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Résumé Les traumatismes crâniens (TC) de l’enfant sont
fréquents et bénins dans leur grande majorité. Les formes
graves, définies par un score de Glasgow (GCS) < 9, restent
la 1ère cause de décès accidentel dès l’âge d’un an. Leur
gravité réside dans la survenue de lésions intracrâniennes
(LIC) mises en évidence par la tomodensitométrie cérébrale.
Les TC graves relèvent de mesures thérapeutiques protoco-
lisées dans un centre pédiatrique spécialisé. L’objectif est de
prévenir les lésions cérébrales secondaires. La réanimation
précoce débute sur les lieux de l’accident par le maintien des
fonctions vitales. La prise en charge optimale de la multitude
d’enfants consultant pour un TC mineur (GCS : 13-15) reste
à définir. Elle repose sur l’évaluation de la gravité potentielle
du TC qui seule détermine l’indication d’une tomodensito-
métrie. L’urgentiste doit mettre en balance le risque de man-
quer une LIC neurochirurgicale avec celui de malignité
future liée aux radiations ionisantes. La valeur prédictive
de LIC d’une fracture du crâne, d’un céphalhématome,
d’une perte de connaissance initiale, d’une amnésie, d’une
convulsion immédiate, de vomissements, de céphalées,
d’une cinétique élevée et d’un âge < 2 ans est controversée.
Les règles de décision clinique publiées permettent d’identi-
fier les rares LIC avec une excellente sensibilité mais au prix
d’un nombre élevé de tomodensitométries cérébrales norma-
les. Le recours à une brève période d’observation des enfants
dont la bénignité du TC ne peut être affirmée dès l’évalua-
tion clinique initiale est une alternative de choix.

Mots clés Traumatisme crânien · Scanner cérébral ·
Fracture du crâne · Maltraitance · Enfant

Abstract Head trauma in children is common and overwhel-
mingly benign. Severe forms, defined by a Glasgow Coma
Scale (GCS) < 9, are the leading cause of death in children
aged more than one year. Severity is related to the intracra-
nial injuries identified by computed tomography (CT)-scan.
Management of severe traumatic brain injuries (TBI) based
on standardized critical care strategy in paediatric trauma
centers aims to prevent secondary brain injuries. Early resus-
citation starts on the scene and first need to stabilize main
functions. Optimal management of the multitude of children
with mild blunt head trauma (GCS: 13-15) remains to define.
It relies on prognosis evaluation that determines the need for
CT-scan. Emergency physicians must balance the possibility
of missing a clinically significant TBI, especially those nee-
ding acute neurosurgery and the risks of future malignancies
associated with ionizing radiation. The predictive values for
TBI of skull fracture, scalp hematoma, loss of conscious-
ness, amnesia, seizure, vomiting, rapid kinetics as well as
age less than 2 years are controversial. Clinical decision
rules identify TBI with an excellent sensitivity but with a
high rate of obtaining normal CT-scans. The short observa-
tion of children for whom the benignity of head trauma can-
not be definitively assessed based on the initial clinical eva-
luation seems to be beneficial.

Keywords Head trauma · Cranial computed tomography
scan · Skull fracture · Child abuse · Child

Introduction

Les traumatismes crâniens (TC) chez l’enfant sont fréquents
et bénins dans la grande majorité des cas. Néanmoins, en
raison de leurs formes graves, ils restent la 1ère cause de
décès accidentel dès l’âge d’un an [1]. L’enjeu de la prise
en charge des TC graves est de prévenir l’installation de
lésions ischémiques cérébrales secondaires qui aggravent le
pronostic neurologique et d’évacuer précocement un éven-
tuel saignement intracrânien. La réanimation précoce fondée
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sur cet objectif, débute sur les lieux de l’accident. Elle vise à
lutter contre les agressions cérébrales secondaires, essentiel-
lement par le monitoring et la correction des troubles hémo-
dynamiques, ventilatoires et/ou d’une hypertension intracrâ-
nienne (HTIC). La prise en charge des TC graves doit être un
continuum parfait de la phase préhospitalière jusqu’au centre
spécialisé et suivre une stratégie thérapeutique idéalement
standardisée avec des objectifs prédéfinis. À l’inverse, l’ur-
gentiste devra savoir identifier, dans la multitude des TC
apparemment bénins, les éléments de gravité potentiels qui
imposent une imagerie en urgence ou une surveillance de
l’enfant en milieu hospitalier avant de pouvoir conclure ou
non à la bénignité.

