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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une facon
contraire aux_ lois de [ humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948.
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L’infirmité motrice cérébrale (IMC) désigne la conséquence permanente, définitive, non
évolutive d’une lésion cérébrale précoce survenue avant la fin de la deuxiéme année de vie sans
retentissement intellectuel. Elle constitue un trouble moteur non progressif secondaire a un
défaut ou une lésion sur un cerveau en maturation. Un handicap moteur séquellaire est associé a
ce trouble, a des degrés variables, a type de troubles de la posture et du mouvement. Des
troubles spécifiques des fonctions supérieures peuvent s'y associer (troubles perceptifs,
praxiques, et sensoriels). [1,2]

L’hémiplégie cérébrale congénitale est une forme d’IMC. Sa fréquence est d’environ
7 pour 10000 naissances. Elle représente un tiers des IMC. Le terme d’hémiplégie désigne toute
atteinte motrice nettement prédominante sur un hémicorps. Elle se définit par un déficit moteur
unilatéral avec une spasticité ; I'existence de signes pyramidaux controlatéraux n’est pas exclue.

Son diagnostic précoce reste difficile. Elle est en général de bon pronostic. [2, 3, 4]

Signalons dés le début I'absence de statistiques nationales qui peuvent préciser
I’épidémiologie de cette pathologie médico-sociale grave au Maroc.

Pour ceci nous avons colligé 110 cas d’enfants atteints d’hémiplégie congénitale (HC)
avec une étude rétrospective analytique descriptive s’étalant sur environ 4 ans ; dans la région
de Marrakech drainés par le service de pédiatrie A de I’hopital universitaire Mohammed VI de
Marrakech. Les objectifs étaient les suivants :

= Analyser le profil épidémiologique des HC
= Déterminer les aspects cliniques de I’'HC
= Préciser 'approche thérapeutique

» Etudier les possibilités évolutives

23
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Notre travail a consisté en une étude épidémiologique, rétrospective descriptive et
analytique étendue sur une période allant d’aolit 2003 a janvier 2008.
Cette étude a intéressé 110 cas atteints d’HC.
Ils étaient pris en charge a I’hopital de jour au service de Pédiatrie A du Centre
Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Marrakech.
Elle a été réalisée a partir des dossiers des archives du service de pédiatrie A a I'aide
d’une fiche d’exploitation pré-établie (annexe 1).
Les critéres d’inclusion étaient :
e Age inférieura 15 ans.
e Patients atteints d’HC.

e Suivis au service de pédiatrie A.

Les informations recueillies dans les dossiers ont comporté les données suivantes :

= Epidémiologiques : age, sexe, antécédents personnels et familiaux.

» Cliniques : signes et examen cliniques.

»= Para cliniques : imagerie cérébrale...

= Prise en charge: rééducation motrice et orthophonique, traitement orthopédique,
traitement de I'épilepsie et des troubles ophtalmologiques ou autres...

= Evolutives : les malades ont-ils été suivis ou perdus de vue ? ont-ils été scolarisés ou
pas ?

Les résultats ont été traités au service d’épidémiologie de la faculté de médecine de

Marrakech et supervisés par le professeur d’épidémiologie avec le logiciel SPSS.

Nous avons utilisé deux classifications: une pour mesurer le degré de sévérité de

I’hémiplégie et une autre pour distinguer les signes électriques trouvés a I’électro-

encéphalogramme (annexe 2).
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1- Fréguence

Le pourcentage global de I'IMC était de 6% de I'’ensemble des enfants consultants dans
notre formation. Nous avons colligé 110 patients atteints d’HC, sur 332 cas d’IMC. L’HC

atteignait ainsi 33% des enfants IMC.

B lemiplégie congenitale

O Autres formes d'infirmite
motrice cérébrale

Figure 1 : Fréquence de I'hémiplégie congénitale

parmi les autres types d'infirmités motrices cérébrales

2- Age

La moyenne d’age de nos patients était de 6 ans et 3 mois avec des extrémes allant de 6

mois a 14 ans.

IVv.
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3- Sexe

® masculin

féminin

Figure 2 : Répartition des malades selon le sexe

Le sexe masculin était légérement prédominant avec un taux de 54% (60 cas), le sexe -
ratio était de 1,2.
4- Origine

L’origine urbaine des enfants était prédominante (76% des cas).

m Urhain
Peri-urbain

= Rural

Figure 3 : Répartition des malades selon I’origine

28
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Il. CLINIQUE :

1- Antécédents :

1.1. Déroulement et suivi de la grossesse :

La grossesse était suivie dans seulement 40 cas (36,4%).

La consanguinité a été retrouvée dans 5 cas (4,5%).

1.2. Antécédents néonataux :

% Terme de grossesse :

Une prématurité a été retrouvée dans 9% des cas (10 enfants).

B aterme

Premature

Figure 4 : Répartition des malades selon le terme de la grossesse

< FEtat de I’enfant a la naissance :
L’asphyxie néonatale (ANN) a été constatée chez 66 enfants (60%). Un seul enfant avait
un antécédent d’infection néonatale. Enfin, deux patients avaient des convulsions néonatales.

Aucun cas d’ictere néonatal n’a été constaté.

IVv.
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1.3. Développement psychomoteur :

La position assise a été acquise en moyenne a 9,6 mois avec un écart type de 0,339.

Le retard de la marche a été noté dans 60% (66 cas).

M2 ans
m2.5ans
M 3 ans
M 4 ans
M jeune

m jamais

s 1,9%

Figure 5 : Répartition des malades selon I’age de la marche

Alors que le retard de langage était présent chez 11 enfants soit 10% des cas.

Dans le tableau I, nous pouvons constater les différents ages d’acquisition de la position

assise, du langage et du constat de I’'age de début de la maladie.

Tableau | : Différents ages d’acquisition du développement psychomoteur

Position Assise Langage Age de débl_“
de la maladie
Nombre 110 110 110
Moyenne 9,7 mois Tan 3 mois 10 mois
Médiane 9 mois lan 8,4 mois
Mode 6 mois Tan Tan
Ecart-type 0,339 2,462 0,4
Minimum 6 mois - -
Maximum 2 ans 16 ans 3 ans
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2- Examen clinique :

2.1. Signes neurologiques :
a) Coté de ’hémiplégie :

L’hémiplégie gauche était nettement prédominante (62%).

W Hemiplégie droite
62%

—

3- Figure 6 : Répartition des malades selon le c6té de I'hémiplégie

Hémiplégic pauche

Le tableau Il illustre le coté de I’hémiplégie selon le sexe :

Tableau Il : Tableau Croisé Sexe/coté de I'hémiplégie

Coté
Total
Droit Gauche
22 38 60
Sexe Masculin
(36,70%) (63,30%) (100%)
20 30 50
Sexe Féminin
(40%) (60%) (100%)
42 68 110
Total
(38,20%) (61,80%) (100%)
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b) Déficit moteur :
Nous avons classé I’lhémiplégie selon le degré du déficit du membre supérieur (MS).
Le déficit moteur discret a été vu chez 10% de nos patients. Un déficit modéré a été

objectivé dans 81%, et sévere chez 9% des cas.

m Déficit discret
m Deficit modeére

m Deficit séveéere

Figure 7 : Répartition des malades selon les types de déficits moteurs

c¢) Troubles trophiques :
Les troubles trophiques ont été caractérisés par une asymétrie et des déformations des

membres chez tous nos patients.

4%

m Pouce aductus
M Rétraction

= Amyotrophie

Figure 8 : Répartition des malades selon les différentes déformations de la main

IVv.
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4% 2% 2%

Figure 9 : Répartition des malades selon les différentes déformations du pied

W Equin

m Rétraction

m Amyotrophie
m Pied plat

m Pied creux

d) Signes d’irritation pyramidale :
A I’examen neurologique, nous avons noté une irritation pyramidale révélée par les
réflexes ostéo-tendineux (ROT) vifs, et le signe de Babinski comme I'objectivent les figures 10 et

11:

B Normaux
m Vifs a droite
M Vifs a gauche

m Vifs aux deux coteés

Figure 10 : Répartition des malades selon les caractéristiques des réflexes ostéo-tendineux
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m Absent
M A droite
m A gauche

M Bilatéral

Figure 11 : Répartition des malades selon le présence de signe de Babinski

Nous avons réalisé deux tableaux croisés Ill et IV sur I'irritation pyramidale en fonction

du terme :
Tableau lll : Tableau Croisé / Terme et réflexes ostéo-tendineux
Réflexes ostéo-tendineux
Vifs aux deux
Normaux | Vifs a droite Vifs a gauche

cotés
A terme | 20 (20%) 24 (24%) 35 (35%) 21 (21%)
Prématuré | 2 (20%) 2 (20%) 5 (50%) 1 (10%)
Total 22 (20%) 26 (23,6%) 40 (36,4%) 22 (20%)
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Tableau IV : Tableau Croisé - Terme et signe de Babinski

Signe de Babinski
Absent A droite A gauche Bilatéral
A terme | 22 (22%) 23 (23%) 35 (35%) 20 (20%)
Prématuré | 2 (20%) 2 (20%) 5 (50%) 1 (10%)
24
Total 25 (22,7%) 40 (36%) 21 (19,1%)
(21,8%)

Concernant les autres troubles neurologiques, une anomalie du périmetre cranien a été
retrouvée dans 20% sous forme de microcranie.
e) Comitialité :
L’épilepsie a été retrouvée dans 23,6% des cas. Les crises généralisées étaient
prédominantes (46%) ; suivies par les crises partielles (38,5%) et les autres types de crises (15,5%

des cas).

m Générale
W Partielle

m Myoclonie

Figure 12 : Répartition des malades épileptiques selon les types de crises

IVv.
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3.1. Troubles neuro-sensoriels :

Les troubles ophtalmologiques ont été retrouvées chez 25 enfants hémiplégiques (23,6%)

dont le strabisme était le symptome le plus dominant.

2% 2%

B Normal

B Strabisme divergent droit

B Strabisme divergent gauche
B Strabisme convergent gauche
B Strabisme convergent droit
B strabisme convergent

B Nystagmus

Figure 13 : Répartition des malades selon les différents troubles ophtalmologigues

Les troubles auditifs ont été trés peu fréquents dans notre étude (3%). En effet, nous
avons constaté que 2% de nos patients souffraient de surdité, et 1% avaient une perforation

tympanique gauche.

3.2. Autres manifestations:

L’examen clinique a révélé un retard staturo-pondéral chez 31 enfants (25%).

Le tableau Villustre les autres anomalies retrouvées :

IVv.
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Tableau V : Fréguence des autres troubles

Fréquence Pourcentage

Paralysie Faciale 4 3,6

Enfant hyperactif 3 2,7

Constipation 7 6,4
Allergie 5 4,5

Asthme 2 1,8

Testicule oscillant 3 2,4
Testicule ectopique 1 -
Taches café au lait 1 -

lll. Examens para-clinigues

Les explorations neuroradiologiques ont été réalisées chez 60% des enfants (66cas),

dominées par la tomodensitométrie (TDM) cérébrale, réalisée dans 98% des cas.

1- Echographie trans-fontanellaire :

Nous n’avons retrouvé aucune échographie trans-fontanellaire dans les dossiers étudiés.

2- Tomodensitométrie

Les anomalies radiologiques ont été représentées essentiellement par les hémi-

atrophies cortico-sous corticales (CSC) dans 55 cas (83%). (Figure 14).

IV.
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Figure 14 : Aspect tomodensitométrique
d’une hémi-atrophie droite (série personnelle)

Deux cas de cavités porencéphaliques associées a une atrophie CSC ont été retrouvés.

(Figure 15).

Figure 15 : Aspect tomodensitométrique

d’une porencéphalie gauche (série personnelle)
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Tableau VI : Lésions cérébrales objectivées par le scanner

53 48,2
35 31,8
] -

2 1,8

Tableau VII : Tableau Croisé /Tomodensitométrie avec le c6té de I'hémiplégie

81% 1,5% 31,8% (35 cas)
- 77,9% 48,2% (53 cas)
- 1,5% - (1 cas)

- 2,9% 1,8% (2 cas)

2,4% - - (1 cas)

- 1,5% - (1 cas)

2,4% - - (1 cas)

- 1,5% - (1 cas)

9,5% 11,8% 10,9%

3- Imagerie par résonance magnétique :

L’imagerie par résonance magnétique (IDM), a été réalisée chez 4 patients uniquement et

a objectivé 3 types de lésions :
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e Un cas d’hémiatrophie cérébrale corticale gauche.
e Deux cas d’hémiatrophie corticale droite.

e Un cas avec un kyste inter hémisphérique.

4- Electro-encéphalogramme :

L’électro-encéphalogramme (EEG) a été réalisé uniquement chez 8 des 26 patients
épileptiques (7,2%).

