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RESUME

L’infirmité motrice cérébrale (IMC) est la premiére cause du handicap moteur chez
I’enfant. L’objectif de ce travail est de décrire le profil épidémiologique et clinique de cette
pathologie dans une population d’enfants a Bobo-Dioulasso au Burkina-Faso.

Il s’agit d’une étude transversale descriptive & collecte prospective de patients de 0 a 15 ans
recus en consultation de kinésithérapie au Centre Hospitalier Universitaire Sourd Sanou dans
le service de MPR entre le 1¥ Juillet 2012 au 30 Juin 2013.

Notre série a concerné 174 enfants représentant 21,48% des consultations dont I’dge
moyen était de 33 mois. La prédominance était masculine (66%) soit un sex-ratio de 1,56.
Cependant prés de la moitié (40.8%) des patients ont consulté sans référence et le délai
moyen de consultation était de 104 semaines (26 mois) prédominant dans la tranche d’age
comprise entre 12 mois et 30 mois.

Les facteurs étiologiques étaient dominés par la prématurité (34,5%) et la souffrance

cérébrale (25,86%). Les enfants ont consulté en majorité pour raideur articulaire (41,9%) et
hypotonie axiale (27%).
Les principaux signes cliniques étaient la diplégie spastique (45,4%), I’hypotonie axiale
(17,2%) et la tétraplégie (14,9%). A ces signes sont associés d’autres et les plus fréquents
dans notre échantillon étaient les troubles oculaires (12,7%), des difficultés auditives
(7,5%) et lépilepsie (7,5%). On retrouvait également des complications neuro-
orthopédiques (4.6%). Le traitement traditionnel (76,4%) occupait également une place
importante dans la série

L’infirmité motrice cérébrale reste donc un probléme de santé dans notre pratique
quotidienne et appelle a des mesures préventives pour améliorer le développement

psychomoteur des enfants.
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Auteur : Tiemoko Oumar Lautholy SANOU
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SUMMARY

Cerebral Palsy is the leading cause of motor disability in children. The objective of
the work was to describe the clinical and epidemiological profile of the disease in a
population of children in Bobo-Dioulasso, Burkina Faso.

This is a descriptive cross-sectional study prospectively collected patients received
physiotherapy consultation at the University Hospital Souro Sanou service MPR between 1
July 2012 to 30 June 2013.

Our series involved 174 children, representing (21.48%) of consultations whose
average age was 33 months. The predominance was male (66%) with a sex ratio of 1.56.
However, nearly half (40.8%) patients consulted without reference and the average
consultation time was 104 weeks (26 months) in the predominant age bracket ranging from
12 months to 30 months.

The etiological factors were dominated by prematurity (34.5%) and brain damage

(25.86%). Children looked mainly for joint stiffness (41.9%) and axial hypotonia (27%).
The main clinical signs were spastic diplegia (45.4%), axial hypotonia (17.2%) and
quadriplegia (14.9%). To these signs are associated with other and more prevalent in our
sample were eye problems (12.7%), hearing difficulties (7.5%) and epilepsy (7.5%). We also
found neuro-orthopedic complications (4.6%). The traditional treatment (76.4%) also
featured prominently in the series.

Cerebral palsy therefore remains a public health problem in our daily practice and

calls for preventive measures to improve psychomotor development of children.
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SIGLES ET ABREVIATIONS
ATCD : Antécédent
CHUSS : Centre Hospitalier Universitaire Sour6 Sanou
CHR : Centre Hospitalier Régional
CMA : Centre Médical avec Antenne Chirurgicale
CSPS : Centre de santé et de Promotion Sociale
IMC: Infirmité Motrice Cérébrale/Infirme Moteur cérébral.
IMOC : Infirmité Motrice d’Origine cérébrale/Infitme Moteur d’Origine Cérébrale.
INN : Infection Néo-Natale.
INSSA : Institut Supérieur des Sciences de la Santé
ME : Moelle Epiniére
MPR : Médecine Physique et de réadaptation
MN : Motoneurone
NN : Nouveau-né
PEC : Prise en charge
PN : Poids de Naissance
SN : Systéme Neryeux
SNC : Systeme Nerveux Central

UPB : Université Polytechnique de Bobo
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INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

L’acronyme (IMC) défini comme une infirmité motrice cérébrale correspond a une atteinte
motrice non évolutive due a une lésion des centres cérébraux par atteinte prénatale, néonatale
ou de la toute petite enfance (moins de deux ans) | 1].

Elle se caractérise par une paralysie (diplégie, hémiplégie, monoplégie, triplégic ou
tétraplégie) des mouvements volontaires , une perte d’équilibre, une absence de coordination
dans les mouvements et parfois par des troubles neurologiques, sensitifs, sensoriels, mentaux
ou nerveux (troubles de I’audition, crises d’épilepsie) [2].

L’IMC renferme donc les infirmités telles que la maladie de Little, I’hémiplégie cérébrale
infantile, I’athétose, 1’ataxie et la spasticité observées chez les enfants dont I’intelligence est
grandement conservée et dont les troubles moteurs représentent 1’essentiel du handicap [3].
D’étiologies diverses et difficiles a individualisées, toutes les formes d’agression cellulaire
peuvent concerner ce cerveau jeune : anoxiques (Iésion placentaire, souffrance périnatale);
hémorragiques (hémorragie sous-durale par traumatisme physique lié & ’accouchement);
métaboliques (acidose, hypoglycémie, hypocalcémie); toxiques (intoxication maternelle
périnatale, ictére) et infectieuses (infections materno-fcetales et post natales telles que les
méningites, encéphalites,...).

Alors que le paternaliste de ce terme IMC revient 8 GUY Tardieu qui I'a isolé dans le cadre
des encéphalopathies chroniques avec troubles moteurs et conservation des fonctions
cognitives, [4] nous buttons cependant et encore sur une nosologie récente, peu précise dans
le domaine des IMOC (Infirmité Motrice d’Origine Cérébrale) qui au sens large regroupe
’'IMC et le polyhandicap (combine d’emblée des perturbations d’une extréme sévérité au
plan moteur et mental). Dans 'IMOC, le tableau est néanmoins alourdi par des troubles
associés des fonctions intellectuelles et de l'ensemble de l'organisation perceptive, voire
sensorielle [5].

On peut avec " une certaine approximation" considérer que ces deux termes sont réunis dans
la littérature anglo-saxonne sous celui de "cerebral palsy "qui regroupe les syndromes
moteurs déficitaires non progressifs, mais qui peuvent se modifier avec I'dge, survenant

durant les stades initiaux de son développement.



D'apres les données de la majorité des études, la prévalence de I'IMC est entre 1,5 et 4 pour
1000 dans le monde [6, 7, 8]. Elle constitue le trouble moteur le plus important et le plus
sévere se manifestant dés les premicres années de vie [9].L'Infirmité motrice cérébrale est le
trouble moteur le plus commun de I'enfance selon le Centre pour la Prévention des maladies
et le Contréle (CDC) [10]. Elle est beaucoup plus fréquente chez les prématurés et pour
Nelson se voit chez les prématurés dans 50% des cas [11].

Aux Etats-Unis, est ressortie d'une étude que la prévalence moyenne des IMC dans quatre
villes (Alabama, la Géorgie, du Missouri, et le Wisconsin) €tait de 3,3 pour 1000 naissances
en 2002 [12].

Selon le Contrdle de I'Infirmité Motrice Cérébrale en Europe (SCPE) l'incidence en Europe
est 2 pour 1000 nouveau-nés. Elle est plus élevée dans le sexe masculin 1,33 fois que dans le
sexe féminin [13].

En France, les données disponibles pour la prévalence montrent que I'IMC est entre 1,15 et
1,25 pour 1000. 11 y'a une évolution commune, c'est-a-dire une stabilité de la prévalence de la
pathologie depuis plus de 30 ans dans tous les pays développés que I'on trouve illustrée dans
le livre de C.Rumeau-Rouquette et al [14]. Mais I'implication économique persistent et va
croissant, les colits médicaux pour des enfants avec infirmité motrice cérébrale seule étaient
dix (10) fois supérieurs a ceux des enfants sans infirmité motrice cérébrale ou invalidité
intellectuelle ($16.721 par an contre $1.674 en 2005 dollars) [15].

Ainsi nous assistons a une augmentation probable du nombre des cas d’IMC malgré les
progres réalisés en matiére de survie des enfants dans les unités de soins intensifs néonataux

qui ont diminué les conséquences liées a la grossesse et a 1’accouchement.

Dans les pays sous-développés le handicap moteur est dominé par cette affection qui
représente en général 10 a 20% et occupe 11% du handicap physique au Burkina Faso un
pays avec une population en majorité jeune, dont I’économie repose a 80% sur I’agriculture
[16, 17]. Fort de ce constat nous mesurons son impact invalidant sur la société, sa
meconnaissance par les prestataires et les décideurs, justifiant la pauvreté des données

épidémiologiques et cliniques.



D'ou notre motivation pour la réalisation de cette étude afin de faire la lumiére sur la
situation des enfants IMC de 0 a 15 ans dans le service de médecine physique et de

réadaptation du Centre Hospitalier Universitaire Sourd Sanou de Bobo-Dioulasso .



Premiere partie:
Généralites




I. GENERALITES

1.1.- RAPPEL HISTORIQUE

Les premiéres traces écrites ayant trait a I'infirmité motrice cérébrale remonte en 1862
lorsque William Little décrivait la diplégie spastique comme une asphyxie du post-partum
associée & un dommage cérébrale. En effet, souffrant de troubles consécutifs a une
poliomyélite qui avait paralysé sa jambe gauche, il entreprend des études médicales et
comprit vite qu’il présentait une incoordination neuromusculaire. Ainsi il commence a
s’intéresser au traitement chirurgical de cette affection. Alors il s'est senti guéri a la suite
d'une ténotomie sous cutanée de son tendon d’Achille réalisée avec succes par Stromeyer un
autre chirurgien. Par la suite il effectue lui-méme avec succes de nombreuses interventions et
deviendra spécialiste du pied bot. C’est aprés avoir effectu¢ de nombreuses études sur la
diplégie spastique que I’on nomma maladie de Little qu’il publia en 1844 puis en 1862 [] ses
premiers écrits qui traitaient de la rigidité spastique des membres du nourrisson.

Freud un peu plus tard en 1893 [1], pensait que l'anoxie liée a l'accouchement n'était pas la
seule cause mais pouvait y avoir les facteurs prédisposant anténataux. Pour lui, également,
les paralysies cérébrales infantiles qu'il a décrites a partir des travaux de Little pouvaient
guérir par un traitement médicamenteux; ce fut un échec thérapeutique.

Cependant I'évolution des concepts nourrit par les résultats insuffisants dans le traitement
des diplégies spastiques ont permis d'utiliser pour la premiere fois en 1950 la terminologie
Infirmité Motrice Cérébrale (IMC) par le Professeur Tardieu [1]. Selon Tardieu cette
pathologie neuromusculaire correspond & des troubles permanents du développement du
mouvement et de la posture imputables a des lésions non progressives non héréditaires
survenues sur le cerveau en développement. Les sujets souffrants d'affections neurologiques
dégénératives ou de retards moteurs liés a une déficience intellectuelle ne peuvent donc pas
etre considérés comme IMC. Ainsi il a donné aux IMC une véritable identité en évoquant la

limite existant sur certains aspects physiopathologiques entre IMC et polyhandicapés.

En 1955, la pédiatre Perlsteine (Chicago) et les Bobath's (un neurologue et sa femme)

évoquaient I'avantage de la précocité de la prise en charge de I'IMC. En effet ils se fixaient



comme but de clarifier les rapports des troubles de I'IMC avec ce qu’on apprenait Etre le

tableau clinique de cette affection, ainsi que les possibilités thérapeutiques [1].

Ces travaux du couple Bobath ont permis aux pédiatres une prise de conscience de la
possibilité de traiter cette affection au cours de la petite enfance. Ce fut le début de
nombreuses recherches sur le probléme du diagnostic et du traitement de I'IMC.

Les travaux de Prechtl et Beintema (1964) sur ’examen neurologique du nourrisson de
moins de 15 jours ont fourni la base de la séquence systématique des examens que le

praticien peut suivre [18] .

1.2.- Définition

L’Infirmité Motrice Cérébrale est un syndrome clinique caractérisé par des troubles du
développement du mouvement et de la posture attribués a des processus pathologiques non
progressifs affectant le cerveau immature (de la conception a deux ans) du feetus ou du jeune
enfant. Les troubles moteurs de I’infirmité motrice cérébrale s’accompagnent souvent de
troubles sensoriels, perceptifs, cognitifs, de troubles de la communication et du
comportement, d’épilepsie et de problémes musculo-squelettiques secondaires.

Ainsi 'IMC est un syndrome qui associe un trouble de la posture et un trouble du
mouvement, résultant d’une lésion cérébrale non progressive, non héréditaire et définitive

survenue sur un cerveau en voie de développement.

1.3- Développement du Systéme Nerveux Central

1.3.1- Geneése du cerveau

A la fin de la deuxiéme semaine de gestation I'embryon humain est un disque a deux feuillets
(épiblaste superficiel et hypoblaste profond).

Ainsi, l'architecture précoce de tous les embryons des vertébrés repose sur le processus de
gastrulation (invagination) du matériel superficiel pour former un embryon a trois feuillets

(ectoderme, mésoderme et endoderme) [19, 20].



L'ectoderme qu'on appelle neuroderme donnera la totalit¢ du SNC par le processus appelé
neurulation. L'ectoderme de la ligne médiane donnera la plaque neurale qui deviendra le tube

neural et par la suite, SNC (cerveau, moelle épiniére).

1.3.2- Stades de développement du Systéme Nerveux

1l s’agit d’abord de la neurulation qui est le développement du tube neural primitif.
L'apparition de la plaque neurale au 17¢me jour constitue le ler événement de la formation
du futur systéme nerveux et la gouttiere neurale apparait au 19¢me jour de la vie intra
utérine. La fermeture de la gouttiére neurale apparait.au début du 21eme jour. La fermeture
du neuropore antérieur, (future lame terminale) se fait au 26éme jour et la fermeture du
neuropore postérieur au 28¢me jour. L'absence de fermeture du neuropore postérieur est a
l'origine d'une malformation appelée « Spina bifida » [16].

