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Traumatisme cranien chez I’enfant

B. Cojocaru, S. Faesch, C. Chalouhi, H. Chappuy, C. Wille, N. Bocquet, G. Chéron

Les traumatismes craniens (TC) de I'enfant sont fréquents et ils ont une incidence bimodale : avant I'dge
de 5 ans et a I'adolescence. Leur gravité réside dans la survenue de lésions intracrdniennes (LIC)
(hématome, lésions axonales, cedéme cérébral). Initialement et cela dés la phase préhospitaliére, la prise
en charge consiste a maintenir les fonctions vitales. Les troubles de conscience, des signes de
déstructuration ou de focalisation, une fracture du crdne, I’dge (< 2 ans), la cinétique de I'accident
conditionnent les modalités thérapeutiques et de surveillance. Les indications de I'imagerie cérébrale
découlent du risque de LIC. La détermination du risque repose sur les classifications de Masters pour
I'enfant agé de plus de 2 ans, celle de Schutzman pour les plus jeunes.
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H Introduction

Les traumatismes craniens (TC) chez '’enfant sont fréquents
et mineurs dans la majorité des cas. Toutefois en raison des
formes graves ils restent la premiere cause de déces accidentels
des 1’age de 1 an, et représentent chaque année environ
7000 déces aux Etats-Unis, 95 000 hospitalisations et plus de
500 000 visites en urgence I'l. Une meilleure compréhension de
la physiopathologie des lésions neuronales et du risque d’isché-
mie cérébrale a fait évoluer la prise en charge des TC graves.
L'objectif est de prévenir l'installation de lésions secondaires qui
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majorent le risque de handicap a long terme. Précoce, des le
ramassage préhospitalier, la prise en charge doit tenir compte
des lésions primaires liées a l'impact (fracture, hématome
intracranien) et prévenir les 1ésions secondaires par le monito-
rage et la correction des troubles hémodynamiques et ventila-
toires et/ou d’une hypertension intracranienne (HTIC).

En pratique les TC graves sont aisément reconnus. Leur prise
en charge doit étre un continuum parfait des lieux de 'accident
jusqu’au centre spécialisé grace a une saisie et une transmission
rigoureuse des éléments d’évaluation, des décisions thérapeuti-
ques, de leur réalisation [?I. L'urgentiste doit a 'inverse savoir
identifier dans la multitude des TC apparemment bénins, les
éléments de gravité potentiels qui conduisent soit a pratiquer
des explorations complémentaires soit a surveiller I’enfant en
milieu hospitalier avant de conclure a la bénignité.

H Mécanismes lésionnels

Le TC est la lésion accidentelle la plus fréquente de I’enfant
jusqu’a I’age de 5 ans. Les mécanismes en sont multiples : chute
de sa hauteur, d’'une chaise haute, d’'un lit superposé, d'un jeu
de plein air, dans les escaliers, accidents de sports, de roller,
chute de cheval, accident de la voie publique, enfant (piéton ou
cycliste) renversé par un véhicule ou éjecté d'un véhicule lors
d’une collision, défenestration... Il s’agit le plus souvent de
garcons, d’enfants agés de moins de 4 ans, 3! victimes d’acci-
dents domestiques. Les formes graves sont majoritairement des
nourrissons victimes de maltraitance, du syndrome des enfants
secoués et des grands enfants et des adolescents du fait des
accidents sur la voie publique. Les éléments cinétiques du
traumatisme doivent étre pris en compte pour déterminer la
prise en charge : nature de l’accident, vitesse des véhicules,
hauteur de la chute, nature du revétement [41,
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H Physiopathologie

On distingue des lésions primaires, conséquences directes du
traumatisme, et des lésions cérébrales secondaires qui s’instal-
lent en quelques heures ou quelques jours et sont le fait
des perturbations hémodynamiques et métaboliques
intraparenchymateuses.

Lésions primaires

Les 1ésions primaires sont de deux types. Les unes sont
focales, conséquences directes de I'impact : fractures, contusions
cérébrales et hématomes. Les autres, diffuses, sont des lésions
axonales engendrées par les forces d’inertie mises en jeu lors des
phénomeénes de décélération brutale. En pratique, ces deux
types de lésions coexistent le plus souvent puisqu’elles partagent
le méme mécanisme (impact a forte énergie cinétique).

Lésions focales

Fractures du crane

Elles sont le plus souvent linéaires, avec ou sans embarrure
(définie par le déplacement vers l'intérieur de la boite cranienne
d'une piece osseuse). Les fractures sont par ordre de fréquence
pariétale, occipitale, frontale et temporale (Fig. 1). Elles
s’accompagnent dans plus de 90 % des cas d’'un hématome
conséquent (céphalhématome) qui apparait en quelques heures
(Fig. 2, 3). De 15 a 30 % d’entre elles s’accompagnent d'une
lésion intracrdnienne qui dans I'immense majorité des cas est
totalement asymptomatique (LIC). Les fractures linéaires sont
associées a un risque plus €élevé d’hématome intracranien
notamment lorsqu’elles croisent un trajet vasculaire 5 (Fig. 4).
La grande majorité des fractures consolide sans probleme. Les
fractures qui ne consolident pas sont liées a la présence d'une
bréche méningée associée avec hernie de la dure-mere dans le
foyer fracturaire (fracture évolutive, Fig. 5). Un hémotympan,
un hématome rétro-auriculaire (signe de Battle), des ecchymoses
périorbitaires ou une paralysie des nerfs craniens doivent faire
suspecter une fracture basilaire.

