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souvenirs avec toi moulette, et aussi entre nos deux familles !!! MeƌĐi d͛ġtƌe toujours là, en 
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seƌas ďƌillaŶte daŶs ta Ŷouǀelle ǀoie, j͛eŶ suis plus que certaine. ToŶ aŵitiĠ ŵ͛est tƌğs Đhğƌe, je suis 

très heureuse de te connaître. 

Marie, je Đoŵpte suƌ toi pouƌ ŵ͛aideƌ à alluŵeƌ la luŵiğƌe (cf.). Merci de ton soutien sans faille ! Une 
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au fort avant la nuit ». Vivement notre prochain voyage . À ta famille également, pour leur 

chaleureux et généreux accueil lors de nos passages dans le 04.  

Cholé, Ŷ͛eŶ dĠplaise au football, une belle amitié Paris-Maƌseille Ŷ͛est-ce pas ? MeƌĐi d͛ġtƌe toujouƌs 
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ont de la chance de t͛aǀoiƌ à leuƌs ĐôtĠs. À Seb aussi, et une grosse pensée pour Louna. 
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franchement suffisant… Je suis très heureuse pour vous, pour votre projet de vie pro et perso, mais 

vous allez tellement me manquer. Finalement Toul, Đ͛Ġtait pas si loiŶ ^^  

Thibaut et Émilie, et Léo. Bobotte, voisins de chambre durant quelques années, de Verdun à Nancy, 

on en a passé de bons moments !! Le super canapé pas cher, où tu finis assis par terre !!! Trop de 

bons souvenirs à l͛appaƌt, #ghostandjoker :D, t͛eŶteŶdƌe ƌâleƌ :D, tes Legos, Star Wars, FaF, GoT, 

AssassiŶ͛s Đƌeed suƌ la playstation Ƌu͛oŶ suiǀait Đoŵŵe uŶ filŵ, ta BMW, Europa park, les Minions 

+++, Barbeuc à PAM, « on va au ski ? », « on va à la Madine ? » et ďieŶ d͛autƌes eŶĐoƌe... Merci 

d͛aǀoiƌ ĠtĠ là. Vous ġtes aussi paƌtis tƌop loiŶ, j͛espğƌe Ƌu͛oŶ auƌa l͛oĐĐasioŶ de se ǀoiƌ plus souvent 

maintenant. Félicitations à tous les deux, j͛ai hâte d͛Ǉ ġtƌe, je suis très très heureuse pour vous ! Mais 

ne critique plus jamais Giroud ok ?!! :D 

@Chris et Bobottas, « pƌeŶds uŶe ďiğƌe, Đelle Ƌue tu ǀeuǆ, taŶt Ƌue Đ͛est uŶe CoƌoŶa » ®, parce que 

la famille . 

Francesco, éternel enfant incompris ! Des messages vocaux plus longs que la capacité de stockage du 

répondeur ! Amoureux inconditionnel de Reims (la fameuse cathédrale !! Quand va-t-on enfin 

pouvoir venir chez toi ???). Nos longues promenades matinales pendant les weekends à Nancy, où 

on refaisait le monde (et où tu ŵ͛ĠĐoutais ŵe plaiŶdƌe ŶotaŵŵeŶt !) me manquent un peu quand 

même. Je suis ǀƌaiŵeŶt tƌğs ĐoŶteŶte de t͛aǀoiƌ ƌeŶĐoŶtƌĠ, tu es uŶe personne géniale et un super 

ami, même si on ne comprend pas toujours tout, mais bon, il paraît qu͛au foŶd, les psychiatres sont 

plus barrés que leurs patients :D 

Cécile, ma super copine de râlage ! Mais bien plus encore !! Pédiatre, infectiologue, anesthésiste, 

réanimateur : médecin multifacette mais un super médecin avant tout. Une super rencontre de cet 

iŶteƌŶat, j͛ai adoƌĠ ďosseƌ aǀeĐ toi, toŶ fƌaŶĐ paƌlĠ, toŶ huŵouƌ Ŷoiƌ, ta peƌsoŶŶalitĠ atǇpiƋue foŶt de 
toi une personne indescriptible et unique ! OŶ s͛est ďieŶ ŵaƌƌĠ eŶseŵďle, j͛espğƌe Ƌue ça duƌeƌa 
encore et encore ! MeƌĐi pouƌ ta pƌĠseŶĐe, toŶ soutieŶ et toŶ aide pƌĠĐieuse ĐhaƋue fois Ƌue j͛ai Đƌu 
Ŷ͛aǀoiƌ ďesoiŶ de ƌieŶ, Ŷi peƌsoŶŶe.  
Marion, Mika, Noé et Antoine, vous êtes beaucoup trop loin dans la Lorraine !!!! Birdo, dès la 

première fois, accroche immédiate, je suis hyper heureuse de t͛aǀoiƌ ƌeŶĐoŶtƌĠe, j͛aiŵe ta folie 

(#buisson), ton côté « léger », insouciant, no prise de tête, mais aussi bien plus que ça, et on gagne 

franchement à te connaître ! Un joli modèle de réussite en tous points, super médecin, urgentiste 

hors pair, amie indispensable, une maman qui déchire !!   

Jam, ŵa ďouĠe de sauǀetage, toujouƌs le souƌiƌe, les ďoŶs ŵots, t͛es uŶ ǀĠƌitaďle aŶge gaƌdieŶ. Ta 

simple présence égaye la journée de tous ceux que tu croises. Je suis admirative de ta persévérance, 

de ton acharnement, de ta capacité à ne rien lâcher, toujours faire plus, toujours faire mieux ! Tu es 

une personne exceptionnelle, un formidable médecin et Paris ne se rend pas compte de la chance 

iŶĐƌoǇaďle de t͛aǀoiƌ. “uƌtout restes comme tu es, et ne laisse rien ni personne te changer. 
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Claire, un resto ? un voyage ? encore un chat ?? ;)  Tu ŵ͛as toujouƌs fait ƌiƌe, toŶ saƌĐasŵe et toŶ 
second degré sont hyper appréciables dans ce monde de brutes ! Je suis bien contente de t͛aǀoiƌ 
rencontrée, et je te souhaite le meilleur bien sûr côté pro, mais surtout dans ta vie perso. Grosse 

pensée à Choupi et Choupette (la « choupi dance » leur rendra toujours un grand hommage). 

Audrey, t͛es uŶe fille tƌop formidable Philou ! Toutes jeunes internes dans le monde de la 

réanimation, nous nous sommes rapprochées, soutenues, entraidées, et nous voilà 6 ans plus tard, 

toujours cette même complicité. Le paƌĐouƌs a ĠtĠ seŵĠ d͛eŵďûĐhes et d͛oďstaĐles, ŵalgƌĠ tout, tu 

as su tout surmonter. Tu mérites amplement ta réussite. Reste toi-même et ne laisse personne 

t͛atteiŶdƌe …  
 

Cindy, je suis ravie de te connaître, trop bons souvenirs ensemble, Verdun +++, ces 6 mois étaient 

carrément top ! sans oublier Londres, les mardis ciné, notre cher Monbazillac®, le 22/07/2017  

Marion L., inoubliable acolyte ! de supers moments à tes côtés, grâce à toi les mois sont passés plus 

vite, et j͛espğƌe ďieŶ Ƌue Đ͛Ġtait Ƌue le dĠďut. Tu es une fille plus que géniale ! Sache que désormais, 

je ne peux plus voir une licorne sans penser à toi :D  

Alex F., même si on Ŷ͛arrive pas à beaucoup se voir, Đ͛est toujouƌs aǀeĐ uŶ ƌĠel plaisiƌ ! vous partez 

un peu plus loin mais ça changera rien ! je suis ƌaǀie de t͛aǀoiƌ ƌeŶĐoŶtƌĠe. 
Isis, une très belle ƌeŶĐoŶtƌe, je te ƌeŵeƌĐie pouƌ ta pƌĠseŶĐe et toŶ soutieŶ Đette aŶŶĠe, j͛espğƌe 
avoir la chance de te connaître plus amplement. 

 

À mes coupines du Sud, Chloé, Manue, Lola, Clem, Clara, Héloïse, Gaëlle, on ne se voit 

malheureusement pas assez, mais ce sont chaque fois de précieux moments !!  

 

Aux personnes qui, de près ou de loin ont participé à mon épanouissement, en particulier, 

Jean-Paul G., Paul G., Bernard T., Francine M., Babette M., Dr BFL, au SCSCF ...  

  

À toutes les équipes du bloc enfants et de la réa pédiatrique, merci pour votre accueil, votre 
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Aux équipes du bloc et de la réa de Verdun, je vous remercie pour ǀotƌe eŶseigŶeŵeŶt, j͛ai 
dĠďutĠ ŵa foƌŵatioŶ d͛A‘ aǀeĐ ǀous, et j͛ai aĐƋuis de nombreuses connaissances et de très bonnes 

bases grâce à votre encadrement, merci également de ŵ͛aǀoiƌ si gĠŶĠƌeuseŵeŶt aĐĐueillie !  

 

À mes co-internes, de promo et des différents stages, et mes futurs co-chefs Guillaume et François. 

 

Aux nombreux MAR et médecins réanimateurs rencontrés lors des différents semestres, vous 

nous avez appris tant de choses, vos qualités humaines et professionnelles forcent le respect et 
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À l’eŶseŵďle des seƌviĐes daŶs lesƋuels je suis passĠe eŶ stage, merci pour votre accueil, et vos 
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ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne 

ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de l'humanité. J'informerai 
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ADAPT : Approaches and Decisions for Acute Pediatric Traumatic Brain Injury Trial 
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PARTIE I. PRÉSENTATION DU SUJET 

 

Le traumatisme crânio-cérébral (TCC) est considéré comme « la maladie la plus complexe de 

notre organe le plus complexe » [1]. Il se caractérise par une grande hétérogénéité en 

teƌŵes d͛Ġtiologie, de ŵĠĐaŶisŵe lĠsioŶŶel, de phǇsiopathologie, de sĠǀĠƌitĠ, et de 
tƌaiteŵeŶt. À l͛ĠĐhelle ŵoŶdiale, au ŵoiŶs siǆ ŵillioŶs de TCC, toute gƌaǀitĠ et âge 
confondus, entraînent chaque année une hospitalisation ou un décès [1,2]. Aux États-Unis, 

l͛iŵpaĐt ĠĐoŶoŵiƋue aŶŶuel du TCC est estiŵĠ à plus de soiǆaŶte-quinze milliards de dollars 

[2]. Les lésions cérébrales traumatiques sont un problème de santé publique majeure en 

raison de leur incidence élevée et de leurs conséquences potentiellement graves à court et 

long terme. En effet, de telles lésions représentent une importante proportion des 

dĠfiĐieŶĐes et iŶĐapaĐitĠs d͛oƌigiŶe ŶeuƌologiƋue [3]. De plus, après avoir subi un TCC, la 

mortalité annuelle reste multipliée par sept, pendant au moins treize ans [1].  

Le TCC est le traumatisme le plus fréquent dans la population pédiatrique [4]. LoƌsƋu͛il est 
grave (Traumatisme crânien grave, TCG), il constitue une des principales causes de mortalité 

et de morbidité chez les enfants et les adolescents ΀ϱ΁. “a paƌtiĐulaƌitĠ est Ƌu͛il suƌǀieŶt suƌ 
un cerveau en cours de développement dont la réaction aux lésions cérébrales diffère 

ŶotaďleŵeŶt de Đelle d͛uŶ Đeƌǀeau adulte mature. Il a longtemps été considéré que le 

pƌoŶostiĐ du TCG Ġtait ŵeilleuƌ Đhez l͛eŶfaŶt, du fait de la plastiĐitĠ ĐĠƌĠďƌale à l͛oƌigiŶe de 
meilleures capacités de récupération. Cependant des travaux récents infirment cette 

hypothèse [6,7], et les répercussioŶs du TCG pouƌ l͛eŶfaŶt et sa faŵille soŶt fƌĠƋueŵŵeŶt 
sévères. Le TCG est uŶe ĠpidĠŵie sileŶĐieuse, il Ŷ͛est pas siŵpleŵeŶt uŶ ĠǀĠŶeŵeŶt aigu 
ŵais peut dĠĐleŶĐheƌ uŶ pƌoĐessus ĐhƌoŶiƋue, ĐoŶsĠƋueŶĐe d͛uŶe lĠsioŶ Ġǀolutiǀe suƌ 
plusieurs heures, jours, seŵaiŶes, ŵois et ŵġŵe aŶŶĠes ΀ϴ,ϵ΁. Cela ƌeŶfoƌĐe l͛iŵpoƌtaŶĐe de 
la pƌise eŶ Đhaƌge Ƌui doit ġtƌe optiŵale, de la pĠƌiode pƌĠ-hospitaliğƌe jusƋu͛à la phase de 
rééducation. 
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1. GÉNÉRALITÉS 

 

1.1. Définitions 

 

La classification la plus communément admise pour évaluer la gravité du TCC est celle basée 

suƌ l͛ĠĐhelle de Glasgoǁ ;Glasgoǁ Coŵa “Đale, GC“Ϳ [10]. Le GCS est un score clinique 

dĠǀeloppĠ afiŶ de dĠteƌŵiŶeƌ l͛Ġtat de ĐoŶsĐieŶĐe et de ŵesuƌeƌ la pƌofoŶdeuƌ du Đoŵa 
apƌğs ƌestauƌatioŶ d͛uŶ Ġtat hĠŵodǇŶaŵique et respiratoire stable. Il est basé sur 

l͛ĠǀaluatioŶ de tƌois ĐoŵposaŶtes iŶdĠpeŶdaŶtes ;taďleau AͿ : ouverture des yeux (Y ; 4 

points), réponse verbale (V ; 5 points) et réponse motrice (M ; 6 points). La somme de celles-

ci donne un score total compris entre 3 et 15. Pour les jeunes enfants (en particulier les 

moins de deux ans), le GCS a été adapté et une version pédiatrique a été créée (tableau A). 

 

Tableau A. Glasgow Coma Scale, avec adaptation pédiatrique 

SCORE OUVERTURE 

DES YEUX 

RÉPONSE 

VERBALE > 2ans 

RÉPONSE 

VERBALE < 2ans 

RÉPONSE 

MOTRICE 

6 - - - À la demande 

5 - Orientée Mots ou babillements Flexion 

adaptée 

4 Spontanée Confuse Cri irritable Flexion 

inadaptée 

3 Au bruit Inappropriée Cri inapproprié Décortication 

2 À la demande Incompréhensible Gémissements / 

Geignements 

Décérébration 

1 Absente Absente Absente Absente 

 

Diverses combinaisons de ces trois composantes pouvant aboutir au même score total, mais 

avec des profils de sévérité différents, il convient de toujours préciser la globalité du score 

accompagné du détail YVM. 

Loƌs de la pƌise eŶ Đhaƌge d͛uŶ patieŶt tƌauŵatisĠ, la ŶĠĐessitĠ d͛uŶe staďilisatioŶ iŵŵĠdiate 
des foŶĐtioŶs ǀitales peut ƌeŶdƌe l͛ĠǀaluatioŶ du GC“ iŵpossiďle ou iŶĐoŵplğte. De plus, 
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dans la population pédiatrique, le GCS peut être difficile à déterminer. Dans ces cas, seule la 

composante motrice reste pertinente, elle doit obligatoirement être rapportée car elle 

semble refléter la gravité initiale du traumatisme [11-14]. Ainsi de nombreux auteurs 

proposeŶt l͛utilisatioŶ d͛ĠĐhelles ŶeuƌologiƋues siŵplifiĠes Ƌui Ŷ͛ĠǀalueŶt Ƌue la ƌĠpoŶse 
motrice, avec des résultats concluants [15].  

Toutefois, d͛autƌes auteuƌs ŵoŶtƌeŶt Ƌue le sĐoƌe de ƌĠpoŶse ŵotƌiĐe est diffiĐile à Ġtaďliƌ, 
et la reproductibilité inter-observateurs imparfaite [16]. De plus, certains auteurs suggèrent 

Ƌue la ƋualitĠ de l͛iŶfoƌŵatioŶ fouƌŶie paƌ le GC“ Ŷe peut se ƌĠsuŵer à sa seule composante 

motrice [17,18].  

Finalement, le GCS dans sa globalité (YVM) reste le gold standard et demeure le score 

uŶiǀeƌselleŵeŶt ƌeĐoŵŵaŶdĠ pouƌ l͛ĠǀaluatioŶ iŶitiale du patieŶt tƌauŵatisĠ ĐƌâŶieŶ, adulte 
et enfant [19,20]. 

AiŶsi, seloŶ l͛ĠĐhelle de Đoŵa de Glasgoǁ, uŶ TCG est dĠfiŶi paƌ uŶ GC“ ч ϴ. LoƌsƋue le GC“ 
est compris entre 9 et 12, le TCC est dit modéré et, un TCC est considéré comme léger en cas 

de GC“ ш ϭϯ. 

D͛autƌes ĐlassifiĐatioŶs peuǀeŶt ġtƌe utilisĠes, ŶotaŵŵeŶt daŶs les paǇs anglo-saxons, telles 

que : 

-  Aďďƌeǀiated IŶjuƌǇ “Đale ;AI“Ϳ utilisĠ eŶ tƌauŵatologie, les TCC ĠtaŶt souǀeŶt 
assoĐiĠs auǆ lĠsioŶs tƌauŵatiƋues d͛autƌes zoŶes Đoƌpoƌelles. La ŶotatioŶ ǀaƌie de ϭ à 
6 (un score de 6 correspond à une lésion mortelle avec destruction massive du 

cerveau). Les TCG sont considérés comme ayant un AIS de 3 ou 4 et plus [21]. 

- Critères cliniques et radiologiques : syndrome confusionnel, perte de connaissance, 

amnésie post-traumatique, convulsions, lésions de nerfs crâniens ; fracture du crâne, 

hĠŵatoŵes iŶtƌaĐƌâŶieŶs… Le TCG ĠtaŶt aloƌs dĠfiŶi paƌ uŶ Đƌitğƌe Đoŵposite 
associant plusieurs de ces items entre eux et parfois avec le GCS. 

 

1.2. Épidémiologie 

 

L͛hĠtĠƌogĠŶĠitĠ des dĠfiŶitioŶs utilisĠes daŶs la littĠƌatuƌe ƌeŶd l͛aŶalǇse de l͛Ġpidémiologie 

des TCG pédiatriques compliquée. 

Toute gravité confondue, le TCC est le traumatisme le plus fréquent dans la population 

pĠdiatƌiƋue, ƌetƌouǀĠ Đhez ϲϬ à ϵϬ% des eŶfaŶts ǀiĐtiŵes d͛uŶ tƌauŵatisŵe ΀ϮϮ,Ϯϯ΁. 
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Un rapport épidémiologique mondial publié récemment [4], concernant les enfants et 

jeuŶes adultes ;âgĠs de Ϭ à ϮϬ aŶsͿ, estiŵe l͛iŶĐideŶĐe aŶŶuelle des patieŶts aǇaŶt ĐoŶsultĠ 
pour un TCC à 691/100 000 dont 74/100 000 hospitalisations.  

À tout âge, le TCC prédomine dans le genre masculin : 1,4 fois plus de garçons sont victimes 

de TCC aǀaŶt l͛âge de ϭϬ aŶs, et, apƌğs ϭϬ aŶs le seǆe ƌatio s͛Ġlğǀe à Ϯ,Ϯ/ϭ eŶ faǀeuƌ des 
garçons [4]. 

La prévalence des déficiences résultantes du TCC avoisine 20% parmi la population 

hospitalisée. Le taux de mortalité du TCC est estimé à 9/100 000[4]. 

L͛iŶĐideŶĐe aŶŶuelle des TCG pĠdiatƌiƋues daŶs les paǇs ƌiĐhes ǀaƌie de Ϯ,ϯ à ϭϳ pouƌ ϭϬϬ 
000 lorsque le GCS est utilisé pour définir un TCG, et peut atteindre 46 pour 100 000 avec 

d͛autƌes ĐlassifiĐatioŶs. Le TCG de l͛eŶfaŶt ƌepƌĠseŶte ϯ à ϭϬ% des TCC, soŶ tauǆ de lĠtalitĠ 
est estimé à 15-20% [24], et, il constitue la pƌeŵiğƌe Đause de dĠĐğs Đhez les plus d͛uŶ aŶ, la 
troisième avant un an [25]. 

L͛iŶĐideŶĐe eǆaĐte des TCC ŶoŶ aĐĐideŶtels, est difficile à établir en raison de la complexité 

du diagnostic, et est probablement sous-estimée. En général le TCC non accidentel résulte 

d͛uŶ seĐoueŵeŶt, et daŶs la ŵajoƌitĠ des Đas il s͛agit d͛uŶ TCG. Il ƌepƌĠseŶte le Ƌuaƌt des 
décès par TCG chez le ŶouƌƌissoŶ de ŵoiŶs d͛uŶ aŶ ΀Ϯϰ΁. 

 

1.3. Mécanismes lésionnels 

 

Les chutes constituent la principale cause de TCC chez les enfants de moins de cinq ans, 

tandis que les accidents de la voie publique (AVP) représentent la principale cause chez les 

jeunes de 15 ans et plus [4]. 

Plus l͛eŶfaŶt est jeuŶe, plus la paƌt des Đhutes augŵeŶte ΀Ϯ΁, et la dĠfeŶestƌatioŶ 
accidentelle en est la première cause [2]. 

La paƌt des AVP augŵeŶte aǀeĐ l͛âge [2], le jeune piéton payant un lourd tribut. À partir 

l͛adolesĐeŶĐe, les AVP soŶt pƌĠdoŵiŶaŶts, liĠs à l͛augŵeŶtatioŶ des usageƌs de ǀĠhiĐules 
motorisés. Les accidents de sport et de loisirs deviennent également plus fréquents dans 

cette catégorie [25]. 
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Les TCC liĠ à uŶe ŵaltƌaitaŶĐe soŶt ŵajoƌitaiƌes daŶs la tƌaŶĐhe d͛âge des ŵoiŶs d͛uŶ aŶ, au 
pƌeŵieƌ ƌaŶg desƋuels se tƌouǀe le sǇŶdƌoŵe du ďĠďĠ seĐouĠ ;jusƋu͛à ϱϯ% des TCG seloŶ 
ĐeƌtaiŶes Ġtudes ΀Ϯϲ΁Ϳ. La pƌopoƌtioŶ des eŶfaŶts ďattus augŵeŶte aǀeĐ l͛âge ΀Ϯϰ΁. 

En France, les TCG secondaires à un traumatisme balistique ou à une agression sont peu 

répandus, contrairement à certains pays (notamment aux États-Unis). 

 

2. PHYSIOLOGIE CÉRÉBRALE 

 

L͛hĠŵodǇŶaŵiƋue ĐĠƌĠďƌale de l͛eŶfaŶt est diffĠƌeŶte de Đelle de l͛adulte. 

 

2.1. Débit sanguin cérébral et volume cérébral 

 

Le volume intracrâŶieŶ est plus faiďle Đhez l͛eŶfaŶt Ƌue Đhez l͛adulte ;ϯϯϱŵL, pouƌ ϭϯϬϬ ŵL 
Đhez l͛adulteͿ. 

Le dĠďit saŶguiŶ ĐĠƌĠďƌal ;D“CͿ ĐoƌƌespoŶd à eŶǀiƌoŶ ϭϱ% du dĠďit ĐaƌdiaƋue. Il est eǆpƌiŵĠ 
en millilitres (mL) par 100 grammes de parenchyme et par minute. 

Le DSC de l'adulte est de 50mL/100g/min. Il est plus élevé chez l'enfant de six ŵois à six ans 

(90-ϭϭϬŵL/ϭϬϬg/ŵiŶͿ et plus ďas Đhez l͛eŶfaŶt pƌĠŵatuƌĠ et chez le nourrisson ;≈ 
35mL/100g/min) [27]. 

Le DSC est contrôlé par plusieurs paramètres physiologiques et pharmacologiques. Lorsque 

le D“C de l͛eŶfaŶt diŵiŶue, deuǆ seuils soŶt oďseƌǀĠs ΀Ϯϳ΁ :  

- Le pƌeŵieƌ d͛eŶǀiƌoŶ ϮϱŵL/ϭϬϬg/ŵiŶ est ƌeĐoŶŶu Đoŵŵe le seuil de dǇsfoŶĐtioŶ 
ŶeuƌoŶale. L͛iŶtĠgƌitĠ ŶeuƌoŶale est ŵaiŶteŶue, ŵais les ŵĠĐaŶisŵes 
électrochimiques sont atteints. Il est réversible.  

- Le second seuil de 10-12mL/100g/min correspond à la destruction membranaire 

rencontrée durant une période d'ischémie ou d'anoxie cérébrale. Ce dernier conduit 

à la mort cellulaire cérébrale soit par destruction neuronale, soit par apoptose. 
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Le couplage métabolique correspond au contrôle du DSC global ou régional par la demande 

métabolique (glucose et oxygène).  

EŶ Đas d͛aĐtiǀitĠ ĐĠƌĠďƌale aĐĐƌue, la deŵaŶde ŵĠtaďoliƋue ĐĠƌĠďƌale est augŵeŶtĠe, uŶe 
ŵodifiĐatioŶ iŵŵĠdiate de l͛hĠŵodynamique cérébrale par vasodilatation locale se produit, 

entraînant une augmentation du DSC.  

À l'inverse en cas de diminution de la consommation énergétique cérébrale, il se produit une 

diminution du DSC [27]. 

 

2.2. Compliance cérébrale 

 

La persistance de sutuƌes ĐƌâŶieŶŶes iŶĐoŵplğteŵeŶt ossifiĠes aǀaŶt l͛adolesĐeŶĐe, et des 
foŶtaŶelles, pouƌƌait laisseƌ supposeƌ Ƌue le Đeƌǀeau de l͛eŶfaŶt seƌait ŵoiŶs seŶsiďle à uŶe 
augŵeŶtatioŶ de ǀoluŵe d͛uŶ seĐteuƌ iŶtƌaĐƌâŶieŶ. CepeŶdaŶt, Đes stƌuĐtuƌes Ŷe peuǀeŶt se 

laisser distendre que si la sollicitation est progressive. En cas de distension aiguë brutale, la 

résistance apportée par la dure-mère et le crâne ostéo-fibreux offrent une distensibilité 

quasi-nulle. Ainsi, malgré un crâne encore « plastique », la compliaŶĐe ĐĠƌĠďƌale de l͛eŶfaŶt 
est iŶfĠƌieuƌe à Đelle de l͛adulte, et, toute augŵeŶtatioŶ ƌapide du ǀoluŵe iŶtƌaĐƌâŶieŶ 
entraîne une augmentation linéaire de la pression intracrânienne (PIC). Pour une même 

augŵeŶtatioŶ de ǀoluŵe, la PIC s͛Ġlğǀeƌa plus ƌapideŵeŶt Đhez l͛eŶfaŶt Ƌue Đhez l͛adulte 
[22,24,25,27] (Figure A). 

 

Figure A. Courbes de compliance cérébrale 

D’apƌğs Oƌliaguet et al. [22] 
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2.3. Autorégulation vasculaire cérébrale 

  

Il s͛agit du ĐoŶtƌôle du D“C eŶ foŶĐtioŶ de la pƌessioŶ de peƌfusioŶ cérébrale (PPC). Ce 

phĠŶoŵğŶe peƌŵet le ŵaiŶtieŶ d͛uŶ D“C ĐoŶstaŶt suƌ uŶe ĐeƌtaiŶe plage de pƌessioŶ 
artérielle (PA), grâce aux mécanismes réflexes de vasoconstriction et vasodilatation 

cérébrales. 

La PPC correspond à la différence entre la PA moyenne (PAM) et la PIC (PPC = PAM – PIC). 

La PA Ŷoƌŵale de l͛eŶfaŶt est plus ďasse Ƌue Đhez l͛adulte, le plateau d͛autoƌĠgulatioŶ est 
doŶĐ plus Ġtƌoit et dĠplaĐĠ ǀeƌs la gauĐhe ;Figuƌe BͿ. Le ŵaiŶtieŶ d͛uŶe PPC optiŵale est 
doŶĐ à la fois diffiĐile et ĐƌuĐial. L͛eŶfaŶt est paƌtiĐuliğƌeŵeŶt eǆposĠ au ƌisƋue de ďas dĠďit 
saŶguiŶ ĐĠƌĠďƌal loƌs d͛uŶe hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle [22,25,27]. 

 

 

Figure B. Couƌďe d͛autoƌĠgulatioŶ ǀasĐulaiƌe ĐĠƌĠďƌale 

D’apƌğs Oƌliaguet et al. [22] 

 

3. PHYSIOPATHOLOGIE DU TRAUMATISME CRÂNIEN  

 

Le TCC est une lésion évolutive. Lors de du choc, les forces physiques mises en jeu entraînent 

au niveau du crâne et de son contenu des lésions immédiates appelées lésions primaires. 

Leuƌ ĠǀolutioŶ, daŶs les ŵiŶutes, heuƌes et jouƌs suiǀaŶts dĠteƌŵiŶe l͛appaƌitioŶ d͛autƌes 
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lĠsioŶs dites lĠsioŶs seĐoŶdaiƌes, doŶt l͛effet est aussi, siŶoŶ plus, iŵpoƌtaŶt Ƌue Đelui de la 
lésion primaire. 

 

3.1. Lésions cérébrales primaires 

 

Elles soŶt la ĐoŶsĠƋueŶĐe diƌeĐte de l͛iŵpaĐt ĐƌâŶieŶ.  

 

3.1.1. Mécanique lésionnelle 

Le TCC est un traumatisme cinétique [28-ϯϬ΁. Loƌs de l͛aĐĐideŶt, deuǆ ŵĠĐaŶisŵes phǇsiƋues 
contemporains et simultanés entrent en jeu : 

- Effet de ĐoŶtaĐt à l͛oƌigiŶe des lĠsioŶs diƌeĐtes 

- Effet d͛iŶeƌtie à l͛oƌigiŶe des lĠsioŶs iŶdiƌeĐtes 

 

Lésions directes 

Lorsque la tġte heuƌte uŶ oďjet, l͛iŵpaĐt ĐƌâŶieŶ eŶtƌaîŶe uŶe dĠfoƌŵatioŶ ǀoiƌe uŶe 
ƌuptuƌe des eŶǀeloppes pƌoteĐtƌiĐes de l͛eŶĐĠphale. L͛ĠŶeƌgie du ĐhoĐ ŶoŶ ĐoŶsoŵŵĠe paƌ 
ce traumatisme des enveloppes se transmet ensuite au cerveau sous-jacent. Une ou 

plusieurs lĠsioŶs loĐalisĠes au poiŶt d͛iŵpaĐt eŶ ƌĠsulteŶt : 

- Les lésions du scalp, celui-ci sera marqué à divers degrés (ecchymose, hématome 

sous-cutané, plaie). 

- Les lésions osseuses, elles intéresseront la voûte et/ou la base du crâne. 

- Plaies pénétrantes crânio-cérébrales 

- Lésions lobaires focales (lésions hémorragiques, attrition cérébrale) 

L͛ĠŶeƌgie ĐiŶĠtiƋue ƌestaŶte se dispeƌse suƌ uŶ plaŶ paƌallğle depuis la supeƌfiĐie ǀeƌs la 
pƌofoŶdeuƌ, eŶ ĐouĐhes d'oŶdes suĐĐessiǀes à l͛oƌigiŶe de lĠsioŶs à distaŶĐe ;iŶdiƌeĐtes) [28-

30]. 

Lésions indirectes 

UŶ effet d͛iŶeƌtie est oďseƌǀĠ ĐhaƋue fois Ƌue la tġte est ŵise eŶ ŵouǀeŵeŶt ;aĐĐĠlĠƌatioŶͿ 
ou stoppée dans son mouvement (décélération).  

Les lésions résultantes sont diffuses et multifocales :  
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- Lésions dites de " ĐoŶtƌeĐoup ". Loƌs d͛uŶ ĐoŶtaĐt diƌeĐt, la pƌopagatioŶ de l͛oŶde 
de ĐhoĐ au ƌeste de l͛eŶĐĠphale ĐƌĠĠe des lĠsioŶs foĐales à distaŶĐe du poiŶt 
d͛iŵpaĐt. Elles suƌǀieŶŶeŶt loƌsƋue les hĠŵisphğƌes ĐĠƌĠďƌauǆ peƌĐuteŶt les 
reliefs internes du crâne, et peuvent parfois se situer de façon diamétralement 

opposĠe à la zoŶe d͛iŵpaĐt iŶitial. 
- LĠsioŶs aǆoŶales diffuses ;LADͿ. Elles soŶt la ĐoŶsĠƋueŶĐe de foƌĐes d͛ĠtiƌeŵeŶt 

et de ĐisailleŵeŶt appliƋuĠes suƌ les aǆoŶes paƌ les phĠŶoŵğŶes d͛aĐĐĠlĠƌatioŶ-

décélération. 

 

En pratique, les effets de contact et d'inertie sont conjugués dans des proportions variables 

selon les circonstances de l'accident. La gravité d'un TCC dépend des lésions cérébrales 

provoquées par la dissipation de l'énergie physique mise en jeu [28-30]. 

 

3.1.2. Caractéristiques anatomopathologiques des lésions 

Les caractéristiques anatomo-phǇsiologiƋues de l͛eŶfaŶt foŶt Ƌue pouƌ des ŵĠĐaŶisŵes 
lésionnels semblables, les conséquences anatomopathologiques du TCC seront différentes 

de Đelles oďseƌǀĠes Đhez l͛adulte [28-31]. 

 

Lésions du scalp 

Les contusions et plaies du scalp sont très fréquentes. Sources de pertes sanguines parfois 

majeures, elles représentent un risque hémorragique non négligeable, susceptible de 

provoquer un collapsus dans les premières heures. Elles doivent absolument être 

recherchées et ne doivent surtout pas être sous-estimées. 

 

Lésions osseuses 

Fracture de la voûte crânienne 

Elles peuvent être de différent type : 

- Linéaire : trait de fracture unique le plus souvent, parfois multiples réalisant alors 

uŶ aspeĐt eŶ ŵosaïƋue ou eŶ ĐoƋuille d͛œuf. 
- Fracture avec enfoncement : embarrure.  
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- LoƌsƋue l͛eŵďaƌƌuƌe est ƌespoŶsaďle d͛uŶe ouǀeƌtuƌe duƌo-ĐoƌtiĐale, il s͛agit 
d͛uŶe plaie ĐƌâŶio-cérébrale. 

 

Elles soŶt ďeauĐoup plus fƌĠƋueŶtes Đhez l͛eŶfaŶt, eŶ ƌaisoŶ de l͛iŵŵatuƌitĠ du ĐƌâŶe et de 
l͛aďseŶĐe de ƌĠfleǆes de pƌoteĐtioŶ eŶ Đas de Đhute. 

Les fƌaĐtuƌes de la ǀo te du ĐƌâŶe ĐoŵpliƋueŶt Ϯ à ϰ % des TCC de l͛eŶfaŶt. Leuƌ iŶĐideŶĐe 
est double entre 12 mois et 2 ans et atteint 29 % avant un an [32,33]. Un large 

céphalhématome ;>ϱ ĐŵͿ est ǀoloŶtieƌs le tĠŵoiŶ d͛uŶe fƌaĐtuƌe sous-jacente [33]. 

 

Fracture de la base du crâne  

Elles sont de trois types : 

- Fracture isolée de la base du crâne. 

- Fracture de la voûte crânienne irradiée à la base du crâne. 

- Fracture de la base associée à une fracture du massif facial. 

 

Ces fractures peuvent intéresser les éléments contenus dans la base du crâne telles que les 

cavités aériques (sinus frontal, rocher, sphénoïde), ou ceux-là traversant tels que les nerfs 

crâniens et les vaisseauǆ ;aƌtğƌes ŵĠŶiŶgĠes, Đaƌotide iŶteƌŶeͿ. L͛atteiŶte de Đes ĠlĠŵeŶts 
entraîne des conséquences diverses (paralysie faciale et/ou oculomotrice, hypoacousie, 

Ġpistaǆis, otoƌƌagie, fauǆ aŶĠǀƌǇsŵes…Ϳ, ĐeƌtaiŶes pouǀaŶt ġtƌe ƌedoutaďles ;fistules de 
liquide cérébro-spinal, dissection artérielle, fistule carotido-caverneuse, rupture de la 

Đaƌotide iŶteƌŶe …Ϳ. 

 

Lésions intracrâniennes, extra-cérébrales 

Hématome extra-dural (HED)  

Il s͛agit d͛uŶe ĐolleĐtioŶ hĠŵatiƋue eŶtƌe la duƌe-mère et la voûte crânienne.  

Il ƌĠsulte de la lĠsioŶ d͛uŶe aƌtğƌe ŵĠŶiŶgĠe ou d͛uŶ saigŶeŵeŶt ǀeiŶeuǆ au ĐoŶtaĐt d͛uŶe 
fƌaĐtuƌe, ŵais il est possiďle Đhez l͛eŶfaŶt de tƌouǀeƌ uŶ HED saŶs fƌaĐtuƌe ĠǀideŶte.  
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Il prédomine au niveau des régions pariéto-temporales, où la voûte crânienne est ŵiŶĐe et 
fƌagile, où il eǆiste de Ŷoŵďƌeuǆ ǀaisseauǆ ŵĠŶiŶgĠs, et où la duƌe-mère est facilement 

décollable. L'importance de la brèche vasculaire et le niveau de pression artérielle 

sǇstĠŵiƋue dĠteƌŵiŶeŶt la ƌapiditĠ d'eǆpaŶsioŶ de l͛hĠŵatoŵe. NoŶ tƌaitĠ, il peut 
s͛aggƌaǀeƌ et eŶtƌaîŶeƌ uŶ eŶgageŵeŶt ĐĠƌĠďƌal ΀Ϯϴ,ϯϬ΁.  

Il ƌeǀġt uŶe iŵpoƌtaŶĐe paƌtiĐuliğƌe Đhez les plus jeuŶes eŶfaŶts Đaƌ la spoliatioŶ saŶguiŶe 
iŶduite peut aďoutiƌ à uŶe aŶĠŵie aigu . L͛iŶĐideŶĐe ƌappoƌtĠe de l͛HED eŶ tƌauŵatologie 
crânienne pédiatrique est variable, allant de moins de 1% des TCC et, moins de 10% des TCG 

[33] à 25% de tous les hématomes crânio-cérébraux [31]. 

 

Hématome sous-dural (HSD) aigu 

Il s͛agit d͛uŶe ĐolleĐtioŶ hĠŵatiƋue eŶtƌe la duƌe-ŵğƌe et l͛aƌaĐhŶoïde. 

Il résulte de la ƌuptuƌe d͛uŶe aƌtğƌe, d͛uŶe ǀeiŶe ĐoƌtiĐo-duƌale ou d͛uŶ siŶus ǀeiŶeuǆ, ou du 
saigŶeŵeŶt daŶs l͛espaĐe sous-duƌal d͛uŶe lĠsioŶ du Đoƌteǆ ĐĠƌĠďƌal ; Đes diffĠƌeŶtes lĠsioŶs 
pouvant être associées.  

L͛Ġpaisseuƌ de l͛hĠŵatoŵe est ǀaƌiaďle. La lĠsioŶ peut être de petite taille correspondant à 

une lame hématique de quelques millimètres, ou, volumineuse avec déviation 

proportionnelle de la ligne médiane et effet de masse [28,30]. 

Il se rencontre dans environ 30% des TCG pédiatriques [33]. 

 

Hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) post-traumatique 

Il s͛agit d͛uŶe iƌƌuptioŶ de saŶg daŶs les espaĐes sous-arachnoïdiens. 

Elle ƌĠsulte du ŵouǀeŵeŶt ƌelatif de l͛eŶĐĠphale paƌ ƌappoƌt à soŶ eŶǀeloppe ŵĠŶiŶgĠe, 
pouǀaŶt pƌoǀoƋueƌ uŶe ƌuptuƌe de ǀaisseauǆ tƌaǀeƌsaŶt l͛espace sous-arachnoïdien. Elle 

peut également être secondaire à une hémorragie parenchymateuse corticale. 

Sur la tomodensitométrie cérébrale, elle se traduit par un liseré hyperdense de la convexité 

effaçant les sillons, ou par une hyperdensité spontanée des citernes de la base.  

La présence de cette hémorragie est le témoin de la mise en jeu de forces mécaniques 

violentes avec déformation du parenchyme.  
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L͛eǆisteŶĐe d͛uŶe H“A peut aggƌaǀeƌ les phĠŶoŵğŶes d͛isĐhĠŵie eŶ ĐƌĠaŶt les ĐoŶditioŶs 
pour un spasme vasĐulaiƌe, et sa seule pƌĠseŶĐe est eŶ soi uŶ faĐteuƌ de gƌaǀitĠ. 

VoloŶtieƌs fƌĠƋueŶte Đhez l͛adulte, où soŶ iŶĐideŶĐe est estiŵĠe eŶtƌe ϯϬ et ϲϬ%, elle est 
peu dĠĐƌite Đhez l͛eŶfaŶt, ŵais a des ĐoŶsĠƋueŶĐes ƌedoutaďles ΀ϯϬ,ϯϰ΁. 

 

Autres lésions  

Hémorragie intraventriculaire, par rupture de vaisseaux voisins. 

PŶeuŵeŶĐĠphalie, sigŶaŶt l͛eǆisteŶĐe d͛uŶe ďƌğĐhe ostĠo-durale. 

Etc… 

 

Lésions encéphaliques   
 
Lésions lobaires focales 

Contusion cérébrale  

Il s͛agit d͛uŶe lĠsioŶ ĐoƌtiĐale supeƌfiĐielle assoĐiaŶt des lésions cellulaires et vasculaires. 

Elle peut ġtƌe hĠŵoƌƌagiƋue et/ou œdĠŵateuse et ƌĠsulte du ĐhoĐ de l͛eŶĐĠphale ĐoŶtƌe la 
ďoîte ĐƌâŶieŶŶe, eŶ ƌegaƌd de l͛iŵpaĐt ou à soŶ opposĠ paƌ ĐoŶtƌe-coup. 

Elle peut peut Ġǀolueƌ ǀeƌs la ĐoŶstitutioŶ d͛uŶ hĠŵatoŵe. 

