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Antoine de Saint Exupéry, Le Petit Prince. 
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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 

te es d tiologie, de a is e l sio el, de ph siopathologie, de s it , et de 
t aite e t. À l helle o diale, au oi s si  illio s de TCC, toute g a it  et âge 
confondus, entraînent chaque année une hospitalisation ou un décès [1,2]. Aux États-Unis, 

l i pa t o o i ue a uel du TCC est esti  à plus de soi a te-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 

d fi ie es et i apa it s d o igi e eu ologi ue [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]. Lo s u il est 
grave (Traumatisme crânien grave, TCG), il constitue une des principales causes de mortalité 

et de morbidité chez les enfants et les adolescents . “a pa ti ula it  est u il su ie t su  
un cerveau en cours de développement dont la réaction aux lésions cérébrales diffère 

ota le e t de elle d u  e eau adulte mature. Il a longtemps été considéré que le 

p o osti  du TCG tait eilleu  hez l e fa t, du fait de la plasti it  ale à l o igi e de 
meilleures capacités de récupération. Cependant des travaux récents infirment cette 

hypothèse [6,7], et les répercussio s du TCG pou  l e fa t et sa fa ille so t f ue e t 
sévères. Le TCG est u e pid ie sile ieuse, il est pas si ple e t u  e e t aigu 
ais peut d le he  u  p o essus h o i ue, o s ue e d u e l sio  oluti e su  

plusieurs heures, jours, se ai es, ois et e a es , . Cela e fo e l i po ta e de 
la p ise e  ha ge ui doit t e opti ale, de la p iode p -hospitali e jus u à 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 

su  l helle de Glasgo  Glasgo  Co a “ ale, GC“  [10]. Le GCS est un score clinique 

d elopp  afi  de d te i e  l tat de o s ie e et de esu e  la p ofo deu  du o a 
ap s estau atio  d u  tat h od a ique et respiratoire stable. Il est basé sur 

l aluatio  de t ois o posa tes i d pe da tes ta leau A  : 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. 

Lo s de la p ise e  ha ge d u  patie t t au atis , la essit  d u e sta ilisatio  i diate 
des fo tio s itales peut e d e l aluatio  du GC“ i possi le ou i o pl te. 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 

propose t l utilisatio  d helles eu ologi ues si plifi es ui alue t ue la po se 
motrice, avec des résultats concluants [15].  

Toutefois, d aut es auteu s o t e t ue le s o e de po se ot i e est diffi ile à ta li , 
et la reproductibilité inter-observateurs imparfaite [16]. De plus, certains auteurs suggèrent 

ue la ualit  de l i fo atio  fou ie pa  le GC“ e peut se su er à sa seule composante 

motrice [17,18].  

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

u i e selle e t e o a d  pou  l aluatio  i itiale du patie t t au atis  â ie , adulte 
et enfant [19,20]. 

Ai si, selo  l helle de o a de Glasgo , u  TCG est d fi i pa  u  GC“  . Lo s ue le GC“ 
est compris entre 9 et 12, le TCC est dit modéré et, un TCC est considéré comme léger en cas 

de GC“  . 

D aut es lassifi atio s peu e t t e utilis es, ota e t da s les pa s anglo-saxons, telles 

que : 

-  A e iated I ju  “ ale AI“  utilis  e  t au atologie, les TCC ta t sou e t 
asso i s au  l sio s t au ati ues d aut es zo es o po elles. La otatio  a ie de  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, 

h ato es i t a â ie s… Le TCG ta t alo s d fi i pa  u  it e o posite 
associant plusieurs de ces items entre eux et parfois avec le GCS. 

 

1.2. Épidémiologie 

 

L h t og it  des d fi itio s utilis es da s la litt atu e e d l a al se de l pidémiologie 

des TCG pédiatriques compliquée. 

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

p diat i ue, et ou  hez  à % des e fa ts i ti es d u  t au atis e , . 
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Un rapport épidémiologique mondial publié récemment [4], concernant les enfants et 

jeu es adultes âg s de  à  a s , esti e l i ide e a uelle des patie ts a a t o sult  
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 a a t l âge de  a s, et, ap s  a s le se e atio s l e à , /  e  fa eu  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]. 

L i ide e a uelle des TCG p diat i ues da s les pa s i hes a ie de ,  à  pou   
000 lorsque le GCS est utilisé pour définir un TCG, et peut atteindre 46 pour 100 000 avec 

d aut es lassifi atio s. Le TCG de l e fa t ep se te  à % des TCC, so  tau  de l talit  
est estimé à 15-20% [24], et, il constitue la p e i e ause de d s hez les plus d u  a , la 
troisième avant un an [25]. 

L i ide e e a te des TCC o  a ide tels, est difficile à établir en raison de la complexité 

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

d u  se oue e t, et da s la ajo it  des as il s agit d u  TCG. Il ep se te le ua t des 
décès par TCG chez le ou isso  de oi s d u  a  . 

 

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 l e fa t est jeu e, plus la pa t des hutes aug e te , et la d fe est atio  
accidentelle en est la première cause [2]. 

La pa t des AVP aug e te a e  l âge [2], le jeune piéton payant un lourd tribut. À partir 

l adoles e e, les AVP so t p do i a ts, li s à l aug e tatio  des usage s de hi ules 
motorisés. Les accidents de sport et de loisirs deviennent également plus fréquents dans 

cette catégorie [25]. 
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Les TCC li  à u e alt aita e so t ajo itai es da s la t a he d âge des oi s d u  a , au 
p e ie  a g des uels se t ou e le s d o e du  se ou  jus u à % des TCG selo  
e tai es tudes . La p opo tio  des e fa ts attus aug e te a e  l âge . 

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 

 

L h od a i ue ale de l e fa t est diff e te de elle de l adulte. 

 

2.1. Débit sanguin cérébral et volume cérébral 

 

Le volume intracrâ ie  est plus fai le hez l e fa t ue hez l adulte L, pou   L 
hez l adulte . 

Le d it sa gui  al D“C  o espo d à e i o  % du d it a dia ue. Il est e p i  
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 ois à six ans 

(90- L/ g/ i  et plus as hez l e fa t p atu  et chez le nourrisson ≈ 
35mL/100g/min) [27]. 

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

le D“C de l e fa t di i ue, deu  seuils so t o se s  :  

- Le p e ie  d e i o  L/ g/ i  est e o u o e le seuil de d sfo tio  
eu o ale. L i t g it  eu o ale est ai te ue, ais les a is es 

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).  

E  as d a ti it  ale a ue, la de a de ta oli ue ale est aug e t e, u e 
odifi atio  i diate de l h odynamique 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 sutu es â ie es i o pl te e t ossifi es a a t l adoles e e, et des 
fo ta elles, pou ait laisse  suppose  ue le e eau de l e fa t se ait oi s se si le à u e 
aug e tatio  de olu e d u  se teu  i t a â ie . Cepe da t, es st u tu es e peu e t 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 complia e ale de l e fa t 
est i f ieu e à elle de l adulte, et, toute aug e tatio  apide du olu e i t a â ie  
entraîne une augmentation linéaire de la pression intracrânienne (PIC). Pour une même 

aug e tatio  de olu e, la PIC s l e a plus apide e t hez l e fa t ue hez l adulte 
[22,24,25,27] (Figure A). 

 

Figure A. Courbes de compliance cérébrale 

D’ap s O liaguet et al. [22] 
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2.3. Autorégulation vasculaire cérébrale 

  

Il s agit du o t ôle du D“C e  fo tio  de la p essio  de pe fusio  cérébrale (PPC). Ce 

ph o e pe et le ai tie  d u  D“C o sta t su  u e e tai e plage de p essio  
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 o ale de l e fa t est plus asse ue hez l adulte, le plateau d auto gulatio  est 
do  plus t oit et d pla  e s la gau he Figu e B . Le ai tie  d u e PPC opti ale est 
do  à la fois diffi ile et u ial. L e fa t est pa ti uli e e t e pos  au is ue de as d it 
sa gui  al lo s d u e h pote sio  a t ielle [22,25,27]. 

 

 

Figure B. Cou e d auto gulatio  as ulai e ale 

D’ap s O liaguet 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. 

Leu  olutio , da s les i utes, heu es et jou s sui a ts d te i e l appa itio  d aut es 
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l sio s dites l sio s se o dai es, do t l effet est aussi, si o  plus, i po ta t ue elui de la 
lésion primaire. 

 

3.1. Lésions cérébrales primaires 

 

Elles so t la o s ue e di e te de l i pa t â ie .  

 

3.1.1. Mécanique lésionnelle 

Le TCC est un traumatisme cinétique [28- . Lo s de l a ide t, deu  a is es ph si ues 
contemporains et simultanés entrent en jeu : 

- Effet de o ta t à l o igi e des l sio s di e tes 

- Effet d i e tie à l o igi e des l sio s i di e tes 

 

Lésions directes 

Lorsque la t te heu te u  o jet, l i pa t â ie  e t aî e u e d fo atio  oi e u e 
uptu e des e eloppes p ote t i es de l e phale. L e gie du ho  o  o so e pa  

ce traumatisme des enveloppes se transmet ensuite au cerveau sous-jacent. Une ou 

plusieurs l sio s lo alis es au poi t d i pa t e  sulte t : 

- 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) 

L e gie i ti ue esta te se dispe se su  u  pla  pa all le depuis la supe fi ie e s la 
p ofo deu , e  ou hes d'o des su essi es à l o igi e de l sio s à dista e i di e tes) [28-

30]. 

Lésions indirectes 

U  effet d i e tie est o se  ha ue fois ue la t te est ise e  ou e e t a l atio  
ou stoppée dans son mouvement (décélération).  

Les lésions résultantes sont diffuses et multifocales :  
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- Lésions dites de " o t e oup ". Lo s d u  o ta t di e t, la p opagatio  de l o de 
de ho  au este de l e phale e des l sio s fo ales à dista e du poi t 
d i pa t. Elles su ie e t lo s ue les h isph es au  pe ute t les 
reliefs internes du crâne, et peuvent parfois se situer de façon diamétralement 

oppos e à la zo e d i pa t i itial. 
- L sio s a o ales diffuses LAD . Elles so t la o s ue e de fo es d ti e e t 

et de isaille e t appli u es su  les a o es pa  les ph o es d a l atio -

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-ph siologi ues de l e fa t fo t ue pou  des a is es 
lésionnels semblables, les conséquences anatomopathologiques du TCC seront différentes 

de elles o se es hez l adulte [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 

u  aspe t e  osaï ue ou e  o uille d œuf. 
- Fracture avec enfoncement : embarrure.  
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- Lo s ue l e a u e est espo sa le d u e ou e tu e du o- o ti ale, il s agit 
d u e plaie â io-cérébrale. 

 

Elles so t eau oup plus f ue tes hez l e fa t, e  aiso  de l i atu it  du â e et de 
l a se e de fle es de p ote tio  e  as de hute. 

Les f a tu es de la o te du â e o pli ue t  à  % des TCC de l e fa t. Leu  i ide e 
est double entre 12 mois et 2 ans et atteint 29 % avant un an [32,33]. Un large 

céphalhématome >   est olo tie s le t oi  d u e f a tu e 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 vaisseau  a t es i g es, a otide i te e . L attei te de es l e ts 
entraîne des conséquences diverses (paralysie faciale et/ou oculomotrice, hypoacousie, 

pista is, oto agie, fau  a s es… , e tai es pou a t t e edouta les fistules de 
liquide cérébro-spinal, dissection artérielle, fistule carotido-caverneuse, rupture de la 

a otide i te e … . 

 

Lésions intracrâniennes, extra-cérébrales 

Hématome extra-dural (HED)  

Il s agit d u e olle tio  h ati ue e t e la du e-mère et la voûte crânienne.  

Il sulte de la l sio  d u e a t e i g e ou d u  saig e e t ei eu  au o ta t d u e 
f a tu e, ais il est possi le hez l e fa t de t ou e  u  HED sa s f a tu e ide te.  
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Il prédomine au niveau des régions pariéto-temporales, où la voûte crânienne est i e et 
f agile, où il e iste de o eu  aisseau  i g s, et où la du e-mère est facilement 

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

s st i ue d te i e t la apidit  d'e pa sio  de l h ato e. No  t ait , il peut 
s agg a e  et e t aî e  u  e gage e t al , .  

Il e t u e i po ta e pa ti uli e hez les plus jeu es e fa ts a  la spoliatio  sa gui e 
i duite peut a outi  à u e a ie aigu . L i ide e appo t e de l HED e  t au atologie 
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 s agit d u e olle tio  h ati ue e t e la du e- e et l a a h oïde. 

Il résulte de la uptu e d u e a t e, d u e ei e o ti o-du ale ou d u  si us ei eu , ou du 
saig e e t da s l espa e sous-du al d u e l sio  du o te  al ; es diff e tes l sio s 
pouvant être associées.  

L paisseu  de l h ato e est a ia le. La l sio  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 s agit d u e i uptio  de sa g da s les espa es sous-arachnoïdiens. 

Elle sulte du ou e e t elatif de l e phale pa  appo t à so  e eloppe i g e, 
pou a t p o o ue  u e uptu e de aisseau  t a e sa t l espace 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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L e iste e d u e H“A peut agg a e  les ph o es d is h ie e  a t les o ditio s 
pour un spasme vas ulai e, et sa seule p se e est e  soi u  fa teu  de g a it . 