Hématomes sous-duraux (HSD)

IlIs sont présents dans environ 30 % des TC graves. Ils
résultent de l'arrachement des veines corticodurales lors d'un
traumatisme a haute vélocité avec décélération importante. Ils
sont souvent associés a des contusions cérébrales sous-jacentes
et, du fait du mécanisme, a des lésions axonales diffuses. Le
diagnostic est fait par la tomodensitométrie (TDM). L’épanche-
ment sanguin a une forme en croissant entre le parenchyme et

Figure 1. Fracture pariétale.

Figure 2. Hématome pariétal gauche.

o

Figure 3. Embarrure pariétale gauche et céphalhématome.

Figure 4. A9 chute, fracture temporopariétale, hémorragie méningée
au contact sans effet de masse.
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Figure 5. Fracture frontale évolutive.
A. Cliché initial.
B. Cliché a j21.

Figure 6. Hématome sous-dural.

la dure-mére (Fig. 6). Des hémorragies rétiniennes bilatérales au
fond d’ceil sont évocatrices de saignement. Elles sont surtout
retrouvées dans les saignements intracraniens liés a la mal-
traitance [°l. La découverte d'un HSD chez un nourrisson dans
des circonstances peu claires ou la présence de saignements
sous-duraux d’ages différents doivent faire évoquer une mal-
traitance [71. 11 faut inclure dans la maltraitance le syndrome des
enfants secoués. Il s’agit principalement de nourrissons, tenus
par le tronc ou les membres, et secoués d’avant en arriere. Les
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Figure 7. Hématome extradural frontotemporal.

mouvements infligés a 1’enfant ballottent 1'extrémité céphali-
que. Les chocs répétés de l’encéphale contre les structures
osseuses intracraniennes créent des lésions qui se manifestent
par des signes d’hypertension intracranienne, des hémorragies
rétiniennes, un épanchement hémorragique péricérébral le plus
souvent frontal. Le retard diagnostique et les 1ésions cérébrales
associées conditionnent le pronostic neurologique et visuel a
long terme des HSD.

Hématomes extraduraux

Ils sont tres rares (moins de 1 % des TC et moins de 10 %
des TC graves). Ils sont liés a une lacération des artéres ménin-
gées au contact d'une fracture le plus souvent temporale ou
temporopariétale. Le classique intervalle libre est rarement
présent. Ils donnent sur la TDM une classique image de lentille
biconvexe qui ne franchit jamais une suture, la dure-mere étant
indissociable de celle-ci (Fig. 7). En regard des écailles frontales
et occipitales ils peuvent toutefois décoller les sinus veineux
dure-mériens et franchir la ligne médiane. Le pronostic est
généralement favorable en cas d’évacuation rapide. Ils peuvent
évoluer progressivement vers un engagement avec asymeétrie
pupillaire puis mydriase unilatérale (atteinte du IIT) et hémipa-
résie  puis hémiplégie controlatérale par compression
mésencéphalique. Le volume de I’épanchement chez les enfants
les plus jeunes peut représenter une part significative de la
masse sanguine et étre responsable d’'une anémie aigué.

Contusions hémorragiques et hémorragies intracérébrales

Elles sont associées aux traumatismes modérés et majeurs.
Elles exercent souvent un effet de masse sur les structures
voisines générateur de lésions parenchymateuses secondaires. Le
plus souvent frontales et temporales, elles résultent du choc
direct de '’encéphale contre la boite cranienne. Elles apparais-
sent au scanner sous la forme de taches hyperdenses, parfois
plus de 24 heures apres le traumatisme initial (Fig. 8).

Lésions axonales diffuses

Elles sont présentes dans 96 % des TC graves 8. 1'énergie
cinétique se répercute sur la boite cranienne, plus élastique, et
moins sur le parenchyme. Les lésions axonales résultent d'un
phénomene de cisaillement-étirement lors du glissement de
structures de cohérence et de densité différentes les unes par
rapport aux autres au cours de la transmission aux structures
cérébrales de 1'énergie cinétique de I'impact. Les caractéristiques
du cerveau immature de l’enfant (moindre myélinisation,
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Figure 8. Imagerie par résonance magnétique. Contusion cérébrale.

volume cérébral par rapport au poids de l'individu plus impor-
tant que chez l'adulte) amplifient ce phénomene. L’intense
activité de myélinisation du cerveau du jeune enfant le rend
plus sensible a I’anoxie et moins compliant a I’'HTIC, ce qui
contribue a l'apparition de ces lésions. A I'inverse, les capacités
de récupération sont plus importantes que celles de 1’adulte. Les
lésions, souvent multiples, sont localisées a distance de I'impact,
au niveau de la jonction entre la substance blanche et la
substance grise, entre la substance blanche et les noyaux gris, au
niveau du mésencéphale et du corps calleux. Ce sont ces lésions
qui expliquent le coma initial des TC graves. Elles se manifes-
tent par un hypersignal en séquence pondérée en T2 et sont
aisément repérables sur les examens successifs d’IRM [2. 101,

Lésions cérébrales secondaires

Elles sont définies comme des agressions neuronales dues aux
réponses systémiques physiologiques.