Entre les 19éme et 32°™

jours du développement embryonnaire, le neuroectoderme se
réorganise ¢n uil tube neural (cerveau et moelle épiniere) [21, 22].

Le stade a trois vesicules se situe au début du 25¢me jour ; le stade a S vésicules commence
au 32¢éme jour. Les deux mois et demi de la vie intra utérine, les vésicules télé encéphaliques

recouvrent et encerclent complétement la vésicule diencéphalique.

Stades

Q%mmh Commentaires

Plaque neurale 2 35 + |
Des la woisieme semaine apres  fa

fécondation dans l'espece humaine,
Tectoderme, feuillet le plus externe sépaissit
le long de laxe median er dorsal de
{embryon. L'ectoderme situé au dessus de la
chorde forme la pilaque neurale Il est a
Yorigine du tissu nerveux.

Plagne nearale

Pasl.

Gouttiére neurale Linvaginarion de 1a plaque neurale conduit &
' Vapparition du sillon neural. de la partie
rostraie de cette dermiere.

La plaque neurale, est alors flanquee par
deux replis neuraux.

Les parois du sillon neural forment alors la
gouttiére neurale.

Goutikere acnrale

Les parois de la gouttiere neurale vont se
rapprocher puis se réunir pour former le ube
neural
Dans un méme temps, on assiste 3 la fusion
des replis neuraux.
" ¥ | Les replis neuraux migrent latéralement entre
| | Uectoderme superficiel et le tube neural. s
'y | forment alors les crétes neurales a partir
“ | desquelles tous les neurones du systéme
perveux periphérique sont issus Puis ie tube
neural se détache de l'ectoderme et senfonce.

Tobe nesral

Figure 1: Développement du Systéme Nerveux Central [23]




1.3.3-Organisation fonctionnelle du systeme nerveux

Les trois niveaux de développement évolutif du SNC selon .... [16, 19] sont :
» L’archencéphale : c’est le cerveau instinctif et réflexe. Les voies motrices se

regroupent en systeme archéomoteur ;

» Le paléoencéphale : c’est le cerveau automatique. Les voies motrices se regroupent
P

en systéme pal€éo moteur ;

» Le néencéphale : c’est le cerveau conscient et rationnel chez 'homme. Il se superpose
aux deux stades précédents. 11 comprend le cortex cérébral. Les voies associatives
motrices se regroupent sous le nom du systéme néo moteur. Il posséde aussi des aires
primaires (aire 4) dont la voie efférente constitue le faisceau pyramidal. Le
néencéphale posséde ses propres noyaux gris qui sont les noyaux caudés et le putamen

(néo striatum). Par des voies cortico-striées, il contrdle le paléo encéphale.

Nous notons donc qu’a tous les niveaux, le comportement fondamental de la mati¢re vivante

est fondée sur ; I’information, le traitement de l'information et I’ action.

Il existe au niveau de la surface du cortex une disposition topographique des fonctions
motrices, sensitives, sensorielles et associatives. Cette organisation des grandes fonctions a
été récemment remise en cause par les images obtenues en IRM fonctionnelle, mais les bases
de la topographie corticale sont confirmées par la physiopathologie neurologique et par la
clinique. La carte cyto-architectonique du cortex cérébral, proposée par Brodmann en 1909,

reste le découpage du cortex cérébral le plus utilisé [24].



Figure 3: Topographie fonctionnelle du cortex cérébral selon BRODMANN coupe sagittale [25]
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Figure 4: Cellule nerveuse [25]

Figure S : Synapse [25]




1.3.3.1-Fonctions motrices

» Aire 4 (aire somatomotrice) : a son niveau sont situées les grandes cellules
pyramidales de Betz, qui sont les points de départ des axones constituant le faisceau

pyramidal. Elle contient 'Homonculus de Penfield [16, 19, 25, 26] ;

Figure 6: Homonculus de Penfield [27]

» Aire 5 ou motrice supplémentaire est une aire motrice associative qui pourra se

rapporter au projet du mouvement ;

» Aire 6 ou psychomotrice appelée aire pré motrice. Elle concerne la commande du

mouvement volontaire global et coordonné ;

» Aires 7 qui est le territoire moteur cortical associatif au niveau du lobe pariétal ;

» Aire 8 (oculomotrice) : elle est responsable du mouvement associé de la téte et des

yeux ;



» Aires 21 et 22 sont les territoires moteurs associatifs du lobe temporal. (Ataxie,

mouvement cortico-oculo-cephalogyres).

1.3.3.2-Fonctions sensitives et sensorielles

La topographie sensitive et sensorielle du cortex cérébral a des caractéres trés particuliers.

Trois localisations concentriques pour une méme projection sensitive et sensorielle.

Il existe en principe, 3 centres concentriques qui sont :

> le centre de réception primaire ;

> le centre de perception consciente (nature du signal et ses paramétres) ;

» le centre d'interprétation (analyse, identification, reconnaissance du message

sensoriel) ;

Les territoires qui sont placés autour du centre de réception primaire sont appelés «zones
psychiques » ou zones de gnosie. Ce sont des territoires associatifs et intégratifs.

Il existe une diffusion corticale du message sensoriel qui s'accompagne d'un changement de
nature par l'intellectualisation et I'enrichissement symbolique. A noter que le déficit sensoriel
peut étre partiellement compensé par extension fonctionnelle des zones de gnosies des
territoires sensitifs environnant (somesthésie tactile, spatiale et auditive) [9, 36, 54].

Il existe donc au niveau cortical des suppléances possibles qui doivent pouvoir étre

développées par des procédés éducatifs appropriés ainsi que la rééducation et la réadaptation.

> Les aires corticales de la vision sont 1’aire 17(centre primaire de réception) ;
I’aire 18 (aire de la perception consciente) et 1’aire 19 (aire d'interprétation qui est la

plus périphérique).



» Les aires corticales de l'audition sont ’aire 41 (aire de réception primaire) et 1’aire 42
(correspondant aux zones de gnosie);

> Les aires primaires de I'olfaction sont les aires 24 et 38.

1.3.3.3-Les aires corticales de la somesthésie

La sensibilité générale se projette au niveau du cortex du lobe pariétal (scissure de Rolando)
que sont I'aire 3 (zone de réception sensitive primaire) et ’aire 1 et 2 (aires sensitives

psychiques)

1.3.3.4-Les fonctions associatives

Les aires associatives soient 86 % du cortex chez 'homme (11 % chez le rat), ce qui
témoigne de leur importance évolutive, ce qui rendra possible la rééducation des cérébro-

lésés [16, 19, 28].

1.3.3.5-Les aires corticales préfrontales

Les aires préfrontales 9 et 10 sont mal connues et participent a 1'élaboration du caractére de
la personnalité.
Les aires 36, 37 et 38 concernent la mémorisation des informations spécialement visuelles [7,

29, 30].

1.3.4-Systématisation du paléo encéphale

Les noyaux gris centraux sont les centres et voies du systéme moteur extrapyramidal (circuits
striataux), c'est le svstéme des boucles de régulation de l'activité motrice dont la participation

est indispensable a I'exécution normale du mouvement.



1.3.4.1-Plasticité du mouvement humain et systéme nerveux

L'augmentation du volume du cerveau résulte du développement des zones sensorielles et
motrices primaires occupant une portion relativement limitée de I'écorce cérébrale mais
surtout de l'enrichissement des zones d'associations lesquelles zones arrivent en maturations
les dernicres et occupent la majeure partie de la surface cérébrale [54]. Les zones
d'associations ou zones de plasticité chez 'nomme appelées cortex associatif sont le siége des
aptitudes cognitives car ces régions corticales intégrent l'information issue des autres aires
corticales en relation étroite avec I'énorme développement du néo cortex (neencéphale); la
durée de la maturation des structures nerveuses et en particulier des derniéres apparues dans
la phylogenése augmente considérablement. Le systéme nerveux du nouveau-né est inachevé
se trouvant ainsi sensible de facon prolongée a l'influence du milieu. A la naissance, le
cerveau humain est a 25% de son développement et le développement des 75% restants est

post- natal.

Tanner [31] souligne que dans le cerveau méme, il n'y a probablement plus formation des
nouvelles cellules nerveuses aprés le 7¢éme mois de la vie intra utérine ; mais les cellules et
les fibres nerveuses s'agrandissent et changent d'apparence de diverses manigres.

Neuf mois aprés la naissance le cerveau a un poids de 50% de celui du cerveau adulte ; et a 2

ans 75% [31].
Les travaux de Crinia (1932) et Conel (1952) affirment que :

»  Le cerveau de I'enfant de 15 jours ne présente encore aucun prolongement dendritique,

mais & 10 semaines apparaissent les ébauches ;

»  Les stades de 4, 6, 8 et 10 mois représentent la fin d'acquisitions antérieures et le

début des nouvelles acquisitions de la motricité grossiére ;



» A 11 mois l'aire motrice primaire du cerveau est la plus avancée de toutes les parties
du cerveau puis l'aire sensorielle primaire, ensuite les aires primaires auditive et

visuelle ;

»  L'aire de BROCA entre en jeu avant le 14éme mois ;

»  Le Lobe frontal 4 sa maturation a 4 ans ;

»  Lamyélinisation des systémes extrapyramidaux entre 24 SA-34 SA et pyramidal entre

31SAet2ans;

»  La myélinisation des voies d'association se poursuit lentement dans la premiére et la
seconde enfance. Les voies cérébelleuses ne seront activées qu'au cours de la 9¢me
année et il a été vérifié, au cours d'études expérimentales sur l'animal, que

I'excitabilité du neurone était variable, selon son degré de myélinisation [34].

En résumé ['étude montre que les aires sensitives surtout sensorielles sont en retard par
rapport aux aires inotrices et que les aires d'associations sont en retard sur les aires

réceptrices primaires [31].

Certaines structures cérébrales restent non spécifiées. Ce qui permettra la rééducation et
I'éducation neuro-motrice chez les cérébro-1ésés car Weiss nous précise que « la plus grande
et la plus vitale partie de la population neuronique reste dans des conditions de jeunesse
ontogénique, dispensé de la finalité d'un destin univoque » [31].

Cette jeunesse ontogénique est la base anatomique de la remarquable plasticité d'ajustement
qui caractérise le cerveau humain et lui donne la particularité¢ d'échapper au déterminisme

génétique absolu (s'oppose a la rigidité et spécialisation).



1.4- Neurophysiologie du mouvement, du tonus et maturation du systéme
nerveux (S.N)

Le développement neuro-moteur se déroule dans un ordre trés précis, mais avec une grande
variabilité individuelle dans la premicre année [3, 25, 50, 60]. Des repéres ont été établis
pour des enfants a terme, mais sont a reconsidérer pour les prématurés [29] car dépendent
essentiellement de deux facteurs d'une part de la maturation de I'écorce cérébrale qui se
traduit par lentrée en jeu progressive du faisceau pyramidal, qui efface la motricité sous
corticale et d'autre part du caractére favorable ou défavorable du milieu de I'enfant.

Ceci permet de comiprendre l'importance d'un suivi rapproché pendant les deux premieres
années de vie |25].

Une connaissarice du calendrier des acquis moteurs est nécessaire en admettant des variations
individueiles (Nem de Le Métayer) [22, 32, 33].

Cependant, notons donc que la motricité normale du nouveau-né est principalement reflexe,
involontaire, variée et harmonieuse.

De plus, la sémiologie des affections neurologiques & cet dge de la vie est souvent une

sémiologie du tonus musculaire.

1.4.1-Développement psychomoteur de I’enfant

Le développement du systéme nerveux se traduit par des transformations considérables au
niveau du dévelonpement psychomoteur [10].

La psychomotricité, le langage et [l'intelligence se développent simultanément. Les
acquisitions de i'enfaiit dans ces trois (03) secteurs sont étroitement liées au développement
affectif. L'importance de i'affectivité sur le développement moteur a ét€ bien mise en
évidence dans les carences affectives précoces. Les interactions sont donc étroites entre le

psychisme et ia motricite.



1.4.2-Chez le feetus

De nombreuses données ont été obtenues in utero grice a l’échographie. La motricité
spontanée apparait chez 'embryon deés la huitieme (08¢me) semaine de grossesse et

progressivement se constitue un répertoire moteur tres riche [10].

1.4.3-Chez le nouveau-né

1.4.3.1-Examen de I’activité motrice spontanée

C’est I’état d’hypertonie des membres et d’hypotonie de la téte et du tronc qui prédomine a la
naissance.

L’activie€ inoirice spontanée varie considérablement selon I’état du nouveau-né : durant le
sommeil on note des sursauts, des petits mouvements au niveau des extrémités et des
mouvements de flexion-extension alternatif des membres lorsqu’il est éveillé.

Les différents mouvements observés chez le nouveau-né peuvent étre regroupes en:
mouvements de progression, mouvements symétriques, sursauts, mouvements li€s aux

réflexes. mouvernernis faciaux et mouvements athétoides.

1.4.3.2-Etude du tonus actif
C’est I'étape la plus importante de I’examen neurologique a cet dge. De ce tonus actif

dépendent la motricité, la posture et différentes activités motrices du nouveau-né.

1.4.3.2.1-Fonctions de redressement
»  Leredressement de la téte concerne :

e Les muscles fléchisseurs du cou sont testés par la manceuvre du « tiré-assis » :
|"enfant en décubiius dorsal est saisi par les poignets et soulevé 1égérement du plan du
iit. Normaiement la téte se maintient un court instant dans 1’axe du tronc et participe
actvernent ad mouvement imprimé puis tombe en arriére ;

e La contraction des muscles extenseurs du cou est étudiée chez le nouveau-né
qui amené en position assise, est capable aprés un temps de latence pendant lequel sa
iéte demeure trés fléchie, de la redresser et la maintenir un court instant dans ’axe du

CcOorps .