Volo tie s f ue te hez l adulte, où so  i ide e est esti e e t e  et %, elle est 
peu d ite hez l e fa t, ais a des o s ue es edouta les , . 

 

Autres lésions  

Hémorragie intraventriculaire, par rupture de vaisseaux voisins. 

P eu e phalie, sig a t l e iste e d u e he ost o-durale. 

Etc… 

 

Lésions encéphaliques   
 
Lésions lobaires focales 

Contusion cérébrale  

Il s agit d u e l sio  o ti ale supe fi ielle asso ia t des lésions cellulaires et vasculaires. 

Elle peut t e h o agi ue et/ou œd ateuse et sulte du ho  de l e phale o t e la 
oîte â ie e, e  ega d de l i pa t ou à so  oppos  pa  o t e-coup. 

Elle peut peut olue  e s la o stitutio  d u  h ato e. 

 

Attrition cérébrale 

Il s agit d u e l sio  plus i po ta te i t essa t le o te  et la su sta e la he. Elle 
correspond à une véritable dilacération cérébrale (ou « bouillie cérébrale »). 

 

Hématome intra-parenchymateux (HIP) 

Il s agit d u e olle tio  h ati ue si gea t da s u e zo e d att itio  olle t e. 
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Il apparaît parfois plusieurs heures après le TCC et exerce souvent un effet de masse 

agg a a t la l sio  i itiale, ui peut t e espo sa le d u e h pe te sio  i t a-crânienne 

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

 

Lésions diffuses 

Lésions axonales diffuses (LAD) 

L e phale est pas o stitu  pa  u e seule e tit  ho og e ais de plusieu s su sta es 
do t les de sit s so t diff e tes. L o ie tatio  des fi es axonales est également différente 

selon les régions cérébrales. 

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

 Les ph o es d a l atio -décélération brutale créent des forces de 

isaille e t et d ti e e t da s les zo es de oi dre résistance des axones, au 

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

la he, e ui peut o dui e à la uptu e sui ie d u e t a tio  puis d u e 
dégénérescence axonale. 

 L attei te li i ue p do i a te est la perte de conscience immédiate, prolongée et 

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

minimale voire état végétatif permanent).  

 “u  la TDM ale, e  fo tio  de l e tuelle attei te i o-vasculaire, trois 

types de LAD se distinguent : 

LAD ischémiques 

LAD hémorragiques 

LAD non ischémiques et non hémorragiques 

 

E  g al, les LAD so t ilat ales. Elles so t le plus sou e t œd ateuses et happe t 
do  à l e plo atio  to ode sito t i ue, l I‘M est alo s u  e a e  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 microlésio s as ulai es à l o igi e de i oh o agies do t 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’ap s Si hez [ 8] 

 

Les LAD so t fo te e t suspe t es e  p se e d u  tat eu ologi ue alt  o t asta t 
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 

E tit  t s a a t isti ue hez l e fa t, il s agit d u  go fle e t al isol  ui appa aît 
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 

i e tai e. L i pli atio  de l h pe h ie a t  o u e et est a tuelle e t dis ut e. Les 
a is es ph si ues so t u e aut e e pli atio  possi le, la totalit  du â e d u  e fa t 
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éta t d fo e, à la diff e e de elui d u  adulte pou  u  e t au atis e, u e 
distorsion plus diffuse du cerveau sous-jacent pourrait apparaître [7,22,25,28,31]. 

 

 

Figure D. E e ple d i age ie de B ai  “ elli g 

D ap s “i hez  

 

Ces deux types de lésions sont t s f ue e t asso i es lo s d u  TCC hez l e fa t, 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 lésio s p i ai es peu e t diff e  de elles o se es hez l adulte, les l sio s 
se o dai es so t glo ale e t si ilai es hez l e fa t , . 

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 

ai si ue du s st e du o pl e t , hi i ue, ta oli ue et d e itoto i it  eu o ale. 
Cette aggravation en cascade conduit à des lésions ischémiques et apoptotiques, ayant pour 

o s ue es u e e te sio  de la zo e l s e au  gio s adja e tes à l o igi e d u e 
exacerbation des lésions primaires. 

L appa itio  de es l sio s ales dites se o dai es faisa t suite aux lésions primitives 

est fa o is e pa  de o eu  fa teu s, d its sous le te e d ag essio s ales 
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se o dai es. Ils peu e t t e d o igi e i t a â ie e HTIC, œd e, h o agies, 
h ato es, asospas e, h d o phalie, pilepsie … , e so t les agressions secondaires 

d o igi e e t ale. Ils so t gale e t e t a-crâniens, ce sont les agressions cérébrales 

se o dai es d o igi e s st i ue AC“O“ . Tout d so d e su ajout , u il soit i t a- ou extra-

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

lésés mécaniquement.   

L e se le de es ph o es o ple es et auto-e t ete us, do t l issue o u e est 
l is h ie ale, est espo sa le d u e agg a atio  des s uelles ales e gagea t 
le pronostic vital et fonctionnel après un TCC. 

Les l sio s ales se o dai es so t p i ipale e t de t ois t pes : l œd e al 
post-lésionnel, les lésions ischémiques parenchymateuses et la mort cellulaire. Les 

a is es à l o igi e de es l sio s so t li s. 

 

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 

e tou es d u  olu e tissulai e au fo tio e e t alt  ais pote tielle e t ia le, il 
s agit de la « zone de pénombre ». Les cellules de cette zone peuvent résister plus longtemps 

à u e aisse de pe fusio  ale. L enjeu de la prise en charge thérapeutique est la 

p ote tio  ellulai e ale de l is h ie se o dai e [37,38]. 

 

Apoptose 

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

cellules gliales). De nombreux facteurs e  so t à l o igi e de [37,38] :  

- Perturbations du métabolisme énergétique cérébral 

- Production de radicaux libres 

- Ph o es d e itoto i it  pa  li atio  e essi e d a ides a i s a a t u  
effet e itateu  su  le “NC, tels ue le gluta ate et l aspa tate, 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. 

Lo s u il est li  e  e s, il e t ai e des perturbations en cascade aboutissant 

à une dérégulation vasomotrice provoquant des effets nocifs sur le réseau 

i o as ulai e i oth o oses , agg a a t l is h ie. 
 

Œdè e tissulaire  

L œd e al se d eloppe da s les i utes, les heu es et les jou s sui a t le 
t au atis e. Il o espo d à u e aug e tatio  de la te eu  e  eau au sei  du tissu 

al. Il pa ti ipe à l e pa sio  du olu e i t a â ie , et el e de deu  p i ipau  
a is es : asog i ue et toto i ue, eli s e t e eu . [25,30,36].  

 Œd e asog i ue 

Il sulte de l alt atio  de la a i e h ato-encéphalique (BHE) autours des foyers de 

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

i fla atoi e. La uptu e ou l ou e tu e te po ai e de la BHE a pou  o s ue e u e 
aug e tatio  de la pe a ilit  e a ai e a outissa t à u  passage d eau, de 
p ot i es et d le t ol tes e s le se teu  i te stitiel al, de faço  di e te ent 

p opo tio elle à l aug e tatio  de la p essio  h d ostati ue.  

 Œd e toto i ue ou ellulai e 

La BHE est i ta te. Il sulte d u e pe tu atio  du ta olis e ellulai e d  à u  
dysfonctionnement des aquaporines et des canaux spécifiques du sodium et du chlore, 

a a t pou  o s ue e la te tio  i t a ellulai e d eau et de sodiu . L aug e tatio  
du olu e ellulai e p o ie t d u e e t e d eau da s les ast o tes, alo s 
h pe t ophi s. L œd e alt e le ta olis e et la pe fusio  des ellules au o tact 

des l sio s p i ai es ui, de e fait, s te de t. 

L e pa sio  olu i ue du o te u i t a â ie  e pa  l œd e p i-lésionnel est 

espo sa le d u e aug e tatio  de la p essio  i t a â ie e, à l o igi e de l sio s 
ischémiques, qui elles-mêmes vont s e tou e  d u e zo e d œd e al.  

L œd e lo alis  est à is ue d e gage e t al. L œd e diffus est à is ue d HTIC. 
L HTIC g a e o p o et la pe fusio  ale e t ai a t u e is h ie ale diffuse 
voire totale [33]. Elle est également source de déplacements de volume cérébral par 

o p essio , à l o igi e d ph o es d e gage e ts. 
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3.3. Ag essio s ales se o dai es d’o igi e s st i ue 

 

Ap s u e ag essio  ale, l auto gulatio  du D“C peut t e alt e, le e eau de ie t 
alors plus vulnérable aux agressions secondaires. Ces mécanismes lésionnels secondaires 

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

i itiale. La p e tio  de es ph o es o stitue l e jeu p i ipal de la p ise en charge 

des patie ts ol s s g a es. Le o ept d AC“O“ a t  d it il  a de o euses 
années [39,40]. 

Les principales ACSOS sont : 

- Hypotension artérielle 

- Hypoxie 

- Hypercapnie et hypocapnie 

- Anémie 

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

hypoglycémie 

- Hyperthermie 

- T ou les de oagulatio  et de l h ostase. 
 

Le ôle d l t e de l h pote sio  artérielle et de l h po ie a la ge e t t  d o t ,  
o p is hez l e fa t , 0, . La p se e d u  de es l e ts lo s de la prise en charge 

i itiale peut ultiplie  le is ue d olutio  d fa o a le ou de d s pa   à  , . 

 

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

 

4.1. Prise en charge générale 

 

La eu o- a i atio  du t au atis  â ie  g a e ise esse tielle e t à li ite  le 
ete tisse e t des l sio s p i ai es et p e i  l appa itio  de l sio s se o dai es 

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 sta ilit  h od a i ue est u  o je tif p io itai e. L h pote sio  a t rielle majore 

l œd e et l is h ie ale. U e o pe satio  p ise des pe tes sa gui es et le 
maintien de la normovolémie sont indispensables. 

Les e o a datio s i te atio ales p o ise t le ai tie  d u e p essio  a t ielle 
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. 

L opti isatio  de la PA peut t e alis  pa  expansion volémique et support vasopresseur 

par Noradrénaline. 

 

Objectifs ventilatoires 
 
La normoventilation est la règle. 

L h po ie e t aî e u e asodilatatio , et peut a outi  à l e t e à u e ose ellulai e. 

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

a i e g ale, la satu atio  puls e e  o g e “pO  de l e fa t doit être supérieure à 

92%. 

La a iatio  de la PaCO  so t espo sa les d u e a iatio  du olu e sa gui  al, de la 
PIC et du D“C. U e a iatio  de Hg peut odifie  le D“C de % . L h po ap ie 
e t aî e u e aso o st i tio  ui peut t e à l o igi e à l e t e d u e is h ie. 
L h pe ap ie e t aî e u e asodilatatio  à l o igi e d u e h pe h ie.  

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 o espo de t au  esoi s de l e fa t, adapt s 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.  

L o je tif à attei d e est le e pla e e t de % à % des esoi s alo i ues de ase 

20. 

 

Objectifs hématologiques 

- Hémostase : le tau  d h oglo i e est sup ieu  à g/dL. La u atio  pla uettai e 

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 

L h po at ie e t ai e u e aisse de l os olalit  plas ati ue et is ue do  d agg a e  
l œd e al. L h pe at ie est espo sa le d u e d sh d atatio  i t a ellulai e 

Le s d o e de s tio  i app op i e d ADH, le s d o e de pe te de sel d o igi e 
cérébrale (Cerebral Salt Wasting Syndrome, CSWS) et le diabète insipide doivent donc être 

d pist s afi  d ite  toutes les a iatio s de at ie d l t es pou  l h od a i ue 
cérébrale. 

 



41 
 

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 ou a e t e plo e pou  la s datio  o ti ue du 
patie t t au atis  â ie  g a e. U  o phi i ue est e  g al asso i  à l h p oti ue. 
 

La p e tio  p i ai e de l pilepsie post-t au ati ue est pas e o a d e . 

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

La t te du patie t est ai te ue e  positio  dia e, da s l a e t te-cou-t o  afi  d ite  
toute g e au etou  ei eu . L isole e t eu o-protecteur (sonore et visuel) est préconisé.  

La normothermie doit être maintenue [19,20]. 

Le o ito age de la f ue e a dia ue, de la PA i asi e, de la “pO , de l Et CO  et de la 
température doit être continu. 

 

4.2. Monitorage cérébral 

 

Monitorage de la PIC 

Physiologi ue e t, les aleu s de PIC et PPC so t d auta t plus asses ue l e fa t est 
jeune. La valeur moyenne de PIC se situe aux alentours de 3mmHg (0- Hg  jus u à l âge 
de sept mois, chez les nourrissons la PIC ne dépasse pas 7-8mmHg, puis elle augmente 

prog essi e e t a e  l âge pou  attei d e des aleu s p o hes de elles de l adulte 
Hg  au d ut de l adoles e e , , . Chez l e fa t t au atis  â ie , u e PIC 

o p ise e t e  et Hg doit t e o sid e o e le e et fai e l o jet d u e 
su eilla e atte ti e. Le seuil de PIC à pa ti  du uel l HTIC est o sid e o e 
sig ifi ati e et de a t pose  la uestio  de la ise e  pla e d u  t aite e t est e  g al 
admis à une valeur de 20mmHg (en dehors de tout épisode de stimulation extérieure) 

[19,20]. 

