sur la phase C entière en fonction du nombre total de lésions cérébrales de chaque 
Ŧǆǘǳǎ όŎƻǊǊŞƭŀǘƛƻƴ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜ ǇҐлΦллрύΦ 
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DISCUSSION 

 

! ǇŀǊǘƛǊ Řǳ ƳƻŘŝƭŜ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇŞǊƛƴŀǘŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǇǊƻŎƘŜ ǘŜǊƳŜ 

mis en place par le laboratoire, nous ŀǾƻƴǎ ŞǘǳŘƛŞ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ƛƳƳŞŘƛŀǘŜ Ł 

une anoxo-ischémie intermittente, provoquée par des occlusions de cordon répétées de 

sévérité croissante, telle que pouvant survenir lors du travail humain. 

!ǇǊŝǎ ŀǾƻƛǊ ŞƭŀōƻǊŞ ǳƴŜ ƴƻǳǾŜƭƭŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ 99D ŦǆǘŀƭŜ in uteroΣ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǾƛǎǳŜƭƭŜ 

et quantitative des tracés a pu mettre en évidence une suppression du signal EEG lors des 

occlusions (pic de BSR) et un ralentissement progressif du signal avec la sévérité des phases 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ όŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ {9CύΣ ōƛŜƴ ǉǳŜ ƭŜǎ ǊŞǇƻƴǎŜǎ ǎƻƛŜƴǘ ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ŜƴǘǊŜ ƭŜǎ ŦǆǘǳǎΦ [ŀ 

discontinuité du signal per-occlusion (augmentation du BSR) était corrélée à la bradycardie 

per-occlusion et la majoration de la pression artérielle alors que le ralentissement (diminution 

de ƭŀ {9Cύ Ŝǘ ƭŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ όL! Ƴƛƴύ ŞǘŀƛŜƴǘ ŎƻǊǊŞƭŞŜǎ Ł ƭΩƘȅǇƻǘŜƴǎƛƻƴ 

ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ Ŝǘ Ł ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻƛǊŜΦ {ŜǳƭŜ ƭŀ {9C ƳŜǎǳǊŞŜ ǎǳǊ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎ 

était corrélée à la survenue de lésions cérébrales. 

 

I. Modèle expérimental 

[ŀ ƳƛǎŜ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ŘΩǳƴŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ 99D in utero ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ƴƻǳǎ ŀ 

ǇŜǊƳƛǎ ŘΩŀƳŞƭƛƻǊŜǊ ƭŜ ƳƻŘŝƭŜ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭ Řǳ ƭŀōƻǊŀǘƻƛǊŜ Ŝƴ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ǳƴ ŀŎŎŝǎ ŘƛǊŜŎǘ Ł 

ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ŘǳǊŀƴǘ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳšΦ  

La nouvelƭŜ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ǉǳŜ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŞƭŀōƻǊŞŜ (292) semble être une 

bonne alternative à la méthode princeps décrite dans la littérature. Au lieu de placer les 

électrodes sur la dure-mère, celles-ci sont fixées au périoste donc au-ŘŜǎǎǳǎ ŘŜ ƭΩƻǎ ŎǊŃƴƛŜƴΣ 

mais en-dessous du scalp afin de les isoler du liquide amniotique. Le scalp étant très 

vascularisé, nous avons fait particulièrement attention à maintenir une bonne hémostase, ce 

ǉǳƛ ŀ ǇŜǊƳƛǎ ŘΩŞǾƛǘŜǊ ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ŘΩƘŞƳŀǘƻƳŜǎ ǎƻǳǎ-cutanés qui auraient pu atténuer le 

signal. Cette technique est moins invasive et moins longue car elle ne nécessite pas la 

réalisation de trous de trépans. Dans notre expérience, elle entraîne moins de complications 

post-ƻǇŞǊŀǘƻƛǊŜǎ όƘŞƳŀǘƻƳŜǎ ŜȄǘǊŀŘǳǊŀǳȄΣ ǇŜǊǘŜǎ ŦǆǘŀƭŜǎύ ŎŜ ǉǳƛ ǇŜǊƳŜǘ ŘΩƻǇǘƛƳƛǎŜǊ ƭŜ 

ƳƻŘŝƭŜ Ŝǘ ŘŜ ƭƛƳƛǘŜǊ ŀǳ ƳŀȄƛƳǳƳ ƭŜ ƴƻƳōǊŜ ŘΩŀƴƛƳŀǳȄ ǳǘƛƭƛǎŞǎΦ 9ƭƭŜ ŀ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ƭΩŀǾŀƴǘŀƎŜ 
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ŘΩşǘǊŜ Ǉƭǳǎ ŦŀŎƛƭŜΣ ŘΩŀǇǇǊŜƴǘƛǎǎŀƎŜ ǊŀǇƛŘŜ Ŝǘ ƴŞŎŜǎǎƛǘŜ Ƴƻƛƴǎ ŘŜ ƳŀǘŞǊƛŜƭ ǎǇŞŎƛŦƛǉǳŜΦ 9ƴŦƛƴΣ ŜƭƭŜ 

ǇŜǊƳŜǘ ƭΩƻōǘŜƴǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ǎƛƎƴŀƭ 99D Ǉƭǳǎ ǇǊƻŎƘŜ ŘŜ ŎŜƭǳƛ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞ ƘŀōƛǘǳŜƭƭŜƳŜƴǘ ŎƘŜȊ 

ƭΩƘǳƳŀƛƴΣ Ŝƴ ŎƻƳǇŀǊŀƛǎƻƴ Ł ƭΩŞƭŜŎǘǊƻ-corticogramme (ECOG) supra-dural.  

Les électrodes risǉǳŀƛŜƴǘ ƴŞŀƴƳƻƛƴǎ ŘΩşǘǊŜ Ƴƻƛƴǎ ōƛŜƴ ǎŞŎǳǊƛǎŞŜǎ ǉǳΩŁ ǘǊŀǾŜǊǎ ƭŜǎ ǘǊƻǳǎ ŘŜ 

ǘǊŞǇŀƴǎ Ŝǘ ƭŜ ǎƛƎƴŀƭ ǇƻǳǾŀƛǘ şǘǊŜ ŘŀǾŀƴǘŀƎŜ ǇŜǊǘǳǊōŞ ǇŀǊ ƭŜǎ ŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ŘŜ ƭΩŜƴǾƛǊƻƴƴŜƳŜƴǘΦ 

/ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ƭŀ ŦƛȄŀǘƛƻƴ ŀǳ ǇŞǊƛƻǎǘŜ ǎΩŜǎǘ ŀǾŞǊŞŜ ŜŦŦƛŎŀŎŜΣ ƴƻǳǎ ƴΩŀǾƻƴǎ ǊŜǘǊƻǳǾŞ ŀǳŎǳƴŜ 

électrode détachée lors des autopsies. De même, le signal obtenu semblait de bonne qualité 

Ŝǘ ƛƴǘŜǊǇǊŞǘŀōƭŜΦ [Ŝ ǘǊŀŎŞ ŘΩǳƴ Ŧǆǘǳǎ ŘŞŎŞŘŞ ƴƻǳǎ ŀ ǇŜǊƳƛǎ ŘŜ ǾŞǊƛŦƛŜǊ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ 

ŘΩƻǊƛƎƛƴŜ ƳŀǘŜǊƴŜƭƭŜ όƴƻǘŀƳƳŜƴǘ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜύ ǎǳǊ ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŦǆǘŀǳȄΦ Les artefacts étaient 

intermittents et facilement repérables, avec des ondes lentes et amples principalement liés 

ŀǳȄ ƳƻǳǾŜƳŜƴǘǎ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ƻǳ ŘŜ ƭŀ ōǊŜōƛǎΦ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ƭŜǎ ŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ƴΩŞǘŀƛŜƴǘ Ǉŀǎ ǊŜǘƛǊŞǎ ŀǾŀƴǘ 

ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ Ŝǘ ƛƭǎ ǇƻǳǾŀƛŜƴǘ ǇŀǊŦƻƛǎ ƛƴǘŜǊŦŞǊŜǊ avec cette dernière. 

! ƴƻǘǊŜ ŎƻƴƴŀƛǎǎŀƴŎŜΣ ǎŜǳƭŜ ƭΩŞǉǳƛǇŜ ŘŜ CǊŀǎŎƘ ŀ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ Ƴƛǎ ŀǳ Ǉƻƛƴǘ ǳƴŜ ƳŞǘƘƻŘŜ 

ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D ǎǳǇǊŀ-ƻǎǎŜǳȄ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ in uteroΣ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩǳƴŜ ŞƭŜŎǘǊƻŘŜ 

à double spirale modifiée, placée directement sur le scalp Řǳ Ŧǆǘǳǎ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭŀ ŎƘƛǊǳǊƎƛŜ (224). 

[Ŝ ǎƛƎƴŀƭ ƻōǘŜƴǳ Şǘŀƛǘ Ǉƭǳǎ ŀǘǘŞƴǳŞ Ŝǘ ŎƻƴǘŜƴŀƛǘ ŘŀǾŀƴǘŀƎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ǉǳŜ ƭŜ ǎƛƎƴŀƭ ŞƭŜŎǘǊƻ-

cortical supra-dural mais les données quantitatives (amplitude, SEF) obtenues semblaient 

comparables à celles des études antérieures. Notre technique paraît être un bon compromis 

ŜƴǘǊŜ ƭŀ ƳŞǘƘƻŘŜ ǇǊƛƴŎŜǇǎ Ǉƭǳǎ ƛƴǾŀǎƛǾŜ Ŝǘ ŎŜǘǘŜ ƳŞǘƘƻŘŜ ŘŀǾŀƴǘŀƎŜ ǇƻǳǊǾƻȅŜǳǎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎΦ  

 

II. Tracés EEG normaux 

Les premiers enregistrements électro-ŎƻǊǘƛŎŀǳȄ ό9/hDύ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ in utero ont 

été réalisés dans les années 1970 (288ς291). Ils ont ǇŜǊƳƛǎ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŀ ƳŀǘǳǊŀǘƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ 

ŦǆǘŀƭŜ ƴƻǊƳŀƭŜ ŘǳǊŀƴǘ ƭŀ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴ de la brebis.  

Avant 60-ср ƧƻǳǊǎ ŘŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴΣ ƭŜ ŎŜǊǾŜŀǳ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ƴŜ ǇǊŞǎŜƴǘŜ Ǉŀǎ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 

électrique décelable (293). Les structures corticales sont alors immatures et lisses (294). A 

partir de 60-65 jours, le cortex devient excitable électriquement et des ǎƛƎƴŜǎ ŘΩŀŎǘƛǾŀǘƛƻƴ 

post-synaptiques peuvent être décelés lors des stimulations (277,291). Après 65-78 jours, 

ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ Ŝǎǘ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳŜ ŀǾŜŎ ŘŜǎ ōƻǳŦŦŞŜǎ ŘŜ ǎƛƎƴŀƭ ŀƭǘŜǊƴŀƴǘ ŀǾŜŎ ŘŜǎ ǇŞǊƛƻŘŜǎ ƛƴŀŎǘƛǾŜǎ 

(277,291) et les structures corticales prennent en quelques jours un aspect beaucoup plus 
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mature (294). La transition vers une activité continue est ensuite rapportée entre 78 et 110 

jours de gestation (291,293). A partir de 110-мнл ƧƻǳǊǎΣ ŎŜǘǘŜ ŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎƻǊǘƛŎŀƭŜ ǎΩƻǊƎŀƴƛǎŜ Ŝƴ 

ǳƴŜ ŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎȅŎƭƛǉǳŜΦ 5Ŝǎ ǇŀǘǘŜǊƴǎ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ǇŜǳǾŜƴǘ ŀƭƻǊǎ şǘǊŜ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎƛŞǎΣ 

alternant entre une activité rapide de basse amplitude et une activité lente de plus grande 

ŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ŎƻǊǊŜǎǇƻƴŘŀƴǘ Ł ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘŜǎ ŎȅŎƭŜǎ ǾŜƛƭƭŜ-ǎƻƳƳŜƛƭ Řǳ Ŧǆǘǳǎ 

(279,290,291,295)Φ [ΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ǊŀǇƛŘŜ ŘŜ ōŀǎǎŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǎǘ ŀƛƴǎƛ ǊŜǘǊƻǳǾŞŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭŀ ǾŜƛƭƭŜ Ŝǘ 

du sommeil agité, alors associée à des mouvements oculaires rapides, une diminution de la 

fréquence cardiaque et de la pression artérielle, des mouvements respiratoires irréguliers et 

ǳƴŜ ŀōƻƭƛǘƛƻƴ Řǳ ǘƻƴǳǎ ƳǳǎŎǳƭŀƛǊŜΦ [ΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ƭŜƴǘŜ ŘŜ ƎǊŀƴŘŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǎǘ ǊŜǘǊƻǳǾŞŜ Řŀƴǎ ƭŜ 

sommeil calme, associée à une légère augmentation de la fréquence cardiaque et des 

mouvements oculaires lents (290,291,296ς299). Avec la maturation gestationnelle, 

ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƎƭƻōŀƭŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŀǳƎƳŜƴǘŜ ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜƳŜƴǘ Ŝǘ ƭŀ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ŘŜ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜ ŘŜǎ 

ǇŀǘǘŜǊƴǎ ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ǎΩŀŎŎŜƴǘǳŜ ŀǾŜŎ ƭΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜ ŘŜǎ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜǎ ǊŀǇƛŘŜǎ 

dans le sommeil agité (majoration de la S9Cύ Ŝǘ ƭΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜǎ ƭŜƴǘŜǎ Řŀƴǎ ƭŜ 

sommeil calme (279,288,291,295). Vers 130 jours de gestation, le cycle veille-sommeil total 

Řǳ Ŧǆǘǳǎ ŘǳǊŜ ŜƴǘǊŜ нл Ŝǘ пл ƳƛƴǳǘŜǎ ǎŜƭƻƴ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ (295,300). Initialement, la proportion 

de sommeil agité est la plus importante (>50% vers 120 jours) puis elle diminue 

ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜƳŜƴǘ ƧǳǎǉǳΩŜƴǾƛǊƻƴ оу҈ Řŀƴǎ ƭŜǎ ŘŜǊƴƛŜǊǎ ƧƻǳǊǎ ŘŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴ ŀǾŜŎ ǳƴŜ ƭŞƎŝǊŜ 

augmentation du sommeil calme (295). Les épisodes de veille sont courts mais de plus en plus 

fréquents (tableau A.3 en annexe).  

 

Visuellement, le signal EEG ƻōǘŜƴǳ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ Ŝǘ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ ŎƘŜȊ ƭŜǎ 

Ŧǆǘǳǎ ŘŜ la cohorte anoxie était continu et labile, comme décrit à cet âge gestationnel dans 

les études antérieures (277,279,291,297). A noter que seules ces études anciennes présentent 

des extraits de signal brut, les études récentes ne présentant que les résultats des analyses 

quantitatives. Sur la plupart de nos tracés, il était possible de distinguer les deux types 

ŘΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŘŜ ŦƻƴŘ ǊŀǇǇƻǊǘŞŜǎ Řŀƴǎ ŎŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŎƻƳƳŜ les patterns EEG des cycles veille-

sommeil, visibles à partir de 120 semaines de gestation (279,290,291,296ς298,301)Φ [ΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 

ǊŀǇƛŘŜ ŘŜ ōŀǎǎŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ό!w.!ύ ŎƻǊǊŜǎǇƻƴŘǊŀƛǘ ŀƛƴǎƛ ŀǳ ǎƻƳƳŜƛƭ ŀƎƛǘŞ ƻǳ Ł ƭΩŞǘŀǘ ŘΩŞǾŜƛƭ Ŝǘ 

ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ƭŜƴǘŜ ŘŜ Ǉƭǳǎ ƎǊŀƴŘŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ό![I!ύ ŀǳ ǎƻƳƳŜƛƭ ŎŀƭƳŜΦ tƻǳǊ Ŝƴ şǘǊŜ ŎŜǊǘŀƛƴǎ 
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néanmoins, il aurait fallu enregistrer en parallèle le tonus ƳǳǎŎǳƭŀƛǊŜΣ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻƛǊŜ Ŝǘ 

ƭŜǎ ƳƻǳǾŜƳŜƴǘǎ ƻŎǳƭŀƛǊŜǎ ŦǆǘŀǳȄΦ  

Quantitativement, les données qEEG obtenues en phase de stabilité étaient similaires entre 

les cohortes anoxie et témoin. Ces valeurs étaient également comparables aux données 

retrouvées dans la littérature au même âge gestationnel (42,223,224,302). Comme attendu, 

les valeurǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ {9C ŞǘŀƛŜƴǘ ƭŞƎŝǊŜƳŜƴǘ Ǉƭǳǎ ōŀǎǎŜǎ ǉǳŜ ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ƛǎǎǳŜǎ ŘŜǎ 

9/hD Řŀƴǎ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ŎŀǊ ƭŜ ǎƛƎƴŀƭ Şǘŀƛǘ ŀǘǘŞƴǳŞ ǇŀǊ ƭΩƻǎΣ Ƴŀƛǎ Ǉƭǳǎ ƘŀǳǘŜǎ ǉǳŜ ƭŜǎ 

valeurs issues des EEG de Frasch, enregistrés au-dessus du scalp. 

La SEF médiane était de 6.3 Hz chez les témoins et en phase de stabilité alors que la SEF 

calculée à partir des ECOG en phase de stabilité était en moyenne de 6.7 Hz ± 0.6 chez Frasch 

(2015), 10-11 Hz chez Bennet (2006), 14 Hz [12-15] chez Pulgar (2007) et 14.4 Hz ± 0.4 chez 

Frasch (2011) (42,52,222,224). Par contre, la SEF calculée à partir des EEG intra-utérins de 

Frasch (2015) était de 4.4 Hz ± 0.3 en stabilité (224). Cependant, les valeurs de ces études sont 

très variables, probablement en raison des petits effectifs étudiés et de la fluctuation des 

valeurs de SEF avec les cycles veille sommeil, la SEF étant haute lors du sommeil agité (ARBA) 

et basse lors du sommeil lent (ALHA). Ces fluctuations de SEF pouvaient également être 

observées dans nos tracés (figure II.14). 