Le redressement des membres inférieurs et le redressement global s’obtiennent en

amenant le nouveau-né en position verticale.

Refiexes archaiques

Il ne s’agit pas de reflexes proprement dits mais de réponses motrices qui pour une
incitation excitation donnée, se reproduisent automatiquement et de fagon identique.
La qualiie do la réponse contribue 2 affirmer I’intégrité neurologique du sujet, tout au
moins au niveau sous-cortical. Ils existent dés la naissance et disparaissent entre 2 et 4
i1iois, ce sont :

Le grasping-reflex des mains, ou reflexe d’agrippement est souvent trés vigoureux,
permettant parfois de soulever le nouveau-né du plan du lit ;

Le grasping des orteils, ou flexion forcée des orteils provoquée par une pression
exercée a la base des orteiis par le pouce de I’examinateur ou le manche d’un marteau
a réfiexe. 1l est vit chez le nouveau-né pour disparaitre entre 4 et 6 mois ;

Le signe ae Moro ou' réflexe d'embrassement'. L’enfant en décubitus dorsal est
souievé de quelques ceniimétres par une légere traction sur les 2 mains, membres
superieurs en exiension. Lorsque ses mains sont brusquement lachées, il retombe sur
ie plan d’cxamen et le réflexe apparait. On obtient d’abord une abduction des bras
avee extension des avant-bras (ouverture du ler temps) et ouverture compléte des
mains ; puis une adduction des bras et une flexion des avant-bras (embrassement du
2™ temps). 1] est décienché par des stimulations proprioceptives. Sa persistance aprés
6-7 mois est pathologique.

Le réflexe de succion est obtenu lorsqu’on lui caresse une joue. Le nouveau-né tourne
aussitot .a iéte vers la main qui ['effleure et ses levres cherchent alors quelque chose a
sucer. L.a succion non nutritive est également facile a analyser en plagant le petit doigt,
recouibé vers ic bas, sur ia partie moyenne de la langue ; ce seul contact stimule le
réflexe de succion. La succion n’est pas un phénomene coniinu ; elle comporte des
boutfées de wouvements séparées par un repos intermédiaire. Chez le nouveau-né a
ierme, le nombre de mouvements de succion dans une bouffée est de 8 ou plus, le

rythme est rapice et la bouffée dure de 4 a 5 secondes ; une forte pression négative est



pergue (le doigt est aspiré) lorsque la motricité faciale est normale, assurant une bonne
fermeture des levres sur le doigt ;

Le Reflexe des points cardinaux : il s’agit d’une réaction d’orientation. Elle est mise
en évidence en stimulant la commissure labiale droite, on voit ’enfant abaisser la
moiti€ aroite ae sa ievre inférieure et la langue s’oriente du méme c6té. Si on stimule
voreille, 1€ nouveau-né se retournera du coté oppose ;

La marche automatique s’obtient en tenant 1’enfant en position verticale d’une seule
main placée dans la région thoracique supérieure. On observe d’abord le redressement
des membres inférieurs et du tronc, de telle sorte que [’enfant soutient pendant
queiques secuindes une grande partie du poids du corps. L’enfant est ensuite
[égerement penché en avant, et une succession de pas est observée.
La 1arche automatique implique une contraction rythmique des muscles
anilgravitalies déclenchée par le contact cutané de la plante du pied. L’absence de
marche auiomatigue n’est pas une anomalie importante au cours des premiers jours de
ia vie, cai. la posture tres fléchie in-utéro peut rendre pendant quelques jours
extension cifficile et aouloureuse. Cette marche automatique se fait sur la plante des

a

pieds chez ['entant a terme et sur la pointe des pieds chez I’enfant né prématurément ;
L’enjambement ; [’examinateur tenant ’enfant toujours en suspension verticale,
dirige la tace aorsaie du pied vers le rebord de la table d’examen, on voit le pied
5'€ever pour franchir ["obstacle ;

La réacuon G extension croisée ; un pied est stimulé par frottement de la plante, le
méme membre inférieur étant maintenu en extension. La réponse de la jambe libre a
ceite stumuiation est analysée selon 3 composantes :

- £Xtension, apids un rapide mouvement de retrait en flexion ;

- ¢ventai aes orieils ;

- adauction qui amene ie pied controlatéral sur le pied stimulg ;

L.a réacuon @ incurvation laiérale du tronc : I'enfant est tenu en suspension ventrale,
une stimuiation para médiane dans la région lombaire fait incurver le tronc du c6té de

la sitimulation.



1.4.4-Chez le nourrisson jusqu’a deux (02) ans

1.4.4.1-Tonus musculaire

Au niveau des membres ’attitude en flexion a la naissance fera place progressivement a une
attitude en cxtension vers trois(03) et cing (05) mois. Quant a I’hypertonie présente a la
naissance, elie sera remplacée par I’hypotonie a huit (08) et neuf (09) mois qui disparait vers
dix-huii(18) inois.

Au niveau du tron¢ "hypotonie axiale va évoluer progressivement vers un contrdle tonique

des muscles de l'axe permetiant le développement postural.

1.4.4.2-Développeinent postural

II est progressif avec la tenue de téte vers 3-4 mois. La tenue assise vers 6 mois et

véritabicnien: staole vers 8-9 imnois. Enfin la station debout débutera vers 9-10 mois.

1.4.4.3-Motilité et locomotion

Les premiers mouvements sont des décharges motrices sans objet & type de flexion -
extension, ae paalage dans i¢ vide.

Ainsi vers 1’age de trois (03) mois les mouvements des mains devant les yeux avec
possibilité de se soulever du lit. Vers 4-35 mois; en position ventrale il se redresse et
s’appuie sui 12s mains. A six (06) mois il commence a ramper, & se déplacer sur les fesses,
puis a 4 pattes.

Enfin a 12 imois se fait ’acquisition de la marche (variations entre 10 mois et 18 mois) et
l'autonomisation ¢st  progressive avec possibilité pour l'enfant de s'é€loigner ou de se

rapprocher a¢ l'autre.



1.4.4.4-Préhension

Elle suit I'évolution de la motricité et la disparition du grasping :

»  Vers S inois : elle est cubito-palmaire. La main "ratisse" ;
»  Vers 6 mois : elle est digito-palmaire : entre les doigts et la paume ;
»  Vers 9-10 mois, elle est radio-digitale. C'est le début de la pince.

La préheasion perinet I'expioration des objets, leur manipulation a volonté.

1.4.4.5-Sensorialité

Le bébé, puis le nourrisson a des compétences. Il voit dés le 4™ jour particuliérement le
visage humaiu (pendant la tétée) .Dés la naissance, il entend et peut localiser un son dans
Iespace. 11 reconnait la voix de sa mére dés la 3™ semaine. Le sourire Il acquiert le sourire
qui devient intentionael vers 2-3 mois (signe organisateur de Spitz) et prend alors valeur de

COMMUIiCaiion.

1.4.5-Déveleppent aprés deux (02) ans

1.4.5.1-Evolution motrice

Elle consiste en une acquisition progressive d'une motricité de plus en plus fine. Apres
une phase Ginstabilité psychomotrice normale (avant 3 ans), l'enfant va se stabiliser. Le
contréle enique cevient meilleur.

1.4.5.2-Latéraiisation

Une dominante latérale s'établit progressivement, au niveau de la main mais aussi du pied et

de I'ceil. Certains eaiants restent ambidextres.

1.4.5.3-Schéma corporel



L'enfant reconnait progressivement les différentes parties de son corps et du corps de l'autre.
Vers 3 ans. l'enfant peut commencer a figurer le corps et les étapes du « dessin du
bonhomme ». ce sont un bon marqueur de son niveau de développement. Parall¢lement,
I'enfant investit sor. propre corps. La qualité de cet investissement est liée a celui que la mere

aura poui son entaiit,

1.4.5.4-Organisation spatio-temporelle

La notion d'espace s'élabore progressivement par l'intermédiaire du corps et en relation
avec les eupericinees Kinesindsiques et visuelles. Simultanément, se constitue la notion de

temporalité et de rythme (vers 5-6 ans).
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Figure 7: Développement de la motricité primaire de 0-12mois [64]



1.5-Physiopathologie de I'infirmité motrice cérébrale

Le tableau clinique dépend de la localisation et de I'étendue de la Iésion [6]. Mais I'étiologie
de la Iésion céréorele a changé au fil du temps.

L'incompatibilit€ feeto-maternelle €tait 1'étiologie la plus importante auparavant, aujourd'hui
ce sont les complications des naissances prématurées qui sont en premiere position [41].

Les lésions cérdbraies ont une topographie variable en fonction du stade de développement
cérébral, de la maturation auxquels elles apparaissent et surtout de 1'étiologie. Ces différences
sont secondaires a une vulnérabilité spécifique de certaines zones cérébrales a des étapes
particulieres de la construction du cerveau.

Ainsi chez Denfant & terme, il s’agit de lésions cérébrales secondaires & un trouble
circulatoire survenu dans ie troisi¢me trimestre de la grossesse et provoquant une ischémie
(diminution ou arrét de i"apport de sang) ou une hémorragie, le plus souvent dans les zones
fonctionneiles des territoires des gros vaisseaux. Les 1ésions se trouvent au niveau du cortex

cérébrai.

Chez les grands prématurés, la substance bianche est trés fragile et en pleine phase d'activité
de développement ; les neurones du cortex sont en revanche immatures et la substance grise
est protégée par des nombreuses anastomoses vasculaires méningées. La prématurité
(Naissance avant 375A) concerne 6 & 7% des naissances soit environ 20% des prématurés
(Iésion cérébraic par Ischémie) tous stades confondus auront une I.M.C. Quel que soit sa
gravité les prématurés de moins de 24 S.A. ont 50% de survie et 10 a 15% de risque des
séquelles graves [66j.11 s’agit donc du déclenchement d’un enchainement de phénoménes
toxiques pour ies cellules cérébrales, entrainant la mort ou la mauvaise croissance des
cellules. Cela se raduit par une leucomalacie péri-ventricuiaire (LMPV) par Iésions de la
substance blanche autour des ventricules cérébraux.

Cette vulnerabiiité¢ ontogénique permet de comprendre que les 1ésions cérébrales classiques
détectées dans la aeuxieme moiti€é de la grossesse sont : les accidents ischémo-

hémorragiques pré-veniricylaires avec préservation du cortex superficiel.



En France, le taux de LMPV chez les grands prématurés varie de 8 a 21% selon les centres.
Chez I’enfant apres la naissance (nouveau-né a terme), les phénomenes toxiques qui peuvent
léser le cerveau provoquent des Iésions cérébrales diffuses et s’apparentent plus au
traumatisme cramo-cérébral qu’a I'IMC.

On observe actueliement une augmentation des causes anténatales par rapport aux causes
néonatales ou pust-natales. Ainsi, les 1ésions visibles sous forme de LMPV seraient d’origine
prénatale dans un tiers & ia moitié des cas. Le role de I’inflammation et du contexte infectieux
est actueliement inciiminé dans la genése des Ié€sions cérébrales, alors que le rdle de
I'insutiisance circulatoire aigué est rarement prouvé. Cette évolution va de pair avec une
modification de ia symptomatologie : les troubles moteurs purs sans troubles associés sont
moins fiéquents.

A cette ciape e son développement, le cerveau est caract€ris€é par une maturation
fonctioniiclie des nearones corricaux et une consommation élevée en oxygene des neurones.
L'atteinie de la substance grise du cortex et des noyaux gris centraux peut étre responsable
d'une néciose neuronale diffuse suiie a une anoxie sévere plus focalisée ou d'accident
vasculaire céréorai dans un terntoire artériel. Il existe un lien entre le tableau clinique et les
causes : Liscnémiie corticele diffuse du nouveau-né a terme donne un tableau de tétraplégie
avec microccphaiie. 1ischémie des noyaux gris donne un tableau d'athétosique.

Les lésions ischicraiques hémisphériques focales peuvent donner une hémiplégie spastique.
Les Iésions céréorales ne sont pas les mémes seion les étiologies et ces dernic¢res peuvent

s'accompagnct, en plus des iroubles moteurs, des troubles des fonctions cognitives [29,41].

1.6- Les étiologies de 'LM.C

Les causes peuvent étre survenues avant la naissance (anténatale), pendant 1’accouchement
ou dars [+ rrevvers norens de la naissance (néonatale) ou postnatale (classiquement
pendant les deux premiéres années).

L’IMC n'est pas uine maladie génétique. Cependant, il existe des risques de récurrence lors
de grossesses aliesicuies sila cause de 'accident périnatal est liée a une pathologie

maternelle non centrdiable.



On sait aussi qu’il existe des familles de prématurés, des familles de petit poids de naissance,

alors le risque de récurrence d’IMC est alors de 1 a 2 % dans ces cas.

Un tableau d'IMC sans cause évidente doit étre surveillé trés réguliérement: il peut s’agir

d’une ma:adie neurologique dégénérative, trés lentement évolutive (et non d’une IMC). Les

progres de la génétique et de 1'imagerie médicale, notamment, permettent de mieux dépister

ces pathoiogies.

1.6.1-Les causes anténatales

On peut retrouver un accident vasculaire cérébral ; une malformation cérébrale ; une

infection dv frotes (fetopathie) ou durant la  période embryonnaire (de la conception au

quatriéme mois de la vie intra-utérine).

1.6.2- Les causes néonatales

On peut retrouver :

P

\ 74

u1e prémeturité covrespondant & une naissance avant 37 semaines d’aménorrhée, soit
en principe huit mois de grossesse. Le risque de 1ésion cérébrale par ischémie est plus
important dans les cas de prématurité avant32SA avec petit poids de naissance (PN),
car 1% icgalaaon de la circulation cérébraie se fait moins bien. Parmi les enfants nés
catze 27 et 30 SA, ayant un PN entre 500 et 1280 grammes, 13 % ont un handicap
severe, 23 o un handicap moyen et 70 % présenteront des troubles scolaires malgré

uii Qi Norina: .

ui iclere nucléaire correspondant a une 1ésion cérébrale provoquée par un ictére La
surveillance vapprochée du nouveau-né a permis de diminuer de fagon significative de

tels accidents qui entrainaient en particulier des tableaux d’athétose ;

une souiliance néonatale. Dans ce cas, la Iésion cérébrale peut étre provoquée par un

iraumatisime obstétrical (accouchement difficile), par une hypoxie néonatale. Les



lésions peuvent se produire au cours du travail d’accouchement méme paraissant étre
déroulé normalement, mais elles sont plus fréquentes selon que, I’accouchement a €té
prolongé. la présentation a ét¢ inhabituelle, qu’il a fallu recourir au forceps, que

v enfant ri’a pas cri€ spontanément. Cette cause représente 35 % des IMC [6,27].