Définitions

L’analyse des données épidémiologiques et cliniques des TC
de l’enfant se heurte à l’hétérogénéité des définitions utili-
sées. Ces données diffèrent selon que l’on inclut tous les TC,
c’est-à-dire dès lors qu’un impact direct sur la tête est rap-
porté, les seuls TC dont un stigmate est visible sur le scalp,
ou bien que l’on étudie uniquement les traumatismes crânio-
cérébraux (TCC) définis par un TC ayant induit une dys-
fonction cérébrale au moins transitoire. La notion de TCC
renvoie à celle du TC léger (TCL) ou mineur (mild traumatic
brain injury) dont la nature et la gravité minimale des symp-
tômes neurologiques requis pour affirmer la dysfonction
cérébrale ne sont pas consensuelles. Le Center for Disease
Control (CDC) définit le TCL par au moins un épisode tran-
sitoire de confusion, trouble de conscience ou perte de
connaissance initiale (PCI), amnésie ou trouble neurolo-
gique clinique (convulsion, irritabilité, léthargie ou vomisse-
ments). La frontière entre TC modéré et léger est un score de
Glasgow (GCS) initial < 13, et/ou une PCI > 30 min et/ou
une amnésie >24 h [2]. L’association américaine de méde-
cine de rééducation définit le TCL comme une dysfonction
cérébrale post-traumatique se manifestant par l’un des symp-
tômes suivants : PCI, amnésie, confusion, désorientation,
stupeur, déficit focal qui peut être ou non transitoire. Le
caractère léger est défini par un GCS > 12 à 30 min, une
PCI < 30 sec et une amnésie < 24 h [3]. L’Organisation
mondiale de la santé (OMS) a une définition opérationnelle
du TCL : 1) confusion, désorientation, PCI < 30 min, amné-
sie < 24 h, signe focal transitoire, convulsion ou lésion intra-
crânienne (LIC) non neurochirurgicale ; et 2) un GCS > 12 à
30 min [4]. Enfin l’Académie américaine de Pédiatrie quali-
fie de mineur chez l’enfant de plus de deux ans, un TC pou-
vant avoir induit une convulsion immédiate, des vomisse-
ments, des céphalées, une léthargie ou une PCI < 1 min, si
la conscience est normale, sans déficit focal ni signe de frac-
ture du crâne [5].

Épidémiologie

Les TC de l’enfant occasionnent chaque année 7400 décès
aux États-Unis, 60 000 hospitalisations et plus de 600 000
visites aux urgences [6]. Leur incidence annuelle est estimée
à 1850/100 000 avant 4 ans, 1100/100 000 entre 5 et 9 ans, et
1170/100 000 entre 10 et 14 ans [7], avec une prédominance
de garçons similaire à tout âge [6,8]. Environ 80 à 90 % des
TC sont légers (GCS 13-15) [7], 3 à 10 % d’entre eux sont
graves [9,10]. L’incidence des TC graves définis par le seul
GCS <9, varie de 2,3 à 17/100 000 et peut atteindre 46/100
000 selon d’autres classifications [9]. Les TC graves sont à
l’origine d’une mortalité annuelle estimée à 2,5-9/100 000
avec un taux de létalité de 15-20 % [9,11]. À côté des séquel-
les motrices, des troubles cognitifs et comportementaux peu-
vent persister à long terme et perturber l’enfant dans ses
capacités d’apprentissage et de développement [12].

Mécanismes lésionnels

Les chutes sont la cause principale de TC toutes gravités
confondues. Plus l’enfant est jeune, plus la part des chutes
dans les causes de TC augmente [6,13,14] (50 % avant 14
ans, 80 % avant cinq ans). À l’adolescence, les accidents de
la voie publique (AVP), de sports et de loisirs deviennent
plus fréquents [13-16]. Les formes graves des nourrissons
sont majoritairement le fait de TC infligés par maltraitance.
Ils regroupent le syndrome des bébés secoués et celui des
enfants battus. L’incidence des TC infligés est sous estimée.
Ils représentaient 15,5 % des TC graves des enfants d’un
mois à 15 ans pris en charge sur une période de neuf ans à
Paris [11]. Chez l’enfant plus grand, les causes de TC grave
sont dominées par les AVP. Les défenestrations ont deux pics
de fréquence, entre deux et cinq ans et à l’adolescence [9].
En Île-de-France, les défenestrations représentent 72 % des
TC graves par chute des enfants < 6 ans admis en réanima-
tion [17]. La part des AVP augmente avec l’âge. Elle est de
10 % avant 5 ans, 30 % entre 5 et 9 ans, 55 % chez les 10-14
ans [9] et de 58 % à 80 % dans les formes graves [9,18].