 

Figure II.14 ς SEF en phase de stabilité : comparaison avec la littérature.  
A ς Exemple de courbe ŘŜ {9C ŘΩǳƴ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴ Ł мнф ƧƻǳǊǎ ŘŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴ όbrebis a de la figure II.6). 
B ς 9ȄŜƳǇƭŜ ŘŜ ŎƻǳǊōŜ ŘŜ {9C ŘΩǳƴ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴ ŘŜ мол ƧƻǳǊǎ ŘŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ tǳƭƎŀǊ Ŝǘ ŀƭΦ  (303). 
 
 

 

/ƻƴŎŜǊƴŀƴǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ǳǘƛƭƛǎŜƴǘ Ǉƭǳǘƾǘ ŘŜǎ ƳŜǎǳǊŜǎ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ 

moyenƴŜ ǉǳŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ŎŜǘǘŜ ŘŜǊƴƛŝǊŜ Ŝǎǘ Ƴƻƛƴǎ ǎŜƴǎƛōƭŜ ŀǳȄ 

ŀǊǘŜŦŀŎǘǎ Ŝƴ ǘƘŞƻǊƛŜΦ 5Ŝ ƳşƳŜΣ ƴƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ŘǶ ŞƭƛƳƛƴŜǊ ƴƻǘǊŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳŀȄƛƳŀƭŜ 

ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ŎŀǊ ƛƭ Şǘŀƛǘ ǘǊƻǇ ǎŜƴǎƛōƭŜ ŀǳȄ ŀǊǘŞŦŀŎǘǎΦ bŞŀƴƳƻƛƴǎΣ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ 

ƛƳǇƻǊǘŀƴǘǎΣ ƭŜ ƭƻƎƛŎƛŜƭ ƴŜ ǇŀǊǾŜƴŀƛǘ Ǉŀǎ Ł ŎŀƭŎǳƭŜǊ ƭΩLƴŘŜȄ ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ Ŝǘ ǊŜƴŘŀƛǘ ǳƴŜ 

valeur de 0.1 µV.  

5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ CǊŀǎŎƘ όнлмрύΣ ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ƳƻȅŜƴƴŜǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝƴ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ ŞǘŀƛŜƴǘ ŘŜ мнт ҕ 

14 µV à partir des ECOG et 37 ± 4 µV à partir des EEG.  
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9ƴŦƛƴΣ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ƴΩǳǘƛƭƛǎŜƴǘ Ǉŀǎ ŘŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ƳŜǎǳǊŀƴǘ ƭŀ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 

mais nos valeurs de BSR étaient quasiment nulles chez les témoins et en stabilité, 

correspondant au signal continu décrit visuellement. Un seul tracé de la cohorte anoxie avait 

un BSR médian haut (26%) dès la phase de stabilité mais les valeurs de BSR étaient très 

ǾŀǊƛŀōƭŜǎ ǎǳǊ ƭŜǎ ол ƳƛƴǳǘŜǎ ŀƴŀƭȅǎŞŜǎ όŜƴǘǊŜ т Ŝǘ уу҈ύ Ŝǘ ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ŞǘŀƛŜƴǘ 

normales. Visuellement, ce tracé était effectivement un peu discontinu dès la phase de 

ǎǘŀōƛƭƛǘŞ ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ƴŜ ǇǊŞǎŜƴǘŀƛǘ ŀǳŎǳƴŜ ƭŞǎƛƻƴ Ł ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ŀƴŀǘƻƳƻǇŀǘƘƻƭƻƎƛǉǳŜΦ  

 

LLLΦ wŞǇƻƴǎŜ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie 

III)1. Données hémodynamiques et biologiques  

Comme attendu dans ce modèle (42,121,257), les occlusions de cordon entraînaient 

ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘΩǳƴŜ ŀŎƛŘƻǎŜ ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜΣ Ł ƭŀ Ŧƻƛǎ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻƛǊŜ Ŝǘ ƳŞǘŀōƻƭƛǉǳŜ, se majorant avec 

ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ƧǳǎǉǳΩŁ ǳƴŜ ŀŎƛŘƻǎŜ ǎŞǾŝǊŜ όǇI сΦфуύ ŀǾŜŎ ǳƴŜ ƘȅǇŜǊŎŀǇƴƛŜ όспΦф 

mmHg) et une hyperlactatémie (15.9 mmol/l). La PaO2 ne différait pas entre les 3 phases, ce 

ǉǳƛ ƛƴŘƛǉǳŜ ǉǳŜ ƭΩƻȄȅƎŞƴŀǘƛƻƴ ŦǆǘŀƭŜ ǊŜǾŜƴŀƛǘ Ł ƭŀ ƴƻǊƳŜ Ł ƭŀ ƭŜǾŞŜ ŘŜ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴΦ 

 

[ΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ƘŞƳƻŘȅƴŀƳƛǉǳŜǎ ǊŜŦƭŞǘŀƛǘ ƭŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŎŀǊŘƛƻ-vasculaires 

ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ Ł ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ ŀƛƎǳš ǇǊŞŎŞŘŜƳƳŜƴǘ ŘŞŎǊƛǘǎ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΦ 5ŝǎ ƭŀ ǇƘŀǎŜ 

légère, les occlusions étaient toutes associées à une bradycardie concomitante et la pression 

artérielle moyenne entre les occlusions (plateaux) augmentait en phase B et C par rapport à 

ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ ǎǘƛƳǳƭŜ ƭŜǎ ŎƘŞƳƻǊŞŎŜǇǘŜǳǊǎ ŎŀǊƻǘƛŘƛŜƴǎ Ŝǘ ŀƻǊǘƛǉǳŜǎ 

entraînant une vasoconstriction périphérique, médiée notamment par la libération de 

catécholamines, et une majoration de la pression artérielle, qui va stimuler le baroréflexe 

induisant un ralentissement de la fréquence cardiaque via la réponse parasympathique 

SEF (Hz) 

0Ω 30Ω 
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(18,42,304,305). Ceci va permettre la redistribution du flux sanguin aux organes centraux et 

le maintien de la perfusion cérébrale. 

 

Secondairement, une hypotension artérielle survenait durant les occlusions sévères, 

indiquant alors la défaillance des mécanismes adaptatifs cardio-vasculaires avec une 

ŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ ǎŜŎƻƴŘŀƛǊŜ Ł ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ ǘƛǎǎǳƭŀƛǊŜΣ Ł ƭΩŀŎƛŘƻǎŜΣ Ł ƭΩŞǇǳƛǎŜƳŜƴǘ 

Řǳ ƎƭȅŎƻƎŝƴŜ ƳȅƻŎŀǊŘƛǉǳŜ Ŝǘ ŀǳȄ ƭŞǎƛƻƴǎ ŘŜǎ ŎŀǊŘƛƻƳȅƻŎȅǘŜǎ ŀƛƴǎƛ ǉǳΩŁ ƭa perte de la 

vasoconstriction périphérique initiale (36,37,39ς42). Yumoto et al. montrent ainsi une 

diminution de la contractilité myocardique dès que le pH diminue en-dessous de 7.20 (40). 

[ΩŀƴŀƭȅǎŜ ŘŜ ŎŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ƘŞƳƻŘȅƴŀƳƛǉǳŜǎ ŀ ŞǘŞ ŀǇǇǊƻŦƻƴŘƛŜ Řŀƴǎ ƭŜ ǘǊŀǾŀƛƭ ŘŜ ǘƘŝǎŜ Řu Dr 

Louise Ghesquière.  

 

III)2. Données EEG 

 

tƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ 

De façon générale, les occlusions de cordon entraînaient une diminution voire une 

suppression rapide du signal EEG de façon concomitante, identifiable visuellement et 

quantitativement sur la plupart des tracés. Par rapport aux témoins, le BSR per-occlusion était 

significativement plus haut dès la phase A, reflétant la suppression ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ 

ŘǳǊŀƴǘ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴΦ [Ŝǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ŘŜ .{w ƴΩŞǘŀƛŜƴǘ Ǉŀǎ ǘǊŝǎ ŞƭŜǾŞŜǎ Ƴŀƛǎ ŜƭƭŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ 

probablement diminuées par les artefacts intermittents pouvant survenir durant les 

occlusions. De plus, nous avions paramétré le seuil de discontinuité du BSR à 10 µV mais un 

seuil supérieur aurait peut-şǘǊŜ ŞǘŞ Ǉƭǳǎ ŘƛǎŎǊƛƳƛƴŀƴǘΦ [ŀ {9C ƴŜ ŘƛŦŦŞǊŀƛǘ ŘŜǎ ǘŞƳƻƛƴǎ ǉǳΩŜƴ 

ǇƘŀǎŜ ǎŞǾŝǊŜ όŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴύΦ [ŀ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƴΩŞǘŀit pas significative mais des ondes 

ŘŜ ƎǊŀƴŘŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ǎǳǊǾŜƴŀƛŜƴǘ ƎŞƴŞǊŀƭŜƳŜƴǘ Ŝƴ ŘŞōǳǘ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ǎǳƛǾƛŜǎ ǊŀǇƛŘŜƳŜƴǘ 

ŘΩǳƴŜ ōŀƛǎǎŜ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΦ [ŀ ƳŞŘƛŀƴŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭŜ ŘǳǊŀƴǘ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ƴΩŞǘŀƛǘ ŘƻƴŎ 

pas un bon marqueur de réponse immédiate à ƭΩŀƴƻȄƛŜΦ  5Ŝ ǇƭǳǎΣ ǎŜǳƭŜ ƭŀ ŘŜǊƴƛŝǊŜ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ 

ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ ǇƘŀǎŜ Şǘŀƛǘ ŀƴŀƭȅǎŞŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜƳŜƴǘ Ŝǘ ƛƭ ƴΩȅ ŀǾŀƛǘ ǉǳŜ о ƳŜǎǳǊŜǎ ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ 

marqueur par occlusion de 1 minute, ce qui pouvait entraîner un manque de précision.   

/ƻƴŎŜǊƴŀƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ǎŜƭƻƴ ƭŀ sévérité des occlusions : plus les occlusions étaient 

rapprochées (sévères), plus elles avaient tendance à modifier le signal EEG. Ainsi, lors des 
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occlusions sévères, on retrouvait un pic de BSR, une diminution de la SEF et un effondrement 

ŘŜ ƭΩƛƴŘŜȄ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ όǎŀǳŦ о ǘǊŀŎŞǎύΦ Lƭ ƴΩȅ ŀǾŀƛǘ ƎŞƴŞǊŀƭŜƳŜƴǘ Ǉŀǎ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ ƻǳ ǘǊŝǎ ǇŜǳ Ŝƴ 

ǇƘŀǎŜ ǎŞǾŝǊŜΣ ƭŀ ƳŞŘƛŀƴŜ ŘŜ ƭΩL! Ƴƛƴ Ł лΦм ҡ± Ŝƴ ǇƘŀǎŜ / ƴΩŞǘŀƛǘ ŘƻƴŎ Ǉŀǎ ŘǳŜ Ł ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ 

ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎ Ƴŀƛǎ ōƛŜƴ Ł ƭŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΦ {ŜǳƭŜ ƭŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ {9C en phase C 

Şǘŀƛǘ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜ Ƴŀƛǎ ƭŜǎ ŀƴŀƭȅǎŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ǊŞŀƭƛǎŞŜǎ ǎǳǊ ǳƴ ǇŜǘƛǘ ŜŦŦŜŎǘƛŦ ŘŜ Ŧǆǘǳǎ όƴҐфύ Ŝǘ 

ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ŘƻƴƴŞŜǎ ǉ99D Şǘŀƛǘ ǾŀǊƛŀōƭŜ ǎŜƭƻƴ ƭŜǎ ŦǆǘǳǎΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ŎŜǊǘŀƛƴǎ Ŧǆǘǳǎ 

présentaient des modifications EEG dès les occlusions légères ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ƴŜ 

ǊŞǇƻƴŘŀƛŜƴǘ ǉǳΩŁ ǇŀǊǘƛǊ ŘŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ  

 

Par ailleurs, une altération globale des tracés EEG pouvait être observée visuellement suivant 

ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴΣ ŀǾŜŎ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ǳƴ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ 

progressifs du signal, qui ne se normalisait plus entre les occlusions sévères dans certains 

tracés.  

[ΩŀƴŀƭȅǎŜ ŘŜ ƭŀ {9C ƎƭƻōŀƭŜ ǎǳǊ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŜƴǘƛŝǊŜǎ ƳƻƴǘǊŀƛǘ ŀƛƴǎƛ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜ 

et donc un ralentissement du signal dès la phase B et surtout en phase C par rapport la phase 

ŘŜ ǎǘŀōƛƭƛǘŞ Ŝǘ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ! ŀƭƻǊǎ ǉǳΩƛƭ ƴΩȅ ŀǾŀƛǘ Ǉŀǎ ŘŜ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ŘŜ {9C ŜƴǘǊŜ ƭŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘŜǎ 

ǇƘŀǎŜǎ ŎƘŜȊ ƭŜǎ ǘŞƳƻƛƴǎΦ [ΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƎƭƻōŀƭŜ ŀǾŀƛǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ǘŜƴŘŀƴŎŜ Ł ŘƛƳƛƴǳŜǊΣ ǎǳǊǘƻǳǘ 

Ŝƴ ǇƘŀǎŜ /Σ Ƴŀƛǎ ƭŀ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜ Řǳ Ŧŀƛǘ ŘΩǳƴŜ ǾŀǊƛŀōƛƭƛǘŞ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜ ŜƴǘǊŜ 

ƭŜǎ ǘǊŀŎŞǎ Ŝǘ ǇǊƻōŀōƭŜƳŜƴǘ ŘŜ ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘǎΦ 9ƴŦƛƴΣ ƭΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ 

globale du BSR dès la phase B était probablement liée à la suppression du signal per-occlusion, 

celles-ci étant plus rapprochées, car visuellement le signal ne paraissait pas discontinu entre 

les occlusions.   

 

Au total, on retrouvait donc principalement :  

- une suppression du signal EEG per-occlusion ǊŜŦƭŞǘŀƴǘ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ǊŀǇƛŘŜ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƻ-ischémie aiguë, avec des pics de BSR dès les occlusions légères pour 

ŎŜǊǘŀƛƴǎ ŦǆǘǳǎΣ ǎŜ ƳŀƧƻǊŀƴǘ ƴŜǘǘŜƳŜƴǘ ƭƻǊǎ ŘŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ  

- une ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ǳƴ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳent global progressifs du signal, surtout en 

ǇƘŀǎŜ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎΦ  



PARTIE II ς DISCUSSION 

158 

 

!ƛƴǎƛΣ ƭŜ .{w ǎŜƳōƭŀƛǘ şǘǊŜ ǳƴ ōƻƴ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ŘŜ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŘƛǊŜŎǘŜ Ł ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŘŜ 

ŎƻǊŘƻƴΣ ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ƭΩƛƴŘŜȄ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ Ŝǘ ǎǳǊǘƻǳǘ ƭŀ {9C ǊŜŦƭŞǘŀƛŜƴǘ ƳƛŜǳȄ ƭΩŀƭǘŞǊation 

globale du signal survenant lors de la répétition de ces occlusions de plus en plus rapprochées.  

 

Dans la littérature, des résultats comparables ont été retrouvés à partir des ECOG enregistrés 

ƭƻǊǎ ŘŜ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜǎ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀǳȄ ŘΩŀƴƻȄƻ-ischémie chez dŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΦ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ŎŜǎ 

ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ǳǘƛƭƛǎŜƴǘ ŘŜǎ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜǎ ŘƛŦŦŞǊŜƴǘǎ Ŝǘ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘΩŃƎŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴƴŜƭǎ 

variables.   

[ƻǊǎ ŘŜǎ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜǎ ŘΩŀƴƻȄƻ-ischémie prolongée (occlusion carotidienne bilatérale ou 

occlusion cordonale complète de plus de 5 minutes), une suppression du signal est retrouvée 

ƛƳƳŞŘƛŀǘŜƳŜƴǘ ƻǳ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘΩǳƴ ŘŞƭŀƛ ŘŜ ол Ł фл ǎŜŎƻƴŘŜǎ ǎŜƭƻƴ ƭŜǎ ŞǘǳŘŜǎ (26,306,307), avec 

ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƻȅŜƴƴŜΣ ŘŜ ƭŀ {9C Ŝǘ ŘŜ ƭŀ ǇǳƛǎǎŀƴŎŜ ǘƻǘŀƭŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ 

(58,122,307ς311). Par exemplŜ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ tǳƭƎŀǊ όнллтύ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ мнл ƧƻǳǊǎ ŘŜ 

gestation, la SEF diminuait de 13.6±1.6 Hz en moyenne à 10.6±0.8 IȊ ƭƻǊǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ 

cordonales totales de 5 minutes (222). 

[Ŝǎ ŞǘǳŘŜǎ ǳǘƛƭƛǎŀƴǘ ŘŜǎ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŎƻǊŘƻƴŀƭŜǎ ŎƻǳǊǘŜǎ Ŝǘ ǊŞǇŞǘŞŜǎ ŎƻƳǇŀǊŀōƭŜǎ 

au notre montrent également un aplatissement du signal et une diminution de la SEF de façon 

concomitante aux occlusions et dépendant de leur sévérité (42,224,226,227). La discontinuité 

Řǳ ǎƛƎƴŀƭ ƴΩŀǾŀƛǘ ǇŀǊ ŎƻƴǘǊŜ Ǉŀǎ ŜƴŎƻǊŜ ŞǘŞ ŞǘǳŘƛŞŜΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ CǊŀǎŎƘ όнлммύΣ ŀǾŜŎ ƭŜ 

même protocole que lŜ ƴƾǘǊŜ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ǘŜǊƳŜ ƛŘŜƴǘƛǉǳŜΣ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƻȅŜƴƴŜ ŘŜǎ 

ECOG passait de 88 ± 13 µV en stabilité à 90 ± 27 µV per-occlusions légères, 81 ± 21 µV per-

occlusions modérées et 60 ± 12µV per- occlusions sévères. De même, la SEF diminuait de 14,4 

± 0.4 Hz en stabilité à 14.1 ± 2.1 Hz per-occlusions légères, 11.2 ± 0.9 Hz per-occlusions 

modérées et 9.9 ± 1.1 per-occlusions sévères. Seules les valeurs per-occlusions sévères étaient 

significativement plus basses que les valeurs de stabilité. La récupération était rapide entre 

les occlusions (42). 