1.6.3-Les causes nostnatales

Chez le nouveau-né ou le nourrisson, on peut retrouver :
> rneirfectine déque’es de méningite, paludisme forme neurologique encéphalopathie
liée au virus du SIDA
»  un rauimatisme : oaccident de la voie publique, syndrome de Silverman (enfants
vicilines dé sévices provoquant, entre autres, des 1€sions cérébrales) ;
» un tiaitement de tumeur : lésion secondaire & l'intervention chirurgicale ou a la
radlolaciapic

»  uic malaae miétabolique (acidurie glutarique par exemple).

1.6.4-Lien entre tableau et cause

La symptomatclogie dépend de la localisation de la Iésion. L’ischémie corticale diffuse du
neuveau-~é A orm: doane un tableau de tétraplégie avec microcéphalie, 1'ischémie des
noyaux gris donne un tableau d’athétose, les 1ésions ischémiques hémisphériques focales

peuveni donaes o pdmipiegie, la prématuni€ entraine souvent une diplégie spastique.

1.7- Tableaux cliniques d’IMC

IIs dépendent de la localisation et de I’étendue des I€sions. Les troubles moteurs sont
compler::s. asscczn. Jifficel’ds & commander le mouvement, a [’organiser et a le contrdler.,.
Si le tableau ¢'IMC est essentiellement marqué par un trouble moteur, d’autres grandes
fonctions  peuvent  étre  atteintes, entrainant alors des difficultés d’apprentissage
supplén.eriaircs: on parle awrs de « troubies associés » au troubie moteur qu'il ne faut pas

assimiler aux complications neuro-orthopédiques. Plusieurs grands tableaux sont distingués.



1.7.1- Selon 1a topographie

La topographie du trouble moteur dépend de la topographie de la lésion cérébrale comme
dans une attein‘e cérébrale acquise chez un adulte, mais elle dépend aussi de la maturation
cérébrale. Ce sont :

»  La Monoplégie avec ’atteinte d’un seul membre, le bras est plus fréquemment touché

que la jambe ;

V/

La paraplégie par I’atteinte touche exclusivement les deux membres inférieurs ;
»  Lawriplégie dans laquelle I'IMC touche tout le corps, prédominant aux deux membres

iaferieurs et & un membre supérieur ;

‘,/4

La w€iraplégie (ou quadriplégie), correspondante a 1’atteinte touche tout le corps. Le
irouble est donc massif et associe une insuffisance posturale de tronc, un contrdle de
«a tete souvent faible, une raideur des membres. Les signes associés peuvent €tre des
convulsions, des anomalies de langage ou de parole, de la coordination oculaire. Du
fait de I'imnportance de |’atteinte, le déficit est patent dés 3 mois ;

»  L’hémipiégie par l'atteinte de 'hémicorps peut aussi toucher la face. Vers 2 ans

ia marche est acquise et permet a 'enfant une autonomie motrice.

v I AR

Paraplégie Hemiplégie Triplégie ~ Quadriplégie Monoplégie

Figure §: Svmptomatologiz topographique des IMC [64]



1.7.2- Selon le type de paralysie
Il en existe trois grandes formes chez I'IMC :

»

la forme spastique correspond a une exagération du réflexe d’étirement, par
conservation de "hyrertonie de naissance. Ce qui se traduit a ’examen clinique par
aes réflexes ostéo-tendineux vifs, un réflexe de Babinski en extension et un arrét dans
\anipiifade anicuiaire a la mobilisation rapide. Sur le pian fonctionnel par des
moavenens yvolontaires ne pouvant sortir de schémas moteurs stéréotypés, par
exemple, 1© scnéma ie plus classique est celui de la marche en adduction de hanche,
roial:on interne, flexion de genoux et €quin, ou bien au niveau des membres
superieurs, une approche de 1'oojet en tlexion de coude, pronation et flexion de
poignet ;

ia forme avaxique correspond a une atteinte cérébelleuse avec trouble de I’équilibre,
de la coordination et de la statique [28]. La coordination intervenant pour régler la
wrection et I'amplitude des mouvements ainsi sera créée une activité gestuelle
eificace et aanonicuse. La statique ou les ajustements posturaux interviennent dans

ic rmaintien J'une position donnée grace & des contractions musculaires volontaires ou
retiexes. 1t exisie 3 types d aiaxies :

i’ataxie cinétique caractérisée par des mouvements €lémentaires, complexes et
aiterfatiis. refara ad depart et a i arrét du mouvement ;

I"avaxie statique ou posturale, c’est I'impossibilit¢ qu’a le sujet de contrler sa
stauoin devout par des ajustements posturaux permanents. Gn la recherche par le signe
ac Romberg (chute a la fermeture des yeux) ;

Pataxie locon.otrice ; C'est un défaut d’ajustement postural nécessaire a une marche
convenabie. tlie est mise en ceuvre a la marche les bras écartés, 1’ataxie se caractérise
par une irréguianié ¢t une diminution des enjambées avec marches €brieuses ;

2 atiiciose (au gred a-tithenai, « sans poser ») est un trouble du conirdle postural
avel mouvements involonaires lors de la posture et du mouvement. de faible
ainpiiiade e prédominant aux extréraites des membres. Des troubies de la parole par

cotitiaction des rmuscles phonatoires y sont associ€s. Les mouvements anormaux



apparaissent vers 1 an, succédant a une période ou I’enfant reste trop mou (hypotonie)

132]

1.7.3- Aspects de L’IMC dans la pratique

Dans la réalit¢ on observe rarement une forme d’expression pure.
Dans la g-2nd= ina’orii des cas ! s'2git de formes mixtes et complexes.
Ainsi on peut rencontrer :
» i diplégie spastigue cu maladie de Little correspondant & une atteinte detout le
s, 185 wnernbres iniérieurs éant plus touchés que les membres supérieurs.
L aiteinic motrice est caractérisée par des membres inférieurs en adduction-rotation
wlelnie ¢es cusses, fiexion des genoux ¢t des hanches, €quin des pieds (le talon ne
touche pas ic sol) 10rs de ia mise en station debout. Le contrdle de la téte est en
2éieran vOn | | atteinie des membres supérieurs est hmitée et se manifeste par un léger
iremoieiiient, unc maiadresse. Les atteintes associées peuvent étre un strabisme, des
wroubles praxiques, des iroubles visuo-perceptifs ou visuo-constructifs, une épilepsie.
¢ langage est habitucliement intact ;
»  {'hemipwégie cerébraie infantile ; un seul coté du corps (hémicorps)
est atteinl. Celte aacinte peut aussi toucher ia face. La marche est acquise vers 2 ans et
permet & | ciiant unc autoncimie motrice. . ’atteinte prédomine souvent au membre supérieur
(attitude ¢in tleardi dd couue € du poignet, pronation de la main, difficultés a prendre les
objets par la pirce pouce-doigi) ; celui-ci peut prendre une attitude dystonique (extension des
doigts lerite ci won dissocide iors de la prise d’objets). Pariois. une atteinte controlatérale
minimme existe, car i€ Lecanisme responsable de 'atteinte a provoqué une 1ésion qui n’est pas
stricternicat linitée a un héim:sphere cérébral. Des signes peuvent €tre associés: hémianopsie
(perte de ia vision @ une moltié du champ visuel des deux yeux), strabisme, astéréognosie
(nor reconnaissance par e toucher des formes, volumes, consistances, ...), troubles
specifiques Gu langage ou iroubies visuo-spatiaux, €pilepsie (partieile motrice, spasmes en
‘4

flexion,. L¢ nanaicap &st repérabie vers 5/6 mois par une asymétrie dans .es attitudes et les

mouveliicii ¢¢ | cntfant

»  Vataxie avec athétese entraine une fluctuation du tonus entre i“hypotonie et la

riormalite .



» les états out I’on retrouve spasticité athétose et ataxie ;

»  Lavariété selon I’age de la marche indépendante ou son absence

De facon pragmatique, il est possible de classer I'IMC selon quatre niveaux de gravité de

déficit fonctionnel dans le domaine de ’acquisition de la marche indépendante.

La marche entre 18 moits et 2 ans entraine

la forme frustre ; ta marche entre 2 et 3 ans

entraine la forme modérée ; la marche entre 3 ans et 5 ans entraine une forme sévére enfin la

marche indépendante non acquise a 5 ans est la forme tres sévére.

Tableau 1 : Variétés d’IMC en fonction de 1'étiologie [47]

Prénatal nouveau-né a

| d'un territoire terme sensitifs
artériel
Leucomalacies |Post natal nouveau-né |Strabisme
péri ventriculaires | prématureé
Leucomalacies Débilite
| péri ventriculaire | Hypoxie, ischémie, mentale
étendues et ou|infection périnatale épilepsie
lésions corticales
(Extrapyramidal Déficit
prédominant) Hypoxie, ischémie auditif
Noyaux gris infection périnatale troubles du
centraux langage
[Lésions du Rarement hypoxique
cervelet

ischémique plus souvent
snéti




1.7.4-Les Troubles associés

1.7.4.1-Troubles sensoriels

1.7.4.1.1-Troubles Oculaires

Il s’agit de troubles neuro-visuels qui vont toucher la motricité oculaire, la coordination
ceil/main. organisation, la construction des rapports spatiaux (dyspraxie visuo-spatiale) et
I"agnosie visuelle. Les troubles de réfraction vont affecter le champ visuel. Les autres

troubles tels que i¢ strabisme, le nystagmus, la cécité sont fréquents.

1.7.4.1.z2-Troubles de i’andition

Devant tout enfant atteint d’IMC, on doit s’assurer de I’intégrité¢ de la fonction auditive
particul,erenieni quana i niveau verbal est inférieur au niveau de performance et/ou que
'IMC est liée a un ictere néonatal insuffisamment traité. On peut repérer trés tot un défaut
d’orientation de ia wéic vers une source sonore avec des clochettes permettant de tester

differentes fréquences du son (hypoacousie, agnosie auditive...).

1.7.4.2-Comitialive |47

Du fait de la lésion cérébrale, I’enfant IMC est plus a risque de faire des crises convulsives
en pariicunct icbriies. . 'épilepsie primaire peut aussi étre responsable, dans certains cas de
gravit¢ importante. d’infirmité motrice cérébrale.  Plus fréquente chez les enfants
hémiplégiques (40%) que chez les diplégiques (5%) elle peut modifier le pronostic
intellectuel si sévere.

1.7.4.3-Dyspraxie bucco faciale

Elle est responsable de bavage, troubles articulatoires, troubles de déglutition.



1.7.4.4-Troubles du langage

Ils vont entrainer une dysphasie et une dysorthographie.

1.7.4.5-Complications neuro-orthopédiques [47]

Le terme d'IMC s’applique a une lésion cérébrale qui n’évolue pas. Cependant, elle est
survenue sud Ui céiveda €i pleine maturaiion et va entraver le développement de I’enfant,
entrainant des conséquences sur les possibilités de contréle moteur, ["appareil orthopédique,
les capacités G apprentissages scolaires, 1'équilibre psychoaffectit. Une évaluation régulicre
des capaciics de I'eniant dans tous ces domaines est donc indispensable.
La motiicicé voontaire s'exprime dans des schémas moteurs qui entrainent un déséquilibre
entre lcs Iidscies agonistes et antagonistes autour des articulations. De ce fait certains
tendois niusculares se réiracient en position courte, d’autres en position longue et peut
concerier touies les aciicuiacions. Les plus touchées sont :

» 1pa fiahnene
L"iMC est norinasc a la nalssance. Du fait de 'acquisition de la marche tardive ou totalement
impossivie, l¢ imodelage du coiyle se fait mal. Si en plus de cette dysplasie cotyloidienne, les
tencons «Gducurs se retractent, la hanche a tous les risques de se luxer. Cette luxation se
fait petic 4 petit ¢ a des conséquences douloureuses et fonctionnelles importantes. C'est la
premiere complicaiion a rechercher ;

» € geliod
L’enfani qui marcac Gans ui schéma de tiiple flexion aura au niveau du genou une rétraction
des 1schio-jaiioicis ((ui tiéchissent le genou) et une ascension de la rotule avec allongement
du tendoa <viuiren par hypertonie du quadriceps, allant jusqu’au risque de fracture de
Pextrémié miccicure de ia rotuie |

»~ Le pied
Au niveal du pi€a On Letrouve une rétraction  du tendon d Achille qui entraine des
consequences variaoles sur la statique de celui-ci selon qu’il est associ€ a un valgus ou varus

du pied :



» Les membres supérieurs
La rétraction des pronateurs peut évoluer vers la luxation de la téte radiale qui est trés
douloureuse ;

oo Fadins
La scolivse peut e voseivée chez ies non-marchieurs avec une fréquence trés élevée. Une
attitude cyphotique dorsale du fait de I'hypotonie et une hyper lordose lombaire sont souvent
TEIrouvaes |

», Ld iéit
Un mépaat pari€zo-occipital est tiéquent chez le nourrisson et pouvant persister de fagon tres

importanie chez le polyhandicapé [47].