Physiopathologie

Le TC est une lésion évolutive. Aux lésions primaires,
conséquences directes de l’impact s’ajoutent en quelques
heures ou jours des lésions cérébrales secondaires qui sont
le fait de perturbations hémodynamiques et métaboliques
intraparenchymateuses liées à des facteurs systémiques ou
intracrâniens et dont l’issue commune est l’ischémie
cérébrale.
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Les lésions primaires

Les fractures de la voûte du crâne compliquent 2 à 4 % des
TC de l’enfant [19,20]. Leur incidence est double entre 12
mois et 2 ans et atteint 29 % avant un an [21]. Un céphalhé-
matome large (>5 cm) est volontiers le témoin d’une fracture
[20,22]. Les fractures sont associées à un risque d’hématome
intracrânien lorsqu’elles croisent un trajet vasculaire, à un
risque infectieux si elles sont ouvertes, à un risque de lésion
du parenchyme sous-jacent lorsqu’elles réalisent une embar-
rure définie par un enfoncement de la voûte, la table externe
dépassant la table interne.

Un hématome sous-dural (HSD) est identifié dans 30 %
des TC graves. Il résulte de l’arrachement d’une veine corti-
codurale ou du saignement dans l’espace sous-dural d’une
contusion hémorragique. Impliquant un mécanisme à haute
énergie, il est souvent associé à des contusions cérébrales et
des lésions axonales diffuses.

L’hématome extradural (HED) est plus rare (<1 % des
TC ; <10 % des TC graves). Il est lié à la lacération d’une
artère méningée ou à un saignement veineux au contact
d’une fracture. Le classique intervalle libre de quelques heu-
res est rarement présent. Le traumatisme générateur d’un
HED n’étant pas nécessairement sévère, une évacuation
rapide permet un pronostic favorable s’il y a peu de lésions
cérébrales associées. Non traité, il peut s’étendre et entraîner
un engagement cérébral. La part de masse sanguine spoliée
peut induire une anémie aiguë chez les enfants les plus
jeunes.

Les contusions cérébrales hémorragiques et/ou œdéma-
teuses résultent du choc de l’encéphale contre la boîte crâ-
nienne, en regard de l’impact ou à son opposé par contre-
coup. Elles apparaissent parfois plus de 24 h après le TC et
exercent souvent un effet de masse générateur de lésions
parenchymateuses secondaires.

Les lésions axonales diffuses relèvent d’un phénomène de
cisaillement des axones lors de décélérations brutales. Ces
lésions sont multiples, à distance de l’impact, à la jonction
substance blanche/substance grise ou noyaux gris, au niveau
du mésencéphale ou du corps calleux. Elles expliquent le
coma initial des TC graves. Elles se manifestent par un
hypersignal en séquence imagerie par résonance magnétique
(IRM) pondérée en T2.

Les lésions secondaires

Elles résultent d’agressions neuronales dues aux réponses
systémiques physiologiques impliquant une cascade de phé-
nomènes ischémiques, inflammatoires et d’excitotoxicité
neuronale [23]. Trois mécanismes liés concourent à l’appa-
rition de ces lésions : 1) œdème cytotoxique par altération de
la perméabilité membranaire cellulaire et apoptose dans les
zones lésées. L’œdème altère le métabolisme et la perfusion