A la fin des occlusions sévèreǎΣ ƭΩŞǉǳƛǇŜ ŘŜ CǊŀǎŎƘ ǊŀǇǇƻǊǘŜ un pattern de synchronisation EEG-

9/D ŀǾŜŎ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ǳƴ ǇƛŎ ŘŜ {9C ŎƻƴŎƻƳƛǘŀƴǘ Ł ƭŀ ōǊŀŘȅŎŀǊŘƛŜ Ŝǘ ŎƻǊǊŞƭŞ 

Ł ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ŘΩǳƴŜ ƘȅǇƻǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜΣ ŜƴǾƛǊƻƴ м ƘŜǳǊŜ ŀǾŀƴǘ ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘΩǳƴŜ ŀŎƛŘƻǎŜ 

sévère (42,224,227). Les auteurs suggèrent que ce pattern pourrait être lié à une 

ŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ǊŜƭŀǘƛǾŜ ŘŜǎ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜǎ ǊŀǇƛŘŜǎ ǇŀǊ ƭŀ ǇǊŞŘƻƳƛƴŀƴŎŜ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŘŜǎ 
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ƛƴǘŜǊƴŜǳǊƻƴŜǎ ƛƴƘƛōƛǘŜǳǊǎ D!.! ŎŀǇŀōƭŜǎ ŘΩƻǎŎƛƭƭŀǘƛƻƴǎ ƘŀǳǘŜ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜΣ Ƴŀis ne présentent 

pas de tracé brut pour vérifier leur hypothèse (42). A notre avis, le pic de SEF autour de 25 Hz 

pourrait être directement lié à la suppression du signal, en raison du mode de calcul de la SEF 

lorsque le tracé est inactif, tel que décrit dans la première partie clinique de ce travail. 

bŞŀƴƳƻƛƴǎΣ ƴƻǳǎ ƴΩŀǾƻƴǎ Ǉŀǎ ǊŜǘǊƻǳǾŞ ŘŜ ǇƛŎ ŘŜ {9C concomitant aux occlusions sévères lors 

ŘŜ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘitative de nos tracés.  

Une diminution progressive de la SEF est également retrouvée entre les occlusions de sévérité 

ŎǊƻƛǎǎŀƴǘŜ Řŀƴǎ ŘŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ǳǘƛƭƛǎŀƴǘ ŘŜǎ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǊŞǇŞǘŞŜǎ (42,121,224).  

/ƻƴŎŜǊƴŀƴǘ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ ƭŜǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ sont controversés Υ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ 5e Haan et al. montre une 

ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ǘǊŀŎŞ ƭƻǊǎ ŘŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ όмΩκнΦрΩ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ 

126 jours de gestation) ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ƭΩŞǉǳƛǇŜ ŘŜ CǊŀǎŎƘ ƴŜ ǊŜǘǊƻǳǾŜ Ǉŀǎ ŘŜ ƳƻŘƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ǾƻƛǊŜ ǳƴŜ 

ŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ ƎƭƻōŀƭŜ ŀǾŜŎ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΦ /Ŝ ŘŜǊƴƛŜǊ 

résultat pourrait être lié à une perturbation des cycles veille-ǎƻƳƳŜƛƭ Řǳ Ŧǆǘǳs. En effet, 

certaines études suggèrent que les occlusions répétées pourraient entraîner une 

ŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ƭŜƴǘŜ ŘŜ ƎǊŀƴŘŜ ŀƳǇƭƛǘǳŘŜ (42,223,306).  

 

Récupération 

Seul le BSR diminuait à nouveau de façon significative en phase de récupération car la 

discontinuité du signal détectée en phase C était probablement liée aux discontinuités per-

ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎΦ [ΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ƭŀ {9C ŀǾŀƛŜƴǘ ǘŜƴŘŀƴŎŜ Ł Ǌé-ŀǳƎƳŜƴǘŜǊ Ƴŀƛǎ ƭŀ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ƴΩŞǘŀƛǘ 

Ǉŀǎ ǎƛƎƴƛŦƛŎŀǘƛǾŜ Ŝǘ ƛƭ ƴΩȅ ŀǾŀƛǘ Ǉŀǎ ƴƻƴ Ǉƭǳǎ ŘŜ ŘƛŦŦŞǊŜƴŎŜ ŀǾŜŎ ƭŜǎ ǘŞƳƻƛƴǎΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ 

des tracés en phase de récupération variait : certains tracés semblaient se normaliser 

rapidement après la fin des oŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŀǾŜŎ ǳƴ ŜƴǊƛŎƘƛǎǎŜƳŜƴǘ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ Ŝǘ ƭŀ ǊŜǇǊƛǎŜ ŘΩǳƴŜ 

ƭŀōƛƭƛǘŞ ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ǊŜǎǘŀƛŜƴǘ ŀƴƻǊƳŀǳȄ Ǉƭǳǎ ƭƻƴƎǘŜƳǇǎΦ 5Ŝ ǇƭǳǎΣ ŘŜǎ ŞǇƛǎƻŘŜǎ ŘΩƻƴŘŜǎ 

lentes rythmiques survenaient dans certains tracés, pouvant correspondre à des crises, ce qui 

était susceptible de modifier les valeurs quantitatives des marqueurs étudiés (notamment la 

SEF).  

 

[Ŝǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ƳƻƴǘǊŜƴǘ ƎŞƴŞǊŀƭŜƳŜƴǘ ǳƴŜ ƴƻǊƳŀƭƛǎŀǘƛƻƴ ǊŀǇƛŘŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ 

ƭŀ {9C ŀǇǊŝǎ ƭŜǎ ǇƘŀǎŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŎƻǳǊǘŜǎ ǊŞǇŞǘŞŜǎ (42,121,224)Φ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ YŀƴŜƪƻ et 

al. qui réalisent п ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŘŜ пΩκфлΩ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǇǊƻŎƘŜǎ Řǳ ǘŜǊƳŜ, le premier stade cycle 
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veille-sommeil est identifiable environ 37 minutes après la fin de la dernière occlusion (26). 

5Ŝ Iŀŀƴ Ŝǘ ŀƭΦ ƳƻƴǘǊŜƴǘ ƴŞŀƴƳƻƛƴǎ ǉǳŜ ƭŀ ŘǳǊŞŜ ŘŜ ƴƻǊƳŀƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ99D Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŘŜ 

récupération est associée à la sévérité des lésions cérébrales Υ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǇǊŞǎŜƴǘŀƴǘ ǇŜǳ ŘŜ 

neurones ischémiés récupéraient des cycles veille-sommeil en 225 ± 102 min alors que ceux 

présentant des infarcts sévères récupéraient en 738 ± 625 min après des occlusions courtes 

répétées (121). 

Après une hypoxie prolongée (occlusions longues), la durée avant la normalisation des 

ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉ99D ŘŞǇŜƴŘ ŘŜ ƭŀ ƭƻƴƎǳŜǳǊ ŘŜ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴΦ 5ŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ YŜƻƎƘ Ŝǘ ŀƭΦ, la 

puissance totale se normalise à H5, la SEF à H26 et la continuité du signal à H13 après une 

ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŎƻǊŘƻƴŀƭŜ ŘŜ мр ƳƛƴǳǘŜǎ ŀƭƻǊǎ ǉǳΩǳƴŜ ŀŎǘƛǾƛǘŞ ƭŜƴǘŜ ŀƴƻǊƳŀƭŜ ǇŜǊǎƛǎǘŜ ŀǇǊŝǎ ǳƴŜ 

ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŘŜ нр ƳƛƴǳǘŜǎ ŀǾŜŎ ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘŜ ŎǊƛǎŜǎ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ Iс (57)Φ [ŀ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘΩǳƴŜ 

activité anormale prolongée (>H6) en phase de récupération semble associée aux lésions 

cérébrales (57,69,122,149).  

Certaines études rapportent également des crises en phase de récupération mais seulement 

en cas ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǇǊƻƭƻƴƎŞŜǎ ƻǳ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǇǊŞŀƭŀōƭŜƳŜƴǘ ŜȄǇƻǎŞǎ Ł ǳƴŜ ƘȅǇƻȄƛŜ 

chronique (46,57,58,226,311). Ces crises sont décrites généralement à partir de H6-8 

(46,57,58). Cependant, De Haan et al. décrivent des éléments paroxystiques dès la phase 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ Ŝǘ ŀǳ ŘŞōǳǘ ŘŜ ƭŀ ǇƘŀǎŜ ŘŜ ǊŞŎupération, associées à la sévérité des lésions (121). 

De même, Abbasi et al. décrivent des éléments paroxystiques (pointes, ondes aigues) pendant 

la phase initiale de récupération (H0-H6) après une occlusion de 25 minutes, prédictifs de la 

survie neuronale (312).  

 

Nb : Sacrifice 

bƻǳǎ ŀǾƻƴǎ ǊŀǇǇƻǊǘŞ ǳƴŜ ƳƻŘƛŦƛŎŀǘƛƻƴ ǊŀǇƛŘŜ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ ŀǇǊŝǎ ƭΩƛƴƧŜŎǘƛƻƴ ƛƴǘǊŀǾŜƛƴŜǳǎŜ 

ƳŀǘŜǊƴŜƭƭŜ ŘŜ ¢смϯ ŀǾŜŎ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ Ŝǘ ƻōǘŜƴǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ǘǊŀŎŞ ƛƴŀŎǘƛŦ 

(BSR > 95%) au bout de 7 minutes en moyenne mais avec des variations interindividuelles 

importantes (1 à 20 minutes). A noter que la SEF évoluait en deux temps avec une diminution 

initiale correspondant au ralentissement du tracé puis une augmentation jusque quasiment 

30 Hz correspondant à la suppression du signal comme décrit dans la première partie clinique 

ŘŜ ŎŜ ǘǊŀǾŀƛƭΦ ! ƴƻǘǊŜ ŎƻƴƴŀƛǎǎŀƴŎŜΣ ƛƭ ƴΩŜȄƛǎǘŜ Ǉŀǎ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜǎ ǎƛƳƛƭŀƛǊŜǎ Řŀƴǎ ƭŀ ƭƛǘǘŞǊŀǘǳǊŜΦ 
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IV. Lésions anoxo-ischémiques cérébrales 

[ŀ ǇƭǳǇŀǊǘ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ avaient des lésions cérébrales mais il y avait une 

grande variabilité dans le nombre de neurones ischémiés et leur localisation 

ŀƴŀǘƻƳƻǇŀǘƘƻƭƻƎƛǉǳŜΦ [Ŝǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎƻǊǘƛŎŀƭŜǎ ŞǘŀƛŜƴǘ ǇǊŞŘƻƳƛƴŀƴǘŜǎΦ 5ŜǳȄ Ŧǆǘǳǎ ƴΩŀǾŀƛŜƴǘ 

ŀǳŎǳƴŜ ƭŞǎƛƻƴΣ ǳƴ Ŧǆǘǳǎ ƴΩŀǾŀƛǘ ǉǳŜ ŘŜǎ lésions cérébelleuses et un autre uniquement des 

lésions sus-tentorielles. Les cinq autres avaient tous des lésions dans le cortex, les noyaux gris 

centraux et le cervelet. 

 

Le rapport des lésions avec les paramètres biologiques et hémodynamiques a été analysé dans 

le travail de thèse du Dr Louise Ghesquière. Le nombre total de lésions était corrélé 

significativement à la fréquence cardiaque per-occlusion en phase B (p=0.008), à 

ƭΩƘȅǇƻǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ ǇŜǊ-ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ / όǇҐлΦллтύ Ƴŀƛǎ ƴΩŞǘŀƛǘ Ǉŀǎ ŎƻǊǊŞƭŞ ŀǳȄ 

modifications gazométriques.  

 

[Ŝǎ Ŧǆǘǳǎ ŀǾŜŎ ƭŜ Ƴƻƛƴǎ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ ǎŜƳōƭŀƛŜƴǘ ŀǾƻƛǊ ǳƴŜ Ǉƭǳǎ ƎǊŀƴŘŜ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ 

du signal EEG per-occlusion. En effet, le nombre de neurones ischémiés avait tendance à être 

inversement corrélé Ł ƭΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ Řǳ .{wΣ ōƛŜƴ ǉǳŜ ŎŜǘǘŜ ŎƻǊǊélation soit non significative 

Ŝǘ ƭŜǎ ŘŜǳȄ Ŧǆǘǳǎ ƴŜ ǇǊŞǎŜƴǘŀƴǘ ŀǳŎǳƴŜ ƭŞǎƛƻƴ ŀǾŀƛŜƴǘ ǳƴ .{w ǇŜǊ-occlusion sévère un peu 

plus élevé que les autres (26% et 32%).  

!ǳ ŎƻƴǘǊŀƛǊŜΣ ƭΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ όǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ Ŝǘ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜύ 

ǎŜƳōƭŀƛǘ Ǉƭǳǎ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ Ǉƭǳǎ ǎŞǾŝǊŜƳŜƴǘ ŀǘǘŜƛƴǘǎ : le nombre de neurones 

ischémiés avait tendance à être corrélé à une diminution de ƭŀ {9C Ŝǘ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜΣ 

significative pour la SEF en phase sévèreΦ [Ŝǎ Ŧǆǘǳǎ ŀȅŀƴǘ Ǉƭǳǎ ŘŜ нл ƴŜǳǊƻƴŜǎ ƛǎŎƘŞƳƛŞǎ 

ŀǾŀƛŜƴǘ ǘƻǳǎ ǳƴŜ {9C ǘǊŝǎ ōŀǎǎŜ όғ р IȊύ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ /Σ ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ƭŜǎ ŘŜǳȄ Ŧǆǘǳǎ ǎŀƴǎ ƭŞǎƛƻƴ 

avaient des valeurs de SEF plus élevées (> 10 Hz). 

aŀƭƘŜǳǊŜǳǎŜƳŜƴǘ ŎŜǎ ŀƴŀƭȅǎŜǎ ƴΩƻƴǘ Ǉŀǎ Ǉǳ şǘǊŜ ŎƻƴŦƛǊƳŞŜs par une comparaison avec les 

cerveaux témoins, leur analyse anatomopathologique sera prévue cette année. 

 

[Ŝǎ ŞǘǳŘŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǇǊƻŎƘŜ ǘŜǊƳŜ ǊŀǇǇƻǊǘŜƴǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ 

prédominant dans le cortex parasagittal et le cervelet suite à des occlusions de cordon 

prolongées comme suite à des occlusions courtes répétées, alors que les noyaux gris centraux 
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Ŝǘ ƭΩƘƛǇǇƻŎŀƳǇŜ ǎŜƳōƭŜƴǘ ƳƛŜǳȄ ǇǊŞǎŜǊǾŞǎ (46,58,121,310,313). De plus, ces études montrent 

ǉǳŜ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ Ŝǎǘ ŀǎǎƻŎƛŞŜ Ł ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ŘΩǳƴŜ ƘȅǇƻǘŜƴsion artérielle durant 

ƭΩŀƴƻȄƛŜΣ ŘŀǾŀƴǘŀƎŜ ǉǳΩŁ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ (121,313).  

En effet, ces régions cérébrales sont situées dans des zones jonctionnelles entre les principales 

artères cérébrales, où la pression de perfusion est plus faible, et sont donc particulièrement 

ǎŜƴǎƛōƭŜǎ Ł ƭΩƘȅǇƻǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜΦ   

Ces études ont montré que la perte neuronale était ŀǎǎƻŎƛŞŜ Ł ƭŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ 

ŘŜ ƭŀ {9C Ŝƴ ǇƘŀǎŜ ŀƛƎǳš ŘΩŀƴƻȄƛŜΣ ƭƻǊǎ ŘΩǳƴŜ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ǇǊƻƭƻƴƎŞŜ (122,149,150,313) comme 

ƭƻǊǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜǎ ǊŞǇŞǘŞŜǎ (121). Le rapport entre les modifications du signal 

per-ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŎƻǳǊǘŜ όм ƳƛƴǳǘŜύ Ŝǘ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ ƴΩŀǾŀƛŜƴǘ ǇŀǊ ŎƻƴǘǊŜ Ǉŀǎ 

encore été étudié à notre connaissance.  

 

V. Hypothèses physiopathologiques 

[ΩŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ Řǳ .{w ǇŜǊ-occlusion, survenant dès les occlusions légères, était corrélée à la 

bradycardie per-ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ Ŝǘ Ł ƭŀ ƳŀƧƻǊŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ ƎƭƻōŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ 

ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜΦ 5Ŝ ǇƭǳǎΣ ŎƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ǾǳΣ ŎŜǘǘŜ ŘƛǎŎƻƴǘƛƴǳƛǘŞ ǇŜǊ-occlusion semblait 

Ǉƭǳǎ ƳŀǊǉǳŞŜ Ŝǘ Ǉƭǳǎ ǇǊŞŎƻŎŜ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŀǾŜŎ ƭe moins de lésions. La suppression du signal 

EEG per-occlusion semble ainsi refléter un mécanisme adaptatif actif rapide de 

ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘƛƻƴΣ Ŝƴ ǇŀǊŀƭƭŝƭŜ ŘŜ ƭΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŎŀǊŘƛƻ-vasculaire, et participant au maintien des 

besoins énergétiques cérébraux. En effet, les études expérimentales animales ont pu montrer 

ǉǳŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳšΣ ƭŀ ǘǊŀƴǎƳƛǎǎƛƻƴ ǎȅƴŀǇǘƛǉǳŜ Şǘŀƛǘ ǊŀǇƛŘŜƳŜƴǘ ƛƴƘƛōŞŜ ǇŀǊ 

ƭΩƛƴǘŜǊƳŞŘƛŀƛǊŜ ŘŜ ƴŜǳǊƻƳƻŘǳƭateurs inhibiteurs (28ς31,33). CƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ǾǳΣ Ŏette 

« extinction η ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ǇŜǊƳŜǘ ŘŜ ŘƛƳƛƴǳŜǊ ƭΩŞƴŜǊƎƛŜ Ŏƻƴǎommée par le 

transport ionique potassium-sodium qui accompagne la génération des potentiels 

synaptiques, et donc le métabolisme cérébral (28ς31,33), bien que les mécanismes précis de 

ŎŜǎ ǇƘŞƴƻƳŝƴŜǎ ǊŜǎǘŜƴǘ Ł ŞƭǳŎƛŘŜǊΦ 9ƴ ǇŀǊŀƭƭŝƭŜΣ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŘΩautorégulation cérébrale à 

ƭΩƘȅǇƻȄƛŜ ŀƛƎǳš ŘŞǇŜƴŘ ŘŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŎŀǊŘƛƻ-vasculaires, qui permettent une 

redistribution centrale du flux sanguin grâce à la vasoconstriction périphérique et 

ƭΩƘȅǇŜǊǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜΣ Ŝǘ ŘƻƴŎ ƭŜ ƳŀƛƴǘƛŜƴ ŘŜ ƭŀ ǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Řŀƴǎ ǳƴ ǇǊŜƳƛŜǊ ǘŜƳǇǎΦ 

Par contre, lorǎǉǳŜ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ǎŜ ǇǊƻƭƻƴƎŜ όҔ р ƳƛƴǳǘŜǎύΣ ƭŀ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 99D ǎŜƳōƭŜ 
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être associée à la perte neuronale dans les études précédentes et serait alors un marqueur de 

ǎŞǾŞǊƛǘŞΦ 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ƭΩƛƴƘƛōƛǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ǇŜǊƳŜt de protéger le 

ŎŜǊǾŜŀǳ ŘŜ ƭΩƛǎŎƘŞƳƛŜ Ƴŀƛǎ ƭƻǊǎǉǳŜ ƭŀ ǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŘƛƳƛƴǳŜ Ŝƴ-ŘŜǎǎƻǳǎ ŘΩǳƴ ǎŜǳƛƭ 

critique, ce mécanisme neuroprotecteur ne suffit plus et des lésions anoxo-ischémiques 

aiguës se constituent. 