Le seuil d h pope fusio  ale est d fi i selo  les e o a datio s a tuelle e t e  
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 doi e t epe da t t e adapt s et i di idualis s selo  l h od a i ue 
cérébrale du patient. 

Les recommandations actuelles so t e  fa eu  d u e su eilla e i asi e de la PIC ap s 
t au atis e â ie  g a e de l e fa t  o p is hez le ou isso  . 
 

Doppler transcrânien (DTC)  

Il s agit d u  e a e  o  i asif pe etta t d alue  de faço  o  i asi e la i ulation 

ale, et d o ie te  la p ise e  ha ge th apeuti ue. L asso iatio  des esu es de 
lo it  diastoli ue et i de  de pulsatilit , Vd <  /s et IP > ,  so t e  fa eu  d u e HTIC 

[19].  

 

4.3. T aite e t de l’HTIC 

 

Il repose en première intention su  la ifi atio  et l a lio atio  des esu es de eu o-

p ote tio  g ales, l i du tio  d u e eu os datio  plus p ofo de jus u au o a 
a itu i ue, et l os oth apie a itol  % ou s u  sal  h pe to i ue  [19,20,47].  

 

Un drainage du liquide céphalo- a hidie  pa  pose d u e d i atio  e t i ulai e, u e 
a uatio  d h ato e se o dai e e t o stitu  ou u e a ie to ie d o p essi e 

peuvent être indiqués [19,20,47].  

 

E  as d he  de es esu es, ou a se e d i di ation ou contre-indications, des mesures 

plus ag essi es telles ue l h pothe ie o t ôl e, l h o ap ie od e peu e t t e 
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 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PRONOSTIC NEUROLOGIQUE DES ENFANTS VICTIMES DE 

TRAUMATISME CRÂNIEN GRAVE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



44 
 

RÉSUMÉ 

 

INTRODUCTION 

Le traumatisme crânio- al TCC  est le t au atis e le plus f ue t hez l e fa t, il 
représente une cause majeure de morbidité et de mortalité dans la population pédiatrique. 

Le t au atis e â ie  g a e TCG  d fi i pa  u  s o e de Glasgo  GC“    a u e i flue e 
néfaste sur le développement psychomoteur et cognitivo- o po te e tal de l e fa t. 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-hospitali e d u e populatio  d e fa ts 
souff a t de TCG. L o je tif tait de a a t ise  les fa teu s p o osti ues à ou t et o e  
termes de leur évolution neurologique. 

MATÉRIELS ET MÉTHODES 

Les patie ts âg s de  à  a s, i ti es d u  TCG a ide tel, ad is e t e f ie   et 
juillet 2017 en réanimation pédiatrique polyvalente du centre hospitalier universitaire de 

Nancy étaient i lus da s l tude. Les do es d og aphi ues, a a esti ues, li i ues, 
biologiques, radiologiques, thérapeutiques et les complications étaient rétrospectivement 

e ueillies depuis la p ise e  ha ge di ale i itiale jus u à la so tie de a i atio  
pédiat i ue. Le p o osti  tait ta li selo  l helle d auto o ie de Glasgo  GO“  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 

 patie ts taie t i lus , % de ga ço s, , % de filles . L âge dia  tait de ,  a s 
[4,7- 14,4]. Le mécanisme lésionnel prédominant était les accidents de la voie publique 

, %  sui i des hutes , % .  % des e fa ts a aie t u  GC“   lo s du p e ie  
o ta t di al et , % a aie t u  Pediat i  T au a “ o e PT“   . À J , l olutio  tait 

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= , , le GC“   au p e ie  o ta t p= ,  l a se e de p iode 
latence (p=0,019), la perte de connaissance initiale (p=0,043), la mydriase bilatérale 

(p= , , le PT“   p= ,  ai si ue l h o agie sous-arachnoïdienne (p=0,035) et 
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l œd e al p=0,033) étaient associés à une issue neurologique défavorable. Des 

facteurs accessibles à un t aite e t p e tif ou u atif tels ue l h pote sio  a t ielle 
(p= , , l h po ie p= , , l h pe te sio  i t a-crânienne (p=0,011) avec une pression 

intra-crânienne durablement élevée (p= , , les du es p olo g es d h po ap ie 
(p= ,  et d h percapnie (p= , , ai si ue la du e d h poglog ie p=0,016) et, la 

dysnatrémie (p= ,  taie t gale e t p di tifs d u  au ais p o osti  eu ologi ue à 
ou t te e.  e fa ts , %  do t l olutio  tait d fa o a le à J  a aie t p og ess  

vers une évolution favorable à M12. 

CONCLUSION 

U e i po ta te p opo tio  d e fa ts i ti es de TCG p se te des d fi ie es 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 

d a ti ipe  et d opti ise  la gestio  des i ti es de TCG, d s la phase p o e de leu  p ise 
e  ha ge, da s le ut d a lio e  le de e i  eu ologi ue, et de dui e la o i-mortalité.  

Un tel traumatisme impacte tous les aspe ts de la ie d u  e fa t. La a ia ilit  et la g a it  
des troubles séquellaires (souvent invisibles) influencent fortement son développement 

glo al, et de aie t fai e l o jet, out e d u e p e tio  du TCC, d u  sui i à lo g te e 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- al TCC  est le t au atis e le plus f ue t hez l e fa t  et 

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

représente annuellement environ 640  o sultatio s da s les se i es d a ueil des 

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

. “elo  u e esti atio  de , e  F a e t opolitai e, le tau  d i ide e ut 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 

su  l tat de o s ie e est elle as e su  le s o e de Glasgo  Glasgow Coma Scale, GCS).  

Un traumatisme crânie  g a e TCG  est d fi i pa  u  GC“  .  

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

a uelle a ie de ,  à  pou    ha ita ts . Chez l e fa t, le tau  de o talit  du 

TCG oscille entre 16 et 22% , il est la p e i e ause de d s hez les plus d u  a , et la 

troisième cause avant un an [7].  

Le TCG constitue un véritable problème de santé pu li ue. Il e s agit pas si ple e t d u  

e e t aigu, ais d u  p o essus h o i ue a a t u  i pa t 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 

o plet, jus u au ha di ap g a e. Les s uelles du TCG peu ent intéresser plusieurs 

do ai es de fo tio e e t affe ta t tous les aspe ts de la ie d u  i di idu, et, e so t 

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, 

d sfo tio e e ts otio els, t ou les des i te a tio s so iales… , et da s plus de % 

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

les f ais d hospitalisatio  li s au TCC e  p diat ie totalise t à eu  seuls plus d u  illia d 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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dolla s pa  as, les ha ges li es à l i alidit  et à la pe te de p odu ti it  d passa t de 

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

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

t au atis e, o s ue es di e tes de l i pa t â ie , s ajoute t des l sio s ales 

se o dai es appa aissa t i diate e t ap s le t au atis e, et do t l issue o u e 

est l is h ie ale. Les l sions 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 

se o dai e d o igi e e t ale  et au  pe tu atio s du d it sa gui  al pa  des 

d so d es s st i ues ag essio s ales se o dai es d o igi e s st i ue, AC“O“ , 

o t i ua t ai si à l agg a atio  de la l sio  i itiale. L e jeu de la p ise e  ha ge ise à 

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

La pa ti ula it  du TCG p diat i ue est u il su ie t su  u  e eau e  ou s de atu atio . 

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

et la pou suite du d eloppe e t. P di e l issue eu ologi ue à lo g te e hez u  e fa t 

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

e tai s ita les. La o aissa e et l ide tifi atio  p o e des fa teurs 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 

d u  e t e i te -régional de traumatologie pédiatrique. 

L o je tif p i ipal de ette tude tait de a a t ise  les fa teu s p o osti ues p o es de 

l olutio  eu ologi ue ap s u  TCG. Les o je tifs se o dai es taie t d u e pa t de 

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

d aut e pa t d ide tifie  les t ou les eu ops hologi ues s uellai es. 
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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 

U i e sitai e CH‘U  de Na , F a e, pe da t la p iode s te da t de f ie   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“  /  ap s o e tio  des fo tio s itales da s les suites du TCC et essita t u e 

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  taie t pas ete us, de e ue eu  e p se ta t au u e l sio  

eu ologi ue à l ad issio  i age ie ale o ale, eil i diat à l a t de la 

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

eu  pou  les uels u e oppositio  du ep se ta t l gal à l utilisatio  des do es à des fi s 

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 e he he de dossie s tait effe tu e a e  l aide du se i e d aluatio  et d i fo atio  

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

a i atio  p diat i ue a e  u  odage de la pathologie po da t à l i titul  « 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 

l a e e . 

Les o ptes e dus d hospitalisatio  taie t alo s o sult s afi  de ete i  les patie ts 

e plissa t les it es d i lusio . U e fois les patie ts ide tifi s, leu s dossie s di au  

et pa a di au  su  les diff e ts sites d i te e tio , depuis le p e ie  o ta t a e  la 

i ti e jus u à la so tie d hospitalisatio  fi hes d i te e tio  des “AMU se i e d aide 

di ale u ge te /“MU‘ se i e o ile d u ge e et de a i atio  et fi hes 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, dossie s d a esth sie, 
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comptes-rendus opératoires et comptes- e dus d hospitalisatio  taie t e a i s afi  d e  

e t ai e les i fo atio s essai es à l a al se.  

 

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 

(esti s d ap s le d eloppe e t ps ho oteu , le i eau d aptitudes s olai e ou 

préscolaire) (Annexe 2). 

 Données anamnestiques : a is e l sio el, i o sta es et heu e de l a ide t, 

l e ts sugg a t u e i ti ue iole te d ap s les it es 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 s te da t du a assage  su  les lieu  de l a ide t jus u à l ad issio  e  

Trauma Center) :  

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

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

te p atu e o po elle T° , a ie tau  d h oglo i e H  esu e pa  s st e 

HemoCue®). 

o Examen neurologique : GC“ au a assage , pi e  GC“ lo s de la p ise e  ha ge 

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

o espo da t au plus as s o e o te u ap s estau atio  d u  tat 

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

ou e e ts a o au , d fi it oteu , sig es d h pe te sio  i t a â ie e HTIC , 

et le cas échéant : d lai e t e l appa itio  de l HTIC li i ue et le TCC et o e 

d pisodes d HTIC li i ue o je ti s. 

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 late e du TCG, d lai e t e l appa itio  des sig es de TCG et 

l ad issio  e  T au a Ce te , du e totale de di alisatio , e teu  de t a spo t 

et dista e s pa a t le lieu de l a ide t du T au a Ce te . 

 

 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 : a o alies de la FC, de la PA, de la “pO , de l EtCO  et de la T°, 

et le cas échéant, durée cumulée des périodes d h po/h pe te sio  a t ielle HTA , 

d h po ie, d h po/h pe ap ie et de fi e. 

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

la pose, su e ue et du e u ul e des pisodes d HTIC, p essio  de pe fusio  

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

d h pope fusio  ale. 

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 biologi ues au ou s de l olutio  : p se e d u e a ie H  < 

g/dL , d u e th o op ie u atio  pla uettai e <  / , de t ou les 

de la oagulatio  TP <  % et/ou u  TCA > , , su e ue et du e u ul e d u e 

dysnatrémie (Na normale comprise e t e  et ol/L  ou d u  d s uili e 

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 » œd e 

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

lésions sous-te to ielles, ou d u e p eu e phalie. 

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

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

f a tu e ou e te d u  os lo g, f a tu e du assi , a hidie es f a tu e e t ale 

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

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

la atio  h pati ue et spl i ue, h op itoi e, pe fo atio  d o ga e eu , 

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 

Os oth apie, i du tio  d u  o a a itu i ue a e  du e et doses a i ales , 

hypothermie thérapeutique, prise en charge neurochirurgicale (geste opératoire, 

i te alle de te ps s pa a t l appa itio  des s ptô es de TCG de l i te e tio  

chirurgicale). 

Prévention des ACSOS 

T a sfusio  de o e t s de glo ules ouges, essit  d u  suppo t 

hémodynamique par amines vasopressives (type de molécule, durée totale 

d ad i ist atio  et dose a i ale attei te ,  

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

p eu opathie a uise sous e tilatio  a i ue PAVM  ou d i fe tio  du 

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

i sipide et s d o e de pe te de sel d o igi e ale Cerebral Salt Wasting 

Syndrome, CSWS), durée totale de ventilation mécanique, durée de séjour en 
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a i atio , du e totale d hospitalisatio  tous se i es hospitalie s o fondus 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 

les uels le sui i tait i te o pu a a t M  e  aiso  d u e olution 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 patie ts taie t pa tis e  uat e lasses d âge 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 p op es à l e fa e, les aleu s seuils des 

paramètres hémodynamiques habituels de surveillance ont été déterminées en fonction de 

l âge du patie t, selo  les e o a datio s f a çaises et i te atio ales A e e . 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 : l h pote sio  a t ielle tait a a t is e soit pa  
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une pression artérielle systolique (PAS) inférieure au 5ème pe e tile pou  l âge, 

approximativement déterminée par la formule PAS < 70mmHg + (2 x âge (années)) jus u à 

10 ans, âge au-delà du uel u e PA“ d au oi s Hg tait o sid e o e o ale 

30-32, soit par une PA non mesurable avec pouls faible voire indétectable ; l HTA tait 

diag osti u e selo  l âge, la taille et le se e pa  la fo ule 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 

gales à %. Les aleu s d EtCO , esu es pa  ap o t ie taie t o sid es o e 

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. 