Le tableau VIl montre les différents signes électriques retrouvés :

Tableau VIII : Résultats de I'électroencéphalogramme

Fréquence Pourcentage
Normal 4 3,6
Asymétrique unilatéral 2 1,8
Signes diffus 2 1,8

IV. Prise en charge

1- Rééducation :

e Larééducation motrice a été démarrée chez tous nos patients et la majorité I’ont
poursuivie (91%).
e La rééducation orthophonique a été faite chez 53,6% des patients atteints de troubles

langagiers.

2- Traitement de I’épilepsie :

Le traitement de I’épilepsie a été indiqué chez 17 patients épileptiques (15,5%).

IV.
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Tableau IX : Différents traitements donnés

Fréquence Pourcentage
Carbamazepine 6 5,5
Valproate de sodium 10 9,1
Phénobarbital 1 -

3- Prise en charge ophtalmologique :

Le traitement ophtalmologique a concerné 22 patients sur les 25 qui sont atteints de
troubles. Il a consisté en une correction du strabisme. Aucun traitement chirurgical n’a été

effectué.

4- Autres Traitements :

Nous avons constaté que les patients avaient un suivi par la psychologue surtout ceux
qui sont agités ou ayant des problemes psychiques, et pour les enfants hyperactifs par un
pédopsychiatre.

Le traitement chirurgical des déformations des membres inférieurs (MI) a été envisagé.
Des avis orthopédiques ont été retrouvés dans les dossiers étudiés. Les malades concernés ont
été adressés au service de chirurgie pédiatrique pour prise en charge.

Pour la constipation, un régime alimentaire détaillé sur une fiche a été remis aux parents,

et un traitement médical a été prescrit en cas de nécessité.

V. Evolution

IV.
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La moitié de nos enfants sont toujours en vie et ont un suivi assez régulier, les autres
ont été perdus de vue.

Les différents traitements utilisés, avaient permis d’obtenir une amélioration clinique
dans 20 cas (18,2%). Les 35 autres enfants toujours suivis, avaient un état stable non aggravé du
fait de la rééducation.

Seulement 37% des enfants n’ont pas été scolarisés. Le pourcentage des enfants en age
de scolarisation était de 90,9%. Les autres enfants ont été mis en grande majorité dans une

classe intégrée.

m Non Scolarisé
| Classe intégrée
®m Ecole normale

m Créche

Figure 16 : Scolarité des enfants hémiplégiques
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l. Epidémiologie

1- Fréguence :

Dans notre étude, le pourcentage des infirmités motrices cérébrales a atteint 6% des
patients du service.

Celle de I’'HC était de 33% de I’ensemble des IMC.

Selon une étude de Currie, ’HC atteindrait 26% des IMC. Ce qui se rapproche de notre
étude [5].

Plusieurs études convergeaient sur le fait que I'HC prenait la seconde position aprés la
diplégie spastique. Pour Pedals, la prévalence des IMC était de 1,5 a 2,5 pour 1000 naissances
dans les pays industrialisés et la diplégie spastique était la plus fréquente [6].

Dans son étude, Cohen a colligé 319 cas d’'IMC, 55% avaient une spasticité dont
I’hémiplégie fait partie. Et pour Kohn, dans une série de 462 patients, 24% avaient une HC [7,8].

Molnar a noté un pourcentage dans son étude Californienne de 75% d’IMC spastique.
L’HC venait en second lieu apres la diplégie [9].

L’étude Saoudienne de Al-asmari a rapporté 13,04% de cas d’HC [10]

Dans le tableau X, Molnar a classé la prévalence de chaque type d’IMC selon ses signes

cliniques [9].

Tableau X : Prévalence des types d'infirmité motrice chez Molnar

Type d’anomalie Prévalence en %
SPASTICITE 75-85
Hémiparesie 10-15

Diplégie 35-40

Quadriparesie 25-30
DISKINESIE 5-10
Athétosique 5-8
Dystonie 2-3
Chorée, trémulations rare
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2- Sexe :

La prévalence de I’HC était légerement différente selon le sexe. En effet, il s’avére qu’il y
a une relation entre le sexe et la fréquence de cette pathologie, en faveur du sexe masculin, sans

pour autant que la raison ne soit élucidée [2,11-15].

Notre population a présenté une légere prédominance masculine (54%), ce qui a été
confirmé dans de nombreuses études.

En effet, Diebler a objectivé dans son étude 59% de garcons sur 169 enfants [11]. Les
mémes pourcentages que ce dernier ont été rapportés chez Fares [12].

Panteliadis a examiné 223 enfants, d’un age allant de 3 mois a 12 ans, 122 étaient des

garcons (54,7%) ce qui représente le méme pourcentage trouvé dans notre étude [2].

L’étude de Sussova a noté 19 filles et 32 garcons, soit 62% de garcons [13].
Wiklund a pu objectiver un pourcentage de garcons de 61% chez les prématurés et 55%

chez les enfants nés a terme [14].

Cependant, Les études de Levine et de Banich ont montré la méme répartition entre les

deux sexes: 12 filles et 13 garcons [15].

Dans le tableau Xl, nous comparons quelques unes des prévalences selon les sexes.

Tableau Xl : Prévalence de I'HC selon les sexes

auteur Sexe masculin Sexe féminin
Goutieres [16] 55% 45%
Uverbrant [17] 58% 42%
Wiklund [14] 57% 43%
Diebler [11] 59% 41%
Notre étude 54% 46%
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Il. CLINIQUE

1- Antécédents :

1.1. Maternels et néonataux :

- Origine maternelle :

La grossesse n’a été suivie que dans 36,4% des cas du fait du niveau socio-économique
et culturel des meéres.

En effet, nous avons constaté que les méres originaires du milieu rural et péri urbain ne
consultaient pas pendant leur grossesse.

Toutes les études qui ont été effectuées et avec lesquelles nous avons cherché les
similitudes et les divergences ont été faites sur des grossesses en principe suivies médicalement.
C'est-a-dire que 100% des grossesses ont été suivies dans les études que nous avons trouvées
dans la limite de nos recherches.

L’origine prénatale de I'HC est représentée par une pathologie maternelle durant la

grossesse (chronique ou aigue) et un retard de croissance intra-utérin (RCIU).

Un RCIU peut étre secondaire a un tabagisme maternel, une consommation d’alcool, un
état pathologique de la meére ou la conséquence d’une lésion malformative précoce comme un

anévrysme artériel ou veineux. Le RCIU constitue un facteur favorisant I’asphyxie néonatale [19].

A cause du grand nombre de grossesses non suivies dans notre étude, il était difficile
pour nous d’étre précis concernant les pathologies maternelles. Cependant nous avions noté une
prise de neuroleptiques par une des meres ; une cardiopathie non précisée chez une autre et une
hypertension gravidique chez une derniere. Toutes ces femmes n’ont eu aucune prise en charge

car leurs grossesses étaient mal ou non suivies.

Dans la série d’Uverbrant [17], 40% des RCIU souffraient d’asphyxie néonatale contre 10%

des enfants qui étaient eutrophiques.
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Par ailleurs, Hagberg et al [21] ont observé que le RCIU était considéré comme un facteur

de risque de toutes les formes d’IMC (13% de RCIU sur une population de 376 enfants IMC).

- Origine périnatale et néonatale :

Dans son étude, Uverbrant [17] avait conclut, et ceci a partir des données de littérature,
qgue le principal facteur favorisant une HC chez les enfants nés a terme, était le RCIU.

En cas de prématurité, les facteurs de risque habituellement observés étaient une détresse
respiratoire, un RCIU, des grossesses multiples, une hypoxie, une apnée, une acidose sévere. La
fréquence des hémorragies péri et intra-ventriculaire variait selon les séries entre 20 et 60% [20-
22].

Concernant notre série, nous avons trouvé trois enfants qui avaient un antécédent
d’infection néonatale et deux patients avec des convulsions néonatales.

Aucun cas d’ictere néonatal n’a été constaté.

Dans I’étude de Goutieres [16] qui a cherché des pathologies prénatales ; il a décrit 7 cas
de malformations cérébrales sur une population de 182 hémiplégiques congénitaux (4%). Trois
patients avaient une hydrocéphalie, 3 une maladie de Sturge-Weber, le dernier une agénésie du
corps calleux.

Dans notre étude, nous avons trouvé que I’'HC serait due dans 60% des cas a une ANN
(ANN), et dans 9% a la prématurité. Chez Bringas [25], qui a recherché et trouvé les mémes

causes que dans notre étude, c’était respectivement 24 et 32%.

Concernant les étiologies, Uverbrant [17], a observé 5,3% d’étiologie périnatale certaine (9
enfants) sur une population de 169 enfants,dont 4,5% d’enfants nés a terme, et 8,1% d’enfants
nés prématurés.

L’auteur a également observé que 13% d’enfants avaient un Apgar inférieur ou égal a 6.

Par contre, Lensleigh [17], avait observé que 73% d’enfants atteints d’IMC avaient un Apgar

supérieur a 6.
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Le tableau XIl compare les résultats de notre étude sur les facteurs étiologiques avec ceux

de la littérature

Tableau XII: Facteurs étiologiqgues de I'hémiplégie congénitale

Facteurs étiologiques présumés
Auteur Prénataux Périnataux et néonataux Idiopathiques
Molnar [9] - 10a 15% 20 a 30%
Uverbrant [17] - 5,8% 61,7%
Notre étude - 60% 40%

- Origine inconnue :

Notre population a comporté un pourcentage d’étiologie inconnue de 40%, ce qui était
plus important que celui rapporté par la littérature (environ 30%) [26,27]. Nous n’avons observé
aucun facteur anténatal isolé. Ceci peut s’expliquer par la présence d’un état pathologique
périnatal secondaire a un état pathologique anténatal ; ou encore, au grand pourcentage de

grossesses non suivies.

- Terme de la grossesse.

Concernant le terme de la grossesse, les études divergent sur ce point. Cependant, elles
certifient toutes une différence de fréquence de la pathologie entre les prématurés et les
nouveaux nés a terme [18, 20, 22].

Nous avons observé une nette prédominance d’enfants nés a terme. En effet, nous avons
noté un taux de prématurité de 9%. Ce taux était inférieur a celui d’Uverbrant [17], qui a noté
24% de prématurés sur 151 patients, et de Fares [12], qui, sur 172 patients renseignés, a noté

31% de prématurité.

Cependant, I'étude de Goutieres [16], ainsi que celle de Wiklund [14], ont objectivé un

pourcentage de 75% de prématurés sur 185 et 111 enfants hémiplégiques, respectivement.

10
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Le tableau XIII est récapitulatif et comparatif de nos résultats avec quelques données de

la littérature :

Tableau XIII : Prévalence de I'hémiplégie congénitale selon le terme

Auteur Prématuré A terme
Wiklund [14] 75% 25%
Uverbrant [17] 24% 76%
Goutieres [16] 75% 25%
Notre étude 9% 91%

1.2. Antécédents personnels :

- Age de découverte :
L’age de découverte des IMC est en général tardif selon la littérature. En effet, la
prévalence des IMC selon Pharoah [29] découverts de 0 a 4 ans était de 1,54 ; et de 5 a 14 ans

de 2,04 pour mille de la population.

Concernant I’HC, le diagnostic précoce n’est pas facile. Il existe un intervalle libre entre la
naissance et les premiers signes [31].

L’age de découverte dans notre population était en général dans les premiers mois de vie
par les parents et surtout la mere en observant I’adduction du pouce. Nous signalons que I'age
de découverte a été déclaré par les parents. Par ailleurs, ils ont remarqué aussi, et précocement,
une anomalie de gesticulation et une latéralisation. La moyenne d’age de découverte était de 9
mois et demi. La médiane était de 1an.

Fares [12], sur 157 patients étudiés, a trouvé que I’age moyen de découverte était de 1 an.

Par contre, Molnar [9] a élargi dans son étude l’intervalle d’observation de I'age de
découverte de 4 semaines a 5 ans. Pour Lyon et Norman [32], cet intervalle était de 4,8 a 12

mois.

11
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Quelques études ont observé un age plus précoce que celui noté dans la notre. Uverbrant
[17], citait dans son étude que 38% des parents avaient observé I’hémiplégie avant 7 mois, alors
gue le diagnostic médical n’a été établi qu’a I'age de 1an. Un écart de diagnostic de 3 mois était
observé pour les enfants nés prématurés. L’écart entre le diagnostic parental et médical était

prédominant lorsque les enfants avaient entre 6 et 12 mois d’age.

Selon Goutieres [16], le diagnostic était établi dans 67% des cas avant I’age de la marche,
9% le premier mois, 21% au moment de la marche, et 12% plutard. L’age de la marche retenu
était de 18 mois.

Dans la littérature, pour récapituler, I’age de découverte du déficit moteur s’est fait dans
13% des cas les deux premieres semaines de vie, dans 71% pendant la premiére année de vie, et
15% entre un et deux ans [30].

Le diagnostic est établi en moyenne selon notre étude et la littérature a 1 an environ.