Trois mécanismes tres étroitement liés concourent a ces
Iésions secondaires : un cedeme vasoplégique, un cedeme
cytotoxique, les variations du débit sanguin cérébral. Leur
traduction est un cedeme cérébral diffus (brain swelling), donc
une hypertension intracranienne, sans cause neurochirurgicale.
L'cedéeme vasoplégique est lié a l'altération de la barriere
hématoencéphalique (BHE) et/ou a l'augmentation de la
pression hydrostatique. Au cours de la réaction inflammatoire
qui suit le traumatisme tissulaire, les cellules endothéliales
libérent radicaux libres, NO, bradykinine, histamine.... qui
accroissent la perméabilité de la BHE. Les processus inflamma-
toires activés en cascade sont prolongés sur plusieurs jours ou
semaines. L’extravasation entretient 1’hyperperméabilité de la
BHE avec pour conséquence une hyperhémie réactionnelle, une
perte de l'autorégulation vasculaire, une destruction de la
BHE "1l L’oedéme cytotoxique résulte de l’altération de la
perméabilité membranaire cellulaire et des phénomenes
d’apoptose dans les zones lésées (contusion, 1ésions axonales
primaires). L'oedéme altére le métabolisme et la perfusion des
zones au contact des lésions primaires. L’extension des lésions
qui en découle se traduit par une aggravation clinique. Les
facteurs modifiant le flux sanguin cérébral sont nombreux,
d’origine hémodynamique (hypovolémie, hypo- ou hyperten-
sion, perte initiale post-traumatique de l'autorégulation vascu-
laire cérébrale) ou ventilatoire (hypoxie, hypercapnie,
hypocapnie trop profonde) ['2/ 13l. Les conséquences toutes
déléteres en sont soit une hypoperfusion majorant les altéra-
tions cellulaires soit un débit trop important aggravant 1'extra-
vasation extravasculaire.
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L’expression scanographique de cet cedeme est l'apparition de
zones d’hypodensité parenchymateuse avec perte de la différen-
ciation entre substance blanche et substance grise, une com-
pression des ventricules latéraux et du 3° ventricule et la
disparition des citernes périmésencéphaliques. Tout comme les
lésions axonales initiales, ces lésions secondaires sont 2 a 5 fois
plus fréquentes chez ’enfant que chez ’adulte. Plus fréquent
avant 1'age de 2 ans du fait des particularités du cerveau des
nourrissons, 4l 'cedéme cérébral diffus n’est pas 'apanage de
cette seule tranche d’age. Il complique plus de 40 % des TC
graves des enfants agés de 4 a 16 ans.

La boite cranienne étant un espace clos, aux structures
incompressibles (parenchyme, liquide céphalorachidien [LCR],
liquide extracellulaire et vasculaire), toute augmentation du
volume extracellulaire (brain swelling) s’accompagne d'une
augmentation de la pression intracranienne (PIC). La pression
de perfusion cérébrale (PPC), définie comme la différence entre
la pression artérielle moyenne et la PIC, diminue lorsque la PIC
augmente. Le role de la PPC est trés important dans la mesure
ou elle intervient dans le maintien de l'autorégulation du débit
sanguin cérébral. Lors des TC graves, la perte de I'autorégulation
cérébrale rend le débit sanguin cérébral directement dépendant
des variations de la PPC. Le maintien d'une PPC optimale est
donc essentiel pour préserver le débit sanguin cérébral et éviter
I'ischémie cérébrale ['4. Les protocoles de prise en charge fondés
sur la surveillance et le maintien d’une PIC « normale » ont
permis une réduction de la mortalité des TC séveres et une
amélioration du pronostic neurologique 5 16l

W Evaluation clinique
d’'un traumatisme cranien

Evaluation et maintien des fonctions vitales

L’évaluation de tout traumatisé est, apres s’étre assuré de la
stabilité du rachis cervical, une séquence A (airway) — B (brea-
thing) — C (cardiovascular) — D (disability) — E (environment)
(Fig. 9). L'hypotension initiale, sur les lieux de l'accident
comme aux urgences, est un facteur péjoratif du pronostic
neurologique et elle doit étre agressivement traitée ['7]. Les
objectifs de prise en charge ont été définis par une conférence
d’experts 4], Les points majeurs sont résumés dans le Tableau 1.

Evaluation neurologique

L’évaluation neurologique comporte trois étapes : chiffrer la
profondeur du coma, déterminer le niveau de déstructuration
des activités neurologiques et rechercher des signes de
focalisation.

Chiffrer la profondeur du coma

La cotation des comas est faite a 1’aide de scores reproducti-
bles. Le score le plus utilisé est le score de Glasgow (GCS) '8l 11
évalue I'état de conscience en quantifiant la réaction d’ouver-
ture des yeux, la réponse verbale et la réponse motrice a des
stimulations douloureuses en prenant en compte la meilleure
valeur en cas d’asymétrie (Tableau 2). L'évaluation du GCS est
difficile si I’enfant est intubé, en cas de lésion faciale (ouverture
des yeux) ou lorsque les fonctions vitales ne sont pas stabilisées.
Le GCS ne tient pas compte des réflexes du tronc cérébral et il
est défini par la somme de trois types d’items qui ne sont pas
indépendants lorsque le coma est profond. Il n’est pas adapté
aux enfants de moins de 6-7 ans et des versions pédiatriques
ont été proposées [19-211,

Déterminer le niveau de déstructuration
des activités neurologiques

La sémiologie nécessaire et sa signification ont été décrites
par Oriot [221. Elles sont rappelées dans les Tableaux 3 et 4. Deux
présentations cliniques méritent d’étre soulignées.