des cellules au contact des lésions primaires qui s’étendent ;
2) œdème vasoplégique par altération de la barrière hémato-
encéphalique d’origine inflammatoire et/ou par augmenta-
tion de la pression hydrostatique ; 3) perturbations du débit
sanguin cérébral (DSC) avec perte de son autorégulation.
L’atteinte secondaire se traduit par unœdème cérébral diffus,
donc une HTIC sans cause neurochirurgicale, et des lésions
ischémiques. Les facteurs modifiant le DSC sont nombreux
(hypovolémie, hypo- ou hypertension, perte initiale post-
traumatique de l’autorégulation vasculaire cérébrale, hypo-
xie, hypercapnie, hypocapnie trop profonde). Les consé-
quences toutes délétères en sont soit une hypoperfusion
majorant les altérations cellulaires soit un débit trop impor-
tant aggravant l’extravasation. La perte de l’autorégulation
du DSC le rend directement dépendant des variations de la
pression de perfusion cérébrale (PPC). Le contrôle de la
pression intracrânienne (PIC) et le maintien d’une PPC opti-
male sont donc essentiels pour maintenir le DSC et éviter
l’ischémie cérébrale.

Évaluation clinique initiale

Après s’être assuré de la stabilité du rachis cervical, l’éva-
luation et le maintien des fonctions vitales suivent la
séquence A (airway), B (breathing), C (cardiovascular).
L’hypotension et l’hypoxémie initiales aggravent le pronos-
tic neurologique et doivent être agressivement traitées
[24,25]. L’examen neurologique estime la profondeur du
trouble de conscience par la cotation du GCS (ou de l’une
de ses adaptations pédiatriques pour les enfants < 5 ans)
[26,27], détermine le niveau de déstructuration neurolo-
gique, recherche des signes de focalisation, les signes d’une
HTIC ou d’un engagement. L’examen du scalp recherche un
céphalhématome, une embarrure, une plaie pénétrante, un
bombement de la fontanelle. Une fracture basilaire est sus-
pectée devant un hémotympan, un hématome rétro-
auriculaire, des ecchymoses périorbitaires, une paralysie
des nerfs crâniens (III, VI, VII), une otorrhée ou rhinorrhée
(présence de glucose sur une bandelette réactive). La recher-
che de lésions traumatiques associées (rachis, abdomen, bas-
sin, clavicules, membres, thorax) est systématique.

Prise en charge des traumatismes crâniens
selon leur gravité

Classification de sévérité

La prise en charge des TC doit être guidée par l’évaluation
de leur potentielle gravité qui réside dans la survenue de LIC
engageant le pronostic vital ou neurologique. Les TC sont
classés comme graves pour un GCS < 9 après stabilisation
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hémodynamique et respiratoire, modérés pour un GCS entre
9 et 12 et légers (mineurs) si le GCS est entre 13 et 15. Cette
classification usuelle de sévérité basée sur le seul GCS initial
a des limites en pratique clinique. Si le TC grave requiert une
réanimation dans un centre spécialisé, il est aussi largement
admis que tout enfant ayant un GCS <13 doit bénéficier
d’une tomodensitométrie (TDM) en urgence suivie au mini-
mum, et selon les résultats de l’imagerie et l’évolution
clinique, d’une surveillance neurologique hospitalière, au
mieux en milieu neurochirurgical. Il est en revanche plus
difficile de guider la prise en charge et d’évaluer la réelle
gravité des TCL dont le seul GCS > 12 ne peut suffire à
rendre compte. Si les TCL sont très majoritairement réelle-
ment bénins, une LIC est toutefois identifiée sur le scanner
de 0,7 % à 4,5 % d’entre eux [19,20,28]. Globalement, la
moitié seulement des LIC mises en évidence requiert une
prise en charge neurochirurgicale. Ces LIC dites clinique-
ment significatives dans la littérature (LICs) ne concernent
que moins de 1 % des TC mineurs [19,20,22,28,29].

Principes de prise en charge du TC grave

La réanimation de l’enfant traumatisé crânien grave est fon-
dée sur la prévention de l’apparition de lésions ischémiques
cérébrales secondaires. Elle débute dès la phase préhospita-
lière et elle a pour objectif de prévenir ou corriger le plus
précocement possible l’hypoxémie et l’hypotension, toutes
deux étant des facteurs majeurs et synergiques de lésions
secondaires [24]. Le transfert précoce vers un centre spécia-
lisé pédiatrique pluridisciplinaire permet d’optimiser la pour-
suite de la réanimation standard visant à lutter contre les
agressions cérébrales secondaires d’origine intracrânienne
(HTIC, modifications de la perfusion cérébrale, crise épilep-
tique, infection) ou systémique (hypoxie, hypo-
/hypertension, hypovolémie, hypo-/hypercapnie, hypo-
/hyperglycémie, anémie, hyperthermie), de monitorer la
PIC et la PPC, d’évacuer en urgence un saignement compres-
sif et de lutter agressivement contre l’HTIC par des mesures
de neuroréanimation spécifiques. Le bilan lésionnel initial est
fait systématiquement en urgence par une TDM cérébrale
sans injection. Les éléments de la TDM permettent d’évaluer
la sévérité des lésions, d’envisager un pronostic, de poser les
indications d’une chirurgie d’évacuation et d’un monitoring
invasif de la PIC. L’IRM apporte dans un second temps des
éléments indispensables au pronostic d’un TC grave.