- Le développement psychomoteur :

Concernant I’dge d’acquisition de la station assise, Uverbrant [17] a observé que 31% des
enfants ont acquis la station assise aprés 9 mois en moyenne (la médiane était de 8 mois).
Lorsqu’il existait une déficience mentale (DM), il n’y avait pas de différence entre ceux nés
prématurés et ceux nés a terme. Alors qu’en I'absence de DM, 38% des prématurés avaient un
retard de la station assise aprés 9 mois contre 17% des enfants nés a terme. Comme Uverbrant

[17], notre étude a objectivé un dge moyen d’acquisition de la position assise de 9 mois.

Dans notre étude, le retard de la marche a été noté dans 66% des cas.
L’age d’acquisition de la marche dans notre population était d’environ 2 ans dans 32%
des cas, et de 2 ans et demi a 3 ans dans 24% des cas. Ce qui était légeérement tardif par rapport

aux autres études.

En effet, selon Uverbrant [17], 40% des enfants nés a terme de son étude ont marché

avant 15 mois, au lieu de 3% pour les enfants nés prématurés.

12
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Et 46% des enfants dans I’étude de Goutieres [16] ont marché avant 18 mois.

D’autre part, Uverbrant [17], a observé que les enfants présentant un DM ont marché plus

tardivement (80% apres 18 mois).

Uverbrant [17] a résumé dans le tableau XIV le développement psychomoteur de ses

patients :

Tableau XIV : Développement psychomoteur selon Uverbrant

- Retardée dans 22 % des cas.
Station assise - Retardée dans 74 % des cas chez les enfants avec trouble des

apprentissages.

- Moyenne : 17 mois.
-50%: < 18 mois.

Marche
-23%:a18-21 mois.

-22%:> 21 mois.

- Moyenne : 6 mois.
Préhension - 66 % :< 12 mois-3 ans (précoce).
latéralisée -31%:a 12 mois-3 ans (normal).

- 3% :> 3 ans (tardif).

Concernant le niveau intellectuel, généralement apprécié en Europe par la mesure du
quotient intellectuel (Ql) chez le grand enfant et le test de Denvers chez I’enfant avant 3 ans, n’a
pu étre appliqué chez nous vu I’handicap de la langue.

Des tentatives de traduction ont été faites au CHU de Rabat sans continuité.

13
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2- Examen clinigue

2.1. Signes neurologiques

Bien que le terme d’hémiplégie soit purement topographique, le terme d’hémiplégie
cérébrale infantile sous-entend en régle une atteinte de type spastique. Elle prédomine surtout

sur les pronateurs, les fléchisseurs de I’avant-bras, du poignet et des doigts [35].

a. Coté de I’hémiplégie :

Silva [33], dans son étude de 35 enfants atteints d’HC et acquise a noté que 74,4% étaient
atteints d’HC dont 51,4% avaient une hémiplégie gauche (HG).

Par contre, Fares [12], a observé 59% d’HD. Ce qui est 'opposé de ce que nous avons
trouvé dans notre étude. En effet, nous avons trouvé que 61,8% avaient une HG. Les hypothéses
qui expliqueraient la prédominance d’un des deux cotés ont été exposées par plusieurs auteurs.
Churchill [17] a suggéré que la position antérieure occipitale droite de la téte feetale lors de
I’laccouchement entrainait une vulnérabilité plus importante de I’hémisphére gauche. Cette
hypothese n’est pas vérifiée dans I'étude d’Uverbrant [17], ou 63% sont nés en position occipitale

gauche.

Selon Gerschwind et Galaburda [17], il existerait une différence de maturation entre
I’hémisphere gauche et I’hémisphére droit. L’hémisphere gauche, qui est I’lhémisphére dominant
a une maturation plus tardive, ce qui expliquerait sa période de vulnérabilité plus longue durant

la vie fetale. Cornon [34], a suggéré une asymétrie de la circulation cérébrale.

b. Lateralité :
Tous les enfants avaient une préférence manuelle du coté opposée a I’hémiplégie dans
notre étude et ceci a un age tres précoce. Pour la plupart d’entre eux ou le déficit a été fruste ou
modéré (pour 100 enfants), il n’a été remarqué par les parents qu’aprés 1 an. Pour les formes

séveres (10 enfants), il a été immédiat vu I'impotence fonctionnelle de I'autre membre.

14
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En effet, une latéralisation précoce avant 12 mois est un signe prédictif d’un déficit du
membre opposé [7,38].
Dans I'étude de Tizard [39], I’age de latéralisation le plus précoce était de 9 mois.
La latéralisation précoce a été observée par la mere entre 4 et 6 mois chez Cohen et al [40],

et confirmée par un spécialiste entre 15 et 18 mois.

Uverbrant avait observé que deux tiers de sa population étaient latéralisés avant 1 an.
L’age de latéralisation est un facteur de pronostic péjoratif quant a la sévérité de I’hémiplégie
[17].

L’age de latéralisation dans notre série était en méme temps que I’age de découverte de

I’hémiplégie ; et quelquefois méme avant 9 mois et demi.

c. Tonus :

Au MS, I'atteinte est le plus souvent sévere, la spasticité prédomine sur les pronateurs, les
fléchisseurs de I’avant-bras, du poignet, des doigts, les muscles du moignon de I'épaule et
I’adducteur du pouce. La faiblesse prédomine sur les extenseurs et les supinateurs. Ceci a été
observé dans notre étude ainsi que dans la littérature [30, 35, 41]. En effet, toutes les études,
dans la limite de notre recherche, ont observé une hypertonie quasi constante au MS et

d’intensité variable selon différents parametres.

Uverbrant [17], a observé que I’hypertonie du MS, ainsi que I’hyper-réflexie augmentaient
avec I’age gestationnel.

En effet, des 69% qui sont nés a terme, 89% avaient une hémiplégie postnatale ce qui est
supérieur au pourcentage retrouvé chez les enfants prématurés.

Notre étude a confirmé ceci, pour les 11 prématurés de notre étude, seule la moitié

présentait une hypertonie manifeste.

Concernant le MI, le pourcentage d’hypertonie et d’hyper-réflexie était plus élevé chez les
enfants prématurés dans notre étude. Ceci a été également retrouvé dans I’étude d’Uverbrant

[17].
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C Bernard [42] a noté que, pour le nourrisson, le MS était plus détendu en général par

rapport au Ml et en comparaison avec un age avancé.

d. Sévérité de I’hémiplégie

La sévérité de I’'hémiplégie est classée en 3 degrés, elle est en fonction de I'atteinte du

MS. Il n’y a jamais d’atteinte massive du Ml [14, 16, 17, 36, 37] (annexe 2).

Panteliadis [2], sur 223 enfants, a constaté que 31% avaient une forme discréte, 48% une

forme modérée et 21% souffraient d’'une hémiplégie sévere.

Dans notre étude, le déficit a été fruste dans 10% des cas atteints d’hémiparésie.

Le tableau XV compare la sévérité du déficit moteur de notre étude a celle de la

littérature :
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Tableau XV : Sévérité du déficit moteur

Déficit moteur
Auteur Discret Modéré sévere
Goutieres [16]
23% 64% 13%
(185 cas)
Kotlarek [36]
40% 40% 20%
(40 cas)
Clayes [37]
35% 46% 19%
(37cas)
Uverbrant [17]
50% 31% 19%
(169 cas)
Wiklund [14]
49% 34% 17%
(111 cas)
Notre étude
10% 81% 9%
(110 cas)

e. Déficit moteur :

< Déficit du membre supérieur :

Dans son étude, Steenbergen [41], a observé que les déficits du contréle moteur dans I’'HC
contribuaient a la limitation des activités journaliéres. Les troubles de la coordination ceil main
étaient présents dans le coté hémiplégique et non hémiplégique. Il a affirmé que I’on ne devait
pas uniquement se focaliser sur les aspects de I'action et I’exécution, mais aussi penser a

chercher des aspects plus élaborés du controle moteur.

Selon Uverbrant [17], la fonction de la main était conservée dans 50% des cas au lieu de
20% en cas d’hémiplégie acquise.
L’interrogatoire des parents et des enfants a révélé qu’un tiers considérait avoir une bonne

utilisation fonctionnelle, un tiers une bonne main d’appoint, et un tiers une non utilisation.
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Molteni [43] a évalué la fonction de la main a partir d’une activité spontanée (observée au
cours du jeu, dans les activités journalieres des enfants).

Aucun enfant n’a présenté une non utilisation de sa main. Dix-sept enfants sur 30
utilisaient la main hémiplégique comme seconde main dans des activités bi-manuelles simples.

Treize patients sur 30 présentaient une bonne main avec utilisation bi-manuelle
indépendante.

L’auteur a expliqué ses bons résultats par un biais de sélection ou par une rééducation
précoce proposée dans le cadre de jeu ou d’activités quotidiennes.

Notre étude a trouvé des résultats similaires. En effet, les patients ayant une hémiplégie
fruste et modérée (100 enfants) utilisaient leur main hémiplégique comme deuxieme main, et

seulement 10 atteints d’hémiplégie sévere, ne le faisaient pas.

Le tableau XVI résume les données de littérature concernant la fonction de la main:

Tableau XVI : Pourcentage du déficit de la fonction de la main

Fonction de la main

Auteur Subnormale Déficit discret Déficit modéré Déficit sévere

Molteni [43] - 43,4% 56,6% -

Uverbrant [17]

A terme - 49% 38% 13%
Prématurés - 58% 35% 8%
Wiklund [14]

A terme 24% 38,5% 26,5% 11%
Prématurés 43% 32% 18% 7%
Notre étude - 10% 81% 9%

IV.
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< Déficit du membre inférieur :

Dans la littérature, le déficit du MI était moins grave que pour le MS. Il a été analysé par
rapport au retard de la marche et de la position assise cités précédemment au chapitre retard de
la marche [44,45].

Nous avons observé dans notre étude que tous les patients avaient un trouble de la
marche. Presque tous ont une marche avec fauchage sauf trois, dont deux avaient une marche
sur la pointe du pied hémiplégique et un troisieme avait une marche avec steppage.

Toutefois la boiterie n’était pas trées manifeste dans tous les cas de notre série, et était le
plus souvent due a une inégalité de longueur qu’a une déformation en équin.

Nous avons aussi noté que le Ml était moins touché que le supérieur ou a moindre

gravité.

Le tableau comparatif XVII montre la prédominance de I'atteinte motrice du MS selon la

littérature:

Tableau XVII : Répartition de I'atteinte motrice dans la littérature

Prédominance de I’atteinte motrice

Aux deux membres
Auteur Membre supérieur Membre inférieur supérieur et
inférieur
Goutieres [14]
51% 22% 27%
(185 cas)
Uverbrant [17]
47% 41% 12%
(169 cas)
Wiklund [16]
(111 cas)
A terme 55% 42% 14%
Prématurés 50% 37% 13%
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Panteliadis [2] a observé que dans son étude de 223 patients, la moitié avaient le MS atteint, le
tiers le MI atteint et les deux membres étaient touchés a 20% des cas. Il a conclu que la sévérité
de I’handicap moteur, le degré d’anomalies de I'EEG et la fréquence des membres touchés,

étaient étroitement corrélés.

f Troubles de la sensibilité :

Une atteinte sensitive a été objectivée par plusieurs études. Cette atteinte affectera les
mouvements de préhension dés le jeune dge [46-48].

Dans notre étude, nous avons pris en compte essentiellement les troubles de la
sensibilité stéréognosique, et thermo algique.

Les troubles de la sensibilité stéréognosique sont trés variables dans la littérature [39,
49-51].

Nous avons observé une bonne corrélation entre la sensibilité stéréognosique et

I'utilisation de la main comme I'ont décrit Uverbrant [17], et Wiklund [14].

Il y a une corrélation entre la sévérité de I’hémiplégie et les troubles de la sensibilité
stéréognosique [47-50,62]. Notre étude a confirmé ces observations. En effet, nous avons noté
gu’au niveau du membre hémiplégique, la sensibilité stéréognosique était touchée surtout dans
les hémiplégies séveres (10 enfants). Dans les hémiplégies modérées, cette atteinte touchait les
deux tiers des cas, et elle touchait deux cas ou I’hémiplégie fruste. Aucun de ces patients ne
souffrait de troubles de la sensibilité thermo-algique.

Nous avons également observé des troubles de la sensibilité tactile chez deux de nos
patients souffrant également d’un déficit mental sévere.

Par contre, la sensibilité thermo-algique était completement dissociée de la fonction de
la main. Ceci a été étayé par Uverbrant [17], qui a noté que la sensibilité thermo algique,
vibratoire et kinétique étaient normales dans la majorité de sa population.