 

tŀǊ ŀƛƭƭŜǳǊǎΣ ƭΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ όŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘύ Ŝƴ ǇƘŀǎŜ 

ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŞǾŝǊŜǎ Şǘŀƛǘ ŎƻǊǊŞƭŞŜ Ł ƭΩŀŎƛŘƻǎŜΣ Ł ƭΩƘȅǇƻǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ Ŝǘ ǎŜƳōƭŀƛǘ Ǉƭǳǎ 

ƳŀǊǉǳŞŜ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŀǾŜŎ ǳƴ ƴƻƳōǊŜ ŞƭŜǾŞ ŘŜ ƴŜǳǊƻƴŜǎ ƛǎŎƘŞƳƛŞǎΦ /ŜǘǘŜ ŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ Řǳ 

signal semble donc ŀǎǎƻŎƛŞŜ Ł ƭŀ ŘŞŦŀƛƭƭŀƴŎŜ ŘŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŎŀǊŘƛƻ-vasculaire. 

/ƻƳƳŜ ƴƻǳǎ ƭΩŀǾƻƴǎ ǾǳΣ ŎŜǘǘŜ ŘŞŦŀƛƭƭŀƴŎŜ ǎǳǊǾƛŜƴǘ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ ǎŞǾŝǊŜΣ ŜƴǘǊŀƞƴŀƴǘ ǳƴŜ 

ƘȅǇƻǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜΦ [ƻǊǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŘŜ п ƳƛƴǳǘŜǎ ǊŞǇŞǘŞŜǎ ǘƻǳǘŜǎ ƭŜǎ фл ƳƛƴǳǘŜǎ ŎƘŜȊ 

ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎΣ YŀƴŜƪƻ Ŝǘ ŀƭΦ ƳƻƴǘǊŜƴǘ ŀƛƴǎƛ ǳƴŜ ƳŀƧƻǊŀǘƛƻƴ Řǳ ŦƭǳȄ ǎŀƴƎǳƛƴ ŎŞǊŞōǊŀƭ Ŝǘ 

de la pression de perfusion durant les premières occlusions, plus importante en sous-cortical 

et dans le tronc cérébral que dans le cortex, alors que la pression augmente plus faiblement 

ǾƻƛǊŜ ŘƛƳƛƴǳŜ Ŝƴ Ŧƛƴ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ƭƻǊǎǉǳŜ ƭŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎƻƴǘ ǊŞǇŞǘŞŜǎ (26). 

[ΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ ǇƻǳǊǊŀƛǘ şǘǊŜ ŀƛƴǎƛ ƭŜ ǊŜŦƭŜǘ ŘΩǳƴŜ ǊŞǇƻƴǎŜ ŀŘŀǇǘŀǘƛǾŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ 

Ǉƭǳǎ ƳŀǊǉǳŞŜ Řǳ Ŧŀƛǘ ŘŜ ƭΩƘȅǇƻǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ŝǘ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴǘ ŜƴǘǊŜ ƭŜǎ ƻcclusions, voire le 

reflet de la dépolarisation cérébrale ŀƴƻȄƛǉǳŜΦ Lƭ ǎΩŀƎƛǊŀƛǘ ŀƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘΩǳƴŜ ǎƻǳŦŦǊŀƴŎŜ 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ǎǳƛǘŜ Ł ƭΩŀǘǘŜƛƴǘŜ Řǳ ǎŜǳƛƭ ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜ Ŝƴ-ŘŜǎǎƻǳǎ ŘǳǉǳŜƭ ƭŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŘΩauto-

régulation ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ƴŜ ǎǳŦŦƛǎŜƴǘ ǇƭǳǎΣ ƭΩƘȅǇƻǇŜǊŦǳǎƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Şǘŀƴǘ ŀƭƻǊǎ ǊŜǎǇƻƴǎŀōƭŜ ŘŜ ƭŀ 

constitutƛƻƴ ŘŜ ƭŞǎƛƻƴǎΦ [ƻǘƎŜǊƛƴƎ Ŝǘ ŀƭΦ ƳƻƴǘǊŜƴǘ ŀƛƴǎƛ ǳƴŜ ǇŜǊǘŜ ŘŜ ƭΩŀǳǘƻ-régulation 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ п ƳƛƴǳǘŜǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŎƻǊŘƻƴŀƭŜ ǘƻǘŀƭŜ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǇǊƻŎƘŜǎ Řǳ ǘŜǊƳŜΣ 

Ŝƴ ǊŀǇǇƻǊǘ ŀǾŜŎ ƭΩƘȅǇƻǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜ (45) et nous pouvons supposer que le même 

phénomène se produit lorsque des occlusions courtes sont très rapprochées, comme dans la 

phase sévère de notre protocole. Ainsi, De Haan et al. rapportent en parallèle de la diminution 

ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭΣ ǳƴŜ ŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩƛƳǇŞŘŀƴŎŜ ŎƻǊǘƛŎŀƭŜ ǘǊŀŘǳƛǎŀƴǘ ƭΩŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘΩǳƴ 

ǆŘŝƳŜ ŎȅǘƻǘƻȄƛǉǳŜ Řŝǎ ƭŜ ŘŞōǳǘ ŘŜ ƭŜǳǊ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ ŘΩocclusions courtes répétées et persistant 

au début de la phase de récupération (121). 

tŀǊ ŀƛƭƭŜǳǊǎΣ ƭŀ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ {9C ŞǘŀƛŜƴǘ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ŎƻǊǊŞƭŞŜǎ Ł 

ƭΩŀŎƛŘƻǎŜΣ ǇǊƛƴŎƛǇŀƭŜƳŜƴǘ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻƛǊŜΦ [ΩŀǎǎƻŎƛŀǘƛƻƴ ŘƛǊŜŎǘŜ ŜƴǘǊŜ ƭŀ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ Řǳ ǎignal EEG 
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Ŧǆǘŀƭ Ŝǘ ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ ǎŞǾŝǊŜ ŀǾŀƛǘ ŘŞƧŁ ŞǘŞ ǊŀǇǇƻǊǘŞŜ ǇǊŞŎŞŘŜƳƳŜƴǘ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ (314) et 

ƭΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 99D ŘŞŎǊƛǘŜ ǇƻǳǊǊŀƛǘ şǘǊŜ ŘƛǊŜŎǘŜƳŜƴǘ ƭƛŞŜ Ł ǳƴ ŜŦŦŜǘ ŘŞƭŞǘŝǊŜ ŘŜ ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ 

ǎǳǊ ƭŜ ŎŜǊǾŜŀǳΦ !ǳ ŎƻƴǘǊŀƛǊŜΣ ŘŜǎ ŞǘǳŘŜǎ ǊŞŎŜƴǘŜǎ ƻƴǘ ƳƻƴǘǊŞ ǉǳŜ ƭΩƘȅǇŜǊŎŀǇƴƛŜ ŘƛƳƛƴǳŀƛǘ 

ƭΩŜȄŎƛǘŀōƛƭƛǘŞ ƴŜǳǊƻƴŀƭŜ ŀǾŜŎ ǳƴ ŜŦŦŜǘ ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘŜǳǊ (315ς317).  

 

Au-ŘŜƭŁ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ Řǳ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜ ŘΩŀƴƻȄƻ-ischémie, la constitution de lésions cérébrales 

anoxo-ƛǎŎƘŞƳƛǉǳŜǎ ǎŜƳōƭŜ ŘƻƴŎ ŘŞǇŜƴŘǊŜ ŘŜ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŀŘŀǇǘŀǘƛǾŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ Ŝǘ ŘŜ ǎŜǎ 

capacités à maintenir les besoins énergétiques cérébraux en phase aiguë. En effet, nous avons 

Ǉǳ ǊŜƭŜǾŜǊ ǳƴŜ ŎŜǊǘŀƛƴŜ ǾŀǊƛŀōƛƭƛǘŞ ŘŜ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŀǳȄ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ǎŜƭƻƴ ƭŜǎ ŦǆǘǳǎΣ 

également rapportées dans des études précédentes (42,121,318). 

!ƛƴǎƛΣ ƭƻǊǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŎŀǊƻǘƛŘƛŜƴƴŜǎ ǇǊƻƭƻƴƎŞŜǎ όол ƳƛƴǳǘŜǎύ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ CǊŀǎŜǊ Ŝǘ ŀƭΦΣ 

ŎŜǊǘŀƛƴǎ Ŧǆǘǳǎ ƴŜ ǇǊŞǎŜƴǘŀƛŜƴǘ ǉǳΩǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ƭŞƎŝǊŜ ŘŜ ƭΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ {9C ǎǳǊ ƭŜǎ 

9/hD ŀƭƻǊǎ ǉǳŜ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ǇǊŞǎŜƴǘŀƛŜƴǘ ǳƴŜ ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ ǇǊƻŦƻƴŘŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ ŘǳǊŀƴǘ ƭΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴ 

(122).  

Cette variabilité de réponse ǎŜƭƻƴ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ semble surtout liée à une variabilité dans les 

capacités foetales ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŎŀǊŘƛƻ-vasculaire, avec des phénotypes individuels de réponse 

cardio-vasculaire aux occlusions intermittentes répétées (42,121,318).  

tŀǊ ŜȄŜƳǇƭŜΣ ƭΩƘȅǇƻȄŞƳƛŜ chronique préalable semble particulièrement délétère sur 

ƭΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ƛǎŎƘŞƳƛŜ ŀƛƎǳš ƭƻǊǎ ŘΩǳƴŜ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ǇǊƻƭƻƴƎŞŜ, celle-ci entraînant alors 

une acidose plus rapide et profonde, une chute de la tension artérielle plus précoce, une 

ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴ Ǉƭǳǎ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ 99DΣ ǳƴŜ ōŀƛǎǎŜ Řǳ ŦƭǳȄ ŎŀǊƻǘƛŘƛŜƴ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ ŘŞƭƛǾǊŀƴŎŜ 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ŝƴ ƻȄȅƎŝƴŜΣ ǳƴŜ ƳŀƧƻǊŀǘƛƻƴ Ǉƭǳǎ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜ ŘŜ ƭΩƛƳǇŞŘŀƴŎŜ Ŏorticale et une plus 

ƎǊŀƴŘŜ ǇŜǊǘŜ ƴŜǳǊƻƴŀƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ (222,303)Φ [ƻǊǎ ŘΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ƛƴǘŜǊƳƛǘǘŜƴǘŜǎ 

répétées, Frasch et al. rapportent également une suppression du signal EEG per-occlusion plus 

ǇǊŞŎƻŎŜ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǎŀƛƴǎ ǉǳŜ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǇǊŞŀƭŀōƭŜƳŜƴǘ ŜȄǇƻǎŞǎ Ł ǳƴŜ 

ƘȅǇƻȄŞƳƛŜ ƭŞƎŝǊŜ ŎƘǊƻƴƛǉǳŜ Ƴŀƛǎ ƭŜ ǊŀǇǇƻǊǘ ŀǾŜŎ ƭŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ ƴΩȅ Ŝǎǘ Ǉŀǎ ŞǘǳŘƛŞ (42). 

5Ŝ ƳşƳŜΣ Řŀƴǎ ƭΩŞǘǳŘŜ ŘŜ ²ŀǎǎƛƴƪ et al., le signal EEG ne se normalise pas entre des 

ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ ŘŜ ŎƻǊŘƻƴ ŘŜ м ƳƛƴǳǘŜ ǊŞǇŞǘŞŜǎ ǘƻǳǘŜǎ ƭŜǎ с ƳƛƴǳǘŜǎ ŎƘŜȊ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ мнр ƧƻǳǊǎ 

ŘŜ ƎŜǎǘŀǘƛƻƴ ŜȄǇƻǎŞǎ Ł ǳƴŜ ƘȅǇƻȄŞƳƛŜ ǇǊŞŀƭŀōƭŜΣ ŎƻƴǘǊŀƛǊŜƳŜƴǘ ŀǳȄ Ŧǆǘǳǎ ǎŀƛƴǎ (226).  
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.ƛŜƴ ǉǳŜ ƭŜǎ ƻǇŞǊŀǘƛƻƴǎ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ ǎŜ ǎƻƛŜƴǘ ǘƻǳǘŜǎ ōƛŜƴ ǇŀǎǎŞŜǎΣ ƛƭ ŦŀǳŘǊŀ 

ǾŞǊƛŦƛŜǊ ǇŀǊ ƭΩŀƴŀƭȅǎŜ ŀƴŀǘƻƳƻǇŀǘƘƻƭƻƎƛǉǳŜ ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǘŞƳƻƛƴǎ ǉǳŜ ƭŀ ŎƘƛǊǳǊƎƛŜ ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ Ł 

ƭΩƻǊƛƎƛƴŜ ŘΩǳƴŜ ƘȅǇƻȄŞƳƛŜ ǇǊŞŀƭŀōƭŜ ŎƘŜȊ ŎŜǊǘŀƛƴǎ ŦǆǘǳǎΣ ŎŜ ǉǳƛ ǇƻǳǊǊŀƛǘ ŜȄǇƭƛǉǳŜǊ Ŝƴ ǇŀǊǘƛŜ ƭŀ 

variabilité des réponses cérébrales.  

Le « réservoir η ŘŜǎ ŎŀǇŀŎƛǘŞǎ ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ Ŧǆǘǳǎ ne dépend donc pas seulement 

ŘŜ ƭŀ ŎŀǳǎŜ Ŝǘ Řǳ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜ ŘŜ ƭΩŀƴƻȄƛŜ ŀƛƎǳš Ƴŀƛǎ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ de nombreux facteurs comme 

ƭŀ ƳŀǘǳǊŀǘƛƻƴ ŦǆǘŀƭŜΣ ƭŜ ǇƻƛŘǎ Řǳ ŦǆǘǳǎΣ ƭŀ ǇǊŞǎŜƴŎŜ ŘΩǳƴŜ ƎǊƻǎǎŜǎǎŜ ƳǳƭǘƛǇƭŜΣ ƭΩŜȄǇƻǎƛǘƛƻƴ Ł 

une hypoxémie chronique préalable, la réserve aérobie ou encore la température maternelle 

(figure II.15) (2).  

 

Figure II.15 ς !ŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŦǆǘŀƭŜ Ł ƭΩƘȅǇoxie périnatale  

Figure extraite du livre Stevenson et al. « FŜǘŀƭ ŀƴŘ bŜƻƴŀǘŀƭ .Ǌŀƛƴ LƴƧǳǊȅΦέ Cambridge University Press 2017 (2) 
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!ǳ ŦƛƴŀƭΣ ƭŜ ŎƘŀƭƭŜƴƎŜ ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ ǎŜǳƭŜƳŜƴǘ ŘŜ ǊŜŎƻƴƴŀƞǘǊŜ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŜȄǇƻǎŞǎ Ł ǳƴŜ ƘȅǇƻȄƛŜ 

ŀƛƎǳš ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ Ƴŀƛǎ ǎǳǊǘƻǳǘ ŘŜ ŘŞǘŜŎǘŜǊ ŎŜǳȄ Řƻƴǘ ƭŜǎ ŎŀǇŀŎƛǘŞǎ ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ 

ŘŜǾƛŜƴƴŜƴǘ ƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴǘŜǎ Ŝǘ Řŀƴǎ ŎŜǘ ƻōƧŜŎǘƛŦΣ ƭΩ99D Ŧǆǘŀƭ ǎŜƳōƭŜ ŘƻƴŎ ǇŀǊǘƛŎǳƭƛŝǊŜƳŜƴǘ 

informatif, permettant un ƳƻƴƛǘƻǊƛƴƎ Ŏƻƴǘƛƴǳ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜΦ 

Nos marqueurs qEEG, en particulier la SEF, pourraient ainsi être utilisés comme des marqueurs 

ǇǊŞŘƛŎǘƛŦǎ ŘΩƛǎŎƘŞƳƛŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭŀ ŘŞŦŀƛƭƭŀƴŎŜ ŘŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŀŘŀǇǘŀǘƛŦǎΣ Ŝǘ ŘƻƴŎ Řǳ 

risque de dévelopǇŜƳŜƴǘ ŘΩǳƴŜ ŜƴŎŞǇƘŀƭƻǇŀǘƘƛŜ ŀƴƻȄƻ-ischémique.  

/ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ŎŜǎ ǇǊŜƳƛŜǊǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ ŘŜǾǊƻƴǘ şǘǊŜ ŎƻƴŦƛǊƳŞǎ ǇŀǊ ŘΩŀǳtres études. En effet, du 

fait ŘŜ ƭΩǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ƳƻŘŝƭŜǎ ŀƴƛƳŀǳȄ et pour des raisons éthiques, les analyses statistiques 

ƴΩƻƴǘ Ǉǳ şǘǊŜ ǊŞŀƭƛǎŞŜǎ ǉǳŜ ǎǳǊ ŘŜǎ ŜŦŦŜŎǘƛŦǎ ƭƛƳƛǘŞǎΣ ōƛŜƴ ǉǳŜ ŎƻƳǇŀǊŀōƭŜǎ ŀǳȄ ŜŦŦŜŎǘƛŦǎ 

retrouvés dans la littérature. En outre, les données qEEG per-anoxiques ont pu être 

ŎƻƳǇŀǊŞŜǎ ŀǾŜŎ ŎŜƭƭŜǎ ŘΩǳƴŜ ŎƻƘƻǊǘŜ ŘŜ ǘŞƳƻƛƴǎ Ƴŀƛǎ ƭΩanalyse anatomopathologique 

cérébrale de ces ŘŜǊƴƛŜǊǎ ǊŜǎǘŜ Ł ǊŞŀƭƛǎŜǊ ŀŦƛƴ ŘΩŞǘŀȅŜǊ ƴƻǎ ƘȅǇƻǘƘŝǎŜǎΦ  

Si la valeur prédictive de nos marqueurs qEEG se confirme, ils pourront servir dans le futur à 

ƭΩŞƭŀōƻǊŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ƻǳǘƛƭ ǇŜǊƳŜǘǘŀƴǘ ŘŜ ƳƻƴƛǘƻǊŜǊ ŘƛǊŜŎǘŜƳŜƴt la fonction cérébrale durant 

ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ ƘǳƳŀƛƴΣ ŀŦƛƴ ŘŜ ŘŞǘŜŎǘŜǊ Ŝƴ ǘŜƳǇǎ ǊŞŜƭ ƭŜ ǊƛǎǉǳŜ ŘΩ9!L. Ceci permettrait de 

prévenir au plus tôt la constitution des lésions anoxo-ischémiques selon un seuil 

interventionnel à définir. Pour cela, des techniques ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D Ŧǆǘŀƭ ǳǘƛƭƛǎŀōƭŜǎ 

ŎƘŜȊ ƭΩƘǳƳŀƛƴ ŘŜǾǊƻƴǘ şǘǊŜ ŘŞǾŜƭƻǇǇŞŜǎΦ 

 

VI. Perspectives 

!ŎǘǳŜƭƭŜƳŜƴǘΣ ƛƭ ƴΩŜȄƛǎǘŜ Ǉŀǎ ŜƴŎƻǊŜ ŘŜ ǎȅǎǘŝƳŜ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D Ŧǆtal utilisable en 

routine lors ŘŜ ƭΩŀŎŎƻǳŎƘŜƳŜƴǘ ŎƘŜȊ ƭΩƘǳƳŀƛƴΦ /ŜǇŜƴŘŀƴǘΣ ŘŜǎ ǘŜƴǘŀǘƛǾes prometteuses ont 

été réalisées depuis de nombreuses années, récemment résumées dans la revue de Castel et 

al (319). Ainsi, en 1955, Bernstine et al. parviennent en premier à enregistrer du signal EEG 

ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ƘǳƳŀƛƴΣ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ƳƛǎŜǎ Ŝƴ ǇƭŀŎŜ ǎǳǊ ƭΩŀōŘƻƳŜƴ ŘŜ ƭŀ ƳŀƳŀƴ Ŝǘ ƭŜ 

ǎŎŀƭǇ Řǳ Ŧǆǘǳǎ (320). En 1969, Rosen et Scibetta utilisent des électrodes ventouses placées 

ǎǳǊ ƭŜ ŎǳƛǊ ŎƘŜǾŜƭǳ Řǳ Ŧǆǘǳǎ ǇŀǊ ǾƻƛŜ ǘǊŀƴǎǾŀƎƛƴŀƭŜ ŀǇǊŝǎ ǊǳǇǘǳǊe de la poche des eaux (321). 

5ŜǇǳƛǎΣ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ŞǉǳƛǇŜǎ ƻƴǘ ǊŞǳǎǎƛ Ł ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜǊ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ƎǊŃŎŜ Ł ŘŜǎ 

électrodes posées sur le scalp et à analyser quantitativement le signal lors de contractions 
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ǳǘŞǊƛƴŜǎΣ ŘŜ ƭΩŀƴŜǎǘƘŞǎƛŜ ǇŞǊƛŘǳǊŀƭŜ ƻǳ ŘŜ ƭΩŀŘƳƛƴƛǎǘǊŀǘƛƻƴ ŘŜ ƳŞŘƛŎŀƳŜƴǘǎ (225,314,322ς

328)Φ wƻǎŜƴ Ŝǘ ŀƭΦ ǊŜǘǊƻǳǾŜƴǘ ŀƛƴǎƛ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ 99D Ŧǆǘŀƭ ƭƻǊǎ ŘŜ ōǊŀŘȅŎŀǊŘƛŜǎ 

ŦǆǘŀƭŜǎ ŎŀǳǎŞŜǎ ǇŀǊ ƭŜǎ ŎƻƴǘǊŀŎǘƛƻƴǎ ǳǘŞǊƛƴŜǎ ǘŀǊŘƛǾŜǎ όǊŀǇǇǊƻŎƘŞŜǎύ ŀǾŜŎ ǳƴ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ 

ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ƧǳǎǉǳΩŁ ǳƴ ǎƛƎƴŀƭ ƛƴŀŎǘƛŦ Ǉǳƛǎ ǳƴŜ ǊŞŎǳpération rapide (329). De même, Djelmis et 

ŀƭΦ ǊŜǘǊƻǳǾŜƴǘ ǳƴŜ ŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ǳƴ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ Řǳ ǘǊŀŎŞ ƭƻǊǎ ŘΩǳƴŜ ƘȅǇƻȄƛŜ 

ŦǆǘŀƭŜ avec acidose, plus précoce chez les nouveau-nés ayant un examen neurologique 

pathologique à la naissance (330). Bien que ces études montrent que ƭΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ŘΩǳƴ 

ǘǊŀŎŞ 99D Ŝǎǘ ǇƻǎǎƛōƭŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ Ŝƴ per-partumΣ ŜƭƭŜǎ ƴΩont été réalisées que sur des petits 

ŜŦŦŜŎǘƛŦǎ ŘŜ ǇŀǘƛŜƴǘǎ Ŝǘ ƭŜǎ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ǇǊƻǇƻǎŞŜǎ ƴŜ ŦƻǳǊƴƛǎǎŜƴǘ Ǉŀǎ ǳƴ ǎƛƎƴŀƭ 

ŘŜ ǉǳŀƭƛǘŞ Ŝƴ Ǌŀƛǎƻƴ Řǳ ǇŜǘƛǘ ƴƻƳōǊŜ ŘΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ǳǘƛƭƛǎŀōƭŜΣ ŘŜ ƭΩŀǘǘŞƴǳŀǘƛƻƴ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ ǇŀǊ ƭŜ 

ǎŎŀƭǇ ƳƻǳƛƭƭŞ Řǳ Ŧǆǘǳǎ Ŝǘ ŘŜ ƭŀ ǇǊésence de nombreux artefacts. De plus, celles-ci utilisent des 

ǘŜŎƘƴƛǉǳŜǎ ŀƴŎƛŜƴƴŜǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ Ŝǘ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ 99DΣ ƭŜǳǊǎ ǊŞǎǳƭǘŀǘǎ ǎŜraient 

à confirmer avec nos techniques récentes.  

5ΩŀǳǘǊŜǎ ŞǉǳƛǇŜǎ ǎŜ ǎƻƴǘ ŘŀǾŀƴǘŀƎŜ ŎƻƴŎŜƴǘǊŞŜǎ ǎǳǊ ŘŜǎ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜǎ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ ŘŜ 

magnétoencéphalographie in utero. Cette technique, décrite pour la première fois par Blum 

et al. (331)Σ ŀ ŞǘŞ ŜƴǎǳƛǘŜ ǇŜǊŦŜŎǘƛƻƴƴŞŜ ǇŀǊ ƭΩŞǉǳƛǇŜ ŘΩ9ǎǿŀǊŀƴ Ŝǘ ŀƭΦ (332). Elle a également 

ǇŜǊƳƛǎ Ł ŎŜǎ ŞǉǳƛǇŜǎ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŀ ƳŀǘǳǊŀǘƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ƘǳƳŀƛƴŜ (333,334). 

 

Enfin, comme pour la partie clinique, nos marqueurs qEEG pourront être associés à des 

marqueurs de variabilitŞ ŘŜ ƭŀ ŦǊŞǉǳŜƴŎŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ ŀŦƛƴ ŘΩaméliorer la détection prénatale 

ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ Ł ǊƛǎǉǳŜ ŘΩEAI. En particulier, le Fetal Stress Index (FSI), un ŀƭƎƻǊƛǘƘƳŜ ŘΩŀƴŀƭȅǎŜ ŘŜ 

la variabilité de la fréquence cardiaque  ŘŞǾŜƭƻǇǇŞ ŀǳ /Iw¦ ŘŜ [ƛƭƭŜΣ Ŝǎǘ ŀǎǎƻŎƛŞ Ł ƭΩŀŎƛŘƻǎŜ 

ŦǆǘŀƭŜ Řŀƴǎ ŘŜǎ ƳƻŘŝƭŜǎ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀǳȄ ŘΩŀƴƻȄƛŜ ǇǊƻǾƻǉǳŞŜ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ (286) 

ainsi qǳΩŀǳȄ ƭŞǎƛƻƴǎ Řǳ ǘǊƻƴŎ ŎŞǊŞōǊŀƭ όǘƘŝǎŜ Řǳ 5Ǌ [ƻǳƛǎŜ DƘŜǎǉǳƛŝǊŜΣ Ŝƴ ŎƻǳǊǎ ŘŜ 

publication). Des variations plus importantes du FSI ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ƘǳƳŀƛƴǎ ǇǊŞǎŜƴǘŀƴǘ ǳƴŜ 

acidose ont également été montrées à partir de 552 enregistrements cardiotocographiques 

dans une étude préliminaire rétrospective réalisée récemment par notre équipe (335,336). 
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Cette partie expérimentale nous a donc permis à la fois de valider une nouvelle technique 

ŘΩŀŎǉǳƛǎƛǘƛƻƴ 99D Ŝƴ ƛƴǘǊŀ-ǳǘŞǊƛƴ ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ Ŝǘ ŘΩŀǇǇƻǊǘŜǊ ŘŜǎ ƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴǎ 

visuelles et quantifiées ǎǳǊ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ƛƳƳŞŘƛŀǘŜ Řǳ Ŧǆǘǳǎ Ł ƭΩŀƴƻȄo-ischémie 

intermittente. 

/ŜǘǘŜ ƴƻǳǾŜƭƭŜ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘΩŞƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ǎǳǇǊŀ-osseuses semble 

être une bonne alternative à la technique princeps décrite dans la littérature : plus simple, 

Ƴƻƛƴǎ ƛƴǾŀǎƛǾŜΣ ŜƭƭŜ ǇŜǊƳŜǘ ŘΩƻōǘŜƴƛǊ ŘŜǎ ǊŞǎǳltats a priori comparables.  

La suppression du signal per-ƻŎŎƭǳǎƛƻƴ ŎƻǊǊŜǎǇƻƴŘǊŀƛǘ Ł ǳƴ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜ ǊŀǇƛŘŜ ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ 

ŎŞǊŞōǊŀƭŜ Ł ǾƛǎŞŜ ƴŜǳǊƻǇǊƻǘŜŎǘǊƛŎŜ Ŝǘ ƭΩŀƭǘŞǊŀǘƛƻƴ ǇǊƻƎǊŜǎǎƛǾŜ Řǳ ǎƛƎƴŀƭ όŘƛƳƛƴǳǘƛƻƴ 

ŘΩŀƳǇƭƛǘǳŘŜ Ŝǘ ǊŀƭŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘύ ƭƻǊǎ ŘŜǎ ƻŎŎƭǳǎƛƻƴǎ Ǌŀpprochées refléterait plutôt le 

ǊŜǘŜƴǘƛǎǎŜƳŜƴǘ ƴŜǳǊƻƭƻƎƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩhypoperfusion cérébrale liée à la défaillance des 

ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŎŀǊŘƛƻ-ǾŀǎŎǳƭŀƛǊŜǎ ŀǾŜŎ ƭŀ ǎǳǊǾŜƴǳŜ ŘΩǳƴŜ ƘȅǇƻǘŜƴǎƛƻƴ ŀǊǘŞǊƛŜƭƭŜΦ  

Nos marqueurs qEEG, en particulier la SEF, pourraient être utilisés pour prédire en temps réel 

ƭŀ ŘŞŦŀƛƭƭŀƴŎŜ ŘŜǎ ƳŞŎŀƴƛǎƳŜǎ ŀŘŀǇǘŀǘƛŦǎ Řǳ Ŧǆǘǳǎ Ł ƭΩŀƴƻȄƻ-ƛǎŎƘŞƳƛŜ Ŝǘ ŘƻƴŎ ƭŜ ǊƛǎǉǳŜ ŘΩ9!LΦ 

Cependant, ces résultats préliminaires doivent être confirmés par dΩŀǳǘǊŜǎ ŞǘǳŘŜǎ Ŝǘ ǳƴŜ 

ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘΩŜƴǊŜƎƛǎǘǊŜƳŜƴǘ 99D Ŝƴ per-partum ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ƘǳƳŀƛƴ ǊŜǎǘŜ Ł ŘŞǾŜƭƻǇǇŜǊ 

ŀǾŀƴǘ ŘŜ ǇƻǳǾƻƛǊ ƛƳŀƎƛƴŜǊ ǳƴ ƻǳǘƛƭ ŘŜ ƳƻƴƛǘƻǊŀƎŜ ŘŜ ƭŀ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŎŞǊŞōǊŀƭŜ ŦǆǘŀƭŜ ǳǘƛƭƛǎŀōƭŜ Ŝƴ 

pratique.  
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ANNEXE II 

 

A.1 - ¢ǊŀŎŞǎ 99D ŘŜǎ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ŜȄŎƭǳǎΦ 

A - Cǆǘǳǎ ŘŞŎŞŘŞ Ŝƴ ŘŞōǳǘ ŘŜ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ ŜȄǇŞǊƛƳŜƴǘŀƭ Υ ŜȄǘǊŀƛǘ Řǳ ǘǊŀŎŞ ŜƴǊŜƎƛǎǘǊŞ ƭƻǊǎ ŘŜ ƭΩŀǎȅǎǘƻƭƛŜ Řǳ ŦǆǘǳǎΦ 
! ƴƻǘŜǊ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘΩŀǊǘŜŦŀŎǘ ŘΩƻǊƛƎƛƴŜ ƳŀǘŜǊƴŜƭƭŜ ǎǳǊ ŎŜ ǘǊŀŎŞΦ 
B - Cǆǘǳǎ ǇǊŞǎŜƴǘŀƴǘ ŘŜǎ ƭŞǎƛƻƴǎ ŎŞǊŞōǊŀƭŜǎ ǎŞǾŝǊŜǎ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜǎ ŀǳ ǇǊƻǘƻŎƻƭŜ Υ ǘǊŀŎŞ ŘΩŞǘŀǘ ŘŜ Ƴŀƭ ǇŜǊƳŀƴŜƴǘΦ 
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A.2 - Evolution des marqueurs après le sacrifice. 

/ƻǳǊōŜ ŘŜ ƭŀ ƳƻȅŜƴƴŜ ŘŜ ŎƘŀǉǳŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊ ŎƘŜȊ ƭŜǎ Ŧǆǘǳǎ ǎŀŎǊƛŦƛŞǎ ŘŜ ƭŀ ŎƻƘƻǊǘŜ ŀƴƻȄƛŜ όƴҐуύ Ł ǇŀǊǘƛǊ Řǳ 

sacrifice maternel (à t0).  

 

 

IA min : Index ŘΩ!ƳǇƭƛǘǳŘŜ ƳƛƴƛƳŀƭ (µV) ; BSR : Burst Suppression Ratio (%) ; SEF : Spectral Edge Frequency (Hz)  
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A.3 - Fréquence, SEF, amplitude et durée/distribution des patterns EEG décrits dans les cycles veille-sommeil 
ŎƘŜȊ ƭŜ Ŧǆǘǳǎ ŘŜ ōǊŜōƛǎ ǇǊƻŎƘŜ ǘŜǊƳŜ Řŀƴǎ мл ŞǘǳŘŜǎΦ  
 
Les marqueurs sont décrits par les valeurs minimales-maximales ou la moyenne. 
ARBA : activité rapide de basse amplitude ; ALHA : activité lente de haute amplitude ; SA : sommeil agité ; EV : 
état de veille ; SC : sommeil calme 
 
 

Etude 
Age 

gestationnel 
Pattern EEG 

Fréquence (F) 
ou SEF (Hz) 

Amplitude (µV) 
Durée (min) / 

distribution (%) 

Dawes 1972 
(290) 

128-150 jours 
ARBA F : 10-20 Hz <25 µV 54-69% 

ALHA F : 3-12 Hz 40-100 µV 31-46% 

Jost 1972 
(296) 

135-148 jours 
ARBA 

F max : 20-25 
Hz 

 
Périodes de 4-20min 

- 30% 

ALHA F : 3-5 Hz   

Ruckebusch 
1972 
(291) 

120-150 jours 

ARBA (SA) F : 17-20 Hz - 
Périodes de 15.9 min 

39.7% (38-40%) 

ARBA (EV) F : 12-17 Hz - 6.4% 

ALHA (SC) F : 8-10 Hz - 
Périodes de 21.5 min 

53.9% (51-54%) 

Mann 1974 
(297) 

135-150 jours 

ARBA F : 15-23 Hz 15-40 µV 
Périodes de 10-20 

min - 50% 

ALHA F : 1-3 Hz  200 µV 
Périodes de 10-20 

min - 50% 

Ruckebusch 
1977 
(300) 

130-150 jours 

ARBA (SA) F : 17-25 Hz 
20-50 µV 

(parfois 50-100 
µV) 

1.01 à 1.17 x ALHA 

ARBA (EV) F : 17-25 Hz > SA  
5-20 périodes de 2-15 

min / 24h 
5-12% 

ALHA (SC) F : 3-5 Hz 100-200 µV 

Périodes de 15-20 
min/ cycles de 30 ς 

40 min 
40% 

Ioffe 1980 
(298) 

125-148 jours 

ARBA (SA) - - 41.4% 

ARBA (EV) - - 
Périodes < 2 min 

5.6% 

ALHA (SC) - - 53% 

Clewlow 1983 
(279) 

120-150 jours 
ARBA F : 17-35 Hz - - 

ALHA F : 3-10 Hz - - 

Szeto et 
Hinman 1985 

(299) 
130-145 jours 

ARBA (SA) - - 
Périodes de 11 min 

38% 

ARBA (EV) - - 2-4 min 

ALHA (SC) - - 8 min 

Richardson 
1985 
(337) 

130-143 jours 
ARBA - < 50 µV 

Périodes de 18 min 
56% 

ALHA - 50-200 µV 
14 min 
44% 

Szeto 1990 
(338) 

125 jours 
ARBA SEF : 13-23 Hz - - 

ALHA SEF : 3-9 Hz - - 
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Lee 2009 
(223) 

125 ± 2 jours 

ARBA 
SEF : 10.9 ± 0.3 

Hz 
- - 

ALHA 
SEF : 7.6 ± 0.2 

Hz 
- - 

Rao 2009 
(301) 

125-137 jours 

ARBA (SA) - < 50 µV 
Périodes de 15 min 

52% 

ARBA (EV) - - 13% 

ALHA (SC) - 50-100 µV 
Périodes de 11 min 

36% 

Keen 2011 
(302) 

121-126 jours 
ARBA SEF : 15 ± 1 Hz 57 ± 5 µV - 

ALHA SEF : 12 ± 1 Hz 102 ± 13 µV - 
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CONCLUSION GENERALE 

 

[ΩŀƴŀƭȅǎŜ ǉǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ŘŜǎ 99D ƴŞƻƴŀǘŀǳȄ Ǉƻǎǘ-ŀƴƻȄƛǉǳŜǎΣ Ł ƭΩŀƛŘŜ ŘŜ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ qEEG 

pertinents cliniquement et disponibles dans un logiciel utilisé en routine, nous a permis de 

décrire quantitativement la sévérité de ces tracés selon la classification française et de 

développer un modèle de classification automatique des EEG efficace dès la phase de latence 

post-anoxique (avant H6) pour discriminer les nouveau-nés nécessitant un traitement par 

hypothermie thérapeutique. Ce modèle peut également être utilisé plus tardivement lors de 

la phase secondaire (après H6) chez les enfants mis en hypothermie pour évaluer 

ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜƳŜƴǘ ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜǎ ǘǊŀŎŞǎ Ŝǘ ŘƻƴŎ le pronostic à plus long terme.  