 

Attrition cérébrale 

Il s͛agit d͛uŶe lĠsioŶ plus iŵpoƌtaŶte iŶtĠƌessaŶt le Đoƌteǆ et la suďstaŶĐe ďlaŶĐhe. Elle 
correspond à une véritable dilacération cérébrale (ou « bouillie cérébrale »). 

 

Hématome intra-parenchymateux (HIP) 

Il s͛agit d͛uŶe ĐolleĐtioŶ hĠŵatiƋue siĠgeaŶt daŶs uŶe zoŶe d͛attƌitioŶ ĐolleĐtĠe. 
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Il apparaît parfois plusieurs heures après le TCC et exerce souvent un effet de masse 

aggƌaǀaŶt la lĠsioŶ iŶitiale, Ƌui peut ġtƌe ƌespoŶsaďle d͛uŶe hǇpeƌteŶsioŶ iŶtƌa-crânienne 

(HTIC) et est également générateur de lésions parenchymateuses secondaires. 

 

Lésions diffuses 

Lésions axonales diffuses (LAD) 

L͛eŶĐĠphale Ŷ͛est pas ĐoŶstituĠ paƌ uŶe seule eŶtitĠ hoŵogğŶe ŵais de plusieuƌs suďstaŶĐes 
doŶt les deŶsitĠs soŶt diffĠƌeŶtes. L͛oƌieŶtatioŶ des fiďƌes axonales est également différente 

selon les régions cérébrales. 

Le terme de LAD désigne un concept anatomo-clinique [22,25,28-31] : 

 Les phĠŶoŵğŶes d͛aĐĐĠlĠƌatioŶ-décélération brutale créent des forces de 

ĐisailleŵeŶt et d͛ĠtiƌeŵeŶt daŶs les zoŶes de ŵoiŶdre résistance des axones, au 

niveau de la transition substance blanche-substance grise ou au sein de la substance 

ďlaŶĐhe, Đe Ƌui peut ĐoŶduiƌe à la ƌuptuƌe suiǀie d͛uŶe ƌĠtƌaĐtioŶ puis d͛uŶe 
dégénérescence axonale. 

 L͛atteiŶte ĐliŶiƋue pƌĠdoŵiŶaŶte est la perte de conscience immédiate, prolongée et 

durable. Les séquelles neurologiques peuvent être lourdes (état de conscience 

minimale voire état végétatif permanent).  

 “uƌ la TDM ĐĠƌĠďƌale, eŶ foŶĐtioŶ de l͛ĠǀeŶtuelle atteiŶte ŵiĐƌo-vasculaire, trois 

types de LAD se distinguent : 

LAD ischémiques 

LAD hémorragiques 

LAD non ischémiques et non hémorragiques 

 

EŶ gĠŶĠƌal, les LAD soŶt ďilatĠƌales. Elles soŶt le plus souǀeŶt œdĠŵateuses et ĠĐhappeŶt 
doŶĐ à l͛eǆploƌatioŶ toŵodeŶsitoŵĠtƌiƋue, l͛I‘M est aloƌs uŶ eǆaŵeŶ plus sensible pour le 

diagnostic de LAD. 

Elles se situent préférentiellement dans les régions sous-corticales (substance blanche 

hémisphérique para-sagittale, jonction substance grise-substance blanche, centres  
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semi- ovales, corps calleux, noyaux gris centraux, capsules interne et externe), puis dans le 

tronc cérébral (en particulier au niveau du mésencéphale), enfin dans le cervelet. 

Si les forces de torsion sont assez élevées par rapport aux lésions de cisaillement des axones, 

se surajoutent des microlésioŶs ǀasĐulaiƌes à l͛oƌigiŶe de ŵiĐƌohĠŵoƌƌagies doŶt la 
confluence aboutit à la formation de pétéchies détectables sur la tomodensitométrie (TDM) 

cérébrale. 

 

 

Figure C. Représentation schématique de la topographie des lésions axonales diffuses et sur 

une TDM cérébrale sans injection. D’apƌğs SiĐhez [Ϯ8] 

 

Les LAD soŶt foƌteŵeŶt suspeĐtĠes eŶ pƌĠseŶĐe d͛uŶ Ġtat ŶeuƌologiƋue altĠƌĠ ĐoŶtƌastaŶt 
avec des données tomodensitométriques dans les limites de la normale. 

Plus les LAD sont étendues, plus mauvais est le pronostic. 

Les LAD sont fréquemment rencontrées dans la pathologie crânienne pédiatrique [22]. 

 

« Brain Swelling » ou gonflement cérébral malin diffus 

EŶtitĠ tƌğs ĐaƌaĐtĠƌistiƋue Đhez l͛eŶfaŶt, il s͛agit d͛uŶ goŶfleŵeŶt ĐĠƌĠďƌal isolĠ Ƌui appaƌaît 
dans les premières heures post-traumatiques.  

Il est visible sur la TDM cérébrale : gonflement diffus, symétrique, souvent supra- et infra-

tentoriel. Les ventricules et les citernes de la base sont effacés. La physiopathologie est 

iŶĐeƌtaiŶe. L͛iŵpliĐatioŶ de l͛hǇpeƌhĠŵie a ĠtĠ ĠǀoƋuĠe et est aĐtuelleŵeŶt disĐutĠe. Les 
ŵĠĐaŶisŵes phǇsiƋues soŶt uŶe autƌe eǆpliĐatioŶ possiďle, la totalitĠ du ĐƌâŶe d͛uŶ eŶfaŶt 
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étaŶt dĠfoƌŵĠe, à la diffĠƌeŶĐe de Đelui d͛uŶ adulte pouƌ uŶ ŵġŵe tƌauŵatisŵe, uŶe 
distorsion plus diffuse du cerveau sous-jacent pourrait apparaître [7,22,25,28,31]. 

 

 

Figure D. Eǆeŵple d͛iŵageƌie de BƌaiŶ “ǁelliŶg 

D͛apƌğs “iĐhez ΀Ϯϴ΁ 

 

Ces deux types de lésions sont tƌğs fƌĠƋueŵŵeŶt assoĐiĠes loƌs d͛uŶ TCC Đhez l͛eŶfaŶt, et 
sont retrouvées dans plus de 90% des TCG pédiatriques, alors que les hématomes 

intracrâniens représentent 10 à 30% des cas [22,25,35,36]. 

 
3.2. Lésions cérébrales secondaires 

 

Alors que les lésioŶs pƌiŵaiƌes peuǀeŶt diffĠƌeƌ de Đelles oďseƌǀĠes Đhez l͛adulte, les lĠsioŶs 
seĐoŶdaiƌes soŶt gloďaleŵeŶt siŵilaiƌes Đhez l͛eŶfaŶt ΀ϮϮ,Ϯϱ΁. 

Les lésions du système nerveux présentent une évolution stéréotypée.  

Quelle que soit la nature de la lésion primaire, elle déclenche immédiatement une multitude 

de réactions inflammatoire (incluant une activation des systèmes pro- et anti-inflammatoires 

aiŶsi Ƌue du sǇstğŵe du ĐoŵplĠŵeŶtͿ, ĐhiŵiƋue, ŵĠtaďoliƋue et d͛eǆĐitotoǆiĐitĠ ŶeuƌoŶale. 
Cette aggravation en cascade conduit à des lésions ischémiques et apoptotiques, ayant pour 

ĐoŶsĠƋueŶĐes uŶe eǆteŶsioŶ de la zoŶe lĠsĠe auǆ ƌĠgioŶs adjaĐeŶtes à l͛oƌigiŶe d͛uŶe 
exacerbation des lésions primaires. 

L͛appaƌitioŶ de Đes lĠsioŶs ĐĠƌĠďƌales dites seĐoŶdaiƌes faisaŶt suite aux lésions primitives 

est faǀoƌisĠe paƌ de Ŷoŵďƌeuǆ faĐteuƌs, dĠĐƌits sous le teƌŵe d͛agƌessioŶs ĐĠƌĠďƌales 



36 
 

seĐoŶdaiƌes. Ils peuǀeŶt ġtƌe d͛oƌigiŶe iŶtƌaĐƌâŶieŶŶe ;HTIC, œdğŵe, hĠŵoƌƌagies, 
hĠŵatoŵes, ǀasospasŵe, hǇdƌoĐĠphalie, Ġpilepsie …Ϳ, Đe soŶt les agressions secondaires 

d͛oƌigiŶe ĐeŶtƌale. Ils soŶt ĠgaleŵeŶt eǆtƌa-crâniens, ce sont les agressions cérébrales 

seĐoŶdaiƌes d͛oƌigiŶe sǇstĠŵiƋue ;AC“O“Ϳ. Tout dĠsoƌdƌe suƌajoutĠ, Ƌu͛il soit iŶtƌa- ou extra-

crânien favorise la constitution de cercles vicieux qui aboutissent à la mort de neurones déjà 

lésés mécaniquement.   

L͛eŶseŵďle de Đes phĠŶoŵğŶes Đoŵpleǆes et auto-eŶtƌeteŶus, doŶt l͛issue ĐoŵŵuŶe est 
l͛isĐhĠŵie ĐĠƌĠďƌale, est ƌespoŶsaďle d͛uŶe aggƌaǀatioŶ des sĠƋuelles ĐĠƌĠďƌales eŶgageaŶt 
le pronostic vital et fonctionnel après un TCC. 

Les lĠsioŶs ĐĠƌĠďƌales seĐoŶdaiƌes soŶt pƌiŶĐipaleŵeŶt de tƌois tǇpes : l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal 
post-lésionnel, les lésions ischémiques parenchymateuses et la mort cellulaire. Les 

ŵĠĐaŶisŵes à l͛oƌigiŶe de Đes lĠsioŶs soŶt liĠs. 

 

Ischémie parenchymateuse 

La survenue de lésions ischémiques est fréquente après une agression cérébrale. 

Contrairement aux lésions primaires, les lésions secondaires sont progressives et semblent 

accessibles à un traitement préventif. En effet, les zones initialement lésées peuvent être 

eŶtouƌĠes d͛uŶ ǀoluŵe tissulaiƌe au foŶĐtioŶŶeŵeŶt altĠƌĠ ŵais poteŶtielleŵeŶt ǀiaďle, il 
s͛agit de la « zone de pénombre ». Les cellules de cette zone peuvent résister plus longtemps 

à uŶe ďaisse de peƌfusioŶ ĐĠƌĠďƌale. L͛enjeu de la prise en charge thérapeutique est la 

pƌoteĐtioŶ Đellulaiƌe ĐĠƌĠďƌale de l͛isĐhĠŵie seĐoŶdaiƌe [37,38]. 

 

Apoptose 

La mort cellulaire programmée concerne tous les types de cellules cérébrales (neurones et 

cellules gliales). De nombreux facteurs eŶ soŶt à l͛oƌigiŶe de [37,38] :  

- Perturbations du métabolisme énergétique cérébral 

- Production de radicaux libres 

- PhĠŶoŵğŶes d͛eǆĐitotoǆiĐitĠ paƌ liďĠƌatioŶ eǆĐessiǀe d͛aĐides aŵiŶĠs aǇaŶt uŶ 
effet eǆĐitateuƌ suƌ le “NC, tels Ƌue le glutaŵate et l͛aspaƌtate, en réponse à une 

baisse critique du DSC. 
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- Afflux intracellulaire massif de calcium. Le calcium est impliqué dans le 

fonctionnement cellulaire cérébral normal par activation enzymatique transitoire. 

LoƌsƋu͛il est liďĠƌĠ eŶ eǆĐğs, il eŶtƌaiŶe des perturbations en cascade aboutissant 

à une dérégulation vasomotrice provoquant des effets nocifs sur le réseau 

ŵiĐƌoǀasĐulaiƌe ;ŵiĐƌothƌoŵďosesͿ, aggƌaǀaŶt l͛isĐhĠŵie. 
 

Œdèŵe tissulaire  

L͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal se dĠǀeloppe daŶs les ŵiŶutes, les heuƌes et les jouƌs suiǀaŶt le 
tƌauŵatisŵe. Il ĐoƌƌespoŶd à uŶe augŵeŶtatioŶ de la teŶeuƌ eŶ eau au seiŶ du tissu 
ĐĠƌĠďƌal. Il paƌtiĐipe à l͛eǆpaŶsioŶ du ǀoluŵe iŶtƌaĐƌâŶieŶ, et ƌelğǀe de deuǆ pƌiŶĐipauǆ 
ŵĠĐaŶisŵes : ǀasogĠŶiƋue et ĐǇtotoǆiƋue, ƌeliĠs eŶtƌe euǆ. [25,30,36].  

 Œdğŵe ǀasogĠŶiƋue 

Il ƌĠsulte de l͛altĠƌatioŶ de la ďaƌƌiğƌe hĠŵato-encéphalique (BHE) autours des foyers de 

contusion, directement par le traumatisme ou par activation locale de la cascade 

iŶflaŵŵatoiƌe. La ƌuptuƌe ou l͛ouǀeƌtuƌe teŵpoƌaiƌe de la BHE a pouƌ ĐoŶsĠƋueŶĐe uŶe 
augŵeŶtatioŶ de la peƌŵĠaďilitĠ ŵeŵďƌaŶaiƌe aďoutissaŶt à uŶ passage d͛eau, de 
pƌotĠiŶes et d͛ĠleĐtƌolǇtes ǀeƌs le seĐteuƌ iŶteƌstitiel ĐĠƌĠďƌal, de façoŶ diƌeĐteŵent 

pƌopoƌtioŶŶelle à l͛augŵeŶtatioŶ de la pƌessioŶ hǇdƌostatiƋue.  

 Œdğŵe ĐǇtotoǆiƋue ou Đellulaiƌe 

La BHE est iŶtaĐte. Il ƌĠsulte d͛uŶe peƌtuƌďatioŶ du ŵĠtaďolisŵe Đellulaiƌe d  à uŶ 
dysfonctionnement des aquaporines et des canaux spécifiques du sodium et du chlore, 

aǇaŶt pouƌ ĐoŶsĠƋueŶĐe la ƌĠteŶtioŶ iŶtƌaĐellulaiƌe d͛eau et de sodiuŵ. L͛augŵeŶtatioŶ 
du ǀoluŵe Đellulaiƌe pƌoǀieŶt d͛uŶe eŶtƌĠe d͛eau daŶs les astƌoĐǇtes, aloƌs 
hǇpeƌtƌophiĠs. L͛œdğŵe altğƌe le ŵĠtaďolisŵe et la peƌfusioŶ des Đellules au ĐoŶtact 

des lĠsioŶs pƌiŵaiƌes Ƌui, de Đe fait, s͛ĠteŶdeŶt. 

L͛eǆpaŶsioŶ ǀoluŵiƋue du ĐoŶteŶu iŶtƌaĐƌâŶieŶ ĐƌĠĠe paƌ l͛œdğŵe pĠƌi-lésionnel est 

ƌespoŶsaďle d͛uŶe augŵeŶtatioŶ de la pƌessioŶ iŶtƌaĐƌâŶieŶŶe, à l͛oƌigiŶe de lĠsioŶs 
ischémiques, qui elles-mêmes vont s͛eŶtouƌeƌ d͛uŶe zoŶe d͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal.  

L͛œdğŵe loĐalisĠ est à ƌisƋue d͛eŶgageŵeŶt ĐĠƌĠďƌal. L͛œdğŵe diffus est à ƌisƋue d͛HTIC. 
L͛HTIC gƌaǀe Đoŵpƌoŵet la peƌfusioŶ ĐĠƌĠďƌale eŶtƌaiŶaŶt uŶe isĐhĠŵie ĐĠƌĠďƌale diffuse 
voire totale [33]. Elle est également source de déplacements de volume cérébral par 

ĐoŵpƌessioŶ, à l͛oƌigiŶe d phĠŶoŵğŶes d͛eŶgageŵeŶts. 
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3.3. AgƌessioŶs ĐĠƌĠďƌales seĐoŶdaiƌes d’oƌigiŶe sǇstĠŵiƋue 

 

Apƌğs uŶe agƌessioŶ ĐĠƌĠďƌale, l͛autoƌĠgulatioŶ du D“C peut ġtƌe altĠƌĠe, le Đeƌǀeau deǀieŶt 
alors plus vulnérable aux agressions secondaires. Ces mécanismes lésionnels secondaires 

revêtent une importance majeure, leurs conséquences étant parfois plus graves que la lésion 

iŶitiale. La pƌĠǀeŶtioŶ de Đes phĠŶoŵğŶes ĐoŶstitue l͛eŶjeu pƌiŶĐipal de la pƌise en charge 

des patieŶts ĐĠƌĠďƌolĠsĠs gƌaǀes. Le ĐoŶĐept d͛AC“O“ a ĠtĠ dĠĐƌit il Ǉ a de Ŷoŵďƌeuses 
années [39,40]. 

Les principales ACSOS sont : 

- Hypotension artérielle 

- Hypoxie 

- Hypercapnie et hypocapnie 

- Anémie 

- Désordres hydro-électrolytiques : hyper- et hyponatrémie, hyper- et 

hypoglycémie 

- Hyperthermie 

- Tƌouďles de ĐoagulatioŶ et de l͛hĠŵostase. 
 

Le ƌôle dĠlĠtğƌe de l͛hǇpoteŶsioŶ artérielle et de l͛hǇpoǆie a laƌgeŵeŶt ĠtĠ dĠŵoŶtƌĠ, Ǉ 
Đoŵpƌis Đhez l͛eŶfaŶt ΀ϯϱ,ϰ0,ϰϭ΁. La pƌĠseŶĐe d͛uŶ de Đes ĠlĠŵeŶts loƌs de la prise en charge 

iŶitiale peut ŵultiplieƌ le ƌisƋue d͛ĠǀolutioŶ dĠfaǀoƌaďle ou de dĠĐğs paƌ ϯ à ϰ ΀ϰϬ,ϰϭ΁. 

 

4. PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE D’UN ENFANT TRAUMATISÉ 
CRÂNIEN GRAVE 

 

4.1. Prise en charge générale 

 

La Ŷeuƌo-ƌĠaŶiŵatioŶ du tƌauŵatisĠ ĐƌâŶieŶ gƌaǀe ǀise esseŶtielleŵeŶt à liŵiteƌ le 
ƌeteŶtisseŵeŶt des lĠsioŶs pƌiŵaiƌes et pƌĠǀeŶiƌ l͛appaƌitioŶ de lĠsioŶs seĐoŶdaiƌes 

37,43,48. 
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Elle commence dès la phase pré-hospitalière. Le transfert précoce vers un centre de 

traumatologie pédiatrique pluridisciplinaire de référence est recommandé. 

Le bilan lésionnel initial comporte systématiquement une TDM cérébrale. 

 

Objectifs hémodynamiques 

La staďilitĠ hĠŵodǇŶaŵiƋue est uŶ oďjeĐtif pƌioƌitaiƌe. L͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠrielle majore 

l͛œdğŵe et l͛isĐhĠŵie ĐĠƌĠďƌale. UŶe ĐoŵpeŶsatioŶ pƌĠĐise des peƌtes saŶguiŶes et le 
maintien de la normovolémie sont indispensables. 

Les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs iŶteƌŶatioŶales pƌĠĐoŶiseŶt le ŵaiŶtieŶ d͛uŶe pƌessioŶ aƌtĠƌielle 
systolique (PAS) initiale supérieure au 5ème percentile défini par la formule PAS > (70 + (2 x 

âge(années)))mmHg 20,43,44.  

Les seuils de PAS sont ensuite réévalués en fonction du type de lésion cérébrale et de la PPC 

souhaitée. 

L͛optiŵisatioŶ de la PA peut ġtƌe ƌĠalisĠ paƌ expansion volémique et support vasopresseur 

par Noradrénaline. 

 

Objectifs ventilatoires 
 
La normoventilation est la règle. 

L͛hǇpoǆie eŶtƌaîŶe uŶe ǀasodilatatioŶ, et peut aďoutiƌ à l͛eǆtƌġŵe à uŶe ŶĠĐƌose Đellulaiƌe. 

La saturation artérielle en oxygène (SaO2) doit être maintenue supérieure à 95% 20. De 

ŵaŶiğƌe gĠŶĠƌale, la satuƌatioŶ pulsĠe eŶ oǆǇgğŶe ;“pOϮͿ de l͛eŶfaŶt doit être supérieure à 

92%. 

La ǀaƌiatioŶ de la PaCOϮ soŶt ƌespoŶsaďles d͛uŶe ǀaƌiatioŶ du ǀoluŵe saŶguiŶ ĐĠƌĠďƌal, de la 
PIC et du D“C. UŶe ǀaƌiatioŶ de ϭŵŵHg peut ŵodifieƌ le D“C de ϱ% ΀Ϯϳ΁. L͛hǇpoĐapŶie 
eŶtƌaîŶe uŶe ǀasoĐoŶstƌiĐtioŶ Ƌui peut ġtƌe à l͛oƌigiŶe à l͛eǆtƌġŵe d͛uŶe isĐhĠŵie. 
L͛hǇpeƌĐapŶie eŶtƌaîŶe uŶe ǀasodilatatioŶ à l͛oƌigiŶe d͛uŶe hǇpeƌhĠŵie.  

Le monitorage de la capnographie est indispensable. Les objectifs de la phase pré-

hospitalière sont le maintien de la pression partielle télé-expitaroire en CO2 (End Tidal CO2, 
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EtCO2) entre 30 et 35mmHg 19,45,46. Lorsque la mesure de la PaCO2 est disponible, celle-

ci doit être comprise entre 35 et 40 mmHg 19,20,45.  

 

Apports hydroélectrolytiques 

Ils ĐoƌƌespoŶdeŶt auǆ ďesoiŶs de l͛eŶfaŶt, adaptĠs au poids. Les solutions de chlorure de 

sodium à 0,9% (NaCl 0,9%) représentent le soluté de choix. Les solutions hypotoniques 

doivent être évités. Néanmoins, la surveillance de la glycémie doit être rapprochée et toute 

dysrégulation glycémique doit être évitée. Les recommandations actuelles sont en faveur du 

maintien de la glycémie entre 1,4 et 1,8-2g/L 19.  

La nutrition par voie entérale ou parentérale est introduite dès que possible, les besoins 

caloriques du patient doivent être compensés au plus tard à J7 post-traumatique 20.  

L͛oďjeĐtif à atteiŶdƌe est le ƌeŵplaĐeŵeŶt de ϭϯϬ% à ϭϲϬ% des ďesoiŶs ĐaloƌiƋues de ďase 

20. 

 

Objectifs hématologiques 

- Hémostase : le tauǆ d͛hĠŵogloďiŶe est supĠƌieuƌ à ϵg/dL. La ŶuŵĠƌatioŶ plaƋuettaiƌe 

se situe au moins à 100 G/L 20. 

- Coagulation : le TP est maintenu supérieur à 60% et le taux de fibrinogène supérieur 

à 1g/L. 

 

Objectifs endocriniens 

L͛hǇpoŶatƌĠŵie eŶtƌaiŶe uŶe ďaisse de l͛osŵolalitĠ plasŵatiƋue et ƌisƋue doŶĐ d͛aggƌaǀeƌ 
l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal. L͛hǇpeƌŶatƌĠŵie est ƌespoŶsaďle d͛uŶe dĠshǇdƌatatioŶ iŶtƌaĐellulaiƌe 

Le sǇŶdƌoŵe de sĠĐƌĠtioŶ iŶappƌopƌiĠe d͛ADH, le sǇŶdƌoŵe de peƌte de sel d͛oƌigiŶe 
cérébrale (Cerebral Salt Wasting Syndrome, CSWS) et le diabète insipide doivent donc être 

dĠpistĠs afiŶ d͛Ġǀiteƌ toutes les ǀaƌiatioŶs de ŶatƌĠŵie dĠlĠtğƌes pouƌ l͛hĠŵodǇŶaŵiƋue 
cérébrale. 
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Généralités sur la neuroprotection 

La neurosédation permet de diminuer le métabolisme cérébral et de ce fait, diminuer la 

consommation cérébrale en oxygène. 

Une benzodiazépine, le Midazolam, est ĐouƌaŵŵeŶt eŵploǇĠe pouƌ la sĠdatioŶ ĐoŶtiŶue du 
patieŶt tƌauŵatisĠ ĐƌâŶieŶ gƌaǀe. UŶ ŵoƌphiŶiƋue est eŶ gĠŶĠƌal assoĐiĠ à l͛hǇpŶotiƋue. 
 

La pƌĠǀeŶtioŶ pƌiŵaiƌe de l͛Ġpilepsie post-tƌauŵatiƋue Ŷ͛est pas ƌeĐoŵŵaŶdĠe ΀ϰϳ΁. 

Le patient est installé au calme, la tête du lit surélevée à 30° en dehors de contre-indications. 

La tġte du patieŶt est ŵaiŶteŶue eŶ positioŶ ŵĠdiaŶe, daŶs l͛aǆe tġte-cou-tƌoŶĐ afiŶ d͛Ġǀiteƌ 
toute gġŶe au ƌetouƌ ǀeiŶeuǆ. L͛isoleŵeŶt Ŷeuƌo-protecteur (sonore et visuel) est préconisé.  

La normothermie doit être maintenue [19,20]. 

Le ŵoŶitoƌage de la fƌĠƋueŶĐe ĐaƌdiaƋue, de la PA iŶǀasiǀe, de la “pOϮ, de l͛Et COϮ et de la 
température doit être continu. 

 

4.2. Monitorage cérébral 

 

Monitorage de la PIC 

PhysiologiƋueŵeŶt, les ǀaleuƌs de PIC et PPC soŶt d͛autaŶt plus ďasses Ƌue l͛eŶfaŶt est 
jeune. La valeur moyenne de PIC se situe aux alentours de 3mmHg (0-ϲŵŵHgͿ jusƋu͛à l͛âge 
de sept mois, chez les nourrissons la PIC ne dépasse pas 7-8mmHg, puis elle augmente 

progƌessiǀeŵeŶt aǀeĐ l͛âge pouƌ atteiŶdƌe des ǀaleuƌs pƌoĐhes de Đelles de l͛adulte 
;ϭϬŵŵHgͿ au dĠďut de l͛adolesĐeŶĐe ΀ϮϮ,ϰϵ,ϱϬ΁. Chez l͛eŶfaŶt tƌauŵatisĠ ĐƌâŶieŶ, uŶe PIC 
Đoŵpƌise eŶtƌe ϭϱ et ϮϬŵŵHg doit ġtƌe ĐoŶsidĠƌĠe Đoŵŵe ĠleǀĠe et faiƌe l͛oďjet d͛uŶe 
suƌǀeillaŶĐe atteŶtiǀe. Le seuil de PIC à paƌtiƌ duƋuel l͛HTIC est ĐoŶsidĠƌĠe Đoŵŵe 
sigŶifiĐatiǀe et deǀaŶt poseƌ la ƋuestioŶ de la ŵise eŶ plaĐe d͛uŶ tƌaiteŵeŶt est eŶ gĠŶĠƌal 
admis à une valeur de 20mmHg (en dehors de tout épisode de stimulation extérieure) 

[19,20]. 

Le seuil d͛hǇpopeƌfusioŶ ĐĠƌĠďƌale est dĠfiŶi seloŶ les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs aĐtuelleŵeŶt eŶ 
application, par une PPC supérieure à 40mmHg pour les enfants de moins de 5 ans et une 

PPC supérieure à 50mmHg pour les enfants de plus de 5 ans (0 - 5 ans : PPC > 40mmHg ; 5 - 
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11    ans : PPC > 50mmHg ; 11 - 17 ans : PPC > 50-60mmHg ; > 17 ans idem adulte :  PPC 60-

70mmHg) [19,51]. 

Ces seuils doiǀeŶt ĐepeŶdaŶt ġtƌe adaptĠs et iŶdiǀidualisĠs seloŶ l͛hĠŵodǇŶaŵiƋue 
cérébrale du patient. 

Les recommandations actuelles soŶt eŶ faǀeuƌ d͛uŶe suƌǀeillaŶĐe iŶǀasiǀe de la PIC apƌğs 
tƌauŵatisŵe ĐƌâŶieŶ gƌaǀe de l͛eŶfaŶt Ǉ Đoŵpƌis Đhez le ŶouƌƌissoŶ ΀ϮϬ΁. 
 

Doppler transcrânien (DTC)  

Il s͛agit d͛uŶ eǆaŵeŶ ŶoŶ iŶǀasif peƌŵettaŶt d͛Ġǀalueƌ de façoŶ ŶoŶ iŶǀasiǀe la ĐiƌĐulation 

ĐĠƌĠďƌale, et d͛oƌieŶteƌ la pƌise eŶ Đhaƌge thĠƌapeutiƋue. L͛assoĐiatioŶ des ŵesuƌes de 
ǀĠloĐitĠ diastoliƋue et iŶdeǆ de pulsatilitĠ, Vd < ϮϬ Đŵ/s et IP > ϭ,ϰ soŶt eŶ faǀeuƌ d͛uŶe HTIC 
[19].  

 

4.3. TƌaiteŵeŶt de l’HTIC 

 

Il repose en première intention suƌ la ǀĠƌifiĐatioŶ et l͛aŵĠlioƌatioŶ des ŵesuƌes de Ŷeuƌo-

pƌoteĐtioŶ gĠŶĠƌales, l͛iŶduĐtioŶ d͛uŶe ŶeuƌosĠdatioŶ plus pƌofoŶde jusƋu͛au Đoŵa 
ďaƌďituƌiƋue, et l͛osŵothĠƌapie ;ŵaŶŶitol ϮϬ % ou sĠƌuŵ salĠ hǇpeƌtoŶiƋueͿ [19,20,47].  

 

Un drainage du liquide céphalo-ƌaĐhidieŶ paƌ pose d͛uŶe dĠƌiǀatioŶ ǀeŶtƌiĐulaiƌe, uŶe 
ĠǀaĐuatioŶ d͛hĠŵatoŵe seĐoŶdaiƌeŵeŶt ĐoŶstituĠ ou uŶe ĐƌaŶieĐtoŵie dĠĐoŵpƌessiǀe 
peuvent être indiqués [19,20,47].  

 

EŶ Đas d͛ĠĐheĐ de Đes ŵesuƌes, ou aďseŶĐe d͛iŶdiĐation ou contre-indications, des mesures 

plus agƌessiǀes telles Ƌue l͛hǇpotheƌŵie ĐoŶtƌôlĠe, l͛hǇoĐapŶie ŵodĠƌĠe peuǀeŶt ġtƌe 
envisagées. Cependant elles doivent être individuellement discutée et adaptée au cas par 

cas, car non recommandées) [47]. 
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PARTIE II. ARTICLE ORIGINAL 
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RÉSUMÉ 

 

INTRODUCTION 

Le traumatisme crânio-ĐĠƌĠďƌal ;TCCͿ est le tƌauŵatisŵe le plus fƌĠƋueŶt Đhez l͛eŶfaŶt, il 
représente une cause majeure de morbidité et de mortalité dans la population pédiatrique. 

Le tƌauŵatisŵe ĐƌâŶieŶ gƌaǀe ;TCGͿ dĠfiŶi paƌ uŶ sĐoƌe de Glasgoǁ ;GC“Ϳ ч ϴ a uŶe iŶflueŶĐe 
néfaste sur le développement psychomoteur et cognitivo-ĐoŵpoƌteŵeŶtal de l͛eŶfaŶt. Il 
constitue un véritable problème de santé publique dans le monde. Dans ce travail, nous 

avons décrit la prise en charge globale pré- et intra-hospitaliğƌe d͛uŶe populatioŶ d͛eŶfaŶts 
souffƌaŶt de TCG. L͛oďjeĐtif Ġtait de ĐaƌaĐtĠƌiseƌ les faĐteuƌs pƌoŶostiƋues à Đouƌt et ŵoǇeŶ 
termes de leur évolution neurologique. 

MATÉRIELS ET MÉTHODES 

Les patieŶts âgĠs de Ϭ à ϭϳ aŶs, ǀiĐtiŵes d͛uŶ TCG aĐĐideŶtel, adŵis eŶtƌe fĠǀƌieƌ ϮϬϭϮ et 
juillet 2017 en réanimation pédiatrique polyvalente du centre hospitalier universitaire de 

Nancy étaient iŶĐlus daŶs l͛Ġtude. Les doŶŶĠes dĠŵogƌaphiƋues, aŶaŵŶestiƋues, ĐliŶiƋues, 
biologiques, radiologiques, thérapeutiques et les complications étaient rétrospectivement 

ƌeĐueillies depuis la pƌise eŶ Đhaƌge ŵĠdiĐale iŶitiale jusƋu͛à la soƌtie de ƌĠaŶiŵatioŶ 
pédiatƌiƋue. Le pƌoŶostiĐ Ġtait Ġtaďli seloŶ l͛ĠĐhelle d͛autoŶoŵie de Glasgoǁ ;GO“Ϳ et les 
échelles de performance globale (POPC) et cognitive (PCPC) à J28, à 6 mois et à un an du 

TCG. Une évolution défavorable était définie par un GOS compris entre 1 et 3. Les 

corrélations entre le GOS et les facteurs étudiés étaient évaluées en analyse univariée. 

RÉSULTATS 

ϲϰ patieŶts ĠtaieŶt iŶĐlus ;ϲϱ,ϲ% de gaƌçoŶs, ϯϰ,ϰ% de fillesͿ. L͛âge ŵĠdiaŶ Ġtait de ϵ,ϵ aŶs 
[4,7- 14,4]. Le mécanisme lésionnel prédominant était les accidents de la voie publique 

;ϲϳ,Ϯ%Ϳ suiǀi des Đhutes ;Ϯϴ,ϭ%Ϳ. ϴϭ % des eŶfaŶts aǀaieŶt uŶ GC“ ч ϴ loƌs du pƌeŵieƌ 
ĐoŶtaĐt ŵĠdiĐal et ϵϬ,ϱ% aǀaieŶt uŶ PediatƌiĐ Tƌauŵa “Đoƌe ;PT“Ϳ ч ϴ. À JϮϴ, l͛ĠǀolutioŶ Ġtait 
défavorable pour 45,3% des enfants (n=29). Le taux de mortalité était de 14,1%. Des facteurs 

non modifiables tels que le genre masculin (p=0,036), un traumatisme multiple (p=0,002) à 

haute cinétique (p=Ϭ,ϬϬϱͿ, le GC“ ч ϱ au pƌeŵieƌ ĐoŶtaĐt ;p=Ϭ,ϬϰϮͿ l͛aďseŶĐe de pĠƌiode 
latence (p=0,019), la perte de connaissance initiale (p=0,043), la mydriase bilatérale 

(p=Ϭ,ϬϬϯͿ, le PT“ ч ϰ ;p=Ϭ,ϬϬϱͿ aiŶsi Ƌue l͛hĠŵoƌƌagie sous-arachnoïdienne (p=0,035) et 
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l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal ;p=0,033) étaient associés à une issue neurologique défavorable. Des 

facteurs accessibles à un tƌaiteŵeŶt pƌĠǀeŶtif ou Đuƌatif tels Ƌue l͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle 
(p=Ϭ,ϬϭϮͿ, l͛hǇpoǆie ;p=Ϭ,ϬϬϬϮͿ, l͛hǇpeƌteŶsioŶ iŶtƌa-crânienne (p=0,011) avec une pression 

intra-crânienne durablement élevée (p=Ϭ,ϬϮϴͿ, les duƌĠes pƌoloŶgĠes d͛hǇpoĐapŶie 
(p=Ϭ,ϬϮϮͿ et d͛hǇpercapnie (p=Ϭ,ϬϯϮͿ, aiŶsi Ƌue la duƌĠe d͛hǇpoglogǇĐĠŵie ;p=0,016) et, la 

dysnatrémie (p=Ϭ,ϬϬϴͿ ĠtaieŶt ĠgaleŵeŶt pƌĠdiĐtifs d͛uŶ ŵauǀais pƌoŶostiĐ ŶeuƌologiƋue à 
Đouƌt teƌŵe. ϭϱ eŶfaŶts ;ϱϭ,ϳ%Ϳ doŶt l͛ĠǀolutioŶ Ġtait dĠfaǀoƌaďle à JϮϴ aǀaieŶt pƌogƌessĠ 
vers une évolution favorable à M12. 

CONCLUSION 

UŶe iŵpoƌtaŶte pƌopoƌtioŶ d͛eŶfaŶts ǀiĐtiŵes de TCG pƌĠseŶte des dĠfiĐieŶĐes et 
incapacités modérées à graves dans les suites du traumatisme (à court et moyen terme). La 

connaissance des facteurs pronostiques évitables ou rapidement modifiables permet 

d͛aŶtiĐipeƌ et d͛optiŵiseƌ la gestioŶ des ǀiĐtiŵes de TCG, dğs la phase pƌĠĐoĐe de leuƌ pƌise 
eŶ Đhaƌge, daŶs le ďut d͛aŵĠlioƌeƌ le deǀeŶiƌ ŶeuƌologiƋue, et de ƌĠduiƌe la ŵoƌďi-mortalité.  

Un tel traumatisme impacte tous les aspeĐts de la ǀie d͛uŶ eŶfaŶt. La ǀaƌiaďilitĠ et la gƌaǀitĠ 
des troubles séquellaires (souvent invisibles) influencent fortement son développement 

gloďal, et deǀƌaieŶt faiƌe l͛oďjet, outƌe d͛uŶe pƌĠǀeŶtioŶ du TCC, d͛uŶ suiǀi à loŶg teƌŵe avec 

des évaluations spécifiques et un accompagnement individuel. 

 

 

MOTS CLÉS  

 Traumatisme crânien grave, pédiatrie, facteurs pronostiques, réanimation, Glasgow 

Outcome Scale, évolution 
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INTRODUCTION 

Le traumatisme crânio-ĐĠƌĠďƌal ;TCCͿ est le tƌauŵatisŵe le plus fƌĠƋueŶt Đhez l͛eŶfaŶt ΀ϭ΁ et 

constitue une cause majeure de mortalité et de morbidité [2]. Aux États-Unis, le TCC 

représente annuellement environ 640 ϬϬϬ ĐoŶsultatioŶs daŶs les seƌǀiĐes d͛aĐĐueil des 

urgences (SAU), 18 000 hospitalisations et 1500 décès chez les enfants de moins de 14 ans 

΀ϯ΁. “eloŶ uŶe estiŵatioŶ de ϮϬϭϯ, eŶ FƌaŶĐe ŵĠtƌopolitaiŶe, le tauǆ d͛iŶĐideŶĐe ďƌut des 

enfants de moins de 15 ans hospitalisés pour TCC est de 256,8/100 000 habitants, et le taux 

de létalité de 0,3% [4].  

La classification clinique la plus couramment utilisée pour évaluer le retentissement du TCC 

suƌ l͛Ġtat de ĐoŶsĐieŶĐe est Đelle ďasĠe suƌ le sĐoƌe de Glasgoǁ ;Glasgow Coma Scale, GCS).  

Un traumatisme crânieŶ gƌaǀe ;TCGͿ est dĠfiŶi paƌ uŶ GC“ ч ϴ.  

Dans les pays développés, le TCG pédiatrique représente 3 à 10% des TCC, et, son incidence 

aŶŶuelle ǀaƌie de Ϯ,ϯ à ϭϳ pouƌ ϭϬϬ ϬϬϬ haďitaŶts ΀ϱ΁. Chez l͛eŶfaŶt, le tauǆ de ŵoƌtalitĠ du 

TCG oscille entre 16 et 22% ΀ϲ΁, il est la pƌeŵiğƌe Đause de dĠĐğs Đhez les plus d͛uŶ aŶ, et la 

troisième cause avant un an [7].  

Le TCG constitue un véritable problème de santé puďliƋue. Il Ŷe s͛agit pas siŵpleŵeŶt d͛uŶ 

ĠǀĠŶeŵeŶt aigu, ŵais d͛uŶ pƌoĐessus ĐhƌoŶiƋue aǇaŶt uŶ iŵpaĐt majeur, à la fois sur les 

plans personnel, familial, et socio-économique [8,9]. Outre une mortalité élevée, les 

conséquences liées au dommage cérébral sont très variables, allant du rétablissement 

Đoŵplet, jusƋu͛au haŶdiĐap gƌaǀe. Les sĠƋuelles du TCG peuǀent intéresser plusieurs 

doŵaiŶes de foŶĐtioŶŶeŵeŶt affeĐtaŶt tous les aspeĐts de la ǀie d͛uŶ iŶdiǀidu, et, Ŷe soŶt 

pas toujours immédiatement visibles, ni définitives. Parmi les enfants victimes de TCG, 

approximativement un tiers développent des troubles psycho-comportementaux, 20 à 30% 

des troubles cognitifs, 60-70% souffrent de troubles fonctionnels (asthénie, 

dǇsfoŶĐtioŶŶeŵeŶts ĠŵotioŶŶels, tƌouďles des iŶteƌaĐtioŶs soĐiales…Ϳ, et daŶs plus de ϱϬ% 

des cas, le fonctionnement familial est altéré [5]. En 2000 une étude américaine révèle que 

les fƌais d͛hospitalisatioŶ liĠs au TCC eŶ pĠdiatƌie totaliseŶt à euǆ seuls plus d͛uŶ ŵilliaƌd de 

dollars par an [10], les dépenses totales pour ces enfants étant évaluées à 60,4 milliards de 

dollars [11]. Concernant les patients victimes de TCG, le coût de la vie est estimé à 396 000 
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dollaƌs paƌ Đas, les Đhaƌges liĠes à l͛iŶǀaliditĠ et à la peƌte de pƌoduĐtiǀitĠ dĠpassaŶt de 

quatre fois les frais médicaux et de réadaptation [12].  