Médecine d’urgence
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Quvrir-libérer les voies aériennes

v

Breathing
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Assister la ventilation au ballon si :
- flux aérien absent
- le thorax ne se souléve pas
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Figure 9. Arbre décisionnel. Evaluation et

maintien des fonctions vitales.
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Disability - Examen neurologique
Profondeur du coma
Signes de focalisation
Niveau de déstructuration

Environnement
Mécanisme du traumatisme
Lésions associées - rachis - bassin

L’cedéme cérébral du fait de sa sémiologie neurovégétative
doit étre suspecté lors d’accés de tachycardie ou de bradycardie,
des poussées tensionnelles, d'une arythmie ou de pauses
respiratoires, d’épisodes d’hypertonie du tronc, de la nuque,
tout comme lorsque s’installe une mydriase.

L’engagement par compression ou incarcération, secondaire a
un processus expansif intracranien. Il est cingulaire (approfon-
dissement du coma), temporal (compression latérale du tronc
par un processus sus-tentoriel : mydriase aréactive homolatérale,
déficit moteur plus souvent croisé que direct et hypertonie en
flexion ou en extension) ou diencéphalique (approfondissement
du coma, mydriase bilatérale aréactive et rigidité de décérébra-
tion). L’engagement des amygdales cérébelleuses donne un
torticolis douloureux, une hypertonie de la nuque et tres vite
des troubles neurovégétatifs bulbaires.

Signes de focalisation

Ils sont évocateurs d’une lésion structurelle du systeme
nerveux central (Tableau 5). Le coté atteint est en regle opposé

Médecine d’urgence

a celui des déficits sauf dans les processus expansifs temporaux
qui compriment le tronc sur la faux du cerveau du c6té opposé.
L’examen oculaire est souvent riche en information : paralysie
du IIT ou du VI unilatérale, asymétrie pupillaire avec une
mydriase fixe unilatérale (lésion encéphalique homolatérale).
Les 1ésions hypothalamiques donnent un myosis ipsilatéral avec
un ptosis et une anhydrose. Un myosis fixe unilatéral témoigne
d'une compression du III et d'un engagement sous la faux du
cerveau. Les 1ésions du tronc cérébral donnent un myosis serré,
aréactif, bilatéral. Chesnut [23] a établi une relation entre la taille
des pupilles et la probabilité de découvrir un effet de masse
(30 % effet de masse si l’asymétrie est supérieure a 1 mm et
43 % si elle est supérieure a 3 mm). La déviation conjuguée
permanente des yeux se fait vers la lésion si elle est sus-
tentorielle, du coté opposé lorsque la 1ésion est sous-tentorielle.
Lors du réflexe oculocéphalique les globes tournent a l'inverse
de la téte et dépassent la ligne médiane pour les lésions sus-
tentorielles. Ils s’arrétent sur la ligne médiane lorsque la lésion
est sous-tentorielle.
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Tableau 1.

Traumatisme crinien chez l’enfant

Objectifs thérapeutiques et prise en charge des TC [141.

Guidelines

Options

Pediatric Trauma Center

Prise en charge préhospitaliere des voies
aériennes

Hémodynamique
Oxygénation

Monitorage de la PIC
Seuil de la PIC

Technologie de la mesure de la PIC

Pression de perfusion cérébrale

Sédation

Drainage du LCR

Solution hyperosmolaire

Hyperventilation

Barbituriques pour le controle d'une HIC

Controle de la température

Traitement chirurgical de 'HTIC

Corticoides

Support nutritionnel

Prophylaxie anticonvulsivante

En zone urbaine transfert d’emblée vers
un Trauma Center (TCr).

Prévenir I'hypoxie, oxygéne

Pas d’élément pour favoriser l'intubation
par rapport a un masque facial

Détecter et corriger une hypotension
PAsys limite (5¢ percentile) = 70 mmHg +
(2 x age en années)

Dépister les 1ésions extracraniennes
susceptibles d’expliquer une hypertension

Preuves insuffisantes (P I)
PI
PI

Maintenir une pression > 40 mmHg
PI

PI

PI

PI

PI

PI

PI

Augmente le risque infectieux

PI

N’est pas recommandée pour prévenir
les séquelles convulsivantes

Prise en charge dans un TCr ayant une compétence pédiatrique

En cas d’'intubation, utiliser un capnographe

Controler les voies aériennes. Si Glascow < 8 ou si hypoventila-
tion, O, 100% au départ

Oxymetre de pouls. Capnographe. Corriger I’hypoxie
Monitorer la PA

Sédation, analgésie peuvent étre utiles pour le transport. Dans
ce cas, suivre les protocoles locaux

Pas de mannitol préventif. Mannitol et hyperventilation
modérée si détérioration neurologique ou signes d’engagement
Si Glasgow <8

Seuil maximum > 20 mmHg

Cathéter ventriculaire (permet aussi de drainer le LCR) ou
un capteur extracérébral