1.8-Diagnestic de I'IMC

1.8.1-Les signes révélateurs

La Iésion cersorale est responsable essentiellement d’une atteinte motrice, mais d’autres
foactiors ¢ i-fhrales zeuvest aussi étre impliquées. Les signes révélateurs, souvent signalés
par les parents. peuvent €tre repérés a un age variable suivant la gravité de [’atteinte. Une
écouie atieniive Gos parents el la surveillanice rapprochée des enfants a risque doivent
conduity A i GiaZndsiic précoce.
Les premiers sigies raisant suspecier I'IMC sont des difficultés :
»  dans I geveloppement de ia motricité par exempie un enfant qui ne tient pas sa téte,
Gui ne peur rainper en s’aidant des membres inférieurs, qui tarde a se tenir assis seul,
Gus [ Lidilse qu L€ Seuie 1nain
7 i peu puds tard dans e ddveloppement, ce seront des signies évoquant un
contrdlc svieur anvivaal, des membres inféricurs raides, une main toujours fermée, une tenue
du tronc asymiirigque. Cnez ics eniants nés prématurément et ayant un risque de constituer

une IMC. aoivent béncticier d une surveillance permancnte.



1.8.2-Le Diagnostic para-clinique

I1 doit étre précoce surtout chez le prématuré.

L dlectroen-éphalograrr: (FEG) et ’échographie transfontanellaire répétée dans les
premieres semaines de vie. constituent les meilleurs prédicteurs de séquelles motrices liées
aux lésions ceréoraies. Quand I'échiographie est faite de fagon itérative dans les premieres
Semalies e v, cat poiimei de voir des zones hyperechogénes qui se pérennisent de fagon
trop proiongéc volre faire piace a une cavitation évoquant les leucomalacies péri
ventriculaires.

Une 1ois constituees, ces iésions peavent €ire visibles sur les examens tels la
tornodensitcmétrie (TDV), mais surtout 'imagerie par résonance magnétique (IRM),

qui perince 4 appréeier le moment de leur constitution.

1.8.3-Le diagnostic selon I’age

Les signes chinigues étant calqués sur le développement psychomoteur de I’enfant avec des
repees d'Con ¢ - clest en comparant le niveau d’évolution motrice atteint par un enfant
avec celui d'un enfant de méme age que ’on va pouvoir diagnostiquer 'IMC.
Deux 1:0u:01: 30ili & T¢ieiur

» Uilel el Bueriisson 2t un dtal Gynamique et non un état statique ;

> oasie Gos yveradions dans Pévolution motrice.

Eutre 4 ¢t 15 ia6is 1 glagnostic pirecis est possible Il repose sur une bonne anamnése et un
examern Leuioiogigue adapie a I age ae 1'enfant. Entre 0 et 3 mois le diagnostic sera basé sur
’anormalité et’ou l'absence des réflexes archaiques. sur les troubles du tonus et de la
molricile sponlaitce.

L'élémen: imporiant est ia prise en compte ae la giobalité de l'enfant a travers ses
particu:ariiés inaividueiles ; car des 'dge de :

T

» ©0a3mois ce sont les signes d'alarme (bébé a risque) ;

» 4 a8 mois ce sont les signes d'orientation ;

S Aaa1n moic ce eont lec cdionee de certititde de caonfirmatinn Aa VINMOC



Le diagnostic est probable des I'age de 5 a 6 mois, mais certain seulement vers I'dge de
0-10 MOIS.

A partir de l'observation fine du comportement de l'enfant et d'une évaluation
chitfrée, s1 possible a l'aide d'outils cliniques, de développement de I'enfant seront

réalisés ensuite proposés des soins adaptés au cas par cas [48].

1.9-Traitement

Elle doic étre précoce et global. Le dépistage d’un handicap moteur chez les enfants a risque
se fat 'tv v do surveillance systématique durant les premieres années de vie. Ce suivi
régulier permet ¢ accompagner réellement I'enfant et sa famille en assurant dés le départ une
guidarnice pareiia:c,

L'objectit G2 e i 2 C cst dainener Ienfant a 1'dge aculte dans une situation médicochirurgicale

et psyciaigue siavilisdes voir ameiiorées selon des axes de traitements codifiés.

1.9.1- Objectif de ja PEC [33]

1.9.1.1-Education thérapeutique

Elle doit déburer précocement et dont le but est essentiellement destiné a développer au
maximus s capaciiés restantes de 1'enfant et, si possible, de développer des suppléances
aux foncticns defallianwes. tlie sera assurée par des techniques rééducatives : kinésithérapie,

ergolidiap:c, psy chiomolriciié, orthophonie, orthoptie, selon les besoiris.

1.9.1.2-1a riévendoi

Une proveillics des athaudes vicieusss et des délormations orthopédiques sera mise en euvre
avec. noiammeni. des techniques d’installation correcte du prématuré dans le service de
réainbiidiol Iuiiataic, des postures, des orthéses pouvant étre portées le jour ou la nuit selon
leur cype et weur mdication (sicges moules, ortheses de verticalisation, orthéses pédieuses,

orthéses de mains. orthiéses du tronc, des membres inférieurs etc... )



1.9.1.3-Le traitement

Un traitemen: des troubles neuromusculaires avec des platres de posture, une chirurgie
d’aliongimen. inuscalo-tendineux  ou des transpositions musculo-tendineuses ; c’est
P utilisation de technique de lutte contre la spasticité, soit médicamenteuses, soit

NEUrsehivusgicaics.

1.9.1.4-2ducation et Seolarisation

Elles doivent étre adaptées aux possibilités réelles de I’enfant, pouvant mettre en ceuvre des

techalgues a apprenilissage speciiigues.

1.9.2-Réédneation or véadaptation

1.9.2.1-Kinésithérapie

Elle permet de .

et durachis : Favoriser la réalisation de mouvements fonctionnels.

7]

surtoui des nachs
Difierences tréthodes (analytiques et globales) et différentes techniques sont utilisées.
»r  Lecoucep? Babaih
[l vepose suz e prircipe de I'évolution neuromotrice de I"automatique au volontaire. L accent
est > sur Vimhivition des aililudes normales e posture et de mouvement et sur la
facilitation < i paus grande variété possible de « Pattern » moteurs innés et fondamentaux
tels que iv concoe de la tete. 1e redressement de la téte et du tronc, i"appui sur les bras, la
rowation € les riacuons o’ équilibrations .ia méthode de Bobath est composée des techniques
de bases dui som. ¢
¢ i aneLag (anieinent)

¢ l¢ Placing eu te hoiaing (maintenir et placer) ;



e [clapping : lapping d inhibition , tapping de pression, tapping d'effleurage, tapping

Elle s’exerce sur une planche a bascule ou sur un gros ballon. La progression du traitement
tend vers une activité fonctionnelle normale. La marche ne sera envisagée que tardivement
dans ce traitement lorsquelle a été largement préparée. Dans le cas d’ataxie et d’athétose,
lorsque izs poswces dilexes nhibantes ont acouti a la suppression de 1activité réflexe
tonique. 1 iaut v assoeicr Ges sdiuiations proprioceptives tactiles,
> e coatept Vojla
Il s¢ tonde sur e princ.pe du décienciiemeni de locomotion réflexe par
des moii LS Coidic resistance. Cette ménode utilise les mouvements de rampe et de
TeLoUrnCinuiit iclicxe.
»  Lecoacept de Midlayer
Diidise ses iy can @ Cvolution motrice et se base sur le principe de
décienciet i g attoratiser ces schémas moteurs qui sont la base de
tout mouvesien Lo KInesitacapie sera entreprise sur le long terme ;
5 La wmeuode frangaise ge Tarvdieu ct col [66]
Pour ,ardicu. I'eaucadion des 1.M.C est fondée sur les possivilités de suppléances au niveau
du cerveat a plasiiciad onwgénique du cerveau)
Elle insiscc sdv la oresociic de la prise en cnarge. Le Metayer résume la méthode frangaise en
quatre poiinis
o byaluerie nivead ae développemernt neurologique de I'.M.C grice au niveau
SEvoiation molace
e oour chaque enfant définir les schémas pathologiques dominants ;
e -ecaercher ses posidons et les manipulations permettant d'obtenir un éiat de
ceconcentration complet ou le meilleur possible ;
e uce femant LM.C en lul taisant parcourir les divers niveaux d'évolution motrice
iveM) fu coaducieur de 1'éducation thérapeutique.
7 Lz metaoce ae Doman (Doman Delecato) [65,60]
Elle a ¢t¢ miitse au grana jour avec le livre Glenn Doman, traduit en frangais « les guérir est

un devoir ». ca mewiode s'inspire des wavaux de TEMPLE-FAY autour de la boucle



cybernétique : L'inrormation est véhiculée vers le cerveau par les voies sensorielles, en repart
par les voies motrices : la iésion perturbe cette boucle, pour la reconstituer il fait court-
circuiter la [$sion. Pour cela. on fait appel & des stimulations selon le principe : « la fonction
déwerriite 1a sauciare ». Le but est de reproduire les mouvements naturels dans I'espoir
d'enseigner au corvean Iése sa propre fonction. Un des concepts cié de la rééducation motrice
est dornic ¢ Facerning (reptation, marchs)

L'id¢e ¢s: wone ac e pras waiter les sympidmes mais la 1€sion ou le distonciionnement du
CErveal. ra milhode lalt des parents aes therapeates rééducaienrs priviiégiés qui
ntervicinent pid Juot.dicanenient ¢t a domicile (apres des stages a l'étranger ce qui
impiique Gi Cowe iiaportani de la méthode). DOMAN suppose que ia iésion cérébrale
(deswuction ceilulaire) meo en silence ia fonciion cerébrale qu'il faut réveiller par le

bomibaiceinent par dos samulaiions.

1.9.2.2- Orihosnoanie

Elle a piusicurs cbjectits, seion les causes. Elle procede a la correction des troubles phasiques

et ia P des uoabics de la déglutition.

1 ()-2 3" L‘-;; l:.f‘:}i}g}""

Un bon nombre d" IMC présente des troubles de I'oculomotricité et on a souvent recours &

uinc ceducation vethoptique.

1.9.2.4-Keéaucarnon ctioanelle

A cette cducaiion “hdrapeutique prennent part tous les professionnels aidant 1’enfant

(ergotiiiiapenis. sinésitlidrapeue, psychomotricien, orthophoniste, éducateurs).

hads

1.9.2- Tvstremear s médicany

Ils concernent avant tout la spasticité et les dystonies.



1.9.3.1- Traitemert per o0s

]
¥

Les coniractures basales de repos liées a I'anxiété sont bien traitées par des anxiolytiques a
faipic dose. Pour les contractures spastiques — excessives on pourra  essayer les
benzodiazépines. le baclofene ou le dantroléne.

1.9.5.2- % rafteinieits wocalix

Ils ont pour but de diminuer !a spasticité de fagon localisé€e.

»  Lawool @ =37 diaiqué dans 'exagération du rétlexe myostatique dans sa phase
romique. L eftet du geste est de plusieurs mois (parfois 18 mois voire plus).
» @ oxine botulique est devenue le traitement de choix. L'injection se fait dans le

Cea s stuscluaire vonceme cf i'efiet dure 4 4 5 mois.
1.9.3.3-1 raitement vdradiecal
La pompe tutratiécaie a bacloténe commence a se répandre en pédiatrie et contre la spasticité

des menbies wiiencuss. of laut commencer par de tres faibles doses et augmenter

rogressivement 1a posologie jusqu’a la dose suffisamment efficace sans effet secondaire.
p s i & .

1.9.4-Towisoinen s coirurgicaux

Ces ra:c mows ¢adressent essentiellement & hypertonie et a ses conséquences.

Elies e on A0 exriive d'un nerf périphérique dans le but de diminuer la spasticité.
Les plus iocociines wtéresscid ie nerf obturateur pour I'hypertonie des adducteurs) ou le nerf

fémora: (pour oy penionte des fléchisseurs de hanche).



1.9.4.2-Radiceliectomie sensitive partielle

Elle porte sur les racines postérieures et permet de diminuer le tonus musculaire dans les cas

W S et iy A
de FaiGlul 1'es ldigade.

1.9.4.3- Chirurgie ceaditio-tiiuscaiaire

Les gestes les plus réquents sont les allongements du tendon d’Achille, la chirurgie des
ischio-iambicis 253008 vu aGii a ui transfert du droit antérieur, les abaissements de rotule,

la ténotomie des agducteurs.

1.9.4.4- Clifvurgic osseuse

Elle peut porter sur ‘es témurs (dérotation fémorale), sur les pieds

(artracdese sGus wstiegaiicnne) ou sur la hanche en cas de luxation.

£ a g s watlic crn
1.9.5- sy ereilizee

Les différenics atielles et appareillages seront en fonction des déformations.
1.9.5.1- Appareillages fonctionnels
Les paas cotamanent aitlizes sont

» s ooonalls de marche : différents modeles sont proposés pour limiter
Paduuctio . i Jocndon mne o> membres inférieurs. Ils ne doivent étre utilisés que dans
les attenues sy madilgaes :

Fo s JINHCEL:ECCWOS, OO 30N dES appaieils ae mise s charge soit par
Pliitericdiaaie des pieds, st par uil appul sous ischiatique. On peut cominencer a mettre un
enlant ot cilcge yes uouze mois. Il ne faut pas mettre en charge un enfant qui présente une
hanche et 0 Sub-usce qui i est pas recemntrée en posiiion de verticahsation ;

» ey sicges inGuwies (ou corsets sieges) peuvent €ire realisés en plaire ou en

matirianx normo Lormavies par un orthoprothésiste :



» s aides qu aéplacement pour les enfants gravement atteints. différentes aides
au déplucement sont proposées (fauteuil roulant électrique, fauteuil roulant manuel et autres

déambuicteurs).

1.9.8.2- et uppareiliages uleniretien des longueuis des membies

Les wroubles a¢ cominande motrice et la spasticité entrainent un risque tres important de
TEUHECHG:  oseadede. Dufleienies auciles peuvent &we piroposées pour maintenir les
longueurs ‘aitelic suro-pédieuse. cruro-jambiere). Ainsi. les postures de nuit chez I'IMC ont
uli ror Jo peovenion et de conrori, non de correction orthopédique. Liles s’adressent
esseilicilemen: adx fduenis qul n'ont pas de possibilités de retourneiment en décubitus et qui
reste desd ca BCHw posiiion durant touie la auil. Deux attituaes spontanées, 'une
« DALTACSIGES » ¢l L abire. el « coup de vant » sont responsables de iéractions articulaires
aveC Iisgue (C8pcallT GC 1UNalion antéricure ol poscrictire e nanches|Z8].