L h pothe ie a ide telle tait a a t is e pa  u e te p atu e spo ta e i f ieu e à 

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

 Paramètres de surveillance neurologique 

Physiologiquement, les valeu s de PIC et PPC so t d auta t plus asses ue l e fa t est 

jeune : la valeur moyenne de PIC se situe aux alentours de 3mmHg (0- Hg  jus u à l âge 

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

p og essi e e t a e  l âge pou  attei d e des aleu s p o hes de elles de l adulte 

Hg  au d ut de l adoles e e 26,39,40. Chez l e fa t t au atis  â ie , u e PIC 

o p ise e t e  et Hg doit t e o sid e o e le e et fai e l o jet d u e 

surveillance attentive. Da s e t a ail, la aleu  seuil à pa ti  de la uelle l HTIC tait 

o sid e o e sig ifi ati e et de a t pose  la uestio  de la ise e  pla e d u  

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

32,35. 

Le seuil d h pope fusio  ale tait d fi i selo  les e o a datio s a tuelle e t e  

appli atio , p o isa t le ai tie  d u e 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 

i itiale apide, p ise et o pl te de l e fa t t au atis . Il s agit d u  s st e 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, u  PT“   est p di tif d u  

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

groupes selon le  

PT“ :   , -8, > 8. 

o Le GCS est une classifi atio  li i ue d elopp e afi  de d te i e  l tat de 

o s ie e et de esu e  la p ofo deu  du o a, as e su  l aluatio  de t ois 

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. 

Da s ot e tude, le GC“ au a assage  tait s i d  e  t ois g oupes : 3-5, 6-8,  

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

e isag s o e fa teu s p di tifs d u  t aumatisme grave 46-49. 

 

 Scores pronostiques 

o GOS : il s agit d u  outil e  i  poi ts  ou a e t utilis  pou  la esu e des 

sultats fo tio els, de l auto o ie, et de la o talit  da s les suites d u e l sio  

ale t au ati ue, hez l adulte et hez l e fa t , , . U  s o e de  est 

att i u  e  as de o e up atio ,  e  as d i alidit  od e,  pou  u  

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 : É olutio  Fa o a le  

lo s ue les s o es GO“  et  taie t o te us et É olutio  D fa o a le  pou  les GO“ 

3, 2 et 1.  
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o POPC / PCPC : ce so t des lassifi atio s sp ifi ue e t o çues pou  l aluatio  du 

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

23, 52. Il s agit d outils fia les, alid s pa  de g a des tudes de oho tes 

pédiatriques multice t i ues, et ou a e t utilis s à l hôpital o e esu es de 

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

i di ue ue l e fa t est e  o e sa t  et u  s o e de  sig ifie le d s ; les scores 

intermédiaires étant ep se tatifs d u e d fi ie e p og essi e e t oissa te  = 

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

À ha ue at go ie o espo d u e d fi itio  des o p te es adapt es à l âge. Les 

scores POPC/PCPC détaill s so t do s da s l a e e .  

Dans cette étude, les deux échelles étaient divisées comme suit : pe fo a es p -TCG 

satisfaisa tes  ou « bon pronostic » POPC/PCPC  et  et pe fo a es p -TCG 

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

 

Informatique et libertés 

 

L e se le des do es a t  e du a o e et u i ue e t a essi le au  espo sa les 

et olla o ateu s de e t a ail. Cette tude a fait l o jet d u e d la atio  o ale aup s de 

la o issio  atio ale de l i fo ati ue et des li e t s CNIL . Le li et d a ueil e is au  

fa illes à l ad issio  e  a i atio  p diat i ue, et la ha te du patie t hospitalis  au 

CH‘U de Na , les i fo e t de l e tuelle utilisatio  des do es à des fi s de 

recherche, avec une possi ilit  d oppositio  ui a t  e e e pa  au u  des patie ts 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 

l aide du logi iel XL“TAT .  ® Addi soft SARL, Paris, France). 
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L a al se statisti ue a o sist  e  u e analyse descriptive de l ha tillo  de patie ts. 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 o t t  effe tu es à l aide du test o  pa a t i ue de Wil o o -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 l aide 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 

“u  la p iode d tude de ,  a s,  e fa ts o t t  i lus,  e lus Figu e . 

 

Caractéristiques de la population 

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

Démographie des participants (Tableau I) 

L âge dia  des e fa ts tait de ,  a s ,  - 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-cr bral ; TCNG , Traumatisme crânien non grave ; TCG , Traumatisme crânien grave ; ACR/ACC , Arr t cardio-respiratoire/cardio-circulatoire ;   

TDMc, Tomodensitom trie c r brale  ;  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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, % des patie ts a aie t au u  a t de t ota le, , % p se taie t des t ou les 

des fo tio s og iti es p ala les au TCC. Pou  , % d e t e eu , le i eau d aptitudes 

glo ales tait adapt  à l âge. Ai si, 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 

tait o stat .  

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) 

  

 
  a s 

 
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 
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Mécanisme lésionnel (Tableau I) 

% de TCC taie t isol s =  ta dis ue % =  s i s i aie t da s u  o te te de 

t au atis e ultiple. Da s , % des as = , des l e ts e  fa eu  d u e 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 

as do t u e te tati e d autol se , les hutes d es alie s, d helle ou de dispositifs 

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

, % = /  taie t e  lie  a e  u e a ti it  spo ti e à l e eptio  du lo he al, 

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 

oi s de t ois t es do t  depuis la hauteu  de l e fa t . 

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 

d e t e eu  e po taie t pas de as ue. Les AVP li s au  hi ules à oteu  VM  ho s ‘M  

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

d u  hi ule l ge  VL  et, deu  d u  hi ule t pe « poids lourds » (bus, tracteur). Seuls 8 

d e t e eu  taie t ei tu s, sept i ti es taie t je t es du hi ule au o e t de 

l a ide t, u e tait as e et uat e taie t i a es. Les a ide ts de lo 

ÉJECTION DU VÉHICULE 

PASSAGER DÉCÉDÉ (MÊME … 

CHUTE > 6MÈTRES 

VICTIME PROJETÉE/ÉCRASÉE 

DÉFORMATION DU VÉHICULE 

VITESSE ESTIMÉE > 60KM/H 

ABSENCE DE CASQUE 

ABSENCE DE CEINTURE DE … 

BLAST 

17,1% 

4,9% 

17,1% 

43,9% 

12,2% 

46,3% 

12,2% 

19,5% 

n=41 
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représentaient 25,6% des AVP (n=11/43), et dans 4 cas, un VL était également impliqué. 

Seuls 27,3% = /  des e fa ts i ti es d a ide ts de lo taie t as u s. 

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

pour deux de ces accidents. 

La pa titio  du a is e l sio el e  fo tio  de l âge est p opos e da s la figu e 3. 

L a ide t su e ait da s , % des as da s u  e i o e e t pu li , da s , % des as 

au sei  d u  ilieu p i , et pou  , % des t au atismes 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 d i te e tio  d u ge e 

du SAMU/SMUR : pour 78% d e t e elles = /  immédiatement sur les lieux de 

l a ide t do t  à dista e du TCC e  aiso  de la d ou e te ta di e d u e i ti e isol e , 

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 

l a ide t pa  u  t oi  a a t l a i e des p e ie s se ou s. Ci  i ti es taie t ad ises 
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di e te e t au “AU de l hôpital de p o i ité par moyens personnels (dont trois dans les 

suites d u e agg a atio  eu ologi ue à do i ile a e  GC“ <  à l a i e au “AU .  

L aluatio  des fo tio s itales au a assage  tait e ueillie hez  patie ts : 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 

a assage   8 (n=51/63).  

L e a e  eu ologi ue au ou s de la p ise e  ha ge i itiale du patie t tait répété et 

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

l aluatio  ot i e tait i possi le du fait d u  o a a a tif a e  GC“ /  au 

a assage  sa s a lio atio  ult ieu e  : 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 

 patie ts. Chez  patie ts u e seule pupille tait a ti e, pou   patie ts l a a ti it  

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-

hi ologi ue  oto agies,  pista is et  as d oto agies et pistaxis 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 

souff aie t d u  t au atis e du t o  : 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 p e ie  o ta t di al jus u à l ad issio  e  

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

la médiane était de 12,2 g/dL [9,4 - , . La totalit  de ot e ha tillo  disposait à l a i e 

en Trauma Cente  d u  a o d as ulai e ad uat. Les istalloïdes taie t ajo itai e e t 

utilisés (dans deux cas, une perfusion de sérum glucosé était administrée).  



62 
 

U e p iode de late e e t e le TCC et l appa itio  des s ptô es de g a it  tait ele e 

chez 23 enfa ts au total. L i te alle de te ps s pa a t le TCC de l appa itio  des 

s ptô es de TCG tait esti  à  i utes au i i u , jus u à h au a i u . 

Tableau II. Caractéristiques de la prise en charge initiale  

      n    (%)*   med [IQR]      Inconnu*   
 

            
Premier Contact Médical 

          
            

PCI 
 

46 (74,2) 
    

2 
  

GCS ( "ramassage" ) 
       

1 
  

 
  

 
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 
  

 
  

 
22 (34,9) 

       

 
6-8 

 
41 (65,1) 

       
GCS m 

       
10 

  

 
  

 
22 (40,7) 

       

 
  

 
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 
  

 
  

 
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 

L ad issio  e  T au a Ce te  faisait suite à u  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 l a ide t,  patie ts taie t a he i s di e te e t 

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

La dista e dia e s pa a t le lieu d i te e tio  du CH‘U de Na  tait de k  - 

120,5] et le temps cumulé de di alisatio  su  les diff e ts lieu  d i te e tio  gestio  

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

, . La p ote tio  des oies a ie es au o e  d u e 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 - ,  et et ou ait u  tau  d H  

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 

l i age ie ale so t p se t es da s le ta leau 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 

au u e aut e l sio , pou   d e t e eu , les lésions étaient modérées ou mineures et, 24 

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

t au atis e tho a i ue = , l sio s o thop di ues d i di atio  hi u gi ale = , 

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

L i di atio  eu o hi u gi ale e  u ge e tait ete ue pou  , % des patie ts = / . 

 i te e tio s hi u gi ales taie t alis es d s l ad issio  e  T au a Ce te , parmi 

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

(29,7%) :  d ai ages d h ato es,  a ie to ies d o p essi es, et u  t aite e t 

endovasculaire pour dissection anévrysmale post-t au ati ue d u e a t e ale. Pou  
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 patie ts, alg  l i di atio  opératoire théorique, aucun geste chirurgical ne pouvait être 

p opos  e  aiso  de l e t e g a it  des l sio s ales et de l i po ta e des 

t ou les asso i s t ou les ajeu s de l h ostase, i sta ilit  h od a i ue . 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) 
 

 
Œd e al 

 
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 ou s de l e se le de la p ise e  ha ge, l os oth apie tait utilis e da s , % des 

cas (n=22/64). 

Du a t la p iode d tude, , % des patie ts = / ) 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- i, l HTIC tait li i ue e t o stat e da s , % des as / . Le p e ie  

pisode d HTIC su e ait à ,  heu es ,  - 14] du TCC. Pour 8 patients, au moins un 

pisode su e ait da s la p e i e heu e sui a t le TCC, et, pou   d e t e eu , des 

s ptô es d HTIC étaient déjà présents lors du premier contact médical. La majorité ne 

p se tait u u  seul pisode dia e de  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 

administ atio  d u e posologie a i ale de , g/kg ,  - , . L i du tio  du o a 

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 aut es patie ts ele aie t d u e p ise e  ha ge 

neurochi u gi ale ou d u e i te sifi atio  du t aite e t di al ajo atio  de la eu o-

s datio , h po ap ie od e . L HTIC tait f a tai e au o a i duit pa  les a itu i ues 

pour sept malades : il e istait u e i di atio  hi u gi ale th o i ue pou   d entre 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, 

pa i les uelles, l h pothe ie th apeuti ue o t ôlée ([34-36[°C) (n=2). Pour 9,4% des 

e fa ts = / , l HTIC pe sistait alg  l appli atio  de toutes les essou es di o-

hi u gi ales dispo i les et tait alo s tol e e  aiso  de l i passe th apeuti ue 

résultante. 
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ACSOS 

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

u  pisode d AC“O“. Le ta leau V o t e la f ue e et la du e de ha ue AC“O“ ele e. 

Des a o alies du ila  iologi ue d h ostase taie t gale e t ises e  ide e : 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 

l ad i ist atio  de at hola i es. L o igi e de la d failla e h od a i ue tait 

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 ou s de l hospitalisatio  e  a i atio ,  e fa ts , %  d eloppaie t 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 

essitait u e ou elle IOT e  u ge e. Deu  e fa ts p se taie t u  œd e aigu du 

pou o  d o igi e eu og i ue.  

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

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

 

Para ètres recueillis e  fi  d’hospitalisatio  

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. 

Pa i les patie ts d d s, t ois o t fait l o jet d u  p l e e t ulti-organes. 

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

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

La du e dia e d hospitalisatio  e  a i atio  tait de ,  jou s ,  - 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 l hôpital tous se i es o fo dus e  deho s des s jou s e  

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

102 jours. 