Les troubles de la sensibilité discriminative sont proportionnelles a ceux de la sensibilité
stéréognosique. Uverbrant et Lesny (cité par Uverbrant [17]) ont remarqué que la sensibilité

discriminative pouvait également étre affectée au niveau de I’hémicorps sain.
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Le tableau XVIII retrace les troubles de la sensibilité stéréognosique dans la littérature:

Tableau XVIII: Fréquence des troubles de la sensibilité stéréognosigue selon la littérature

Auteur Troubles de la sensibilité stéréognosique
Tizard [39]
54%
(106 cas)
Goutieres [16]
20%
(185 cas)
Molteni [43]
30%
(30 cas)
Uverbrant [17]
32%
(169 cas)
Jeanin [47]
70%
(27 cas)
Van Heest [34]
97%
(62 cas)

g Troubles trophiques [30, 35, 51-55] :

Ils sont caractérisés par une asymétrie, qui, si elle est fruste dans les premiéres années
de vie, devient de plus en plus évidente au fur et a mesure que I'enfant augmente sa mobilité et
développe sa dextérité.

En effet, I'enfant hémiplégique peut avoir la téte toujours tournée du méme coté. Il utilise
préférentiellement un bras et attrape les objets toujours avec la méme main.
Lorsqu'il se déplace au sol en rampant, il n'utilise qu'un seul cOoté pour se mouvoir.
Lorsqu'il cherche a s'asseoir, a partir de la position dorsale, il passe par le coté sain, se servant
de ce coté pour se redresser. Debout, il reporte son poids préférentiellement sur le co6té sain.
En marchant, il a tendance a laisser son c6té hémiplégique en arriéere.

Tous les efforts réalisés de la position couchée a la position debout, et lors des

différentes étapes ludiques et fonctionnelles du développement, entrainent une augmentation de
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la spasticité du coté hémiplégique, et donc de l'asymétrie. Les troubles trophiques sont en
relation avec I’atteinte du lobe pariétal.

Dans notre étude, nous avons noté une inégalité de longueur chez presque tous les
enfants avec rétraction du Ml de 39,1% au niveau d’un des deux membres ce qui a influé sur la
marche et la position du corps en général.

Uverbrant [17], a observé une réduction de longueur de 6 mm dans 88% des cas et un
pied hémiplégique en moyenne plus court de 4 mm que le pied sain avec une différence de
pointure entre les deux pieds chez 64,5% des enfants. Il a observé aussi que la sévérité du
trouble trophique était corrélée de facon significative au déficit sensitif de la main (déficit

stéréognosique) et au déficit moteur objectivé par I’analyse de la marche.

h. Réflexes :

L’irritation pyramidale a été beaucoup citée dans la littérature en association avec la
spasticité. Et dans le cas de I'HC, elle est en général homolatérale a I’'hémiplégie, et

controlatérale a la Iésion cérébrale [6, 30, 35, 56].

Le tableau XIX compare nos données sur les réflexes avec celles des patients d’Uverbrant
[171:

Tableau XIX : Comparaison des réflexes dans I'HC

Uverbrant : prématurés Uverbrant : nés a terme | Notre étude
Membres supérieurs
Hypertonie 56 % 69 %
Réflexes vifs 56 % 74 %
M
Hypertonie 81 % 73 %
réflexes rotuliens vifs 97 % 85 %
réflexes achilléens vifs 75 % 64 %
Signe de Babinski
L, 81 % 75 % 59,1%
unilatéral
Babinski bilatéral 56 % 39% 19,1%
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Dans notre étude, les ROT étaient normaux dans 20% des cas, vifs a droite dans 23,6%,
vifs a gauche dans 36,4% et vifs aux deux cotés dans 20% des cas.

Le signe de Babinski était absent dans 21,8% des cas, présent a droite dans 22,7% des
cas, présent a gauche dans 36,4% et bilatéral dans 19,1% des cas.

Ceci nous a permis de déduire que l'irritation pyramidale uni ou bilatérale était bel et

bien présente, et ceci de maniére dominante dans I’hémiplégie.

Goutieres [16], avait observé une diffusion controlatérale des signes dans 9,72% des cas

contre 44% chez Uverbrant [17].

i Déformations des membres :

7

< Déformations de la main :
Nous avons constaté trois grands types de déformation de la main : le poignet en légére
flexion avec le pouce adductus (73,6%); une rétraction des doigts (22,7%) et une simple

amyotrophie (3,6%).

Selon plusieurs auteurs, les muscles longs (épitrochléens et épicondyliens) sont tendus
en supination et détendus en flexion. La prédominance des muscles cubitaux est manifeste. Il y
a une ouverture des doigts avec poignet en flexion palmaire et une fermeture des doigts avec
poignet en position neutre. Plus tardivement, apparait une hyper-flexion du poignet et donc des

doigts [9, 30, 35, 57]

< Déformations du pied :

Selon J A Fixsen [58], la déformation du pied devrait toujours étre considérée selon le
contexte de la spasticité. A I'age de la station debout, I’enfant hémiplégique montrera une forte
extension ce qui causera une déformation en équin. Par ailleurs, il a noté la flexion et la rotation
interne de la hanche avec flexion du genou, ou une hyper-extension de la hanche et du genou

associée a une inclinaison pelvienne vers le haut de la région affectée.
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La déformation en équin est communément la premiéere déformation, et la position de la
hanche et du genou est donc par extension la deuxiéme. Il a également noté que la déformation

en valgus ou en varus accompagne souvent celle en équin [6, 9, 59, 60].

Notre étude confirme que la déformation en équin était la plus fréquente. En effet, elle
était de 53,6% des cas contre 39,1% de rétraction créant une inégalité de longueur. Une
amyotrophie était présente dans 3,6% des cas, un pied plat et un pied creux au méme

pourcentage (1,8% chacun).

J- Comitialité :

Parler de la comitialité revient a différencier deux types : I'épilepsie et les convulsions
isolées. L'épilepsie a été définie dans la littérature et dans notre étude comme I'existence d’au
moins deux crises.

Nous avons observé deux convulsions néonatales au sein de nos patients.

Quant a I’épilepsie, elle a été retrouvée dans 23,6% des cas de notre série.

L’épilepsie concerne 20 a 40% des HC selon la littérature. Les enfants peuvent présenter
plusieurs types de crises : crises généralisées, crises motrices unilatérales, crises motrices
partielles. En fait, la plupart ne présente qu’un seul type de crise [13, 63].

Selon Wallace [61], I'épilepsie partielle était plus fréquente (73%).

Fares [12] a noté que 34 sur 182 des enfants hémiplégiques étaient épileptiques et que

50 ont eu au moins une crise ou convulsion.

Nous avons noté dans notre étude que les crises généralisées dominaient dans 46% des
cas. Les crises étaient partielles dans 38,5% des cas, et nous avons retrouvé dans 15,5% d’autres
types de crises (myoclonie al, 8% et hypotonie a 0,9%).

Nous avons constaté que nos données contredisaient I’étude de Fares [12] qui a observé

une nette prédominance des crises partielles avec un trés petit nombre de crises généralisées.

Dans le tableau XX, nous comparons les deux études:
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Tableau XX : Fréquence des types de crises d'épilepsie

Fares [12]
Notre étude (110 cas)
(182 cas)
Convulsion néonatale ou isolée 50 2
Epilepsie généralisée 2 12
Epilepsie partielle 16 10
Autres 16 4

2.2. Troubles ophtalmologiques:

Les enfants atteints d’IMC et par conséquent d’HC ont un grand risque d’atteinte
ophtalmologique. C’est pourquoi chacun d’entre eux doit bénéficier d’un examen
ophtalmologique dés que le diagnostic d’IMC est posé.

L’association de certaines atteintes oculaires avec I'IMC est connue depuis 1834 [69, 71,
72].

Douglas [70], a affirmé que 59% des IMC étaient atteints d’anomalies oculaires sans que
cela ne soit corrélé a la sévérité de I'IMC.

Pour Schacat [66], 68% des patients ayant des anomalies ophtalmologiques, avaient un
handicap modéré et un QI supérieur a 70.

Selon Black [67], seulement 20% des 117 enfants étudiés avaient un examen
ophtalmologique basique normal. Les anomalies de réfraction étaient fréquentes.

Fantl et Perlstein [68], ont trouvé que 40% de leurs patients avaient des anomalies de
réfraction.

Concernant le strabisme, Douglas [70] ne trouva que la moitié des enfants atteints de ce
trouble.

C’est aussi le cas de Black [67], qui a trouvé le méme nombre atteint.16 patients sur 59

étaient paralysés surtout le VI, mais aussi le lll, et le IV plus rarement.
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Panteliadis [64], (223 cas) a observé que le strabisme était le trouble ophtalmologique le
plus fréquent (17%).

Le nystagmus était présent chez 16% des enfants de Black [67].

Molnar [9], a classé les atteintes par ordre de fréquence dans I’HC. Les plus répandues
étaient le strabisme, I’hémianopsie, les anomalies de réfraction, I'acuité visuelle basse et
rarement la cécité.

Selon Kohn et Denis [8], les troubles visio-praxiques n’apparaissaient qu’a un age tardif.
Notre étude de la fonction visuelle ne nous a pas permis de conclure quant a I’existence de ces
troubles.

Dans notre étude, seulement 25 des 110 enfants avaient des manifestations
ophtalmologiques et le strabisme était le symptéme dominant (21 enfants).

Le tableau suivant compare les atteintes ophtalmologiques de notre étude avec celles de
Black:

Tableau XXI : Comparaison des atteintes ophtalmologiques
entre notre étude et celle de Black :

Atteintes B(I?chfsz] Notre étude
Anomalies de réfraction 5 1
Strabisme concomitant 3 18

Strabisme paralytique 3 3
Nystagmus 2 2
Hémianopsie 4 1

Pas de vision de couleur 1 -
Anomalie cornéenne 1 -
Atrophie optique 2 -
Maladie de Terry 1 -
CEil normal 1 85

2.3. Autres manifestations :
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Nous avons observé un retard staturo-pondéral chez 31 enfants et une microcranie chez
22 enfants. Ce retard staturo-pondéral, trés souvent retrouvé dans la littérature, n’est pas
caractéristique de I’HC. Contrairement aux autres IMC, la microcéphalie n’est pas un argument
diagnostique dans I’HC [8, 31, 54].

Contrairement a ce qui se voit dans les hémiplégies plus tardivement acquises, I'aphasie
relative, lorsqu’elle existe, n’est pas en rapport avec le co6té de I’hémiplégie. Elle est aussi
fréquente dans les hémiplégies gauches que droites. Nous n’avons pas noté ce symptome chez
aucun de nos patients [73-79, 82].

En outre, Thal [71], et aussi Rankin [42] ont observé un meilleur niveau de
compréhension lexicale dans les hémiplégies droites (HD), contrairement a Cohen et Levine [83].

Concernant les troubles du langage, Aram [80, 81], a constaté que les HD ont de
meilleurs résultats que les HG aux épreuves lexicales. Dans notre série, le retard de langage a
été observé chez 10% des enfants.

Chez Panteliadis [2], les troubles auditifs ont été retrouvés chez 8% des cas. Dans notre
étude, ils étaient de 2,7% et étaient représentés par la perforation tympanique et la surdité.

L’hyperactivité présente chez 3 de nos patients était souvent présente plus sous forme
de simple agitation dans les IMC. Fares [12], a décrit des troubles psychologiques et

psychiatriques non précisés.

Nous avons constaté dans notre série une constipation chez 2 patients décrite dans la
plupart des articles sur I'[IMC. Dans la limite de notre recherche, il n’y avait aucune précision sur

I'’HC [8, 31].

3- Examens para-cliniques :

Dans I'HC, I'étiologie vasculaire a été mise en évidence surtout grace a la radiologie. En
effet, I'accident vasculaire cérébral néonatal est sous estimé car il passe inapercu, ou alors a

cause d’une mauvaise sensibilité de certaines imageries.
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Souvent, les seuls signes évocateurs mais non pathognomoniques sont des convulsions
isolées parfois fugaces, une hypotonie ou des apnées.

Concernant les causes des accidents vasculaires prénataux, périnataux et néonataux, ils
ont été cités dans les facteurs étiologiques. Nous pouvons ajouter aux causes néonatales, des
déficits des protéines S, C, par exemple ; ou encore des migrations d’embols d’origine cardiaque

ou vasculaire.

3.1. Echographie trans- fontanellaire :

L’échographie trans-fontanellaire dans I’'HC n’est pas trés performante. En effet, elle peut
montrer une hyper-échogénicité dans le territoire concerné avec effacement des sillons.

Cependant, les lésions sont souvent sous estimées, et parfois inaccessibles [88,89].

3.2. Tomodensitométrie:

Plusieurs études ont été réalisées et par conséquent plusieurs classifications ont été

établies. Les plus réputées sont celle de Kotlarek, Diebler, et Banich :

Score de Kotlarek [45]:

0- Normal.

1- Elargissement unilatéral du ventricule latéral

2- Cavité corticale ou sous corticale

3- Autres

Classification de Diebler [11] :

0- Normal.