Se maintenir entre 40 et 65 mmHg

Respecter les protocoles locaux. Toutefois, les effets individuels
sur la PIC des sédatifs peuvent étre variables

Peut étre envisagé en cas d'HIC réfractaire en I'absence d’effet
de masse

Sérum salé 3%, 0,1 a 1 ml/kg/h. Chercher la dose minimale pour
avoir PIC < 20mmHg

Mannitol bolus 0,25g/kg a 1g/kg

Maintenir une euvolémie, une osmolarité < 320 mosm/1 si
mannitol, < 360 mosm/1 si sérum salé

Pas d’hyperventilation préventive

Hyperventilation modérée P, CO, 30-35 mmHg si périodes
prolongées d’HIC réfractaires a la sédation, si perfusion de soluté
hyperosmolaire ou drainage du LCR

Hyperventilation (P, CO, < 30mmHg) en seconde intention en
cas d’HIC réfractive

Si HIC réfractaire et hémodynamique stable

Eviter I'hyperthermie
Place de I'hypothermie lors des HIC réfractaires ?

Craniotomie de décompression lors des HIC réfractaires s’il
existe un potentiel évolutif positif du traumatisme encéphalique

N’est pas recommandé pour diminuer la PIC ou améliorer
le pronostic

Couvrir 130 a 160% des besoins de base. Débuter dans
les 3 premiers jours

Peut étre un choix thérapeutique chez le nourrisson et le jeune
enfant pour prévenir les convulsions précoces

Contexte

Mécanisme du traumatisme

Le type et la gravité de l'impact sont précisés. Un choc
violent (enfant projeté ou éjecté d’un véhicule lors d’un
accident de la voie publique, chute d'une hauteur de plus de
1 metre, réception sur une surface dure) conduit a une plus
grande vigilance méme si I’examen initial est normal [?4l. La
fréquence des LIC nécessitant une intervention chirurgicale

atteint 5 % des TC liés a un traumatisme recrutés dans un
Trauma Center pédiatrique [2°1.

6

Age

Le nourrisson est classiquement l’objet d'une attention
particuliere. La fréquence des LIC est supérieure a 10 % avant
I’age de 2 mois, de 5 a 10 % entre 3 et 11 mois, inférieure a 5 %
entre 1 et 2 ans [2°l. La mortalité baisse apres 1’dge de 1 an et
devient inférieure a celle de 1’adulte. Si la présence d’une
fontanelle bombante, d’une irritabilité ou d’un trouble de
conscience était significativement associée a une LIC, [26-28] plus
de 45 % des nourrissons ayant une lésion LIC étaient asympto-
matiques. La vigilance est d’autant plus grande que l'enfant est
plus jeune et la difficulté a affirmer que I'examen neurologique

Médecine d’urgence



Tableau 2.
Comparaison de I'échelle de coma de Glasgow et de |’échelle de coma
adaptée de Raimondi.

Glasgow Raimondi Notation

Ouverture des yeux Poursuite oculaire

Spontanée Poursuite 4

Sur ordre Motricité extrinseque ET 3
réflexe photomoteur +

Ala douleur Pupilles fixes OU atteinte 2
de la motricité extrinseque

Aucune Pupilles fixes ET atteinte de 1
la motricité extrinséque

Meilleure réponse verbale

Orientée 5

Confuse 4

Paroles inappropriées Cris 3

Sons incompréhensibles Respiration spontanée 2

Aucune Apnée 1

Meilleure réponse motrice

Obéit a l'ordre 6

Localise la douleur 5

Flexion-retrait a la douleur Flexion et extension 4

Flexion stéréotypée Retrait a la douleur 3

Extension stéréotypée Hypertonique 2

Pas de réponse Flasque 1

3als 3all Total :

est normal avant 1’age de 3 mois nécessite une période
d’observation.

Examen locorégional
La palpation du crane doit étre systématique a la recherche
d'un (céphal)hématome ou d’une embarrure. Chez les enfants

Tableau 3.
Déstructuration rostrocaudale.

Traumatisme crinien chez l’enfant = 25-140-K-40

agés de moins de 2 ans la présence d'un large hématome du
scalp de localisation temporale, pariétale ou occipitale (mais pas
frontale) était un indicateur plus sensible de LIC que les signes
neurologiques non spécifiques (léthargie, irritabilité, conscience
fluctuante, fontanelle hypertendue) 126 291, La présence d'une
fracture du crane est associée a un risque plus important de LIC
et elle peut étre aisément reconnue ou suspectée du fait de
I’'hématome du cuir chevelu qui 'accompagne. En d’autres
termes il n'y a pas de fracture récente du crane sans
céphalhématome.