Lo s de la so tie d fi iti e d hospitalisatio , , % des e fa ts = /  taie t ad is en 

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

a ulatoi e pou  la oiti  d e t e eu . Tous les patie ts pou  les uels u e p ise e  ha ge 

en centre de rééducation et réadaptation était indiquée ont pu y être a ueillis, à l e eptio  

d u  patie t e  aiso  d u  efus fa ilial.  

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

ilieu sp ialis  du p e ie  o ta t di al jus u à la i se tio  fa iliale totale  tait 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 a ia les test es o e fa teu s p o osti ues de l olutio  eu ologi ue so t 

résumées dans les tableaux VII et VIII. 
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 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) 

   

  
  

 
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 pa titio  e  at go ie d âge tait pas sig ifi ati e (p=0,308). Le pronostic des garçons 

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

app i es au o e  des s o es POPC et PCPC taie t pas o l es au de e i  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. Pa i les e fa ts a a t d e l e p se t  u  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 

, %  taie t lass s da s le g oupe au ais p o osti , et huit , %  da s le g oupe 

o  p o osti .  

Le "pire" GCS et le GC“  taient 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= , . , % =  des patie ts do t l olutio  tait fa o a le o te aie t u  PT“ > , 

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

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

entre eux. 

  



71 
 

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) 

   

  
  

 
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 

 

  
  

 
9 (25,7) 

 
13 (46,4) 

   

  
6-8 

 
26 (74,3) 

 
15 (53,6) 

   

 
GCS m 

       
0,313 

 

  
  

 
10 (32,3) 

 
12 (48) 

   

  
  

 
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) 

   

  
  

 
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 l appa itio  des s ptô es de g a it  ualifia t le t au atis e â ie  de g a e. 
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) 

Pa i les l sio s isi les su  la TDM ale, seuls l H“A et l œd e al taie t 

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

L e iste e, e  asso iatio  au  l sio s ales, d i po ta tes l sio s d aut es gio s de 

l o ga is e isi les à l i age ie, a ait pas d i flue e su  l olutio  p=0,105). 

La alisatio  d u  geste eu o hi u gi al appa aissait pas o e d te i a t de 

l olutio  p= , .  

Une valeur de PIC > Hg isol e tait 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 

l âge e pa aissait pas t e u  fa teu  p di tif de l olutio  p=0,389), en revanche 

l asso iatio  d u e PPC < seuil pou  l âge et d u e PIC > Hg tait d l t e 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 

 

 
Œd e al 

 
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 de e i  des patie ts tait i d pe da t de l utilisatio  de at hola i es : doses 

maximales de Noradrénaline de 0,76µg/kg/min [0,27 - 1,43] pour une durée médiane de 

66,98 heures [33,53 - ,  hez les patie ts pou  les uels le p o osti  tait 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).  

 

L hypotension artérielle et l hypoxie 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 Bo  P o osti  ta leau IX . 

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. 

 

Co e a t l aluatio  à J  des apa it s i telle tuelles selo  l helle PCPC, , % des 

enfants (n=34) constituaient le groupe Mau ais P o osti  ta leau IX . 

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 patie ts , %  o t pas su u.  

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 É olutio  Fa o a le  et 

É olutio  D fa o a le  selo  le GO“ à J  o t gale e t t  test es su  la su ie. Les 

déterminants de la mortalité et a ia les d i t t 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 

   
  

 
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 

   
  

 
5 (55,6) 

 
17 (31,5) 

    

   
6 - 8 

 
4 (44,4) 

 
37 (68,5) 

    

 
GCS m 

       
0,322 

 
10 

   
  

 
5 (55,6) 

 
17 (37,8) 

    

   
  

 
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) 

    

   
  

 
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 : d lai e t e le TCC et l appa itio  des s ptô es de g a it  qualifiant le traumatisme crânien de grave. 
  

 

  



77 
 

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 

  

 
Œd e al 

 
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 

l e a e  app ofo di i possi le . 

Des troubles neuro-moteurs étaient présents chez 53,7% des enfants (n=29/54) : 7,4% 

a aie t u  d fi it oteu  de t pe pl gie , , % a aie t u  d fi it moteur de type 

pa sie , , % des troubles plus modérés voire mineurs. 5,6% (n=3/54) présentaient des 

t ou les oteu s d o igi e o thop di ue isol e, et, , % = /  e ou aie t leu  tat 

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 

t ou les tait is e  ide e. 

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 

d e t e eu  o t pas su u. À J , sept e fa ts p se taie t u e alt atio  plus ou oi s 
importante du développement psychomoteur (dont 4 enfants avec régression des acquis), 

pou  deu  e fa ts, le TCG a ait, à ou t te e, au u  ete tisse e t. 

 

 

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 

pa tie du g oupe É olutio  D fa o a le  à J .  

 

 

Glasgow Outcome Scale à M12 

, % des e fa ts = /  o te aie t de o s sultats selo  l helle GO“ t aduisa t u e 

évolution satisfaisante. Un score GOS 3 était retrouvé chez trois enfants (4,9%), aucun score 

GO“  tait ele , et, il  a ait pas da a tage de d s à M  GO“  : n=9/62 (14,5%)). 

Toutes les variables analysées afin de déterminer les groupes É olutio  Fa o a le  et 

É olutio  D fa o a le  selo  le GO“ à J  o t galement 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) 

   

  
  

 
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) 
  

  
  

 
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 

 
  

  
 

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 
 

  
  

 
22 (42,3) 

  
15 (37,5) 

 
7 (58,3) 

   
  

  
 

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) 
  

  
  

 
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 

 
Œd e al 

 
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 Bo  

P o osti   o te aie t u  s o e POPC=  o espo da t à leu  tat a t ieu , , % 

(n=16/62) étaient toujours classés dans la catégorie Mau ais P o osti  figu e 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 e fa ts a aie t pas e o e à M  l âge e uis de  a s pou  d ute  u e 

s ola it , ils o t do  pas t  onsidérés). 58,7% (n=27/46) étaient autonomes et avaient 

pu réintégrer leur niveau scolaire antérieur. Pour 10,9% (n=5/46) un aménagement scolaire 

tait is e  pla e ho ai es, assista e , % = /  fi iaie t d u e p ise e  ha ge 

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). 

Pou  les uat e e fa ts esta ts, ette i fo atio  tait pas dispo i le. 

Co e a t les euf e fa ts de oi s de  a s alu s à J , i  d e t e eu  a aie t u  

développement psychomoteur normal (parmi ceux- i, deu  o t eu  a s da s l i te alle et 

o t pu i t g e  l ole sa s diffi ult s , et, uat e p se taie t u e alt atio  a ia le de 

leurs capacités (retard des acquisitions n=2, stagnation des acquisitions nécessitant une 

surveillance rapprochée du développement n=2). 

 

Un an après le traumatis e, , % des e fa ts = /  fi iaie t e o e d u  sui i 

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 

s uelle tait 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 

t au atis s â ie s , e essita t pas de p ise e  ha ge du ati e sp ifi ue i d un 

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). L a al se o pa ati e ultiple pa  pai es 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 qu au u e diff e e sig ifi ati e 

tait et ou e e t e M  et M  (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, a e  i ti ue le e, u  TCC o  isol , le PT“  , la PCI, le GC“ i itial  , 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 l H“A et l œd e al, l HTIC, l h pote sio  
a t ielle, l h po ie, l h pe ap ie et l h po ap ie p olo g es, la d s at ie et 

l h pogl ie pe sista te sont également des marqueurs de mauvais pronostic 

neurologique à J28. 

U  a  ap s le TCG, l a se e de temps de latence entre le TCC et le TCG, la mydriase 

bilatérale ainsi que les anomalies de réactivité pupillaire, le PTS  , l h pote sio  a t ielle 
i itiale a e  essit  d u  suppo t asop esseu  e  p iode p -hospitalière et un TP bas 

sur le premier bilan biologique apparaissent comme facteurs de mauvais pronostic 

neurologique. Il en est de même pour  l H“A, l H“D et l œd e al diffus sur la 

première imagerie cérébrale, ainsi que la p se e d u e f a tu e de la o te â ie e 
sa s u il soit possi le a e  ot e a al se de d te i e  la uelle est asso i e au p o osti  
d fa o a le . L HTIC 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 

l h pope fusio  ale et l asso iatio  d u e du e p olo g e de PIC et PPC e  deho s 
des normes semblent également influer négativement sur l olutio  eu ologi ue. De plus, 
les ACSOS ele es au ou s de l e se le de la p ise e  ha ge telles ue la su e ue d u e 
h pote sio  a t ielle et sa du e, la du e d HTA, la su e ue et la du e de l h po ie, la 
du e de l h po ap ie et de l h pe ap ie, l h pe gl ie et la d s at ie occurrences 

et du es , l a ie et u  He oCue® i itial < 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 fa eu  d u  au ais p o osti  eu ologi ue 
à un an. 

Ces mêmes facteurs sont mis en évidence comme déterminants de la mortalité, à l e eptio  
du PTS, du support hémodynamique par amines vasopressives en période pré-hospitalière, 

de l œd e al et l H“D su  l i age ie i itiale, et de la du e HTA. D aut es fa teu s 
tels u u  HIP su  l i age ie ale i itiale, et la du e p olo g e d h pogl ie so t 
identifiés comme marqueurs de mortalité. 
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Dans notre étude, le genre semble avoir une influence sur le devenir neurologique précoce. 

L olutio  eu ologi ue à J28 est significativement plus défavorable chez les garçons de 

notre série. Cette relation, pourtant souvent étudiée, est peu démontrée dans la littérature 

su  le TCG p diat i ue. La plupa t des tudes e et pas e  ide e d effet ge e [53-57], 

et e tai es d e t e elles sugg e t e de plus au ais sultats hez les filles, tels ue 
des durées d hospitalisatio  plus lo gues [57,58], et des besoins accrus en soins de 

du atio  et adaptatio  à la so tie d hospitalisatio  58]. 

Co e da s d aut es t a au  [59,60], ot e tude e et ou e pas d effet ge e u  a  ap s 
le TCG. À l i e se, Do de s et al. [61], montrent da s u e petite oho te d e fa ts = , 
30 garçons et 30 filles) évalués un an après un TCC sur des compétences cognitives telles que 

l app e tissage et la oi e, ue les ga ço s o t statisti ue e t de oi s o es 
performances  par rapport aux filles. Le genre masculin aurait plus de difficultés de 

récupération après un TCC. 

L a al se de la elatio  e t e le ge e et la o talit  ap s u  TCC et e  ide e des 
sultats plus itig s. Da s ot e tude, le ge e affecte 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  ta dis ue d aut es sugg e t ue les ga ço s o t u  tau  de o talit  plus as 
[58,65]. Selon de récentes données, des éléments hormonaux tels que la différence de 

p odu tio  d œst og es et de p ogest o e e t e les se es pou aie t t e à l o igi e d u  
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 

g oupes d âge disti ts selo  la odalit  « puberté ». L a al se ulti a i e des sultats 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= . . À l i e se, e i o  u e 
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-

 a s . Cette tude e fait tat d au u e diff e e de o talit  e t e les se es pa i les 
g oupes d âge. Les auteu s o ue t e d ap s leu s do es de oi s o s sultats 
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 l h t og it  da s la d fi itio  de la g a it  du TCC selo  les tudes, et dans la 

diversité de mesure des résultats. Un effet genre semble exister sur le pronostic du TCC, le 

se e f i i  pou ait t e e  fa eu  d u e eilleu e up atio  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 d tudes o t ua tifi  la elatio  e t e la ause 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 (relatio  o  ise e  ide e à M . Au sei  d aut es t a au , 
u e telle elatio  est pas sig ifi ati e 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. L a al se i a i e alis e su  leu s patients avec TCG 

(n=142), ai si ue l a al se de g essio  ultiple d o t e t u e elatio  statisti ue e t 
significative entre les AVP et une issue défavorable à 6 mois. Néanmoins, nos résultats sont, 

contrairement à Slovis et al. [66], d u e pa t uniquement significatifs à J28, d aut e pa t, 
notre analyse est seulement univariée. De fait, u  iais d asso iatio  e t e le a is e 
lésionnel et l âge au t au atis e e peut pas t e li i . Ce ue pe ette t de o state  
gale e t les sultats de l a al se u i a i e de l tude 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 

fo tio  de l âge, la elatio  se pe d. 

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 

p ou e t gale e t l e iste e d u e asso iatio  sig ifi ati e e t e le GC“ et le p o ostic 

neurologique à la so tie d hospitalisatio  [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 ( pi e  
GC“  de os patie ts e se le pas a oi  d i pa t su  l olutio  eu ologi ue à J  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 i f ieu  à  est pas o l  à u  is ue a u de o talit . Le PT“ i f ieu  ou gal à  
choisi comme score de gravité dans notre travail est corrélé à un devenir neurologique 
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d fa o a le à J  et M , ais est pas non plus associé à la mortalité, contrairement aux 

do es d Orliaguet et al. [42] et de Cantais et al. [44]. Néanmoins, le PTS est un score 

la ge e t i flue  pa  d aut es a ia les âge, poids, l sio s asso i es , 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. 

L i pa t d l t e des AC“O“ est, depuis lo gte ps ie  do u e t  et fait l o jet de 
recommandations régulièrement actualisées [32,35]. 

