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   L’encéphalopathie néonatale précoce d’origine hypoxique-ischémique est la première cause 

d’encéphalopathie du nouveau-né à terme. Elle est une cause importante de mortalité périnatale (environ 

20%) et de séquelles neurologiques à moyen et long termes (environ 30%) à type de troubles moteurs, 

sensoriels, de l’alimentation, épilepsie et déficience intellectuelle (1). 

 

   Les causes d’hypoxie-ischémie périnatale sont variées. On distingue trois grandes situations 

physiopathologiques, avec comme facteur central constant une diminution du débit sanguin cérébral en 

inadéquation avec la demande métabolique (2–4) : 

- l’agression brutale complète et brève (hématome rétro-placentaire, rupture utérine…) 

responsable d’une nécrose neuronale sélective avec répartition centrale des lésions : noyaux gris 

centraux et thalamus (en particulier noyaux ventro-latéraux des thalamus et versants postéro-

latéraux des putamens), bras postérieurs des capsules internes, cortex péri-rolandique, tronc 

cérébral, hippocampes, radiations optiques, cortex visuel et auditif primaires ; 

- l’agression incomplète et prolongée (dystocie avec anomalies prolongées du rythme cardiaque 

fœtal…) pour laquelle le flux sanguin est redirigé préférentiellement vers les zones avides 

d’énergies sus-citées, ainsi responsable d’une répartition plus périphérique des lésions dans les 

régions où l’apport vasculaire est le plus précaire : « dernier pré » vasculaire (watershed areas) 

de distribution para-sagittale cortico-sous-corticale avec une atteinte plus marquée des régions 

pariéto-occipitales ; 

- l’agression complète et prolongée responsable de lésions extrêmement diffuses et sévères de la 

totalité du cerveau. 

   Attention, cette distinction est schématique et théorique : la répartition des lésions n’est pas toujours 

aussi caricaturale ; elle peut être mixte à la fois centrale et périphérique, parfois même asymétrique. 

Notons qu’une agression incomplète et brève est insuffisante pour générer des lésions et c’est en fait le 

cas de bon nombre d’accouchements physiologiques. 

 

   Au-delà de la distribution spatiale, il est fondamental de comprendre l’évolution dans le temps des 

lésions. En effet, le concept relativement simple du processus ischémique tel qu’on pourrait l’imaginer 

par analogie avec l’accident vasculaire cérébral ischémique par occlusion artérielle de l’adulte ne 

s’applique pas ici. L’agression se fait en deux temps (1–3,5) : 

- une phase de mort cellulaire précoce en rapport avec une nécrose neuronale par dysfonction de 

la pompe Na+-K+ ATPase du fait de l’ischémie ; 

- une phase de mort cellulaire retardée en rapport avec un phénomène d’ischémie-reperfusion à 

l’origine d’une défaillance énergétique secondaire paradoxale, expliquée par des mécanismes 

multifactoriels complexes intriqués entre eux (vasoparalysie, perte de l’aurorégulation du débit 

sanguin cérébral, excitotoxicité, trouble du métabolisme calcique, formation de radicaux libres, 

inflammation) aboutissant à une apoptose neuronale et gliale. 

   Il existe une courte phase de latence d’environ 6 heures entre ces deux phénomènes, qui correspond 

au délai à ne pas dépasser pour mettre en place l’hypothermie thérapeutique si celle-ci est indiquée. 



 

   Les enjeux de la prise en charge sont (1,2) : 

- d’une part de modérer l’importance de la phase lésionnelle retardé ; 

- d’autre part d’établir un pronostic afin d’être en capacité de délivrer une information adaptée 

aux parents et d’alimenter le cas échéant les discussions pluridisciplinaires de limitations ou 

arrêt de soins. 

   La cause n’est pas toujours identifiée ; elle est parfois difficile à dater avec précision. Le diagnostic 

est suspecté devant un événement sentinelle périnatal (comme des anomalies du rythme cardiaque 

fœtal), une mauvaise adaptation à la vie extra-utérine évaluée par le score d’Apgar, et des stigmates 

biologiques de souffrance fœtale hypoxique objectivés sur les gaz du sang au cordon ombilical. Le bébé 

est pris en charge en unité de soins intensifs néonatals. L’évaluation clinique est faite de manière 

standardisée selon le score de Sarnat modifié qui catégorise l’encéphalopathie en trois degrés de sévérité 

(6). L’EEG est monitoré en continu (7).  

L’hypothermie vise à mettre le cerveau au repos et enrayer la cascade physiopathologique de la phase 

lésionnelle secondaire. Elle a fait la preuve de son efficacité pour réduire la mortalité et les handicaps 

sévères dans les formes modérées à sévères (8–10). La température est abaissée à 34°C pour une durée 

de 72 heures. 