Ce modèle pourra ǎŜǊǾƛǊ Ł ƭΩƛƳǇƭŞƳŜƴǘŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴ outil dΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŀǳǘƻƳŀǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ 

ŘŜ ƭΩ9!L précoce à partir des EEG néonataux, utilisable au lit du malade pour aider les médecins 

dans les décisions thérapeutiques des premiers jours de vie après une anoxie périnatale, et 

notamment ǇƻǳǊ ƭΩƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴ ŘΩƘȅǇƻǘƘŜǊƳƛŜ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜ ŀǾŀƴǘ IсΦ 

 

[Ωǳǘƛƭƛǎŀǘƛƻƴ ŘŜ ŎŜǎ ƳşƳŜǎ ƳŀǊǉǳŜǳǊǎ ǉ99D ƴƻǳǎ ŀ ŞƎŀƭŜƳŜƴǘ ǇŜǊƳƛǎ ŘΩŞǘǳŘƛŜǊ ƭŀ ǊŞǇƻƴǎŜ 

cérébrale ŦǆǘŀƭŜ in utero à ƭΩŀƴƻȄƛŜ aiguë afin de déterminer des marqueurs prénataux 

prédictifs des lésions anoxo-ischémiques cérébrales qui pourront être utilisés dans le futur 

pour le développement ŘŜ ƴƻǳǾŜŀǳȄ ƳƻȅŜƴǎ ŘŜ ŘŞǘŜŎǘƛƻƴ ǇǊŞŎƻŎŜ Ŝǘ ŘŜ ǇǊŞǾŜƴǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩ9!L 

néonatale. 
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INTRODUCTION 
 
With reported incidences of 3ς5 per 1000 term live births, perinatal asphyxia remains a common cause 

of neonatal death and long-term disabilities [27,47]. Mild therapeutic hypothermia (TH) is now the 

standard of care for full-term neonates with moderate to severe encephalopathy [5, 37]. Whole body 

cooling to a temperature between 32ς34°C for 72 hours has been shown to improve survival and 

neurodevelopmental outcome, especially when started within 6 hours after delivery [4,22,41]. Hence, 

early detection of moderate or severe neonatal hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) is essential for 

TH initiation.  

The degree of cerebral injury after perinatal hypoxia is commonly evaluated by clinical 

assessment, using scores such as the Sarnat score, which includes EEG in its original description [38]. 

Numerous studies have demonstrated that conventional EEG (cEEG) provides an early and reliable 

evaluation of cerebral injury, including in newborns undergoing hypothermia [18,31,33,34]. Visual 

analysis of EEG background activity remains the gold standard method for grading HIE and several 

classification systems are proposed [48]. The French EEG classification (Table A.1), adapted from 

Scavone and Pezzani [33,39], considers four severity grades (normal, mild, moderate and severe 

abnormalities) that correlate with long-term prognosis [24,25,26]. 

However, visual analysis can sometimes be discordant between interpreters, is time-

consuming and requires a qualified neurophysiologist available around the clock, which may be 

challenging in some neonatal intensive care units (NICU). Simplified EEG analysis tools such as 

amplitude-integrated EEG (aEEG) are commonly used. Nevertheless, visual interpretation of aEEG is 

also a highly skilled task and remains user-dependant [42]. Some studies have proposed algorithms for 

the automatic classification of HIE severity, based on the combination of different EEG quantitative 

features [2,13,29,45,46] but the clinical implementation of these methods is still difficult since they 

require specific software platforms to compute these features. Thus, there is a lack of a simple and 

reliable EEG tool capable of reproducing the HIE visual classification and usable as a diagnostic support 

in clinical practice. 

The aim of this study was to identify quantitative EEG parameters that are relevant in 

reproducing the French visual EEG classification in early neonatal EEGs. 

 

 

METHODS 

 

Database 

 

Inclusion 

EEGs recorded between 2013 and 2017 during the first six hours of life after perinatal asphyxia in 

newborns admitted to our neonatal intensive care unit (NICU) were retrospectively analysed.  

Inclusion criteria were as follows: ƎŜǎǘŀǘƛƻƴŀƭ ŀƎŜ җ ос weeks; birth weight > 1800 g; post-natal age 

Җ IсΤ ŎƭƛƴƛŎŀƭ ǎǳǎǇƛŎƛƻƴ ƻŦ IL9 ǿƛǘƘ ŀǘ ƭŜŀǎǘ ƻƴŜ ƻŦ ǘƘŜ ŦƻƭƭƻǿƛƴƎ ŎǊƛǘŜǊƛŀΥ ǇI Җ т ƻǊ ōŀǎŜ ŘŜŦƛŎƛǘ җ 

16 ƳƳƻƭκ[ ƻǊ ƭŀŎǘŀǘŜ җ мм mmol/L before 1 hour of life (measured in umbilical cord, capillary, venous 

or arterial blƻƻŘύΤ ƻǊ !ǇƎŀǊ ǎŎƻǊŜ Җ р ŀǘ мл minutes of life, or ventilatory support (intubation or mask 

ventilation) needed at birth and continued at 10 min of life. If another cause of metabolic acidosis or 

encephalopathy was suspected, such as congenital heart disease or inborn errors of metabolism, the 

EEG was excluded, as were unreadable EEG traces. One EEG per infant was retained for analysis. The 
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clinical status at the time of EEG was noted, including body temperature, use of sedative, analgesic or 

anticonvulsant drugs, intubation and mechanical ventilation.  

EEGs that met these criteria (n=143) were visually classified into three groups according to their 

HIE severity grade (normal or mildly abnormal, moderate and severe EEGs), as explained below. The 

first 30 consecutive EEGs were retained in each group in order to obtain three groups of equal size (Fig 

1), i.e., 90 EEGs. 

Clinical follow-up was systematically proposed, and clinical data were collected from medical 

visits reports. Neurological assessment was graded at one and three years of age using a score adapted 

from the International Classification of Functioning, Disability and Health (ICF) classification (Table A.2). 

For the analyses, children were separated into two groups of good and poor outcomes, the latter being 

defined as significant sequelae (score җ 3) at age three years, or death. 

 

Fig. 1: Flow chart of the neonatal EEGs included in the study 

 

 

 

Ethics 

The study was declared to the National Commission of Information Technology and Liberties 

(agreement reference: DEC-20 138). The parents were informed by a written document of the 

anonymized use of data and non-opposition consent was obtained. 

 

EEG recordings 

EEGs were recorded using the Micromed EEG System® (Micromed, Mâcon, France). They were started 

as soon as possible after birth on the basis of a 24/7 availability. Eight scalp electrodes (F4, C4, T4, O2, 

F3, C3, T3, O1), one ground electrode and one reference electrode were positioned according to the 

international 10:20 electrode placement system, modified for neonates. After scalp cleaning, Nicolet® 

cup electrodes (Natus, Paris, France) were fixed using adhesive paste and secured by a net. The 

electrode impedance was maintained below 5 kOhm. The EEG signal was digitised at a sampling rate 

of 256 Hz. They were stored on a computer hard drive and read on the System Plus Evolution Software® 

(Micromed). ECGs were concomitantly recorded and stored on the same disk. 
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Visual EEG classification 

EEGs were classified on the basis of the initial neurophysiological report confirmed by independent 

analysis by the authors (LL, MDL) blinded to clinical data. Inter-observer agreement between the initial 

report and the second neurophysiological analysis was high (kappa = 0.9 [0.83ς0.97]). In case of 

disagreement, a third neurophysiologist (LC) read the EEG blinded to clinical data and to the previous 

interpretations and assessed the final EEG grade.  

The visual analysis was conducted on a bipolar display montage, with 0.53ς70 Hz digital filters, 

an amplitude of 100 µV/cm and a display of 30 mm/sec. HIE severity was assessed using the French 

classification in grade from 0 to 3 (Table A.1). Grades 0 and 1 were both included in group 1 (normal 

or mildly abnormal EEGs). Groups 2 and 3 corresponded respectively to moderate (grade 2) and severe 

(grade 3) EEGs (Fig. 2). Spikes and seizures (defined as a sudden, repetitive, stereotyped discharge 

lasting at least 10 seconds [10]) were noted. For each EEG, artefact periods were marked and a set of 

άŀǊǘŜŦŀŎǘ-ŦǊŜŜέ 99Dǎ ǿŀǎ ŎƻƴǎǘƛǘǳǘŜŘ ōȅ ǊŜƳƻǾƛƴƎ ǘƘŜǎŜ ǇŜǊƛƻŘǎ ŦǊƻƳ ǘƘŜ ǘǊŀŎŜΦ 

 

Fig. 2. Examples of EEG traces with different HIE severity grades according to visual analysis 

1 ς Mild abnormalities: grade 1; 2B ς Moderate abnormalities: grade 2 (discontinuous type B); 3P ςSevere 

abnormalities: grade 3 (paroxysmal tracing); 3N ς Severe abnormalities: grade 3 (inactive tracing) 

 

 

 

Quantitative EEG analysis 

{ƛȄ 99D ŦŜŀǘǳǊŜǎ ǇǊƻǇƻǎŜŘ ƛƴ ǘƘŜ ǇǊƻƎǊŀƳ ά99D !ƴŀƭȅǎŜǊέ όMicromed) and reflecting the amplitude, 

continuity and frequency content of the signal, were used for quantitative analysis: 

- Minimal and Maximal Amplitude Index (MinAI, MaxAI) represent the minimal and maximal peak of 

amplitude during a time interval (µV). The amplitude was measured using CFM after filtering the signal 

at 2ς20 Hz.  

- Absolute Total Power (ATP) was calculated using a Fourier transform as the total spectral power over 

the range 0.5ς19.5 Hz (µV²).  
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- Spectral Edge Frequency (SEF) was defined as the frequency (Hz) below which 95% of the power in 

EEG exists [20].  

- Relative Low Frequency Power (RLFP) was the ratio of the spectral power in low frequencies (0.5ς

5 Hz) on the absolute total power (%). 

- Burst Suppression Ratio (BSR) ǿŀǎ ƳŜŀǎǳǊŜŘ ŀǎ ǘƘŜ Ǌŀǘƛƻ ƻŦ ǘƘŜ LƴǘŜǊōǳǊǎǘ LƴǘŜǊǾŀƭ όL.LύΩǎ ƭŜƴƎǘƘ όƛƴ 

seconds) on the total length of the analysed interval (%). IBIs were detected for an amplitude of less 

than 5 µV during more than 500 ms.  

These six features were measured on C3-C4 derivation every two seconds over the entire tracing. 

Mean, median, minimal and maximal values and variation coefficient were considered for each feature 

over the analysed period (i.e., 30 quantitative parameters in total). 

 

 

Data analysis 

Data descriptive analysis 

Demographic, clinical and EEG characteristics were described by the mean and standard deviation or 

the median and interquartile range for quantitative variables, and by frequency and percentage for 

qualitative variables. Differences between the 3 groups were analysed by a Kruskal-Wallis test for 

quantitative variables and chi-squared for qualitative variables. 

 

EEG parameters selection 

Logistic regression analyses, adjusted for the significant covariates from the previous analyses, were 

first run as a parameter-selection strategy. A second selection round for the parameters with 

significant results from the regression analyses was applied by taking into account the performance of 

EEG classification (global performance and specifically for the critical grade 2) and importance of each 

parameter, tested using a random forest classifier with calculation of the precision decay when the 

variable is removed from the model. 

Lastly and in order to consider the influence of artefacts, the same analyses were repeated in the 

ǎŜŎƻƴŘ ǎŜǘ ƻŦ άŀǊǘŜŦŀŎǘ-ŦǊŜŜέ 99Dǎ ŀŦǘŜǊ Ƴŀƴǳŀƭ ǊŜƳƻǾŀƭ ƻŦ ŀǊǘŜŦŀŎǘ ǇŜǊƛƻŘǎΦ hƴƭȅ ǇŀǊŀƳŜǘŜǊǎ ǿƛǘƘ 

robust performances on artefact and artefact-free traces were retained. 

 

Post-hoc analysis 

Differences between the three groups for each selected EEG parameter were then verified by post-

hoc analysis. Kruskal-Wallis test followed by pairwise comparisons using Dunn tests were used.  

The quantitative data were also analysed in relation to clinical outcome (good or poor) at three 

years of age. The performance of each parameter in predicting the clinical outcome was determined 

using ROC (receiver operating characteristic) curve analysis. 

All the analyses were run using XlStat add-on for Microsoft Excel (AddInSoft, Paris, France). 

The significance level was set at p-value < 0.05. Corrections for multiple comparisons were done using 

Bonferroni correction.  
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RESULTS 

 

Characteristics of the population 

 

The demographic and perinatal characteristics of the 90 infants were not different (including for 

laboratory results), except for the Apgar score at 10 minutes, which was lower in group 3 (Table 1a).  

EEGs were recorded soon after birth (3.6 ± 1.2 hours of life) for a mean duration of 50 minutes 

(50.8 min ± 19.2 [22ς175]). Recording conditions differed for group 3 (most severe EEGs) with 90% of 

patient intubated and 86% in passive hypothermia at the time of EEG. There was no difference in the 

presence of sedative, anticonvulsant or analgesic drugs between the 3 groups (Table 1b). 

Thirteen neonates died during the neonatal period. Among the 77 surviving infants, 71 (92%) were 

followed up at one year and 69 (90%) at three years. All the children in group 1 had a normal outcome 

at one and three years of age. Four infants in group 2 (15% of the available data) had a poor outcome 

at three years of age (death: n=2, major sequelae: n=2), as well as 14 (54%) infants in group 3 (death: 

n=11, major sequelae: n=3) (Table 1c). 

 

Table 1a: Demographic and perinatal characteristics of the population.  

 

 N=90 Group 1 

(n=30) 

Group 2 

(n=30) 

Group 3 

(n=30) 

p-

value 

Gender (M/F) 62/28 22/8 20/10 20/10 - 

Gestational age at birth (weeks) 

mean ± sd 

39.4 ± 1.5 39.60 ° 1.63 39.27 ° 1.30 39.31 ° 1.43 0.42 

Birth weight (g) mean ± sd 3161 ± 629 3259 ° 539 2977 ° 739 3239 ° 577 0.15 

Progress of pregnancy: N(%)      

Normal 

Maternal complication1 

Fetal complication2 

53 (58.9%) 

22 (24.4%) 

15 (16.7%) 

21 (70%) 

6 (20%) 

3 (10%) 

13 (43.3%) 

10 (33.3%) 

7 (23.3%) 

19 (63.3%) 

6 (20%) 

5 (16.7%) 

- 

Delivery: N(%)      

Emergency caesarean section 

Physiological vaginal delivery 

Instrumental delivery 

Scheduled caesarean section 

48 (53.3%) 

24 (26.7%) 

17 (18.9%) 

1 (1.1%) 

19 (63.3%) 

4 (13.3%) 

7 (23.3%) 

0 

17 (56.7%) 

7 (23.3%) 

5 (16.7%) 

1 (3.3%) 

12 (40%) 

13 (43.3%) 

5 (16.7%) 

0 

- 

Perinatal asphyxia criteria  (mean ±sd)     

pH before H1 

Lactate before H1 (mmol/L) 

Apgar score at 10 min 

Ventilatory support at 10 min 

6.95 ± 0.2 

12.6 ± 4.0 

5.5 ± 5.0 

68 (76.7%) 

6.93 ° 0.10 

12.5 ± 4.1 

5.7 ± 3.0 

17 (56.7%) 

6.98 ° 0.24 

12.1 ± 4.2 

6.3 ± 2.4 

24 (80%) 

6.94 ° 0.18 

13.3 ± 3.9 

3.9 ± 2.6 

28 (93.3%) 

0.78 

0.41 

0.004 

- 

Sarnat score: N(%)      

1 

2 

3 

21 (23.3%) 

52 (57.8%) 

17 (18.9%) 

16 (53.3%) 

14 (46.7%) 

0 

4 (13.3%) 

21 (70%) 

5 (16.7%) 

1 (3.3%) 

17 (56.7%) 

12 (40%) 

- 

1 Maternal complication: e.g., diabetes during pregnancy, maternal pathology, treatment, toxic substances, etc. 
2 Fetal complication: e.g., multiple pregnancies, intrauterine growth restriction, ultrasound abnormality, etc. 
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Table 1b: EEG data. 