Da s ot e tude, la su e ue d u e h pote sio  a t ielle s est l e t e u  fa teu  
p di tif ajeu  de l olutio  eu ologi ue d fa o a le à J , la du e de l h pote sio  e  
e a he est pas sig ifi ati e e t liée au pronostic (p=0,05). À un an post-TCG, la 

su e ue d u e h pote sio  a t ielle et la du e u ul e des pisodes h pote sifs so t 
hautement corrélés au pronostic neurologique défavorable. Un constat identique est fait 

pou  la o talit . L h pote sion artérielle est la plus fréquente des ACSOS [71]. Dans notre 

tude, , % des e fa ts p se te t au oi s u  pisode d h pote sio  a t ielle. 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  d o t e t ue la p se e d u  seul pisode h pote sif hez u  e fa t t au atis  
crânien grave multiplie le risque de o talit  pa  , . D aut es auteu s o t gale e t is e  
évidence une telle association [74-76]. Parmi les hypotensions artérielles survenues chez nos 

patie ts, % d e t e elles o t lieu à la phase i itiale de la p ise en charge. Toutefois, la 

p se e d u e h pote sio  au « ramassage » a d i flue e ue su  le p o osti  
défavorable à M12 et sur la mortalité. Ce résultat est également mis en évidence dans 

d aut es tudes 77,78]. 

Au moins un épisode hypoxique est relevé chez 44,6% de nos patients, dont 28,8% dès la 

phase initiale de la p ise e  ha ge. Da s ot e tude la p se e d u  pisode h po i ue 
est fo te e t o l e au p o osti  eu ologi ue d fa o a le à J  et M  de e u à 
la o talit . À l i e se de l h pote sio  a t ielle, les données sont pauvres dans la 

litt atu e su  l asso iatio  e t e le TCC p diat i ue et l h po ie. L tude de Ches ut 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“  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 

l h pote sio  a t ielle et l h po ie d fi ie pa  u e PaO   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“  8), Pigula et al. [74] analysent le registre national Américain des traumatismes 

p diat i ues afi  d ta li  u e elatio  e t e la o talit  hez  e fa ts et les AC“O“ 
telles ue l'h pote sio  PA“  90mmHg  et / ou l'h po ie PaO   60mmHg). Ils montrent 

u à l ad issio , l'h pote sio  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 l h po ie avec nos 

résultats peuvent être expliquées d u e pa t pa  les it es de définition de l h po ie, 
mesurée chez nos patients par oxymétrie de pouls et non validée par une analyse des gaz 

sa gui s a t iels, et d aut e pa t pa  la p iode d tude de es AC“O“ s te da t sur toute 

la p ise e  ha ge da s ot e t a ail alo s u elle s a te à l ad issio  au “AU pou  Pigula et 
al. [74]. D aut es tudes ette t gale e t e  évidence un lien entre l h po ie et le 
pronostic neurologique défavorable [56,79,80].  

L h po ie p o e hez os patie ts a epe da t d i pa t ue su  l olutio  
neurologique défavorable à M12 contrairement aux données rapportées par Chi et al. [81]. 

Ces auteu s o t e t u e elatio  sig ifi ati e e t e l h po ie “pO  < %  e  phase p -

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“  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 u e o talit  a ue à la suite d'u e l sio  ale. Bie  ue les it es d h po ie 
soient semblables, des différences existent entre ces deux dernières études et notre travail 

notamment au niveau de la définition hétérogène du TCG et de l âge au t au atis e. 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 a o s pas t  
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en mesure d appu e  os do es pa  d aut es tudes. Ma le  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 

a e  t ois pisodes ou plus, ais, la du e de l'h po ie i flue e pas les résultats (3,8 ± 9,3 

i utes d h po ie hez les patie ts i a ts et ,  ± ,  i utes pou  les patie ts d d s ; 

p=0,56). Néanmoins nos résultats sont difficilement o pa a les a  leu  p iode d a al se 
concerne uniquement la phase de prise en charge initiale, alo s ue os du es d h po ie 
sont estimées sur la totalité de la prise en charge de nos patients depuis le premier contact 

di al jus u à la le e de la eu op ote tio . 

Da s ot e tude, la su e ue d u  pisode d'h pogl ie e se le pas a oi  d effet su  
le pronostic neurologique à J28, i à M . De la e a i e il  a pas de elatio  e t e 
l h pogl ie et la su ie. E  e a he, la du e u ul e des pisodes d h pogl ie est 
significativement associée au pronostic neurologique défavorable à J28 et à la mortalité. Peu 

de do es o e a t l h pogl ie so t dispo i les da s la litt atu e su  le TCG 
pédiatrique pour étayer nos résultats. Néanmoins, toute pisode d h pogl ie est 
e o u o e pa ti uli e e t faste hez l e fa t. De e hez l adulte, 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 l o igi e de ise e g ti ue ale 
potentiellement délétère [82-84].  

L h pe gl ie i flue pas su  le p o osti  eu ologi ue à J . E  e a he la su e ue 
d u  pisode d h pe gl ie et la du e u ul e de eu -ci sont très significativement 

asso i es au p o osti  d fa o a le à M  et à la o talit . L tude de Co h a  et al. 85]  

portant sur 293 enfants victimes d u  TCC (défini par un Abbreviated Injury Scale (AIS)   
o t e ue les patie ts do t l issue eu ologi ue est d fa o a le ont une glycémie 

o e e sup ieu e à g/L à l'ad issio  à l hôpital. De faço  si ilai e à os sultats, es 
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= , . D aut es auteu s o t gale e t is e  ide e la elatio  sig ifi ative de 

l h pe gl ie su  la o talit  62,86,87]. Enfin, Griesdale et al. [88], dans une étude 

a al sa t l asso iatio  e t e la gl ie et la o talit  hez  patie ts adultes souff a t 
de TCG GC“  , le t ue tout pisode d h pe gl ie  g/L  ultiplie pa  ,  la 
mortalité intra-hospitali e, ais ue l h pogl ie  , g/L  su e a t pou ta t hez 
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% des patie ts, est pas sig ifi ati e e t o l e à la o talit . Bie  ue l tude de 
Griesdale et al. [88] porte sur une population adulte, nos résultats sont très semblables.  

Les e o a datio s a tuelles so t e  fa eu  d u  o t ôle gl i ue 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 

a ueu s p di tifs de l évolution neurologique précoce et tardive défavorable ainsi que de 

la mortalité. Les études pédiatriques sur l i te a tio  dysnatrémie et TCG sont très peu 

nombreuses. Alharfi et al. [89  a al se t  e fa ts ap s u  TCG d fi i pa  u  GC“   et 
un maxi u  Head AI“  , 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).  

L h po at ie est o ue pou  t e espo sa le d u e agg a atio  des l sio s ales 
e  pa ti ulie  de l œd e al , à l o igi e d u e olutio  eu ologi ue dio e 

[90,91 , alo s ue l h pe at ie est sou e t ualifi e de o pli atio  fi ue de pa  
son implication dans le contrôle de l œd e al [90,91]. Cependant, plusieurs études 

réalisées pour la plupart dans la population adulte ont récemment mis en évidence le rôle 

pote tielle e t d l t e d u e at ie t op le e 56,92-94]. 

Da s ot e ha tillo , la su e ue d au oi s u  pisode d h pe ap ie ou d h po ap ie 
est pas sig ifi ati e e t asso i e au p o osti  ital et eu ologi ue . Mi haud et al. 54] 

dans une étude rétrospective de 75 enfants de moins de  a s i ti es de TCG GC“   e 
trouvent pas de différence dans le taux de survie, ni dans le pronostic neurologique entre les 

e fa ts p se ta t u e paCO   Hg pa  appo t à u e paCO  > Hg à l ad issio  
au SAU (respectivement p=0,46 et p= . À l i e se, ‘a aiah et al. 95] étudiant les facteurs 

de su ie hez  e fa ts   a s  a a t su i u  TCG GC“   ou AI“   o t e t ue 
les enfants dont la paCO2 à l'admission est comprise entre 36 et 45mmHg ont des taux de 

survie statistiquement meilleurs que ceux présentant u e h po ap ie paCO   Hg  
ou u e h pe ap ie paCO   Hg .  

Les résultats de notre étude montrent néanmoins que la durée totale cumulée de ces 

a o alies gazo t i ues est sig ifi ati e e t asso i e à l olutio  eu ologi ue 
défavorable à J28 et M  ai si u à u e o talit  plus le e. Ce i sugg a t u  lie  e t e le 
de e i  des patie ts et les t ou les p olo g s de l h atose, plutôt ue l o u e e seule 

de ces troubles. Ces données soulignent également l i po ta e de la maîtrise de la capnie, 
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tout particulièrement en période pré-hospitalière, où l i suffisa e de o t ôle 
capnographique est encore souvent décrite [96-99]. Pour note, dans notre base de données, 12 

alades o t pas eu de su eilla e d EtCO  alg  i di atio  (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 t ou les de l h ostase so t f ue e t e o t s à la suite d u  TCG. La présence 

de t ou les de l h ostase et de la oagulatio  e se le pas a oi  d i pa t su  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, ai si u à u  is ue de d s a u. L tude IMPACT [94] 

établit un constat similaire. Dans cette étude sur une large population, l allongement du TP 

est associé à un pronostic neurologique plus sombre et, le taux d H  et la u atio  
plaquettaire ont une relation linéaire inverse avec le devenir à 6 mois. 

Concernant le premier bilan biologique post-TCG, nos résultats montrent une relation 

statisti ue e t sig ifi ati e e t e le tau  d H  apillai e He oCue®  et le pronostic 

neurologique défavorable à M12, ai si u a e  la o talit . Des sultats ide ti ues so t 
et ou s a e  l a aisse e t du TP, et un taux de Fg à la limite basse apparaît 

significativement associé au pronostic neurologique défavorable à J28. L tude de Chia etti 
et al. [68] sur un échantillon de 60 enfants ayant subi un TCC, se rapproche de nos 

conclusions révélant que certaines anomalies biologiques tels u un taux de Fg et une 

numération plaquettaire abaissés sont des facteurs indépendants du pronostic défavorable 

lo s de l aluatio  deu  ois ap s le t au atis e. En revanche, Yee et al. [100] ne 

ette t pas e  ide e d asso iatio  e t e l a ie et la o talit . Le nombre de travaux 

dispo i les da s la litt atu e est i suffisa t pou  appu e  os sultats, d aut es 
i estigatio s so t essai es afi  de o fi e  es effets, d auta t ue la petite taille de 
ot e ha tillo  est p o a le e t espo sa le d u  a que de puissance statistique. 

Nonobstant, ces effets supposés p o osti ues s ils so t o fi s, e te t u  i t t 
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 p o e e t et au ieu  d a ti ipe  la 

survenue d a o alies aux conséquences néfastes. 
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Da s ot e s ie, l H“A et l œd e al diffus so t sig ifi ati e e t li s à u e olutio  
d fa o a le à J . À M , H“A, H“D et œd e so t les l sio s ales de plus au ais 
pronostic.  HSA et HIP sont les lésions statistiquement plus à risque de décès. 

Bien que peu souvent décrite comme lésion principale hez l e fa t, l H“A se le t e le 
d te i a t du p o osti  ital et eu ologi ue d fa o a le de ot e tude. D aut es auteu s 
appo te t l H“A o e l sio  asso i e à l olutio  neurologique défavorable 

[48,53,60,101] de même ue l œd e al diffus 53,69]. 

Les o pa aiso s de os sultats a e  les g a des oho tes d a al ses ulti a i es so t 
difficiles car dans la plupart de celles-ci la classification de Marshall est utilisée pour décrire 

l i age ie ale 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 apparaissent pas 

dans la distribution des grades, telles que les hémorragies extra-parenchymateuses (dont 

l H“A), les f a tu es, le t pe d h ato e… alo s ue e tai es d e t e elles o t u  intérêt 

pronostique largement démontré [53,60,101,102]. 

La PPC est u  i di ateu  esse tiel de l h od a i ue ale, epe da t le fi e 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 

ot e tude e o t e t pas d effet sig ifi atif su  les it es alu s p o osti ue 
eu ologi ue et o talit  d u e PIC sup ieu e à Hg, i d u e PPC i f ieu e au seuil 

pou  l âge. Toutefois, la o i aiso  d u e PIC supérieure à 20mmHg avec PPC inférieure au 

seuil pou  l âge est asso i e à u  au ais p o osti  eu ologi ue à J . 

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= ,  est sig ifi ati e e t o stat e lo s ue la aleu  de PPC est sup ieu e 
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 

d h pope fusio  ale est sig ifi ati e e t asso i e au p o osti  eu ologi ue 
défavorable à un an et au risque de décès, mais, a pas d i pa t su  le de e i  
eu ologi ue à J . L asso iatio  des du es pass es a e  u e PIC le e et u e PPC asse 
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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 

diff e e est ot e pou  la du e de PIC sup ieu e à Hg 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 

pou  TCG GC“   d o igi e a ide telle ou non, o t e t ue le o e d heu es pe da t 
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 

Hg, la p o a ilit  d u e issue d fa o a le aug e te de , %.  

Nos résultats soulignent que la durée de PPC et/ou PIC anormales semble avoir plus 

d i flue e su  le p o osti  glo al, ue l o u e e de l e e t 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 d aut es i estigatio s sont 

nécessaires pour confirmer nos résultats. 

La taille et la a ti it  pupillai e peu e t t e odifi es e  as de TCC. Nous a o s pas 
is e  ide e de elatio  e t e l a iso o ie et os it es d aluatio .  