La prise en charge à la phase aiguë du TC grave de l’en-
fant fait l’objet de recommandations d’experts dont la 2nde

édition a été publiée en 2012 [25]. Ces guidelines fondées
sur trois niveaux de preuve définissent des objectifs chiffrés
du support ventilatoire, hémodynamique, métabolique et
nutritionnel, du contrôle de la PIC et de la PPC, et proposent
des indications pour les différentes mesures thérapeutiques
médicales ou neurochirurgicales impliquées dans la neuro-

réanimation. Ces mesures et leurs objectifs sont résumés sur
la Fig. 1. Les crises épileptiques précoces surviennent dans
10 % des TC graves et sont un facteur pronostic péjoratif
[30,31]. Les guidelines recommandent de discuter un traite-
ment antiépileptique prophylactique chez les enfants à haut
risque de crises. Celui-ci est utilisé en pratique bien que ses
indications, son timing optimal et son bénéfice ne soient pas
établis [25]. L’efficacité d’une telle stratégie thérapeutique
standardisée avec des objectifs prédéfinis a été démontrée
par plusieurs études qui rapportent une diminution de la mor-
talité et l’amélioration du pronostic à six mois. La revue sur
neuf ans des enfants d’un mois à 15 ans pris en charge dans
un centre parisien pour un TC grave montrait qu’un GCS <
6, un Injury Severity Score ≥ 28, la persistance d’une hypo-
tension à l’admission en soins intensifs, la nécessité d’une
transfusion à l’admission, des lésions cérébrales diffuses ou
complexes et l’âge < 2 ans étaient les facteurs prédictifs de
mauvais pronostic les plus significatifs. Le taux de décès
était de 22 %, 45 % des décès survenant dans les premières
12 h et 67 % d’entre eux dans les 24 h [11].

Prise en charge du TC modéré (GCS 9-12)

Elle ne peut être consensuelle puisque fonction des données
de la TDM en urgence systématique, de l’examen clinique
initial et de son évolution surveillée en milieu hospitalier. La
lutte contre les ACSOS reste la règle. La décision d’un trans-
fert en unité de soins intensifs neurochirurgicale repose sur
l’âge de l’enfant, la présence de comorbidités, le délai par
rapport au TC, l’état clinique initial, la survenue d’une dété-
rioration neurologique, la nature des lésions et leur potentiel
évolutif, la nécessité d’un geste neurochirurgical (évacuation
d’un saignement intracrânien ou dérivation), la nécessité de
monitorer la PIC par Doppler transcrânien chez un enfant
vigile. Elle relève de l’avis du neurochirurgien.

Prise en charge du TC léger (GCS 13-15)

La vraie question pour l’urgentiste est d’établir si le TC va
ou non rester « mineur ». Il doit pour y répondre, savoir
reconnaître les éléments cliniques prédictifs des rares LICs
requérant une intervention neurochirurgicale (< 1 % des
TCL). Ce n’est qu’au terme de l’analyse de ces facteurs cli-
niques que les TC dits mineurs pourront être réellement clas-
sés en termes de gravité, cette dernière seule guidant leur
prise en charge. Un GCS <15, un déficit focal et une fracture
du crâne sont les trois seuls items prédictifs de LIC dont la
significativité est affirmée par toutes les études
[19,20,28,32]. Des équipes ont identifié une association
significative pour des PCI supérieures à 5 sec [28], 30 sec
[29] ou 5 min [19]. Il faut s’interroger sur la fiabilité de la
mesure de la durée d’une PCI avec autant de précision. À
l’inverse, d’autres études n’ont pas retrouvé d’augmentation
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du risque de LIC liée à une PCI > 1 min [20], à une PCI
isolée [33] ou une PCI chez le nourrisson [22] quelle qu’en
soit sa durée. Sauf si elle est prolongée, pour certains plus de
20 min, la PCI semble plus souvent le fait d’un malaise vagal

lors du TC que la traduction d’une LIC. Dunning et al.
retiennent une association significative pour les convulsions
immédiates et les vomissements (>3) avec une valeur prédic-
tive positive respective de 29 % et 6,5 % [19]. Osmond et al