Le TCC est une lésion évolutive. Aux lésions cérébrales primaires survenant au moment du 

tƌauŵatisŵe, ĐoŶsĠƋueŶĐes diƌeĐtes de l͛iŵpaĐt ĐƌâŶieŶ, s͛ajouteŶt des lĠsioŶs ĐĠƌĠďƌales 

seĐoŶdaiƌes appaƌaissaŶt iŵŵĠdiateŵeŶt apƌğs le tƌauŵatisŵe, et doŶt l͛issue ĐoŵŵuŶe 

est l͛isĐhĠŵie ĐĠƌĠďƌale. Les lĠsions secondaires résultent de lésions neuronales engendrées 

par une cascade complexe et auto-entretenue de processus cellulaires, biochimiques, et 

métaboliques intra-parenchymateux en réponse à la lésion primaire (agression cérébrale 

seĐoŶdaiƌe d͛oƌigiŶe ĐeŶtƌaleͿ et auǆ peƌtuƌďatioŶs du dĠďit saŶguiŶ ĐĠƌĠďƌal paƌ des 

dĠsoƌdƌes sǇstĠŵiƋues ;agƌessioŶs ĐĠƌĠďƌales seĐoŶdaiƌes d͛oƌigiŶe sǇstĠŵiƋue, AC“O“Ϳ, 

ĐoŶtƌiďuaŶt aiŶsi à l͛aggƌaǀatioŶ de la lĠsioŶ iŶitiale. L͛eŶjeu de la pƌise eŶ Đhaƌge ǀise à 

limiter au maximum les ACSOS qui alourdissent considérablement le pronostic [7,13].  

La paƌtiĐulaƌitĠ du TCG pĠdiatƌiƋue est Ƌu͛il suƌǀieŶt suƌ uŶ Đeƌǀeau eŶ Đouƌs de ŵatuƌatioŶ. 

Une fois le dommage cérébral créé, deux processus évoluent parallèlement : la récupération 

et la pouƌsuite du dĠǀeloppeŵeŶt. PƌĠdiƌe l͛issue ŶeuƌologiƋue à loŶg teƌŵe Đhez uŶ eŶfaŶt 

victime de TCG reste une tâche compliquée, de nombreux paramètres entrant en jeu, dont 

ĐeƌtaiŶs Ġǀitaďles. La ĐoŶŶaissaŶĐe et l͛ideŶtifiĐatioŶ pƌĠĐoĐe des faĐteurs pronostiques 

peuvent favoriser leur anticipation et leur traitement rapide lors de la prise en charge et 

contribuer ainsi à une meilleure gestion des patients traumatisés. 

Dans ce travail, nous avons souhaité rapporter notre expérience du TCG accidentel au sein 

d͛uŶ ĐeŶtƌe iŶteƌ-régional de traumatologie pédiatrique. 

L͛oďjeĐtif pƌiŶĐipal de Đette Ġtude Ġtait de ĐaƌaĐtĠƌiseƌ les faĐteuƌs pƌoŶostiƋues pƌĠĐoĐes de 

l͛ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue apƌğs uŶ TCG. Les oďjeĐtifs seĐoŶdaiƌes ĠtaieŶt d͛uŶe paƌt de 

déterminer les éléments prédictifs de la survie et du devenir neurologique à long terme, 

d͛autƌe paƌt d͛ideŶtifieƌ les tƌouďles ŶeuƌopsǇĐhologiƋues sĠƋuellaiƌes. 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 

Une étude rétrospective, monocentrique, observationnelle et transversale a été menée au 

sein du centre de traumatologie pédiatrique (Trauma Center) du Centre Hospitalier Régional 

UŶiǀeƌsitaiƌe ;CH‘UͿ de NaŶĐǇ, FƌaŶĐe, peŶdaŶt la pĠƌiode s͛ĠteŶdaŶt de fĠǀƌieƌ ϮϬϭϮ à 

juillet 2017 (durée totale de 66 mois).  

Les patients âgés de 0 à 17 ans ayant subi un TCC accidentel, isolé ou non, et présentant un 

GC“ ч ϴ/ϭϱ apƌğs ĐoƌƌeĐtioŶ des foŶĐtioŶs ǀitales daŶs les suites du TCC et ŶĠĐessitaŶt uŶe 

admission en réanimation pédiatrique étaient inclus. Les patients en arrêt cardio-

respiratoire à la prise en charge initiale ou hospitalisés secondairement au décours de la 

phase aigu  Ŷ͛ĠtaieŶt pas ƌeteŶus, de ŵġŵe Ƌue Đeuǆ Ŷe pƌĠseŶtaŶt auĐuŶe lĠsioŶ 

ŶeuƌologiƋue à l͛adŵissioŶ ;iŵageƌie ĐĠƌĠďƌale Ŷoƌŵale, ƌĠǀeil iŵŵĠdiat à l͛aƌƌġt de la 

sédation, absence de trouble de la vigilance avec GCS 15/15, et examen clinique normal), ou 

Đeuǆ pouƌ lesƋuels uŶe oppositioŶ du ƌepƌĠseŶtaŶt lĠgal à l͛utilisatioŶ des doŶŶĠes à des fiŶs 

de recherche était enregistrée. 

Les patients présentant un TCG non accidentel par secouement étaient exclus, ainsi que 

ceux dont les données manquantes rendaient le dossier inexploitable pour analyse. 

La ƌeĐheƌĐhe de dossieƌs Ġtait effeĐtuĠe aǀeĐ l͛aide du seƌǀiĐe d͛ĠǀaluatioŶ et d͛iŶfoƌŵatioŶ 

médicales du CHRU de Nancy. Les critères de recherche étaient une hospitalisation en 

ƌĠaŶiŵatioŶ pĠdiatƌiƋue aǀeĐ uŶ Đodage de la pathologie ƌĠpoŶdaŶt à l͛iŶtitulĠ « Lésions 

traumatiques de la tête (codes S00 à S09) » selon la Classification Internationale des 

Maladies, 10ème révision (CIM-10) 14. Les éléments de ce codage sont donnés dans 

l͛aŶŶeǆe ϭ. 

Les Đoŵptes ƌeŶdus d͛hospitalisatioŶ ĠtaieŶt aloƌs ĐoŶsultĠs afiŶ de ƌeteŶiƌ les patieŶts 

ƌeŵplissaŶt les Đƌitğƌes d͛iŶĐlusioŶ. UŶe fois les patieŶts ideŶtifiĠs, leuƌs dossieƌs ŵĠdiĐauǆ 

et paƌaŵĠdiĐauǆ suƌ les diffĠƌeŶts sites d͛iŶteƌǀeŶtioŶ, depuis le pƌeŵieƌ ĐoŶtaĐt aǀeĐ la 

ǀiĐtiŵe jusƋu͛à la soƌtie d͛hospitalisatioŶ ;fiĐhes d͛iŶteƌǀeŶtioŶ des “AMU ;seƌǀiĐe d͛aide 

ŵĠdiĐale uƌgeŶteͿ/“MU‘ ;seƌǀiĐe ŵoďile d͛uƌgeŶĐe et de ƌĠaŶiŵatioŶͿ et fiĐhes de liaison 

VSAV (véhicule de secours et d'aide aux victimes), notes manuscrites et informatiques 

médicales et paramédicales, feuilles de surveillance et de thérapeutique journalières, 

feuilles de prescription médicale, résultats des examens biologiques, dossieƌs d͛aŶesthĠsie, 
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comptes-rendus opératoires et comptes-ƌeŶdus d͛hospitalisatioŶͿ ĠtaieŶt eǆaŵiŶĠs afiŶ d͛eŶ 

eǆtƌaiƌe les iŶfoƌŵatioŶs ŶĠĐessaiƌes à l͛aŶalǇse.  

 

Détail des données 

 Variables épidémiologiques : genre, âge au moment du traumatisme. 

 Antécédents : co-morbidités (antécédents médico-chirurgicaux, traitement en cours), 

scores de performance cérébrale (Pediatric Cerebral Performance Category Scale, PCPC) 

et globale (Pediatric Overall Performance Category Scale, POPC) préalables au TCG 

(estiŵĠs d͛apƌğs le dĠǀeloppeŵeŶt psǇĐhoŵoteuƌ, le Ŷiǀeau d͛aptitudes sĐolaiƌe ou 

préscolaire) (Annexe 2). 

 Données anamnestiques : ŵĠĐaŶisŵe lĠsioŶŶel, ĐiƌĐoŶstaŶĐes et heuƌe de l͛aĐĐideŶt, 

ĠlĠŵeŶts suggĠƌaŶt uŶe ĐiŶĠtiƋue ǀioleŶte d͛apƌğs les Đƌitğƌes de Vittel (éjection du 

véhicule, autre passager décédé dans le même véhicule, chute > 6 mètres, victime 

projetée ou écrasée, déformation du véhicule, vitesse élevée, absence de casque ou de 

ceinture de sécurité, blast) 15,16, type de lésion (TCC isolé ou traumatisme multiple), 

perte de connaissance initiale (PCI). 

 

 Données issues de la prise en charge médicalisée initiale (cette période fait référence à la 

phase s͛ĠteŶdaŶt du ͞ƌaŵassage͟ suƌ les lieuǆ de l͛aĐĐideŶt jusƋu͛à l͛adŵissioŶ eŶ 

Trauma Center) :  

o Données générales : fréquence cardiaque (FC), pression artérielle (PA), saturation 

pléthysmographique en oxygène (SpO2), CO2 expiré (End Tidal CO2, EtCO2), 

teŵpĠƌatuƌe Đoƌpoƌelle ;T°Ϳ, aŶĠŵie ;tauǆ d͛hĠŵogloďiŶe ;HďͿ ŵesuƌĠe paƌ sǇstğŵe 

HemoCue®). 

o Examen neurologique : GC“ au ͞ƌaŵassage͟, ͞piƌe͟ GC“ loƌs de la pƌise eŶ Đhaƌge 

médicale pré-hospitalière de la victime, avec sa composante motrice (GCSm), 

ĐoƌƌespoŶdaŶt au plus ďas sĐoƌe oďteŶu apƌğs ƌestauƌatioŶ d͛uŶ Ġtat 

hémodynamique et respiratoire stable. Examen pupillaire (taille et réactivité), 

ŵouǀeŵeŶts aŶoƌŵauǆ, dĠfiĐit ŵoteuƌ, sigŶes d͛hǇpeƌteŶsioŶ iŶtƌaĐƌâŶieŶŶe ;HTICͿ, 

et le cas échéant : dĠlai eŶtƌe l͛appaƌitioŶ de l͛HTIC ĐliŶiƋue et le TCC et Ŷoŵďƌe 

d͛Ġpisodes d͛HTIC ĐliŶiƋue oďjeĐtiǀĠs. 

o Lésions traumatiques associées, en particulier crânio-faciales. 
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o Thérapeutiques et gestes entrepris : intubation oro-trachéale (IOT), support 

hémodynamique par amines vasopressives. 

o Score de gravité : Pediatric Trauma Score (PTS) [17-19 (Annexe 3). 

o Délais : temps de lateŶĐe du TCG, dĠlai eŶtƌe l͛appaƌitioŶ des sigŶes de TCG et 

l͛adŵissioŶ eŶ Tƌauŵa CeŶteƌ, duƌĠe totale de ŵĠdiĐalisatioŶ, ǀeĐteuƌ de tƌaŶspoƌt 

et distaŶĐe sĠpaƌaŶt le lieu de l͛aĐĐideŶt du Tƌauŵa CeŶteƌ. 

 

 Données issues de la prise en charge en Trauma Center (SAU pédiatrique, blocs 

opératoires pédiatriques, réanimation polyvalente et unité de soins intensifs 

pédiatriques) : 

o Données générales : aŶoŵalies de la FC, de la PA, de la “pOϮ, de l͛EtCOϮ et de la T°, 

et le cas échéant, durée cumulée des périodes d͛hǇpo/hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle ;HTAͿ, 

d͛hǇpoǆie, d͛hǇpo/hǇpeƌĐapŶie et de fiğǀƌe. 

o Paramètres de surveillance neurologique : valeurs de pression intracrânienne (PIC) à 

la pose, suƌǀeŶue et duƌĠe ĐuŵulĠe des Ġpisodes d͛HTIC, pƌessioŶ de peƌfusioŶ 

cérébrale (PPC) dès la pose de la PIC, survenue et durée cumulée des épisodes 

d͛hǇpopeƌfusioŶ ĐĠƌĠďƌale. 

o Données biologiques :  

Bilan sanguin initial : Hb, numération plaquettaire, taux de prothrombine (TP), temps 

de céphaline activée (TCA), taux de fibrinogène (Fg), natrémie (Na) et glycémie. État 

acido-basique (acidose définie par un pH artériel (a) < 7,35 ou un pH veineux (v) < 

7,30). PCO2 (valeurs normales : PaCO2 = 35-40mmHg ou PvCO2 = 38-45mmHg 

20,21). PaO2 (normoxie si PaO2 supérieure à 60mmHg).  

Paramètres biologiƋues au Đouƌs de l͛ĠǀolutioŶ : pƌĠseŶĐe d͛uŶe aŶĠŵie ;Hď < 

ϵg/dLͿ, d͛uŶe thƌoŵďopĠŶie ;ŶuŵĠƌatioŶ plaƋuettaiƌe < ϭϬϬ ϬϬϬ/ŵŵϯͿ, de tƌouďles 

de la ĐoagulatioŶ ;TP < ϲϬ % et/ou uŶ TCA > ϭ,ϮͿ, suƌǀeŶue et duƌĠe ĐuŵulĠe d͛uŶe 

dysnatrémie (Na normale comprise eŶtƌe ϭϯϱ et ϭϱϬŵŵol/LͿ ou d͛uŶ dĠsĠƋuiliďƌe 

glycémique (hypoglycémie si taux de glucose < 0,8 g/L, hyperglycémie si taux de 

glucose > 2g/L).  

o Données radiologiques : 

Imagerie cérébrale par tomodensitométrie (TDM) : présence de lésions 

osseuses comprenant les fractures de la voûte crânienne (fracture linéaire, 
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embarrure, plaie crânio-cérébrale) et les fractures de la base du crâne (isolée ou 

fracture de la voûte irradiée à la base du crâne), de lésions extra-cérébrales 

hémorragiques (hématome sous-dural (HSD), hématome extra-dural (HED), 

hémorragie intra-ventriculaire (HIV), et hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA)), de 

lésions encéphaliques (hématome intra-parenchymateux (HIP), contusion cérébrale, 

attrition cérébrale et pétéchies), de lésions qualifiées de « diffuses » ;œdğŵe 

cérébral, lésions axonales diffuses (LAD), effet de masse, engagement cérébral), de 

lésions sous-teŶtoƌielles, ou d͛uŶe pŶeuŵeŶĐĠphalie. 

Bilan lésionnel étendu réalisé au moyen de radiographies, échographies et/ou TDM 

corps entier en cas de traumatisme multiple : présence de lésions orthopédiques 

;fƌaĐtuƌe ouǀeƌte d͛uŶ os loŶg, fƌaĐtuƌe du ďassiŶͿ, ƌaĐhidieŶŶes ;fƌaĐtuƌe ǀeƌtĠďƌale 

déplacée, lésion médullaire), thoraciques (pneumothorax, pneumomédiastin, lésion 

hémorragique intra-thoracique), abdomino-pelviennes (fracture, hématome, et 

laĐĠƌatioŶ hĠpatiƋue et splĠŶiƋue, hĠŵopĠƌitoiŶe, peƌfoƌatioŶ d͛oƌgaŶe ĐƌeuǆͿ, 

maxillo-faciales (fractures du complexe naso-ethmoïdo-maxillo-fronto-orbitaire 

(CNEMFO) , fracture de Lefort III) ou vasculaires (hémorragie active). 

o Données thérapeutiques :  

Prise en charge de la détresse neurologique 

OsŵothĠƌapie, iŶduĐtioŶ d͛uŶ Đoŵa ďaƌďituƌiƋue ;aǀeĐ duƌĠe et doses ŵaǆiŵalesͿ, 

hypothermie thérapeutique, prise en charge neurochirurgicale (geste opératoire, 

iŶteƌǀalle de teŵps sĠpaƌaŶt l͛appaƌitioŶ des sǇŵptôŵes de TCG de l͛iŶteƌǀeŶtioŶ 

chirurgicale). 

Prévention des ACSOS 

TƌaŶsfusioŶ de ĐoŶĐeŶtƌĠs de gloďules ƌouges, ŶĠĐessitĠ d͛uŶ suppoƌt 

hémodynamique par amines vasopressives (type de molécule, durée totale 

d͛adŵiŶistƌatioŶ et dose ŵaǆiŵale atteiŶteͿ,  

o Caractéristiques du séjour en réanimation : complications infectieuses à type de 

pŶeuŵopathie aĐƋuise sous ǀeŶtilatioŶ ŵĠĐaŶiƋue ;PAVMͿ ou d͛iŶfeĐtioŶ du 

système nerveux central (SNC), désordres hydro-électrolytiques tels que diabète 

iŶsipide et sǇŶdƌoŵe de peƌte de sel d͛oƌigiŶe ĐĠƌĠďƌale ;Cerebral Salt Wasting 

Syndrome, CSWS), durée totale de ventilation mécanique, durée de séjour en 
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ƌĠaŶiŵatioŶ, duƌĠe totale d͛hospitalisatioŶ tous seƌǀiĐes hospitalieƌs ĐoŶfondus hors 

rééducation, mode de sortie (transfert en centre de rééducation, retour à domicile). 

 

 Devenir des patients 

o Pronostic neurologique au 28ème jour post-traumatisme (J28) : présence de troubles 

neuro-moteurs et/ou neuro-cognitifs, évaluation du statut neurologique par le biais 

du Glasgow Outcome Scale (GOS) [22] et des scores POPC et PCPC [23,25]. 

o Survie à J28 

o Nombre de jours écoulés depuis le TCG lors du retour à domicile. 

o Pronostic neurologique un an après le traumatisme (M12) : recueil des scores GOS, 

POPC et PCPC, séquelles neurologiques cognitivo-motrices ou fonctionnelles.  

 

Les évaluations des scores  GOS, POPC/PCPC à J28 et M6 et M12 étaient réalisées à partir 

des comptes-rendus de séjour ou de consultation et des courriers médicaux des différents 

intervenants du suivi post-réanimation (neurochirurgiens, médecins rééducateurs, pédiatres 

et neuropédiatres, anesthésistes, orthophonistes, neuropsychologues, ...). Les patients pour 

lesƋuels le suiǀi Ġtait iŶteƌƌoŵpu aǀaŶt MϭϮ eŶ ƌaisoŶ d͛uŶe Ġǀolution satisfaisante lors de 

leur dernière consultation, ont été considérés comme tels pour la détermination du 

pronostic à un an (sauf information contraire). 

 

Préparation et classification des données 

 Paramètres généraux 

Les patieŶts ĠtaieŶt ƌĠpaƌtis eŶ Ƌuatƌe Đlasses d͛âge 0-4ans, 5-9ans, 10-14ans, 15ans), 

définies selon des données épidémiologiques (mécanismes traumatiques) ou physiologiques 

et développementales [6,26-28]. 

En raison des particularités physiologiques pƌopƌes à l͛eŶfaŶĐe, les ǀaleuƌs seuils des 

paramètres hémodynamiques habituels de surveillance ont été déterminées en fonction de 

l͛âge du patieŶt, seloŶ les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs fƌaŶçaises et iŶteƌŶatioŶales ;AŶŶeǆe ϰͿ. Les 

données concernant la FC étaient ainsi réparties en trois catégories selon les limites 

inférieures et supérieures correspondantes (tachycardie/normocardie/bradycardie) 29. La 

PA était classée selon le même procédé : l͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle Ġtait ĐaƌaĐtĠƌisĠe soit paƌ 
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une pression artérielle systolique (PAS) inférieure au 5ème peƌĐeŶtile pouƌ l͛âge, 

approximativement déterminée par la formule PAS < 70mmHg + (2 x âge (années)) jusƋu͛à 

10 ans, âge au-delà duƋuel uŶe PA“ d͛au ŵoiŶs ϵϬŵŵHg Ġtait ĐoŶsidĠƌĠe Đoŵŵe Ŷoƌŵale 

30-32, soit par une PA non mesurable avec pouls faible voire indétectable ; l͛HTA Ġtait 

diagŶostiƋuĠe seloŶ l͛âge, la taille et le seǆe paƌ la foƌŵule TA > 95ème percentile + 

12mmHg ou  140/90mmHg (le plus bas des deux résultats était utilisé) 33,34. 

Les valeurs de SpO2 étaient interprétées comme normales si elles étaient supérieures ou 

Ġgales à ϵϮ%. Les ǀaleuƌs d͛EtCOϮ, ŵesuƌĠes paƌ ĐapŶoŵĠtƌie ĠtaieŶt ĐoŶsidĠƌĠes Đoŵŵe 

normales entre 30 et 35mmHg 20,21,35.  

La normothermie était définie par une T° comprise entre 36°C et 38°C 21,35-37. 

L͛hǇpotheƌŵie aĐĐideŶtelle Ġtait ĐaƌaĐtĠƌisĠe paƌ uŶe teŵpĠƌatuƌe spoŶtaŶĠe iŶfĠƌieuƌe à 

36°C, et une T°  38,5°C indiquait un état fébrile 20,38. 

 Paramètres de surveillance neurologique 

Physiologiquement, les valeuƌs de PIC et PPC soŶt d͛autaŶt plus ďasses Ƌue l͛eŶfaŶt est 

jeune : la valeur moyenne de PIC se situe aux alentours de 3mmHg (0-ϲŵŵHgͿ jusƋu͛à l͛âge 

de 7mois, chez les nourrissons la PIC ne dépasse pas 7-8mmHg, puis elle augmente 

pƌogƌessiǀeŵeŶt aǀeĐ l͛âge pouƌ atteiŶdƌe des ǀaleuƌs pƌoĐhes de Đelles de l͛adulte 

;ϭϬŵŵHgͿ au dĠďut de l͛adolesĐeŶĐe 26,39,40. Chez l͛eŶfaŶt tƌauŵatisĠ ĐƌâŶieŶ, uŶe PIC 

Đoŵpƌise eŶtƌe ϭϱ et ϮϬŵŵHg doit ġtƌe ĐoŶsidĠƌĠe Đoŵŵe ĠleǀĠe et faiƌe l͛oďjet d͛uŶe 

surveillance attentive. DaŶs Đe tƌaǀail, la ǀaleuƌ seuil à paƌtiƌ de laƋuelle l͛HTIC Ġtait 

ĐoŶsidĠƌĠe Đoŵŵe sigŶifiĐatiǀe et deǀaŶt poseƌ la ƋuestioŶ de la ŵise eŶ plaĐe d͛uŶ 

traitement était fixée à 20mmHg (en dehors de tout épisode de stimulation extérieure) 

32,35. 

Le seuil d͛hǇpopeƌfusioŶ ĐĠƌĠďƌale Ġtait dĠfiŶi seloŶ les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs aĐtuelleŵeŶt eŶ 

appliĐatioŶ, pƌĠĐoŶisaŶt le ŵaiŶtieŶ d͛uŶe PPC supérieure à 40mmHg pour les enfants de 

moins de 5 ans et une PPC supérieure à 50mmHg pour les enfants de plus de 5 ans 35,41 

(Annexe 4). 
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 Marqueurs de gravité 

Le PTS, le GCS et le GCSm étaient utilisés comme scores de gravité.  

o Le PTS est un score de triage spécifiquement élaboré pour fournir une évaluation 

iŶitiale ƌapide, pƌĠĐise et Đoŵplğte de l͛eŶfaŶt tƌauŵatisĠ. Il s͛agit d͛uŶ sǇstğŵe de 

notation basé sur six items cliniques (poids, liberté des voies aériennes, PAS, état 

neurologique, plaie, fracture). Le score total peut varier de -6 à +12, les scores les 

plus bas indiquant les traumatismes les plus graves 17 (Annexe 3). Un score  8 est 

corrélé à un risque accru de mortalité 18,19, uŶ PT“ ч ϰ est pƌĠdiĐtif d͛uŶ 

traumatisme grave.  42-44. Dans ce travail, les patients étaient répartis en trois 

groupes selon le  

PT“ :  ч ϰ, ϱ-8, > 8. 

o Le GCS est une classifiĐatioŶ ĐliŶiƋue dĠǀeloppĠe afiŶ de dĠteƌŵiŶeƌ l͛Ġtat de 

ĐoŶsĐieŶĐe et de ŵesuƌeƌ la pƌofoŶdeuƌ du Đoŵa, ďasĠe suƌ l͛ĠǀaluatioŶ de tƌois 

composantes indépendantes : ouverture des yeux (4 points), réponse verbale (5 

points), réponse motrice (6 points). Le score total est compris entre 3 et 15 45. 

DaŶs Ŷotƌe Ġtude, le GC“ au ͞ƌaŵassage͟ Ġtait sĐiŶdĠ eŶ tƌois gƌoupes : 3-5, 6-8,  

9. En accord avec les données de la littérature, un GCS  5 et un GCSm  3 étaient 

eŶǀisagĠs Đoŵŵe faĐteuƌs pƌĠdiĐtifs d͛uŶ tƌaumatisme grave 46-49. 

 

 Scores pronostiques 

o GOS : il s͛agit d͛uŶ outil eŶ ĐiŶƋ poiŶts ΀ϮϮ΁ ĐouƌaŵŵeŶt utilisĠ pouƌ la ŵesuƌe des 

ƌĠsultats foŶĐtioŶŶels, de l͛autoŶoŵie, et de la ŵoƌtalitĠ daŶs les suites d͛uŶe lĠsioŶ 

ĐĠƌĠďƌale tƌauŵatiƋue, Đhez l͛adulte et Đhez l͛eŶfaŶt ΀ϰϳ,ϱϬ,ϱϭ΁. UŶ sĐoƌe de ϱ est 

attƌiďuĠ eŶ Đas de ďoŶŶe ƌĠĐupĠƌatioŶ, ϰ eŶ Đas d͛iŶǀaliditĠ ŵodĠƌĠe, ϯ pouƌ uŶ 

handicap sévère, un score de 2 correspond à un état végétatif et 1 signifie le décès 

(Annexe 5). Les patients étaient divisés en deux groupes : ͚ÉǀolutioŶ Faǀoƌaďle͛ 

loƌsƋue les sĐoƌes GO“ ϱ et ϰ ĠtaieŶt oďteŶus et ͚ÉǀolutioŶ DĠfaǀoƌaďle͛ pouƌ les GO“ 

3, 2 et 1.  
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o POPC / PCPC : ce soŶt des ĐlassifiĐatioŶs spĠĐifiƋueŵeŶt ĐoŶçues pouƌ l͛ĠǀaluatioŶ du 

statut fonctionnel et des déficiences cognitives au sein de la population pédiatrique 

23, 52. Il s͛agit d͛outils fiaďles, ǀalidĠs paƌ de gƌaŶdes Ġtudes de Đohoƌtes 

pédiatriques multiceŶtƌiƋues, et ĐouƌaŵŵeŶt utilisĠs à l͛hôpital Đoŵŵe ŵesuƌes de 

référence 24,25. Chacune de ces échelles est composée de six points : un score de 1 

iŶdiƋue Ƌue l͛eŶfaŶt est eŶ ďoŶŶe saŶtĠ et uŶ sĐoƌe de ϲ sigŶifie le dĠĐğs ; les scores 

intermédiaires étant ƌepƌĠseŶtatifs d͛uŶe dĠfiĐieŶĐe pƌogƌessiǀeŵeŶt ĐƌoissaŶte ;Ϯ = 

incapacité légère, 3 = handicap modéré, 4 = invalidité grave, 5 = état végétatif/coma). 

À ĐhaƋue ĐatĠgoƌie ĐoƌƌespoŶd uŶe dĠfiŶitioŶ des ĐoŵpĠteŶĐes adaptĠes à l͛âge. Les 

scores POPC/PCPC détaillĠs soŶt doŶŶĠs daŶs l͛aŶŶeǆe Ϯ.  

Dans cette étude, les deux échelles étaient divisées comme suit : ͞peƌfoƌŵaŶĐes pƌĠ-TCG 

satisfaisaŶtes͟ ou « bon pronostic » ;POPC/PCPC ϭ et ϮͿ et ͞peƌfoƌŵaŶĐes pƌĠ-TCG 

altĠƌĠes͟ ou « mauvais pronostic » (POPC/PCPC 3, 4, 5 et 6). 

 

Informatique et libertés 

 

L͛eŶseŵďle des doŶŶĠes a ĠtĠ ƌeŶdu aŶoŶǇŵe et uŶiƋueŵeŶt aĐĐessiďle auǆ ƌespoŶsaďles 

et Đollaďoƌateuƌs de Đe tƌaǀail. Cette Ġtude a fait l͛oďjet d͛uŶe dĠĐlaƌatioŶ Ŷoƌŵale aupƌğs de 

la ĐoŵŵissioŶ ŶatioŶale de l͛iŶfoƌŵatiƋue et des liďeƌtĠs ;CNILͿ. Le liǀƌet d͛aĐĐueil ƌeŵis auǆ 

faŵilles à l͛adŵissioŶ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ pĠdiatƌiƋue, et la Đhaƌte du patieŶt hospitalisĠ au 

CH‘U de NaŶĐǇ, les iŶfoƌŵeŶt de l͛ĠǀeŶtuelle utilisatioŶ des doŶŶĠes à des fiŶs de 

recherche, avec une possiďilitĠ d͛oppositioŶ Ƌui Ŷ͛a ĠtĠ eǆeƌĐĠe paƌ auĐuŶ des patieŶts ou 

de leurs représentants légaux. 

 

Analyse statistique 

 

Toutes les données ont été codées comme variables quantitatives ou qualitatives, puis 

introduites dans une base de données sécurisée. Les tests statistiques ont été réalisées à 

l͛aide du logiĐiel XL“TAT ϮϬϭϴ.ϰ ® ;AddiŶsoft SARL, Paris, France). 
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L͛aŶalǇse statistiƋue a ĐoŶsistĠ eŶ uŶe analyse descriptive de l͛ĠĐhaŶtilloŶ de patieŶts. Les 

variables quantitatives sont exprimées en médiane accompagnée des intervalles 

interquartiles (interquartile range, IQR). Les variables qualitatives sont présentées en 

effectifs et pourcentages (les pourcentages ont été calculés en excluant les données 

manquantes). 

Les comparaisons entre les différents groupes pour les critères de jugement principal et 

secondaires oŶt ĠtĠ effeĐtuĠes à l͛aide du test ŶoŶ paƌaŵĠtƌiƋue de WilĐoǆoŶ-Mann 

Whitney pour les variables quantitatives et par un test du X² ou, selon les effectifs, par le 

test exact de Fisher pour les variables discrètes. En cas de différence globale pour les 

variables ayant plus de deux modalités, la procédure de Marascuilo a été utilisée pour 

identifier les modalités différant des autres. 

Les comparaisons des scores pronostiques neurologiques (GOS, POPC et PCPC) entre J28, M6 

et M12 pour les patients survivants ont été réalisées à l͛aide du test de non paramétrique de 

Friedman sur k échantillons appariés, suivi en cas de différence significative globale par des 

comparaisons multiples par paires. 

Le seuil de significativité a été fixé à 5%. 
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RÉSULTATS 

“uƌ la pĠƌiode d͛Ġtude de ϱ,ϱ aŶs, ϲϰ eŶfaŶts oŶt ĠtĠ iŶĐlus, ϰϳ eǆĐlus ;Figuƌe ϭͿ. 

 

Caractéristiques de la population 

Les caractéristiques de la population sont présentées dans les tableaux I à V. 

Démographie des participants (Tableau I) 

L͛âge ŵĠdiaŶ des eŶfaŶts Ġtait de ϵ,ϵ aŶs ΀ϰ,ϳ - 14,4] ; le plus jeune patient inclus était âgé 

de 4 mois au moment du traumatisme, et le plus âgé de 17 ans. Le sex ratio était 

approximativement de 2:1 en faveur des garçons.  

Patients non inclus = 11

3 = Rapatriement sanitaire

6 = TDMc normales

2 = ACR/ACC au "Ramassage"

Patients exclus = 47

42 = TCC non accidentels

5 = dossiers incomplets

Figure 1. Flow Chart
TCC , Traumatisme crânio-crĠbral ; TCNG , Traumatisme crânien non grave ; TCG , Traumatisme crânien grave ; ACR/ACC , Arrġt cardio-respiratoire/cardio-circulatoire ;   

TDMc, TomodensitomĠtrie cĠrĠbrale  ;  M12  = 1 an post-TCG

187 TCNG

2063

618

309

Hospitalisations en 

 séjours identifiés

 Hospitalisations pour TCC 

122 victimes de TCG

Réanimation Pédiatrique

62 dossiers 

analysés à M12

64 dossiers analysés 

111 patients inclus 
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ϴϱ,ϵ% des patieŶts Ŷ͛aǀaieŶt auĐuŶ aŶtĠĐĠdeŶt Ŷotaďle, ϭϰ,ϭ% pƌĠseŶtaieŶt des tƌouďles 

des foŶĐtioŶs ĐogŶitiǀes pƌĠalaďles au TCC. Pouƌ ϴϰ,ϰ% d͛eŶtƌe euǆ, le Ŷiǀeau d͛aptitudes 

gloďales Ġtait adaptĠ à l͛âge. AiŶsi, 59 des 64 enfants inclus obtenaient des scores de 

performance pré-TCG satisfaisants selon les échelles POPC et PCPC (58 avaient un score de 

POPC=1, 54 un score PCPC=1, un enfant avait un score POPC=2, cinq enfants un PCPC=2, un 

score de 3 pour chacune des deux échelles était établi chez cinq enfants, aucun score 4 ou 5 

Ŷ͛Ġtait ĐoŶstatĠͿ.  

Tableau I. Démographie et mécanisme lésionnel 

      n (%)   
 

 
  

 

  

  

Genre 
     

 
Féminin 

 
22 (34,4) 

  

 
Masculin 

 
42 (65,6) 

  
   

  

  

Âge (années) * 
 

9,9  [4,7- 14,4] 
  

 
0-4 ans 

 
17 (26,6) 

  

 
5-9 ans 

 
15 (23,4) 

  

 
10-14 ans 

 
20 (31,2) 

  

 
ш ϭϱ aŶs 

 
12 (18,8) 

  
   

  

  

POPC pré-TCG 
     

 
1 et 2 

 
59 (92,2) 

  

 
3 

 
5 (7,8) 

  
   

  

  

PCPC pré-TCG 
     

 
1 et 2 

 
59 (92,2) 

  

 
3 

 
5 (7,8) 

  
   

  

  

Chute 
 

18 (28,1) 
  

 
Défenestration 

 
6 (9,4) 

  

 
Escalier / Échelle 

 
5 (7,8) 

  

 
Toiture 

 
2 (3,1) 

  

 
Activité sportive (hors vélo) 

 
5 (7,8) 

  
   

  

  

Collision  
 

3 (4,7) 
  

 
Tête vs Tête 

 
2 (3,1) 

  

 
Tête vs Obstacle fixe 

 
1 (1,6) 

  
   

  

  

AVP 
 

43 (67,2) 
  

 
Piéton 

 
11 (17,2) 

  

 
Vélo 

 
11 (17,2) 

  

 
Conducteur 2RM 

 
4 (6,3) 

  

 
Passager VM 

 
17 (26,5) 

  
      

    
  

 

N=64 ; les pourcentages (%) sont donnés sur la population totale.  
* donnée présentée en médiane et intervalle interquartile  
POPC, Pediatric Overall Performance Category Scale ; TCG, Traumatisme Crânien Grave ; PCPC, Pediatric Cerebral Performance Category 
Scale ; AVP, Accident de la Voie Publique ; 2RM, deux-roues motorisé ; VM, véhicule à moteur 

 

 



59 
 

Mécanisme lésionnel (Tableau I) 

Ϯϱ% de TCC ĠtaieŶt isolĠs ;Ŷ=ϭϲͿ taŶdis Ƌue ϳϱ% ;Ŷ=ϰϴͿ s͛iŶsĐƌiǀaieŶt daŶs uŶ ĐoŶteǆte de 

tƌauŵatisŵe ŵultiple. DaŶs ϲϰ,ϭ% des Đas ;Ŷ=ϰϭͿ, des ĠlĠŵeŶts eŶ faǀeuƌ d͛uŶe haute 

cinétique selon les critères de Vittel étaient retrouvés (Figure 2).  

 

Figure 2. Éléments de haute cinétique d'après les critères de Vittel [15] 

Les pourcentages (%) sont exprimés selon l'effectif par modalités 

Parmi les 18 enfants victimes de chutes, la défenestration représentait 33,3% (n=6/18) des 

Đas ;doŶt uŶe teŶtatiǀe d͛autolǇseͿ, les Đhutes d͛esĐalieƌs, d͛ĠĐhelle ou de dispositifs 

apparentés comptaient pour 27,8% (n=5/18), les chutes de toit pour 11,1% (n=2/18), et 

Ϯϳ,ϴ% ;Ŷ=ϱ/ϭϴͿ ĠtaieŶt eŶ lieŶ aǀeĐ uŶe aĐtiǀitĠ spoƌtiǀe à l͛eǆĐeptioŶ du ǀĠlo ;Đheǀal, 

skateboard, trampoline, trotteur). 33,3% des chutes (n=6/18) avaient lieu depuis une 

hauteur supérieure à six mètres, 11,1% (n=2/18) entre 3 et 6 mètres, et 55,6% (n=10/18) de 

ŵoiŶs de tƌois ŵğtƌes ;doŶt ϯ depuis la hauteuƌ de l͛eŶfaŶtͿ. 

Les accidents de la voie publique (AVP) concernaient 43 enfants : dans 25,6% (n=11/43) de 

ces accidents, les victimes étaient des piétons. Parmi ceux-ci, 6 étaient percutés puis 

projetés à plusieurs mètres, et 5 percutés puis renversés. 9,3% (n=4/43) des accidents 

impliquaient des conducteurs de véhicules type « deux-roues motorisées » (2RM), et 3 

d͛eŶtƌe euǆ Ŷe poƌtaieŶt pas de ĐasƋue. Les AVP liĠs auǆ ǀĠhiĐules à ŵoteuƌ ;VMͿ ;hoƌs Ϯ‘MͿ 

concernaient 39,5% (n=17/43) des victimes, 15 enfants étaient passagers (avant ou arrière) 

d͛uŶ ǀĠhiĐule lĠgeƌ ;VLͿ et, deuǆ d͛uŶ ǀĠhiĐule tǇpe « poids lourds » (bus, tracteur). Seuls 8 

d͛eŶtƌe euǆ ĠtaieŶt ĐeiŶtuƌĠs, sept ǀiĐtiŵes ĠtaieŶt ĠjeĐtĠes du ǀĠhiĐule au ŵoŵeŶt de 

l͛aĐĐideŶt, uŶe Ġtait ĠĐƌasĠe et Ƌuatƌe ĠtaieŶt iŶĐaƌĐĠƌĠes. Les aĐĐideŶts de ǀĠlo 
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représentaient 25,6% des AVP (n=11/43), et dans 4 cas, un VL était également impliqué. 

Seuls 27,3% ;Ŷ=ϯ/ϭϭͿ des eŶfaŶts ǀiĐtiŵes d͛aĐĐideŶts de ǀĠlo ĠtaieŶt ĐasƋuĠs. 

Un TCC par impact direct dû à une collision avait lieu chez trois enfants, avec un autre enfant 

pour deux de ces accidents. 

La ƌĠpaƌtitioŶ du ŵĠĐaŶisŵe lĠsioŶŶel eŶ foŶĐtioŶ de l͛âge est pƌoposĠe daŶs la figuƌe 3. 

L͛aĐĐideŶt suƌǀeŶait daŶs ϲϱ,ϲ% des Đas daŶs uŶ eŶǀiƌoŶŶeŵeŶt puďliĐ, daŶs ϭϰ,ϭ% des Đas 

au seiŶ d͛uŶ ŵilieu pƌiǀĠ, et pouƌ ϮϬ,ϯ% des tƌauŵatismes dans le cadre du domicile. 

 

Figure 3. Répartition du mécanisme lésionnel selon l'âge 

Choc = Collision ; AVP, Accident de la voie publique 

 

Prise en charge initiale (Tableau II) 

Cinquante-neuf victimes étaient prises en charge par les équipes d͛iŶteƌǀeŶtioŶ d͛uƌgeŶĐe 

du SAMU/SMUR : pour 78% d͛eŶtƌe elles ;Ŷ=ϰϲ/ϱϵͿ immédiatement sur les lieux de 

l͛aĐĐideŶt ;doŶt Ϯ à distaŶĐe du TCC eŶ ƌaisoŶ de la dĠĐouǀeƌte taƌdiǀe d͛uŶe ǀiĐtiŵe isolĠeͿ, 

15,2% (n=9/59) à domicile suite à une dégradation neurologique secondaire, et, dans 6,8% 

des cas (n=4/59), les victimes avaient dans un premier temps été extraites des lieux de 

l͛aĐĐideŶt paƌ uŶ tĠŵoiŶ aǀaŶt l͛aƌƌiǀĠe des pƌeŵieƌs seĐouƌs. CiŶƋ ǀiĐtiŵes ĠtaieŶt adŵises 
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diƌeĐteŵeŶt au “AU de l͛hôpital de pƌoǆiŵité par moyens personnels (dont trois dans les 

suites d͛uŶe aggƌaǀatioŶ ŶeuƌologiƋue à doŵiĐile aǀeĐ GC“ < ϴ à l͛aƌƌiǀĠe au “AUͿ.  

L͛ĠǀaluatioŶ des foŶĐtioŶs ǀitales au ͞ƌaŵassage͟ Ġtait ƌeĐueillie Đhez ϰϱ patieŶts : 14 

présentaient des anomalies de PA, 15 des anomalies de la FC, et 13 avaient une SpO2 < 92%.  

Lors du premier contact médical, 81% des enfants traumatisés présentaient un GCS au 

͞ƌaŵassage͟  8 (n=51/63).  

L͛eǆaŵeŶ ŶeuƌologiƋue au Đouƌs de la pƌise eŶ Đhaƌge iŶitiale du patieŶt Ġtait répété et 

mettait en évidence un déficit moteur chez 13,5% des patients (n=7/52, pour 11 patients 

l͛ĠǀaluatioŶ ŵotƌiĐe Ġtait iŵpossiďle du fait d͛uŶ Đoŵa aƌĠaĐtif aǀeĐ GC“ ϯ/ϭϱ au 

͞ƌaŵassage͟ saŶs aŵĠlioƌatioŶ ultĠƌieuƌeͿ : 1 hémiparésie, 3 hémiplégies, 1 monoplégie et 2 

tétraparésies. Des épisodes convulsifs apparaissaient chez 15,9% des enfants (n=10/63), tous 

présentaient au moins une crise généralisée tonico-clonique et deux, un état de mal 

épileptique. La taille et la réactivité pupillaires restaient normales pour respectivement 31 et 

ϯϲ patieŶts. Chez ϳ patieŶts uŶe seule pupille Ġtait ƌĠaĐtiǀe, pouƌ ϭϰ patieŶts l͛aƌĠaĐtiǀitĠ 

pupillaire était bilatérale, et, chez 7 patients une mydriase bilatérale aréactive se 

manifestait, en dehors de tout facteur interférant. 