Cependant, 21,4% de nos patients développent à un moment de leur prise en charge une 

mydriase bilatérale, et , % d e t e eu  olue t d fa o a le e t. La su e ue d u e 
mydriase bilatérale est très fortement associée à chacun des critères testés. Peu de données 

e iste t su  l a al se pupillai e hez l e fa t ie  ue de manière générale, l appa itio  
d u e d iase e  deho s de fa teu s o fo da ts  soit sou e t li e à la g a it  du 
dommage crânio-cérébral [111,112].  

L alt atio  de la a ti it  pupillai e a pas d i pa t su  le p o osti  à J , ais est 
statisti ue e t sig ifi ati e de la o talit  l e se le des patie ts d d s o t u e 
aréactivité pupillaire uni- ou bilatérale). D aut es auteu s appo te t le e t pe de 
résultats [60,113,114]. L alt atio  de la a ti it  pupillai e est u  o uste fa teu  de is ue 
de mortalité, mais ne constitue pas un marqueur pronostique neurologique dans notre 

étude. 
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Dans notre travail, l âge appa aît pas o e u  fa teu  p di tif de l olution 

neurologique après un TCG. U  a ue de puissa e et u  d s uili e d effe tif e t e les 
diff e ts g oupes d âge pou aie t e pli ue  l a se e d effet âge da s ot e tude. De 

nombreux travaux abordent la elatio  e t e l âge et le de e i  des e fa ts ap s u  TCC, 
avec des résultats comparables à ceux de notre analyse [46,53-56,69,70,115,116], ou 

opposés [66,117-121]. L effet de l âge est i p is, et ces différences peuvent 

e tuelle e t s e pli ue  pa  l h t og it  des études. Certaines incluent la population 

adulte dans la recherche de facteurs pronostiques, ou comparent les enfants aux adultes, 

d aut es p e ent en considération toutes les catégories de TCC (léger, modéré, grave ; 

accidentel ou o , e fi , les it es et dates hoisi e s pou  l aluatio  post-TCC peuvent 

être différents entre les études. 

N a oi s, l i flue e de l âge su  le p o osti  des e fa ts a a t su i u  TCG este 
controversée. En 2008, Anderson et al. [122] dans une étude comparant 164 enfants répartis 

e  si  at go ies d âge ep se tati es de si  p iodes du d eloppe e t  au o e t de 
l ag essio  ale, soutiennent le concept de « vulnérabilité précoce » selon lequel les 

e fa ts i ti es de TCC da s l e fa e sont exposés à un risque accru de déficience dans 

tous des domaines évalués (différents selon chaque étape du développement). Cette étude 

sugg e ue selo  l âge toutes les fo tio s ales e pa tage t pas le e s h a de 
fragilité. 

Moins de la moitié (46,9%) de nos patients évalués à J28 ont un score PCPC favorable, et la 

oiti  o t u  o  p o osti  selo  l helle POPC. Peu de do es so t dispo i les da s la 
littérature actuelle concernant l a al se de es s o es de pe fo a es ap s u  TCG. La 

majorité des tudes utilisa t e it e d aluatio , i t esse t des e fa ts i ti es de 
traumatisme en général. Vavilala et al. [123] retrouvent des résultats supérieurs aux nôtres 

lo s u ils alue t à la so tie de l hôpital J  ± , , 117 enfants argentins victimes de TCG 

(GCS < 9, AIS > , TDM ale e  fa eu  d u e l sio  t au ati ue . Da s leu  oho te % 
des enfants ont un bon pronostic selon le score PCPC et 70,1% selon le score POPC. 

Cependant, les données socio-démographiques sont peu o pa a les, et, l tude e p ise 
pas les caractéristiques pré-TCG des enfants. 

Da s ot e oho te, l app iatio  du p o osti  des e fa ts a e  la lassifi atio  POPC/PCPC 
est légèrement différente de celle obtenue avec le GOS. En effet, à J28, 5 à 8% des patients 

do t l olutio  est suppos e fa o a le a e  le GO“ est plutôt ualifi e de d fa o a le a e , 
respectivement, le POPC et le PCPC. Des résultats similaires sont obtenus à M12 où 

l olutio  fa o a le selo  le GO“ de  à  % des patie ts est plutôt qualifiée de défavorable 
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lo s ue la lassifi atio  o joi te POPC/PCPC est utilis e. Nous a o s fait le hoi  d ta li  
gale e t le p o osti  de os patie ts a e  les s o es POPC et PCPC afi  d o te i  u e 

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 . E  effet, il s agit d u e 
adaptation pédiatrique du GOS largement utilisé en médecine adulte, à laquelle une 

at go ie suppl e tai e a t  ajout e i alidit  l g e  pa ta t du p i ipe u u e 
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 positi e. “elo  l helle de GO“, e i o  % des e fa ts a lio e t leu s 
performances, et se classent dans le groupe dont le devenir est favorable entre J28 et M12. 

Les mêmes résultats sont retrouvés a e  le POPC %  et le PCPC % . D aut es auteu s 

rapportent des faits si ilai es lo s de l aluatio  à M  d e fa ts a a t su i u  TCG 
[66,47,70] ou un TCC modéré à grave [115,125,126]. L a al se des o pa aiso s pa  pai es 
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 ha u  d eu  la récupération semble être 

prépondérante entre J28 et M6, la elatio  s esto pa t ensuite entre M6 et M12. Ceci 

pou ait t e ep se tatif de l attei te à pa ti  d u  e tai  poi t, d u e 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 glo ale de l e fa t ai si ue les soi s de rééducation et 

réadaptation jouent un rôle primordial à cette phase. Cependant, même si le rétablissement 

est 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 d a o pag e  au ieu  les e fa ts 
déficitaires dans leur gestion du quotidien, optimiser leur développement et également ne 

pas méconnaît e l appa itio  d u  t ou le jusque-là compensé, en particulier grâce aux 

capacités d a st a tio  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 sp ifi ues, d helles et de uestio ai es alid s pou  l a al se des 
s uelles elati es au TCG hez l e fa t soie t i dispe sa les, 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 faço  si ilai e à d aut es 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 et ou es pa  d aut es auteu s , ,59,62,69]. 

Notre taux de mortalité (14,1%) ie  u le  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 

l e lusio  des TCG o  a ide tels. 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 

L o igi alit  de ot e t a ail side da s l aluatio  du p o osti  neurologique des enfants 

i ti es de TCG, à ou t et o e  te es ap s l a ide t. E  effet la plupa t des tudes se 
o e t e t su  l aluatio  i diate d s la so tie d hospitalisatio , ou plus ta di e e t, 

six mois après le TCG, alors que nous avons sui i ot e oho te jus u à  a  ap s le TCG. Pa  
ailleu s, elle e s i t esse u au  TCC p diat i ues, graves, et ne prend en compte que les 

TCC d o igi e a ide telle, o t ai e e t à de o eu  t a au  su  le sujet. E fi , 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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Not e tude a plusieu s li ites. Il s agit d u e tude o o e t i ue, et la taille de 
l ha tillo  est duite e ui de fait, o p o et sa puissance. Néanmoins, le nombre 

elati e e t fai le d i lusio s pou ait t e le eflet de l efficacité 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 l hog aphie-doppler transcrânienne (DTC) dans les dossiers des patients (pour 

note : e tio  est faite d a al ses elati es au DTC ue da s  dossie s (données non présentées)). Un 

iais est i duit da s l aluatio  des fa teu s p o osti ues à M  e  aiso  de l i lusio  des 

patients décédés (tous avant J28), ce ui pou ait e  l a se e d a al se ulti a i e, t e à 

l o igi e d u e pa tie des fa teu s sig ifi atifs ide tifi s. Ce t a ail e p e d pas e  o pte 
les décès pré-hospitaliers, lesquels pourraient alourdir le taux de mortalité estimé sur cette 

p iode de ,  a s. E fi , il appa aît ide t u u e a al se ulti a i e des déterminants de 

l olutio  d fa o a le est essai e pou  o fi e  os sultats. Nous a o s pas jug  
légitime de la réaliser du fait du faible effectif de notre échantillon. 
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CONCLUSION 

 
Le TCG est espo sa le d u e i po ta te de o i- o talit  hez l e fa t. “i l effe tif de la 
populatio  a al s e pa aît fai le, ot e tude pe et a oi s d ide tifie  les fa teu s 
p di tifs d u e issue eu ologi ue d fa orable 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 l esse tiel de la a i atio  
pré-hospitalière des victimes de TCG, dans le but de lutter efficacement contre l agg a atio  
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 d u e pa t, de 

difficultés dans la gestion des activités de la vie quotidienne, d aut e pa t, d u e du tio  
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, d app ie  leur 

qualité de vie, et leur insertion familiale, sociale, et professionnelle. 

L aluatio  de la g a it  d u  e fa t t au atis  â ie  est u  p o essus diffi ile, ais elle 

e s i p o ise pas, elle s a ti ipe. Respecter les recommandations est essentiel pour 

optimiser la prise en charge des patients, et minimiser les conséquences du traumatisme. 

Co aît e les d te i a ts de l olutio  d u  TCG pe et d agi  su  e ui est ita le.  

En dépit de l appli atio  des recommandations et de l a lio atio  de la ualit  de la p ise 
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 CIM  est g e pa  l O ga isatio  o diale de la sa t  OM“  ui e  a pu li  la 
dixième révision (CIM-10) en 1993.  

La CIM-  fait l o jet de ises à jou  a uelles ui so t pu li es e  a glais su  le site de 
l OMS : www.who.int/classifications/icd/icd10updates. 

Da s le ad e du P og a e de di alisatio  du s st e d i fo atio  PM“I  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 : 

- l e se le des ises à jou  de l OM“ jus u e  d e e   
- l i t g alit  des ises à jou  alis es pa  l Age e te h i ue de l i fo atio  su  

l hospitalisatio  ATIH . » 
 

 

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 L sio  t au ati ue supe fi ielle de l o eille 

S00.5 Lésion traumatique superficielle de la lèvre et de la cavité buccale 

S00.7 Lésions traumatiques superficielles multiples de la tête 

S00.8 L sio  t au ati ue supe fi ielle d aut es pa ties de la t te 

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 ou e te de l o eille 

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 ou e te d aut es pa ties de la t te 

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 F a tu e du pla he  de l o ite 

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 d aut es os du â e et de la fa e 

S02.9 Fracture du crâne et des os de la face, partie non précisée 

 

S03 Lu atio , e to se et foulu e d’a ti ulatio s et de liga e ts de la t te 

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 E to se et foulu e de l a ti ulatio  et des liga e ts de pa ties aut es et o  p is es de la t te 

 

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 L sio  t au ati ue d aut es e fs â ie s 

S04.9 L sio  t au ati ue d u  e f â ie , sa s p isio  

 

S05 Lésion traumatique de l’œil et de l’o ite 

S05.0 Lésion traumatique de la conjonctive et abrasion de la cornée sans mention de corps étranger 

S05.1 Co tusio  du glo e o ulai e et des tissus de l o ite 

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 p t a te de l o ite, a e  ou sa s o ps t a ge  

S05.5 Plaie pénétrante du globe oculaire, avec corps étranger 

S05.6 Plaie pénétrante du globe oculaire, sans corps étranger 

S05.7 A a he e t de l œil 
S05.8 Aut es l sio s t au ati ues de l œil et de l o ite 

S05.9 L sio  t au ati ue de l œil et de l o ite, o  p is e 

 

S06 Lésion traumatique intracrânienne 

S06.0 Commotion 

S06.1 Œd e al t au ati ue 

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 É ase e t d aut es pa ties de la t te 

S07.9 Écrasement de la tête, partie non précisée 

 

S08 A putatio  t au ati ue d’u e pa tie de la t te 

S08.0 Arrachement du cuir chevelu 

S08.1 A putatio  t au ati ue de l o eille 

S08.8 A putatio  t au ati ue d aut es pa ties de la t te 

S08.9 A putatio  t au ati ue d u e pa tie 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, 

i oth oïdoto ie, et … est ot  o  ai te a le 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  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 

Nou isso  de oi s d u  a  : 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-  à te e jus u à u  ois de ie : 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 

 14 ans : FC > 110/minute 

 

 

PRESSION DE PERFUSION CÉRÉBRALE (PPC) 

 

Les o je tifs de PPC selo  l âge so t les sui a ts 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) 

 

 

L h pote sio  a t ielle est d fi ie pa  la pression artérielle systolique (PAS) 30-32 : 
 

Nouveau-né < 1 semaine de vie : PAS < 60mmHg 

Nouveau-  âg  d  se ai e à  ois de ie : 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’exp i e e  a es. 

Enfant à partir de 10 ans : PAS < 90mmHg  

 

 

L h pe te sio  a t ielle HTA  est d fi ie selo  l âge, la taille et le se e pa  33,34 : 
 

Pour les enfants de moins d u  a  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 l HTA. 
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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 l issue de ette tude, ous a o s is e  ide e u  e tai  o e de fa teu s 
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 selo  les g oupes d âge, 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 sultats fa o a les % . De plus, l a al se des sultats u  a  ap s le TCG o t e u  
jeune âge au moment du traumatisme dans le groupe défavorable (non significatif). Des faits 

similaires sont retrouvés dans plusieurs études [52-55]. Dans l tude de Mi haud et al. [55] 

la up atio  fo tio elle ap s u  TCG aug e te a e  l âge de l e fa t au o e t du 
t au atis e. Da s l tude de Le i  et al. 56] le groupe des 0-4 ans présente, six mois après 

le TCG, le plus faible pourcentage de bonne up atio , de e u à u  a  % , 
contrairement aux enfants de cinq ans et plus, parmi lesquels plus des deux tiers présentent 

une récupération satisfaisante.  