 

Recording conditions: N(%) N=90 Group 1 (n=30) Group 2 (n=30) Group 3 (n=30) p-value 

Sedation or analgesia3 

Intubation/ventilation 

Hypothermia (T°<34°C) 

Body temperature (°C) 

34 (37.8%) 

62 (68.9%) 

47 (52.2%) 

34.2 ± 1.7 

6 (20%) 

13 (43.3%) 

6 (20%) 

35.3 ± 1.4 

12 (40%) 

22 (73.3%) 

15 (50%) 

34.2 ± 1.6 

16 (53.3%) 

27 (90%) 

26 (86.7%) 

33.1 ± 1.4 

0.12 

- 

- 

<0.001 

Temporal data (mean ± sd)      

Post-natal delay (hours) 

EEG duration (minutes) 

3.6 ± 1.2 

50.8 ± 19.2 

3.1 ± 1.2 

57.8 ± 10.4 

3.8 ± 1.1 

48.9 ± 14.0 

3.8 ± 1.3 

45.6 ± 27.3 

0.056 

<0.001 

Seizures/paroxysmal discharges: N(%)     

None 

< 5 per hour 

> 5 per hour 

78 (86.7%) 

8 (8.9%) 

4 (4.4%) 

30 (100%) 

0 

0 

26 (86.7%) 

4 (13.3%) 

0 

22 (73.3%) 

4 (13.3%) 

4 (13.3%) 

- 

Detailed EEG visual grades4  Grade 0 / 1 Grade 2a / 2b Grade 3p / 3n  

  11 / 19 18 / 12 17 / 13  
3 Presence of sedative, anticonvulsant or analgesic drugs: phenobarbital, clonazepam, morphine or sufentanyl. 
4 Grade 0 (normal); Grade 1 (mild abnormalities); Grade 2a: discontinuous trace type A; Grade 2b: discontinuous 

trace type B; Grade 3p: paroxysmal trace; Grade 3n: inactive trace (table A.1). 

 

Table 1c: Clinical outcome of the children at 1 and 3 years of age. 

 

Neonatal death N=90 Group 1 (n=30) Group 2 (n=30) Group 3 (n=30)  

 13 (14.4%) 0 2 (6.7%) 11 (36.7%)  

One year      

Good outcome 

Poor outcome 

Missing data 

68 (75.6%) 

3 (3.3%) 

6 (6.7%) 

30 (100%) 

0 

0 

24 (80%) 

0 

4 (13.3%) 

14 (46.7%) 

3 (10%) 

2 (6.7%) 

 

Three years      

Good outcome 

Poor outcome 

Missing data 

64 (71.1%) 

5 (5.6%) 

8 (8.9%) 

30 (100%) 

0 

0 

22 (73.3%) 

2 (6.7%) 

4 (13.3%) 

12 (40%) 

3 (10%) 

4 (13.3%) 

 

 

 

EEG parameters selection 

 

Logistic regression analysis was adjusted for body temperature at the time of EEG recording, as this 

covariate was significantly associated with EEG groups (Table 1a). Of the 30 quantitative parameters 

tested, 18 were significantly different between the 3 groups (pcorrected = 0.0016). Comparison between 

Ǌŀǿ 99Dǎ ŀƴŘ άŀǊǘŜŦŀŎǘ-ŦǊŜŜέ 99Dǎ ǊŜƳƻǾŜŘ т ǇŀǊŀƳŜǘŜǊǎ ǘƘŀǘ ŀǇǇŜŀǊŜŘ ǘƻ ōŜ ƘƛƎƘƭȅ ǎŜƴǎƛǘƛǾŜ ǘƻ 

artefacts. Among the 11 remaining parameters, four were retained that performed best in logistic 

regression and in the random forest model: the mean value of the Minimal Amplitude Index (MinAI 

[mean]), the minimal values of the Maximal Amplitude Index (MaxAI [min]) and of the Absolute Total 

Power (ATP [min]), the maximal value of the Burst Suppression Ratio (BSR [max]). Two variables were 

added to the selection because of their low correlation with the others: the variation coefficient of the 

Relative Low Frequency Power (RLFP [var]) and the maximal value of the Spectral Edge Frequency (SEF 
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[max]). A total of six parameters were finally selected. For each parameter, the overall EEG 

classification performance (61-70%), the classification performance of EEG grades 2 (43-50%) in logistic 

regression analysis and precision decay when removed from the random forest model (1.4-9.1) are 

presented in Table 2. 

 

Table 2: Selection of six EEG quantitative parameters considering their performance in logistic regression analysis 

(p-values and EEG classification performances) and their importance in the random forest model (precision decay 

when the variable is removed from the model). 

 

Quantitative 

parameters 
p-value 

Overall EEG 

classification 

performance 

Grades 2 EEG 

classification 

performance 

Precision 

decay 

MinAI [mean] <0.0001 70%  50% 7.8 

MaxAI [min] <0.0001 66%  47% 9.1 

ATP [min] 0.0011 62% 47% 6.2 

RLFP [var] <0.0001 61%  43% 3.4 

SEF [max] 0.0003 61%  43% 1.4 

BSR [max] <0.0001 69%  47% 5.1 

 
MinAI [mean]: mean value of the Minimal Amplitude Index; MaxAI [min]: minimal value of the Maximal Amplitude Index; ATP [min]: minimal 
value of the Absolute Total Power; RLFP [var]: variation coefficient of the Relative Low Frequency Power; SEF [max]: maximal value of the 
Spectral Ede Frequency; BSR [max]: maximal value of the Burst Suppression Ratio 

 

Post-hoc analysis 

 

In relation to HIE severity groups  

The values of the six selected parameters are presented by group in the Table 3. The six parameters 

differed significantly between group 3 and groups 1 and 2 EEGs (p<0.001). The mean value of the 

Minimal Amplitude Index and the maximal value of the Burst Suppression Ratio were different 

between the three groups (p<0.01) (Fig.3).  

 

Table 3: Values of the six EEG parameters in the three HIE severity groups. 

 

EEG parameters  

[mean ± sd (min-max)] 

Group 1 Group 2 Group 3 

Mean value of MinAI (µV) 4.6 ± 1.3 (2.8ς8.0) 3.0 ± 1.6 (1.2ς7.5) 1.5 ± 0.7 (0.6ς3.3) 

Minimal value of MaxAI (µV) 28.7 ± 8.1 (13.7ς

45.4) 

26.5 ± 14.5 (5.6ς63.8) 6.9 ± 4.5 (2.4ς24.5) 

Minimal value of ATP (µV²) 50.5 ± 36.9 (9.9ς

176.1) 

36.7 ± 42.4 (1.5ς

209.1) 

2.7 ± 4.1 (0.2ς22.0) 

Variation coefficient of RLFP 

(%) 

6.1 ± 2.4 (2.0ς12.2) 6.5 ± 3.4 (1.4ς17.9) 13.2 ± 7.5 (5.1ς42.2) 

Maximal value of SEF (Hz) 20.7 ± 5.8 (10.2ς

27.7) 

21.1 ± 5.6 (7.1ς29.4) 25.9 ± 2.1 (22.1ς29.7) 

Maximal value of BSR (%) 7.8 ± 7.7 (0.0ς28.0) 36.7 ±32.9 (0.0ς96.7) 86.2 ± 20.8 (25.6ς100.0) 

 
MinAI: Minimal Amplitude Index; MaxAI: Maximal Amplitude Index; ATP: Absolute Total Power; RLFP: Relative Low Frequency 
Power; SEF: Spectral Ede Frequency; BSR: Burst Suppression Ratio 
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 Fig. 3. Distribution of the six selected EEG parameters in relation to the three HIE severity groups. 

 

In relation to long-term prognosis 

When EEGs were analyzed regarding the clinical outcome, independently from initial EEG group, it was 

observed that EEGs of children with a good outcome at three years of age were characterized by high 

amplitude and absolute total power values (MinAI, MaxAI, ATP). These children also had low BSR, RLFP 

and SEF values (Table 4). The areas under the ROC curves (AUC), reflecting the performance of each 

parameter in predicting clinical outcome, were all above 75% (Fig. 4). 

 

Table 4: Values of the six EEG parameters in relation to the outcome at three years of age. 

 

EEG parameters  

[mean ± sd (min-max)] 
Good outcome Poor outcome 

Mean value of MinAI (µV) 3.5 ± 1.7 (0.6ς8.0) 1.6 ± 0.6 (0.7ς2.9) 

Minimal value of MaxAI (µV) 24.1 ± 12.7 (2.4ς56.6) 11.6 ± 14.4 (2.5ς63.8) 

Minimal value of ATP (µV²) 36.1 ± 35.3 (0.2ς176.1) 16.3 ± 48.5 (0.3ς209.1) 

Variation coefficient of RLFP (%) 7.1 ± 3.6 (2.0ς17.9) 13.1 ± 9.1 (1.4ς44.2) 

Maximal value of SEF (Hz) 21.6 ± 5.2 (10.2ς29.4) 25.1 ± 4.9 (7.1ς29.7) 

Maximal value of BSR (%) 31.4 ± 36.2 (0.0ς100.0) 76.0 ± 29.5 (0.0ς100.0) 

 
MinAI: Minimal Amplitude Index; MaxAI: Maximal Amplitude Index; ATP: Absolute Total Power; RLFP: Relative Low Frequency 
Power; SEF: Spectral Ede Frequency; BSR: Burst Suppression Ratio 
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Fig. 4. ROC curves of the six selected EEG parameters for outcome prediction at age three. 

 

DISCUSSION 

 

This study provides quantitative data that is complementary to visual analysis in early 

neonatal EEGs. Using logistic regression and a random forest classifier, we selected six EEG 

parameters as the best reflectors of the French EEG classification for HIE; Minimal Amplitude Index 

(MinAI [mean]), Maximal Amplitude Index (MaxAI [min]) Absolute Total Power (ATP [min]), Burst 

Suppression Ratio (BSR [max]), Relative Low Frequency Power (RLFP [var]) and Spectral Edge 

Frequency (SEF [max]). These EEG parameters reflect EEG background characteristics known to be 

well associated with the severity of neonatal HIE: signal continuity, amplitude and frequency content 

[6,7,9,30,31,44]. 

The amplitude parameters (MinAI and MaxAI) decreased with cerebral injury severity. The 

mean value of Minimal AI decreased significantly from 5 µV, to 3 µV and 1.5 µV in group 1, 2 and 3, 

respectively. The lowest value of Maximal AI was not significantly different between group 1 (29 µV) 

and 2 (26.5 µV) but decreased significantly in group 3 EEGs (7 µV). These results are consistent with 

the values found in previous studies [11,23,42,43] and in particular in aEEG classifications of HIE 

severity proposed by al Naqeeb in 1999 and Hellström-Westas in 2006 [19,32] (Table A.3). 

Experimental studies have shown that severe cerebral anoxia was associated with an initial 

suppression of the EEG amplitude during the primary phase of energy failure and during the latent 

phase despite normalisation of energy mechanism [3,17,21]. 

Burst Suppression Ratio (BSR) increased with HIE severity grades (8%, 37% and 86% in groups 

1, 2 and 3, respectively). As in previous studies, the results show that IBI length was directly associated 

with long term prognosis [30]. Different methods have already been proposed for IBI detection 

[12,14,16]. The BSR appears to be a simple and reliable measure of discontinuity in this study. Similarly, 

the variation coefficient of the Relative Low Frequency Power (RLFP) appears to be a marker of 
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discontinuity, sensitive to the alternation between burst and IBI. However, this parameter was 

discriminative only for very discontinuous tracings (group 3). 

Regarding frequency content, Absolute Total Power (ATP) tended to decrease with HIE severity 

(50 µV², 37 µV² and 3 µV² in group 1, 2 and 3 respectively) but differed significantly only between group 

1ς2 and group 3. Between group 1 and 2 the decreasing reflected the slowing of the signal [7,49]. In 

group 3, the very low value corresponded to signal suppression in inactive tracings. We observed quite 

a similar pattern with SEF. SEF did not differ between group 1 and 2 but was high in very discontinuous 

traces: 26 Hz maximum in group 3. SEF is generally used to measure the depth of anaesthesia in adults 

and decrease from 16 to 12 Hz during effective anaesthesia [40]. It has been studied by Inder et al. in 

preterm born infants: SEF increased with gestational age (from 5 to 12 Hz between 30 and 40 SA), and 

a low value at term age was associated with white matter lesions and poor prognosis [8,20]. However, 

to date, no study had shown significant differences in SEF values between EEG HIE grades [13,23,49]. 

We interpret our results as an indirect reflection of discontinuity: to reach 95% of the signal, the 

algorithm needed to include nearly all the frequencies contained in the tracing, which explains this 

high value in group 3. 

The six EEG quantitative parameters easily classified group 3 EEGs. Severe EEGs were 

characterized by high Burst Suppression Ratio (86% maximum), low amplitude (1.5 µV minimum), 

low total power (2.7 µV² minimum) and high SEF values (26 Hz maximum). Minimal Amplitude Index 

and Burst Suppression Ratio by themselves discriminated between the three EEG groups. This 

confirms the importance of these two features as markers of anoxia and the results of previous 

studies [6,23,30]. 

As visual discrimination between EEG grades 1 and 2 is the most difficult and represents a 

major therapeutic impact (indication for TH), the selection of our EEG parameters was particularly 

optimized for EEG grade 2 classification accuracy. BSR and Minimal Amplitude Index were significantly 

different between groups 1 and 2, Minimal Amplitude Index being the most accurate. When the group 

2 EEGs (moderate abnormalities) misclassified by MinAI were checked, we observed that these were 

either discontinuous type A traces or slow EEG, with one hyperactive rapid trace (Fig. 5-A). All of these 

children had normal neurological status at age 3 years. It is important to note that in group 2, the 

French classification is based also on patterns less amenable to quantitative analysis (hyperactive rapid 

traces for example). We also wish to emphasize that our quantitative analysis was performed over the 

entire EEG trace and did not measure the temporal organization and lability of the EEG, which are 

major criteria in visual interpretation.  

In a second step we analysed the prognostic value of quantitative parameters themselves, 

independently from EEG visual classification. We were able to confirm that high amplitude values and 

low discontinuity values in early neonatal EEGs were associated with a favourable clinical outcome at 

3 years of age. 

We also want to highlight that we did not observe any significant difference in birth condition 

and neonatal laboratory results between our three groups of increasing HIE severity, even though 

these parameters are still considered as hallmarks of HIE in routine care. Lactate and pH values were 

very close in our 3 groups. Previous studies have shown limitations of these biomarkers for brain 

damage detection and have searched for more sensitive biological parameters is an active field 

[1,15,36]. This is the first study to demonstrate the absence of relationship between pH, lactate and 

EEG grades. This again highlights the relevance of EEG as an early marker of anoxic brain injury and its 

central role in NICUs, ideally embedded in a Neonatal Neurocritical Care Program [35]. 
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Our study was conducted in conditions as close as possible to daily practice. We used 

commercially available embedded tools and analyzed the entire EEG trace, using the raw signal. 

Results were adjusted for newborn body temperature at the time of EEG recording, as this parameter 

was significantly associated with HIE severity groups. As a consequence, we expect that these 

quantitative EEG values, especially for amplitude and discontinuity, can be used as references to 

facilitate visual classification.  

This study has some limitations. Some unreadable EEGs were removed from analysis. We did 

not specifically deal with traces showing seizures, which could lead to underestimation of discontinuity 

or low amplitude signal (Fig. 5-B). However, seizures were not frequent in our tracings, as expected in 

early EEGs recorded here at H4 of life on average [28]. As well, the presence of artefacts could disrupt 

the quantitative analysis and we tried to minimize their impact by selecting the least sensitive EEG 

parameters.  

In most studies including consecutive EEG recordings, the most severe ones are 

underrepresented, as this situation is less frequent. To achieve valid statistical analysis, we decided to 

constitute three groups of equal size. 

Using these quantitative EEG parameters individually remains limited for intermediate EEG 

grading. A combining approach with a multiparametric algorithm may contribute to improve the EEG 

classification performances. Such an algorithm could be easily implemented in an EEG machine for 

early HIE automatic classification at the bedside in NICU, helping to determine the indication for TH 

when the neurophysiologist is not available to interpret the EEG within 6 hours after perinatal 

asphyxia. In this case, optimisation of grade 2 classification remains necessary. 

 

 

Fig. 5. Examples of misclassified EEGs 

A - Visual classification: grade 2 (slow EEG) / MinAI classification: grade 1 (normal amplitude) 

B - Visual classification: grade 3 (paroxysmal tracing) / MinAI classification: grade 2 (falsely higher amplitude 

due to a permanent artefact on C4-O2). 
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CONCLUSION 

 

Our study proposes six relevant quantitative EEG parameters as early markers of neonatal HIE severity, 

selected for their capacity to replicate neonatal HIE visual classification. These parameters also 

demonstrated their prognostic value for clinical outcome independently from visual EEG grading 

mainly by detecting traces that were very severely abnormal. Their usefulness on an individual basis 

remains limited for intermediate traces. Thus, they should be considered as complementary to visual 

analysis. We plan to combine them in a multiparametric algorithm to improve their performance.  

 

Declarations of interest: none. This research did not receive any specific grant from funding agencies 

in the public, commercial, or not-for-profit sectors. 
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Appendix ς Supplementary data 

 

Table A.1: French classification of HIE cEEG grades after perinatal asphyxia [26]. 

 

HIE grade EEG  Description 

0 Normal for gestational age ά!ŎǘƛǾƛǘŞ ƳƻȅŜƴƴŜέ όŎƻƴǘƛƴǳƻǳǎ ōŀŎƪƎǊƻǳƴŘ ǇŀǘǘŜǊƴύ ƻǊ 

άǘǊŀŎŞ ŀƭǘŜǊƴŀƴǘέ όŘǳǊƛƴƎ ǉǳƛŜǘ ǎƭŜŜǇύ ǿƛǘƘ ǇƘȅǎƛƻƭƻƎƛŎŀƭ 

ŦƛƎǳǊŜǎ όάŜƴŎƻŎƘŜǎ ŦǊƻƴǘŀƭŜǎέΣ άŘȅǎǊȅǘƘƳƛŜ ƭŜƴǘŜ ŀƴǘŞǊƛŜǳǊŜέύΣ 

temporo-spatial organisation with sleep-wake cycling (SWC) 

and reactivity. 

 

1 Mild abnormalities Frequent spikes or mild amplitude depression (30ς50 µV) or 

transitory discontinuity with conserved organisation, SWC and 

reactivity. 