Le bilan lésionnel clinique mettait en évidence un impact crânien chez 92,2% (n=59/64) des 

patients. 29,7% (n=19/64) présentaient une extériorisation hémorragique de la sphère oto-

ƌhiŶologiƋue ;ϴ otoƌƌagies, ϴ Ġpistaǆis et ϯ Đas d͛otoƌƌagies et Ġpistaxis associées), et, 21,9% 

(n=14/64) étaient porteurs de plaies du scalp. Des lésions de la face étaient objectivées chez 

36 enfants (dont 6 traumatismes orbitaire et/ou périorbitaire, et 9 traumatismes maxillo-

facial étendu). 33 enfants présentaient un traumatisme ostéo-articulaire. 19 enfants 

souffƌaieŶt d͛uŶ tƌauŵatisŵe du tƌoŶĐ : un traumatisme thoracique ou abdominal était 

suspecté pour respectivement 6 et 9 enfants, et 3 traumatismes du rachis étaient présumés. 

Au cours de la prise en charge initiale ;du pƌeŵieƌ ĐoŶtaĐt ŵĠdiĐal jusƋu͛à l͛adŵissioŶ eŶ 

Trauma Center), la mesure de l͛Hb par système HemoCue® était effectuée chez 33 enfants, 

la médiane était de 12,2 g/dL [9,4 - ϭϯ,ϱ΁. La totalitĠ de Ŷotƌe ĠĐhaŶtilloŶ disposait à l͛aƌƌiǀĠe 

en Trauma Centeƌ d͛uŶ aďoƌd ǀasĐulaiƌe adĠƋuat. Les Đƌistalloïdes ĠtaieŶt ŵajoƌitaiƌeŵeŶt 

utilisés (dans deux cas, une perfusion de sérum glucosé était administrée).  
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UŶe pĠƌiode de lateŶĐe eŶtƌe le TCC et l͛appaƌitioŶ des sǇŵptôŵes de gƌaǀitĠ Ġtait ƌeleǀĠe 

chez 23 enfaŶts au total. L͛iŶteƌǀalle de teŵps sĠpaƌaŶt le TCC de l͛appaƌitioŶ des 

sǇŵptôŵes de TCG Ġtait estiŵĠ à ϯϬ ŵiŶutes au ŵiŶiŵuŵ, jusƋu͛à Ϯϰh au ŵaǆiŵuŵ. 

Tableau II. Caractéristiques de la prise en charge initiale  

      n    (%)*   med [IQR]      Inconnu*   
 

            
Premier Contact Médical 

          
            

PCI 
 

46 (74,2) 
    

2 
  

GCS ( "ramassage" ) 
       

1 
  

 
ч ϱ 

 
19 (30,2) 

       

 
6-8 

 
32 (50,8) 

       

 
> 8 

 
12 (19) 

       
Hémorragie crânio-faciale 

 
33 (51,6) 

       
Hypotension Artérielle 

 
5 (11,1) 

    
19 

  
HTA 

 
9 (20) 

    
19 

  
Bradycardie 

 
6 (13,3) 

       
Tachycardie 

 
9 (20) 

       
Hypoxie 

 
13 (28,9) 

    
19 

  
            

Paramètres Neurologiques  
          

            

GCS ( "pire" score ) 
       

1 
  

 
ч ϱ 

 
22 (34,9) 

       

 
6-8 

 
41 (65,1) 

       
GCS m 

       
10 

  

 
ч ϯ 

 
22 (40,7) 

       

 
ш ϰ 

 
32 (59,3) 

       
Anisocorie 

 
16 (28,1) 

    
7 

  
Mydriase bilatérale 

 
12 (21,4) 

    
8 

  
Aréactivité pupillaire 

 
21 (36,8) 

    
7 

  
Délai d'apparition du TCG  (h) a 

    
0 [0 - 1] 

 
1 

  
            

Paramètres en Phase Pré-Hospitalière 
          

            

PTS 
       

1 
  

 
ч ϰ 

 
26 (41,3) 

       

 
5 - 8 

 
31 (49,2) 

       

 
> 8 

 
6 (9,5) 

       
Anémie 

 
8 (21,6) 

    
27 

  
IOT si GCS <9 (n=58) b 

 
56 (96,6) 

       
Support vasopresseur 

 
7 (10,9) 

       
Délai TCG - Trauma Center (h) c 

    
2,25 [1,70 -3,49] 

 
10 

  
 

* : N=64 en dehors du nombre d'inconnues précisées ; les pourcentages (%) sont calculés sur la population effective  

med = médiane, [IQR] = intervalle interquartile ; (h) = heures 
        

PCI, Perte de Connaissance Initiale ; GCS, Glasgow Coma Scale, "ramassage" = GCS post-traumatique après correction des fonctions vitales ;  

HTA, Hypertension artérielle ; "pire" score = GCS le plus bas obtenu lors des réévaluations du statut neurologique ; GCS m = composante motrice du GCS 

TCG, Traumatisme Crânien Grave ; PTS, Pediatric Trauma Score ; IOT, Intubation Oro-Trachéale.  
            

a : délai entre le traumatisme crânio-cérébral (TCC) et l'apparition des symptômes de gravité, qualifiant le TCC de TCG 

b : n = 58, (6 TCG en Trauma Center) 
          

c : délai entre le TCG et l'admission en Trauma Center 
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Prise en charge secondaire 

L͛adŵissioŶ eŶ Tƌauŵa CeŶteƌ faisait suite à uŶ transport héliporté dans 31,1% des cas 

(n=19/61), à un transport routier pour 63,9% des patients (n=39/61), et, un vecteur mixte 

(aérien + terrestre) était utilisé pour 5% des transferts (n=3/61). Après une gestion 

médicalisée primaire sur les lieux de l͛aĐĐideŶt, ϰϲ patieŶts ĠtaieŶt aĐheŵiŶĠs diƌeĐteŵeŶt 

en Trauma Center et 18 étaient hospitalisés temporairement dans un hôpital de proximité. 

La distaŶĐe ŵĠdiaŶe sĠpaƌaŶt le lieu d͛iŶteƌǀeŶtioŶ du CH‘U de NaŶĐǇ Ġtait de ϵϬkŵ ΀ϲϱ- 

120,5] et le temps cumulé de ŵĠdiĐalisatioŶ suƌ les diffĠƌeŶts lieuǆ d͛iŶteƌǀeŶtioŶ ;gestioŶ 

sur site, transferts primaire et secondaire, étapes intermédiaires) était de 2,23 heures [1,7 - 

ϯ,ϯ΁. La pƌoteĐtioŶ des ǀoies aĠƌieŶŶes au ŵoǇeŶ d͛uŶe IOT était effectuée chez 96,9% des 

enfants présentant un GCS < 9 (n=62/64). 

Le premier bilan biologique était réalisé à H+3,6 du TCC [2,1 - ϰ,ϴ΁ et ƌetƌouǀait uŶ tauǆ d͛Hď 

de 11,8g/dL [10,2 - 13], une numération plaquettaire de 273 000/mm3 [214 000 - 353 000], 

un TP de 72% [62,75 - 80,5], un ratio TCA à 1 [0,9 - 1,09], un taux de Fg de 2,4g/L [1,8 - 2,9], 

une natrémie à 139mmol/L [138 - 140], et une glycémie à 1,31g/L [1 - 1,63]. 

Le bilan lésionnel radiologique comportait une TDM cérébrale et une TDM corps entier 

lorsque plusieurs lésions traumatologiques étaient suspectées. Les données relatives à 

l͛iŵageƌie ĐĠƌĠďƌale soŶt pƌĠseŶtĠes daŶs le taďleau III. Des lésions sous-tentorielles étaient 

mises en évidence chez 29,7% de la population (n=19/64 : 6 HSA, 8 HSD, 2 contusions du 

tronc cérébral, 2 contusions du cervelet et 1 thrombose du tronc basilaire), et 25% des 

enfants (n=16/64) présentaient une pneumencéphalie.  

Une TDM corps entier était réalisée chez 79,7% des enfants (n=51/64) : 6 ne présentaient 

auĐuŶe autƌe lĠsioŶ, pouƌ Ϯϭ d͛eŶtƌe euǆ, les lésions étaient modérées ou mineures et, 24 

présentaient au moins une autre lésion majeure (traumatisme abdomino-pelvien (n=13), 

tƌauŵatisŵe thoƌaĐiƋue ;Ŷ=ϲͿ, lĠsioŶs oƌthopĠdiƋues d͛iŶdiĐatioŶ ĐhiƌuƌgiĐale ;Ŷ=ϲͿ, 

traumatismes du rachis (n=3), traumatisme maxillo-facial majeur (n=12)). 

L͛iŶdiĐatioŶ ŶeuƌoĐhiƌuƌgiĐale eŶ uƌgeŶĐe Ġtait ƌeteŶue pouƌ ϰϱ,ϯ% des patieŶts ;Ŷ=Ϯϵ/ϲϰͿ. 

Ϯϲ iŶteƌǀeŶtioŶs ĐhiƌuƌgiĐales ĠtaieŶt ƌĠalisĠes dğs l͛adŵissioŶ eŶ Tƌauŵa CeŶteƌ, parmi 

lesquelles 20 insertions de capteur de PIC (31,3%), et 19 chirurgies de première intention 

(29,7%) : ϭϱ dƌaiŶages d͛hĠŵatoŵes, ϯ ĐƌaŶieĐtoŵies dĠĐoŵpƌessiǀes, et uŶ tƌaiteŵeŶt 

endovasculaire pour dissection anévrysmale post-tƌauŵatiƋue d͛uŶe aƌtğƌe ĐĠƌĠďƌale. Pouƌ 
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ϯ patieŶts, ŵalgƌĠ l͛iŶdiĐatioŶ opératoire théorique, aucun geste chirurgical ne pouvait être 

pƌoposĠ eŶ ƌaisoŶ de l͛eǆtƌġŵe gƌaǀitĠ des lĠsioŶs ĐĠƌĠďƌales et de l͛iŵpoƌtaŶĐe des 

tƌouďles assoĐiĠs ;tƌouďles ŵajeuƌs de l͛hĠŵostase, iŶstaďilitĠ hĠŵodǇŶaŵiƋueͿ. Le geste 

opératoire était réalisé 4heures [2,92 - 6,06] après le diagnostic de TCG. 

Tableau III. Imagerie Cérébrale Initiale 

      n (%)   
      

Fracture de la Voûte Crânienne  
 

43 (67,2) 
 

 
Linéaire 

 
28 (43,8) 

 

 
Embarrure 

 
13 (20,3) 

 

 
Plaie crânio-cérébrale 

 
2 (3,1) 

 
      

Fracture de la Base du Crâne 
 

26 (40,6) 
 

 
Isolée 

 
5 (7,8) 

 

 
par Irradiation (depuis la voûte crânienne) 

 
21 (32,8) 

 
      

Lésion Extra-Cérébrale Hémorragique 
 

40 (62,5) 
 

 
HSD 

 
16 (25) 

 

 
HED 

 
17 (26,6) 

 

 
HSA 

 
9 (14,1) 

 

 
HIV 

 
8 (12,5) 

 
      

Lésion Encéphalique 
 

46 (71,9) 
 

 
HIP 

 
8 (12,5) 

 

 
Contusions 

 
31 (48,4) 

 

 
Attrition 

 
2 (3,1) 

 

 
Pétéchies 

 
26 (40,6) 

 
      

Lésion Diffuse 
 

38 (59,4) 
 

 
Œdğŵe ĐĠƌĠďƌal 

 
22 (34,4) 

 

 
Effet de masse 

 
20 (31,3) 

 

 
LAD 

 
14 (21,9) 

 
      

Signes d'engagement 
 

9 (14,1) 
 

            

N = 64. Les pourcentages (%) sont donnés sur la population totale 
          

HSD, Hématome Sous-Dural ; HED, Hématome Extra-Dural ; HSA, Hémorragie Sous-Arachnoïdienne ;  
HIV, Hémorragie Intra-Ventriculaire ; HIP, Hématome Intra-Parenchymateux ; LAD, Lésions Axonales Diffuses   

 

La valeur de la PIC était mesurée à 15mmHg [10 - 23] à la pose de la sonde de monitorage. 

Au Đouƌs de l͛eŶseŵďle de la pƌise eŶ Đhaƌge, l͛osŵothĠƌapie Ġtait utilisĠe daŶs ϯϰ,ϰ% des 

cas (n=22/64). 

DuƌaŶt la pĠƌiode d͛Ġtude, ϱϭ,ϲ% des patieŶts ;Ŷ=ϯϯ/ϲϰ) présentaient une HTIC (tableau IV).  
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Tableau IV. Données relatives à l'hypertension intracrânienne      
 

    n   (%) 
 

med [IQR] 
  

          

HTIC 33 
 

(51,6) 
     

HTIC réfractaire à la sédation 15 
 

(45,5)* 
     

 
Coma Barbiturique 13 

 
(39,4)* 

     
HTIC réfractaire au coma barbiturique 7 

 
(53,8)** 

     
HTIC toto-réfractaire 6 

 
(18,2)* 

     
          
PIC > 20mmHg 17 

 
(85)*** 

     

 
Durée PIC > 20 mmHg (h) - 

 
- 

 
14,4 [0,83-42,94] 

  
PIC > 20 mmHg et PPC  < seuil pour l'âge 16 

 
(80)*** 

    
 

 
Durée PIC > 20 mmHg et PPC  < seuil pour l'âge (h) - 

 
- 

 
3,3 [0-17,86] 

  
PPC < seuil pour l'âge 18 

 
(90)*** 

     

 
Durée de  PPC  < seuil pour l'âge (h) - 

 
- 

 
10,3 [2,66-59,03] 

                    
 

N = 64 ; les pourcentages (%) sont calculés sur la population effective :  
   

* n=33 (patients avec HTIC) ; **n=13 (patients sous CB) ; ***n= 20 (patients avec monitorage PIC) 

med = médiane, [IQR] = intervalle interquartile  (h) = heures  

HTIC, HyperTension IntraCrânienne ; PIC, Pression IntraCrânienne ; PPC, Pression de Perfusion Cérébrale 
          

 

Parmi ceux-Đi, l͛HTIC Ġtait ĐliŶiƋueŵeŶt ĐoŶstatĠe daŶs ϴϭ,ϴ% des Đas ;Ϯϳ/ϯϯͿ. Le pƌeŵieƌ 

Ġpisode d͛HTIC suƌǀeŶait à ϰ,ϯ heuƌes ΀Ϭ,ϴϯ - 14] du TCC. Pour 8 patients, au moins un 

Ġpisode suƌǀeŶait daŶs la pƌeŵiğƌe heuƌe suiǀaŶt le TCC, et, pouƌ ϲ d͛eŶtƌe euǆ, des 

sǇŵptôŵes d͛HTIC étaient déjà présents lors du premier contact médical. La majorité ne 

pƌĠseŶtait Ƌu͛uŶ seul Ġpisode ;ŵĠdiaŶe de ϭ épisode par patient [1 - 1], avec un maximum 

de 3 épisodes observés). 

15 patients présentaient une HTIC réfractaire à la sédation. 13 patients étaient placés sous 

coma barbiturique. La molécule employée à cet effet était le Thiopental sodique, avec 

administƌatioŶ d͛uŶe posologie ŵaǆiŵale de ϲ,Ϯϱŵg/kg ΀ϱ,ϱϬ - ϳ,ϳϯ΁. L͛iŶduĐtioŶ du Đoŵa 

barbiturique avait lieu à H+13,4 post-TCC [8,5 - 23,2], pour une durée médiane de 59,5 

heures [33,75 - 96,25]. Les deux autƌes patieŶts ƌeleǀaieŶt d͛uŶe pƌise eŶ Đhaƌge 

neurochiƌuƌgiĐale ou d͛uŶe iŶteŶsifiĐatioŶ du tƌaiteŵeŶt ŵĠdiĐal ;ŵajoƌatioŶ de la Ŷeuƌo-

sĠdatioŶ, hǇpoĐapŶie ŵodĠƌĠeͿ. L͛HTIC Ġtait ƌĠfƌaĐtaiƌe au Đoŵa iŶduit paƌ les ďaƌďituƌiƋues 

pour sept malades : il eǆistait uŶe iŶdiĐatioŶ ĐhiƌuƌgiĐale thĠoƌiƋue pouƌ ϲ d͛entre eux, mais, 

seuls 2 gestes opératoires étaient réalisables (1 pose de dérivation ventriculaire externe, 1 

volet décompressif). Dans les autres cas, des thérapeutiques adjuvantes étaient entreprises, 

paƌŵi lesƋuelles, l͛hǇpotheƌŵie thĠƌapeutiƋue ĐoŶtƌôlée ([34-36[°C) (n=2). Pour 9,4% des 

eŶfaŶts ;Ŷ=ϲ/ϲϰͿ, l͛HTIC peƌsistait ŵalgƌĠ l͛appliĐatioŶ de toutes les ƌessouƌĐes ŵĠdiĐo-

ĐhiƌuƌgiĐales dispoŶiďles et Ġtait aloƌs tolĠƌĠe eŶ ƌaisoŶ de l͛iŵpasse thĠƌapeutiƋue 

résultante. 
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ACSOS 

Durant la totalité de la prise en charge, 87,5% (n= 56/64) des patients présentaient au moins 

uŶ Ġpisode d͛AC“O“. Le taďleau V ŵoŶtƌe la fƌĠƋueŶĐe et la duƌĠe de ĐhaƋue AC“O“ ƌeleǀĠe. 

Des aŶoŵalies du ďilaŶ ďiologiƋue d͛hĠŵostase ĠtaieŶt ĠgaleŵeŶt ŵises eŶ ĠǀideŶĐe : 8,8% 

(n=5/57) de thrombopénie, et 40,4% (n=23/57) de coagulopathie avec TP bas (n=21) et/ou 

TCA allongé (n=18). 

Tableau V. Agressions cérébrales secondaires d'origine systémique  

        n   (%)* 
 

inconnu*   
 

        med [IQR]       
 

          

 Hypotension artérielle 
 

42 (66,7) 
 

1 
  

  
Durée d'hypotension artérielle (h) 

 
0,33 [0 - 3,5] 

 
15 

  
 Hypertension artérielle 

 
45 (76,3) 

 
5 

  

  
Durée d'hypertension artérielle (h) 

 
0,63 [0 - 1,83] 

 
19 

  
          

 Hypoxie 
 

25 (44,6) 
 

8 
  

  
Durée d'hypoxie (h) 

 
0 [0 - 0,17] 

 
14 

  
          

 Hypocapnie 
 

33 (71,7) 
 

18 
  

  
Durée d'hypocapnie (h) 

 
3,17 [0 - 19,33]  

 
23 

  
 Hypercapnie 

 
36 (81,8) 

 
20 

  

  
Durée d'hypercapnie (h) 

 
2,08 [0,67 - 8] 

 
23 

            

 Défaut contrôle thermique 
 

42 (79,2) 
 

11 
  

 
Hypothermie 

 
27 (50) 

 
10 

  

 
Sub-fébrile 

 
33 (50,8) 

 
9 

  

 
Fièvre 

 
25 (43,9) 

 
7 

  

  
Durée T° > 38°C (h) 

 
0,79 [0 - 6,06] 

 
16 

            

 Défaut contrôle glycémique 
 

24 (47,1) 
 

13 
  

 
Hyperglycémie 

 
15 (29,4) 

 
13 

  

  
Durée d'hyperglycémie (h) 

 
0 [0 - 0,25] 

 
16 

  

 
Hypoglycémie 

 
14 (28) 

 
14 

  

  
Durée d'hypoglycémie (h) 

 
0 [0 - 0] 

 
19 

  
          

 Dysnatrémie 
 

13 (25) 
 

12 
  

 
Hyponatrémie 

 
5 (9,6) 

 
12 

  

 
Hypernatrémie 

 
10 (19,2) 

 
12 

  

  
Durée dysnatrémie (h) 

 
0 [0 - 0] 

 
13 

            

 Anémie 
 

31 (50) 
 

2 
  

* : N=64 en dehors du nombre d'inconnues précisées ; les pourcentages (%) sont calculés sur la population  

effective. med = médiane, [IQR] = intervalle interquartile ; (h) = heures 

T°, température corporelle 
       

 

Complications 

37,5% des patients (n=24/64) présentaient une instabilité hémodynamique justifiant 

l͛adŵiŶistƌatioŶ de ĐatĠĐholaŵiŶes. L͛oƌigiŶe de la dĠfaillaŶĐe hĠŵodǇŶaŵiƋue Ġtait 

variable (sédation, coma barbiturique, choc hémorragique). La durée médiane de traitement 
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par amines vasopressives était de 58,1 heures [37,05 - 120], pour une posologie maximale 

de 0,6 µg/kg/min [0,26 - 1,30]. 

Au Đouƌs de l͛hospitalisatioŶ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ, ϭϵ eŶfaŶts ;Ϯϵ,ϳ%Ϳ dĠǀeloppaieŶt des 

complications infectieuses : PAVM, 14,1% (n=9), infections du SNC, 6,3% (n=4 : 3 méningites, 

1 abcès cérébral), infections systémiques (4,7%, n=3 : 2 bactériémies sur infection liée au 

cathéter, 1 fongémie), sepsis clinico-biologiques non documentés (10,9%, n=7).  

De sévères désordres hydro-électrolytiques étaient observés chez 10 enfants (15,6%) : 

diabète insipide central (n=7) et CSWS (n=3).  

Des complications respiratoires étaient relevées chez 11 enfants (17,2%) parmi lesquelles : 

détresse respiratoire aiguë (n=6), dyspnée laryngée aiguë (n =3). Chacun de ces 9 cas 

ŶĠĐessitait uŶe Ŷouǀelle IOT eŶ uƌgeŶĐe. Deuǆ eŶfaŶts pƌĠseŶtaieŶt uŶ œdğŵe aigu du 

pouŵoŶ d͛oƌigiŶe ŶeuƌogĠŶiƋue.  

Trois enfants (4,7%) développaient un accident vasculaire cérébral (AVC) dans les suites du 

TCC (1 thrombophlébite cérébrale et 2 AVC ischémiques artériels). 

 

Paraŵètres recueillis eŶ fiŶ d’hospitalisatioŶ 

Au sein de notre échantillon, 14,1% des patients sont décédés des suites de leurs blessures 

(n=9). Pour la totalité, le décès avait lieu en réanimation : trois patients succombaient à une 

défaillance multiviscérale, et, pour six, un état de mort encéphalique était diagnostiqué. 

Paƌŵi les patieŶts dĠĐĠdĠs, tƌois oŶt fait l͛oďjet d͛uŶ pƌĠlğǀeŵeŶt ŵulti-organes. 

Pour les survivants, la ventilation mécanique était requise pendant une durée médiane de 

29,8 heures [10,58 - 110,75]. 

La duƌĠe ŵĠdiaŶe d͛hospitalisatioŶ eŶ ƌĠaŶiŵatioŶ Ġtait de ϰ,ϲ jouƌs ΀Ϯ,ϯϭ - 8,78] avec un 

maximum de 50,5 jours. À la sortie de réanimation, les patients survivants (n=55) étaient, 

pour la plupart (89,1%, n=49/55) hospitalisés en service de neurochirurgie pédiatrique, 9,1% 

(n=5/55) étaient transférés dans un autre service de chirurgie pédiatrique et un patient était 

transféré en service de médecine pédiatrique. 
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La durée totale de séjour à l͛hôpital ;tous seƌǀiĐes ĐoŶfoŶdus eŶ dehoƌs des sĠjouƌs eŶ 

service de rééducation) était de 11,5 jours [7 - 20], les valeurs extrêmes allant de 1 jour à 

102 jours. 

Loƌs de la soƌtie dĠfiŶitiǀe d͛hospitalisatioŶ, ϱϬ,ϵ% des eŶfaŶts ;Ŷ=Ϯϴ/ϱϱͿ ĠtaieŶt adŵis en 

centre de rééducation spécialisé, et 49,1% (n=27/55) rentraient à domicile, avec un suivi 

aŵďulatoiƌe pouƌ la ŵoitiĠ d͛eŶtƌe euǆ. Tous les patieŶts pouƌ lesƋuels uŶe pƌise eŶ Đhaƌge 

en centre de rééducation et réadaptation était indiquée ont pu y être aĐĐueillis, à l͛eǆĐeptioŶ 

d͛uŶ patieŶt eŶ ƌaisoŶ d͛uŶ ƌefus faŵilial.  

Le retour à domicile avait lieu à J14 [7,5 - 100]. Le temps minimal de prise en charge en 

ŵilieu spĠĐialisĠ ;du pƌeŵieƌ ĐoŶtaĐt ŵĠdiĐal jusƋu͛à la ƌĠiŶseƌtioŶ faŵiliale totaleͿ Ġtait de 

4 jours, et le maximum de 608 jours. 

 

Pronostic neurologique au 28ème jour post-traumatique 

 

Glasgow Outcome Scale à J28 

Le score GOS était établi à J28 post-TCG chez tous les enfants : 54,7% (n=35) présentaient 

une évolution considérée comme favorable (GOS 5 et 4) et 45,3% (n=29) une évolution 

qualifiée de défavorable (GOS 3, 2 et 1). Le tableau VI montre le score GOS détaillé à J28. 

Tableau VI. GOS à J28       

  
n (%) 

 
     

GOS 
   

 
5 14 (21,9) 

 
 

4 21 (32,8) 
 

 
3 18 (28,1) 

 
 

2 2 (3,1) 
 

 
1 9 (14,1) 

           

N=64 ; les pourcentages (%) sont donnés sur la population 

totale. GOS, Glasgow Outcome Scale 

 

Les ǀaƌiaďles testĠes Đoŵŵe faĐteuƌs pƌoŶostiƋues de l͛ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue soŶt 

résumées dans les tableaux VII et VIII. 

 



69 
 

 Caractéristiques générales : données démographiques et anamnestiques (Tableau VII.1) 

Les enfants au devenir défavorable étaient âgés de 7,4 ans [2,8 - 13,6] (les valeurs extrêmes 

se situaient entre 4 mois et 16 ans), ceux au devenir favorable étaient légèrement plus âgés : 

11,3 ans [6,6 - 14,6] (les valeurs extrêmes allant de 8 mois à 17 ans).  

 

Tableau VII.1. Facteurs associés à une évolution défavorable en analyse univariée à J28 post-TCG / 

         Caractéristiques générales  
  

    
Évolution Favorable 

 
Évolution Défavorable 

 
p 

 

    
N=35 

 
N=29 

   
        n / med (%) / [IQR]   n / med (%) / [IQR]       
            

Données démographiques 
         

            

 
Âge (années) 

 
11,3  [6,6 - 14,6] 

 
7,4  [2,8 - 13,6] 

 
0,195 

 

 
Catégories d'âge (années) 

       
0,308 

 

  
0-4 

 
7 (20) 

 
10  (34,5) 

   

  
5-9 

 
7 (20) 

 
8  (27,6) 

   

  
10-14 

 
14 (40) 

 
6 (20,7) 

   

  
ш ϭϱ 

 
7 (20) 

 
5 (17,8) 

   

 
Genre 

       
0,036 

 

  
Masculin 

 
19 (54,3) 

 
23 (79,3) 

   

  
Féminin 

 
16 (45,7) 

 
6 (20,7) 

   

 
POPC pré-TCG 

       
0,492 

 

  
Altéré 

 
2 (5,7) 

 
3 (10,3) 

   

  
Satisfaisant 

 
33 (94,3) 

 
26 (89,7) 

   

 
PCPC pré-TCG 

       
0,492 

 

  
Altéré 

 
2 (5,7) 

 
3 (10,3) 

   

  
Satisfaisant 

 
33 (94,3 

 
26 (89,7) 

             

Anamnèse 
         

            

 
Mécanisme Lésionnel 

       
0,036 

 

  
AVP 

 
19 (54,3) 

 
24 (82,8) 

   

  
Chutes 

 
13 (37,1) 

 
5 (17,2) 

   

  
Collision 

 
3 (8,6) 

 
0 

    

 
Cinétique élevée  

 
17 (48,6) 

 
24 (82,8) 

 
0,005 

 

 
Bilan lésionnel 

       
0,002 

 

  
TCC isolé 

 
21 (60) 

 
2 (6,9) 

   

  
Traumatisme multiple 

 
14 (40) 

 
27 (93,1) 

   

 
PCI 

 
21 (63,6) 

 
25 (86,2) 

 
0,043 

                         

            

N=64. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages (%) 

POPC, Pediatric Overall Performance Cateory Scale ; TCG, Traumatisme Crânien Grave ; PCPC, Pediatric Cerebral Performance Category 

Scale ; AVP, Accident de la Voie Publique ; TCC, Traumatisme crânio-cérébral ; PCI, Perte de Connaissance Initiale 

 

La ƌĠpaƌtitioŶ eŶ ĐatĠgoƌie d͛âge Ŷ͛Ġtait pas sigŶifiĐatiǀe (p=0,308). Le pronostic des garçons 

était statistiquement moins bon que celui des filles (p=0,036). Les capacités pré-morbides 

appƌĠĐiĠes au ŵoǇeŶ des sĐoƌes POPC et PCPC Ŷ͛ĠtaieŶt pas ĐoƌƌĠlĠes au deǀeŶiƌ ;p=0,492 

pour chacun des scores).  
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Le mécanisme lésionnel occasionnant le TCG était significativement différent entre les 

groupes favorables et défavorables (p=0,036). La collision était le mécanisme lésionnel avec 

le meilleur pronostic par rapport aux autres circonstances traumatiques, identiques entre 

elles.  

 

 Caractéristiques de la prise en charge initiale (Tableau VII.2) 

Le GCS établi lors de la prise en charge initiale ("ramassage") était associé au devenir 

neurologique (p=0,042), avec une valeur pronostique péjorative pour les GCS inférieurs ou 

égaux à 5, significativement de moins bon pronostic que les deux autres groupes de GCS, 

identiques entre eux. Paƌŵi les eŶfaŶts aǇaŶt d͛eŵďlĠe pƌĠseŶtĠ uŶ GC“  5, 13 (68,4%) 

évoluaient défavorablement, six (31,6%) évoluaient favorablement. Lorsque le GCS initial 

était compris entre 6 et 8, 11 (34,3%) avaient une évolution défavorable, tandis que 21 

(65,6%) avaient un pronostic favorable. Pour ceux dont le premier GCS était > 8, quatre 

;ϯϯ,ϯ%Ϳ ĠtaieŶt ĐlassĠs daŶs le gƌoupe ͚ŵauǀais pƌoŶostiĐ͛, et huit ;ϲϲ,ϳ%Ϳ daŶs le gƌoupe 

͚ďoŶ pƌoŶostiĐ͛.  

Le "pire" GCS et le GC“ŵ Ŷ͛Ġtaient pas liés au pronostic (respectivement p=0,087 et 

p=0,313).  

Le PTS établi en phase de triage pré-hospitalière était significativement associé au pronostic 

(p=Ϭ,ϬϭϱͿ. ϳϰ,ϯ% ;Ŷ=ϮϲͿ des patieŶts doŶt l͛ĠǀolutioŶ Ġtait faǀoƌaďle oďteŶaieŶt uŶ PT“ > ϰ, 

contre seulement 39,3% (n=11) des patients du groupe défavorable. Le PT“ ч ϰ était 

significativement de moins bon pronostic que les deux autres groupes de PTS, identiques 

entre eux. 
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Tableau VII.2. Facteurs associés à une évolution défavorable en analyse univariée à J28 post-TCG / Caractéristiques de la Prise en charge Initiale 

    
Évolution Favorable, N=35 

 
Évolution Défavorable, N=29 

 
p 

 
        n / med (%) / [IQR]   n / med (%) / [IQR]       
            

Premier Contact Médical 
         

            

 
GCS ( "ramassage" ) 

       
0,042 

 

  
> 8 

 
8 (22,9) 

 
4 (14,3) 

   

  
6-8 

 
21 (60) 

 
11 (39,3) 

   

  
ч ϱ 

 
6 (17,1) 

 
13 (46,4) 

   

 
Impact crânien 

 
31 (88,6) 

 
28 (96,6) 

 
0,236 

 

 
Plaie du scalp 

 
5 (14,3) 

 
9 (31) 

 
0,107 

 

 

Hémorragie de la sphère  

oto-rhinologique   
12 (34,3) 

 
7 (24,1) 

 
0,376 

 

 
TA 

       
0,234 

 

  
Normale 

 
17 (70,8) 

 
14 (66,7) 

   

  
Hypotension artérielle 

 
1 (4,2) 

 
4 (19) 

 
0,113 

 

  
HTA 

 
6 (25) 

 
3 (14,3) 

   

 
FC 

       
0,800 

 

  
Normocardie 

 
17 (70,8) 

 
13 (61,9) 

   

  
Bradycardie 

 
3 (12,5) 

 
3 (14,3) 

 
0,860 

 

  
Tachycardie 

 
4 (16,7) 

 
5 (23,8) 

   

 
Hypoxie 

 
7 29,2) 

 
6 (28,6) 

 
0,965 

           

Paramètres Neurologiques  
         

            

 Délai d'apparition du TCG  (h) a  0 [0 - 1,5]  0 [0 - 0]  0,019  

 
GCS ( "pire" score ) 

       
0,087 

 

  
ч ϱ 

 
9 (25,7) 

 
13 (46,4) 

   

  
6-8 

 
26 (74,3) 

 
15 (53,6) 

   

 
GCS m 

       
0,313 

 

  
ч ϯ 

 
10 (32,3) 

 
12 (48) 

   

  
ш ϰ 

 
19 (65,5) 

 
13 (52) 

   

 
Anisocorie 

 
10 (32,3) 

 
6 (23,1) 

 
0,442 

 

 
Mydriase Bilatérale 

 
2 (6,5) 

 
10 (38,5) 

 
0,003 

 

 
Aréactivité pupillaire 

 
8 (26,7) 

 
13 (48,1) 

 
0,093 

 

 
Mouvements anormaux 

 
7 (20) 

 
3 (10,7) 

 
0,316 

 

 
Déficit moteur 

 
4 (12,5) 

 
3 (15) 

 
0,797 

           

Paramètres en Phase Pré-Hospitalière 
         

            

 
PTS 

       
0,015 

 

  
> 8 

 
5 (14,3) 

 
1 (3,6) 

   

  
5-8 

 
21 (60) 

 
10 (35,7) 

   

  
ч ϰ 

 
9 (25,7) 

 
17 (60,7) 

   

 
Anémie 

 
4 (19) 

 
4 (25) 

 
0,663 

 

  
Hemocue 

 
12,3 [10,3 - 13,2] 

 
11,9 [8,43 - 14,43]  

 
0,781 

 

 
IOT si GCS < 9 b 

 
30 (93,8) 

 
26 (100) 

 
0,195 

 

 
Support Vasopresseur 

 
2 (5,7) 

 
5 (17,2) 

 
0,141 

 

 
Vecteur 

       
0,231 

 

  
Aérien 

 
9 (26,5) 

 
10 (37) 

   

  
Routier 

 
22 (64,7) 

 
17 (63) 

   

  
Mixte 

 
3 (8,8) 

 
0 

    
N=64. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages (%) 

GCS, Glasgow Coma Scale, "ramassage" = GCS post traumatique après correction des fonctions vitales ; TA, Tension Artérielle ; HTA, HyperTension Artérielle ; FC, 

Fréquence Cardiaque ; TCG, Traumatisme Crânien Grave ; "pire" score = GCS le plus bas obtenu lors des réévaluations du statut neurologique, GCS m= composante 

motrice du GCS ; PTS, Pediatric Trauma Score ; IOT, Intubation Oro-Trachéale 
a : délai entre le TCC et l͛appaƌitioŶ des sǇŵptôŵes de gƌaǀitĠ ƋualifiaŶt le tƌauŵatisŵe ĐƌâŶieŶ de gƌaǀe. 
b : n = 58 patients en pré-hospitalier (6 IOT en Trauma Center) 
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 Caractéristiques de la prise en charge en Trauma Center (Tableau VII.3) 

Paƌŵi les lĠsioŶs ǀisiďles suƌ la TDM ĐĠƌĠďƌale, seuls l͛H“A et l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal ĠtaieŶt 

significativement associés à une évolution défavorable (respectivement p=0,035 et p=0,033). 

L͛eǆisteŶĐe, eŶ assoĐiatioŶ auǆ lĠsioŶs ĐĠƌĠďƌales, d͛iŵpoƌtaŶtes lĠsioŶs d͛autƌes ƌĠgioŶs de 

l͛oƌgaŶisŵe ǀisiďles à l͛iŵageƌie, Ŷ͛aǀait pas d͛iŶflueŶĐe suƌ l͛ĠǀolutioŶ ;p=0,105). 

La ƌĠalisatioŶ d͛uŶ geste ŶeuƌoĐhiƌuƌgiĐal Ŷ͛appaƌaissait pas Đoŵŵe dĠteƌŵiŶaŶt de 

l͛ĠǀolutioŶ ;p=Ϭ,ϳϯϴͿ.  

Une valeur de PIC > ϮϬŵŵHg isolĠe Ŷ͛Ġtait pas liée à un mauvais pronostic (p=0,071), 

contrairement à la durée de PIC > 20mmHg (p=0,028). Une PPC seule inférieure au seuil pour 

l͛âge Ŷe paƌaissait pas ġtƌe uŶ faĐteuƌ pƌĠdiĐtif de l͛ĠǀolutioŶ ;p=0,389), en revanche 

l͛assoĐiatioŶ d͛uŶe PPC < seuil pouƌ l͛âge et d͛uŶe PIC > ϮϬŵŵHg Ġtait dĠlĠtğƌe ;p=0,010). 

 

Tableau VII.3. Facteurs associés à une évolution défavorable en analyse univariée à J28 post-TCG  

                          Caractéristiques de la prise en charge en Trauma Center  

    
Évolution Favorable, N=35 

 
Évolution Défavorable,N=29 

 
p 

 
        n / med (%) / [IQR]   n / med (%) / [IQR]       
            

 
Biologie Initiale 

         
            

 
Hémoglobine (g/dL) 

 
12,25 [10,38 - 13,2] 

 
11 [9,7 - 12,6] 

 
0,311 

 

 
Plaquettes (G/L) 

 
273 [227,5 - 355,75] 

 
260  [200 - 349] 

 
0,563 

 

 
TP (%) 

 
75 [68,5 - 81] 

 
70 [57 - 76] 

 
0,097 

 

 
TCA (ratio) 

 
0,98 [0,9 - 1,07] 

 
1,06 [0,96 - 1,13] 

 
0,224 

 

 
Fibrinogène (g/L) 

 
2,55 [1,93 - 2,98] 

 
2,1 [1,23 - 2,43] 

 
0,048 

 

 
Natrémie (mmol/L) 

 
139 [138 - 140,75] 

 
139 [138 - 140] 

 
0,869 

 

 
Glycémie (g/L) 

 
1,31 [1,03 - 1,56] 

 
1,29 [0,99 - 1,66] 

 
0,958 

             

 
Imagerie Cérébrale initiale 

         
            

 
Fracture de la voûte crânienne 

 
24 (68,6) 

 
19 (65,5) 

 
0,796 

 

 
Fracture de la base du crâne 

 
16 (45,7) 

 
10 (34,5) 

 
0,362 

 

 
HSD 

 
7 (20) 

 
9 (31) 

 
0,31 

 

 
HED 

 
12 (34,3) 

 
5 (17,2) 

 
0,124 

 

 
HIV 

 
2 (5,7) 

 
6 (20,7) 

 
0,071 

 

 
HSA 

 
2 (5,7) 

 
7 (24,1) 

 
0,035 

 

 
HIP 

 
2 (5,7) 

 
6 (20,7) 

 
0,071 

 

 
Contusion(s) parenchymateuse(s) 

 
14 (40) 

 
17 (58,6) 

 
0,138 

 

 
Attrition cérébrale 

 
0 

  
2 (6,9) 

 
0,114 

 

 
Pétéchies 

 
13 (37,1) 

 
13 (44,8) 

 
0,533 

 

 
Œdğŵe ĐĠƌĠďƌal 

 
8 (22,9) 

 
14 (48,3) 

 
0,033 

 

 
Effet de masse 

 
13 (37,1) 

 
7 (24,1) 

 
0,264 

 

 
LAD 

 
8 (22,9) 

 
6 (20,7) 

 
0,835 

 

 
Signes d'engagement cérébral 

 
7 (20) 

 
2 (6,9) 

 
0,133 

 

 
Pneumencéphalie 

 
9 (25,7) 

 
7 (24,1) 

 
0,885 

 

 
Lésion(s) sous-tentorielles(s) 

 
8 (22,9) 

 
11 (37,9) 

 
0,189 
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Neurochirurgie 

         

 
Monitorage de la PIC 

 
5 (14,3) 

 
15 (51,7) 

 
0,001 

 

  
Valeur de PIC à la pose (en mmHg) 

 
10 [5 - 11] 

 
18 [11,25 - 28,75] 

 
0,024 

 

 
Délai  TCG-Neurochirurgie  (h) c 

 
2,96  [2,81 - 6,17] 

 
4,75 [3,38 - 5,69] 

 
0,173 

 

 
Craniectomie décompressive 

 
1 (2,9) 

 
3 (10,3) 

 
0,321 

             

 
HTIC 

         
            

 
HTIC totale (clinique et/ou PIC > 20mmHg) 

 
13 (37,1) 

 
20 (69) 

 
0,011 

 

  
Timing HTIC (h) 

 
3,88 (1,88 ; 10,1)  [0,83 - 27,92] 

 
4,33 (0 ; 15,5)  [0 - 32] 

 
0,701 

 

  
HTIC clinique  

 
13 (37,1) 

 
14 (48,3) 

 
0,369 

 

  
Nombre d'épisodes d'HTIC clinique 

 
0 (0 ; 1) [0 - 2] 

 
0 (0 ; 1) [0 - 3] 

 
0,342 

 

 
PIC > 20 mmHg* 

 
3 (60) 

 
14 (93,3) 

 
0,071 

 

  
Durée de PIC > 20 mmHg (h)* 

 
0,67 [0 - 1,33] 

 
27,77 [9 - 48,75] 

 
0,028 

 

 
Osmothérapie 

 
6 (17,1) 

 
16 (55,2) 

 
0,001 

 

 
HTIC réfractaire à la sédation simple** 

 
1 (7,7) 

 
14 (70) 

 
0,0004 

 

 
Coma Barbiturique** 

 
1 (7,7) 

 
12 (60) 

 
0,003 

 

  
Durée Coma Barbiturique (h) 

 
24 [24 - 24] 

 
66,67 [44,64 - 103] 

 
0,500 

 

  
Doses maximales Barbituriques (mg/kg) 

 
8 [8 - 8] 

 
6,13 [5,25 - 7,15] 

 
0,286 

 

 
HTIC réfractaire au Coma Barbiturique 

 
0 

  
7 (58,3) 

 
0,261 

 

 
HTIC toto-réfractaire** 

 
0 

  
6 (30) 

 
0,060 

 

 
Hypothermie thérapeutique 

 
0 

  
2 (6,9) 

 
0,114 

 

 
PPC < seuil selon âge * 

 
4 (80) 

 
14 (93,3) 

 
0,389 

 

  
Durée de PPC < seuil selon âge (h) * 

 
5,58 [0,25 - 7,67] 

 
23,37 [8,17 - 84,18] 

 
0,217 

 

 
PIC > 20 mmHg et PPC < seuil selon âge * 

 
2 (40) 

 
14 (93,3) 

 
0,010 

 

  

Durée de PIC > 20 mmHg et PPC < seuil  

selon âge (h) * 
0 [0 - 0,75] 

 
5,78 [3,34 - 30,41] 

 
0,078 

 
                        

N=64. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages (%) ; (h) = heures 
 

HSD, Hématome Sous-Dural ; HED, Hématome Extra-Dural ; HIV, Hémorragie Intra-Ventriculaire ; HSA, Hémorragie Sous-Arachnoïdienne ; HIP, Hématome Intra-Parenchymateux ; LAD, 

Lésions Axonales Diffuses ; PIC, Pression IntraCrânienne ; TCG, Traumatisme Crânien Grave ; HTIC, HyperTension IntraCrânienne ; PPC, Pression de Perfusion Cérébrale.  