De plus, ie  ue la elatio  e t e l âge au t au atis e et la o talit  ne soit pas 

significative dans notre étude, nous pouvons remarquer que les enfants décédés sont 

principalement âgés de moins de quatre ans.  

Il e iste da s la litt atu e, des di e ge es ua t au ôle de l âge da s la su ie ap s u  
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 l âge i f ieu  à  a s comme facteur de risque 

i d pe da t de o talit . D aut es tudes plus a ie es, e es su  de la ges 



127 
 

ha tillo s, o t gale e t is e  ide e u e asso iatio  sig ifi ati e e t e l âge et la 
mortalité liée au TCC [58,59].  

Toutefois, d aut es auteu s o t eu , pas t ou  de lie  e t e l âge et la su ie 55,60]. Plus 

récemment, Sarnaik et al. [61  da s u e tude i te atio ale as e su  l a al se des  
p e ie s sujets i ti e de TCG, i lus da s l essai ADAPT App oa hes a d De isio s fo  
Acute Pediat i  T au ati  B ai  I ju  t ial  puis st atifi s selo  l âge au o e t du TCG 
(<5ans, 5- a s, > a s , ta lisse t pas de o latio  e t e l âge et la su ie le tau  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 o ept est as  su  l h poth se 
ue le e eau de l e fa t ta t pas e o e sp ialis , il pou ait 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 selo  l âge toutes les fo tio s 
cérébrales ne partagent pas le même schéma de fragilité. Il e iste peut- t e u e « fe t e » 
d âge à la uelle la plasti it  peut t e fi ue, ais la pa ti ula it  p diat i ue side 
aussi da s la ul a ilit  d u  e eau ui a e o e tout à a u i  . 

Des études supplémentaires so t essai es afi  d affi e  ou i fi e  es o epts, 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- . Cette o latio  e t e l aluatio  post-TCG par les 

scores GOS à J28 et M12, et capacités pré-morbides définies par les scores POPC/PCPC pré-

TCG est pas et ou e da s ot e t a ail.  

Le faible nombre de patients avec capacités pré-morbides altérées (7,8%) pourrait être une 

des e pli atio s de ette a se e d effet o se , u e aut e pou ait t e le d lai 
d aluatio , li it  à  a  post-TCG dans notre travail. De ce fait, la poursuite du suivi et des 

investigatio s suppl e tai es pe ett aie t d a oi  u e isio  plus glo ale 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 indi ateu  esse tiel de l h od a i ue ale, epe da t le fi e 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 

compara le à elui de l tude de Be ett et al. (32,4%) [70].  

Da s ot e tude, la ise e  pla e d u  apteu  de PIC est di e te e t li e à l olutio  
défavorable (GOS J28 et M12, et survie). Ce fait est en contradiction avec le rapport 

d Alkhou  et al.  da s le uel il  a u e du tio  de la o talit  e  p se e d u  
capteur de PIC, mais uniquement chez les patients ayant un GCS=3. Et, avec celui de Bennett 

et al.  da s le uel il  a au u e p eu e d u e su eilla e de la PIC su  le sultat. Nos 
constatations pourraient signifier que les capteurs de PIC sont mis en place en présence 

d u e appa e te g a it  et o  selo  les e o a datio s.  

 

Da s ot e tude, le d lai dia  s pa a t le TCC de l ad issio  e  T au a Ce te  te ps 
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 

d lai o e  a a t ad issio  à l hôpital de h  ± h  e  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 

sup ieu s à eu  et ou s e  gio  A uitai e  où le d lai dia  e t e l i pa t et 

l ad issio  au CHU est esti  à h  h  - h , de e u e  Pa s-de-la-Loire où le 

d lai o e  d ad issio  est de h  ±   i utes 73]. Cette différence pourrait être 

e pli u e pa  l i lusio  au sei  de es deu  de i es s ies, de i ti es de tout âge (sans 

p isio  su  la p opo tio  d e fa ts t au atis s , o t ai e e t à ot e s ie, u i ue e t 
o pos e de i ti es issues d u e populatio  p diat i ue toutes i itiale e t p ises e  

charge par un SMUR adulte). Il existe un temps incompressible li  à la dista e s pa a t le 
lieu de l a ide t du T au a Ce te , et u  te ps i dispe sa le à l aluatio , la ise e  
o ditio  et la a i atio  des less s su  site. D ap s u e e u te f a çaise su  
l o ga isatio  et les p ati ues e  “MU‘ adulte pou  la p ise e  ha ge de l e fa t t au atis  
g a e , e tai s de i s i te og s a oue t e  a oi  ja ais p is e  ha ge, alg  
u e e p ie e de de i e d u ge e elati e e t i po ta te ; de plus, la majorité 
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e p i e u  se ti e t d i o p te e pou  la p ise e  ha ge de es e fa ts seule e t 
,  % se o sid e t aptes à la p ise e  ha ge d u  e fa t t au atis  g a e de oi s de  

ans). En conséquence, le temps de médicalisation pré-hospitalière des enfants victimes de 

TCC peut manifestement être augmenté. Par ailleurs, les traumatismes pédiatriques ne 

ep se ta t u app o i ati e e t  % de la pathologie t au ati ue glo ale , les 
i te e tio s p diat i ues o stitue t u e fai le pa t de l a ti it  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 

littératu e i te atio ale a tuelle est hose diffi ile e  aiso  d u  fo tio e e t p -

hospitalie  pou a t t e adi ale e t diff e t, ota e t pa  l a se e de di alisatio  
des se i es o iles d u ge e au  U“A. 

 

Fait intéressant de notre étude, le délai de médicalisation pré-hospitalière est 

sig ifi ati e e t plus le  hez les patie ts do t l olutio  est fa o a le, et hez les 
su i a ts da s l a al se de la o talit . U e lo gue p iode pass e su  site est suppos e 
ause  u  eta d da s l a s au  soins spécifiques du Trauma Center, donc augmenter la 

morbi-mortalité. Le contraire est mis en évidence par Garner et al. [75] dans une méta-

a al se alua t l effi a it  des i te e tio s p -hospitalières sur la gestion du TCG. Quatre 

des études incluses s i t esse t au  d lais d ad issio , et ou a t de faço  si ilai e à os 
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 

peu e t t e i duits da s e sultat. D u e pa t, la d fi itio  de la p iode p -hospitalière 

est a ia le selo  les tudes et est possi le e t diff e te de la ôt e. D aut e pa t, la 
distance entre le lieu de l a ide t et le T au a Ce te  est sig ifi ati e e t plus g a de 
hez les patie ts au eilleu  de e i , e i pou a t i pli ue  la alisatio  d u  t a spo t 

aérien. Celui- i est à l o igi e d u  gai  de te ps au ou s du t a sfe t e s le T au a Ce ter 

(bien que non significatif dans notre étude), lequel, si réalisé par transport routier pourrait 

t e espo sa le d u e agg a atio  du p o osti . Mais, l atte te de l h li opt e su  pla e 
ou e  hôpital de p o i it  est à l o igi e d u  allo ge e t de la période précédant 

l ad issio  e  T au a Ce te .  
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E fi , l appa itio  des s ptô es de g a it  à l o igi e d u  GC“ <  se p oduit pou  e tai s 
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 

g a it  ta t pas s st ati ue e t di ig s e s u  T au a Ce te , la du e a a t 
l ad issio  e  T au a Ce te  peut de e fait t e ajo e, de plus, ous a o s is e  
évide e u  effet fi ue du te ps de late e su  le p o osti . Ai si, d aut es t a au  
so t essai es afi  d appo te  des p isio s su  ette do e.  

 

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.  

E  effet, da s les situatio s telles ue le TCG, l attitude ui p aut est u e a i atio  
i te si e i itiale. Cette p ise e  ha ge est adapt e s il e iste u e p o a ilit  i po ta te de 

up atio  d u  tat eu ologi ue satisfaisa t, ais, peut de e i  i utile e t i asi e si 
le pronostic est mauvais [76].  

Les o e s e ista ts a tuelle e t pou  alue  l i po ta e de l attei te ale so t 
peu o eu , la TDM ta t pas assez se si le à et effet, et l e a e  li i ue ie  
souvent impossible en cas de neurosédation lourde et prolongée.  

De e fait, e tai s auteu s p opose t l i age ie pa  so a e ag ti ue I‘M  o e 
pote tielle te h i ue d i age ie de f e e da s 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 

d e isage  la possi ilit  ue l I‘M ale puisse de e i  u  e a e  de p e i e 
intention. 

En raison des limites du GCS et de l i age ie, l utilisatio  des io a ueu s 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 qu e t e aut es, Neu o  spe ifi  e olase 
N“E , dosage plas ati ue de la p ot i e “  , eli -basic-protein (MBP), ubiquitin C-

terminal hydrolase-L-1 (UCH-L  … [19,77]. 

Toutefois, la pe fo a e de es io a ueu s est pas assez bonne actuellement pour les 

utiliser en routine [19]. N a oi s d aut es i estigatio s so t en cours de réalisation sur ce 
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sujet [78] et pou aie t pe ett e isol e t ou au sei  d algo ith es d a lio e  la 
précision et la rapidité du pronostic de manière significative. 

U e des p i ipales pe spe ti es issues de e t a ail o e e l a lio atio  de la 
p e tio  p i ai e des a ide ts. E  effet, u  e tai  o e d a ide ts so t ita les 
[79]. D aut es so t pa fois i ita les, e  e a he, 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]. 

 

E fi , au te e de e t a ail, ous o luo s u il se ait i t essa t de p océder à 

l aluatio  du ete tisse e t du TCG su  le fo tio e e t glo al des e fa ts, e  
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- al TCC  est le t au atis e le plus f ue t hez l e fa t, 
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)   a u e i flue e faste su  le 
développement psychomoteur et cognitivo- o po te e tal de l e fa t. Il o stitue u  ita le 
problème de santé publique dans le monde. Dans ce travail, nous avons décrit la prise en charge globale 
pré- et intra-hospitali e d u e populatio  d e fa ts souff a t de TCG. L o je tif tait de a a t ise  les 
facteurs pronostiques à court et moyen termes de leur évolution neurologique.  
MATÉRIELS ET MÉTHODES : Les patie ts âg s de  à  a s, i ti es d u  TCG a ide tel, ad is e t e 
février 2012 et juillet 2017 en réanimation pédiatrique polyvalente du centre hospitalier universitaire de 
Na  taie t i lus da s l tude. Les do es d og aphi ues, a a estiques, cliniques, biologiques, 
radiologiques, thérapeutiques et les complications étaient rétrospectivement recueillies depuis la prise en 
ha ge di ale i itiale jus u à la so tie de a i atio  p diat i ue. Le p o osti  tait ta li selo  
l helle d autonomie 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 :  patie ts taie t i lus , % de ga ço s, , % de filles . L âge dia  tait de ,  a s 
[4,7- 14,4]. Le mécanisme lésionnel prédominant était les accidents de la voie publique (67,2%) suivi des 
chutes , % .  % des e fa ts a aie t u  GC“   lo s du p e ie  o ta t di al et , % a aie t u  
Pediat i  T au a “ o e PT“   . À J , l olutio  tait d fa o a le pou  , % des e fa ts = . 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= , , le GC“   au p e ie  o ta t p=0,042) 
l a se e de p iode late e p=0,019), la perte de connaissance initiale (p=0,043), la mydriase bilatérale 
(p= , , le PT“   p= ,  ai si ue l h o agie sous-arachnoïdienne (p= ,  et l œd e al 
(p=0,033) étaient associés à une issue neurologique défavorable. Des facteurs accessibles à un traitement 
p e tif ou u atif tels ue l h pote sio  artérielle (p= , , l h po ie p= , , l h pe te sio  i t a-
crânienne (p=0,011) avec une pression intra-crânienne durablement élevée (p=0,028), les durées 
p olo g es d h po ap ie p= ,  et d h pe ap ie p= , , ai si ue la du e d h poglog ie 
(p=0,016) et, la dysnatrémie (p= ,  taie t gale e t p di tifs d u  au ais p o osti  eu ologi ue 
à ou t te e.  e fa ts , %  do t l olutio  tait d fa o a le à J  a aie t p og ess  e s u e 
évolution favorable à M12.  
CONCLUSION : Une impo ta te p opo tio  d e fa ts i ti es de TCG p se te des d fi ie es et 
incapacités modérées à graves dans les suites du traumatisme (à court et moyen terme). La connaissance 
des fa teu s p o osti ues ita les ou apide e t odifia les pe et d a ti ipe  et d opti ise  la 
gestio  des i ti es de TCG, d s la phase p o e de leu  p ise e  ha ge, da s le ut d a lio e  le 
devenir neurologique, et de réduire la morbi-mortalité. Un tel traumatisme impacte tous les aspects de la 
ie d u  e fa t. La a ia ilité et la gravité des troubles séquellaires (souvent invisibles) influencent 
fo te e t so  d eloppe e t glo al, et de aie t fai e l o jet, out e d u e p e tio  du TCC, d u  sui i 
à long terme avec des évaluations spécifiques et un accompagnement individuel. 
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