1- Cavité porencéphalique de la SB péri-ventriculaire sans dilatation ventriculaire.

2- Cavité porencéphalique de la SB péri-ventriculaire avec dilatation ventriculaire.

3- Cavité porencéphalique du cortex sans dilatation ventriculaire.

4- Cavité porencéphalique du cortex avec dilatation ventriculaire.

5- Cavité porencéphalique soufflante.
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6- Atrophie corticale focale avec dilatation ventriculaire unilatérale.

7- Cavité porencéphalique avec dysplasie septale.

8- Agénésie du corps calleux avec hypoplasie hémisphérique unilatérale.

9- Autres.

SCORE DE Banich [15] :
La taille de la Iésion est évaluée en hauteur (coupes de 1cm de large) et en largeur sur le
cliché ou la lésion"est la plus étendue: nous calculons le rapport de la longueur

antéropostérieure maximale de la Iésion sur le diamétre cérébral antéropostérieur.

0- Pas de lésion décelable.

1- Lésion visible sur 1 ou 2 clichés, pourcentage du diamétre maximum inférieur a

0,2.

2- Lésion visible sur 3 ou 4 clichés, pourcentage du diamétre maximum entre 0,2

et 0,4.

3- Lésion visible sur 5 clichés ou plus, pourcentage du diameétre maximum

supérieur a 0,4.

Notre série ne s’est basée sur aucune de ces classifications. La TDM a été réalisée pour

107 patients, les lésions seront étayées dans les chapitres suivants.

a. Relation entre lésion et coté de I’hémiplégie:

Carlson [28], a réalisé une étude scannographique chez 27 enfants sur une population de
31 enfants hémiplégiques congénitaux. Les anomalies radiologiques étaient classées selon la
classification de Wiklund [16], et selon I’extension de la Iésion :
e Huit enfants avaient une TDM normale (3 HD et 5 HG).
e Quatorze enfants avaient des lésions unilatérales ventriculaires isolées.

e Cing avaient des lésions CSC.

IV.
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e Toutes les lésions étaient unilatérales.

Banich [15], a réalisé une étude sur une population de 41 enfants hémiplégiques. Environ
la moitié des hémiplégiques avaient une lésion corticale, préférentiellement frontale, pariétale,
et/ou temporale. L’autre moitié de la population présentait dans la plupart des cas une lésion
CSC dont les localisations se superposaient a celles du groupe précédent. Les lésions sous
corticales pouvaient concerner les noyaux gris centraux et/ou la capsule interne. Seuls 2 sujets

présentaient une lésion sous-corticale.

Cohen et Duffner [7], ont étudié 52 enfants hémiplégiques congénitaux. Les enfants
présentant des lésions bilatérales étaient exclus. Les auteurs ont classé les anomalies
scannographiques en deux grands groupes :

- Le premier groupe de 17 enfants comportait des anomalies modérées para
ventriculaires :

e Sept avaient un scanner normal.

e Douze avaient une dilatation ventriculaire unilatérale isolée controlatérale a
I’hémiplégie.

e Cing avaient une hypodensité s’étendant du centre semi-ovale aux ganglions de

la base avec dilatation ventriculaire.

- Le deuxieme groupe de 28 enfants comportait des anomalies plus séveres CSC :
e Six enfants avaient une hypodensité corticale, prédominante dans les territoires
fronto-temporo-pariétaux.
e Dix-huit avaient une hypodensité large s’étendant de la surface hémisphérique au
ventricule adjacent.
e Quatre avaient une atrophie hémisphérique avec déviation des structures

médianes, avec ou sans dilatation ventriculaire controlatérale.

Sur une population de 37 enfants hémiplégiques congénitaux agés de 6 mois a 20 ans,

Clayes [37], a classé les données de la TDM en 3 groupes :
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e Quatre avaient un scanner normal.

e Neuf avaient une dilatation ventriculaire isolée avec ou sans déformation
ventriculaire.

e Vingt-quatre avaient d’autres lésions.

Les 9 enfants ayant une dilatation unilatérale ventriculaire isolée présentaient une
hémiplégie controlatérale. La dilatation était toujours observée sur au moins 2 clichés, elle
prédominait au niveau du corps du ventricule latéral. La déformation ventriculaire (visible dans
9/13 cas) concernait la partie antérieure dans 2 cas, la partie moyenne dans 4 cas, et la partie
postérieure dans 3 cas.

Le dernier groupe comportait des lésions CSC dont 7 lésions ischémiques focales, 2
cavités porencéphaliques, 7 cas de déformations ventriculaires associées a une hydrocéphalie, 8
cas de lésions variées. Six sur sept cas de lésion ischémique focale concernaient l'artere
cérébrale moyenne (ACM). Une seule lésion concernait le territoire des 3 arteres cérébrales
principales antérieures, moyennes, et postérieures. Les lésions associées a une hydrocéphalie
étaient rapportées a des évenements anténataux (hydrocéphalie post-hémorragique),

compliqués secondairement lors de la période néonatale d’hémorragie intracérébrale.

Molteni [43] a étudié une population de 30 enfants hémiplégiques cérébraux congénitaux
(10 garcons et 20 filles, 17 HD 13 HG) agés de 5 a 16 ans, le QI était supérieur a 70. Les enfants
prématurés étaient exclus, ainsi que ceux présentant des signes cliniques bilatéraux. L’extension
de la lésion était qualifiée de discréte, moyenne ou sévere. La classification des anomalies

radiologiques a été réalisée selon 2 catégories :

e La premiere catégorie (11 cas), qui avait une cavité CSC, comportait des lésions
toutes localisées dans le territoire de) sauf une. Trois avaient une lésion large, 5
avaient une lésion moyenne, 2 avaient une lésion de petite taille. Neuf cas sur dix
présentaient une dilatation unilatérale ventriculaire et 8 une atrophie corticale. La

seule lésion qui ne concernait pas le territoire de I’ACM était une petite lésion
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porencéphalique dans la région frontale para sagittale du territoire de I’artére

cérébrale antérieure (ACA).

e Dans la deuxiéme catégorie (17 cas), qui avait une dilatation ventriculaire
unilatérale avec lésions paraventriculaires ; 8 sur 17 lésions para ventriculaires
avaient une localisation frontale dont I'une fronto-centrale. Cing avaient une
localisation pariétale, I'une concernait la région des noyaux gris centraux. La taille
des lésions était moins importante : 2 larges, 3 moyennes, 12 discrétes. Il existait

une dilatation ventriculaire bilatérale asymétrique dans seulement 3 cas.

L’étude de Wiklund [14], a concerné 111 enfants hémiplégiques congénitaux, dont 28
prématurés.

Ces derniers avaient des malformations dans 18% des cas, contre 17% des enfants nés a
terme. Parmi eux, 50% avaient une atrophie péri-ventriculaire pour les prématurés et 40% pour
les nés a terme respectivement. Les lésions corticales et/ou sous corticales étaient présentes a
7% et 13% respectivement. Le scanner était normal dans 25% et 26% des cas respectivement.

Ainsi il a observé un pourcentage des différents aspects scannographiques similaires en
cas d’enfants nés a terme et d’enfants prématurés.

Les lésions étaient unilatérales dans 88% des cas, controlatérales a I’hémiplégie. Les
enfants présentaient des anomalies TDM bilatérales dans 12% des cas. Les anomalies bilatérales
étaient proportionnellement prédominantes chez les prématurés (21%), contre 8% chez les
enfants nés a terme. Les 13 enfants décrits avec des anomalies radiologiques bilatérales avaient
des anomalies neurologiques mineures controlatérales, sans aucun déficit moteur, ainsi que 35

enfants avec lésions unilatérales.

La majorité des auteurs ont sélectionné leurs enfants, non seulement par I'aspect clinique
mais aussi par I’aspect anatomique unilatéral de la Iésion.
Uverbrant [91], a décrit des lésions bilatérales dans 12% des cas. Il a aussi observé 26%

de scanners normaux comme Taudorf [84] avec un taux de 25%.
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Dans la littérature, la classification de certains auteurs comme Cohen et Dufner, Molteni,
a en fait séparé les lésions para ventriculaires des lésions corticales, et non pas la dilatation

ventriculaire isolée des lésions CSC, comme |’a fait Kotlarek.

La littérature a décrit une prédominance de lésions frontales et/ou pariétales concernant
I’ACM. Ces lésions correspondaient a des lésions précoces, étant donnée la maturation

antéropostérieure du cerveau [85, 92, 93].

Une majorité d’événements ischémiques focaux ont été décrits chez Clayes [37] et Banich
[15]. Ce dernier comportait dans sa population une majorité d’hémiplégies cérébrales acquises,

ce qui pourrait expliquer cette proportion observée.

Chez Carlsson [28], il y avait une prédominance de lésions peu importantes (scanner

normal ou dilatation ventriculaire isolée)

Dans notre étude, la majorité des lésions étaient controlatérales au coté de I’hémiplégie.
En effet, nous avons constaté que 81% des lésions radiologiques avec atrophie gauche avaient
une HD, et 78% qui avaient une atrophie droite, avaient une HG. L’atrophie bilatérale n’a été

constatée que chez 1,5% des patients hémiplégiques gauches et était absente dans I’HD.

Le tableau XXl illustre les anomalies radiologiques données dans la littérature selon le

score de Kotlarek:
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Tableau XXII : Différentes images tomodensitométriques

dans la littérature selon le score de Kotlarek

Dilatation
Auteur Scanner normal ventriculaire Cavité CSC Autres
unilatérale
Koch [84] 12% 44% 44% -
(18 cas)
Clayes [37] 11% 31% 19% 39%
(37 cas)
Kotlarek [36] 7,5% 50% 42,5% -
(40 cas)
Cohen [83] 13% 33% 46% 8%
(52 cas)
Molteni [43] 7% 57% 36% -
(30 cas)
Uverbrant [17] 26% 36% 20% 18%
(109 cas)
Wiklund [14] 26% 42% 12% 20%
(111 cas)
Carlsson [28] 29,6% 52% 18,4 -
(27 cas)

b. Radiologie et étiologie:

Une lésion cérébrale differe selon le stade de maturation cérébrale méme si la localisation
est identique.

Avant la trente-deuxieme semaine d’age gestationnel, la partie du cerveau la mieux
irriguée est la matrice germinale. La SB péri-ventriculaire et le cortex sont moins bien perfusés.

La zone la plus sensible correspond a une zone de SB limitrophe aux réseaux artériels,
située au dessus des cornes frontales et des cornes occipitales des ventricules latéraux.
L’atteinte de cette zone est qualifiée de leuco-malacie péri-ventriculaire. Elle est habituellement
bilatérale, et responsable de diplégie spastique. Les enfants prématurés hémiplégiques ont des
anomalies tomodensitométriques indiquant une origine identique a celle des enfants ayant une
diplégie spastique. Des lésions hémorragiques intra-parenchymateuses et intra ventriculaires

peuvent succéder a des lésions anoxo-ischémiques de la période périnatale. Lorsque la
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vascularisation cérébrale est mature, aprés la trente-sixiéme semaine de gestation, il existe une
zone transitoire pendant laquelle la SB périphérique est plus vulnérable entrainant des lésions de
leuco-malacie sous corticale.

Durant le troisiéme trimestre, les structures les plus sensibles sont représentées par le
cortex et la substance grise des noyaux de la base du crane. Des causes emboliques,
thrombotiques, ischémiques survenant a cette période peuvent entrainer des infarctus
cérébraux.

Les malformations cérébrales sont issues d’un trouble de la morphogenése ou de
I’histogénése survenant entre le deuxiéme et le cinquiéme mois de grossesse. Le mécanisme
étiopathogénique est souvent obscure (génétique, vasculaire, toxique, infectieux). Les revues
classiques de la littérature n’établissent pas de corrélation étiopathogénique entre les

malformations cérébrales et I’hémiplégie [90-96].

Kotlarek et al [36], ont observé que tous les enfants qui présentaient des lésions
corticales étaient nés a terme. Ces enfants présentaient généralement des antécédents
périnataux compliqués. Les dilatations unilatérales ventriculaires étaient préférentiellement
associées a des événements anténataux pathologiques, ou a des naissances prématurées.

L’auteur a conclut que les lésions a type de dilatation unilatérale ventriculaire étaient
associées a une pathogénie précoce lorsque la matrice germinale était vulnérable entre 26 et 36
semaines d’aménorrhée. Les dilatations ventriculaires avec destruction de la substance blanche
(SB) profonde avaient une origine hémorragique d’origine veineuse. Au contraire, les anomalies
CSC avaient une origine ischémique artérielle et correspondaient a des infarctus du territoire des
différentes artéres cérébrales, en particulier de I’ACM. Le scanner ne permettait toutefois pas de
dater la lésion, et de déterminer le mécanisme physiopathologique a I’origine de I’hémiparésie.

L’auteur a également observé une plus grande fréquence de lésions précoces droites, et
celle des lésions gauches tardives.