Sémiologie initiale

Céphalées, vomissement(s), perte de connaissance immeédiate
sont fréquents chez ’enfant. La survenue d’une convulsion
post-traumatique est beaucoup moins fréquente. La signification
de ces symptomes en tant que facteurs de risque de LIC est
difficile a établir. Selon les équipes et les recommandations la
durée de la perte de connaissance retenue comme significative
varie de 20 secondes a 20 minutes (1 minute pour 1’Académie
Américaine de Pédiatrie), 39! le nombre de vomissements de 2
a 6 quand il n’est pas fait état de leur récidive au-dela de la
sixieme heure. De méme les caractéristiques des céphalées
(aigués et transitoires, prolongées, diffuses, localisées, sensibles
aux antalgiques, ou au contraire s’aggravant) ne sont pas
souvent précisées. Néanmoins, tous concluent que la perte de
connaissance initiale n’est pas associée a un risque de LIC sauf
si elle est prolongée, [5 25 26, 30-32] plus de 20 minutes pour
Quayle 271, En effet, il n’est pas rare d’observer un malaise vagal
initial lors d’'un TC. Les vomissements, I’amnésie, une convul-
sion initiale et les céphalées ne sont pas non plus des facteurs
de risque de LIC 5 26, 33, 341 Le score de Glasgow < a 15, la
présence d’un déficit neurologique focalisé et la présence d'une
fracture sont les trois seuls items prédictifs d'une LIC.

C’est au terme de cette analyse que les TC peuvent étre
classés en termes de gravité. Pour 1’Académie Américaine de
Pédiatrie, le TC est mineur si lors du premier examen, 'état de
conscience est normal, s’il n'y a ni anomalie de l'’examen

Niveau lésionnel

En cas de lésion

Se souvenir

Absence de

Présence de

Cortical Réponse verbale, aux ordres

simples
Poursuite oculaire, réactivité localisée

Sous-cortical Ouverture spontanée des yeux

Clignement a la menace

Diencéphale Mimique

Réflexe fronto-orbiculaire,
réflexe nasopalpébral

Diencéphalo -mésencéphale

Mésencéphale Bilatérale du photomoteur
Photopalpébral, cochléopalpébral
Oculocéphalique, oculovestibulaire
verticaux

Protubérance Cornéen (élévation du globe oculaire

et fermeture palpébrale)
Oculocéphalique, oculovestibulaire
horizontaux

Bulbe Réflexe oculocardiaque
Réflexe de toux

Réactivité en flexion non localisatrice

PF bilatérale = ouverture permanente des

Réaction d’évitement yeux

Non clignement = aussi cécité corticale,
diplégie faciale, ou lésion réticulaire

Hypertonie oppositionnelle
Réactivité en flexion, myosis réactif

Réactivité en flexion ou en extension
Pupilles de taille normale

Réflexe photomoteur présent mais se
relachant rapidement

Mydriase ou anisocorie
Dysconjugaison externe

Réactivité en extension

Myosis punctiforme
Réactivité nulle

Mydriase bilatérale (diametre > 9 mm)
et aréactive

Réactivité nulle

Diameétre pupillaire augmenté par les atro-
piniques, les sympathomimétiques, dimi-
nué par les morphiniques, les organophos-
phorés

Lors des paralysies faciales, 1'occlusion
palpébrale ne peut se faire au cours
du réflexe cornéen

PF : paralysie faciale.
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Tableau 4.
Niveau de |'atteinte neurologique suspectée au cours d’un coma.
Niveau lésionnel Cortical Sous-cortical Diencéphale Mésencéphale Protubérance Bulbe
Réponse stimulations + si cortex normal
Poursuite oculaire + si cortex occipital
normal
Comportement Clignement Ouverture R fronto- Photopalpébral Cornéen -
oculaire des yeux des yeux orbiculaire,
nasopalpébral

Diametre pupilles

Réflexe photomoteur

Position des globes
oculaires

Mouvements
oculaires

Réflexes du tronc

Tonus musculaire Décortication

Motricité réflexe
normal tion ou flexion

Ventilation

Myosis réactif

+ mais se relache

Adaptée si cortex  Retraiten abduc-  Hypertonie de
décortication

Myosis Mydriase bilatérale aréactive
punctiforme

Absent

Strabisme

divergent

ROC et ROV ROC et ROV

vertical horizontal

R oculocardiaque et toux

Décérébration  Hypotonie flasque
Hypertonie, opisthotonos des engagements

Hypertonie de  Aréactivité motrice
décérébration  globale

Tachypnée, hypoventilation, gasps, apnées

R :réflexe ; ROC : réflexe oculocéphalique ; ROV : réflexe oculovestibulaire.

Tableau 5.
Signes de focalisation.

Céphalées localisées

Torticolis douloureux (fosse postérieure)

Déficit moteur, sensitif, sensoriel

Crise convulsive focale

Mouvements anormaux unilatéraux

Hémotympan ou otorrhée* (fracture du rocher)

Rhinorrhée* (fracture de 1’étage antérieur)

Hématome du scalp temporal ou pariétal en particulier chez les enfants
d’age <2 ans

Hématome périorbitaire (fracture de la base)

Asymétrie de la motricité spontanée ou provoquée, du tonus,
des réflexes ostéotendineux, cutané plantaire, cutanés abdominaux

* La recherche de glucose a ’aide d’'une bandelette réactive sur une otorrhée ou
une rhinorrhée permet, lorsqu’elle est positive, de suspecter la présence de LCR et
par conséquent la bréche méningée.

neurologique ni signe évocateur d'une fracture du crane. Une
convulsion ou perte de connaissance initiale inférieure a
1 minute, des céphalées, un vomissement ne sont pas des
criteres d’exclusion. En revanche, sont exclus de ce groupe les
polytraumatismes, enfants ayant une plaie pénétrante de la
boite cranienne, un trouble connu de ’hémostase, une maladie
neurologique préalable (retard psychomoteur, encéphalopathie
convulsivante ou non) [39l. Les TC graves sont ceux ayant
d’emblée des troubles de conscience avec un score de Glasgow
égal ou inférieur a 8, des troubles hémodynamiques ou ventila-
toires, des signes neurologiques focalisés.