* patients avec capteur de PIC : n=20 (évolution défavorable n= 15,  évolution favorable n =5) 
      

** patients avec HTIC  n=33 (évolution favorable n=13, évolution défavorable n=20) 
      

 

Le deǀeŶiƌ des patieŶts Ġtait iŶdĠpeŶdaŶt de l͛utilisatioŶ de ĐatĠĐholaŵiŶes : doses 

maximales de Noradrénaline de 0,76µg/kg/min [0,27 - 1,43] pour une durée médiane de 

66,98 heures [33,53 - ϭϯϬ,ϲϯ΁ Đhez les patieŶts pouƌ lesƋuels le pƌoŶostiĐ Ŷ͛Ġtait pas 

favorable, 0,49µg/kg/min [0,27 - 0,91] pour 40,13 heures de traitement [37,16 – 54,28] chez 

les patients ayant obtenu un GOS 4 ou 5 (respectivement : p=0,651 et p=0,159).  

 

L͛hypotension artérielle et l͛hypoxie étaient fortement associées à une évolution 

défavorable.  

Les ACSOS et complications sont présentées dans le tableau VIII. 
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Tableau VIII. ACSOS et complications associées à une évolution défavorable en analyse univariée à J28 post-TCG       

     
Évolution Favorable 

 
Évolution Défavorable 

 
p 

 

     
N = 35 

 
N = 29 

   
          n / med (%) / [IQR]   n / med (%) / [IQR]       
             

ACSOS 
         

             

  
Hypotension Artérielle  

 
18 (52,9) 

 
24 (82,8) 

 
0,012 

 

   
Durée d'hypotension artérielle (h) 

 
0 [0 - 1,27] 

 
1,5 [0,04 - 6,74] 

 
0,05 

 

  
Hypertension Artérielle 

 
24 (72,7) 

 
21 (80,8) 

 
0,471 

 

   
Durée d'hypertension artérielle (h) 

 
0,5 [0 - 1,67] 

 
1,03 [0 - 4,6] 

 
0,5 

 

  
Hypoxie 

 
8 (24,2) 

 
17 (73,9) 

 
0,0002 

 

   
Durée d'hypoxie (h) 

 
0 [0 - 0] 

 
0,17  [0 - 0,87] 

 
0,002 

 

  
Hypocapnie 

 
18 (64,3) 

 
15 (83,3) 

 
0,161 

 

   
Durée d'hypocapnie (h) 

 
0,42 [0 - 6,48] 

 
16,57 [1,92 - 33,75] 

 
0,022 

 

  
Hypercapnie 

 
22 (81,5) 

 
14 (82,4) 

 
0,942 

 

   
Durée d'hypercapnie (h) 

 
1 [0,63 - 3,5] 

 
5,44 [1,42 - 13,5] 

 
0,032 

 

  
Dysrégulation thermique 

 
19 (86,4) 

 
23 (74,2) 

 
0,282 

 

   
Durée de T° > 38°C (h) 

 
0,25  [0 - 5,17] 

 
1,17 [0 - 8,12] 

 
0,549 

 

  
Dysrégulation glycémique 

 
12 (38,71) 

 
12 (60) 

 
0,137 

 

  
  Hyperglycémie 

 
7 (22,6) 

 
8 (40) 

 
0,183 

 

   
Durée d'hyperglycémie (h) 

 
0 [0 - 0] 

 
0 [0 - 1] 

 
0,604 

 

  
  Hypoglycémie 

 
6 (19,3) 

 
8 (42,1) 

 
0,082 

 

   
Durée d'hypoglycémie (h) 

 
0 [0 - 0] 

 
0 [0 - 4,67] 

 
0,016 

 

  
Anémie 

 
16 (47,1) 

 
15 (53,6) 

 
0,61 

 

  
Dysnatrémie 

 
4 (12,5) 

 
9 (45) 

 
0,008 

 

   
Durée de dysnatrémie (h) 

 
0 [0 - 0] 

 
0 [0 - 37] 

 
0,008 

 
             

Complications 
         

             

  
PAVM 

 
3 (8,6) 

 
6 (20,7) 

 
0,165 

 

  
Infection(s) du SNC 

 
3 (8,6) 

 
1 (3,5) 

 
0,399 

 

  
Désordres hydro-électrolytiques sévères 

 
3 (8,6) 

 
7 (24,1) 

 
0,088 

 

  
Choc hémorragique 

 
3 (8,6) 

 
3 (10,3) 

 
0,809 

 

  
Thrombopénie 

 
1 (2,9) 

 
4 (17,4) 

 
0,058 

 

  
Coagulopathie 

 
11 (32,4) 

 
12 (52,2) 

 
0,135 

                           

N=64. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages (%) ; (h) = heures  

ACSOS, Agression Cérébrale Secondaire d'Origine Systémique ; T°, température corporelle ; PAVM, Pneumopathie Acquise sous Ventilation Mécanique ;  

SNC, Système Nerveux Central. 

 

Pediatric Overall Performance Category Scale, et, Pediatric Cerebral Performance 

Category Scale à J28 

À J28, la moitié des enfants (n=32) obtenaient un score de performances globales selon la 

classification POPC satisfaisant (score=1 et score antérieur au TCG) ou convenable (score=2) 

définissant le groupe ͚BoŶ PƌoŶostiĐ͛ ;taďleau IXͿ. 

La différence médiane du score POPC entre le statut pré-TCG et le statut à J28 était de                      

1 [1 - 3], les valeurs extrêmes allant de 0 à 5. 
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Tableau IX. Scores de performances à J28 post-TCG     

   
POPC 

 
PCPC 

 
      n (%)   n (%)   
         

Bon Pronostic 
 

32 (50) 
 

30 (46,9) 
 

 
1 

 
12 (18,8) 

 
12 (18,8) 

 

 
2 

 
18 (28,1) 

 
16 (25) 

 

 
idem pré-TCG 

 
2 (3,1) 

 
2 (3,1) 

          

Mauvais Pronostic 
 

32 (50) 
 

34 (53,1) 
 

 
3 

 
11 (17,2) 

 
15 (23,4) 

 

 
4 

 
10 (15,6) 

 
8 (12,5) 

 

 
5 

 
2 (3,1) 

 
2 (3,1) 

 

 
6 

 
9 (14,1) 

 
9 (14,1) 

                   

N= 64.  Les pourcentages (%) sont donnés sur la population totale  

POPC, Pediatric Overall Performance Category Scale ; PCPC, Pediatric Cerebral 

Performance Category Scale ; TCG, Traumatisme Crânien Grave. 

 

CoŶĐeƌŶaŶt l͛ĠǀaluatioŶ à JϮϴ des ĐapaĐitĠs iŶtelleĐtuelles seloŶ l͛ĠĐhelle PCPC, ϱϯ,ϭ% des 

enfants (n=34) constituaient le groupe ͚Mauǀais PƌoŶostiĐ͛ ;taďleau IXͿ. 

La différence médiane du score PCPC entre le statut pré-TCG et le statut à J28 était de 1,5 [1 

- 2], les valeurs extrêmes allant de 0 à 5. 

 
 
 

Mortalité à J28 (Tableau X) 

Neuf patieŶts ;ϭϰ,ϭ%Ϳ Ŷ͛oŶt pas suƌǀĠĐu.  

La majorité des décès survenait dans la première semaine suivant le TCG, la médiane était 

située à J3 post-TCG [2,5 - 6,8] (avec un minimum de 0,24 jour et un maximum de 8,99 

jours).  

Toutes les variables analysées afin de déterminer les groupes ͚ÉǀolutioŶ Faǀoƌaďle͛ et 

͚ÉǀolutioŶ DĠfaǀoƌaďle͛ seloŶ le GO“ à JϮϴ oŶt ĠgaleŵeŶt ĠtĠ testĠes suƌ la suƌǀie. Les 

déterminants de la mortalité et ǀaƌiaďles d͛iŶtĠƌġt sont proposés dans le tableau X.1,2,3. 
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Tableau X.1. Analyse univariée des déterminants de la survie / Caractéristiques Générales et de la Prise en Charge Initiale   

     
DÉCÈS 

 
SURVIE 

 
p 

 
inconnu 

     
N=9 

 
N=55 

    

     
n / med (%) / [IQR] 

 
n / med (%) / [IQR] 

   
  

              

Caractéristiques Générales 
          

              

 
Anamnèse 

          
              

 
Âge (années) 

 
2,8 [2,2 - 6,5] 

 
11,1 [5,9 - 14,6] 

 
0,062 

  

 
Genre 

       
0,408 

  

   
Masculin 

 
7 (77,8) 

 
35 (63,6) 

    

   
Féminin 

 
2 (22,2) 

 
20 (36,4) 

    
              

Caractéristiques de la  

Prise en Charge Initiale           

              

 
Premier Contact Médical 

          
              

 
GCS ( "ramassage" ) 

       
0,200 

 
1 

   
ч ϱ 

 
5 (55,6) 

 
14 (25,9) 

    

   
6 - 8 

 
3 (33,3) 

 
29 (53,7) 

    

   
> 8 

 
1 (11,1) 

 
11 (20,4) 

    

 
Hypotension artérielle 

 
4 (57,1) 

 
1 (2,6) 

 
< 0,0001 

 
19 

 
Hypoxie 

 
3 (50) 

 
10 (25,6) 

 
0,220 

 
19 

              

 
Paramètres Neurologiques 

          
              

 
Délai d'apparition du TCG  (h) a 

 
0 [0 - 0] 

 
0 [0 - 1] 

 
0,030 

 
1 

 
GCS ( "pire" score ) 

       
0,161 

 
1 

   
ч ϱ 

 
5 (55,6) 

 
17 (31,5) 

    

   
6 - 8 

 
4 (44,4) 

 
37 (68,5) 

    

 
GCS m 

       
0,322 

 
10 

   
ч ϯ 

 
5 (55,6) 

 
17 (37,8) 

    

   
ш ϰ 

 
4 (44,4) 

 
28 (62,2) 

    

 
Mydriase bilatérale 

 
7 (87,5) 

 
5 (10,2) 

 
< 0,0001 

 
7 

 
Aréactivité pupillaire 

 
8 (100) 

 
13 (26,5) 

 
< 0,0001 

 
7 

              

 
Paramètres en Phase Pré-Hospitalière 

          
              

 
PTS 

       
0,106 

 
1 

   
> 8 

 
0 

  
6 (10,9) 

    

   
5-8 

 
2 (25) 

 
29 (52,7) 

    

   
ч ϰ 

 
6 (75) 

 
20 (36,4) 

    

 
Anémie 

 
3 (50) 

 
5 (16,1) 

 
0,065 

 
27 

   
HemoCue® 

 
8,1 [5,8 - 10,6] 

 
12,3 [10,4 - 13,6] 

 
0,011 

 
30 

 
Amines vasopressives 

 
2 (22,2) 

 
5 (50) 

 
0,242 

  
             

  

N=64. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages sur données disponibles (%) 

GCS, Glasgow Coma Scale, "ramassage" = GCS post traumatique après correction des fonctions vitales ; TCG, Traumatisme Crânien Grave ;  "pire" score = GCS le 

plus bas obtenu lors des réévaluations du statut neurologique ;  GCS m, composante motrice du GCS ; PTS, Pediatric Trauma Score 

a : dĠlai eŶtƌe le TCC et l͛appaƌitioŶ des sǇŵptôŵes de gƌaǀitĠ qualifiant le traumatisme crânien de grave. 
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Tableau X.2. Analyse univariée des déterminants de la survie / Caractéristiques de la prise en charge en Trauma Center     

     
DÉCÈS 

 
SURVIE 

 
p 

 
inconnu 

     
N=9 

 
N=55 

    
          n/med (%) / [IQR]   n/med (%) / [IQR]         

              

Biologie Initiale 
          

              

 
TP (%) 

 
55 [43,75 - 64,75] 

 
74 [67,5 - 82] 

 
0,019 

 
16 

 
Fibrinogène (g/L) 

 
1,65 [1,13 - 2,13] 

 
2,5 [1,88 - 2,9] 

 
0,075 

 
24 

              

Imagerie Initiale 
          

              

 
Fracture de la voûte crânienne 

       
0,005 

  

   
Embarrure 

 
2 (22,2) 

 
11 (20) 

    

   
Linéaire 

 
3 (33,3) 

 
25 (45,5) 

    

   
Plaie crânio-cérébrale 

 
2 (22,2) 

 
0 

     

 
HSA 

 
4 (44,4) 

 
5 (9,1) 

 
0,005 

  

 
HIP 

 
3 (33,3) 

 
5 (9,1) 

 
0,041 

  

 
Œdğŵe ĐĠƌĠďƌal 

 
7 (77,8) 

 
15 (27,3) 

 
0,052 

  
              

Neurochirurgie 
          

              

 
Prise en charge neurochirurgicale en urgence  

       
<0,0001 

  

   
Impasse thérapeutique  

 
3 (33,3) 

 
0 

     

   
Oui 

 
5 (55,6) 

 
21 (38,2) 

    

   
Non 

 
1 (11,1) 

 
34 (61,8) 

    

 
Monitorage de la PIC 

 
6 (66,7) 

 
14 (25,5) 

 
0,013 

  

 
PIC (valeur à la pose, en mmHg)* 

 
34 [30 - 45] 

 
10,5 [9,25 - 15,75] 

 
0,002 

  

 
Craniectomie décompressive 

 
1 (11,1) 

 
3 (5,45) 

 
0.463 

  
              

HTIC 
          

              

 
HTIC totale (clinique et/ou PIC > 20mmHg) 

 
9 (100) 

 
24 (43,6) 

 
0,002 

  

 
Nombre d'épisode cliniques d'HTIC 

 
1 [1 - 1] 

 
0 [0 - 1] 

 
0,009 

  

 
Osmothérapie 

 
7 (77,8) 

 
15 (27,3) 

 
0,003 

  

 
HTIC réfractaire à la sédation 

 
7 (77,8) 

 
8 (33,3) 

 
0,022 

  
              
 

Coma Barbiturique 
 

6 (66,7) 
 

7 (29,2) 
 

0,050 
  

 
HTIC réfractaire au Coma Barbiturique 

 
6 (100) 

 
1 (4,3) 

 
0,002 

  
              
 

PIC > 20mmHg * 
 

6 (100) 
 

11 (78,8) 
 

0,219 
  

   
Durée de PIC > 20mmHg (h) * 

 
74,75 [42,94 - 104,67] 

 
5,08 [0,17 - 17,09] 

 
0,006 

 
5 

 
PPC < seuil selon âge * 

 
6 (100) 

 
12 (85,7) 

 
0,329 

  

   
Durée de PPC < seuil selon âge (h) * 

 
87,37 [82,48 - 92,26] 

 
6,62 [1,05 - 20,74] 

 
0,030 

 
7 

 
PIC > 20 mmHg et PPC  < seuil pour l'âge (h) * 

 
6 (100) 

 
10 (71,4) 

 
0,143 

  

   
Durée PIC > 20 mmHg et PPC  < seuil pour l'âge (h) * 

 
52,7 [37,68 - 67,73] 

 
1,48 [0 - 5,45] 

 
<0,0001 

 
7 

              

 
Hypothermie thérapeutique 

 
2 (22,2) 

 
0 

  
0,0004 

  
              

N=64. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages sur données 

disponibles (%) ; (h) = heures   

HSA, Hémorragie Sous-Arachnoïdienne ; HIP, Hématome Intra-Parenchymteux  ; PIC, Pression Intra-Crânienne ; HTIC, Hypertension Intra-Crânienne ;  

PPC, Pression de Perfusion Cérébrale. 

* patients avec capteur de PIC n=20, décès n = 6,  survie n = 14 
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Tableau X.3. ACSOS et complications associées à la survie en analyse univariée     

     
DÉCÈS 

 
SURVIE 

 
p 

 
inconnu 

     
N=9 

 
N=55 

    
          n/med (%) / [IQR]   n/med (%) / [IQR]         

              

ACSOS 
          

              

 
Hypotension artérielle 

 
9 (100) 

 
33 (61,1) 

 
0,022 

 
1 

   
Durée d'hypotension artérielle (h) 

 
7 [4,30 - 7,44] 

 
0,24 [0 - 1,56] 

 
<0,0001 

 
15 

 
Hypoxie 

 
6 (85,7) 

 
19 (38,8) 

 
0,019 

 
8 

   
Durée d'hypoxie (h) 

 
0,42 [0,08 - 2] 

 
0 [0 - 0,17] 

 
<0,0001 

 
14 

 
Hypocapnie 

 
5 (100) 

 
28 (68,3) 

 
0,137 

 
18 

   
Durée d'hypocapnie (h) 

 
36,85 [26,42 - 52,03] 

 
2,08 [0 - 8] 

 
<0,0001 

 
23 

 
Hypercapnie 

 
4 (100) 

 
32 (80) 

 
0,323 

 
20 

   
Durée d'hyercapnie (h) 

 
13,17 [10,25 - 20,24] 

 
1,5 [0,63 - 5] 

 
0,020 

 
23 

 
Dysrégulation glycémique 

 
6 (100) 

 
18 (40) 

 
0,006 

 
13 

  
Hyperglycémie 

 
6 (100) 

 
9 (20) 

 
<0,0001 

 
13 

   
Durée d'hyperglycémie (h) 

 
2,83 [2,44 - 29,95] 

 
0 [0 - 0] 

 
<0,0001 

 
16 

  
Hypoglcémie 

 
3 (100) 

 
11 (24,4) 

 
0,093 

 
14 

   
Durée d'hypoglycémie (h) 

 
3,54 [0 - 7,69] 

 
0 [0 - 0] 

 
<0,0001 

 
19 

 
Anémie 

 
8 (100) 

 
23 (42,6) 

 
0,002 

 
2 

 
Thrombopénie 

 
2 (40) 

 
3 (5,8) 

 
0,010 

 
7 

 
Coagulopathie 

 
5 (100) 

 
18 (34,6) 

 
0,004 

 
7 

 
Dysnatrémie 

 
5 (83,3) 

 
8 (17,4) 

 
0,0005 

 
12 

   
Durée de dysnatrémie (h) 

 
53 [9 - 98] 

 
0 [0 - 0] 

 
<0,0001 

 
13 

              

Complications 
          

              

 
Choc Hémorragique  

 
2 (22,2) 

 
4 (7,3) 

 
0,154 

  

 
Désordres Hyro-électrolytiques sévères 

 
6 (66,7) 

 
4 (7,3) 

 
<0,0001 

  
                            

N=64. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages sur données 

disponibles (%) ; (h) = heures   

 

Évaluation des patients à J28 

À J28 post-TCG notre échantillon comportait 55 patients.  

50,9% des patients avaient rejoint leur domicile (n=28/55), 30,9% (n=17/55) étaient pris en 

charge en centre de rééducation et réadaptation spécialisées, et, 18,2% (n=10/55) étaient 

toujours hospitalisés, dont un en réanimation (intubé et ventilé sous sédation, rendant 

l͛eǆaŵeŶ appƌofoŶdi iŵpossiďleͿ. 

Des troubles neuro-moteurs étaient présents chez 53,7% des enfants (n=29/54) : 7,4% 

aǀaieŶt uŶ dĠfiĐit ŵoteuƌ de tǇpe ͞plĠgie͟, Ϯϵ,ϲ% aǀaieŶt uŶ dĠfiĐit moteur de type 

͞paƌĠsie͟, ϭϲ,ϳ% des troubles plus modérés voire mineurs. 5,6% (n=3/54) présentaient des 

tƌouďles ŵoteuƌs d͛oƌigiŶe oƌthopĠdiƋue isolĠe, et, ϰϬ,ϳ% ;Ŷ=ϮϮ/ϱϰͿ ƌeĐouǀƌaieŶt leuƌ Ġtat 

antérieur. 
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Pour 72,2% des enfants, au moins un trouble neuro-cognitif était mis en évidence 

(n=39/54) : 16,7% présentaient des troubles massifs voire invalidants, 22,2% des troubles 

majeurs, 24,1% modérés et 9,2% mineurs. 27,8% (n=15/54) ne présentaient aucun trouble 

ou retrouvaient leur niveau cognitif préalable au TCG.  

Pour la moitié des enfants (n=27/54) des troubles neuro-moteurs et neuro-cognitifs 

coexistaient. Pour 22,2% (n=12/54), seuls des troubles cognitifs étaient décelés, et pour 

3,7% (n=2/54) uniquement un trouble neuro-moteur. Pour 24,1% (n=13/54) aucun de ces 

tƌouďles Ŷ͛Ġtait ŵis eŶ ĠǀideŶĐe. 

90,7% des enfants (n=49/54) présentaient un trouble fonctionnel à J28. 

Le détail des troubles cognitivo-moteurs et fonctionnels est donné dans le tableau XI. 

Tableau XI. Analyse descriptive des troubles séquellaires               

  
J28 

  
M12 

  
    n (%) NE   n (%) NE   

          TROUBLES NEURO-MOTEURS 
        

          Plégie 
 

4 (7,4) 
  

1 (3) 
  

 
Hémiplégie 3 (5,6) 

  
0 

   
 

Tétraplégie 0 
   

0 
   

 
Paraplégie 1 (1,9) 

  
1 (3) 

  
 

Monoplégie 0 
   

0 
   

          Parésie 
 

16 (29,6) 
  

4 (12,1) 
  

 
Hémiparésie 11 (20,4) 

  
3 (9,1) 

  
 

Tétraparésie 1 (1,9) 
  

0 
   

 
Paraparésie 1 (1,9) 

  
0 

   
 

Monoparésie 3 (5,6) 
  

1 (3) 
  

          Asymétrie force motrice 12 (23,1) 2 
 

7 (21,2) 
  

    
2 

     
Troubles du tonus 14 (25,9) 

  
4 (12,1) 

  

 
Hypotonie généralisée 8 (14,8) 

  
0 

   
 

Hypertonie spastique 3 (5,6) 
  

4 (12,1) 
  

 
Hypotonie axiale et hypertonie périphérique 4 (7,4) 

  
0 

   
          Syndrome Pyramidal 5 (9,4) 1 

 
2 (6,1) 

  
Syndrome Extra-pyramidal 0 

 
1 

 
1 (3) 

  
Syndrome Cérébelleux 7 (13,2) 1 

 
3 (9,1) 

  
          Paralysie Faciale 8 (15,1) 1 

 
2 (6,1) 

  
          Épilepsie 

    
4 (12,1) 

  

 
Traitement Curatif 5 (9,3) 

  
3 (9,1) 

  
 

Traitement Prophylactique 2 (3,7) 
  

1 (3) 
  

          Autres 
 

23 (44,2) 2 
 

10 (30,3) 
  

 
Ptosis 4 (7,7) 2 

 
2 (6,1) 

  
 

Troubles de l'équilibre/instabilité* 8 (15,4) 2 
 

2 (6,1) 
  

 
Paralysie Oculomotrice 9 (17,3) 2 

 
3 (9,1) 

  
 

Anosmie  1 (1,9) 2 
 

1 (3) 
  

 
Héminégligence 3 (5,8) 2 

 
1 (3) 

  
 

Surdité de transmission 4 (7,7) 2 
 

4 (12,1) 
  

 
Troubles visuels  2 (3,8) 2 

 
2 (6,1) 
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TROUBLES NEURO-COGNITIFS 
        

          RIM 
 

39 (72,2) 
  

9 (27,3) 
  

DTS 
 

18 (38,3) 7 
 

2 (6,1) 
  

Troubles mnésiques 28 (58,3) 6 
 

8 (24,2) 
  

Troubles de l'Attention et de la Concentration 34 (65,4) 2 
 

17 (51,5) 
  

Trouble de la Flexibilité Mentale 22 (43,1) 3 
 

10 (30,3) 
  

Trouble du contrôle émotionnel 22 (43,1) 3 
 

13 (39,4) 
  

Difficultés de prise de conscience des troubles 16 (35,6) 9 
 

7 (25) 5 
 

Troubles du langage et de la communication 28 (53,8) 2 
 

14 (42,4) 
  

Troubles du comportement 32 (60,4) 1 
 

19 (57,6) 
  

 
Agressivité 15 (29,4) 3 

 
8 (24,2) 

  
 

Apathie 16 (31,4) 3 
 

3 (9,1) 
  

 
Désinhibition 13 (25) 2 

 
4 (12,1) 

  
 

Opposition / Colères 11 (21,2) 2 
 

10 (30,3) 
  

 
Intolérance à la frustration 9 (17,3) 2 

 
6 (19,4) 2 

 
 

Impulsivité / Agitation 17 (32,7) 2 
 

11 (37,9) 4 
 

          Syndrome frontal 12 (23,1) 2 
 

5 (15,2) 
  

          TROUBLES FONCTIONNELS 
        

          Asthénie 49 (94,2) 2 
 

10 (30,3) 
  

Symptômes douloureux 
  

7 
 

4 (12,1) 
  

 
Céphalées 33 (70,2) 7 

 
4 (12,1) 

  
 

Cervicalgies 2 (4,3) 7 
 

0 
   

Troubles du sommeil 14 (29,2) 6 
 

7 (21,2) 
  

 
Insomnies 0 

 
6 

 
1 (3) 

  
 

Cauchemars 2 (4,2) 6 
 

3 (9,1) 
  

 
Difficultés d'endormissements 2 (4,2) 6 

 
2 (6,1) 

  
 

Réveils nocturnes 1 (2,1) 6 
 

1 (3) 
  

 
Somnolence excessive 12 (24,5) 6 

 
0 

   
Troubles de l'humeur 6 (14,3) 12 

 
6 (18,2) 

  

 
Anxiété / Angoisses 4 (9,5) 12 

 
2 (6,1) 

  
 

Syndrome anxio-dépressif 2 (4,8) 12 
 

4 (12,1) 
  

Troubles de l'alimentation 
  

5 
 

6 (18,2) 
  

 
Anorexie / Refus alimentaire 4 (8,2) 5 

 
1 (3) 

  
 

Troubles de la déglutition / de l'oralité 3 (6,1) 5 
 

1 (3) 
  

 
SNG / GEP 4 (8,2) 5 

 
0 

   
 

Boulimie / Grignotages intempestifs 0 
 

5 
 

4 (12,1) 
  

Incontinence 
  

3 
 

2 (6,1) 
  

 
Urinaire isolée 2 (3,9) 3 

 
1 (3) 

  
 

Urinaire et Fécale 4 (7,8) 3 
 

1** (3) 
            

Autonomie mobilisation / déplacements 
        

 
Totale 18 (33,3) 

  
28 (84,8) 

  
 

Dépendance totale 9 (16,7) 
  

0 
   

 
Aide(s) partielles(s) 26 (48,1) 

  
5 (15,2) 

  
Autonomie AVQ 

  
1 

     

 
Totale 19 (35,8) 1 

 
28 (84,8) 

  
 

Dépendance totale 7 (13,2) 1 
 

0 
   

 
Aide(s) partielles(s) 23 (43,4) 1 

 
5 (15,2) 

                      

Les données sont présentées en effectifs (n) et pourcentages (%) sur population totale en dehors du nombre d'inconnues 
précisées : N=54 à J28 (9 patients décédés, 1 patient sous neurosédation) ; N= 33 à 1 an post-traumatique (M12).  
NE = Non évaluable (à J28 : 1 patient pauci-relationnel) + données manquantes  
* en dehors du syndrome cérébelleux ; **énurésie nocturne séquellaire 

 

RIM, Ralentissement Idéo-Moteur ; DTS, Désorientation TemporoSpatiale ; SNG, Sonde nasogastrique ; GEP, Gastrostomie Endoscopique Percutanée ; 
AVQ, Activité de la vie quotidienne 
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21,9% des enfants (n=14/64) avaient moins de 3 ans au moment du traumatisme. Cinq 

d͛eŶtƌe euǆ Ŷ͛oŶt pas suƌǀĠĐu. À JϮϴ, sept eŶfaŶts pƌĠseŶtaieŶt uŶe altĠƌatioŶ plus ou ŵoiŶs 
importante du développement psychomoteur (dont 4 enfants avec régression des acquis), 

pouƌ deuǆ eŶfaŶts, le TCG Ŷ͛aǀait, à Đouƌt teƌŵe, auĐuŶ ƌeteŶtisseŵeŶt. 

 

 

Pronostic neurologique à un an post-traumatique 

 

 

Un an après le TCG, 62 patients sur les 64 initiaux étaient évaluables. Deux patients étaient 

exclus des analyses à M12 en raison de données manquantes : un patient perdu de vue et un 

patient dont les données concernant M12 étaient absentes du dossier. Tous deux faisaient 

paƌtie du gƌoupe ͚ÉǀolutioŶ DĠfaǀoƌaďle͛ à JϮϴ.  

 

 

Glasgow Outcome Scale à M12 

ϴϬ,ϲ% des eŶfaŶts ;Ŷ=ϱϬ/ϲϮͿ oďteŶaieŶt de ďoŶs ƌĠsultats seloŶ l͛ĠĐhelle GO“ tƌaduisaŶt uŶe 

évolution satisfaisante. Un score GOS 3 était retrouvé chez trois enfants (4,9%), aucun score 

GO“ Ϯ Ŷ͛Ġtait ƌeleǀĠ, et, il Ŷ͛Ǉ aǀait pas daǀaŶtage de dĠĐğs à MϭϮ ;GO“ ϭ : n=9/62 (14,5%)). 

Toutes les variables analysées afin de déterminer les groupes ͚ÉǀolutioŶ Faǀoƌaďle͛ et 

͚ÉǀolutioŶ DĠfaǀoƌaďle͛ seloŶ le GO“ à JϮϴ oŶt Ġgalement été testées à M12. Les résultats 

sont rapportés dans le tableau XII. 
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Tableau XII.1 Facteurs associés à une évolution défavorable en analyse univariée un an après le TCG /  

                         Caractéristiques générales 

    
 Population Totale 

  
Evolution Favorable 

 
Evolution 

Défavorable  
p 

 

    
N=62   

 
N=50 

 
N=12 

   
      

 
n/ 

med 
(%) / [IQR] 

 
  n/med (%)/[IQR]   n/med (%) / [IQR]       

                

 

Données 

Démographiques              
                

 
Âge (années) 

 
9,9 [4,4-14,5] 

  
11,2 [6,1-14,7] 

 
4,6 [2,1 - 10,5] 

 
0,096 

 

 
Catégories d'âge (années) 

           
0,153 

 

  
0-4 

 
17 (27,4) 

  
11 (22) 

 
6 (50) 

   

  
5-9 

 
14 (22,6) 

  
11 (22) 

 
3 (25) 

   

  
10-14 

 
19 (30,6) 

  
18 (36) 

 
1 (8,3) 

   

  
ш ϭϱ 

 
12 (19,4) 

  
10 (20) 

 
2 (16,7) 

   

 
Genre 

           
0,129 

 

  
Masculin 

 
40 (64,5) 

  
30 (60) 

 
10 (83,3) 

   

  
Féminin 

 
22 (35,5) 

  
20 (40) 

 
2 (16,7) 

   

 
POPC pré-TCG 

           
0,223 

 

  
Altéré 

 
5 (8,1) 

  
3 (6) 

 
2 (16,7) 

   

  
Satisfaisant 

 
57 (91,9) 

  
47 (94) 

 
10 (83,3) 

   

 
PCPC pré-TCG 

           
0,223 

 

  
Altéré 

 
5 (8,1) 

  
3 (6) 

 
2 (16,7) 

   

  
Satisfaisant 

 
57 (91,9) 

  
47 (94) 

 
10 (83,3) 

                   

 
Anamnèse 

                             

 
Mécanisme Lésionnel 

           
0,665 

 

  
AVP 

 
41 (66,1) 

  
33 (66) 

 
8 (66,7) 

 
 

 

  
Chute 

 
18 (29,1) 

  
14 (28) 

 
4 (33,3) 

  

  
Collision 

 
3 (4,8) 

  
3 (6) 

 
0 

  
   

 

 
Cinétique élevée  

 
40 (64,5) 

  
30 (60) 

 
10 (83,3) 

 
0,129 

 

 
Bilan lésionnel 

           
0,153 

 

  
TCC isolé 

 
15 (24,2) 

  
14 (28) 

 
1 (8,3) 

   

  

Traumatisme 

multiple  
47 (75,8) 

  
36 (72) 

 
11 (91,7) 

   

 
PCI 

 
46 (76,7) 

  
35 (72,9) 

 
11 (91,7) 

 
0,170 

                                 

N=62. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence 

POPC, Pediatric Overall Performance Category Scale ; TCG, Traumatisme Crânien Grave ;  PCPC, Pediatric Cerebral Performance Category Scale; 

AVP, Accident de la Voie Publique ; TCC, Traumatisme Crânio-Cérébral ;  PCI, Perte de Connaissance Initiale 
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Tableau XII.2. Facteurs associés à une évolution défavorable en analyse univariée un an après le TCG /  
                          Caractéristiques de la prise en charge initiale 

    
 Population Totale Inconnu 

 
Evolution Favorable 

 
Evolution Défavorable 

 
p 

 

    
N=62   

 
N=50 

 
N=12 

   
        n / med (%) / [IQR] (n)   n / med (%) / [IQR]   n / med (%) / [IQR]       

                
 

Premier Contact Médical 
             

                
 

GCS ( "ramassage" ) 
   

1 
       

0,073 
 

  
> 8 

 
11 (18,1) 

  
10 (20,4) 

 
1 (8,3) 

 
 

 
  

6-8 
 

31 (50,8) 
  

27 (55,1) 
 

4 (33,3) 
  

  
ч ϱ 

 
19 (31,1 

  
12 (24,5) 

 
7 (58,3) 

  
 

Impact crânien 
 

58 (93,5) 
  

46 (92) 
 

12 (100) 
 

0,311 
 

 
Plaie du scalp 

 
13 (21) 

  
8 (16) 

 
5 (41,7) 

 
0,050 

 

 
Hémorragie de la sphère 
 oto-rhinologique 

19 (30,6) 
  

15 (30) 
 

4 (33,3) 
 

0,822 
 

 
TA 

           
0,003 

 
  

Normale 
 

29 (67,4) 
  

25 (73,5) 
 

4 (44,4) 
   

  
HypoTA 

 
5 (11,6) 

  
1 (2,9) 

 
4 (44,4) 

 
0,001 

 
  

HTA 
 

9 (20,9) 
  

8 (23,5) 
 

1 (11,1) 
   

 
FC 

           
0,343 

 
  

Normocardie 
 

28 (65,1) 
  

24 (70,6) 
 

4 (44,4) 
   

  
Bradycardie 

 
6 (14) 

  
4 (11,8) 

 
2 (22,2) 

 
0,421 

 
  

Tachycardie 
 

9 (20,9) 
  

6 (17,6) 
 

3 (33,3) 
   

 
Hypoxie 

 
13 (30,2) 19 

 
8 (22,9) 

 
5 (62,5) 

 
0,028 

 
                
 

Paramètres Neurologiques  
             

                
 

Délai d'apparition du TCG (h) a 0 [0 - 1] 
  

0 [0 - 1] 
 

0 [0 - 0] 
 

0,009 
 

 
GCS ( "pire" score ) 

   
1 

       
0,073 

 
  

ч ϱ 
 

22 (36,1) 
  

15 (30,6) 
 

7 (58,3) 
   

  
6-8 

 
39 (63,9) 

  
34 (69,4) 

 
5 (41,7) 

   
 

GCS m 
   

10 
       

0,200 
 

  
ч ϯ 

 
22 (42,3) 

  
15 (37,5) 

 
7 (58,3) 

   
  

ш ϰ 
 

30 (57,7) 
  

25 (62,5) 
 

5 (41,7) 
   

 
Anisocorie 

 
15 (27,3) 7 

 
13 (29,5) 

 
2 (18,2) 

 
0,449 

 
 

Mydriase Bilatérale 
 

12 (22,2) 8 
 

4 (9,1) 
 

8 (72,7) 
 

<0,0001 
 

 
Aréactivité pupillaire 

 
21 (38,2) 7 

 
11 (25) 

 
10 (90,9) 

 
<0,0001 

 
 

Mouvements anormaux 
 

10 (16,4) 1 
 

9 (18,4) 
 

1 (8,3) 
 

0,400 
 

 
Déficit moteur 

 
7 (14) 12 

 
6 (13,6) 

 
1 (16,7) 

 
0,841 

 
                

 
Paramètres en Phase  
Pré-Hospitalière              

                
 

PTS 
   

1 
       

0,009 
 

  
> 8 

 
6 (9,8) 

  
6 (12) 

 
0 

  
 

 
  

5-8 
 

30 (49,2) 
  

28 (56) 
 

2 (18,2) 
  

  
ч ϰ 

 
25 (41) 

  
16 (32) 

 
9 (81,8) 

  
 

Anémie 
 

8 (22,9) 27 
 

5 (17,2) 
 

3 (50) 
 

0,082 
 

  
Hemocue® 

 
12, [9,2 - 13,4] 

  
12,3 [10,25 - 13,58] 8,1 [5,8 - 10,6] 

 
0,013 

 
 

IOT si GCS < 9 b 
 

55 (96,5) * 
 

44 (95,7) 
 

11 (100) 
 

0,481 
 

 
Support Vasopresseur 

 
6 (9,7) 

  
3 (6) 

 
3 (25) 

 
0,046 

 
                
 

Vecteur 
   

3 
       

0,657 
 

  
Aérien 

 
18 (30,5) 

  
14 (29,2) 

 
4 (36,4) 

   
  

Routier 
 

38 (64,4) 
  

31 (64,6) 
 

7 (63,6) 
                                   

N=62. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et 
pourcentages (%) ; (h) = heures      
 GCS, Glasgow Coma Scale, "ramassage" = GCS post traumatique après correction des fonctions vitales ; TA, Tension Artérielle ; HTA, HyperTension Artérielle ; FC, 
Fréquence cardiaque ; TCG, Traumatisme Crânien Grave ; "pire" score = GCS le plus bas obtenu lors des réévaluations du statut neurologique ; GCSm, composante 
motrice du GCS  ; PTS, Pediatric Trauma Score ; IOT, Intubation Oro-Trachéale 

a : délai entre le TCC et l'apparition des symtômes de gravité, qualifiant le TCC de TCG 
b : n=57 patients en pré-hospitalier (5 TCG en Trauma Center) 
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Tableau XII.3. Facteurs associés à une évolution défavorable en analyse univariée un an après le TCG /  

                         Caractéristiques de la prise en charge en Trauma Center 

   
Population Totale N=62 

 

Evolution Favorable 

N=50  

Evolution Défavorable 

N=12  
p 

      n/med (%) / [IQR]   n/med (%) / [IQR]   n/med (%) / [IQR]     
             
            

Biologie Initiale 
                        

Hémoglobine (g/dL) 
 

11,8 [10,1 - 12,9] 
 

11,95 10,23 - 13,6] 
 

11 [9 - 11,9] 
 

0,176 

Plaquettes (G/L) 
 

266 [212,5-358,5] 
 

263,5 [211,75 - 361,25] 
 

289 [228 - 349] 
 

0,699 

TP (%) 
 

72 [62,25 - 81,50] 
 

74 [66 - 82] 
 

63 [47 - 70] 
 

0,041 

TCA (ratio) 
 

1 [0,91 - 1,1] 
 

1 [0,9 - 1,09] 
 

1,06 [1,03 - 1,09] 
 

0,257 

Fibrinogène (g/L) 
 

2,4 [1,8 - 2,9] 
 

2,5 [1,83 - 2,9] 
 

2,1 [1,2 - 2,1] 
 

0,076 

Natrémie (mmol/L) 
 

139 [138 - 140,5] 
 

139 [138 - 141] 
 

139 [137 - 140] 
 

0,748 

Glycémie (g/L) 
 

1,28 [0,99 - 1,61] 
 

1,2 [0,98 - 1,57] 
 

1,77 [1,43 - 2,8] 
 

0,054 
                         

Imagerie initiale 
                        

Fracture de la voûte crânienne 42 (67,7) 
 