Selon Clayes [37], les événements entrainant des lésions corticales survenaient a

I’approche du terme. Le modele de vascularisation se rapprochait alors de celui de I’adulte.
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Molteni [43], n’a observé aucune corrélation statistique entre les données anamnestiques
des enfants nés a terme et les anomalies tomodensitométriques observées. Son étude a montré
que les enfants présentant une lésion péri-ventriculaire n’avaient aucune étiologie anténatale ou
périnatale.

Wiklund et al [14], a partir d’'une étude tomodensitométrique, ont observé que la majorité
des enfants nés a terme présentaient une étiologie anténatale contrairement aux enfants nés
prématurés pour qui I’étiologie semblait étre périnatale.

L’étude de Gouttiéres [16], sur 182 hémiplégiques congénitaux a décrit 7 cas de
malformations cérébrales : 3 présentaient une hydrocéphalie, 3 une maladie de Sturge-Weber, le
dernier une agénésie du corps calleux.

Dans notre étude, nous n’avons pas trouvé de corrélation entre le terme et le type de
Iésion radiologique. Le méme type de Iésions radiologiques a été retrouvé chez les enfants nés a
terme ou prématurés. Un seul cas d’hydrocéphalie tri-ventriculaire a été objectivé, ce qui n’est

pas significatif.

3.3.Imagerie par résonance magnétique:

L’IDM est ’examen clé pour faire un diagnostic précoce et précis de I'HC [86, 87, 98, 99].
Allaire et Treguier [89], ont constaté que I’ IDM permettait de mettre en évidence des
lésions dans 80 a 90% des cas, et dans de nombreux cas, de préciser le mécanisme

physiopathologique et d’établir des corrélations anatomocliniques.

Selon Garel [88], I'IDM est I‘examen clé pour bien visualiser les Iésions ischémiques car il
permet une meilleure résolution en contraste.

Les lésions focales sont facilement objectivées par des cavitations a I'IDM, ou par une
leuco-malacie calcifiée.

Les lésions corticales peuvent étre une nécrose laminaire, une polymicrogyrie.

Il peut y avoir des images diffuses d’ou I'intérét de la diffusion (injection du produit de

contraste) : une dilatation ventriculaire, des lésions ischémiques diffuses.
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Pour les lésions hémorragiques, I'aspect est variable en fonction de I’ancienneté de
I’hémorragie. Cependant I'IDM garde une bonne résolution en contraste et permet de voir les

petites Iésions parenchymateuses.

Yokochi [97, 98], a noté que les lésions observées les plus fréquentes chez les enfants
diplégiques comme chez les enfants hémiplégiques étaient les lésions d’atrophie péri-
ventriculaire suggérant que les troubles observés chez les enfants a terme avaient lieu au cours

de la période anténatale.

Kwong [89], a étudié une série de 43 patients hémiplégiques congénitaux : 39 avaient
des anomalies a I'IDM, 26% avaient des anomalies de type prénatal, 31% de type périnatal, 13%

des anomalies congénitales et 28% post-natales.

Kirton [99], dans son étude s’étendant de 1992 a 2006 a effectué des examens
neuroradiologiques (IDM surtout). Il a constaté que, des 59 enfants présumés ayant une lésion
ischémique périnatale, 64% étaient des garcons. La plus fréquente était I’artere proximale a
19,35% ; suivaient les veines péries ventriculaires a 12,22%. Les lésions les plus fréquentes a 75%
des cas étaient des lIésions sous corticales.

Les lésions corticales étaient corrélées aux troubles visuels, a I'épilepsie, et aux troubles
moteurs.

Vu que nous n’avons effectué que 4 IDM faute de moyens des parents, il a été difficile
pour nous de comparer nos résultats avec ceux de la littérature. Cependant, nous avons
objectivé en majorité des lésions unilatérales surtout des hémiatrophies cérébrales,

controlatérales a I’hémiplégie ; et une hydrocéphalie triventriculaire.

3.4. Electro-encéphalogramme :

Dans son étude, Silva [33] a colligé 35 enfants avec une HC et acquise. Des critéres
cliniques et électro-encéphalographiques ont permis de constater que 74,4% présentaient une

HC contre 25,6% une hémiplégie acquise.
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Parmi eux, 71,4% avaient des crises d’épilepsie. Tous les patients épileptiques ont eu un
EEG normal, avec quelques signes bilatéraux diffus dans 44% des cas. Les patients non
épileptiques avaient une activité de fond considérée comme normale a 'EEG dans 90% des cas et
10% étaient bilatérales.

Concernant I'activité épileptique, elle a été trouvée chez 78% des patients avec crises
contre 68% sans crises.

Il a conclu que la désorganisation bilatérale de I'activité de fond d’un EEG était corrélée a
la présence de crises incontrolées. Par ailleurs, I'activité de fond bien organisée dans le coté
opposé de la lésion avait un bon pronostic pou contréler les crises. L’activité focale épileptique

n’était pas toujours corrélée a la présence de crises.

Panteliadis [64], a objectivé dans son étude de 223 cas d’HC que 33% avaient une

épilepsie partielle. Les anomalies EEG étaient présentes dans 75% des cas.

Dans notre étude, ’EEG n’a été fait que pour certains patients atteints d’épilepsie et pas tous.
Les signes étaient discrets et unilatéraux (2cas), diffus (2 cas), et surtout normaux dans 4 cas.

Ceci ne nous a pas permis de comparer notre étude aux données de la littérature.

3.5. Corrélations radio-cliniques :

Sur une population de 223 enfants atteints d’HC, Panteliadis [2] a constaté que la sévérité
de I’handicap, le grade d’anomalies de I’EEG et la prévalence de I'épilepsie était étroitement
corrélés aux lésions radiologiques. Et ceci était surtout observé pour les enfants atteints de
lésions corticales et sous corticales (84,2%).

Dans une autre étude de 203 enfants de Panteliadis [64], 150 patients ont été réévalués
radiologiquement et cliniquement tous les six mois pendant 2 ans. L'épilepsie était présente
dans 38,5% des cas. L’EEG était anormal dans 85% des cas et corrélé, dans les cas séveres, aux
lésions radiologiques. En effet, 79% avaient des malformations cérébrales. Il a conclu que
I’étendue des lésions radiologiques, et le degré des anomalies a I'EEG étaient corrélés a la

prévalence de I’épilepsie, et a la sévérité de I’hémiparésie.
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L’étude de Vargha [87], sur une population de 82 enfants hémiplégiques de 6 a 21 ans a
noté que 42 souffraient d’une HD, et 40 d’une HG. L’hémiplégie était congénitale ou acquise au
maximum durant les six premiers mois. Tous les enfants avaient un QI supérieur a 70. Aucun
n’était dysphasique. Les HG avaient un QI discrétement supérieur aux HD.

La présence d’une épilepsie aggravait le pronostic moteur. La taille de la lésion

n’intervenait pas comme facteur de covariance.

Kotlarek [36], a étudié une population de 40 enfants hémiplégiques de 1 a 14 ans.
Une TDM anormale a été notée chez 37 enfants :

e Les dilatations unilatérales ventriculaires isolées chez 20 patients étaient associées
a une hémiparésie discrete (chez 14 patients) ou modérée (chez 6).

e Chez 17 patients, les cavités CSC étaient associées a une hémiparésie modérée (9
cas) ou sévere (8 cas).

e Une cavité CSC a été retrouvée chez 13 des 14 épileptiques. Un seul avait une
dilatation unilatérale ventriculaire isolée sans déficit.

e Une dilatation unilatérale ventriculaire isolée était présente chez 10 sur les 13
enfants scolarisés normalement. Sur les 5 enfants scolarisés en établissement
spécialisé, 4 avaient une cavité CSC. Kotlarek n’a pas observé de différence entre le
type de scolarité et le coté de la lésion.

II'a conclu que la dilatation unilatérale ventriculaire était associée a un déficit mineur ou

modéré, contrairement a une lésion CSC qui était associée a un déficit sévére.

L’étude de Cohen et Dufner [7], réalisée sur 52 enfants a objectivé 30 épileptiques. Les EEG
ont été réalisés chez 48 patients. Dans le groupe des lésions para-ventriculaires (20 enfants), 14
avaient un EEG normal (70%). Et dans le groupe qui avait des lésions CSC (28 enfants), 25 avaient
un EEG anormal (89%). lls ont conclu en constatant que, un meilleur Ql, un EEG normal étaient
associés a une lésion para-ventriculaire. Un DM, un EEG anormal étaient associés a une lésion

CSC.
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Clayes [37], a étudié 37 hémiplégiques congénitaux. Les 13 enfants avec une dilatation
unilatérale ventriculaire avaient QI normal, et une hémiparésie modérée (7/13) ou discréte
(6/13). Seul un enfant présentait une épilepsie avec anomalies EEG.

Il a observé une bonne corrélation entre un scanner normal ou une dilatation unilatérale
ventriculaire isolée et des signes cliniques modérés.

Les lésions CSC étaient associées a un déficit moteur ou intellectuel plus sévere.

Les enfants présentant une hémiparésie prédominante au MS ou avec une atteinte
proportionnelle du MS et du Ml avaient des Iésions antérieures ou médianes.

Lorsque I’hémiparésie concernait le Ml (3/37), la |ésion était postérieure.

L’auteur a expliqué cette corrélation anatomo-clinique par la disposition des fibres

pyramidales de la SB.

La corrélation significative entre |'astéréognosie et les lésions CSC (70%) était la seule
observée par Molteni [43]. D’autre part, il n’a pas trouvé de relation entre la sévérité du déficit, la
localisation et I'extension de la lésion.

I a observé une relation entre la présence d’une bonne préhension de la main
hémiplégique et les lésions sous corticales. La préhension était également meilleure lorsque
I’atrophie cérébrale était modérée.

L’incidence de I'épilepsie était similaire entre les Iésions. Il n’y a pas de corrélation entre
I’épilepsie, la localisation et la taille de la Iésion.

Molteni [43], a expliqué que I'absence de corrélation significative entre la clinique et les
lésions radiologiques était due aux capacités de connexions multiples du réseau neuronal
entrainant une nouvelle organisation synaptique fonctionnelle, aprés une lésion cérébrale

précoce pré ou périnatale.

Uverbrant [93], a observé qu’un scanner normal était associé dans 73% des cas a une
prédominance du déficit au MI, ou a une hémiplégie proportionnelle au MS et au M, au lieu de

41% des cas lorsqu’il existait une anomalie scannographique. La proportion de déficit
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prédominant au MS était associée dans 29% des cas a un scanner normal, 49% a une dilatation
unilatérale ventriculaire et dans 77% des cas a une cavité CSC.

Un scanner normal en comparaison avec un scanner anormal était associé dans tous les cas
a un handicap nul ou mineur, en ce qui concerne I'’ensemble des parametres : fonction de la
main, sensibilité stéréognosique, marche, Ql, épilepsie, vision, parole, présence d’un
comportement hyperkinétique ou trouble de la perception, excepté I’audition.

Un scanner normal était associé a une bonne main dans 87% des cas contre 36% ; a une
sensibilité stéréognosique normale dans 93% des cas contre 40% ; a une marche normale dans
75% des cas contre 38%, a un Ql normal dans 96% des cas contre 75%, a ’absence d’épilepsie
dans 100% des cas contre 54%, a une vision normale dans 96% des cas contre 85% en cas

d’anomalies scannographiques.

Banich [15], a étudié 41 enfants hémiplégiques. 25 avaient une HC, avec 6 droites et 19
gauches, agés de 4 a 18 ans. La lésion unilatérale était affirmée radiologiquement. La taille ne
constituait pas un facteur de covariance contrairement aux hémiplégies congénitales acquises.

Chez ces derniéres, il y avait corrélation étroite entre la taille de la lésion et I'atteinte du Ql.

Carlson [28], a comparé une population de 31 enfants hémiplégiques a un groupe controle.
13 avaient une HG et 18 une HD.

L’age variait de 10 a 16 ans pour les HD et de 11 a 15 ans pour les HG. Le QI était
supérieur a 80. Aucun n’était épileptique. L’hémiparésie était modérée ou sévere. Aucun trouble
ophtalmologique gauche, ni auditif n’était présent. Les HD présentaient un déficit moteur et
sensitif plus sévere que les HG.

La taille des Iésions gauches était modérée, mais supérieure a celle des lésions droites.

La taille des lésions était supérieure chez les garcons HD, et équivalente dans les deux
sexes des HG.

Les lésions gauches étaient plus antérieures que les lésions droites, sans différence

significative.

41



IV.

Hémiplégie congénitale

Dans I'étude de Cohen et Levine [83], d’une population de 41 enfants hémiplégiques, 25
avaient une HC (19 HG et 6 HD). L’age moyen était de 8 ans et 4 mois.

Seize avaient une hémiplégie acquise (8 HD et 8 HG), agés de 1,5 mois a 9,5 ans. L’atteinte
du MS était supérieure a celle du Ml dans tous les cas. Le taux des enfants épileptiques
représentait 51%.