Toutes les équipes concluent sur 'importance d’'une période
d’observation, nombre de TC ne pouvant étre d’emblée classés
comme mineurs en raison de vomissements répétés, d’une
paleur inhabituelle, de 1'age, ou des circonstances. Il est ainsi
classique de redouter un saignement retardé. La surveillance se
justifie essentiellement par le risque d’un cedéme lésionnel
secondaire qui s’installerait en quelques heures. La disparition
compléte au cours des premieres heures de la symptomatologie
initiale est une condition indispensable au retour au domicile.
A l'inverse, la persistance ou la majoration des céphalées ou de
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vomissements doivent faire poser l'indication d’un scanner
cérébral. La surveillance clinique doit étre rapprochée car la
symptomatologie peut varier rapidement au cours des premieres
heures. Des séjours de moins de 24 heures, au mieux en unités
d’hospitalisation de courte durée, permettent dans la quasi-
totalité des situations de préciser les lésions éventuelles,
d’évaluer leur retentissement et de fonder la décision thérapeu-
tique I35 361, Globalement la fréquence des LIC est inférieure a
10 % et la majorité des lésions mises en évidence ne justifient
pas un geste chirurgical 26, 27, 29, 321,

H Quels examens d’'imagerie
médicale et quand ?

Radiographies du crane

Si la présence d’une fracture du crane semble étre un facteur
de risque de LIC, faut-il réaliser pour autant des radiographies
du crane pour tout enfant victime d’'un TC ? Moins cheéres et
plus facilement disponibles que la TDM, elles ont longtemps été
systématiques. Leur utilité en tant que critére d’hospitalisation
a été remise en cause par l'introduction des criteres de Mas-
ters [37 puis par la 6° Conférence de consensus en Réanimation
et Médecine d’Urgence sur la radiographie du crane en urgence
de 1990 1381 Leur suppression ne s’accompagne d’aucune perte
de chance pour les enfants au-dela de 1’'age de 1 an 391, Le
risque découlant de leur suppression est de les remplacer par
une prescription inappropriée de scanners [49l. La réalisation
systématique de radiographies du crane chez l'enfant agé de
moins de 2 ans a été proposée 41l mais elle est discutée [32 et
son indication doit davantage tenir a la présence de signes
cliniques évocateurs de fracture qu’a 1’'age. La suspicion d’'une
lésion non accidentelle dans le cadre d’'une maltraitance pose
I'indication d’un bilan radiologique 42!,

Tomodensitométrie cérébrale

La tomodensitométrie cérébrale (TDM) est un examen peu
cotiteux et de moins en moins irradiant. Cependant, certains
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Tableau 6.
Principes et indications de la TDM.

Principes

Les enfants les plus jeunes (avant 1’dge de 1 an) sont plus a risque de LIC,
surtout avant 3 mois

Plus l'accident est sévere et les symptomes nombreux, plus le seuil
de demande d’examen doit étre bas

Plus le mécanisme est violent (hématome important) et ’enfant est
jeune, plus il y a de risque de LIC

La recherche de lésions associées doit étre systématique (risque

de maltraitance)

Indications de la TDM en urgence

GCS =13 ou 14 ou inférieur

Déficit neurologique focalisé

Fracture basilaire, embarrure ou fracture ouverte

Suspicion de maltraitance

Quasi systématique pour le nourrisson agé de moins de 2 ou 3 mois

A discuter si convulsions, céphalées ou vomissements persistants
y compris chez les plus de 2 ans, irritabilité, modification du comporte-
ment.

LIC :1ésion intracranienne. GCS : score de Glasgow.

enfants nécessitent une sédation, voire une anesthésie et les
bénéfices apportés par la TDM doivent étre pesés en fonction du
risque anesthésique. D’autre part, on ne connait pas 'impact
pratique de la découverte accidentelle de certaines lésions
minimes, ne justifiant pas d’intervention chirurgicale, chez des
enfants parfois asymptomatiques ainsi que les conséquences et
éventuelles séquelles a long terme de ces lésions.

La TDM fait partie du bilan des TC graves et explore simul-
tanément la charniere cervico-occipitale. Dans les TC mineurs,
la fréquence des LIC est inférieure a 10 % et moins de 10 %
d’entre elles justifient un geste chirurgical. Il n’a pas été
démontré que le pronostic était 1ié a la précocité du diagnostic
d’une LIC au cours des TC mineurs. Pour ces derniers, en
I’absence de facteurs de risque, il n’y a donc pas d’indication a
réaliser d’emblée un scanner cérébral d’autant qu'un scanner
normal ne permet pas d’éliminer des lésions microscopiques
que pourrait révéler une imagerie par résonance magnétique
(IRM) [#3]. Pour les TC légers et modérés, les indications en
urgence de la TDM sont des troubles de conscience, un déficit
neurologique localisé, une fracture du crane, une perte de
connaissance prolongée, une suspicion de maltraitance chez le
nourrisson [2 27, 44l Les principes généraux de la TDM et ses
indications sont résumés dans le Tableau 6 [1. 5 31, 45, 46l Une
TDM trop précoce ne permettant pas d’affirmer I’absence de
lésion, il convient de surveiller cliniquement I’enfant en unité
d’hospitalisation de courte durée (UHCD). L’aggravation d'une
sémiologie neurologique fait réaliser la TDM en urgence. La
non-régression compléte a la 6° heure d’'une sémiologie neuro-
logique initiale est 'autre indication de la TDM.