On dttise 1G.S (U2 ) grands types de postures que sont linterface en moule. le lit moulé et la
COQue H1Ud.€ DUSiE 2w (plare en A). Cour maintenir les longueurs rausculaires, il {aut
que i3 HUSCily  Solkwl places au minimum 6 heures sur 24 dans feur position de longueur

MaXtiis .

1.9.5.5 SUGia e H-’/J

Commwe tous ios entznts, es enfants IMC doivent bénéficier d une scolarité. L intégration en

+

milica fahiawe 0eut Sire une excellente source d’intégration scolaire. Elle trouve ses limites
lorscuc enmnt en raigon de lassociation de ses troubles moteurs. sensoriels et
NEUrOPs 0oty 1ESve d Uae prise en cnarge muitdiscipiinaire coordonnée. {1 est des

[oi3 amsorali o 2h o sClows @ des équipes thérapeutiucs et éducatives spécialisées.



nalssance début 12 ans
des rétractions

| l

Tratement de laspasticié ~~ Traitement orthopédique

-Toxine Botulique -plétre de posture
Radicotomie posterieure <hiruraie
-Pompe & Baclofene g

Reéaducation post opératoire intensive
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Figure 9: Multidisciplinarité de la PEC de I'IMC [69]
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II. NOTRE ETUDE

2.1-OBJECTIFS

2.1.1-Gbjecti® z5péral

Etudier le profil épidémiologique et clinique des patients de 0 — 15 ans, admis au service de

médacis e nhivsicue et de réadaptation du CHUSS pour infirmité motrice cérébrale.

2.1.2-Objectifs spécifiques

\%

Déterminer la fréquence des IMC dans la population des patients vus en

consultation au service de médecine physique et de réadaptation du CHUSS ;

Décrive les caractéristiques socic démographiques des IMC des patients vus en

\ 74

médecine physiaue et de réadaptation au CHUSS ;

Tdentifier les caractéristiques cliniques des IMC vues en médecine physique et

ce réadaptation au CHUSS.

\

22-MTTHGDOLOGIE

2.2.1-Cadre ¢’ étudte

Le CHU/SS est ie centre de référence des régions des Hauts bassins, des Cascades, de le
Boucle du Mouhoun et du Sud-Ouest. Il comporte quatre départements a savoir celui de la
Chirurgie. ce 1nédecine, de la pédiatrie. de gynéco-obstétrique et Médecine de la

reprodu it

Notre (tude 5'es: aerouaée dans le service de MPR taisant partie du département de chirurgie

et spéciwiis chirurgicales regroupant aussi :



\%

”

Un bloc opératoire composé de quatre salles d’opération dont une pour les
interventions d'urgence viscérale (salle IV) et une autre pour la traumatologie (Salle
1}. Les autres pour les interventions programmeées en chirurgie réglée ; et des services
d hospitalisciion :

Ji service 4 Urologic comprenant 33 lits;

un service de Chiruigie Générale composé de deux unités, le Pavillon B comportant
30 s pour aauites et le Pavillon A pour les enfants de moins de 15 ans, comprenant
24 g

ui SEEVICE G Uitaopédie- Traumatoiogie comprenant 30 lits ;

ies services ae spécialités chirurgicales (Oto-rhino-laryngologie, odontostomatologie

1 ophialmologie)

Ce départeiment assure iz formation des étudiants en Médecine de I'Institut Supérieur des

Sciences de la Sante ((INSSA), des étudiants en Médecine de 1I’Universii€¢ de Ouagadougou

(UO). des aiachés ac santé en chirurgie et en anesthésie, des médecins en formation pour la

chiryrg.c essenticae <t des €idves stagiaires de 1"Ecole Nationale de Sanié Publique (ENSP).

IL est Girige par ic i Tirothée KAMBOU et ie service de MPR par Dr Saliiou GANDEMA

Le service de MrR comprena un box de consultation pour le médecin ; quatre (04) petites

[ 3

wuit nédecns reéducateur
sept (U7) nlndsiinerapeutes ;
Lne secretaire :

une Iile ge salie.

Les act: 1teés au service sont ;

¢

;o consuitation ces malades externes ;
visie des majades hospitalisés ;

2 xanésitherapie, electrothérapie, les corrections orthopédiques.

Rapport- gratuit.com @



2.2.2-Matériel et méthodes

2.2.2.1- Type de ’étude
Il s’est agi d'ure érude Transversale descriptive & collecte prospective concernant les
dossiers des patients (entre 0-15 ans) qui ont consulté pour une IMC dans le service de MPR

durant iz périoae la periode de collecte de données

2.2.2.2-L13 Pérode ¢ ctude

Du ¥ Jutiler 2012 au 30 Juin 2013

2.2.2.3- Populztion de étude

Pepaiziicn Citie *oul natient en age pédiatrique entre 0-15 ans vus en consultation de
kinésitherzpiec au ChUSS aurant la période sus citée. Population Source : tout patient en
age pédiaz-ique entrz (-15 ans vus en consultation de kinésithérapie au CHUSS durant la

pEilute sus vitee GOUr 1eGuet 1€ alagnost.c o IMC a été retenu

2.2.2.4- Critéres d’inclusion
Ont &¢ icfee foes Udiude les satients d’age pédiairique (entre 0-15 ans) présentant une

IMC appuarie avent age de deux (02) ans et vus en CS dans le service de MPR du CHUSS.

2.2.2.5- Critéres de non inclusion
Noat nas &8¢ inclus les patients chez qui Iinfirmité motrice cérébrale st apparue apres
Pége de 2 ans: wes patients présentant une paralysie flasque isolée et ceux présentant une

paino: 2iuae nesoicigque génétique,

2.2.2.6- Echantillonnage/Echantillon

.

» Echantillonnage



11 est de type exhaustif portant sur les malades répondant aux critéres d’inclusion sus décrits.

La taille de I’échantillon est estimée a 85 cas selon la formule suivante
n=zp 1;_35 avec un p £ 11% poar un niveau de confiance de 95% [58).

» Echantillon

Aprés application des critéres d’inclusion et d’exclusion, nous avons collecté 174 cas.

2.2.2.7-Etapes de I"étude

» Considérations déontologiques
Apres avoir obtenu I’autorisation de mener cette étude, nos données ont été recueillies avec

le consentement des parents (mere et / ou pére).

» Technique de collecte des données
Nous avons collecté nos cas durant les jours de consultation. Nous avons pu renseigner nos
fiches de collecte pour tous les patients présentant une IMC a partir de 1’interrogatoire, les
carnets de naissance e L'examer clinique.

Pour chaque cas Ies variables suivantes (Annexe 1) ont ét€ analysées :
» Variaoles sociodemographiques et épidémiologiques

Ce sont :
L age, le sexe, ta provenaice, 1occupation des parenis, le niveau d’instruction des parents,
scolarisation des patients, le délai de prise en charge (PEC), I’étiologie, Situation

matrimoniale. la gestité, la parité.

e Variables cliniques
Ce sont :
Le motif de consultation, le traitement initial ; les signes physiques, les signes associés et les

complicatiois neuro-citaopediques.
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3.1.8- L’occupation des péres

Tableau III : Répartition des patients selon I’occupation des péres.

Occupation peres Effectif Pourcentage
Paysan 45 25,86
Eleve ou Etudiant 17 9,77
Salarie 34 19,54
Sectenr Informel 61 35,05
Sans Fmploi 17 9.77
Total 174 100

Dans notre étude, 61 péres (35,051%) exercaient dans le secteur informel et 45 (25,86%)
peres etaient paysans.

3.1.9- Lz niveau d’instruction des meéres

Tablzau 1V : Répartition des patients selon le niveau d’instruction des méres.

Niveau d'instruction des méres Effectif Pourcentage
Primaire 44 25,3
Pose Frumanc 19 10,9
Etude Supérieure 7 10,9
Ecole coranique 11 6,3
Aucun 93 53,4
Total 174 100

Il ressort de [ étude que 53,4% des meres n’€taient pas instruites.



3.1.10- Le niveau d’instruction des péres

Tableau V : Répartition des patients selon le niveau d'instruction des péres.

Nivéau d'instruction des péres Effectif Pourcentage
Primaire 40 23

Post rrimaire 25 14,4
Etude Supérieure 20 11,5
Ecole enraniane 10 5.7
Aveqn 79 45,4
Tot:! 174 100

79 peres (45.4%) dans notre étude n’avaient aucun niveau contre 40 peres (23%) qui avaient

a un riveay primaire.

3.1.i1- Le lien de résidence

Tabiezr Vi Répartition des patients selon e lieu de résidence.

E— LN BB 5 SR G ML BN M ALES WMAN

Liev de résidence Effectif Pourcentage
Ville d’implantation de I’hopital S0 28,7
Disirer diuipaantation de I’hopital 48 27,6
Zoiie de couveriure 34 19,5
Hous wone 4@ touvertare 47 24.1
Tovai 174 100

La Vilie d" implantation de 1’hopital était la plus représentée avec 28,7% de notre échantillon

contre 24.1% les résidences hors zone de couverture.



3.1.12- Situation matrimoniale

Tableau VII : Répartition des patients selon le statut matrimonial des méres.

Situation matrimoniale Effectif Pourcentage
Monogamie 62 35,6
Polygamie 75 43,1
Célibataire 29 16,7
Divorce 8 4.6
Tots! 174 100

T8%0 ces méres élaient mariées avec 43.1% sous un régime polygamie contre 21.3% non
marices.

3.1.13-Délai de consultation
La moyenne du délai de consultation des patients est 26.2 mois. L’ €cart type est de 33.69
avee un minimum a 0 mois et un maximum a 164 mois. Le délai de consultation compris

entre | cf 30) mois est le plus représente (60.9%).

70.00% 60.90%

1.00%

).00%

Pourcentage

).00%

30.00%
16.70%

20.00% 10.30%

4.60%
10.00% ﬂ 4.00% 230%  1.10%
S ¥ & ¥ >

0.00%

<=1 [1-31] [31-61[ [61-91[ [91-121[ [121-151[ [151-180] ‘

Délai de consultation en mois

Figure 14: Répartition des patients selon de délai de consultation



3.1.14-Les facteurs étiologiques

Tableau VIII : Répartition des patients selon le diagnostic étiologie probable.

[ 8 Y e Wy ST ot 8

Etiologies probablesn Effectif Pourcentage
Prématurité 63 34.5
Soufirance retale 45 25,86
Intectivii Neonatale 39 22,41
Auvress 29 16,66
Total 174 100

S U 2 s WO RATE

Autras " aiagnostic etiologique non retrouvé.

L analvse de I'étude montre que 1’étiologie la plus fréquente a été la prématurité 63 patients

34.5%) suivie de la souffrance feetale 45 patients (25.86% des cas.
( p

3.1.5%-La scolarisation des patients
197 suit 53 entants de notre &chantillon étaient en age d’étre scolarisés. 02 patients sur les

33(19% ¢n dge de scolarisation soit 6% sont scolarisés.

3.1.56- La pariteé

Tabieaw i X . Répartiuion des meres selon la parité.

i R, 7 E o W SIS, R

Parité Effectif Pourcentage
1-3 108 62,1
4- 56 32,1
>6 30 17,2
Tot:! 174 100

Il ressor: de Iétude que les grandes multipares ne représentaient que 17,2% des cas.



3.1.17- La gestité

Tableau X : Répartition des meres selon la parité.

Gestité Effectif
1 58
2-6 96
Plus de 6 20
Total 174

Pourcentage

33,3

Les primigestes représentaient plus d’un tiers (33,3%) a I"opposé des multi-gestes ayant plus

de 6 grossesses (11,5%).

3.3.15- Lieu d’accouchement

[l ressort de ce tableau que 65 cas soit 37,4% des accouchements s’est déroul€ dans un CSPS.

P

37.40%
40.00%
35.00%
o 30.00% 22.50% 20.10%
=11}
fg 25.00%
¢ 20.00%
= 8.60%
™ 15.00% 5.20% 6.30%
10.00% - l o _
il y 5 %
500% | /% 4
0.00%
CHUSS CHR CMA CSPS  Domicile  Structure
Privée

Formation Sanitaire

Figure 15: Répartition des patients selon le lieu d’accouchement




3.2- Les données cliniques

3.2.1- Motif de consultation

Tasleau N1 : Ri3partition des patients selon le motif de consultation.

Motif de consultation Effectif Pourcentage
Déformation Orthopédique 13 1.5
Spasticité 54 31,0
Raideur articulaire 19 10,9
Impotence fonctionnelle de M1 32 18,4
Trounie du langage 3 1,7
Hypotoaie 47 27
Troubie de I’équilibre 6 3,4
Totai 174 100

319 dzs natiens ont consulté pour spasticité suivis de 27% pour hypotonie et 18,4% pour
impoteace tonctionnelle des membres inférieurs.
3.2.2- Sigres Physigues

Taplear: wil : Répaitition des patients selon les signes physiques retrouveés.

[ T UPRTRY PRPRFRRE - PPy P

Sigr.co physigues Effectif Pourcentage
Monoptegies 10 5,7
Dipi<gie spastique 79 45,4
Tripegic Z 1,1
Tévaplegie 26 14,9

Hi poivaic axiale 30 17.2
Heiip 22ie + Ataxie 18 10,3
Syiti.rusc . de Little 9 5.2
Teiu 174 100

RS2 L x L ad 6 e (™

L enanien piysique de nos patients révéle que la diplégie spastique représente 45,4% de nos

cas suivie de I’hypotonie axiale 17,2%.



3.2.3- Signes associés

Tabieau XIII : Répartition des patients selon les signes associés.