Les scanners cérébraux ont été interprétés selon la taille de la Iésion (score de Banich) et
selon la localisation corticale ou sous corticale (classification de Cohen et Dufner).

Les lésions droites étaient plus larges que les Iésions gauches. Il n’y a pas eu de différence
de taille entre les hémiplégies congénitales et les hémiplégies acquises.

Les auteurs considéraient que la classification des lésions selon Cohen et Dufner [38], ne
constituait pas un élément pronostic du Ql, de la sévérité de I'épilepsie, des anomalies EEG, ou
du degré de I’hémiparésie. Les mémes observations ont été faites en ce qui concerne la
localisation des Iésions.

En outre, les capacités motrices selon les auteurs étaient mieux préservées chez I'enfant
que chez I'adulte pour des lésions d’étendue identique.

En effet, a partir de leur observation sur la survenue d’une hémiparésie aprés une lésion
limitée au lobe pariétal, au lobe tempo pariétal ou temporo occipital, Jeannerod [38] a conclut

gue la fonction motrice était beaucoup plus largement distribuée dans le cerveau du nourrisson.

Wiklund [14], a étudié une population de 111 enfants hémiplégiques congénitaux agés de
6 a 15 ans. 28 enfants étaient prématurés. Seuls 21 enfants avaient un Ql inférieur a 70.

L’auteur n’a pas observé de corrélations statistiques entre la taille de la Iésion et la sévérité
de I'atteinte motrice. Il a noté toutefois que les enfants présentant un scanner normal, ou une
Iésion de petite taille avaient un déficit discret ou modéré contrairement aux lésions larges, qui
étaient associées a un déficit sévere.

Wiklund [14], a observé que la localisation de la lésion n’était pas toujours corrélée a

I'atteinte clinique ni a la sévérité de I'atteinte. Il n’a observé aucune corrélation entre la

42



IV.

Hémiplégie congénitale

localisation des lésions de leuco-malacie péri-ventriculaire et le type d’hémiplégie (atteinte
prédominante du MS ou du MI, ou atteinte proportionnelle).

L’atrophie de la corne frontale était corrélée avec une atteinte prédominante du MS. La
distribution des fibres motrices cortico-spinales expliquait I'atteinte prédominante du MS ou du
MI. Les fibres véhiculant la motricité des MI étaient plus internes que celles véhiculant la
motricité des MS. L’atteinte de la SB périe ventriculaire postérieure aux cornes occipitales ainsi
gue les lésions sous corticales du lobe occipital entrainaient de facon inconstante des troubles
visuels. Les lésions d’atrophie CSC étaient corrélées a des déficits moteurs plus séveres, la
fréquence d’un polyhandicap et d’épilepsie plus grande, une atteinte de la main plus fréquente,
avec des troubles stéréognosiques. Aucune corrélation anatomo-clinique n’a été faite avec des

troubles du langage [14].

Dans notre étude, nous n’avons pas noté de corrélations anatomocliniques entre le type de
lésion et la présence d’épilepsie. En effet, certains épileptiques avaient une TDM normale.
Nous n’avons pas noté non plus de corrélation entre les troubles visuels et le type de lésion. Les
patients ayant des troubles ophtalmologiques avaient des TDM normales ou des lésions uni ou
bilatérales. Cependant nous avons noté que la plupart des strabismes étaient controlatéraux aux
lésions radiologiques. La gravité de I’hémiplégie n’était pas corrélée non plus au type de Iésion
radiologique. En effet, la plupart des Ilésions retrouvées étaient des hémi atrophies
controlatérales a I’hémiplégie sans différentiation entre les différents grades de gravité de
I’hémiplégie.

Rutherford [89], a établi plusieurs corrélations anatomocliniques: le pronostic
neurologique dépendait de I’extension des Iésions. C'est-a-dire I’association concomitante de la
lésion hémisphérique, des noyaux gris centraux et de la capsule interne était corrélée a
I’apparition d’une HC idiopathique.

L’atteinte des voies visuelles (radiations visuelles, cortex pariétal) ne préjugeait pas d’un
mauvais pronostic visuel dans 50% des cas. L'EEG initial normal était un facteur de bon

pronostic. Il y a possibilité de déficit cognitif sans hémiplégie [89].
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Le tres petit nombre d’IDM que nous avons effectué ne nous a pas permis de faire des

corrélations avec la clinique et de comparer les radiologies avec la littérature.

4- Prise en charge :

4.1. Rééducation

La rééducation de I’enfant hémiplégique consiste a éduquer plusieurs fonctions: les
informations qu’assimile le cerveau et leurs traitements, le maintien postural, I’approche de
I’enfant par rapport a ces méthodes, I’exploration manuelle, la manipulation et 'usage des
préhensions, et le langage.

L’éducation de ces fonctions peut étre entravée par des déréglements moteurs
pyramidaux dont les plus importants sont la spasticité par augmentation du réflexe myotatique,
et la diffusion a I’effort par trouble moteur associé.

Les techniques d’inhibitions constituent une aide transitoire a I’éducation motrice.

Bobath et Metayer ainsi que Perfetti sont les références dans ce domaine [9, 103].

a. Motrice [6, 9, 58, 59, 103]:

La littérature a précisé que, ajouté a la rééducation par le kinésithérapeute, a savoir
contrer la latéralité marquée et encourager l'utilisation de la main invalide ; il est impératif pour
les parents d’aider de maniére réguliere tous les jours a la maison leur enfant, et ceci en
répétant quelques mouvements appris par le kinésithérapeute. Tous les auteurs insistaient sur
I’intérét de la kinésithérapie et 'aide de la famille. Dans notre étude, les parents avaient les
mémes conseils.

La méme approche a été adoptée concernant le MI. Pedals a observé que faire de la
bicyclette améliorait la marche et diminuait la spasticité.

Notre étude a utilisé la kinésithérapie classiquement faite en cas de spasticité. Nous
avons adopté le réeducation précoce deés le détéction de la maladie afin d’éviter la spasticité ou
au moins de I’éloigner le plus possible dans le temps. Fixsen a proposé la physiothérapie contre

I’équinisme.
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- Autres traitements [104-112]:

L’utilisation de la toxine botulique est établie en Europe, mais elle n’est pas encore
standardisée. Des études récentes ont montré son intérét dans les spasticités des extrémités.

Le régime d’administration de la toxine botulique est fonction de I’age de I’enfant et du
nombre des muscles visés. Les injections sont administrées a I'aide des techniques classiques de
localisation neurophysiologique.

La toxine botulique a montré son efficacité dans le traitement des pieds équins dans 50 a
61% des cas. En 1998, la toxine botulinique a eu ’AMM en France pour le traitement des pieds
équins spastiques. Cependant des études récentes ont démontré la non observance de ce

traitement a cause d’effets secondaires : formation d’anticorps et de fibrose musculaire.

b. Orthophonique :

Selon plusieurs auteurs [2, 30, 113], a coté de la rééducation orthophonique, il est
impératif d’éduquer les parents et les guider a aider leur enfant et a le comprendre. En effet, les
parents ont un role primordial dans I'apprentissage et I’évolution lexicale de leur enfant.

Pour I’enfant, outre I'apprentissage de la prononciation ; I’enfant doit apprendre a
s’exprimer, et est testé sur son expression lexicale et vocabulaire. Dans notre étude, tous les
patients a partir de trois ans, atteints de troubles de langage, ont bénéficié d’une rééducation

orthophonique.

4.2. Ergothérapie [115, 114]

Le bilan est établi en concentration avec toute I’équipe médicale et prend en compte : les
attentes de I’enfant et de sa famille ; les conclusions de I'ensemble des évaluations ; et les
situations d’handicap relevées dans I'’environnement de I'’enfant comme la scolarité et les loisirs.

Il faut privilégier les exercices bi-manuels et les activités ludiques.

C’est un long parcours avec des moyens évolutifs et une coopération fluctuante du

patient.
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Dans notre étude [I'ergothérapie n’était pas un traitement de base. Faute
d’ergothérapeutes, |l était fait par le kinésithérapeute avec des exercices sélectionnés afin de

compléter la rééducation motrice.

4.3. Traitement chirurgical

Pour le MS, les perturbations sont supérieures aux possibilités chirurgicales. Cependant
qguelques indications sont intéressantes :
e Sil’age est précoce (avant 10 ans).
¢ Siles fonctions ne sont pas trop perturbées.
Ce sont les conditions de Green qui permettent de faire un traitement chirurgical adéquat.

Pour le MI, selon Fenoll [102], ce sont plus des aponévrotomies que des allongements
tendineux qui sont faits. Une correction des anomalies torsionnelles est souvent pratiquée. J A
Fixsen [58] a proposé un traitement chirurgical luttant contre I’équinisme comme la neurectomie
sélective.

Silverskiolds [58], a proposé lui une récession du gastrocnémien proximal mais le
probléme est que le genou devenait en hyper-extension.

Strayer [58], a proposé la méme chose mais juste au niveau de la jonction musculo
tendineuse ce qui a nettement mieux fonctionné.

White [58], a fait une élongation du tendon d’Achille, ce qui s’est avéré satisfaisant et qui
a été par la suite amélioré par Pierrot et Murphy [58].

Des luxations ou subluxations de hanche ont été traitées chirurgicalement par Clarke
[60].

Aucun traitement chirurgical n’a été fait dans notre série, ni pour le MS, ni pour
I’inférieur a savoir I'’équinisme. Le manque de suivi régulier nous a empéché de donner suite a

ces consultations.

4.4. Traitement de I’épilepsie

Fares [12] a utilisé une monothérapie a 49% des cas, une bithérapie a 30%, une trithérapie

a 18%, sur les 34 patients épileptiques. Suite au traitement, 78% des patients ont arrété de faire
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des crises. Puis suite a cette stabilisation, le pourcentage des enfants suivant une monothérapie
a augmenté a 61%.

Plusieurs autres auteurs se sont contentés d’une monothérapie qui s’est avérée efficace
[13, 61, 63].

Dans notre étude, nous avons constaté |'utilisation d’une monothérapie et que les
traitements utilisés étaient : pour I’épilepsie partielle, la carmabazépine avec un dosage de 15 a
20 mg/Kg/j. Et pour I’épilepsie généralisée, le valproate de sodium a été administré avec une
dose de 20 a 40 mg/Kg/j ; et rarement le phénobarbital utilisé a 10 a 15 mg/Kg/j (1cas).

Ces épilepsies ont toutes bien répondu au traitement administré.

4.5. Traitement ophtalmologique

Dans les études que nous avons prises afin de faire des comparaisons avec la notre, il
était question de traitement adapté a chaque type d’anomalie. Des séances chez I’orthoptiste en
cas de troubles de I'accommodation ont été conseillés. La correction par des lunettes a été
administrée en cas de strabisme. Et, un traitement chirurgical a été mentionné par les auteurs en
cas de non efficacité du traitement par la rééducation ou la correction, ou en cas d’hémianopsie
latérale [66-70].

Presque tous nos patients atteints de strabisme ont bénéficié d’une correction par des
lunettes. La documentation sur les traitements ophtalmologiques était insuffisante pour étayer le
traitement. Les deux patients avec nystagmus n’ont eu aucun traitement du fait qu’ils ont été

perdus de vue.

4.6. Traitement des autres troubles

Pour I’hyperactivité un suivi chez un pédopsychiatre avec un traitement médical si
possible est conseillé pour Fares [12]. La méme conduite a été appliquée dans notre étude pour
les 3 enfants hyperactifs.

Un suivi chez le psychologue par nos patients a problemes psychologiques est fait

comme indiqué dans toutes les études.
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Nous avons donné un régime alimentaire chez nos patients constipés avec quelquefois
I’ladministration d’huile de paraffine si le régime ne suffit pas. Nous avons trouvé dans les études

que ce trouble est I'apanage de beaucoup d’enfants atteints d’IMC [10, 35].

Fares [12], a décrit des troubles auditifs a type de surdité surtout, ainsi que Panteliadis
[2], sans qu’un traitement ne soit précisé. Dans notre étude, les deux enfants atteints de surdité
unilatérale n’ont eu aucun traitement a cause de la non assiduité des patients et du manque de

moyens.

5- Evolution :

5.1. Scolarité [12, 116] :

Peu d’études ont été faites sur la scolarité et le suivi des patients hémiplégiques.
Cohen [116], sur 319 patients atteints d’IMC, dont 55 étaient hémiplégiques. 28 patients,
25 ans aprés la premiére visite, avaient un statut sociétal satisfaisant et ont pu devenir

indépendants depuis I’age de 15 ans, année d’arrét de leurs études.

Fares [12], a noté que 76% des HC étaient en classe normale, 9% étaient en classe
intégrée et 6% dans un centre de rééducation.