Traumatisme crinien chez l’enfant = 25-140-K-40

H En pratique

Nous limiterons 1’analyse aux TC isolés. Au terme de cette
premiere évaluation trois situations sont rencontrées.

TC séveres

IIs sont caractérisés par la présence de troubles hémodynami-
ques ou ventilatoires ou la persistance de troubles de la cons-
cience (GCS < 8) avec ou sans signes neurologiques focalisés. Le
scanner est indispensable pour préciser les 1ésions cérébrales et
guider la prise en charge.

TC modéré

Le GCS est entre 9 et 12. Ces enfants sont hospitalisés et
ont d’emblée une TDM. En l’absence de LIC initiale, des
examens cliniques rapprochés doivent repérer toute évolution
dans un sens ou dans l'autre pendant les 24 premieres heures.
La persistance de troubles de conscience au-dela de la 6°¢
heure fait classer le TC comme sévere dans la plupart des
séries.

TC mineur

Cette situation est de loin la plus fréquente (80 %). Le
clinicien doit évaluer le risque de LIC. Les éléments a prendre
en compte sont le mécanisme de 'accident, 1'age de 1’enfant, la
sémiologie initiale. Deux types de classification ont été publiés.
Celle de Masters 371 s’adresse aux enfants de plus de 2 ans et
celle de Schutzman aux nourrissons 411,

La classification de Masters établit trois groupes en fonction
du risque de LIC (Tableau 7). Les enfants a risque élevé de LIC
ont un scanner d’emblée. Ceux a risque faible sont confiés a la
surveillance d'un adulte responsable, informé par oral et par
écrit des symptomes devant faire reconsulter en urgence. Ceux
du groupe a risque modéré sont surveillés en UHCD pendant
quelques heures. Toute aggravation ou non-rétrocession de leurs
symptomes doit faire pratiquer un scanner cérébral. Le retour au
domicile est autorisé pour les enfants devenus asymptomatiques
sous réserve d’une possible surveillance pendant 24 heures par
un adulte. La classification en trois groupes proposée pour les
nourrissons est tres proche (Tableau 8). Ses différences viennent
de ce que sont inclus la notion d’age, les nourrissons de moins
de 3 mois étant dans le groupe a risque élevé, la présence d'un
large céphalhématome et les circonstances du traumatisme dans
le groupe intermédiaire. En termes de prise en charge, les
enfants du groupe intermédiaire sont soit surveillés 4 a 6 heu-
res, soit ont d’emblée un scanner ou des radiographies du crane.
La découverte d’une fracture est dans ce groupe une indication
au scanner.

Tableau 7.
Classification de Masters.
Risque Important Modéré Faible
Sémiologie Troubles de conscience persistants ~ Modifications de conscience initiale ou secondaire Asymptomatique
ou évolutifs Céphalées croissantes Céphalées

Signes neurologiques focaux Convulsion postcritique

Plaie pénétrante ou embarrure Vomissements
Amnésie postcritique
Polytraumatisme
Lésions faciales séveres
Fracture basilaire
Nourrisson

Maltraitance

Décision TDM cérébrale Hospitalisation UHCD

Abrasion, hématome, plaie du cuir chevelu

Surveillance a domicile
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Tableau 8.
Classification de Schutzman.
Risque Important Intermédiaire Faible
Items Troubles de conscience Vomissements 3-4 Asymptomatique
Déficit neurologique focalisé 15-30 s <PC <1 min Cinétique faible
Fracture Irritabilité ou léthargie initiale > 3 mois
Irritabilité (non consolable) Transitoire
Fontanelle antérieure bombante Comportement inhabituel au-dela de la 30° minute
Convulsion Fracture datant de plus de 24 h
Vomissements répétés (> 5 ou plus de 6 h apres le TC) Cinétique importante, surface dure
Perte de connaissance > 1 min Chute sans témoin, explications insuffisantes
Age < 3 mois Céphalhématome large (temporopariétal)
Décision TDM Observation UHCD 4-6 h ou TDM ou radiographie ~ Domicile

du crane

H Conclusion

Tres fréquents, les TC dans la tranche d’age pédiatrique
résultent de chutes avant 1’age de 4 ans, d’accidents chez le
grand enfant et 1'adolescent. IlIs sont le plus souvent mineurs.
Les circonstances de l'accident, I’age et un examen clinique
dominé par l’évaluation des troubles de conscience et la
recherche de signes déficitaires sont nécessaires a leur classifica-
tion. Les objectifs thérapeutiques de prise en charge sont le
maintien rigoureux de l'oxygénation et de ’'hémodynamique
dans le but de prévenir ou minimiser l'installation de lésions
neurologiques secondaires. Dans le doute et chez les nourrissons
les plus jeunes, une observation en UHCD permet de recourir
en temps utile et a bon escient a la TDM.
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