32 (64) 
 

10 (83,3) 
 

0,198 

 
Embarrure 

 
12 (19,3) 

 
9 (18) 

 
3 (25) 

 
0,021 

 
Plaie crânio-cérébrale 2 (3,2) 

 
0 

  
2 (16,7) 

 

 
Linéaire 

 
28 (45,2) 

 
23 (46) 

 
5 (41,7) 

 
Fracture de la base du crâne 26 (42) 

 
21 (42) 

 
5 (41,7) 

 
0,983 

 
Isolée 

 
5 (8,1) 

 
4 (8) 

 
1 (8,3) 

 0,999 

 
Par irradiation depuis la voûte  21 (33,9) 

 
17 (34) 

 
4 (33,3) 

 
Lésion hémorragique extra-cérébrale 40 (64,5) 

 
30 (60) 

 
10 (83,3) 

 
0,129 

 
HSD 

 
16 (25,8) 

 
10 (20) 

 
6 (50) 

 
0,033 

 
HED 

 
17 (27,5) 

 
14 (28) 

 
3 (25) 

 
0,834 

 
HIV 

 
8 (12,9) 

 
5 (10) 

 
3 (25) 

 
0,164 

 
HSA 

 
9 (14,5) 

 
4 (8) 

 
5 (41,7) 

 
0,003 

Lésion encéphalique 
 

44 (71) 
 

34 (68) 
 

10 (83,3) 
 

0,293 

 
HIP 

 
8 (12,9) 

 
5 (10) 

 
3 (25) 

 
0,164 

 
Contusion(s) parenchymateuse(s) 29 (46,8) 

 
21 (42) 

 
8 (66,7) 

 
0,124 

 
Attrition cérébrale 

 
1 (1,6) 

 
1 (2) 

 
0 

  
0,621 

 
Pétéchies 

 
25 (40,3) 

 
22 (44) 

 
3 (25) 

 
0,228 

Lésions diffuses 
 

37 (59,7) 
 

26 (52) 
 

11 (91,7) 
 

0,012 

 
Œdğŵe ĐĠƌĠďƌal 

 
22 (35,5) 

 
12 (24) 

 
10 (83,3) 

 
0,0001 

 
Effet de masse 

 
20 (32,3) 

 
15 (30) 

 
5 (41,7) 

 
0,438 

 
LAD 

 
13 (21) 

 
11 (22) 

 
2 (16,7) 

 
0,684 

Signes d'engagement cérébral 9 (14,5) 
 

7 (14) 
 

2 (16,7) 
 

0,814 

Pneumencéphalie 
 

16 (25,8) 
 

12 (24) 
 

4 (33,3) 
 

0,507 

Lésion(s) sous-tentorielles(s) 19 (30,6) 
 

14 (28) 
 

5 (41,7) 
 

0,356 

Lésion(s) associée(s) sur Body-TDM 19 (30,6) 
 

36 (72) 
 

5 (41,7) 
 

0,356 
                         

Neurochirurgie 
                        

Prise en charge neurochirurgicale en Urgence 
       

0,0001 

 
impasse thérapeutique 3 (4,8) 

 
0 

  
3 (25) 

  

 
Non 

 
35 (56,5) 

 
33 (66) 

 
2 (16,7) 

  

 
Oui 

 
24 (38,7) 

 
17 (3) 

 
7 (58,3) 

               

Mise en place d'un capteur de PIC  19 (30,6) 
 

11 (22) 
 

8 (66,7) 
 

0,003 

 
PIC (valeur à la pose, en mmHg) 15 [10 - 23,75] 

 
11 [8,5 - 17,5] 

 
30 [15,5 - 39,5] 

 
0,019 

Geste neurochirurgical en urgence  18 (29) 
 

15 (30) 
 

3 (25) 
 

0,732 

Délai  TCG – neurochirurgie  (h) c 
 

4,5 [2,9 - 6,1] 
 

3,42 [2,92 - 6,25] 
 

4,5 [3,75 - 5,25] 
 

0,464 
             

Craniectomie décompressive 4 (6,5) 
 

1 (2) 
 

3 (25) 
 

0,021 
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HTIC 
                        

HTIC totale (clinique et/ou PIC > 20mmHg) 32 (51,6) 
 

20 (40) 
 

12 (100) 
 

0,0002 

 
Timing HTIC (h) 

 
4,33 [0,83 - 14] 

 
4,13 [1,63 - 13,13] 

 
4,33 [0 - 12] 

 
0,571 

 
Nombre d'épisodes d'HTIC clinique 0 [0 - 1] 

 
0 [0 - 1] 

 
1 [0,75 - 1] 

 
0,016 

PIC > 20 mmHg* 
 

16 (84,2) 
 

8 (72,7) 
 

8 (100) 
 

0,107 

 
Durée de PIC > 20 mmHg (h)* 14,39 [0,83 - 42,94] 

 
1,33 [0 - 9] 

 
48,75 [48 - 101,50] 

 
0,003 

Osmothérapie 
 

21 (33,9) 
 

11 (22) 
 

10 (83,3) 
 

<0,0001 

HTIC réfractaire à la sédation simple 14 (43,8) 
 

5 (25) 
 

9 (75) 
 

0,006 

 
Coma Barbiturique 

 
12 (37,5) 

 
4 (20) 

 
8 (66,7) 

 
0,008 

 
Durée Coma Barbiturique (h) 66,7 [44,6 - 103] 

 
52,28 [38,14 - 59,48] 

 
103 [76,38-137,88] 

 
0,229 

 
Doses maximales Barbituriques (mg/kg) 6,25 [5,5 - 7,73] 

 
6,3 [6,13 - 7,13] 

 
6,2 [4,75 - 7,59] 

 
0,686 

HTIC réfractaire au Coma Barbiturique 7 (58,3) 
 

0 
  

7 (87,5) 
 

0,004 

Hypothermie thérapeutique 2 (3,2) 
 

0 
  

2 (16,7) 
 

0,003 
             

PPC < seuil selon âge * 17 (89,5) 
 

9 (81,8) 
 

8 (100) 
 

0,202 

 
Durée de PPC < seuil selon âge (h) * 10,27 [2,66 - 59,03] 

 
5,58 [0,25 - 12,87] 

 
90,78 [84,18-93,97] 

 
0,016 

PIC > 20 mmHg et PPC < seuil selon âge * 15 (78,9) 
 

7 (63,6) 
 

8 (100) 
 

0,055 

 

Durée de PIC > 20 mmHg et PPC < seuil 

selon âge (h) * 
3,34 [0 - 17,86] 

 
0,75 [0 - 4,47] 

 
38,17 [30,41-60,46] 

 
0,014 

                         

ACSOS 
                        

Hypotension Artérielle  40 (65,6) 
 

28 (57,1) 
 

12 (100) 
 

0,005 

 
Durée d'hypotension artérielle (h) 0,29 [0 - 3,51] 

 
0 [0 - 1,75] 

 
4,3 [0,37 - 7,22] 

 
0,025 

HTA 
 

44 (77,2) 
 

34 (73,9) 
 

10 (90,9) 
 

0,227 

 
Durée d'HTA (h) 

 
0,64 [0 - 1,88] 

 
0,5 [0 - 1,68] 

 
5,08 [1,88 - 19,30] 

 
0,033 

Hypoxie 
 

25 (45,5) 
 

16 (35,6) 
 

9 (90) 
 

0,002 

 
Durée d'hypoxie (h) 

 
0 [0 - 0,17] 

 
0 [0 - 0,17] 

 
1,33 [0,25 - 2,38] 

 
<0,0001 

Hypocapnie 
 

31 (70,5) 
 

25 (65,8) 
 

6 (100) 
 

0,088 

 
Durée d'hypocapnie (h) 3,17 [0 - 19,50] 

 
2,08 [0 - 7,40] 

 
44 [29,70-76,12] 

 
<0,0001 

Hypercapnie 
 

35 (83,3) 
 

30 (81,1) 
 

5 (100) 
 

0,287 

 
Durée d'hypercapnie (h)  2,46 [0,67 - 8,17] 

 
1,5 [0,65 - 4,61] 

 
14 [12,33-18,54] 

 
0,009 

Dysrégulation thermique 40 (78,4) 
 

34 (79,1) 
 

6 (75) 
 

0,797 

 
Durée de T° > 38°C (h) 1,17 [0 - 6,15] 

 
0,42 [0 - 5,59] 

 
2,79 [0 - 10,98] 

 
0,476 

Dysrégulation glycémique 24 (48) 
 

17 (40,5) 
 

7 (87,5) 
 

0,015 

  Hyperglycémie 
 

15 (30) 
 

8 (19) 
 

7 (87,5) 
 

0,0001 

 
Durée d'hyperglycémie (h) 0 [0 - 0,5] 

 
0 [0 - 0] 

 
2,05 [1 - 2,83] 

 
<0,0001 

  Hypoglycémie 
 

14 (28,6) 
 

11 (26,2) 
 

3 (42,9) 
 

0,366 

 
Durée d'hypoglycémie (h) 0 [0 - 0] 

 
0 [0 - 0] 

 
0 [0 - 5,31] 

 
0,46 

Anémie 
 

31 (51,7) 
 

20 (40,8) 
 

11 (100) 
 

0,0004 

Dysnatrémie 
 

13 (26) 
 

7 (16,3) 
 

6 (85,7) 
 

0,0001 

 
Durée de dysnatrémie (h) 0 [0 - 0] 

 
0 [0 - 0] 

 
75,5 [20 - 110] 

 
<0,0001 

             

Thrombopénie 
 

5 (9,1) 
 

3 (6,1) 
 

2 (33,3) 
 

0,029 

Coagulopathie 
 

22 (40) 
 

16 (32,7) 
 

6 (100) 
 

0,001 
                         

Complications  
           

PAVM 
 

9 (14,5) 
 

5 (10) 
 

4 (33,3) 
 

0,039 

Infection(s) du SNC 
 

4 (6,5) 
 

3 (6) 
 

1 (8,3) 
 

0,768 

Désordres hydro-électrolytiques sévères 10 (16,1) 
 

3 (6) 
 

7 (58,3) 
 

<0,0001 

Choc hémorragique 
 

6 (9,7) 
 

4 (8) 
 

2 (16,7) 
 

0,362 

N=62. Données exprimées en med = médiane et [IQR] = intervalle interquartile ou en n= fréquence et pourcentages (%) ; (h) = heures. 

HSD, Hématome Sous-Dural ; HED, Hématome Extra-Dural ; HIV, Hémorragie Intra-Ventriculaire ; HSA, Hémorragie Sous-Arachnoidienne ;  
HIP, Hématome Intra-Parenchymateux ; LAD, Lésions Axonales Diffuses ; Body-TDM, Tomodensitométrie Corps Entier ; PIC, Pression Intra-Crâniennne  ; 
TCG, Traumatisme Crânien Grave ; HTIC, HyperTension Intra-Crânienne ; PPC, Pression de Perfusion Cérébrale ; ACSOS, Agression Cérébrale Secondaire 
d'Origine Systémique ; HTA, HyperTension Artérielle ; T°, Température corporelle ; PAVM, Pneumopathie Acquise Sous Ventilation Mécanique ;  
SNC, Système Nerveux Central. 

c : délai entre le TCG et la PEC neurochirurgicale en première intention  
* patients avec capteur de PIC : n=20 (évolution défavorable n = 11, évolution favorable n = 8 ) 
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Pediatric Overall Performance Category Scale, et, Pediatric Cerebral Performance 

Category Scale à M12 

 

Selon la classification POPC, 74,2% des enfants (n=46/62) constituaient le groupe ͚BoŶ 

PƌoŶostiĐ͛ ;ϯ oďteŶaieŶt uŶ sĐoƌe POPC=ϯ ĐoƌƌespoŶdaŶt à leuƌ Ġtat aŶtĠƌieuƌͿ, Ϯϱ,ϴ% 

(n=16/62) étaient toujours classés dans la catégorie ͚Mauǀais PƌoŶostiĐ͛ ;figuƌe 4a). 

 

 

 

 

 

 

Selon la classification PCPC, 72,6% des enfants (n=45/62) avaient un devenir neurologique 

satisfaisant (3 obtenaient un score PCPC 3 correspondant à leur état antérieur). Pour 27,4% 

(n=17/62) le pronostic neurologique restait défavorable (figure 4b). 
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Figure 4a.  Comparaisons évolutives des scores POPC et PCPC /Comparaisons POPC 
TCG, Traumatisme Crânien Grave ; J28, 28ème jour post-TCG ; M12, 1 an après le TCG 
DM, Données manquantes (n=2) sur population totale incluse (N=64)  
Delta : Patients "Bon Pronostic" dont le suivi a été interrompu en raison d'une évolution favorable, 
mais, avec POPC encore susceptible d'évoluer vers un meilleur score  
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Figure 4b. Comparaisons évolutives des scores POPC et PCPC /Comparaisons PCPC 
TCG, Traumatisme Crânien Grave ; J28, 28ème jour post-TCG ; M12, 1 an après le TCG 

DM, Données manquantes (n=2) sur population totale incluse (N=64)  
Delta : Patients "Bon Pronostic" dont le suivi a été interrompu en raison d'une évolution favorable, mais, avec PCPC encore susceptible 
d'évoluer vers un meilleur score  

 

 

Évaluation des patients à M12 

Sur les 53 patients vivants évalués à M12, 92,4% (n=49) avaient pu rejoindre totalement le 

domicile familial, 5,7% (n=3) partiellement (deux enfants restaient la semaine en centre de 

rééducation et passaient le weekend à domicile, un enfant ne pouvait regagner son domicile 

que certains weekend) et 1,9% (n=1) demeuraient en centre de rééducation. 

La réinsertion scolaire (ou équivalent) était possible pour la majorité des patients (n=38/46 ; 

à noter : sept eŶfaŶts Ŷ͛aǀaieŶt pas eŶĐoƌe à MϭϮ l͛âge ƌeƋuis de ϯ aŶs pouƌ dĠďuteƌ uŶe 

sĐolaƌitĠ, ils Ŷ͛oŶt doŶĐ pas ĠtĠ Đonsidérés). 58,7% (n=27/46) étaient autonomes et avaient 

pu réintégrer leur niveau scolaire antérieur. Pour 10,9% (n=5/46) un aménagement scolaire 

Ġtait ŵis eŶ plaĐe ;hoƌaiƌes, assistaŶĐeͿ, ϭϯ% ;Ŷ=ϲ/ϰϲͿ ďĠŶĠfiĐiaieŶt d͛uŶe pƌise eŶ Đhaƌge 

adaptée personnalisée (intégration de classes spécialisées n=2, formations professionnelles 

n=1, scolarité en centre de rééducation n=3). 8,7% (n=4/46) ne réintégraient pas le système 
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scolaire (par incapacité totale n=2, déscolarisation suite à un échec scolaire post-TCG n=2). 

Pouƌ les Ƌuatƌe eŶfaŶts ƌestaŶts, Đette iŶfoƌŵatioŶ Ŷ͛Ġtait pas dispoŶiďle. 

CoŶĐeƌŶaŶt les Ŷeuf eŶfaŶts de ŵoiŶs de ϯ aŶs ĠǀaluĠs à JϮϴ, ĐiŶƋ d͛eŶtƌe euǆ aǀaieŶt uŶ 

développement psychomoteur normal (parmi ceux-Đi, deuǆ oŶt eu ϯ aŶs daŶs l͛iŶteƌǀalle et 

oŶt pu iŶtĠgƌeƌ l͛ĠĐole saŶs diffiĐultĠsͿ, et, Ƌuatƌe pƌĠseŶtaieŶt uŶe altĠƌatioŶ ǀaƌiaďle de 

leurs capacités (retard des acquisitions n=2, stagnation des acquisitions nécessitant une 

surveillance rapprochée du développement n=2). 

 

Un an après le traumatisŵe, ϲϮ,Ϯ% des eŶfaŶts ;Ŷ=ϯϯ/ϱϯͿ ďĠŶĠfiĐiaieŶt eŶĐoƌe d͛uŶ suiǀi 

médical et/ou paramédical, le détail des troubles cognitivo-moteurs et fonctionnels les 

concernant est proposé dans le tableau XI. Pour 18,9% des enfants (n=10/53), aucune 

sĠƋuelle Ŷ͛Ġtait mise en évidence lors des consultations de contrôle, et 18,9% (n=10/53) ne 

présentaient que des troubles mineurs à modérés (en particulier, le syndrome subjectif des 

tƌauŵatisĠs ĐƌâŶieŶsͿ, Ŷe ŶĠĐessitaŶt pas de pƌise eŶ Đhaƌge ƌĠĠduĐatiǀe spĠĐifiƋue Ŷi d͛un 

accompagnement individualisé au long cours.  

 

Évolution des patients 

 

Les patients étaient évalués plusieurs fois au cours du suivi post-TCG. La comparaison de leur 

évolution selon les scores GOS, POPC, PCPC est présentée dans la figure 5.  

Il existait une différence globale significative pour les 3 scores entre leur cotation à J28, M6 

et M12 (p < 0,0001 pour les trois scores). L͛aŶalǇse Đoŵpaƌatiǀe ŵultiple paƌ paiƌes montrait 

que les différences étaient significatives entre J28 et M6 pour les trois scores neurologiques 

(GOS : p=0,002 ; POPC : p < 0,0001 ; PCPC : p=0,002), mais qu͛auĐuŶe diffĠƌeŶĐe sigŶifiĐatiǀe 

Ŷ͛Ġtait ƌetƌouǀĠe eŶtƌe Mϲ et MϭϮ (p=0,693 pour le GOS ; p=0,656 pour le POPC ; p=0,777 

pour le PCPC). 
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Figure 5a. Représentation schématique des patients évoluant favorablement au cours du temps selon les 

scores GOS/POPC/PCPC. 

Les pourcentages (%) sont calculés sur la population effective : N= 64 à J28 ;  N= 62 à M6 et M12 

J28= 28
ème

 jour post-traumatique ; M6 = 6 mois post-traumatique ; M12 = 1 an post-traumatique 

GOS, Glasgow Outcome Scale ; POPC, Pediatric Overall Performance Category Scale ; PCPC, Pediatric Cerebral 

Performance category Scale  

 

 

 

 

Figure 5b. Représentation schématique de l'évolution défavorable des patients au cours du 

temps, selon les scores GOS/POPC/PCPC. 

Les pourcentages (%) sont calculés sur la population effective : N= 64 à J28 ;  N= 62 à M6 et M12 

J28= 28
ème

 jour post-traumatique ; M6 = 6 mois post-traumatique ; M12 = 1 an post-traumatique 

GOS, Glasgow Outcome Scale ; POPC, Pediatric Overall Performance Category Scale ; PCPC, Pediatric Cerebral 

Performance category Scale  
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DISCUSSION 

Dans notre étude, le genre masculin, les données anamnestiques telles que les AVP et les 

chutes, aǀeĐ ĐiŶĠtiƋue ĠleǀĠe, uŶ TCC ŶoŶ isolĠ, le PT“ ч ϰ, la PCI, le GC“ iŶitial ч ϱ, la 

survenue immédiate des signes cliniques de gravité et la mydriase bilatérale sont des 

éléments en lien avec un pronostic neurologique défavorable à J28. Les données clinico-

biologiques et radiologiques révèlent que l͛H“A et l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal, l͛HTIC, l͛hǇpoteŶsioŶ 
aƌtĠƌielle, l͛hǇpoǆie, l͛hǇpeƌĐapŶie et l͛hǇpoĐapŶie pƌoloŶgĠes, la dǇsŶatƌĠŵie et 

l͛hǇpoglǇĐĠŵie peƌsistaŶte sont également des marqueurs de mauvais pronostic 

neurologique à J28. 

UŶ aŶ apƌğs le TCG, l͛aďseŶĐe de temps de latence entre le TCC et le TCG, la mydriase 

bilatérale ainsi que les anomalies de réactivité pupillaire, le PTS ч ϰ, l͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle 
iŶitiale aǀeĐ ŶĠĐessitĠ d͛uŶ suppoƌt ǀasopƌesseuƌ eŶ pĠƌiode pƌĠ-hospitalière et un TP bas 

sur le premier bilan biologique apparaissent comme facteurs de mauvais pronostic 

neurologique. Il en est de même pour  l͛H“A, l͛H“D et l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal diffus sur la 

première imagerie cérébrale, ainsi que la pƌĠseŶĐe d͛uŶe fƌaĐtuƌe de la ǀo te ĐƌâŶieŶŶe 
;saŶs Ƌu͛il soit possiďle aǀeĐ Ŷotƌe aŶalǇse de dĠteƌŵiŶeƌ laƋuelle est assoĐiĠe au pƌoŶostiĐ 
dĠfaǀoƌaďleͿ. L͛HTIC clinique ou déterminée par la mesure de PIC (valeur de PIC élevée à la 

pose de la sonde de monitorage et longue durée de PIC supérieure à 20mmHg), la durée de 

l͛hǇpopeƌfusioŶ ĐĠƌĠďƌale et l͛assoĐiatioŶ d͛uŶe duƌĠe pƌoloŶgĠe de PIC et PPC eŶ dehoƌs 
des normes semblent également influer négativement sur l͛ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue. De plus, 
les ACSOS ƌeleǀĠes au Đouƌs de l͛eŶseŵďle de la pƌise eŶ Đhaƌge telles Ƌue la suƌǀeŶue d͛uŶe 
hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle et sa duƌĠe, la duƌĠe d͛HTA, la suƌǀeŶue et la duƌĠe de l͛hǇpoǆie, la 
duƌĠe de l͛hǇpoĐapŶie et de l͛hǇpeƌĐapŶie, l͛hǇpeƌglǇĐĠŵie et la dǇsŶatƌĠŵie ;occurrences 

et duƌĠesͿ, l͛aŶĠŵie ;et uŶ HeŵoCue® iŶitial < 8,5g/L), la thrombopénie et les troubles de la 

coagulation sont significativement associée à une évolution neurologique défavorable. Enfin, 

les complications hydroélectrolytiques sévères survenues en réanimation telles que le 

diabète insipide et le CSWS, sont en également faǀeuƌ d͛uŶ ŵauǀais pƌoŶostiĐ ŶeuƌologiƋue 
à un an. 

Ces mêmes facteurs sont mis en évidence comme déterminants de la mortalité, à l͛eǆĐeptioŶ 
du PTS, du support hémodynamique par amines vasopressives en période pré-hospitalière, 

de l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal et l͛H“D suƌ l͛iŵageƌie iŶitiale, et de la duƌĠe HTA. D͛autƌes faĐteuƌs 
tels Ƌu͛uŶ HIP suƌ l͛iŵageƌie ĐĠƌĠďƌale iŶitiale, et la duƌĠe pƌoloŶgĠe d͛hǇpoglǇĐĠŵie soŶt 
identifiés comme marqueurs de mortalité. 
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Dans notre étude, le genre semble avoir une influence sur le devenir neurologique précoce. 

L͚ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue à J28 est significativement plus défavorable chez les garçons de 

notre série. Cette relation, pourtant souvent étudiée, est peu démontrée dans la littérature 

suƌ le TCG pĠdiatƌiƋue. La plupaƌt des Ġtudes Ŷe ŵet pas eŶ ĠǀideŶĐe d͛effet geŶƌe [53-57], 

et ĐeƌtaiŶes d͛eŶtƌe elles suggğƌeŶt ŵġŵe de plus ŵauǀais ƌĠsultats Đhez les filles, tels Ƌue 
des durées d͛hospitalisatioŶ plus loŶgues [57,58], et des besoins accrus en soins de 

ƌĠĠduĐatioŶ et ƌĠadaptatioŶ à la soƌtie d͛hospitalisatioŶ ΀58]. 

Coŵŵe daŶs d͛autƌes tƌaǀauǆ [59,60], Ŷotƌe Ġtude Ŷe ƌetƌouǀe pas d͛effet geŶƌe uŶ aŶ apƌğs 
le TCG. À l͛iŶǀeƌse, DoŶdeƌs et al. [61], montrent daŶs uŶe petite Đohoƌte d͛eŶfaŶts ;Ŷ=ϲϬ, 
30 garçons et 30 filles) évalués un an après un TCC sur des compétences cognitives telles que 

l͛appƌeŶtissage et la ŵĠŵoiƌe, Ƌue les gaƌçoŶs oŶt statistiƋueŵeŶt de ŵoiŶs ďoŶŶes 
performances  par rapport aux filles. Le genre masculin aurait plus de difficultés de 

récupération après un TCC. 

L͛aŶalǇse de la ƌelatioŶ eŶtƌe le geŶƌe et la ŵoƌtalitĠ apƌğs uŶ TCC ŵet eŶ ĠǀideŶĐe des 
ƌĠsultats plus ŵitigĠs. DaŶs Ŷotƌe Ġtude, le geŶƌe Ŷ͛affecte pas la survie après un TCG. 

Plusieurs analyses multivariées montrent le même type de résultat [46,53,54,57,62]. 

Certaines études constatent un taux de survie significativement plus élevé chez les filles 

[63,64΁ taŶdis Ƌue d͛autƌes suggğƌeŶt Ƌue les gaƌçoŶs oŶt uŶ tauǆ de ŵoƌtalitĠ plus ďas 
[58,65]. Selon de récentes données, des éléments hormonaux tels que la différence de 

pƌoduĐtioŶ d͛œstƌogğŶes et de pƌogestĠƌoŶe eŶtƌe les seǆes pouƌƌaieŶt ġtƌe à l͛oƌigiŶe d͛uŶ 
meilleur taux de survie chez les filles ayant subi un TCC. Ley et al. [63] comparent, chez les 

enfants présentant un TCC isolé modéré à grave (n=20280), les filles aux garçons parmi deux 

gƌoupes d͛âge distiŶĐts seloŶ la ŵodalitĠ « puberté ». L͛aŶalǇse ŵultiǀaƌiĠe des ƌĠsultats de 
leur série montre que le genre féminin est associé à une mortalité plus faible dans la cohorte 

pubère (adjusted odds ratio (AOR) = 0,78 ; 95% IC [0.65-0.93], p=0,007), contrairement à la 

cohorte pré-pubère (AOR = 1.05 ; 95% IC [0.85-1.30], p=Ϭ.ϲϯͿ. À l͛iŶǀeƌse, eŶǀiƌoŶ uŶe 
décennie plus tôt, Morrison et al. [57], évaluent rétrospectivement à partir du registre 

national Américain des traumatismes pédiatriques, les enfants ayant subi un TCC (n=16586), 

après stratification par âge et par genre selon le stade de développement pubertaire (stade 

prépubère : 0-7ans ; stade puberté indéterminée : 8-12 ans ; stade puberté présumée : 13-

ϭϵ aŶsͿ. Cette Ġtude Ŷe fait Ġtat d͛auĐuŶe diffĠƌeŶĐe de ŵoƌtalitĠ eŶtƌe les seǆes paƌŵi les 
gƌoupes d͛âge. Les auteuƌs ĠǀoƋueŶt ŵġŵe d͛apƌğs leuƌs doŶŶĠes de ŵoiŶs ďoŶs ƌĠsultats 
chez les filles du groupe 13-19 ans. La littérature disponible sur la relation existante entre le 

genre et le pronostic du TCG (fonctionnel et vital) est controversée. Ceci peut être le reflet 
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de l͛hĠtĠƌogĠŶĠitĠ daŶs la dĠfiŶitioŶ de la gƌaǀitĠ du TCC seloŶ les Ġtudes, et dans la 

diversité de mesure des résultats. Un effet genre semble exister sur le pronostic du TCC, le 

seǆe fĠŵiŶiŶ pouƌƌait ġtƌe eŶ faǀeuƌ d͛uŶe ŵeilleuƌe ƌĠĐupĠƌatioŶ une fois la phase aiguë 

passée. Les différences hormonales endogènes pourraient être un facteur contributif du 

résultat fonctionnel à long terme, cette notion nécessitant des investigations plus poussées. 

Peu d͛Ġtudes oŶt ƋuaŶtifiĠ la ƌelatioŶ eŶtƌe la Đause du TCC et le devenir des patients. Nos 

résultats montrent une association entre le pronostic neurologique défavorable à J28 et le 

mécanisme lésionnel, les AVP apparaissant comme de plus mauvais pronostic que les autres 

circonstances traumatiques (relatioŶ ŶoŶ ŵise eŶ ĠǀideŶĐe à MϭϮͿ. Au seiŶ d͛autƌes tƌaǀauǆ, 
uŶe telle ƌelatioŶ Ŷ͛est pas sigŶifiĐatiǀe ΀48,54]. Un résultat similaire est trouvé par Slovis et 

al. [66], dans une étude des facteurs influençant le pronostic à 6 mois chez 258 patients de 

moins de 18 ans victimes de TCC. L͛aŶalǇse ďiǀaƌiĠe ƌĠalisĠe suƌ leuƌs patients avec TCG 

(n=142), aiŶsi Ƌue l͛aŶalǇse de ƌĠgƌessioŶ ŵultiple dĠŵoŶtƌeŶt uŶe ƌelatioŶ statistiƋueŵeŶt 
significative entre les AVP et une issue défavorable à 6 mois. Néanmoins, nos résultats sont, 

contrairement à Slovis et al. [66], d͛uŶe paƌt uniquement significatifs à J28, d͛autƌe paƌt, 
notre analyse est seulement univariée. De fait, uŶ ďiais d͛assoĐiatioŶ eŶtƌe le ŵĠĐaŶisŵe 
lésionnel et l͛âge au tƌauŵatisŵe Ŷe peut pas ġtƌe ĠliŵiŶĠ. Ce Ƌue peƌŵetteŶt de ĐoŶstateƌ 
ĠgaleŵeŶt les ƌĠsultats de l͛aŶalǇse uŶiǀaƌiĠe de l͛Ġtude IMPACT ΀67]. Une forte association 

entre la cause de la lésion cérébrale et le devenir à 6 mois des patients victimes de TCC est 

retrouvée en faveur des AVP par rapport aux chutes, cependant, après ajustement en 

foŶĐtioŶ de l͛âge, la ƌelatioŶ se peƌd. 

Dans notre étude, les critères de sévérité du traumatisme évalués par les scores GCS et PTS 

sont fortement associés à une issue neurologique défavorable à J28. De nombreuses études 

pƌouǀeŶt ĠgaleŵeŶt l͛eǆisteŶĐe d͛uŶe assoĐiatioŶ sigŶifiĐatiǀe eŶtƌe le GC“ et le pƌoŶostic 

neurologique à la soƌtie d͛hospitalisatioŶ [46,48,68,69], et, à 6 mois [47,59,70]. 

Contrairement aux données rapportées par certains auteurs [44,46,47,53,62] notre étude ne 

met pas en évidence de lien entre le GCS et la mortalité. Le score de GCS le plus bas (͞piƌe͟ 
GC“Ϳ de Ŷos patieŶts Ŷe seŵďle pas aǀoiƌ d͛iŵpaĐt suƌ l͛ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue à JϮϴ et 
M12, ni sur la mortalité. Cette donnée suggère que le GCS initial est un paramètre 

pronostique plus important. 

Le PTS est significativement associé au devenir neurologique de nos patients à la fois à J28 et 

à M12. En revanche, contrairement aux données de la littérature [18] dans notre étude un 

PTS iŶfĠƌieuƌ à ϴ Ŷ͛est pas ĐoƌƌĠlĠ à uŶ ƌisƋue aĐĐƌu de ŵoƌtalitĠ. Le PT“ iŶfĠƌieuƌ ou Ġgal à ϰ 
choisi comme score de gravité dans notre travail est corrélé à un devenir neurologique 
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dĠfaǀoƌaďle à JϮϴ et MϭϮ, ŵais Ŷ͛est pas non plus associé à la mortalité, contrairement aux 

doŶŶĠes d͛Orliaguet et al. [42] et de Cantais et al. [44]. Néanmoins, le PTS est un score 

laƌgeŵeŶt iŶflueŶĐĠ paƌ d͛autƌes ǀaƌiaďles ;âge, poids, lĠsioŶs assoĐiĠesͿ, sa puissance 

statistique discriminatoire peut de fait être compromise.  

En fournissant des lignes directrices pour une évaluation rapide des victimes, le GCS et le PTS 

sont des outils utiles, qui permettent une transmission précise et fiable des informations sur 

le degré de gravité du traumatisme. Par ailleurs, des systèmes de notation sont nécessaires 

pour mesurer les résultats des patients. À ce titre, notre étude montre que le GCS en 

particulier, et à moindre degré le PTS, ont une valeur pronostique quant au devenir 

neurologique des enfants victimes de TCG. 

L͛iŵpaĐt dĠlĠtğƌe des AC“O“ est, depuis loŶgteŵps ďieŶ doĐuŵeŶtĠ et fait l͛oďjet de 
recommandations régulièrement actualisées [32,35]. 

DaŶs Ŷotƌe Ġtude, la suƌǀeŶue d͛uŶe hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle s͛est ƌĠǀĠlĠe ġtƌe uŶ faĐteuƌ 
pƌĠdiĐtif ŵajeuƌ de l͛ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue dĠfaǀoƌaďle à JϮϴ, la duƌĠe de l͛hǇpoteŶsioŶ eŶ 
ƌeǀaŶĐhe Ŷ͛est pas sigŶifiĐatiǀeŵeŶt liée au pronostic (p=0,05). À un an post-TCG, la 

suƌǀeŶue d͛uŶe hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle et la duƌĠe ĐuŵulĠe des Ġpisodes hǇpoteŶsifs soŶt 
hautement corrélés au pronostic neurologique défavorable. Un constat identique est fait 

pouƌ la ŵoƌtalitĠ. L͛hǇpoteŶsion artérielle est la plus fréquente des ACSOS [71]. Dans notre 

Ġtude, ϲϲ,ϳ% des eŶfaŶts pƌĠseŶteŶt au ŵoiŶs uŶ Ġpisode d͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle. La 
littérature ancienne et actuelle, très abondante sur ce sujet, montre des résultats sur le 

pronostic neurologique défavorable similaires aux nôtres [46,56,72]. En 1998, Marescal et al. 

[73΁ dĠŵoŶtƌeŶt Ƌue la pƌĠseŶĐe d͛uŶ seul Ġpisode hǇpoteŶsif Đhez uŶ eŶfaŶt tƌauŵatisĠ 
crânien grave multiplie le risque de ŵoƌtalitĠ paƌ ϯ,ϴ. D͛autƌes auteuƌs oŶt ĠgaleŵeŶt ŵis eŶ 
évidence une telle association [74-76]. Parmi les hypotensions artérielles survenues chez nos 

patieŶts, ϭϭ% d͛eŶtƌe elles oŶt lieu à la phase iŶitiale de la pƌise en charge. Toutefois, la 

pƌĠseŶĐe d͛uŶe hǇpoteŶsioŶ au « ramassage » Ŷ͛a d͛iŶflueŶĐe Ƌue suƌ le pƌoŶostiĐ 
défavorable à M12 et sur la mortalité. Ce résultat est également mis en évidence dans 

d͛autƌes Ġtudes ΀77,78]. 

Au moins un épisode hypoxique est relevé chez 44,6% de nos patients, dont 28,8% dès la 

phase initiale de la pƌise eŶ Đhaƌge. DaŶs Ŷotƌe Ġtude la pƌĠseŶĐe d͛uŶ Ġpisode hǇpoǆiƋue 
est foƌteŵeŶt ĐoƌƌĠlĠe au pƌoŶostiĐ ŶeuƌologiƋue dĠfaǀoƌaďle ;à JϮϴ et MϭϮͿ de ŵġŵe Ƌu͛à 
la ŵoƌtalitĠ. À l͛iŶǀeƌse de l͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle, les données sont pauvres dans la 

littĠƌatuƌe suƌ l͛assoĐiatioŶ eŶtƌe le TCC pĠdiatƌiƋue et l͛hǇpoǆie. L͛Ġtude de ChesŶut et al. 
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en 1993 [71], analysent les données de 717 patients (âge moyen=25 ans) victimes de TCG 

(défini par un GC“ ч 8), issus de la Traumatic Coma Data Bank (TCDB), afin de décrire le 

devenir des patients (morbidité neurologique et mortalité) en fonction des ACSOS telles que 

l͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle et l͛hǇpoǆie ;dĠfiŶie paƌ uŶe PaOϮ ч 60mmHg ou apnée ou cyanose). 

22% de leurs patients (n=161) sont hypoxiques à un moment donné de leur prise en charge, 

parmi lesquels, 50% ont un pronostic favorable, 22% ont un pronostic défavorable et 28% 

sont décédés. Dans une étude similaire portant sur des enfants (âge < 17 ans) atteints de 

TCG ;GC“ ч 8), Pigula et al. [74] analysent le registre national Américain des traumatismes 

pĠdiatƌiƋues afiŶ d͛Ġtaďliƌ uŶe ƌelatioŶ eŶtƌe la ŵoƌtalitĠ Đhez ϱϬϵ eŶfaŶts et les AC“O“ 
telles Ƌue l'hǇpoteŶsioŶ ;PA“ ч 90mmHgͿ et / ou l'hǇpoǆie ;PaOϮ ч 60mmHg). Ils montrent 

Ƌu͛à l͛adŵissioŶ, l'hǇpoteŶsioŶ ;p < 0,00001), mais non l'hypoxie (p=0,34), augmente 

significativement la mortalité. Les enfants combinant hypotension et hypoxie à leur arrivée 

présentent un taux de mortalité de 85%. Les différences relatives à l͛hǇpoǆie avec nos 

résultats peuvent être expliquées d͛uŶe paƌt paƌ les Đƌitğƌes de définition de l͛hǇpoǆie, 
mesurée chez nos patients par oxymétrie de pouls et non validée par une analyse des gaz 

saŶguiŶs aƌtĠƌiels, et d͛autƌe paƌt paƌ la pĠƌiode d͛Ġtude de Đes AC“O“ s͛ĠteŶdaŶt sur toute 

la pƌise eŶ Đhaƌge daŶs Ŷotƌe tƌaǀail aloƌs Ƌu͛elle s͛aƌƌġte à l͛adŵissioŶ au “AU pouƌ Pigula et 
al. [74]. D͛autƌes Ġtudes ŵetteŶt ĠgaleŵeŶt eŶ évidence un lien entre l͛hǇpoǆie et le 
pronostic neurologique défavorable [56,79,80].  

L͛hǇpoǆie pƌĠĐoĐe Đhez Ŷos patieŶts Ŷ͛a ĐepeŶdaŶt d͛iŵpaĐt Ƌue suƌ l͛ĠǀolutioŶ 
neurologique défavorable à M12 contrairement aux données rapportées par Chi et al. [81]. 

Ces auteuƌs ŵoŶtƌeŶt uŶe ƌelatioŶ sigŶifiĐatiǀe eŶtƌe l͛hǇpoǆie ;“pOϮ < ϵϮ%Ϳ eŶ phase pƌĠ-

hospitalière et la mortalité, dans une cohorte de 150 patients âgés de 14 ans et plus, 

victimes de TCG. Manley et al. [77] analysant 107 patients de 15 ans et plus, victimes de TCG 

;GC“ ч 12 dans les premières 24h) montrent que l'hypotension, mais non l'hypoxie (SpO2 < 

92%), apparue dans la phase initiale de réanimation est significativement associée (p=0,009) 

à uŶe ŵoƌtalitĠ aĐĐƌue à la suite d'uŶe lĠsioŶ ĐĠƌĠďƌale. BieŶ Ƌue les Đƌitğƌes d͛hǇpoǆie 
soient semblables, des différences existent entre ces deux dernières études et notre travail 

notamment au niveau de la définition hétérogène du TCG et de l͛âge au tƌauŵatisŵe. Tude 

Melo et al. [62] montrent que la présence de facteurs cliniques à l'admission, tels qu'une 

hypoxie ou une hypotension, multiplie par trois le nombre de décès.  

Enfin, la durée des épisodes hypoxémiques de nos patients a également une influence 

significative sur la mortalité et le mauvais pronostic neurologique. Les connaissances sont 

limitées dans la littérature actuelle concernant la durée des ACSOS, et nous Ŷ͛aǀoŶs pas ĠtĠ 
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en mesure d͛appuǇeƌ Ŷos doŶŶĠes paƌ d͛autƌes Ġtudes. MaŶleǇ et al. ΀77] montrent que les 

épisodes répétés d'hypoxie n'augmentent pas la mortalité (p=0,86). Dans cette étude, les 

patients avec deux épisodes d'hypoxie ont un taux de mortalité plus élevé que les patients 

aǀeĐ tƌois Ġpisodes ou plus, ŵais, la duƌĠe de l'hǇpoǆie Ŷ͛iŶflueŶĐe pas les résultats (3,8 ± 9,3 

ŵiŶutes d͛hǇpoǆie Đhez les patieŶts ǀiǀaŶts et ϯ,Ϭ ± ϱ,Ϯ ŵiŶutes pouƌ les patieŶts dĠĐĠdĠs ; 

p=0,56). Néanmoins nos résultats sont difficilement Đoŵpaƌaďles Đaƌ leuƌ pĠƌiode d͚aŶalǇse 
concerne uniquement la phase de prise en charge initiale, aloƌs Ƌue Ŷos duƌĠes d͛hǇpoǆie 
sont estimées sur la totalité de la prise en charge de nos patients depuis le premier contact 

ŵĠdiĐal jusƋu͛à la leǀĠe de la ŶeuƌopƌoteĐtioŶ. 

DaŶs Ŷotƌe Ġtude, la suƌǀeŶue d͛uŶ Ġpisode d'hǇpoglǇĐĠŵie Ŷe seŵďle pas aǀoiƌ d͛effet suƌ 
le pronostic neurologique à J28, Ŷi à MϭϮ. De la ŵġŵe ŵaŶiğƌe il Ŷ͛Ǉ a pas de ƌelatioŶ eŶtƌe 
l͛hǇpoglǇĐĠŵie et la suƌǀie. EŶ ƌeǀaŶĐhe, la duƌĠe ĐuŵulĠe des Ġpisodes d͛hǇpoglǇĐĠŵie est 
significativement associée au pronostic neurologique défavorable à J28 et à la mortalité. Peu 

de doŶŶĠes ĐoŶĐeƌŶaŶt l͛hǇpoglǇĐĠŵie soŶt dispoŶiďles daŶs la littĠƌatuƌe suƌ le TCG 
pédiatrique pour étayer nos résultats. Néanmoins, toute Ġpisode d͛hǇpoglǇĐĠŵie est 
ƌeĐoŶŶu Đoŵŵe paƌtiĐuliğƌeŵeŶt ŶĠfaste Đhez l͛eŶfaŶt. De ŵġŵe Đhez l͛adulte, de 
nombreuses études contrôlées randomisées montrent que le contrôle glycémique "strict" ne 

modifie pas le devenir neurologique ni la mortalité, mais qu'en revanche il expose au risque 

majeur d'hypoglycémie, laquelle peut être à l͛oƌigiŶe de Đƌise ĠŶeƌgĠtiƋue ĐĠƌĠďƌale 
potentiellement délétère [82-84].  