Fig. 1 Principes de la prise en charge standardisée de l’enfant traumatisé cérébral grave selon les mesures thérapeutiques et leurs objec-

tifs proposés par les guidelines américaines. ACSOS : agressions cérébrales secondaires d’origine systémique ; HTIC : hypertension

intracrânienne; VA : voies aériennes; SRI : séquence rapide d’intubation ; PA(S) : pression artérielle (systolique) ; FC : fréquence car-

diaque ; SpO2 : saturation transcutanée en oxygène ; ETCO2 : end-tidal CO2, pression en CO2 de l’air exhalé en fin d’expiration ; PIC :

pression intracrânienne ; PPC : pression de perfusion cérébrale ; PtiO2 : PO2 tissulaire cérébrale ; PaCO2 : pression artérielle en CO2 ;

FIO2 : fraction inspirée en oxygène ; LCR : liquide céphalorachidien ; DLM : déviation de la ligne médiane ; TCD : doppler transcrâ-

nien ; EME : état de mal épileptique ; USI : unité de soins intensifs ; GCS : score de Glasgow ; TDM : tomodensitométrie
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ont identifié une augmentation discrète du risque de LIC en
présence d’une amnésie (OR 1,74), de céphalées s’aggravant
(OR 2,24) et de plus de deux vomissements (OR 1,37), alors
que la survenue d’une convulsion immédiate n’était pas
significativement associée à une LIC [20]. Dans l’étude de
Kupperman et al., les enfants > 2 ans, GCS 15 avec une
histoire isolée de vomissements ou de convulsions avaient
un risque de LIC < à 1 % [28]. Les vomissements répétés
seraient davantage liés à une histoire personnelle ou fami-
liale de migraine ou de vomissements cycliques qu’à une
LIC [34] quand ils ne sont pas à mettre sur le compte d’une
cétose de jeûne. Une analyse secondaire de la cohorte
PECARN a établi que les vomissements n’étaient pas isolé-
ment un facteur prédictif de gravité [35]. Le nourrisson
mérite une attention particulière. L’incidence des LIC toutes
gravités de TC confondues (maltraitance exclue) est >10 %
avant deux mois, de 5 à 10 % entre 3 et 11 mois et < 5 %
entre un et deux ans [36]. La difficulté de l’évaluation neuro-
logique des nourrissons couplée à leur risque accru de LIC
tend à élargir les indications de TDM. Pourtant il a été
observé chez des nourrissons asymptomatiques que 45 %
des LIC restaient cliniquement silencieuses et non chirurgi-
cales [37]. Une cinétique élevée ne peut rendre compte à elle
seule de la gravité d’un TC si l’examen neurologique est
normal. Nigrovic et al. [38] ont montré que la sévérité du
mécanisme n’était pas un facteur prédictif indépendant de
LIC. La présence d’un hématome du scalp de plus de 5 cm
majore le risque de fracture et de LIC [20,22]. Une fracture
est un facteur prédictif significatif de LIC. Une LIC
accompagnait 13 % des TC avec fracture chez des enfants
de deux mois à 16 ans tous GCS confondus [39] et 25 % des
TCL d’enfants âgés de moins de dix ans vs 11 % en l’ab-
sence de fracture [40]. L’incidence des saignements intracrâ-
niens chez les nourrissons ayant une fracture varie de 9 % à
32 % si le GCS initial est à 15 [22,41]. La majorité des LIC
associées à une fracture du crâne linéaire (fermée sans enfon-
cement, fractures basilaires exclues) sont asymptomatiques.
Une étude secondaire de la cohorte PECARN a confirmé
l’absence d’augmentation de risque de LICs liée à la seule
présence d’un hématome du scalp [42]. Les enfants ayant un
céphalhématome large suspect de fracture sans autre anoma-
lie clinique peuvent rentrer au domicile après une courte
observation, sans TDM et sans prise de risque [40,41]. En
résumé, lorsque l’examen neurologique est normal et en
l’absence de signe d’embarrure, de fracture basilaire ou de
plaie pénétrante, aucun des items : céphalées, convulsion
immédiate, PCI, amnésie, vomissements, âge < 2 ans, méca-
nisme sévère ou céphalhématome large ne justifie à lui seul
une TDM d’emblée. Leur présence relève certainement
d’une surveillance de quelques heures.