 

   Le pronostic est parfois difficile à établir. Les éléments qui entrent en jeu sont la sévérité des anomalies 

cliniques, biologiques et EEG initiales, ainsi que leur durée d’évolution sur la première semaine de vie 

(2,11,12). On peut souligner ici l’importance de l’examen clinique après levée des sédations, en 

particulier dans les cas difficiles. 

   L’IRM a une place centrale (13–16). Il faut savoir à quel moment la faire, avec quelles séquences, 

connaître les clés de son interprétation et les implications de ce que l’on dit. 

Elle ne doit pas être faite trop tôt au risque de sous-estimer les lésions de la phase lésionnelle retardée 

qui sont les plus importantes. Elle ne doit pas non plus être faite trop tard au risque de sous-estimer les 

lésions sur la diffusion. Le bon compromis temporel se situe entre la fin de l’hypothermie et la fin de la 

première semaine, soit entre J4 et J7 (4). 

Les séquences employées ont des sensibilités temporelles différentes (2–4,17) : 

- La spectroscopie montre les anomalies les plus précoces en dévoilant la présence de lactate 

témoin du métabolisme anaérobie au sein du tissu cérébral et en objectivant une diminution du 

NAA qui est un neurotransmetteur témoin d’intégrité neuronale ; 

- La diffusion dévoile précocement les zones cérébrales lésées en montrant une restriction des 

mouvements browniens des molécules d’eau extracellulaires survenant lorsque les cellules en 

souffrance gonflent (œdème cytotoxique) ; attention les anomalies peuvent être fugaces et 

sujettes à une pseudo-normalisation au début de la deuxième semaine ; 

- Les images morphologiques pondérées T1 et T2 montrent quant à elles les lésions définitives, 

visibles plus tardivement mais persistantes dans le temps, leurs aspects pouvant se modifier à 

distance et prendre la forme de gliose et/ou de malacie. 

L’interprétation nécessite une expertise particulière, l’analyse pouvant être particulièrement délicate, 

notamment pour l’atteinte centrale au stade aigu (2,4).  

La morphologie et la diffusion sont les éléments les plus importants. De nombreux scores lésionnels 

basés sur ces séquences ont été publiés, tous dans la même idée générale (18–24). Les lésions des noyaux 

gris centraux et thalamus, des bras postérieurs des capsules internes et du tronc cérébral ont l’impact 

pronostique le plus défavorable. La nature des séquelles peut être envisagée hypothétiquement selon la 

distribution des lésions. 



Une diminution du NAA au niveau thalamique est de mauvais pronostic (25,26). 

Depuis quelques années, une dizaine de publications ont suggéré un intérêt de l’étude de la perfusion 

cérébrale par ASL (27–35). Si l’on synthétise ces travaux, on peut retenir qu’il existe dans la première 

semaine de vie une hyperperfusion corrélée à l’intensité de la phase lésionnelle secondaire. Ainsi une 

augmentation du débit sanguin dans les noyaux gris centraux et thalamus serait de mauvais pronostic. 

Dans notre expérience, l’impact pratique nous semble marginal par rapport à l’appréciation combinant 

clinique, EEG, morphologie et diffusion. Il faut souligner que la séquence doit être préalablement 

travaillée pour être appliquée au nouveau-né (36). 

Enfin, il faut savoir qu’une IRM normale n’est pas gage de neuro-développement normal (37). 

Ayant connaissance de l’ensemble de ces éléments, le radiologue doit être capable de participer aux 

discussions éthiques avec les équipes de réanimation et neuropédiatrie. 

 

   Pour finir, soulignons que l’IRM est faite à visée pronostique, les critères de sélection de l’hypothermie 

visant à s’assurer que l’encéphalopathie est bien d’origine anoxo-ischémique. Néanmoins, elle permet 

parfois d’alerter sur la possibilité d’un diagnostic différentiel, en particulier de la famille des maladies 

neuro-métaboliques d’origine génétique. Il en existe de très nombreuses entités en rapport avec des 

variations de gènes codants des protéines impliqués dans le fonctionnement de diverses voies du 

métabolisme énergétique. Dans ces situations, il y a des pistes cliniques (absence d’événement périnatal 

causal identifié, court intervalle libre après la naissance) et biologiques, mais l’IRM peut apporter des 

arguments forts en montrant un pattern lésionnel différent de celui de l’encéphalopathie hypoxique-

ischémique, variable selon la cause exacte (38–40). 
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