L͛hǇpeƌglǇĐĠŵie Ŷ͛iŶflue pas suƌ le pƌoŶostiĐ ŶeuƌologiƋue à JϮϴ. EŶ ƌeǀaŶĐhe la suƌǀeŶue 
d͛uŶ Ġpisode d͛hǇpeƌglǇĐĠŵie et la duƌĠe ĐuŵulĠe de Đeuǆ-ci sont très significativement 

assoĐiĠes au pƌoŶostiĐ dĠfaǀoƌaďle à MϭϮ et à la ŵoƌtalitĠ. L͛Ġtude de CoĐhƌaŶ et al. ΀85]  

portant sur 293 enfants victimes d͛uŶ TCC (défini par un Abbreviated Injury Scale (AIS) ш ϯͿ 
ŵoŶtƌe Ƌue les patieŶts doŶt l͛issue ŶeuƌologiƋue est dĠfaǀoƌaďle ont une glycémie 

ŵoǇeŶŶe supĠƌieuƌe à Ϯg/L à l'adŵissioŶ à l͛hôpital. De façoŶ siŵilaiƌe à Ŷos ƌĠsultats, Đes 
auteurs montrent que les patients décédés présentent des valeurs de glycémie à l'admission 

significativement plus élevées que celles des patients survivants (267mg/dL vs 135mg/dL ; 

p=Ϭ,ϬϬϬͿ. D͛autƌes auteuƌs oŶt ĠgaleŵeŶt ŵis eŶ ĠǀideŶĐe la ƌelatioŶ sigŶifiĐative de 

l͛hǇpeƌglǇĐĠŵie suƌ la ŵoƌtalitĠ ΀62,86,87]. Enfin, Griesdale et al. [88], dans une étude 

aŶalǇsaŶt l͛assoĐiatioŶ eŶtƌe la glǇĐĠŵie et la ŵoƌtalitĠ Đhez ϭϳϬ patieŶts adultes souffƌaŶt 
de TCG ;GC“ ч ϴͿ, ƌĠǀğleŶt Ƌue tout Ġpisode d͛hǇpeƌglǇĐĠŵie ;ш Ϯg/LͿ ŵultiplie paƌ ϯ,ϲ la 
mortalité intra-hospitaliğƌe, ŵais Ƌue l͛hǇpoglǇĐĠŵie ;ч Ϭ,ϴg/LͿ suƌǀeŶaŶt pouƌtaŶt Đhez 
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ϰϴ% des patieŶts, Ŷ͛est pas sigŶifiĐatiǀeŵeŶt ĐoƌƌĠlĠe à la ŵoƌtalitĠ. BieŶ Ƌue l͛Ġtude de 
Griesdale et al. [88] porte sur une population adulte, nos résultats sont très semblables.  

Les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs aĐtuelles soŶt eŶ faǀeuƌ d͛uŶ ĐoŶtƌôle glǇĐĠŵiƋue modéré chez le 

patient cérébrolésé ciblant des valeurs comprises entre 1,4 et 2g/L [35]. 

La dysnatrémie survenant chez 25% des enfants de notre échantillon (hypernatrémie pour 

19,2% et hyponatrémie pour 9,6%) et la durée de la dysnatrémie se sont révélées être des 

ŵaƌƋueuƌs pƌĠdiĐtifs de l͛évolution neurologique précoce et tardive défavorable ainsi que de 

la mortalité. Les études pédiatriques sur l͛iŶteƌaĐtioŶ dysnatrémie et TCG sont très peu 

nombreuses. Alharfi et al. [89΁ aŶalǇseŶt ϭϴϬ eŶfaŶts apƌğs uŶ TCG ;dĠfiŶi paƌ uŶ GC“ ч ϴ et 
un maxiŵuŵ Head AI“ ш ϰͿ, et leurs résultats suggèrent l'existence d'une association entre 

l'hypernatrémie acquise et la mortalité (p < 0,001), laquelle restant significative après 

analyse multivariée (p=0,034).  

L͛hǇpoŶatƌĠŵie est ĐoŶŶue pouƌ ġtƌe ƌespoŶsaďle d͛uŶe aggƌaǀatioŶ des lĠsioŶs ĐĠƌĠďƌales 
;eŶ paƌtiĐulieƌ de l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌalͿ, à l͛oƌigiŶe d͛uŶe ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue ŵĠdioĐƌe 

[90,91΁, aloƌs Ƌue l͛hǇpeƌŶatƌĠŵie est souǀeŶt ƋualifiĠe de ĐoŵpliĐatioŶ ďĠŶĠfiƋue de paƌ 
son implication dans le contrôle de l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal [90,91]. Cependant, plusieurs études 

réalisées pour la plupart dans la population adulte ont récemment mis en évidence le rôle 

poteŶtielleŵeŶt dĠlĠtğƌe d͛uŶe ŶatƌĠŵie tƌop ĠleǀĠe ΀56,92-94]. 

DaŶs Ŷotƌe ĠĐhaŶtilloŶ, la suƌǀeŶue d͛au ŵoiŶs uŶ Ġpisode d͛hǇpeƌĐapŶie ou d͛hǇpoĐapŶie 
Ŷ͛est pas sigŶifiĐatiǀeŵeŶt assoĐiĠe au pƌoŶostiĐ ;ǀital et ŶeuƌologiƋueͿ. MiĐhaud et al. ΀54] 

dans une étude rétrospective de 75 enfants de moins de ϭϲ aŶs ǀiĐtiŵes de TCG ;GC“ ч ϴͿ Ŷe 
trouvent pas de différence dans le taux de survie, ni dans le pronostic neurologique entre les 

eŶfaŶts pƌĠseŶtaŶt uŶe paCOϮ ч ϯϱŵŵHg paƌ ƌappoƌt à uŶe paCOϮ > ϯϱŵŵHg à l͛adŵissioŶ 
au SAU (respectivement p=0,46 et p=ϭͿ. À l͛iŶǀeƌse, ‘aŵaiah et al. ΀95] étudiant les facteurs 

de suƌǀie Đhez ϭϵϰ eŶfaŶts ;ч ϭϰ aŶsͿ aǇaŶt suďi uŶ TCG ;GC“ ч ϴ ou AI“ ш ϰͿ ŵoŶtƌeŶt Ƌue 
les enfants dont la paCO2 à l'admission est comprise entre 36 et 45mmHg ont des taux de 

survie statistiquement meilleurs que ceux présentant uŶe hǇpoĐapŶie ;paCOϮ ч ϯϱŵŵHgͿ 
ou uŶe hǇpeƌĐapŶie ;paCOϮ ш ϰϲŵŵHgͿ.  

Les résultats de notre étude montrent néanmoins que la durée totale cumulée de ces 

aŶoŵalies gazoŵĠtƌiƋues est sigŶifiĐatiǀeŵeŶt assoĐiĠe à l͛ĠǀolutioŶ ŶeuƌologiƋue 
défavorable à J28 et MϭϮ aiŶsi Ƌu͛à uŶe ŵoƌtalitĠ plus ĠleǀĠe. CeĐi suggĠƌaŶt uŶ lieŶ eŶtƌe le 
deǀeŶiƌ des patieŶts et les tƌouďles pƌoloŶgĠs de l͛hĠŵatose, plutôt Ƌue l͛oĐĐuƌƌeŶĐe seule 

de ces troubles. Ces données soulignent également l͛iŵpoƌtaŶĐe de la maîtrise de la capnie, 
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tout particulièrement en période pré-hospitalière, où l͛iŶsuffisaŶĐe de ĐoŶtƌôle 
capnographique est encore souvent décrite [96-99]. Pour note, dans notre base de données, 12 

ŵalades Ŷ͛oŶt pas eu de suƌǀeillaŶĐe d͛EtCOϮ ŵalgƌĠ iŶdiĐatioŶ (données non présentées). 

Chez les enfants présentant un TCG, le développement rapide de lésions cérébrales 

secondaires, auquel contribuent largement les ACSOS, est un problème majeur. La prise en 

charge médicale de ces enfants traumatisés doit être agressive et précoce dans le but de 

minimiser l'impact délétère de ces lésions. 

Les tƌouďles de l͛hĠŵostase soŶt fƌĠƋueŵŵeŶt ƌeŶĐoŶtƌĠs à la suite d͛uŶ TCG. La présence 

de tƌouďles de l͛hĠŵostase et de la ĐoagulatioŶ Ŷe seŵďle pas aǀoiƌ d͛iŵpaĐt suƌ le 
pronostic neurologique de nos patients à J28. En revanche, un TP bas et/ou un TCA allongé, 

une anémie et une thrombopénie sont significativement associés à une évolution 

neurologique défavorable à M12, aiŶsi Ƌu͛à uŶ ƌisƋue de dĠĐğs aĐĐƌu. L͛Ġtude IMPACT [94] 

établit un constat similaire. Dans cette étude sur une large population, l͛allongement du TP 

est associé à un pronostic neurologique plus sombre et, le taux d͛Hď et la ŶuŵĠƌatioŶ 
plaquettaire ont une relation linéaire inverse avec le devenir à 6 mois. 

Concernant le premier bilan biologique post-TCG, nos résultats montrent une relation 

statistiƋueŵeŶt sigŶifiĐatiǀe eŶtƌe le tauǆ d͛Hď Đapillaiƌe ;HeŵoCue®Ϳ et le pronostic 

neurologique défavorable à M12, aiŶsi Ƌu͛aǀeĐ la ŵoƌtalitĠ. Des ƌĠsultats ideŶtiƋues soŶt 
ƌetƌouǀĠs aǀeĐ l͛aďaisseŵeŶt du TP, et un taux de Fg à la limite basse apparaît 

significativement associé au pronostic neurologique défavorable à J28. L͛Ġtude de Chiaƌetti 
et al. [68] sur un échantillon de 60 enfants ayant subi un TCC, se rapproche de nos 

conclusions révélant que certaines anomalies biologiques tels Ƌu͛un taux de Fg et une 

numération plaquettaire abaissés sont des facteurs indépendants du pronostic défavorable 

loƌs de l͛ĠǀaluatioŶ deuǆ ŵois apƌğs le tƌauŵatisŵe. En revanche, Yee et al. [100] ne 

ŵetteŶt pas eŶ ĠǀideŶĐe d͛assoĐiatioŶ eŶtƌe l͛aŶĠŵie et la ŵoƌtalitĠ. Le nombre de travaux 

dispoŶiďles daŶs la littĠƌatuƌe est iŶsuffisaŶt pouƌ appuǇeƌ Ŷos ƌĠsultats, d͛autƌes 
iŶǀestigatioŶs soŶt ŶĠĐessaiƌes afiŶ de ĐoŶfiƌŵeƌ Đes effets, d͛autaŶt Ƌue la petite taille de 
Ŷotƌe ĠĐhaŶtilloŶ est pƌoďaďleŵeŶt ƌespoŶsaďle d͛uŶ ŵaŶque de puissance statistique. 

Nonobstant, ces effets supposés pƌoŶostiƋues s͛ils soŶt ĐoŶfiƌŵĠs, ƌeǀġteŶt uŶ iŶtĠƌġt 
particulier, notamment, dans leur potentielle implication thérapeutique. En effet, les valeurs 

médianes des facteurs biologiques significativement associés à une évolution défavorable 

sont, pour la plupart, abaissées mais dans les normes. Ainsi, la détection de telles valeurs 

« limites » pourrait permettre de les corriger pƌĠĐoĐeŵeŶt et au ŵieuǆ d͛aŶtiĐipeƌ la 

survenue d͛aŶoŵalies aux conséquences néfastes. 



98 
 

DaŶs Ŷotƌe sĠƌie, l͛H“A et l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal diffus soŶt sigŶifiĐatiǀeŵeŶt liĠs à uŶe ĠǀolutioŶ 
dĠfaǀoƌaďle à JϮϴ. À MϭϮ, H“A, H“D et œdğŵe soŶt les lĠsioŶs ĐĠƌĠďƌales de plus ŵauǀais 
pronostic.  HSA et HIP sont les lésions statistiquement plus à risque de décès. 

Bien que peu souvent décrite comme lésion principale Đhez l͛eŶfaŶt, l͛H“A seŵďle ġtƌe le 
dĠteƌŵiŶaŶt du pƌoŶostiĐ ǀital et ŶeuƌologiƋue dĠfaǀoƌaďle de Ŷotƌe Ġtude. D͛autƌes auteuƌs 
ƌappoƌteŶt l͛H“A Đoŵŵe lĠsioŶ assoĐiĠe à l͛ĠǀolutioŶ neurologique défavorable 

[48,53,60,101] de même Ƌue l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal diffus ΀53,69]. 

Les ĐoŵpaƌaisoŶs de Ŷos ƌĠsultats aǀeĐ les gƌaŶdes Đohoƌtes d͛aŶalǇses ŵultiǀaƌiĠes soŶt 
difficiles car dans la plupart de celles-ci la classification de Marshall est utilisée pour décrire 

l͛iŵageƌie ĐĠƌĠďƌale et, pour quantifier les relations pronostiques [102]. Cette classification 

des lésions est un instrument valable à des fins descriptives, néanmoins la fiabilité de sa 

valeur pronostique est controversée. En effet, de nombreuses lésions Ŷ͛apparaissent pas 

dans la distribution des grades, telles que les hémorragies extra-parenchymateuses (dont 

l͛H“A), les fƌaĐtuƌes, le tǇpe d͛hĠŵatoŵe… aloƌs Ƌue ĐeƌtaiŶes d͛eŶtƌe elles oŶt uŶ intérêt 

pronostique largement démontré [53,60,101,102]. 

La PPC est uŶ iŶdiĐateuƌ esseŶtiel de l͛hĠŵodǇŶaŵiƋue ĐĠƌĠďƌale, ĐepeŶdaŶt le ďĠŶĠfiĐe du 
monitorage cérébral invasif par capteur de PIC reste controversé [103-107]. 

Bien que le nombre de nos patients dont la PIC est monitorée soit restreint, les résultats de 

Ŷotƌe Ġtude Ŷe ŵoŶtƌeŶt pas d͛effet sigŶifiĐatif suƌ les Đƌitğƌes ĠǀaluĠs ;pƌoŶostiƋue 
ŶeuƌologiƋue et ŵoƌtalitĠͿ d͛uŶe PIC supĠƌieuƌe à ϮϬŵŵHg, Ŷi d͛uŶe PPC iŶfĠƌieuƌe au seuil 
pouƌ l͛âge. Toutefois, la ĐoŵďiŶaisoŶ d͛uŶe PIC supérieure à 20mmHg avec PPC inférieure au 

seuil pouƌ l͛âge est assoĐiĠe à uŶ ŵauǀais pƌoŶostiĐ ŶeuƌologiƋue à JϮϴ. 

Downard et al. [108] évaluent rétrospectivement des seuils de PPC chez 188 patients de 

moins de 15 ans et montrent un taux de mortalité de 100% pour une PPC inférieure à 

40mmHg (p < 0,001). Cependant aucune amélioration sur le GOS à 3 mois (p=0,416) ni sur la 

mortalité (p=Ϭ,ϵϱͿ Ŷ͛est sigŶifiĐatiǀeŵeŶt ĐoŶstatĠe loƌsƋue la ǀaleuƌ de PPC est supĠƌieuƌe 
à 40mmHg. 

La durée de PIC supérieure à 20mmHg est en revanche significativement associée à un 

mauvais devenir dans chacun de nos critères évalués. De plus, la durée prolongée 

d͛hǇpopeƌfusioŶ ĐĠƌĠďƌale est sigŶifiĐatiǀeŵeŶt assoĐiĠe au pƌoŶostiĐ ŶeuƌologiƋue 
défavorable à un an et au risque de décès, mais, Ŷ͛a pas d͛iŵpaĐt suƌ le deǀeŶiƌ 
ŶeuƌologiƋue à JϮϴ. L͛assoĐiatioŶ des duƌĠes passĠes aǀeĐ uŶe PIC ĠleǀĠe et uŶe PPC ďasse 
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influence significativement le pronostic neurologique à M12 et la mortalité. Peu de données 

de grandes cohortes existent dans la littérature sur le temps passé avec une PIC et/ou PPC 

en dehors des normes. Les résultats de Metha et al. [109] corroborent les nôtres, montrant 

sur un petit échantillon de patients de moins de 2 ans (n=22, dont 81% de traumatisme non 

accidentels), que les enfants avec un GOS défavorable à 6 mois du TCC ont une durée de PPC 

inférieure à 45mmHg prolongée par rapport aux enfants aux résultats favorables. Aucune 

diffĠƌeŶĐe Ŷ͛est ŶotĠe pouƌ la duƌĠe de PIC supĠƌieuƌe à ϮϬŵŵHg entre les groupes. 

Néanmoins la population de nos deux études et le mécanisme lésionnel ne sont pas 

comparables. Nos résultats concernant la durée de la PIC sont semblables à ceux de Miller 

Ferguson et al. [110], qui dans une analyse de 85 patients âgés de moins de 18 ans admis 

pouƌ TCG ;GC“ ч ϴͿ d͛oƌigiŶe aĐĐideŶtelle ou non, ŵoŶtƌeŶt Ƌue le Ŷoŵďƌe d͛heuƌes peŶdaŶt 
lesquelles la PIC est supérieure à 20mmHg est indépendamment associé à un mauvais 

résultat. Ils montrent également que pour chaque heure passée avec une PIC supérieure à 

ϮϬŵŵHg, la pƌoďaďilitĠ d͛uŶe issue dĠfaǀoƌaďle augŵeŶte de ϰ,ϲ%.  

Nos résultats soulignent que la durée de PPC et/ou PIC anormales semble avoir plus 

d͛iŶflueŶĐe suƌ le pƌoŶostiĐ gloďal, Ƌue l͛oĐĐuƌƌeŶĐe de l͛ĠǀĠŶeŵeŶt lui-même. Toutefois, 

dans notre étude, la faible proportion de patients pour lesquels un monitorage de la PIC a 

été réalisé ne permet pas de généraliser nos résultats, et d͛autƌes iŶǀestigatioŶs sont 

nécessaires pour confirmer nos résultats. 

La taille et la ƌĠaĐtiǀitĠ pupillaiƌe peuǀeŶt ġtƌe ŵodifiĠes eŶ Đas de TCC. Nous Ŷ͛aǀoŶs pas 
ŵis eŶ ĠǀideŶĐe de ƌelatioŶ eŶtƌe l͛aŶisoĐoƌie et Ŷos Đƌitğƌes d͛ĠǀaluatioŶ.  

Cependant, 21,4% de nos patients développent à un moment de leur prise en charge une 

mydriase bilatérale, et ϴϯ,ϯ% d͛eŶtƌe euǆ ĠǀolueŶt dĠfaǀoƌaďleŵeŶt. La suƌǀeŶue d͛uŶe 
mydriase bilatérale est très fortement associée à chacun des critères testés. Peu de données 

eǆisteŶt suƌ l͛aŶalǇse pupillaiƌe Đhez l͛eŶfaŶt ďieŶ Ƌue de manière générale, l͛appaƌitioŶ 
d͛uŶe ŵǇdƌiase ;eŶ dehoƌs de faĐteuƌs ĐoŶfoŶdaŶtsͿ soit souǀeŶt liĠe à la gƌaǀitĠ du 
dommage crânio-cérébral [111,112].  

L͛altĠƌatioŶ de la ƌĠaĐtiǀitĠ pupillaiƌe Ŷ͛a pas d͛iŵpaĐt suƌ le pƌoŶostiĐ à JϮϴ, ŵais est 
statistiƋueŵeŶt sigŶifiĐatiǀe de la ŵoƌtalitĠ ;l͛eŶseŵďle des patieŶts dĠĐĠdĠs oŶt uŶe 
aréactivité pupillaire uni- ou bilatérale). D͛autƌes auteuƌs ƌappoƌteŶt le ŵġŵe tǇpe de 
résultats [60,113,114]. L͛altĠƌatioŶ de la ƌĠaĐtiǀitĠ pupillaiƌe est uŶ ƌoďuste faĐteuƌ de ƌisƋue 
de mortalité, mais ne constitue pas un marqueur pronostique neurologique dans notre 

étude. 
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Dans notre travail, l͛âge Ŷ͛appaƌaît pas Đoŵŵe uŶ faĐteuƌ pƌĠdiĐtif de l͛Ġǀolution 

neurologique après un TCG. UŶ ŵaŶƋue de puissaŶĐe et uŶ dĠsĠƋuiliďƌe d͛effeĐtif eŶtƌe les 
diffĠƌeŶts gƌoupes d͛âge pouƌƌaieŶt eǆpliƋueƌ l͛aďseŶĐe d͛effet âge daŶs Ŷotƌe Ġtude. De 

nombreux travaux abordent la ƌelatioŶ eŶtƌe l͛âge et le deǀeŶiƌ des eŶfaŶts apƌğs uŶ TCC, 
avec des résultats comparables à ceux de notre analyse [46,53-56,69,70,115,116], ou 

opposés [66,117-121]. L͛effet de l͛âge est iŵpƌĠĐis, et ces différences peuvent 

ĠǀeŶtuelleŵeŶt s͛eǆpliƋueƌ paƌ l͛hĠtĠƌogĠŶĠitĠ des études. Certaines incluent la population 

adulte dans la recherche de facteurs pronostiques, ou comparent les enfants aux adultes, 

d͛autƌes pƌeŶŶent en considération toutes les catégories de TCC (léger, modéré, grave ; 

accidentel ou ŶoŶͿ, eŶfiŶ, les Đƌitğƌes et dates Đhoisi;eͿs pouƌ l͛ĠǀaluatioŶ post-TCC peuvent 

être différents entre les études. 

NĠaŶŵoiŶs, l͛iŶflueŶĐe de l͛âge suƌ le pƌoŶostiĐ des eŶfaŶts aǇaŶt suďi uŶ TCG ƌeste 
controversée. En 2008, Anderson et al. [122] dans une étude comparant 164 enfants répartis 

eŶ siǆ ĐatĠgoƌies d͛âge ;ƌepƌĠseŶtatiǀes de siǆ pĠƌiodes du dĠǀeloppeŵeŶtͿ au ŵoŵeŶt de 
l͛agƌessioŶ ĐĠƌĠďƌale, soutiennent le concept de « vulnérabilité précoce » selon lequel les 

eŶfaŶts ǀiĐtiŵes de TCC daŶs l͛eŶfaŶĐe sont exposés à un risque accru de déficience dans 

tous des domaines évalués (différents selon chaque étape du développement). Cette étude 

suggğƌe Ƌue seloŶ l͛âge toutes les foŶĐtioŶs ĐĠƌĠďƌales Ŷe paƌtageŶt pas le ŵġŵe sĐhĠŵa de 
fragilité. 

Moins de la moitié (46,9%) de nos patients évalués à J28 ont un score PCPC favorable, et la 

ŵoitiĠ oŶt uŶ ďoŶ pƌoŶostiĐ seloŶ l͛ĠĐhelle POPC. Peu de doŶŶĠes soŶt dispoŶiďles daŶs la 
littérature actuelle concernant l͛aŶalǇse de Đes sĐoƌes de peƌfoƌŵaŶĐes apƌğs uŶ TCG. La 

majorité des Ġtudes utilisaŶt Đe Đƌitğƌe d͛ĠǀaluatioŶ, iŶtĠƌesseŶt des eŶfaŶts ǀiĐtiŵes de 
traumatisme en général. Vavilala et al. [123] retrouvent des résultats supérieurs aux nôtres 

loƌsƋu͛ils ĠǀalueŶt à la soƌtie de l͛hôpital ;JϮϬ ± ϭϴ,ϳͿ, 117 enfants argentins victimes de TCG 

(GCS < 9, AIS > Ϯ, TDM ĐĠƌĠďƌale eŶ faǀeuƌ d͛uŶe lĠsioŶ tƌauŵatiƋueͿ. DaŶs leuƌ Đohoƌte ϳϭ% 
des enfants ont un bon pronostic selon le score PCPC et 70,1% selon le score POPC. 

Cependant, les données socio-démographiques sont peu Đoŵpaƌaďles, et, l͛Ġtude Ŷe pƌĠĐise 
pas les caractéristiques pré-TCG des enfants. 

DaŶs Ŷotƌe Đohoƌte, l͛appƌĠĐiatioŶ du pƌoŶostiĐ des eŶfaŶts aǀeĐ la ĐlassifiĐatioŶ POPC/PCPC 
est légèrement différente de celle obtenue avec le GOS. En effet, à J28, 5 à 8% des patients 

doŶt l͛ĠǀolutioŶ est supposĠe faǀoƌaďle aǀeĐ le GO“ est plutôt ƋualifiĠe de dĠfaǀoƌaďle aǀeĐ, 
respectivement, le POPC et le PCPC. Des résultats similaires sont obtenus à M12 où 

l͛ĠǀolutioŶ faǀoƌaďle seloŶ le GO“ de ϲ à ϴ % des patieŶts est plutôt qualifiée de défavorable 
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loƌsƋue la ĐlassifiĐatioŶ ĐoŶjoiŶte POPC/PCPC est utilisĠe. Nous aǀoŶs fait le Đhoiǆ d͛Ġtaďliƌ 
ĠgaleŵeŶt le pƌoŶostiĐ de Ŷos patieŶts aǀeĐ les sĐoƌes POPC et PCPC afiŶ d͛oďteŶiƌ uŶe 
analyse plus précise des résultats, en particulier chez les très jeunes enfants. Les échelles de 

performance globale (POPC) et cérébrale (PCPC) sont une mesure composite de la morbidité 

fonctionnelle et cognitive modélisée sur la classification GOS, et corrélée aux évaluations 

neuropsychologiques plus spécifiques des enfants [23,24,124΁. EŶ effet, il s͛agit d͛uŶe 
adaptation pédiatrique du GOS largement utilisé en médecine adulte, à laquelle une 

ĐatĠgoƌie supplĠŵeŶtaiƌe a ĠtĠ ajoutĠe ;iŶǀaliditĠ lĠgğƌeͿ paƌtaŶt du pƌiŶĐipe Ƌu͛uŶe 
déficience, même minime, chez un enfant, est importante en raison de sa potentielle durée 

dans le temps et de son impact sur le développement. La stabilité dans la différence de 

pronostic à J28 et M12 entre ces deux classifications (GOS et POPC/PCPC) renforce cette 

notion. 

La comparaison des résultats entre J28, M6 et M12, met en évidence une évolution 

manifestement positiǀe. “eloŶ l͛ĠĐhelle de GO“, eŶǀiƌoŶ Ϯϰ% des eŶfaŶts aŵĠlioƌeŶt leuƌs 
performances, et se classent dans le groupe dont le devenir est favorable entre J28 et M12. 

Les mêmes résultats sont retrouvés aǀeĐ le POPC ;Ϯϯ%Ϳ et le PCPC ;Ϯϰ%Ϳ. D͛autƌes auteuƌs 

rapportent des faits siŵilaiƌes loƌs de l͛ĠǀaluatioŶ à MϭϮ d͛eŶfaŶts aǇaŶt suďi uŶ TCG 
[66,47,70] ou un TCC modéré à grave [115,125,126]. L͛aŶalǇse des ĐoŵpaƌaisoŶs paƌ paiƌes 
pour le GOS, le POPC, et le PCPC en fonction du temps (J28/M6/M12) montre une 

amélioration significative des patients de notre cohorte vers une évolution neurologique 

favorable pour les trois scores. Néanmoins, pour ĐhaĐuŶ d͛euǆ la récupération semble être 

prépondérante entre J28 et M6, la ƌelatioŶ s͛estoŵpaŶt ensuite entre M6 et M12. Ceci 

pouƌƌait ġtƌe ƌepƌĠseŶtatif de l͛atteiŶte à paƌtiƌ d͛uŶ ĐeƌtaiŶ poiŶt, d͛uŶe phase de plateau, 
dans la récupération après un TCG [115,127,128].  

Il semble ainsi exister un fort potentiel de récupération au cours des 6 premiers mois après 

un TCG. La prise en charge gloďale de l͛eŶfaŶt aiŶsi Ƌue les soiŶs de rééducation et 

réadaptation jouent un rôle primordial à cette phase. Cependant, même si le rétablissement 

Ŷ͛est plus statistiquement évident à partir de M6, les capacités de récupération existent 

encore, preuve en est dans la relation statistiquement significative entre J28 et M12. La prise 

en charge active doit se poursuivre dans le temps afin d͛aĐĐoŵpagŶeƌ au ŵieuǆ les eŶfaŶts 
déficitaires dans leur gestion du quotidien, optimiser leur développement et également ne 

pas méconnaîtƌe l͛appaƌitioŶ d͛uŶ tƌouďle jusque-là compensé, en particulier grâce aux 

capacités d͛aďstƌaĐtioŶ parfois très performantes des enfants. 
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Bien que des études menées sur de larges populations et réalisées au moyen de tests neuro-

psychologiques spĠĐifiƋues, d͛ĠĐhelles et de ƋuestioŶŶaiƌes ǀalidĠs pouƌ l͛aŶalǇse des 
sĠƋuelles ƌelatiǀes au TCG Đhez l͛eŶfaŶt soieŶt iŶdispeŶsaďles, notre étude souligne, au 

travers de la description des troubles séquellaires et déficiences existantes à J28 et M12, que 

la morbidité du TCG à long terme est un risque à ne pas négliger. 

Les données sociodémographiques de notre population sont semblables à celles 

précédemment rapportées dans la littérature sur le TCG en pédiatrie : âge médian, 

répartition par genre et prédominance masculine [46,53,54,59,62], définition du TCG 

[46,54,59,62]. 

Dans notre étude, les AVP représentent le mécanisme lésionnel principal (67,2%) suivi des 

chutes (28,1%), de façoŶ siŵilaiƌe à d͛autƌes travaux [46,48,54,62]. Les principales lésions 

visibles sur la TDM cérébrale au sein de notre population sont les fractures de la voûte 

crânienne (67,2%), les contusions parenchymateuses (48,4%) et les pétéchies (40,6%), 

lésions également ƌetƌouǀĠes paƌ d͛autƌes auteuƌs ΀ϰϲ,ϱϯ,59,62,69]. 

Notre taux de mortalité (14,1%) ďieŶ Ƌu͛ĠleǀĠ est concordant avec les données récemment 

publiées dans la littérature [59], voire un peu moins élevé [44,53,43,54] en partie du fait de 

l͛eǆĐlusioŶ des TCG ŶoŶ aĐĐideŶtels. Dans deux grandes études de cohortes françaises 

récentes [46,62], les taux sont également plus élevés : en 2006 Ducrocq et al. [46] analysant 

585 enfants victimes de TCG, retrouvent un taux de mortalité de 22%. Puis en 2010 Tude 

Melo et al. [62], incluent 315 enfants victimes de TCG, avec 30% de mortalité. Contrairement 

à notre travail, dans chacune de ces études, la population était sélectionnée dès le début de 

la réanimation pré-hospitalière sur site. 

Forces et limites 

L͛oƌigiŶalitĠ de Ŷotƌe tƌaǀail ƌĠside daŶs l͛ĠǀaluatioŶ du pƌoŶostiĐ neurologique des enfants 

ǀiĐtiŵes de TCG, à Đouƌt et ŵoǇeŶ teƌŵes apƌğs l͛aĐĐideŶt. EŶ effet la plupaƌt des Ġtudes se 
ĐoŶĐeŶtƌeŶt suƌ l͛ĠǀaluatioŶ iŵŵĠdiate dğs la soƌtie d͛hospitalisatioŶ, ou plus taƌdiǀeŵeŶt, 
six mois après le TCG, alors que nous avons suiǀi Ŷotƌe Đohoƌte jusƋu͛à ϭ aŶ apƌğs le TCG. Paƌ 
ailleuƌs, elle Ŷe s͛iŶtĠƌesse Ƌu͛auǆ TCC pĠdiatƌiƋues, graves, et ne prend en compte que les 

TCC d͛oƌigiŶe aĐĐideŶtelle, ĐoŶtƌaiƌeŵeŶt à de Ŷoŵďƌeuǆ tƌaǀauǆ suƌ le sujet. EŶfiŶ, la 
richesse des évaluations apporte une vision globale du TCG, une pathologie certes aiguë 

mais avec un fort potentiel de chronicisation. 
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Notƌe Ġtude a plusieuƌs liŵites. Il s͛agit d͛uŶe Ġtude ŵoŶoĐeŶtƌiƋue, et la taille de 
l͛ĠĐhaŶtilloŶ est ƌĠduite Đe Ƌui de fait, Đoŵpƌoŵet sa puissance. Néanmoins, le nombre 

ƌelatiǀeŵeŶt faiďle d͛iŶĐlusioŶs pouƌƌait ġtƌe le ƌeflet de l͛efficacité des campagnes de 

prévention de sécurité routière et des accidents domestiques. Sa nature rétrospective 

restreint la base de données aux seuls renseignements et informations colligés dans les 

dossiers médicaux et paramédicaux, se heurtant ainsi à la problématique des données 

manquantes ou insuffisamment précisées. Nous déplorons notamment le peu de données 

relatives à l͛ĠĐhogƌaphie-doppler transcrânienne (DTC) dans les dossiers des patients (pour 

note : ŵeŶtioŶ Ŷ͛est faite d͛aŶalǇses ƌelatiǀes au DTC Ƌue daŶs ϭϯ dossieƌs (données non présentées)). Un 

ďiais est iŶduit daŶs l͛ĠǀaluatioŶ des faĐteuƌs pƌoŶostiƋues à MϭϮ eŶ ƌaisoŶ de l͛iŶĐlusioŶ des 

patients décédés (tous avant J28), ce Ƌui pouƌƌait eŶ l͛aďseŶĐe d͛aŶalǇse ŵultiǀaƌiĠe, ġtƌe à 

l͛oƌigiŶe d͛uŶe paƌtie des faĐteuƌs sigŶifiĐatifs ideŶtifiĠs. Ce tƌaǀail Ŷe pƌeŶd pas eŶ Đoŵpte 
les décès pré-hospitaliers, lesquels pourraient alourdir le taux de mortalité estimé sur cette 

pĠƌiode de ϱ,ϱ aŶs. EŶfiŶ, il appaƌaît ĠǀideŶt Ƌu͛uŶe aŶalǇse ŵultiǀaƌiĠe des déterminants de 

l͛ĠǀolutioŶ dĠfaǀoƌaďle est ŶĠĐessaiƌe pouƌ ĐoŶfiƌŵeƌ Ŷos ƌĠsultats. Nous Ŷ͛aǀoŶs pas jugĠ 
légitime de la réaliser du fait du faible effectif de notre échantillon. 
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CONCLUSION 

 
Le TCG est ƌespoŶsaďle d͛uŶe iŵpoƌtaŶte de ŵoƌďi-ŵoƌtalitĠ Đhez l͛eŶfaŶt. “i l͛effeĐtif de la 
populatioŶ aŶalǇsĠe paƌaît faiďle, Ŷotƌe Ġtude peƌŵet ŶĠaŶŵoiŶs d͛ideŶtifieƌ les faĐteuƌs 
pƌĠdiĐtifs d͛uŶe issue ŶeuƌologiƋue dĠfaǀorable de façon comparable aux grandes séries 

françaises et internationales. Les premières heures de la prise en charge sont cruciales pour 

le pronostic vital et fonctionnel. La stabilisation hémodynamique et respiratoire, et la 

détection des troubles rapidement modifiables, constituent l͛esseŶtiel de la ƌĠaŶiŵatioŶ 
pré-hospitalière des victimes de TCG, dans le but de lutter efficacement contre l͛aggƌaǀatioŶ 
des lésions cérébrales. 

Malgré un statut neurologique peu favorable initialement, un certain nombre de patient 

progresse et obtient des résultats satisfaisants lors du suivi à moyen terme. Néanmoins, la 

récupération est lente. Les déficits persistants au fil du temps, ainsi que le défaut de 

rattrapage du retard acquis après un TCG, peuvent être responsables d͛uŶe paƌt, de 

difficultés dans la gestion des activités de la vie quotidienne, d͛autƌe paƌt, d͛uŶe ƌĠduĐtioŶ 
des capacités à assimiler de nouvelles compétences, avec pour conséquence, un 

ralentissement du développement psychomoteur, en particulier chez les très jeunes enfants. 

La poursuite de ce travail, en continuant le suivi des patients avec des évaluations globales 

et spécifiques à très long terme, permettrait de connaître plus précisément leur devenir 

neurologique, de quantifier les handicaps visibles ou occultes, ainsi que, d͛appƌĠĐieƌ leur 

qualité de vie, et leur insertion familiale, sociale, et professionnelle. 

L͛ĠǀaluatioŶ de la gƌaǀitĠ d͛uŶ eŶfaŶt tƌauŵatisĠ ĐƌâŶieŶ est uŶ pƌoĐessus diffiĐile, ŵais elle 

Ŷe s͛iŵpƌoǀise pas, elle s͛aŶtiĐipe. Respecter les recommandations est essentiel pour 

optimiser la prise en charge des patients, et minimiser les conséquences du traumatisme. 

CoŶŶaîtƌe les dĠteƌŵiŶaŶts de l͛ĠǀolutioŶ d͛uŶ TCG peƌŵet d͛agiƌ suƌ Đe Ƌui est Ġǀitaďle.  

En dépit de l͛appliĐatioŶ des recommandations et de l͛aŵĠlioƌatioŶ de la ƋualitĠ de la pƌise 
en charge des enfants traumatisés crâniens graves, la prévention primaire des accidents 

reste le principal moyen efficace pour diminuer le nombre de décès et de handicaps dans 

cette population. 
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ANNEXE 1. EXTRAIT DE LA CLASSIFICATION STATISTIQUE INTERNATIONALE 

DES MALADIES ET DES PROBLÈMES DE SANTÉ CONNEXES 

 

CIM-10 FR À USAGE PMSI ÉDITION 2017 14 
 

MINISTÈRE DES AFFAIRES SOCIALES ET DE LA SANTÉ 

Bulletin officiel N° 2017/9 bis, Volume 1, date de publication : mai 2017 

 

« La Classification statistique internationale des maladies et des problèmes de santé 

connexes ;CIMͿ est gĠƌĠe paƌ l͛OƌgaŶisatioŶ ŵoŶdiale de la saŶtĠ ;OM“Ϳ Ƌui eŶ a puďliĠ la 
dixième révision (CIM-10) en 1993.  

La CIM-ϭϬ fait l͛oďjet de ŵises à jouƌ aŶŶuelles Ƌui soŶt puďliĠes eŶ aŶglais suƌ le site de 
l͛OMS : www.who.int/classifications/icd/icd10updates. 

DaŶs le Đadƌe du Pƌogƌaŵŵe de ŵĠdiĐalisatioŶ du sǇstğŵe d͛iŶfoƌŵatioŶ ;PM“IͿ des 
établissements hospitaliers français, laCIM-10 est utilisée pour le codage des diagnostics et 

des motifs de recours aux services de santé. 