[ F R N I R L ANt~

Sigres associés Effectif Pourcentage
Troubles cculaires® 22 12,7
Troubles ae Uaundition 13 7.5
Epiiepsie 13 7.5
Dys.roils bacco faciale 4 2,3
Troukic au langage 5 2.9
Aucin 117 67,2
Tot::: 174 100

Notr2 fiade mortre gue 32,8% des patients avaient des signes associés avec une

prédon nence aes troubles oculaires  12,7%.

3.2~ Tonaplicativns neuro-orthopédiques

L ¢uidée montre que 08 patients (4,6%) ont présenté des complications neuro orthopédiques

ConLT Ul Bauials (»5.4%0) sans coraplication.
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3.4.7- Antécédent de convulsion

Nous avions enregistré 95 patients (55,6%) qui ont déja fait une convulsion avant ’4ge de

@ean (02, aiis coiure 7+ patenis (45,4%) qui n’ont jamais présenté une convulsion.

3.4.0- Assisiaace 47 une tierce personne

L ét.de montre que 83.9% des malades n’ont pas bénéficié de ['assistance d’une tierce

persefine wans la FioC aupres aes parents.

3.5 antecvalle Hiter génesique

Tab:ean X1V : Repartition des patients selon I’intervalle inter génésique des meres.

In{er\"aﬂ{-‘ inter génésique Effectif (n=114) Pourcentage
1 14 12,3

2 85 57,01

3 24 21.04

>4 10 8,77
Total 114 100

[ insrvalie mter génésique de deux (02) et trois (03) ans étaient les plus représentés soit

respeciivament 57,01% et 21.04%.



3.4.5- i¢ type d’accouchement

Tab:eau XV : Répartition des patients selon le type d'accouchement.

e KL S M A - ¥d AT B TR WA Y A R i

Type d’acevuchement Effectif Pourcentage

Normat 145 83,3

Tess e oal 15 .6

Césarienne 9 5.2

wn

NGi docii.nenté 2.9

Teiw! 174 100

Les .nions issus d'un accouchement normal étaient plus nombreux (145) soit 83,3% des

cas.

Fews o cw consaliaddon prénatale

Tatoze 301 Réparttion des meres selon le nombre de CPN.

Nowsh e cie CPN Effectif Pourcentage

0-z 85 48,8

9

41 23.6

4 48 27,6

Tow. 174 100
Neire crrae montre que pres de la moitié (48,8%) des meéres avaient fait moins 3

o b ziions prénatales (CPN).
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3.4.7- Rang dans la fratrie

Tableau XVII : Répartition des patients selon le rang dans la fratrie.

Rang dans la fratrie Effectif Pourcentage
el 73 42

25 33 19

3-5 45 25,9

26 23 13,1
Total 174 100

Pourcentage

[Les nremiers nés €taient plus représentés soit 73 patients (42%) contre 23 patients (13,1%) au

sixi¢me rang ou plus.

3.4.8-Selon le nombre de fréres et seeurs

68 paticnis 135.35%) étaient enfant unique dans notre série.

80
70
60
50
40
30
20 ——

10
)

j] 2 3 4 5 26

Nombre de fréres et sczurs

Figure 16: Répartition de la population selon le nombre de fréres et sceurs

—




3.4.9- Poids de naissance

Tabieau X VIII : Répartition des patients selon le poids & la naissance.

Poids de naissance Effectif Pourcentage
<2000 32 19,4
Zute — 2500 ¢ 30 17.2
>2503g 112 64,4
Tot:! 174 100

Les vlus e 2500 grammes de poids de naissance étaient plus représentés avec 112 cas

(()4.-19/& i

3.8 0 Salus inatiaux

Tabieau XIX : Répartition des patients selon le type de soins administrés.

AP

Type de soins Effectif Pourcentage
Méceat 34 19,5
Tt act i33 76,4
Avy. s 7 4
AT 174 100

X, ST

Durnesnree étude 76.4% des parents avaient opté au début pour un traitement traditionnel.



3.4.:1- Antécédent d’avortement

Tableau XX : Répartition des meres selon les ATCD d’avortement.

Nouiore o avortement Effectif Pourcentage
Auc n 134 77

24 13,0

ot
N
Ny

2 12 6,9
3 1 0,6
4 3 1,7
Tot: ! 174 100

Nous consiatons que 134 meres (77%) n’avaient fait aucun avortement contre 40 meres

(2353 aui 2n ont déja fait.
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IV. Discussion et Commentaires

4.1-Apmnroche méthodologique

Notre ¢tude de type prospective, descriptive et transversale, nous a permis de collecter 174
cas P INIC au coues Ie nos consultations dans le service de MPR du 1% Juillet 2012 au 30
Juin 2013. Le site d’étude (CHUSS) a été choisi parce qu’il est le centre de référence de la

région ooy Hauts Bassins.

4.7-irrites et contraintes

Nows woons ranconisé des difficultés dues @ un manque de précision sur le début des
syusluiuatoogies. 1a qualité insuffisante des observations cliniques dans les carnets de
naissance €1 absence de carnet de naissance.

En wépic de ces haniics, les résultats auxquels nous sommes parvenus nous ont permis de

faire dos wointinenialies et ae mener une discussion.

4.3 Acnerts épidémiologiques

4.5, -Fresuence

|
S
.

= 4o, MO 3Dbiiz dans les pays développés est d'environ 1.5 a 2,5 pour 1000 [6,
7. %5 st difficile de déterminer une fréquence réelle des IMC dans notre milieu. Les

acicuss a ae justifient sont nombreux, ce sont: la mauvaise connaissance des aspects

L

1 > 1t

Chirn oy &85 Wil par les €quipes médicales et médico-sanitaires ; l'ignorance des parents
(nivoan oz crosances caturelles) ; l'insuffisance des centres spécialisés pour la prise en
chaize dew IMC. hotre étude a permis cependant de déterminer une fréquence de 21,48%
SCion wulle popuiation  source sur la base dun diagnostic clinique. Cette fréquence se
rapweoie d cehie e Ramaiiatsoa {62] en Madagascar qui est de 22,29 %, de Motchie [75]
dacs wite Jtute raie ad Cameroun en 1992 (20%) et s’écarte de celle de Gandema a 11%

. uliidge « wadan au Nigenia en 1991 qui est de 16.2% [73]. Cette différence

=
(o1
o~

poora s anpliquer par la aiversité des méthodes wtilisées par les auteurs et selon la

poptlanon source.



4.3..-~ 3¢ patient
La riovenne d'age des patients était de 32,79 mois avec des extrémes de 0 a 172 mois et
écar: 1ipe 4 34.73 différente de celle de Ndiaye [74] qui a trouve un dge moyen de 24 mois et
(Cig Dozt s expiiquer par sa population source concernant les enfants de 0-3 ans . Saleh
eta. 7oy wans 1cur ewade sur les aspects cliniques des IMC en Jordanie avaient retrouvé dans
des conaitons similaires un dge moyen de 38,3 mois. Les IMC surviennent généralement sur
Uit i vak on cioissance. Ceite période correspond aux trois prenieres années de vie et peut
ails 'LL & la cunquicine annce de vie [50]. Ces résuitais sont concordants avec les données
Ge dwoaesature. Ceet est ega:ement illustré dans 1'étude de Djibo [47] au mali et celle de
Mowcfize | /5] €1 ar au cameroun qui retrouvaient 71,43% des patients avaient plus d'un an au
moinet. 22 la consunation. Selon Cahuzae M. et all [3] cette traniche d age serait celle de la
prec s wagnostique. i ressort a travers ces résultats que 67,5% de nos patients se
trots et effectiveient dans « 1'dge du diagnostic précis de l'infirmité motrice d'origine
CCicliiail . € poind . C7eSt ie retard de la premicre consultation, la majeure partie des
eilleos SMIL est wruenée en premiere consultation a 32 mois |, représentant 170 cas sur
175 2t 98%. vres souverm . ies parents ne sont venus faire consulter leur enfant

quilestes gvon constate 1hneificaciié de 'auiomédication.

4.3, 3-50%8

4 OreaOinaance masculine est nette chez nos patients. Les hommes représentaient en
efic. &-7w e Ueffectit avec un sex-ratio a 1,56. Cette prédominance masculine avait ¢té
g sinie retrouvee dans les travaux sur I'IMC de Djibo [47]. de Ramanatsoa [62] et de
Nezve 7 f e 3990 Motehie ot ai avalent retrouve 60,34% des patients de sexe masculin et
Ud s NS0 dE 1o, Dans ulie autre éiude, le genre masculin a éte plus victime : Saleh et al
FCl ueeoil 9570 Ges paddents ae sexe masculin dans leur série et un sex-ratio de 1,45. Enfin
les cuving e Karamma o vgone [79] réalisés a Dar-es-Salam (Tanzanie) retrouvaient aussi
S8 i deosexc masculin sur 160 patients présentant une IMC.

L eoeatant ane <tuae réalisée a Yaounde par Bediang [77] en 2007 relevait une

Prod ennel fndididie a (32.370).
«.s rosulats nous amenent a nous poser des questions. N'existerait-il pas une

corrlator ene 'Indirmité motrice cérébrale et le sexe? Le sexe masculin augmenterait-il la



sus¢opiibilicé de voir apparaitre chez les enfants des 1ésions cérébrales définitives au cours de
la croissance du cerveau? Ou alors, les individus de sexe féminin résisteraient-ils plus aux
pathiingies susceptibles de provoquer des lésions définitives au cours de la croissance et la

MG ool Gd oSIVadu!

I S S S
Josinsion iV ot al [

73, dans une étude expérimentale faite sur les animaux adultes et les
Pac s codiles & Salumore (USA) affirmaient que l'infirmité motrice cérébrale serait plus
fredac iz 1es wxdividus de sexe masculin par rapport aux individus de sexe féminin. Les
hos ones sexueiles (aestrogenes) favoriseraient une proiection contre les lésions anoxo-
ischotiioes, Le corveau au faetus et du nouveau-né serait également influencé par ces
horvones. b afinme dans son article que d'autres rapports indiquent qu'il existerait une
Giltorenoe ncwosclogique enire les neurones des sujets de sexe masculin et les sujets de
Seane 10 eni. enbiwinant uie différenciation des veponses lors de ia survenue des lésions

O
CClL ol s,

4.5 cw a€ TE8ihedice

. majorité ae nos patients (56,3%) venait de la ville de Bobo-Dioulasso (ville
d'rvianiition de hopiial et district d’implantation) contre 24,1% hors zone de couverture
(7o o-uoowede,. Cela s'expliquerait par le manque de structure sanitaire spécialisée dans

la PO o IV e e manque de sensibilisation.

G.0m S Rdnde

- pwdents 1ML caregisires durant cette €tude avaient pour prés de la moitié
(40, consulté sans reéférence et ce malgré 'implication de tous les niveaux de la
Py watioo o Geaision sanitaire. Ce constat nous alerte sur la défaillance de notre dispositif
Sait iiv o e aidcOnnaissance ¢e la pathologie par les prestataires de sante.

Le . i aoee consuiide n'a pas aiscuié ces tacieurs.

4.0 -0 o adisicaction, occupanions ef ia situation matrimoniale des parents
Nous remarquons que 93 meres (59,4%) et 79 peres (45.4%) étaient sans aucun niveau

d instruction. Cect aurait un impact dégradant considérable sur la PEC ce qui nous a motivé &



explorer cere variable. Ces résultats sont presque superposables a ceux de Djibo [47]. Les
oce. mulons des parents montrent que  les paysannes et les sans-emplois (incluant les
me: cgores) dalent les plus représentés au nombre del04 (59,77%) chez les meres.
Corcorna o 68 hoanes. €5 paysans et sans-emplois représeniaient 62 individus (35,7%).

ux de Sidibe B [54] en 1986, Prazuck et al [61] en 1993.

cn

Noe roriiads cejongnent ¢
Lo Je awawgore pariols difficile chez les paidentes laisse peu de temps aux soins
Piviaides | UIpasanies pour (& réauction du taux ae prématurite.

Ad i s sovgeiads dommcnt cette Siuae avee 75 peres (43.1%) contre 29 péres (16,7%)

ef & iy (4,07} G2 JivOree. Les eux denuieres sitations ne soiit pas négiigeables lorsqu’on

R ’

Sdii U Gt saiiiilic cawlibiee est une condition propice pour le développement psychoaffectif

Los woiu lons souoprotessionnctles sont donic  des facteurs impcoiiants qui peuvent

~ - SR 23 ~ag UA B
livee. « Lien 1o SUCVONUS o oV U.Atlul aes M
4-.‘4‘“ R wad J;ﬂfs

Sofanoa@3 elnogies. a prématunité représente la premiere cause avec une fréquence
de 7 n o welon Metayer M. et all, le facteur de prématurité concerne 30 % a 40 % de la

pooogos cws tMO [30]. Nos résultats ne font que confirmer qu’une grossesse

pré 2L RGN TOSIE usqu'a présent la premicre cause de mordidité hospitaliere en
Tt NI

revaant. vans notre €tude cette premiere place de la prématurité dans les causes
e N rous sanoke reiative. vu la grande frequence de son rappoit avec ies conditions

St -o oondact. @ decision meédicale (sauvetage maternel ou feetal), 1’observance du

el Tho ool nCgaigonee qul prevalen Cans les pays en vole a¢ developpement comme le

Lo eianalion. Uanamncse a retrouve que ia souffrance feetale, qu’elle soit
Pre. ou o BudicGia.oment post partum oceupe la seconde place avee 23,86% proche de
CC. o pibo [47) a 31%. Dans une précédente enquéte au Sénégal. Ndiaye et al [74]
avaicn couve une aette prédominarnce des anomailes de la grossesse et de I'accouchement,
44 0800 L sdalliane tetale constitue un probieme majeur a la période néonatale en raison

GO -l nvgunace. e 3a gravind et de ces conséquences sur le développerment psychomoteur de



I'er"ry ne bonne surveillance du feetus, son extraction assistée et une bonne prise en
chswe oo salle ¢'accouchement pourraient diminuer la fréquence de I'IMC liée a la
sont oo caaie. Vizlgré ces mesures de réanimation 1'étude de Diarra [47] a montré que
L9000 Lo 3o s e algue ont développé des complications neurologigues.