L’imagerie cérébrale est-elle utile à définir le niveau de
gravité ? Très certainement si la constitution d’une LIC est
synonyme de gravité. Pour autant, la rapidité d’acquisition

des images conduit à identifier des LIC minimes non neuro-
chirurgicales et de pronostic excellent à court terme, chez
des enfants dont l’examen neurologique est et reste normal
au décours d’un TC. On ne connaît pas l’impact pratique de
la découverte de ces lésions minimes ni leurs séquelles
notamment cognitives à long terme. D’autre part, une
TDM normale trop précoce (avant H6) ne permet pas d’af-
firmer l’absence de lésion retardée. Dans ce contexte, les
bénéfices de la TDM doivent être confrontés au risque de
malignité radio-induite, particulièrement chez les plus jeunes
enfants [43,44].

Trois règles de décision clinique ont une méthodologie
rigoureuse et peuvent guider la prise en charge d’un TC :
l’étude CATCH (Canadian Assessment of Tomography for
Childhood Head Injury) [20], l’étude CHALICE (Children’s
Head Injury Algorithm for the Prediction of Important Cli-
nical Events) [19] et l’étude PECARN (Paediatric Emer-
gency Care Applied Research Network) [28]. La règle
PECARN, qui fait l’objet des recommandations de la Société
française de médecine d’urgence (SFMU) [45], est la seule
qui propose un algorithme dédié aux nourrissons. Les spéci-
ficités et performances de ces trois règles sont résumées dans
le Tableau 1. Toutes les équipes concluent au bénéfice d’une
période d’observation lorsque le TC ne peut être classé
d’emblée bénin en raison de vomissements répétés, d’une
léthargie, de l’âge, de céphalées, d’une PCI, d’une convul-
sion initiale, d’un hématome large. La surveillance se justifie
par le risque d’un œdème lésionnel secondaire ou d’un sai-
gnement retardé. Cette période d’observation donne dans la
grande majorité des cas le temps du retour à la normale.
Schonfeld et al. [46] observaient une réduction de 30 % du
taux de TDM au terme d’une durée d’observation médiane
de 3 h. La résolution des symptômes est une condition indis-
pensable au retour à domicile, sous réserve d’une surveil-
lance par un entourage averti. Au contraire, une aggravation
neurologique, la persistance de céphalées ou de vomisse-
ments au cours de la surveillance, imposent une TDM.

Perspectives : utilité du biomarqueur S100B
dans la stratégie de prise en charge des TC légers

L’intérêt clinique du dosage sérique de la protéine S100B
dans l’évaluation initiale d’un TCL est controversé. Son
usage pédiatrique relève encore de la recherche clinique.
La concentration sérique basale de S100B varie selon le
délai du prélèvement (demi-vie courte de 120 min), l’âge,
l’ethnie (plus élevée chez les enfants de peau noire), et
l’existence d’un relargage extracrânien lié à des fractures
des os longs, des contusions des tissus cutanés, musculaires
ou adipeux [47]. La difficulté d’établir une valeur seuil du
taux de S100B intégrant ces diverses situations et son
manque de spécificité pour le système nerveux central sont
les limites principales de cet outil. L’augmentation linéaire
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de la concentration sérique de S100B corrélée au stade de
sévérité du TC défini selon le seul GCS (13-15 ; 9-12 ; <
9) est démontrée par plusieurs auteurs [48-51]. Les enfants
ayant une LIC ont une concentration de S100B significati-
vement plus élevée que ceux ayant une TDM normale [47-
49,51]. Pour autant, sa capacité à sélectionner les enfants
devant avoir un scanner lorsque la seule analyse clinique le
ferait discuter n’est pas établie. L’inclusion du dosage pré-
coce de S100B (dans les 3 h) avec un cut-off adapté à l’âge
(0-9 m, 10 m-2 ans et > 2 ans) permettait dans l’étude de
Bouvier et al, de réduire de 33 % le nombre de TDM norma-
les avec une sensibilité pour la détection de LIC de 100 % et
une spécificité de 33 % [48]. Toutefois, la capacité des
concentrations sériques de S100B à prédire une LIC, mesu-
rée par l’aire sous la courbe, est faible dans cette étude (0,72
pour le groupe GCS 13-15) similaire à celle observée par
Babcock [51] et par Bechtel [49]. Babcock montrait par ail-
leurs l’incapacité de S100B à détecter les LIC chez les
enfants ayant un GCS à 15, confirmant les résultats de Geyer
et al. qui montraient son incapacité à différencier les enfants
ayant des signes de commotion cérébrale des enfants
asymptomatiques après un TCL [50]. Enfin, ce biomarqueur
semble incapable de prédire la survenue d’un syndrome
postcommotionnel après un TCL [52]. Sa place dans l’éva-
luation initiale d’un TCL reste donc à trouver.