 

2 Moderate abnormalities Discontinuous trace type A: burst (physiological amplitude 

and morphology) for 10ς30 sec, IBI (< 10 µV) for < 10 sec, with 

conserved spatial organisation, lability and reactivity but no 

identifiable SWC. 

 

Discontinuous trace type B: burst (30ς50 µV) for 10ς30 sec, 

IBI (< 10 µV) for < 10 sec, no physiological element or 

organisation, lack of lability. 

 

Hyperactive rapid trace: continuous background activity with 

physiological features intermingled with abundant ample and 

diffuse waves of 4ς12 Hz. Lack of lability and reactivity, no 

SWC. 

  

Slow EEG: continuous background activity with diffuse delta 

waves of 0.5ς1.5 Hz in wakefulness and sleep, amplitude 

< 50 µV. Lack of lability and reactivity, no SWC.  

 

3 Severe abnormalities Paroxysmal trace: burst (spikes with theta and delta waves) 

for 1ς10 sec, IBI (< 5 µV) for 10ς60 sec without physiological 

figures. No temporo-spatial organisation, no lability, no SWC. 

 

Low voltage plus theta trace: bursts of theta frequencies (5ς

15 µV) of varying length, background activity with very low 

amplitude of < 15 µV, without physiological activity. No 

temporo-spatial organisation, no lability, no SWC. 

 

Inactive trace: very depressed continuous background activity 

with amplitude of < 5 µV or IBI (< 5 µV) for > 60 sec, without 

physiological activity. No temporo-spatial organisation, no 

lability, no SWC. 

 

cEEG: conventional EEG; IBI: interburst interval; SWC: sleep-wake cycles 
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Table A.2: ICF score ς This clinical score (0ς4) is adapted from the International Classification of Functioning, 

Disability and Health (World Health Organization Geneva, 2002) by Jill C. Heathcock, physiotherapist.  

1 point is assigned for each category of impairment across the ICF. 

 

Scoring Category of impairment Example 

1 point Body structure or function impairment* Axial hypotonia or hypertonia, 

paresis, spasticity, ataxia, 

sensory loss, etc. 

1 point Activity limitation At 1 year: lack of head control, 

sitting posture not acquired 

At 2 years: inability to walk, 

no language 

1 point  Participation restriction Impact on family life 

*LŦ ǎŜǾŜǊŀƭ ōƻŘȅ ǎǘǊǳŎǘǳǊŜǎ ƻǊ ŦǳƴŎǘƛƻƴǎ ŀǊŜ ƛƳǇŀƛǊŜŘΣ ǘƘŜ ǎǳƳ ƻŦ ƛƳǇŀƛǊƳŜƴǘ ƛǎ ƭƛǎǘŜŘ ƛƴ ǘƘŜ άŀƳƻǳƴǘέ ŎŀǘŜƎƻǊȅΦ 

If the amount is җ 4, 1 point is added to the final score. 

 

 

Table A.3 

 

a) Al Naqeeb classification of aEEG background activity [32]. 

1.  Normal amplitude, the upper margin of band of aEEG activity >10 µV and the lower 

margin >5 µV 

2.  Moderately abnormal amplitude, the upper margin of band of aEEG activity >10 µV 

ŀƴŘ ǘƘŜ ƭƻǿŜǊ ƳŀǊƎƛƴ Җр ҡ± 

3.   Suppressed amplitude, the upper margin of the band of aEEG activity <10 mV and 

lower margin <5 mV, usually accompanied by bursts of high-ǾƻƭǘŀƎŜ ŀŎǘƛǾƛǘȅ όάōǳǊǎǘ 

ǎǳǇǇǊŜǎǎƛƻƴέύΦ 

 

b) Hellström-Westas suggested classification of aEEG background patterns [19], describing the dominant type 

of electrocortical activity in the aEEG trace. 

Continuous (C) Continuous activity with lower (minimum) amplitude around (5 to) 7 to 10 µV 

and maximum amplitude of 10 to 25 (to 50) µV 

Discontinuous 

(DC) 

Discontinuous background with minimum amplitude variable, but below 5 

µV, and maximum amplitude above 10 µV 

Burst-

Suppression 

(BSA) 

Discontinuous background with minimum amplitude without variability at 0 

to 1 (2) µV and bursts with amplitude >25 µV. 

BS+ denotes burst density >100 bursts/h, and BS- means burst density <100 

bursts/h. 

Low-Voltage (LV) Continuous background pattern of very low voltage (around 

or below 5 µV). 

Inactive, flat (FT) Primarily inactive (isoelectric trace) background below 5 µV. 
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Abstract 

Background:  Sheep models are commonly used to study fetal cortical activity, including response to 

hypoxia. The standard technique consists of recording electrocorticogram (ECOG) in utero using 

electrodes placed on the dura mater.  

New Method: We propose a new method for recording the electroencephalogram (EEG) of fetal 

sheep, using electrodes placed above the skull bone and fixed to the cranial periosteum. 

Results: Twelve animals were instrumented with this new technique. The EEG signal recorded in 

utero was of sufficient quality for visual and quantitative analysis of the fetal cortical activity.  

Comparison with Existing Method: This new method is less invasive than the standard method 

commonly used to record cerebral activity in fetal sheep, because it avoids drilling the skull by hand. 

The EEG signal recorded in utero had visual and quantitative characteristics comparable to ECOG. 

Conclusions: We present a new method of EEG recording that appears to be an acceptable 

alternative to the standard ECOG recording method. Fetal sheep EEG can be used to better 

understand the physiological mechanisms involved in the cerebral response to hypoxia. 

 

Key words: EEG technique; fetal sheep; perinatal hypoxia 

 

 

Abbreviations 

 

CFM Cerebral Function Monitor 

ECG Electrocardiogram 

ECOG Electrocorticogram 

EEG Electroencephalogram 

FSI Fetal Stress Index 

HIE Hypoxic-ischemic encephalopathy 

HRV Heart Rate Variability 

Max Amp Maximal Amplitude Index 

Min Amp Minimal Amplitude Index 

95% SEF Spectral Edge Frequency 95% 

UCO Umbilical Cord Occlusion 
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1. Introduction: 

 

First recordings of in utero fetal sheep cortical activity were reported in the early 1970s (288ς

291). Brain maturation in the fetal sheep is faster than fetal human brain but follows the same model 

with comparable patterns of electrocortical activity (277ς279,281). Access to cerebral activity in 

utero is of particular interest for studying the normal evolution of fetal electrocortical activity during 

gestation or the response to events such as perinatal anoxia. Since then, the standard technique is 

the recording of an electrocorticogram (ECOG) using electrodes placed directly on the dura mater of 

the fetal sheep (224,339,340): after a laparotomy with exposure of the fetal head, a midline scalp 

incision is made, the periosteum is removed from the calvarium and stainless steel electrodes screws 

are inserted through burr-holes into the bone, their ends rested on the dura mater. A mold is formed 

from dental acrylic cement over the electrodes providing both mechanical stability and insulation 

from the scalp and the amniotic fluid. However, this technique requires drilling the skull by hand for 

electrode placement, which is quite invasive and can, in our experience, result in complications such 

as extradural hematomas and even fetal loss. 

We propose herewith a new technique of in utero electroencephalogram (EEG) recording using 

electrodes fixed above the cranial bone, which avoids drilling burr-holes.  

 

 

2. Methods: 

 

2.1.  Ethics 

The anesthesia, surgery and experimental protocols followed the recommendations of the National 

Institutes of Health guide for the care and use of Laboratory animals (NIH Publications No. 8023, 

revised 1978) and the ARRIVE guidelines. The study was approved by the local Animal 

Experimentation Ethics Committee (Approval No. 2016121312148878). 

 

2.2. Surgical procedure 

tǊŜƎƴŀƴǘ ŜǿŜǎ όōǊŜŜŘ ΨLƭŜ ŘŜ CǊŀƴŎŜΩΣ ŎƻƳƛƴƎ ŦǊƻƳ ¢ƻǳǊǎΩLbw!Σ hǊŦǊŀǎƛŝǊŜ ŀƴƛƳŀƭ ǇƘȅǎƛƻƭƻƎȅ 

experimental Unit, Val de Loire Center) were housed at least 7 days prior to intervention in metabolic 

cages with unlimited access to water, hay and a 400g portion of granules was administered twice a 

day. A 24-hour fast was imposed before the operation. Near term fetal sheep (124+/-1 days 

gestational age, term: 145 days) were surgically instrumented to record cortical activity in utero, 

during and after hypoxic insults.  

Surgery was performed under general anesthesia: premedication with Xylazine 0.3 ml/kg 

(Sedaxylan® 20mg/ml, Dechra, Netherlands), ventilation with halogen gas before intubation and 

mechanical ventilation, sedation maintained by inhaled Isoflurane during the operation (Isoflurane, 

Aerrane®, Baxter, Maurepas, France). Maternal analgesia was provided by an intramuscular injection 

of Buprenorphine 0.6ml/10kg (Bupaq®, Virbac, France) at the beginning of the operation. 

Intramuscular antibiotic prophylaxis of 1mL/10kg Amoxicillin (Clamoxyl LA® 150mg/ml, Zoetis, 

France) was administered intra-operatively to the mother.  

We followed our usual protocol (341ς344): the right anterior forelimb of the fetus was 

delivered through maternal midline laparotomy and hysterotomy under surgical asepsis conditions. 

Axilla skin incision was made after local anesthesia, provided by subcutaneous injection of 1mL 
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lidocaine hydrochloride 10mg/mL (Xylocaine® Astrazeneca, Reuil-malmaison, France), combined with 

fetal analgesia by intramuscular injection of 0.3 mL Buprenorphine (Bupaq®, Virbac, France). 4Fr 

diameter catheter (Arrow, USA) was inserted into the right axillary artery until reaching the fetal 

aorta for hemodynamic parameters recording and fetal blood sampling. The same procedure was 

repeated on the left.  Four precordial electrodes (MYWIRE 10, MAQUET, Germany) were placed in 

axillary intercostal muscles for ECG signal recording.  

An occluder (OC VO-16HD - DOCXS Biomedical Products - Ukiah, California) was placed around the 

umbilical cord of the fetus to induce cord compression by injection of saline.  

For EEG electrodes placement, the fetal head was exposed through the hysterotomy. Two 

pairs of pre-prepared needle electrodes (MYWIRE 10, MAQUET, Germany Figure 2B) were set up on 

both sides over the frontal and parietal cortex, 10 mm lateral to the sagittal suture, and about 5 mm 

anterior and 10 mm posterior respectively to the fronto-parietal suture (Figure 1). A reference 

electrode and a ground electrode were placed over the occiput.  Skin incision of 5 mm was made for 

each electrode, ensuring good control of hemostasis at the level of the scalp. The electrode was 

placed so that the bared portion was under the periosteum, in contact with the bone thus 

completely isolated from amniotic fluid (Figure 2). The scalp was then sutured, the electrode was tied 

around the suture and fixed.  

Placental circulation was maintained intact and the fetus was placed back into the uterus. An 

additional 5Fr diameter catheter (Arrow, USA) was placed into the amniotic cavity for measuring 

baseline pressure. Uterus and abdominal wall were closed after instillation of 500 mg of amoxicillin-

clavulanic acid (Amoxicillin-clavulanic acid SANDOZ®, Sandoz, Levallois-Perret, France) into the 

amniotic fluid. The occluder, EEG and ECG wires, fetal and intra-amniotic catheters connected to 

extenders, were externalized on the right lateral flank of the sheep by subcutaneous tunneling. 

After the operation, the sheep were allowed to eat and drink. The permeability of the fetal 

catheters was maintained by daily injection of 10 IU/mL isotonic heparinized saline (Heparin 

CHOAY®5000UI, Sanofi-aventis France, Paris). Postoperative analgesia was provided by a maternal 

intramuscular injection of 0.3mL/10kg Buprenorphine (Bupaq®, Virbac, France) 24 and 48 hours 

postoperatively.  

 

2.3.  Experimental procedure 

After three days of post-operative rest, animals were subjected to a labor-like acidosis using 

repetitive umbilical cord occlusion (UCO) with increasing severity as described by Prout and al (257). 

Total UCO was induced by injecting an isotonic solution into the occluder (the required volume was 

calculated during surgery). After a one-hour stability control period, three phases of successively 

mild, moderate and severe repetitive UCOs were performed for one hour each. One-minute UCOs 

were repeated every 5 minutes during the phase A (mild UCOs), every 3 minutes during the phase B 

(moderate UCOs) and every 2 minutes during the phase C (severe UCOs). The protocol was 

interrupted if the arterial pH obtained reached 6.90 or less.  

 After the occlusion phases, fetuses were monitored continuously for a 6-hour recuperation 

phase and were allowed to recover for 48 hours. After the experiment, animals were sacrificed by an 

intravenous injection of a veterinary anesthetic: 6ml/50kg of T61® (Embutramide 20g, Mebezonium 

iodide 5g, Tetracaine hydrochloride 0.5g, Dimethylformamide 60ml). 
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Fig. 1 ς Electrode placement on the head of the fetal lamb 

 

A. Fetal head exposed through the hysterotomy during the surgical procedure (anterior up, posterior down on 
this picture) 
B. Front view of a fetal sheep skull. Placement of EEG electrodes. 

 

Fig. 2 ς Positioning of the EEG electrodes 
 
A. Pattern of pose 
B. Step by step illustration of the technique on post-mortem fetal sheep skull.  
The needle electrode is placed underneath the periosteum (1) so that the barred portion of the wire is directly 
in contact with the bone (2), then tied with a knot (3).  

 

 

 

(1) (2) (3) 
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2.4. EEG recording and data analysis 

EEG was continuously recorded during the one-hour stability phase, the occlusion phase, up 

to 6 hours (H6) post-occlusion during the recovery phase and one hour at 24 hours (H24) and 48 hours 

(H48). The four channels (BRE1, 2, 3, 4) were monopolar recorded against a reference electrode using 

Micromed EEG SystemÑ. The signal was filtered with high-pass and low-pass filters at 0.5 and 70 Hz 

respectively and digitalized at a sampling rate of 256 Hz.  

Recordings were analysed offline on the System Plus Evolution SoftwareÑ unit (Micromed SAS, 

Macon, France) at specific time points. Each record was visually analysed by a neurophysiologist using 

ŀ ōƛǇƻƭŀǊ ƳƻƴǘŀƎŜΦ vǳŀƴǘƛǘŀǘƛǾŜ ŀƴŀƭȅǎƛǎ ǿŀǎ ǇŜǊŦƻǊƳŜŘ ǳǎƛƴƎ ǘƘŜ ǇǊƻƎǊŀƳ ά99D !ƴŀƭȅǎŜǊέ 

(Micromed®) and the EEG parameters were calculated every two seconds over the analysed periods. 

The amplitude was measured by the minimal and maximal Amplitude Index (min and max Amp), 

defined as the minimal and maximal peak of amplitude (µV), measured using CFM after filtering the 

signal at 2ς20 Hz. The Spectral Edge Frequency was defined as the frequency (Hz) below which 95% of 

the power in EEG exists (95% SEF).  

 

 

3. Results: 

 

Twelve animals were instrumented with the EEG technique. Two manipulations were 

unsuccessful (rupture of the umbilical cord occluder and a fetal death during the protocol). The time 

required to fix the electrodes was not measured precisely for all manipulations but estimated at 

ŀōƻǳǘ р ƳƛƴǳǘŜǎ ǇŜǊ ŜƭŜŎǘǊƻŘŜΣ ƛΦŜΦ ŀ ǘƻǘŀƭ ƻŦ мр ǘƻ ол ƳƛƴǳǘŜǎΩ ƳŀȄƛƳǳƳ ŦƻǊ с ŜƭŜŎǘǊƻŘŜǎ ŘŜǇŜƴŘƛƴƎ 

on the number of operators (1 or 2). 

The recorded EEG signal was of sufficient quality for visual and quantitative analysis. The 

signal artefacts were intermittent and consisted mainly of large waves related to movements of the 

ewe or the fetal lamb but did not interfere with the EEG visual analysis (Figure 3).  

Considering the qualitative visual analysis, the EEG signal was continuous and labile in 

stability phase. Two kinds of electrical activities could be visually distinguished: high-voltage slow 

activity and low-voltage fast activity (Figure 4A and B). Concurrently with UCOs, we could visually 

observe a decrease in the signal amplitude, frequently followed by large amplitude artefacts (Figure 

4C). At the beginning of the recovery phase, the signal amplitude was generally depressed with 

slower frequencies. During the six hours of recovering, we observed a progressive enrichment of the 

signal with reappearance of the lability. Spikes and periods of rhythmic activity were observed in 

some tracings during this phase, which could correspond to seizures (Figure 4D). After the maternal 

sacrifice, the amplitude of the EEG signal was decreasing to an inactive tracing in less than 20 

minutes (7.50 min in average ± 5.32 [1.2-19.0]) (Figure 4E). 

 The EEG quantitative measures are presented in Table 1 and Figure 5 but are not subject to 

statistical analysis as this is not the objective of this paper. 
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Fig. 3 ς Example of EEG tracing with signal artefact 
Transverse (black) and longitudinal (blue) bipolar montage with Bre1 to 4 corresponding to the EEG electrodes 
shown in Figure 1B). 
The artefact (framed in red) was recorded during the stability period and was concomitant with ewe 
movements. It is representative of intermittent artefacts we usually recorded with a large amplitude averaging 
250 µV here and a slow frequency (peak frequency at 1 Hz). 
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Fig. 4 ς Examples of EEG tracings at the different phases of the protocol 
Transverse (black) and longitudinal (blue) bipolar montage with Bre1 to 4 corresponding to the EEG electrodes 
shown in Figure 1B). ECG in red.  

A. Stability phase (20 sec epoch): low-voltage fast activity with maximum signal amplitude around 20 µV, 
frequency 10-13 Hz.  
B. Stability phase (20 sec epoch): high voltage slow activity with maximum signal amplitude around 60 µV, 
frequency 2-5 Hz. 
C. Moderate umbilical cord occlusion (1 minute of occlusion every 3 minutes; the beginning and the end of the 
occlusion (occ) are marked by the blue bars): diminution of the signal amplitude; artefacts at the beginning and 
the end of the umbilical cord occlusion (90 sec epoch). 
D. Recovery phase / H2 post-occlusions (20 sec epoch): rhythmic activity, recorded on all derivations.  
E. Inactive tracing (20 sec epoch): 7 minutes after the maternal sacrifice. 
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