Soo L dee donan sar ta morbiditd et la mortalité néonataie dans le service de
ICe . e pdadnigue & hopiia Gaoriel Toure, 37 cas soit 25.3% des enfants ont
dov o g segedhics neuroioziques post souttrance fuctale {365.

Llhon fEnaaic serait responsable de 22,41% aes cas ¢ IMC. Les différents
Lriniads scion Canuzae M osont ceux de la listériose, de la toxoplasmose et de la
fubeoe 1L Ucud cease dnrecticuse ceminée par les meningites bactériennes, le paludisme
fors oo Oiogiqus cu o de ewde.

D 18005 dis b n0us whavons pas pu icentiiier [origine probable de I'IMC. Pourquoi
Mo won o guls oS abryopathies, les intoxications méaicamenteuses, 1$s raumatismes, la

CU - Lol fus onodpnalopathues organiques et métaboliques?

. wiad, 8% des enfants IMC en age d’étre scoiarisés ['ont ¢été. Mais ceci aurait
il Lo e aanciiord vu que les 94 % autres enfants sont encore en age d’étre scolarisés.
Lo g coniérd nar UIMC dissuade souvent la famille a tenter de scolariser ’enfant. Le

CO™ v i iwnand Guablid A Gul ot ma prépard el encore noil sensibilise sur la question. De

Pilos o LwiElons pOur ia raimilie i exisient guere. iout cecl empéene la famille
Seo. L Lt MU Ge pear Gue ce dernier o1t rejete par les enseignanis.

Co b fonigue gac 94% Ges endants en dge d'&re scolarisés ne ie 3ot pas. Pourtant, il

Cae 2o Zossioniies de scolarisaiion en milieu ordinaire, du moins pour la plupart de ces
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SO eledsnis

i, bl ge palssaace et type d’accouchement

5 ugeoas important de parler du lieu de 1'accouchement pour le fait que les

Geraoids o somichz o osonmi we plus souvent effectués dans des conditions

wos e Foo ies IMC étudiés 94,8% des cas d'IMC étaient nés dans les structures

an; iy cones Ye Y% o doindcile, cela est aussi illusteé dans 'étude de Ramanatsoa

i wgie i pedaocrunance de | accouchement dans les structures  sanitaires,

(n

UL e LOMICHE a8 GOIt pas Eure 1ZNON
L ruport ee miode oo v accouchement, uine foriwe majoricé 83,3% des cas d'IMC est
Ui LoCOULHeRICT Gi0tar par voie basse conwe §,6% issus d'un accouchement

. 2876 sssus d ua accouchenient non documenté et 5,2% par césarienne.

DNl JaraloXas calie la prédominance de la souttrance cerébrale, la

o 0ot ENddiuies 3anaaaires et 'accouchemernii euocique nous permet de déduire

CoCded i DR Glaccoucnelnein a'est probableinent pas i€ seus facteur prédisposant
2Uonr naaniie modlce ceréoraie aue & une souttrance cerecrale. Dorc, 1l est
12Ls 2231008 3¢ produisent pour a plupart au cours de ia grossesse et moins qu on

. _\:u'.‘\.“,;ii .1 \,V;L»J,lt/l LLLIL

DoletienT L hospiiaiisalion, le déla: de coasulvatlion et les soins iaitiaux

- uoe paenis [VIC. 81,6% ont déja été hospitalisés pour des pathologies graves

Gl cenadt s vers ane Wil e 46,8% ont consuite sans reiéicice.
. ‘el meyen dg consultation 1l €tait de 26 mois et prédominant dans la tranche
Vo2 L 21003 oL 23U mois aurant laqueile 106 patients avalent €t consultés en service

1,75, Cel @moghe nPOrance G ia consuitatton précoce qui a
S e e da Gécouverte des premiers signes cllniques chez Cenfant et la prise
G L L s SCOLsE uNE PErIodE pius ou moins longue coniribuant a I'aggravation

L. 2 paactalier €S woubies neuro-oitopedigaes.



rrogardice nous a permis de montrer également que 133 patients (76,4%)
ax :onsuld un wadi-praticien pour la PEC de leurs enfants. Ceci justifié par le

Mardee o heormation. le souct pressant des parents a vouloir une guérison dans un bref
o - iinanon sodlaie engendree par etal oe denfant qui est adenuifié par la
five o o LOMBRE G Cilani seirpenl» ou plds grave une « malédiction » et la
SO Ve el 30810 W EXleTniination pure et sirmple .

s evhesons dunt que w2 plupait  de nos patients ewient @ an moment de leur

CVoL ot Ldas U ShsGe Sanitaive puls en reicall, augmentant ains: i€ délai de consultation

G = s e d whe HEL S persoline

[N
e

(88,190 e nowe échantilion ont bénéficié de 1’assistance d’une tierce personne.

Loooobon on o8 oelie peale freguaeice se trouve dans la difficulté a satisfaire les besoins
v 1

que 2o wwonaiiznt a domicile car il n’est pas autonome et par le coilt financier que cela

PooioLo. o a et dne bersoriie a la disposiion de enfaii.

Saai2i0n CTENATAIE @1 POIdS ae naissance

N

Ceooro odeegen médical 85 patients (48,8%) de notre échantillon n’ont bénéficié¢ d’au

P ool putifian sTeapligler par i€ niveaa S0cio économique bas ou par manque

G- g suwsboe de ircres et seugs et rang daus la fratrie

soufralent-iis sTaccorder fratrie et IMC ? Dans la majorité des cas, 68 cas sur

bisoooL Dand re dos emians GO restene aniguces. ¢ est-a-dire qu'ils n'ont aucun frére et

SG seut euare d'une part favorable pour ces enfants vu le fait que le role
€Co s PRTILS UAVEIS dua calge tant de disponibilité et ces petits requicrent, de par
lev o @t ons ohvsiques. une alde o une atlenilon paracwidre a ious les instants de la



ia présence de freéres et sceurs peut €tre bénéfique pour les enfants

Lweint gue cela constitue un facteur d’équilibre et d’ouverture sociale pour eux.

s ies purents. ils peuvent éprouver un lourd sentiment d’échec lorsque I’enfant

PR TEY L

o G padi pas faire de grand projet avec iul. L aitizude des parents qui

o ooios avort dlzures entants signiiie-t-elle unc angoisse de meltre de nouveau

v IVC ou sTagi-ll dune piise de conscience de la lourdeur de leurs

G2y LULGBLVES 2443 erS S endams

o piaCe dans le foyer. il est important de considerer ie rang que

78]

CUL cbewne dals la fraicie. Ce qui nous a frappe c'est limporiance du nombre

{~2%0). r'Odrquoi ics premiers enfants sont-ils les plus touchés par cette

\

A2 coviadnil pos oy avewr ane réilexion sur i accouchement aes femmes en

Loz pat Cos garieo-oosiétiiciens, des pédiaires et des sages-femines pour éviter

pro ez
1 b wne ke situadorn  Ceux issus dune grossesse a risque (6°rang et plus) ne
e s, 2 aue 13,4% des cas.
£ LTS TLININ LIRS
4.5 sfeile consuitation. signes physiques et signes associés

~ s.ures frattionnels rencontrés sont domings par la raideur articulaire 41,9%,
I wnde oo Lol Lapoeice fouctionnene <25 awrabtes inférieurs 18,4%.
C. .. Costseal Loce ceux physiques qui sont beaucoup diversifiés.
Er. Gl spasuyue (45,4%) se rappiochiant de I'etude de Kulak W (39,8%)
R A0 sl 10,eYe), i telraplégie (14,9%), i'hémiplegie {10,3%) et le
S - Coo oA Wep bar contie dans fa série de Ndiaye {74] au Senégal il retrouvait
i Cv UL s aniare a 40.04% qul peui se justiiler par son jeune échantillon
i 4 I5a O COMPIE SauCoup p.us 4¢ Consdltal:on piécoce.
Lo Lrowb.s Su et dapicgi€ spastlque seralt ia picmaturité qui a €té évoquée a
Ldoecaare Lo sosulial Clan similaire de celui de Gérard P et ¥ Traore qui ont
lie. a0 o preinaadite dans <e syndrome (34,72



Sl T A

srpea ¢ iréquemment des troubles oculaires a 12.7% se manifestant par

des onooies ee sivzoisme (60%. des difficultés auditives a la stimulation sonore (7,5%) et

e

Péne (7,35, on pourcentage différent de celui de Wallace et Y Traore [71, 72] car

T
(@)

I oo furun wnaniinon presentant uniguement gque des dipiégies spastiques.
Y

o0 - Cupleniivns 2RUDG-orTR0PEGIGUES
Goooo o7 O wn P OpOTol landad €8 palienits presentant uie complicaiion 8 sur 174 soit
4.5% 5. - oCocourrait sTexpiiguer par le fait que pius les patients sont dgés. moins il n'y a de

Cowoabo el Lodaie@il fa Phe grcoce evite 'évolution vers des complications neuro-



Conclusion




V- CONCLUSION

L'infirmité motrice cérébrale (IMC) est la conséquence motrice permanente et non
évohitive des lésions ayant atteint lencéphale en piein développement au cours de la
conceptior: a la deuxieme année de vie. Ces Iésions cérébrales ne s'accentuent pas mais au
fur ot 4 wesuwre qac denfard grandit, es conscéquences deviennent plus perceptibles et
des sétonaaiions pedvent apparaiwe. Lue peut éire dépistée par i'abserice ou la persistance
des redenzs archaiques eo par wa perturbation ou le retard important du développement
PSyCiOnOWLL. 16 Symptomatsivgie dépend de ia localisation et I'étendue des lésions
cereoraies. wa LC est pluridisciplinaire, ioague et engageant un coup tinancier important.

WOLC citde porte ainss sur l'ensemble des enfants IMC de 0 a 15 ains ayant bénéficié
G'ore coasanallon medicale a.a Keeducation Fonctionnelle du CHU Sourd Sanou de Bobo-
Diowasso ad 1 dwdie: 26.2 aa 30 Juin 2013,

ey 74 cas recruités représenienti 21,48% des consultants, le sexe masculin prédomine
(Suasratio we .00) €l la lilgjedre paltie des eniants iMC soni amenés en consultation a 'age
de 55 mois. Cet dge conespondant 4 ia premicre consultation dans une structure spécialisée.
La ma o ¢ 136.5%) o 105 paiiciaes résidait dans ia ville de Bobo-Dioulasso et 40.8%
Veadit e consultaiion sans éire redrds. pourtant 100% des IMC de "écnantillon ont fait
Cas d el Dospliensanon ad cowrs de la péute eniance pour une paihoiogie susceptible
d ovoor o ene Wit moiiice céréoraic.

L aDA5cis wralelut » g €18 1o moidl ie plus fréquent 51%, suivi de ’hypotonie
asvia ¢ 27y Lo dvaiudon @eola maadic interiere avee ia tradi-therapie Gans 76,4% et cette
Pratijus oot Seoucou) plus fveqdente ciez ies parents non instruits. Parmi les différentes

CLoivg v sustopobies Go provoguer 1TMC, la prematuinté occupe le premier rang avec

35,0 e €35, ULy dcaa soudtrance foetale 25,8% et des infections néonatales 22,4%. Dans
1670 dos b w11 2VORS pas pu identidier §origine prooable de I'IMC.L examen clinique
resie oo dwde aotiind par la diplégie spasuque (45.47%0) et 'hypcionie axiale (17,2%). 11
assuoic e Loulies oedlaes (12.7%), des troubles de {Taudition (7,5%), 1 €pilepsie (7,5%)
€L L a2l ducee seciaie plus aes troubles du o angage (5.2%). Les premiers nés

FCoiSei o %25 o od - anterét d’amélicrer le suivi des primigestes.



MU mal vécue par les parents et I'ensemble des intervenants reste toujours et

PO A L% N

srobieme ce santé publique et juridique faisant appelle au droit des enfants.

encore Lo FSLWaN S
SOy outes, cete étude montre intérét de la prévention et la prise en charge

; ! H Tty e oy O
pi CUMN oy L alpulitiOn GLs 5120,

<+ ertes deafant n'est pas un adulte en miniature : mais l'enfant IMC sera un adulte
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VI-SUGGESTION

A la fumizre de nos résultats. nous recommandons ce qui suit
A Pendroit du ministre de la santé
»  Instituer ur programme national de prévention des Infirmités Motrices Cérébrales a
e IS e stratégie 6o suivi des nouveau-nés a risque en vue d’une prise en charge

pracoce ¢es cas de déficit psychomoteur ;

Fo Aanadocer 1o phatcau teenntque des unites de réanimation pédiatrique, afin d’optimiser
lJ

oy condiuons ae prise en charge des nouveau-neés ;

» MULILPLCT S Cniies de réeducation et iéadaptaiion fonctionnelle ies années a venir;

‘7

informer la population et aussi le personnel de santé afin qu’ils orientent vers les

3LLLLANES adaplées ies oLvaal-nes a risque.

A Pendroit du mbastre de action sociale

T

»  Promouvoir et faciliter I'insertion sociale de ces enfants par la sensibilisation des

S0 0ICLOS J2s SiTuctules & aClufii.

A PenGioiv ad divecteur du CHUSH

»  uoier le service de MPR de cadre et de plateau technique nécessaire a la prise en

cawsgl des tafantés Motrices Cérébrales.



A Vendro:t des Miédecins, sages-femmes, maieuticiens et kinésithérapeute

»  i;ucantr ane prise en charge efficace de la grossesse et de I’accouchement en

S S AR D BT coo s A Lo v (e s A .
Liorent 105 PN € envespeciant le paricgramme

o SCiNOLISE el Eduguer 1a population afin qu’elle puisse mieux distinguer les signes

LIIsOCes O LS U adiesser wes 10t ies patients aux structures specialisées.

A Penei: o de ia podulaiion

»~ s ordtdrer aux structures sanitaires pour tout cas de déficit moteur détecté ;


http://www.rapport-gratuit.com/
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Iconographie 1 : Vue de profil d’une hypotonie axiale chez un nourrisson de 12 mois.
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