Presque tous les enfants scolarisés dans notre étude étaient dans des écoles spécialisées
pour enfants handicapés (classes intégrées). Deux enfants étaient dans une école normale, avec
notion d’échec scolaire chez eux.

Les enfants non scolarisés étaient soit de bas niveau socio économique, soit de milieu
rural ou encore le niveau socio culturel des parents était la cause.

Nous avons observé que le devenir de nos patients est moins positif a cause du niveau
socio économique, socioculturel des parents et du manque de moyens et de centres spécialisés

pour enfants handicapés.
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5.2. Suivi (114, 115) :

Cohen a noté que sur les 319 patients atteints d’IMC, 10% étaient décédés.

Vingt patients se prétendaient satisfaits de leur vie et de leur statut dans la société, 16
ont été évalué par le MMPI (Minnesota Multiphasic Personnality Inventory) et 70% avaient un
grade normal, 65% avaient des parents satisfaits avec une attitude positive ce qui a permis a
I’auteur de conclure que I'attitude des parents a influé énormément sur le handicap des enfants.
Si elle est positive, elle empéche le patient de s’isoler et lui permet d’apprendre a vivre avec son
handicap et a s’améliorer et progresser. Les parents ont ainsi un role primordial dans cette

pathologie.

Dans notre étude, les différents traitements utilisés, avaient permis d’obtenir une
amélioration clinique dans 20 cas (18,2%).

Durant les deux premieres années de vie, les parents étaient assidus et motivés pour
faire les examens complémentaires et les traitements dans les limites des moyens économiques.

Souvent aprés la deuxiéme année, les parents étaient découragés par soit la distance
quand ils viennent d’un milieu rural, soit a cause du manque de moyens économiques.
Quelquefois, I’angoisse psychologique des parents face a cette maladie et I’espoir de marche
normale peu probable peuvent décourager leur motivation et favoriser |'absentéisme.

Malheureusement, la moitié de nos enfants ont été perdus de vue.

La figure 17 retrace I'ensemble des acteurs de la prise en charge multidisciplinaire dans

I’'IMC, et par conséquent pour I’HC:
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Figure 17 : Approche globale de la prise en charge dans I'hémiplégie congénitale

IV.
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6- Prévention :

Au début des années 70, il était admis que pour diminuer la prévalence de I'IMC, il fallait

diminuer les asphyxies autour de la naissance [118-120], Malgré une augmentation importante
de moyens (surveillance foetale pendant le travail, nombre de césariennes) au cours des 30
derniéres années, la fréquence de I'IMC n'a pas diminué dans les pays développés et en
particulier en France [121, 122], Il est donc probable que la majorité de séquelles neurologiques
n'est pas associée a des événements autour de la naissance ou a l'asphyxie per-partum. Les
autres raisons principales sont une origine probablement multifactorielle de I'IMC et une
augmentation du nombre d'enfants prématurés et de faible poids de naissance pris en charge a
la naissance avec une amélioration de leur survie.
Cependant, il est indéniable qu'il existe une association significative entre I'asphyxie per-partum
et I'IMC. Les études disponibles sur ce théme portent sur des enfants nés a terme car dans les
autres cas I'dge gestationnel et le poids de naissance semblent déterminants Ainsi, le risque de
I'IMC lorsque le score d'Apgar a 10 mn est inférieur a 3 est de 12 % et de 20 % en cas
d'encéphalopathie néonatale [123-126]

L'action des obstétriciens pour diminuer le risque de I'IMC dans la population ne se limite
pas a la prise en charge de la souffrance foetale pendant le travail. D'autres facteurs de risque,
en particulier anté-partum, sont dans leur « champ d'action », comme la prise en charge des
grossesses multiples, de la prématurité, de la rupture prématurée des membranes, du RCIU, des
malformations congénitales ou encore de I'hématome rétroplacentaire. Cependant, si I'asphyxie
per-partum ne semble pas étre la cause principale de I'IMC, elle est fortement liée a I'IMC et une
prise en charge inappropriée en cas de signes de souffrance foetale ou néonatale [I'est
également. Ainsi, parmi les causes reconnues de I'IMC, I'asphyxie fait partie des rares causes
potentiellement évitables grace a une prise en charge adaptée.

En conséquence, dans l'analyse du dossier obstétrical d'un enfant atteint d’IMC, s'il existait des
marqueurs séveres d'asphyxie per-partum ou si la prise en charge de cette souffrance foetale a

été suboptimale, la relation causale est probable.

51



IVv.

Hémiplégie congénitale

CONCLUSION
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LHC reste une forme importante de I'IMC. Elle est de bon pronostic si le diagnostic est

posé précocement. Dans notre contexte, elle a été diagnostiquée précocement dans la majorité
des cas avec un déficit moteur modéré, une irritation pyramidale homolatérale a I'hémiplégie,
une sensibilité peu altérée, avec peu de troubles épileptiques et ophtalmologiques. Nous avons
également objectivé des lésions radiologiques d’hémi-atrophie cérébrale dans les trois quarts
des cas. D’apres la littérature et les constats de notre étude, la prise en charge multidisciplinaire
garantit une bonne récupération des fonctions motrices, ainsi qu’une insertion sociale
progressive et correcte des le jeune age. Nous avons pu le déduire dans notre série, et ceci

malgré le taux élevé des perdus de vu dans notre contexte.

Ainsi, il faudrait déployer beaucoup d’efforts pour adopter une prévention adéquate de

cette maladie. Ceci passe par un suivi des grossesses, une surveillance du nouveau né en salle
d’accouchement, et une médication de | accouchement. Et, pour mieux prévenir les
conséquences de cette pathologie, il est essentiel de mettre en place des centres spécialisés
pour enfants handicapés a Marrakech. L’approche multidisciplinaire est essentielle afin de mieux

gérer cette maladie.
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I. Fiche d’exploitation

Identité :
Nom : Age : ND :
Prénom : Sexe:FO MO Origine:UO RO Périd
Antécédents :
Mere :
Consanguinité : oui O non OJ
Grossesse : suivie : oui [ non [
Déroulement :
Accouchement : prématurité [ a terme [
ANN : oui [J non [
Ictére néonatal prolongé : oui non [
Cas similaires dans la famille :
Développement psychomoteur :
Tenue de la téte oui O non [J
Landeau oui O non O
Retournement oui J non [
Parachute oui O non O
Position assise oui I non [ Age :
Marche oui O non O
Langage oui I non [
Histoire de la maladie :
Age de début :
Signes cliniques :
Neurologiques : Hypotonie :
Hypertonie :
Retard de la marche : oui non [ age :
Comitialité : Crise générale O Crise partielle O
crise [
Autre :
Ophtalmologiques : Normal O Anormal O

Si anormal type :
Autres :

Pas de
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Examen clinique :

Général :

Poids :

Taille :

PC:
Latéralité :
Coté de I’hémiplégie :
Déficit moteur :
Forme d’hémiplégie :
Trophicité :
Trouble de la sensibilité :
algique O

Réflexes ostéo-tendineux :

Babinski :

Déformation de la main :
Déformation des pieds :
Examen ORL :

Troubles de langage :
Examen ophtalmologique

Paraclinique :
TDM:
IDM:
EEG:

Prise en charge:

Rééducation:

Orthophonique O

Tt orthopédique O
Traitement ophtalmo :
Tt d’épilepsie :

Autres :

Evolution :

Scolarité :

nl O

nle O anle O

nl O

gche O
MS O

tactile O

dte O

stéréognosique [J

vifs a droite [ vifs a gauche [

A droite O

motrice [J

appareillage:

Suivi O

A gauche O

perdu de vue [

vifs aux deux O
Bilatéral O
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Il. Classifications :

1. Sévérité de I’hémiplégie :
Nous avons considéré concernant la sévérité de I’hémiplégie, et ceci en suivant les classifications

de la littérature, comme :

o Fruste : |"hémiplégie qui entrainait une géne fonctionnelle minime, visible par un
spécialiste. Toutes ont une inversion de la dominante manuelle.
o Moyenne : lorsque la géne fonctionnelle du MS était modérée.

o Sévere : lorsqu’elle entrainait une géne considérable dans I'utilisation du MS.

Dans les cas d’hémiplégie moyenne ou sévere, |'atteinte du MI peut étre minime
uniquement visible par un spécialiste, ou modérée visible par un non spécialiste [14, 16, 17, 36,

371.

2. Anomalies électriques a I’'EEG :
Nous avons utilisé la classification nommée la classification des Suédois utilisée notamment par

Uverbrant [17].

Normal

Agymétrique Unilatéral signes Discrets

Aqymétrique Unilatéral signes évidents

Unilatéral a bascule

Signes Diffus

Non Fait
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RESUME

L’infirmité motrice cérébrale (IMC) représente une pathologie importante et spécifique en
neuropédiatrie. Elle constitue un probléeme de santé publique au Maroc. Sa prévalence atteint 2,5
pour mille naissances vivantes. L’hémiplégie congénitale (HC) constitue I'une des formes les
plus fréquentes de I'IMC. Le but de notre travail était de connaitre le profil épidémiologique,
clinique et évolutif de cette pathologie. Notre travail était une étude rétrospective. Nous avons
colligé 321 cas d’IMC dont 110 enfants hémiplégiques sont pris en charge a I’h6pital de jour
(pédiatrie A) du Centre Hospitalier Universitaire Mohamed VI de Marrakech sur une durée de 4
ans et 5 mois. Le pourcentage de I’HC atteignait 33% de nos enfants IMC. La moyenne d’age de
nos patients était de 6 ans et 3 mois. Le sexe masculin et le coté gauche de I’hémiplégie étaient
légerement prédominants a 55 et 62% respectivement. Sur le plan anamnestique, la grossesse
était suivie dans 40 cas (36,4%). La consanguinité a été retrouvée dans 5 cas (4,5%). Dix enfants
étaient des prématurés (9%). La ANN a été constatée chez 66 enfants (60%). L’épilepsie était peu
fréquente dans I'HC avec un pourcentage de 23,6% des cas. Les manifestations
ophtalmologiques ont été retrouvées chez 25 enfants hémiplégiques (23,6%). Les explorations
radiologiques ont été réalisées chez 98% des enfants. La prise en charge thérapeutique a
consisté essentiellement en I’instauration de la rééducation motrice. L’amélioration clinique a
été notée dans 20 cas (18,2%). La moitié de nos enfants ont été perdus de vu.

L’HC constitue une forme fréquente de I'IMC atteignant plus de 26% des cas. Dans la
majorité des cas, c’est une HC due a une lésion circulatoire anténatale (98%). La ANN et la
prématurité sont fortement incriminées. Le diagnostic précoce n’est pas facile. Il existe un
intervalle libre entre la naissance et les premiers signes. L’'imagerie cérébrale permet de
visualiser les lésions évocatrices (I’hémi-atrophie cérébrale). Le pronostic de la marche et de
I'indépendance fonctionnelle lors de cette pathologie est généralement bon. Seules une
surveillance des grossesses et des accouchements, et une prise en charge multidisciplinaire

correcte et précoce permettent de garantir une meilleure évolution.

59



IV.

Hémiplégie congénitale

ABSTRACT

Cerebral palsy is a very important and specific pathology in pediatric neurology. It
represents a real public health issue in Morocco; and its prevalence reaches 2, 5 for each
thousand of new born. Congenital hemiplegia is one of the most prevailing types of cerebral
palsy. Our work here aims to most get to know the epidemiological, clinical and progressive
profile. Our study is actually done in a retrospective frame work. We have studied 321 cerebral
palsy cases among whom 110 that are hemiplegics and taken care of by the day hospital (ped A)
in the University Hospital Center Med 6 of Marrakech for 4 years and 5 months. Congenital
hemiplegia reached a level of 33% of the children diagnosed with cerebral palsy. The mean
average age of our patients was equal to 6 years and 3 months and they were boys for 55%
cases. The side of the hemiplegia was left for 62% cases. On the anamnestic level, pregnancy was
followed up in 40 cases (36, 4%). Consanguinity was found in 5 cases (4, 5%). Ten children were
premature (9%). Suffering newborn was observed for 66 children (60%). Epilepsy wasn’t very
frequent in congenital hemiplegia with a percentage of only 23, 6%. Ophthalmic manifestations
were found for 25 hemiplegics children (23, 6%). X-rays were made for 98% of the children. The
therapeutic care consisted of establishing reeducation driving; a clinical improvement has been
noticed in 20 cases (18, 2%). Half of our patients were lost light.

Hemiplegia is a frequent form encountered in more than 26% of the cases. In most of the
cases, it’s a congenital hemiplegia due to a circulatory injury (98% of the cases). The suffering
newborn and the premature birth are very much responsible for it. Early diagnostic isn’t very
easy. There is quite a gap between the birth date and the time the first signs are noticed. Brain
imaging enables visualizing evocative brain injuries like hemi atrophy. The prognosis of walking
and functional independency within this pathology is good, generally. Only a fair and early

disciplinary care allows guaranteeing a better progress.
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