La présente CIM-10 à usage PMSI (CIM-10-FR 2017) constitue une version actualisée et 

enrichie du volume 1 (Table analytique) de la CIM-10. Elle intègre : 

- l͛eŶseŵďle des ŵises à jouƌ de l͛OM“ jusƋu͛eŶ dĠĐeŵďƌe ϮϬϭϲ  
- l͛iŶtĠgƌalitĠ des ŵises à jouƌ ƌĠalisĠes paƌ l͛AgeŶĐe teĐhŶiƋue de l͛iŶfoƌŵatioŶ suƌ 

l͛hospitalisatioŶ ;ATIHͿ. » 
 

 

CHAPITRE XIX 

LÉSIONS TRAUMATIQUES, EMPOISONNEMENTS ET CERTAINES AUTRES CONSÉQUENCES DE 

CAUSES EXTERNES (S00-T98) 

 

Lésions traumatiques de la tête (S00-S09) 

 

S00 Lésion traumatique superficielle de la tête 

S00.0 Lésion traumatique superficielle du cuir chevelu 

S00.1 Contusion de la paupière et de la région péri-oculaire 

S00.2 Autres lésions traumatiques superficielles de la paupière et de la région péri-oculaire 

S00.3 Lésion traumatique superficielle du nez 

S00.4 LĠsioŶ tƌauŵatiƋue supeƌfiĐielle de l͛oƌeille 

S00.5 Lésion traumatique superficielle de la lèvre et de la cavité buccale 

S00.7 Lésions traumatiques superficielles multiples de la tête 

S00.8 LĠsioŶ tƌauŵatiƋue supeƌfiĐielle d͛autƌes paƌties de la tġte 

S00.9 Lésion traumatique superficielle de la tête, partie non précisée 

http://www.who.int/classifications/icd/icd10updates
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Détails du codage  

 
S01 Plaie ouverte de la tête 

S01.0 Plaie ouverte du cuir chevelu 

S01.1 Plaie ouverte de la paupière et de la région péri-oculaire 

S01.2 Plaie ouverte du nez 

S01.3 Plaie ouǀeƌte de l͛oƌeille 

S01.4 Plaie ouverte de la joue et de la région temporo-maxillaire 

S01.5 Plaie ouverte de la lèvre et de la cavité buccale 

S01.7 Plaies ouvertes multiples de la tête 

S01.8 Plaie ouǀeƌte d͛autƌes paƌties de la tġte 

S01.9 Plaie ouverte de la tête, partie non précisée 

  

S02 Fracture du crâne et des os de la face 

S02.0 Fracture de la voûte du crâne 

S02.1 Fracture de la base du crâne 

S02.2 Fracture des os du nez  

S02.3 FƌaĐtuƌe du plaŶĐheƌ de l͛oƌďite 

S02.4 Fracture des os malaires et maxillaires  

S02.5 Fracture dentaire 

S02.6 Fracture du maxillaire inférieur 

S02.7 Fractures multiples du crâne et des os de la face 

S02.8 Fracture d͛autƌes os du ĐƌâŶe et de la faĐe 

S02.9 Fracture du crâne et des os de la face, partie non précisée 

 

S03 LuǆatioŶ, eŶtoƌse et fouluƌe d’aƌtiĐulatioŶs et de ligaŵeŶts de la tġte 

S03.0 Luxation de la mâchoire 

S03.1 Luxation de la cloison du nez 

S03.2 Luxation dentaire 

S03.3 Luxation de parties autres et non précisées de la tête 

S03.4 Entorse et foulure de la mâchoire 

S03.5 EŶtoƌse et fouluƌe de l͛aƌtiĐulatioŶ et des ligaŵeŶts de paƌties autƌes et ŶoŶ pƌĠĐisĠes de la tġte 

 

S04 Lésion traumatique des nerfs crâniens 

S04.0 Lésion traumatique du nerf et des voies optiques 

S04.1 Lésion traumatique du nerf moteur oculaire commun 

S04.2 Lésion traumatique du nerf pathétique 

S04.3 Lésion traumatique du nerf trijumeau 

S04.4 Lésion traumatique du nerf oculaire externe 

S04.5 Lésion traumatique du nerf facial 

S04.6 Lésion traumatique du nerf auditif 

S04.7 Lésion traumatique du nerf spinal 

S04.8 LĠsioŶ tƌauŵatiƋue d͛autƌes Ŷeƌfs ĐƌâŶieŶs 

S04.9 LĠsioŶ tƌauŵatiƋue d͛uŶ Ŷeƌf ĐƌâŶieŶ, saŶs pƌĠĐisioŶ 

 

S05 Lésion traumatique de l’œil et de l’oƌďite 

S05.0 Lésion traumatique de la conjonctive et abrasion de la cornée sans mention de corps étranger 

S05.1 CoŶtusioŶ du gloďe oĐulaiƌe et des tissus de l͛oƌďite 

S05.2 Lacération et rupture oculaires avec protrusion ou perte de tissu intraoculaire 
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S05.3 Lacération oculaire sans protrusion ou perte de tissu intraoculaire 

S05.4 Plaie pĠŶĠtƌaŶte de l͛oƌďite, aǀeĐ ou saŶs Đoƌps ĠtƌaŶgeƌ 
S05.5 Plaie pénétrante du globe oculaire, avec corps étranger 

S05.6 Plaie pénétrante du globe oculaire, sans corps étranger 

S05.7 AƌƌaĐheŵeŶt de l͛œil 
S05.8 Autƌes lĠsioŶs tƌauŵatiƋues de l͛œil et de l͛oƌďite 

S05.9 LĠsioŶ tƌauŵatiƋue de l͛œil et de l͛oƌďite, ŶoŶ pƌĠĐisĠe 

 

S06 Lésion traumatique intracrânienne 

S06.0 Commotion 

S06.1 Œdğŵe ĐĠƌĠďƌal tƌauŵatiƋue 

S06.2 Lésion traumatique cérébrale diffuse 

S06.3 Lésion traumatique cérébrale en foyer 

S06.4 Hémorragie épidurale 

S06.5 Hémorragie sous-durale traumatique 

S06.6 Hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique 

S06.7 Lésion traumatique intracrânienne avec coma prolongé 

S06.8 Autre lésions traumatiques intracrâniennes 

S06.9 Lésion traumatique intracrânienne, sans précision  

 

S07 Écrasement de la tête 

S07.0 Écrasement de la face 

S07.1 Écrasement du crâne 

S07.8 ÉĐƌaseŵeŶt d͛autƌes paƌties de la tġte 

S07.9 Écrasement de la tête, partie non précisée 

 

S08 AŵputatioŶ tƌauŵatiƋue d’uŶe paƌtie de la tġte 

S08.0 Arrachement du cuir chevelu 

S08.1 AŵputatioŶ tƌauŵatiƋue de l͛oƌeille 

S08.8 AŵputatioŶ tƌauŵatiƋue d͛autƌes paƌties de la tġte 

S08.9 AŵputatioŶ tƌauŵatiƋue d͛uŶe paƌtie de la tête non précisée 

S09 Lésions traumatiques de la tête, autres et sans précision 

S09.0 Lésion traumatique des vaisseaux sanguins de la tête, non classée ailleurs 

S09.1 Lésion traumatique des muscles et des tendons de la tête 

S09.2 Rupture traumatique du tympan 

S09.7 Lésions traumatiques multiples de la tête 

S09.8 Autres lésions traumatiques précisées de la tête  

S09.9 Lésion traumatique de la tête, sans précision 

 

 

 

 

 

 

 

Ressource en ligne :  

https://solidarites-sante.gouv.fr/fichiers/bos/2017/sts_20170009_0001_p000.pdf 

  

https://solidarites-sante.gouv.fr/fichiers/bos/2017/sts_20170009_0001_p000.pdf
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ANNEXE 2. ÉCHELLES DE PERFORMANCE EN PÉDIATRIE 

 

Pediatric Cerebral Performance Category Scale (PCPC) 

Score Category Description 

1 Normal Normal ; at age-appropriate level ; school age child attending regular 
school classroom 

2 Mild Disability Conscious, alert, and able to interact at age-appropriate level ; school 
age child attending regular school classroom but grade perhaps not 
appropriate for age ; may have a mild neurologic deficit 

3 Moderate Disability Conscious, sufficient cerebral function for age appropriate independent 
activities of daily life ; school age child attending special education 
classroom ; may have a learning deficit 

4 Severe Disability Conscious, dependent on others for daily support because of impaired 
brain function 

5 Coma or Vegetative State Any degree of coma without any of the criteria for brain death ; 
unawareness even if awake in appearance without interaction with the 
environment ; cerebral unresponsiveness ; no evidence of cortical 
function and not aroused by verbal stimuli ; possibly some reflexive 
responses, spontaneous eye opening, and/or sleep-wake cycles 

6 Brain Death Apnea, areflexia, and/or electroencephalographic silence 

 

Pediatric Overall Performance Category Scale (POPC) 

Score Category Description 

1 Good Overall Performance PCPC = 1 and/or healthy, alert, and capable of normal activities of 
daily life 

2 Mild Overall  
Disability 

PCPC = 2 and/or possibility of a minor physical problem that is still 
compatible with normal life ; conscious and able to function 
independently 

3 Moderate Overall Disability PCPC = 3 and/or possibility of a moderate disability from noncerebral 
systems dysfunction alone or with cerebral system dysfunction ; 
conscious and performs independent activities of daily life but is 
disabled for competitive performance in school 

4 Severe Overall  
Disability 

PCPC =4 and/or possibility of severe disability from noncerebral 
systems dysfunction alone or with cerebral systems dysfunction ; 
conscious but dependent on others for activities of daily living support 

5 Coma or Vegetative State PCPC =5 

6 Brain Death PCPC = 6 

 

Références [23,25,52] 
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ANNEXE 3. PEDIATRIC TRAUMA SCORE (PTS) 

 
ITEMS + 2 + 1 - 1 

Poids (kg) > 20 10 - 20 < 10 

LVAS Normale Maintenable Non maintenable 

PAS (mmHg) > 90 50 – 90 < 50 

État neurologique Éveillé Obnubilé Comateux 

Plaie pénétrante Aucune Minime Majeure 

Lésion osseuse Aucune Fermée Ouverte ou multiples 

 
État neurologique 

Un enfant conscient sans perte de connaissance et restant pleinement conscient est coté +2. 

Un enfant avec tout degré d'obnubilation ou qui a eu une perte de connaissance quelle qu'en soit la durée est 

coté +1. 

Un enfant totalement inconscient est coté -1. 

 

Pression Artérielle Systolique (PAS) 

Si la mesure de la pression artérielle non invasive n'est pas disponible, la PAS peut être estimée de la façon 

suivante : 

+ 2 = Pouls radial perçu 

+ 1 = Pouls perçu seulement en fémoral 

 - 1 = Absence de pouls perceptible 

 

Liberté des voies aériennes supérieures (LVAS) 

Un enfant dont la LVAS est dans des limites normales et ne nécessite pas de thérapeutique est coté +2. 

Un enfant dont la LVAS est partiellement obstruée et nécessite des mesures simples de protection telles que : 

positionnement de la tête, canule orale et masque à oxygène est coté +1. 

Un enfant dont la LVAS nécessite des mesures plus radicales telles que : intubation trachéale, 

ĐƌiĐothǇƌoïdotoŵie, etĐ… est ĐotĠ ŶoŶ ŵaiŶteŶaďle à - 1. 

 

Chaque item reçoit une cotation dont la valeur va de - 1 à +2 :  

+ 2 : aucun traumatisme ou minime 

+ 1 : traumatisme modéré ou potentiellement majeur  

- 1 : traumatisme grave ou engageant le pronostic vital 

 

Le score total peut varier de - 6 à + 12, les scores les plus bas indiquant les traumatismes les 

plus graves. Un score  8 est corrélé à un risque accru de mortalité :  

PTS ч 0 : risque de mortalité de 100%  

PTS 0 - 8 : traumatisme sévère, augmentation du risque de mortalité avec diminution du PTS 

PTS > 8 : très faible risque de mortalité, proche de 0. 

 

Références [17-19] 
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ANNEXE 4. PARAMÈTRES PHYSIOLOGIQUES PÉDIATRIQUES 

 

 

FRÉQUENCE CARDIAQUE (FC) 29 
 

La bradycardie est définie par :  

 

Nouveau-né à terme : FC < 100/minute 

NouƌƌissoŶ de ŵoiŶs d͛uŶ aŶ : FC < 80/minute 

Enfant de 1 à 3 ans : FC < 70/minute 

Enfant de plus de 3 ans : FC < 60/minute 

 

 

La tachycardie est définie par : 

 

Nouveau-ŶĠ à teƌŵe jusƋu͛à uŶ ŵois de ǀie : FC > 190/minute 

1 – 6 mois : FC > 170/minute 

6 – 12 mois : FC > 160/minute 

1 – 2 ans : FC > 150/minute 

2 – 4 ans : FC > 140/minute 

4 – 10 ans : FC > 130/minute 

10 – 14 ans : FC > 125/minute 

ш 14 ans : FC > 110/minute 

 

 

PRESSION DE PERFUSION CÉRÉBRALE (PPC) 

 

Les oďjeĐtifs de PPC seloŶ l͛âge soŶt les suiǀaŶts 35,41 : 
 

Enfant de 0 à 5 ans : PPC > 40mmHg 

Enfant de 5 à 11 ans : PPC > 50mmHg 

Pré-adolescent et adolescent de 11 à 17 ans : PPC > 50-60mmHg 

Jeune adulte > 17 ans idem adulte :  PPC 60-70mmHg 
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TENSION ARTÉRIELLE (TA) 

 

 

L͛hǇpoteŶsioŶ aƌtĠƌielle est dĠfiŶie paƌ la pression artérielle systolique (PAS) 30-32 : 
 

Nouveau-né < 1 semaine de vie : PAS < 60mmHg 

Nouveau-ŶĠ âgĠ d͛ϭ seŵaiŶe à ϭ ŵois de ǀie : PAS < 65mmHg 

Nourrisson entre 1 et 12 mois : PAS < 70mmHg 

Enfant à partir de 1 an : PAS < {70 + (2 x âge)}mmHg,  l’âge s’expƌiŵe eŶ aŶŶĠes. 

Enfant à partir de 10 ans : PAS < 90mmHg  

 

 

L͛hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle ;HTAͿ est dĠfiŶie seloŶ l͛âge, la taille et le seǆe paƌ 33,34 : 
 

Pour les enfants de moins d͛uŶ aŶ 34 : 
0 – 7 jours : PAS > 106mmHg 

8 jours à 12 mois : PAS > 110mmHg  

 

Pour les enfants à partir de 1 an 33 : 
HTA définie par la formule PAS > 95ème percentile + 12mmHg 

ou 

TA  140/90mmHg 

Le plus bas des deux résultats est utilisé pour définir l͛HTA. 
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ANNEXE 5. ÉCHELLE D’AUTONOMIE DE GLASGOW 

 

 

GLASGOW OUTCOME SCALE (GOS) [22], adaptée en langue française. 

 

 

 

Score Catégorie Description 

5 Bonne récupération Retour à une vie normale. Reprise des activités, même s’il existe 
des déficits neurologiques ou psychologiques mineurs. 

4 Invalidité modérée Présence de déficits mais indépendance pour les activités de la vie 
quotidienne. Possibilité de troubles moteurs, dysphasie, ataxie, 
déficit intellectuel, troubles de la mémoire et changement de 
personnalité. 

3 Handicap sévère Conscient mais dépendance quasi-totale voire totale pour la vie 
quotidienne en raison d’une incapacité mentale et/ou physique. 

2 État végétatif Aucune fonction corticale évidente. Absence de toute interaction 
volontaire avec l’environnement même s’il existe des signes 
d’éveil apparents. 

1 Décès  
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PARTIE III. OUVERTURE ET PERSPECTIVES 

 

 
 
À l͛issue de Đette Ġtude, Ŷous aǀoŶs ŵis eŶ ĠǀideŶĐe uŶ ĐeƌtaiŶ Ŷoŵďƌe de faĐteuƌs 
prédictifs du pronostic neurologique des enfants victimes de TCG. La connaissance de ces 

facteurs pourrait permettre une meilleure anticipation et ainsi une amélioration globale de 

la prise en charge. 

 

Au cours de ce travail, certains points ont attiré notre attention.  

Notre étude ne met pas en évidence de différence significative dans les résultats à J28 post-

TCG seloŶ les gƌoupes d͛âge, cependant nous pouvons constater que la plus grande 

proportion de résultats défavorables est observée chez les enfants âgés de moins de quatre 

ans au moment du traumatisme (34,5%), tandis que le groupe des 10-14 ans obtient le plus 

de ƌĠsultats faǀoƌaďles ;ϰϬ%Ϳ. De plus, l͛aŶalǇse des ƌĠsultats uŶ aŶ apƌğs le TCG ŵoŶtƌe uŶ 
jeune âge au moment du traumatisme dans le groupe défavorable (non significatif). Des faits 

similaires sont retrouvés dans plusieurs études [52-55]. Dans l͛Ġtude de MiĐhaud et al. [55] 

la ƌĠĐupĠƌatioŶ foŶĐtioŶŶelle apƌğs uŶ TCG augŵeŶte aǀeĐ l͛âge de l͛eŶfaŶt au ŵoŵeŶt du 
tƌauŵatisŵe. DaŶs l͛Ġtude de LeǀiŶ et al. ΀56] le groupe des 0-4 ans présente, six mois après 

le TCG, le plus faible pourcentage de bonne ƌĠĐupĠƌatioŶ, de ŵġŵe Ƌu͛à uŶ aŶ ;ϭϮ%Ϳ, 
contrairement aux enfants de cinq ans et plus, parmi lesquels plus des deux tiers présentent 

une récupération satisfaisante.  

De plus, ďieŶ Ƌue la ƌelatioŶ eŶtƌe l͛âge au tƌauŵatisŵe et la ŵoƌtalitĠ ne soit pas 

significative dans notre étude, nous pouvons remarquer que les enfants décédés sont 

principalement âgés de moins de quatre ans.  

Il eǆiste daŶs la littĠƌatuƌe, des diǀeƌgeŶĐes ƋuaŶt au ƌôle de l͛âge daŶs la suƌǀie apƌğs uŶ 
TCC. Deux grandes études de cohortes françaises, en 2006 Ducrocq et al. [35] dans une 

analyse rétrospective, sur neuf ans, de 585 enfants victimes de TCG recherchant des facteurs 

prédictifs du pronostic neurologique et, en 2010 Tude Melo et al. [57], dans une analyse 

rétrospective, sur six ans, de 315 enfants victimes de TCG à la recherche de facteurs 

prédictifs de la mortalité ont identifié l͛âge iŶfĠƌieuƌ à Ϯ aŶs comme facteur de risque 

iŶdĠpeŶdaŶt de ŵoƌtalitĠ. D͛autƌes Ġtudes plus aŶĐieŶŶes, ŵeŶĠes suƌ de laƌges 
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ĠĐhaŶtilloŶs, oŶt ĠgaleŵeŶt ŵis eŶ ĠǀideŶĐe uŶe assoĐiatioŶ sigŶifiĐatiǀe eŶtƌe l͛âge et la 
mortalité liée au TCC [58,59].  

Toutefois, d͛autƌes auteuƌs Ŷ͛oŶt euǆ, pas tƌouǀĠ de lieŶ eŶtƌe l͛âge et la suƌǀie ΀55,60]. Plus 

récemment, Sarnaik et al. [61΁ daŶs uŶe Ġtude iŶteƌŶatioŶale ďasĠe suƌ l͛aŶalǇse des ϮϬϬ 
pƌeŵieƌs sujets ǀiĐtiŵe de TCG, iŶĐlus daŶs l͛essai ADAPT ;AppƌoaĐhes aŶd DeĐisioŶs foƌ 
Acute PediatƌiĐ TƌauŵatiĐ BƌaiŶ IŶjuƌǇ tƌialͿ puis stƌatifiĠs seloŶ l͛âge au ŵoŵeŶt du TCG 
(<5ans, 5-ϭϭaŶs, >ϭϴaŶsͿ, Ŷ͛ĠtaďlisseŶt pas de ĐoƌƌĠlatioŶ eŶtƌe l͛âge et la suƌǀie ;le tauǆ de 
mortalité était similaire entre les strates : 14%/20%/20,9% respectivement, p =0,58).   

Ces différences entre les études appuient la discussion observée actuellement dans la 

littérature au sujet du concept de plasticité cérébrale. Ce ĐoŶĐept est ďasĠ suƌ l͛hǇpothğse 
Ƌue le Đeƌǀeau de l͛eŶfaŶt Ŷ͛ĠtaŶt pas eŶĐoƌe spĠĐialisĠ, il pouƌƌait se réorganiser, les 

régions indemnes prenant alors en charge les fonctions ne pouvant plus être assurées par 

les régions détruites.  

Les différences de résultat observées suggèrent que seloŶ l͛âge toutes les foŶĐtioŶs 
cérébrales ne partagent pas le même schéma de fragilité. Il eǆiste peut-ġtƌe uŶe « feŶġtƌe » 
d͛âge à laƋuelle la plastiĐitĠ peut ġtƌe ďĠŶĠfiƋue, ŵais la paƌtiĐulaƌitĠ pĠdiatƌiƋue ƌĠside 
aussi daŶs la ǀulŶĠƌaďilitĠ d͛uŶ Đeƌǀeau Ƌui a eŶĐoƌe tout à aĐƋuĠƌiƌ ΀Ϯϱ΁. 

Des études supplémentaires soŶt ŶĠĐessaiƌes afiŶ d͛affiƌŵeƌ ou iŶfiƌŵeƌ Đes ĐoŶĐepts, et 
proposer la meilleure prise en charge de rééducation et réadaptation pour les enfants 

victimes de TCG [7,62]. 

 

Certaines publications suggèrent un lien entre les capacités pré-morbides et le potentiel de 

récupération après un TCC [63-ϲϱ΁. Cette ĐoƌƌĠlatioŶ eŶtƌe l͛ĠǀaluatioŶ post-TCG par les 

scores GOS à J28 et M12, et capacités pré-morbides définies par les scores POPC/PCPC pré-

TCG Ŷ͛est pas ƌetƌouǀĠe daŶs Ŷotƌe tƌaǀail.  

Le faible nombre de patients avec capacités pré-morbides altérées (7,8%) pourrait être une 

des eǆpliĐatioŶs de Đette aďseŶĐe d͛effet oďseƌǀĠ, uŶe autƌe pouƌƌait ġtƌe le dĠlai 
d͛ĠǀaluatioŶ, liŵitĠ à ϭ aŶ post-TCG dans notre travail. De ce fait, la poursuite du suivi et des 

investigatioŶs supplĠŵeŶtaiƌes peƌŵettƌaieŶt d͛aǀoiƌ uŶe ǀisioŶ plus gloďale de la 
récupération des enfants aux capacités préalablement altérées afin de ne pas méconnaître 

une aggravation des troubles non évidente sur les évaluations classiques. 
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La PPC est un indiĐateuƌ esseŶtiel de l͛hĠŵodǇŶaŵiƋue ĐĠƌĠďƌale, ĐepeŶdaŶt le ďĠŶĠfiĐe du 
monitorage cérébral invasif par capteur de PIC reste controversé [66-68].  

Le nombre de capteurs de PIC mis en place dans notre étude (31,3%) est largement 

supérieur à celui retrouvé en 2014 par Alkhoury et al. (7,7%) dans une analyse de la Banque 

Nationale Américaine de données sur le traumatisme dont le but était de déterminer les 

effets de la surveillance de la PIC sur le taux de survie des enfants victimes de TCG [69], mais 

comparaďle à Đelui de l͛Ġtude de BeŶŶett et al. (32,4%) [70].  

DaŶs Ŷotƌe Ġtude, la ŵise eŶ plaĐe d͛uŶ Đapteuƌ de PIC est diƌeĐteŵeŶt liĠe à l͛ĠǀolutioŶ 
défavorable (GOS J28 et M12, et survie). Ce fait est en contradiction avec le rapport 

d͛AlkhouƌǇ et al. ΀ϲϵ΁ daŶs leƋuel il Ǉ a uŶe ƌĠduĐtioŶ de la ŵoƌtalitĠ eŶ pƌĠseŶĐe d͛uŶ 
capteur de PIC, mais uniquement chez les patients ayant un GCS=3. Et, avec celui de Bennett 

et al. ΀ϳϬ΁ daŶs leƋuel il Ŷ͛Ǉ a auĐuŶe pƌeuǀe d͛uŶe suƌǀeillaŶĐe de la PIC suƌ le ƌĠsultat. Nos 
constatations pourraient signifier que les capteurs de PIC sont mis en place en présence 

d͛uŶe appaƌeŶte gƌaǀitĠ et ŶoŶ seloŶ les ƌeĐoŵŵaŶdatioŶs.  

 

DaŶs Ŷotƌe Ġtude, le dĠlai ŵĠdiaŶ sĠpaƌaŶt le TCC de l͛adŵissioŶ eŶ Tƌauŵa CeŶteƌ ;teŵps 
de médicalisation) est de 2heures et 14minutes [1h43 – 3h15] (avec une moyenne de 3h07 ± 

3h12). Nos résultats sont sensiblement comparables à ceux de Rouxel et al. retrouvant un 

dĠlai ŵoǇeŶ aǀaŶt adŵissioŶ à l͛hôpital de Ϯhϱϱ ± ϭhϰϬ eŶ Île-de-France, pour la prise en 

charge de patients adultes [71]. Cependant, pour une organisation médicale pré-hospitalière 

et une densité médicale semblables, les délais dans la région Grand-Est apparaissent 

supĠƌieuƌs à Đeuǆ ƌetƌouǀĠs eŶ ƌĠgioŶ AƋuitaiŶe ΀ϳϮ΁ où le dĠlai ŵĠdiaŶ eŶtƌe l͛iŵpaĐt et 

l͛adŵissioŶ au CHU est estiŵĠ à ϭhϰϭ ΀ϭhϮϯ - Ϯh΁, de ŵġŵe Ƌu͛eŶ PaǇs-de-la-Loire où le 

dĠlai ŵoǇeŶ d͛adŵissioŶ est de ϭhϱϱ ± ϰϴ  ŵiŶutes ΀73]. Cette différence pourrait être 

eǆpliƋuĠe paƌ l͛iŶĐlusioŶ au seiŶ de Đes deuǆ deƌŶiğƌes sĠƌies, de ǀiĐtiŵes de tout âge (sans 

pƌĠĐisioŶ suƌ la pƌopoƌtioŶ d͛eŶfaŶts tƌauŵatisĠsͿ, ĐoŶtƌaiƌeŵeŶt à Ŷotƌe sĠƌie, uŶiƋueŵeŶt 
ĐoŵposĠe de ǀiĐtiŵes issues d͛uŶe populatioŶ pĠdiatƌiƋue ;toutes iŶitialeŵeŶt pƌises eŶ 
charge par un SMUR adulte). Il existe un temps incompressible liĠ à la distaŶĐe sĠpaƌaŶt le 
lieu de l͛aĐĐideŶt du Tƌauŵa CeŶteƌ, et uŶ teŵps iŶdispeŶsaďle à l͛ĠǀaluatioŶ, la ŵise eŶ 
ĐoŶditioŶ et la ƌĠaŶiŵatioŶ des ďlessĠs suƌ site. D͛apƌğs uŶe eŶƋuġte fƌaŶçaise suƌ 
l͛oƌgaŶisatioŶ et les pƌatiƋues eŶ “MU‘ adulte pouƌ la pƌise eŶ Đhaƌge de l͛eŶfaŶt tƌauŵatisĠ 
gƌaǀe ΀ϳϭ΁, ĐeƌtaiŶs ŵĠdeĐiŶs iŶteƌƌogĠs aǀoueŶt Ŷ͛eŶ aǀoiƌ jaŵais pƌis eŶ Đhaƌge, ŵalgƌĠ 
uŶe eǆpĠƌieŶĐe de ŵĠdeĐiŶe d͛uƌgeŶĐe ƌelatiǀeŵeŶt iŵpoƌtaŶte ; de plus, la majorité 
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eǆpƌiŵe uŶ seŶtiŵeŶt d͛iŶĐoŵpĠteŶĐe pouƌ la pƌise eŶ Đhaƌge de Đes eŶfaŶts ;seuleŵeŶt 
ϭϰ,ϲ % se ĐoŶsidğƌeŶt aptes à la pƌise eŶ Đhaƌge d͛uŶ eŶfaŶt tƌauŵatisĠ gƌaǀe de ŵoiŶs de ϱ 
ans). En conséquence, le temps de médicalisation pré-hospitalière des enfants victimes de 

TCC peut manifestement être augmenté. Par ailleurs, les traumatismes pédiatriques ne 

ƌepƌĠseŶtaŶt Ƌu͛appƌoǆiŵatiǀeŵeŶt ϭϰ % de la pathologie tƌauŵatiƋue gloďale ΀ϳϰ΁, les 
iŶteƌǀeŶtioŶs pĠdiatƌiƋues ĐoŶstitueŶt uŶe faiďle paƌt de l͛aĐtiǀitĠ des “MU‘ adultes. De fait, 
une durée de prise en charge avant admission en Trauma Center plus courte pourrait 

cependant ne pas être réellement représentative de celle obtenue avec une population 

pédiatrique exclusive. Sur ce sujet, la comparaison de nos résultats avec les données de la 

littératuƌe iŶteƌŶatioŶale aĐtuelle est Đhose diffiĐile eŶ ƌaisoŶ d͛uŶ foŶĐtioŶŶeŵeŶt pƌĠ-

hospitalieƌ pouǀaŶt ġtƌe ƌadiĐaleŵeŶt diffĠƌeŶt, ŶotaŵŵeŶt paƌ l͛aďseŶĐe de ŵĠdiĐalisatioŶ 
des seƌǀiĐes ŵoďiles d͛uƌgeŶĐe auǆ U“A. 

 

Fait intéressant de notre étude, le délai de médicalisation pré-hospitalière est 

sigŶifiĐatiǀeŵeŶt plus ĠleǀĠ Đhez les patieŶts doŶt l͛ĠǀolutioŶ est faǀoƌaďle, et Đhez les 
suƌǀiǀaŶts daŶs l͛aŶalǇse de la ŵoƌtalitĠ. UŶe loŶgue pĠƌiode passĠe suƌ site est supposĠe 
Đauseƌ uŶ ƌetaƌd daŶs l͛aĐĐğs auǆ soins spécifiques du Trauma Center, donc augmenter la 

morbi-mortalité. Le contraire est mis en évidence par Garner et al. [75] dans une méta-

aŶalǇse ĠǀaluaŶt l͛effiĐaĐitĠ des iŶteƌǀeŶtioŶs pƌĠ-hospitalières sur la gestion du TCG. Quatre 

des études incluses s͛iŶtĠƌesseŶt auǆ dĠlais d͛adŵissioŶ, ƌetƌouǀaŶt de façoŶ siŵilaiƌe à Ŷos 
résultats, une association significative entre une moindre morbi-mortalité  et des durées 

totales de prise en charge pré-hospitalière plus longues.  

Néanmoins, nos données doivent être interprétées avec prudence car plusieurs biais 

peuǀeŶt ġtƌe iŶduits daŶs Đe ƌĠsultat. D͛uŶe paƌt, la dĠfiŶitioŶ de la pĠƌiode pƌĠ-hospitalière 

est ǀaƌiaďle seloŶ les Ġtudes et est possiďleŵeŶt diffĠƌeŶte de la Ŷôtƌe. D͛autƌe paƌt, la 
distance entre le lieu de l͛aĐĐideŶt et le Tƌauŵa CeŶteƌ est sigŶifiĐatiǀeŵeŶt plus gƌaŶde 
Đhez les patieŶts au ŵeilleuƌ deǀeŶiƌ, ĐeĐi pouǀaŶt iŵpliƋueƌ la ƌĠalisatioŶ d͛uŶ tƌaŶspoƌt 
aérien. Celui-Đi est à l͛oƌigiŶe d͛uŶ gaiŶ de teŵps au Đouƌs du tƌaŶsfeƌt ǀeƌs le Tƌauŵa CeŶter 

(bien que non significatif dans notre étude), lequel, si réalisé par transport routier pourrait 

ġtƌe ƌespoŶsaďle d͛uŶe aggƌaǀatioŶ du pƌoŶostiĐ. Mais, l͛atteŶte de l͛hĠliĐoptğƌe ;suƌ plaĐe 
ou eŶ hôpital de pƌoǆiŵitĠͿ est à l͛oƌigiŶe d͛uŶ alloŶgeŵeŶt de la période précédant 

l͛adŵissioŶ eŶ Tƌauŵa CeŶteƌ.  
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EŶfiŶ, l͛appaƌitioŶ des sǇŵptôŵes de gƌaǀitĠ à l͛oƌigiŶe d͛uŶ GC“ < ϵ se pƌoduit pouƌ ĐeƌtaiŶs 
de nos patients au cours de la période pré-hospitalière telle que décrite dans notre travail, 

soit après la prise en charge médicalisée initiale. Les patients victimes de TCC sans signes de 

gƌaǀitĠ Ŷ͛ĠtaŶt pas sǇstĠŵatiƋueŵeŶt diƌigĠs ǀeƌs uŶ Tƌauŵa CeŶteƌ, la duƌĠe aǀaŶt 
l͛adŵissioŶ eŶ Tƌauŵa CeŶteƌ peut de Đe fait ġtƌe ŵajoƌĠe, de plus, Ŷous aǀoŶs ŵis eŶ 
évideŶĐe uŶ effet ďĠŶĠfiƋue du teŵps de lateŶĐe suƌ le pƌoŶostiĐ. AiŶsi, d͛autƌes tƌaǀauǆ 
soŶt ŶĠĐessaiƌes afiŶ d͛appoƌteƌ des pƌĠĐisioŶs suƌ Đette doŶŶĠe.  

 

La détermination, à la phase initiale, du pronostic des patients présentant des troubles aigus 

de la conscience est difficile et dans de nombreux cas est même problématique.  

EŶ effet, daŶs les situatioŶs telles Ƌue le TCG, l͛attitude Ƌui pƌĠǀaut est uŶe ƌĠaŶiŵatioŶ 
iŶteŶsiǀe iŶitiale. Cette pƌise eŶ Đhaƌge est adaptĠe s͛il eǆiste uŶe pƌoďaďilitĠ iŵpoƌtaŶte de 

ƌĠĐupĠƌatioŶ d͛uŶ Ġtat ŶeuƌologiƋue satisfaisaŶt, ŵais, peut deǀeŶiƌ iŶutileŵeŶt iŶǀasiǀe si 
le pronostic est mauvais [76].  

Les ŵoǇeŶs eǆistaŶts aĐtuelleŵeŶt pouƌ Ġǀalueƌ l͛iŵpoƌtaŶĐe de l͛atteiŶte ĐĠƌĠďƌale soŶt 
peu Ŷoŵďƌeuǆ, la TDM Ŷ͛ĠtaŶt pas assez seŶsiďle à Đet effet, et l͛eǆaŵeŶ ĐliŶiƋue ďieŶ 
souvent impossible en cas de neurosédation lourde et prolongée.  

De Đe fait, ĐeƌtaiŶs auteuƌs pƌoposeŶt l͛iŵageƌie paƌ ƌĠsoŶŶaŶĐe ŵagŶĠtiƋue ;I‘MͿ Đoŵŵe 
poteŶtielle teĐhŶiƋue d͛iŵageƌie de ƌĠfĠƌeŶĐe daŶs le cadre du TCG pour tenter de faire un 

bilan lésionnel le plus complet et précis possible [76,77]. Des études sont en cours afin 

d͛eŶǀisageƌ la possiďilitĠ Ƌue l͛I‘M ĐĠƌĠďƌale puisse deǀeŶiƌ uŶ eǆaŵeŶ de pƌeŵiğƌe 
intention. 

En raison des limites du GCS et de l͛iŵageƌie, l͛utilisatioŶ des ďioŵaƌƋueuƌs du LC‘ et 
plasmatique a été proposée pour améliorer le diagnostic et la classification du TCG 

pédiatrique. 

Une association prometteuse a été retrouvée entre certains biomarqueurs et le pronostic 

neurologique à 3 et 6 mois et la mortalité tels qu͛eŶtƌe autƌes, NeuƌoŶ speĐifiĐ eŶolase 
;N“EͿ, dosage plasŵatiƋue de la pƌotĠiŶe “ϭϬϬ , ŵǇeliŶ-basic-protein (MBP), ubiquitin C-

terminal hydrolase-L-1 (UCH-LϭͿ … [19,77]. 

Toutefois, la peƌfoƌŵaŶĐe de Đes ďioŵaƌƋueuƌs Ŷ͛est pas assez bonne actuellement pour les 

utiliser en routine [19]. NĠaŶŵoiŶs d͛autƌes iŶǀestigatioŶs soŶt en cours de réalisation sur ce 
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sujet [78] et pouƌƌaieŶt peƌŵettƌe isolĠŵeŶt ou au seiŶ d͛algoƌithŵes d͛aŵĠlioƌeƌ la 
précision et la rapidité du pronostic de manière significative. 

UŶe des pƌiŶĐipales peƌspeĐtiǀes issues de Đe tƌaǀail ĐoŶĐeƌŶe l͛aŵĠlioƌatioŶ de la 
pƌĠǀeŶtioŶ pƌiŵaiƌe des aĐĐideŶts. EŶ effet, uŶ ĐeƌtaiŶ Ŷoŵďƌe d͛aĐĐideŶts soŶt Ġǀitaďles 
[79]. D͛autƌes soŶt paƌfois iŶĠǀitaďles, eŶ ƌeǀaŶĐhe, des moyens de prévention existent et 

sont sous-utilisés, tels que le port de casque en vélo [80,81] ou en deux roues motorisées 

[82], ou, la ceinture de sécurité en voiture [83]. 

 

EŶfiŶ, au teƌŵe de Đe tƌaǀail, Ŷous ĐoŶĐluoŶs Ƌu͛il seƌait iŶtĠƌessaŶt de pƌocéder à 

l͛ĠǀaluatioŶ du ƌeteŶtisseŵeŶt du TCG suƌ le foŶĐtioŶŶeŵeŶt gloďal des eŶfaŶts, eŶ 
appréciant leur qualité de vie, ainsi que de celle de leurs familles [84-87].  
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 
INTRODUCTION : Le traumatisme crânio-ĐĠƌĠďƌal ;TCCͿ est le tƌauŵatisŵe le plus fƌĠƋueŶt Đhez l͛eŶfaŶt, 
il représente une cause majeure de morbidité et de mortalité dans la population pédiatrique. Le 
traumatisme crânien grave (TCG) défini par un score de Glasgow (GCS) ч ϴ a uŶe iŶflueŶĐe ŶĠfaste suƌ le 
développement psychomoteur et cognitivo-ĐoŵpoƌteŵeŶtal de l͛eŶfaŶt. Il ĐoŶstitue uŶ ǀĠƌitaďle 
problème de santé publique dans le monde. Dans ce travail, nous avons décrit la prise en charge globale 
pré- et intra-hospitaliğƌe d͛uŶe populatioŶ d͛eŶfaŶts souffƌaŶt de TCG. L͛oďjeĐtif Ġtait de ĐaƌaĐtĠƌiseƌ les 
facteurs pronostiques à court et moyen termes de leur évolution neurologique.  
MATÉRIELS ET MÉTHODES : Les patieŶts âgĠs de Ϭ à ϭϳ aŶs, ǀiĐtiŵes d͛uŶ TCG aĐĐideŶtel, adŵis eŶtƌe 
février 2012 et juillet 2017 en réanimation pédiatrique polyvalente du centre hospitalier universitaire de 
NaŶĐǇ ĠtaieŶt iŶĐlus daŶs l͛Ġtude. Les doŶŶĠes dĠŵogƌaphiƋues, aŶaŵŶestiques, cliniques, biologiques, 
radiologiques, thérapeutiques et les complications étaient rétrospectivement recueillies depuis la prise en 
Đhaƌge ŵĠdiĐale iŶitiale jusƋu͛à la soƌtie de ƌĠaŶiŵatioŶ pĠdiatƌiƋue. Le pƌoŶostiĐ Ġtait Ġtaďli seloŶ 
l͛ĠĐhelle d͛autonomie de Glasgow (GOS) et les échelles de performance globale (POPC) et cognitive (PCPC) 
à J28, à 6 mois et à un an du TCG. Une évolution défavorable était définie par un GOS compris entre 1 et 
3. Les corrélations entre le GOS et les facteurs étudiés étaient évaluées en analyse univariée.  
RÉSULTATS : ϲϰ patieŶts ĠtaieŶt iŶĐlus ;ϲϱ,ϲ% de gaƌçoŶs, ϯϰ,ϰ% de fillesͿ. L͛âge ŵĠdiaŶ Ġtait de ϵ,ϵ aŶs 
[4,7- 14,4]. Le mécanisme lésionnel prédominant était les accidents de la voie publique (67,2%) suivi des 
chutes ;Ϯϴ,ϭ%Ϳ. ϴϭ % des eŶfaŶts aǀaieŶt uŶ GC“ ч ϴ loƌs du pƌeŵieƌ ĐoŶtaĐt ŵĠdiĐal et ϵϬ,ϱ% aǀaieŶt uŶ 
PediatƌiĐ Tƌauŵa “Đoƌe ;PT“Ϳ ч ϴ. À JϮϴ, l͛ĠǀolutioŶ Ġtait dĠfaǀoƌaďle pouƌ ϰϱ,ϯ% des eŶfaŶts ;Ŷ=ϮϵͿ. Le 
taux de mortalité était de 14,1%. Des facteurs non modifiables tels que le genre masculin (p=0,036), un 
traumatisme multiple (p=0,002) à haute cinétique (p=Ϭ,ϬϬϱͿ, le GC“ ч ϱ au pƌeŵieƌ ĐoŶtaĐt ;p=0,042) 
l͛aďseŶĐe de pĠƌiode lateŶĐe ;p=0,019), la perte de connaissance initiale (p=0,043), la mydriase bilatérale 
(p=Ϭ,ϬϬϯͿ, le PT“ ч ϰ ;p=Ϭ,ϬϬϱͿ aiŶsi Ƌue l͛hĠŵoƌƌagie sous-arachnoïdienne (p=Ϭ,ϬϯϱͿ et l͛œdğŵe ĐĠƌĠďƌal 
(p=0,033) étaient associés à une issue neurologique défavorable. Des facteurs accessibles à un traitement 
pƌĠǀeŶtif ou Đuƌatif tels Ƌue l͛hǇpoteŶsioŶ artérielle (p=Ϭ,ϬϭϮͿ, l͛hǇpoǆie ;p=Ϭ,ϬϬϬϮͿ, l͛hǇpeƌteŶsioŶ iŶtƌa-
crânienne (p=0,011) avec une pression intra-crânienne durablement élevée (p=0,028), les durées 
pƌoloŶgĠes d͛hǇpoĐapŶie ;p=Ϭ,ϬϮϮͿ et d͛hǇpeƌĐapŶie ;p=Ϭ,ϬϯϮͿ, aiŶsi Ƌue la duƌĠe d͛hǇpoglogǇĐĠŵie 
(p=0,016) et, la dysnatrémie (p=Ϭ,ϬϬϴͿ ĠtaieŶt ĠgaleŵeŶt pƌĠdiĐtifs d͛uŶ ŵauǀais pƌoŶostiĐ ŶeuƌologiƋue 
à Đouƌt teƌŵe. ϭϱ eŶfaŶts ;ϱϭ,ϳ%Ϳ doŶt l͛ĠǀolutioŶ Ġtait dĠfaǀoƌaďle à JϮϴ aǀaieŶt pƌogƌessĠ ǀeƌs uŶe 
évolution favorable à M12.  
CONCLUSION : Une impoƌtaŶte pƌopoƌtioŶ d͛eŶfaŶts ǀiĐtiŵes de TCG pƌĠseŶte des dĠfiĐieŶĐes et 
incapacités modérées à graves dans les suites du traumatisme (à court et moyen terme). La connaissance 
des faĐteuƌs pƌoŶostiƋues Ġǀitaďles ou ƌapideŵeŶt ŵodifiaďles peƌŵet d͛aŶtiĐipeƌ et d͛optiŵiseƌ la 
gestioŶ des ǀiĐtiŵes de TCG, dğs la phase pƌĠĐoĐe de leuƌ pƌise eŶ Đhaƌge, daŶs le ďut d͛aŵĠlioƌeƌ le 
devenir neurologique, et de réduire la morbi-mortalité. Un tel traumatisme impacte tous les aspects de la 
ǀie d͛uŶ eŶfaŶt. La ǀaƌiaďilité et la gravité des troubles séquellaires (souvent invisibles) influencent 
foƌteŵeŶt soŶ dĠǀeloppeŵeŶt gloďal, et deǀƌaieŶt faiƌe l͛oďjet, outƌe d͛uŶe pƌĠǀeŶtioŶ du TCC, d͛uŶ suiǀi 
à long terme avec des évaluations spécifiques et un accompagnement individuel. 
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