Symptômes post-commotionnels résultant d’un TC léger

Si le pronostic d’un TC léger est bénin, il est couramment
suivi de symptômes transitoires qui peuvent altérer la qualité
de vie de l’enfant et interférer dans ses performances d’ap-
prentissage. Le syndrome post-commotionnel (SPC) associe
dans un délai de quelques jours, des symptômes somatiques
(céphalée, vertige, fatigue, nausées, troubles visuels et de
l’équilibre), cognitifs (trouble de mémorisation et de concen-
tration) et comportementaux (trouble du sommeil, irritabi-
lité, anxiété, dépression). Plus marqués dans les deux pre-
mières semaines [53], les symptômes sont en règle
résolutifs (dans les trois mois selon l’OMS [54]). L’insuffi-
sance du niveau de preuve d’une augmentation de l’inci-
dence ou de la sévérité des SPC suivant un TCL liée à la
présence d’une LIC sur l’imagerie constatée par une méta-
analyse canadienne [55] autant que leur excellent pronostic,
ne peut justifier de prescrire une TDM voire une IRM systé-
matique dans l’objectif de détecter toutes les LIC. La
connaissance de ces manifestations et de leur délai de réso-
lution reste importante afin de mieux conseiller les parents et
d’assurer la surveillance de l’enfant.

Situations particulières de gravité potentielle

Une anamnèse peu claire, un mécanisme discordant avec la
sévérité des lésions, la découverte chez un nourrisson d’hé-

matomes sous-duraux d’âges différents, d’hémorragies réti-
niennes bilatérales, doit faire suspecter une maltraitance
(syndrome du bébé secoué). Quelle que soit leur gravité
clinique, ces enfants doivent bénéficier d’une imagerie céré-
brale, d’un examen du fond d’œil, de radiographies du crâne
et du squelette et être hospitalisés [56]. Les enfants porteurs
d’une valve de dérivation ventriculaire, d’une hydrocéphalie
sévère ou ayant eu une intervention neurochirurgicale
récente, nécessitent une attention particulière et l’avis du
neurochirurgien. Les enfants ayant un trouble de l’hémostase
sont une population à risque. Si leur supplémentation est
indispensable, leur prise en charge au décours d’un TC
récent n’est pas homogène [57]. Un sous-groupe de la
cohorte PECARNGCS 14-15 composé de 330 enfants ayant
un trouble de l’hémostase est rapporté par Lee et al. [58].
Bien qu’ils aient eu deux fois plus de scanners que les
enfants témoins, la fréquence de LIC n’était pas supérieure.
Dans une série du centre de référence de l’hémophilie de
Philadelphie, 295 TDM réalisées chez 97 enfants hémophi-
les ont identifié neuf saignements (3 %) dont 56 % étaient
asymptomatiques [59]. Si le scanner systématique après tout
TC significatif chez un enfant hémophile asymptomatique
reste préconisé par de nombreuses équipes spécialisées, il
se justifierait davantage par la nécessité de poursuivre dans
le temps la substitution au-delà de la première injection de
facteurs en cas de saignement minime, que par la crainte
d’une LIC neurochirurgicale dont la traduction clinique n’a
pas de raison d’être moins apparente que chez un enfant non
hémophile.

Conclusion

La mise en place de protocoles standardisés de prise en
charge des enfants traumatisés crâniens graves, dans des
centres spécialisés, permettant le contrôle strict des facteurs
contribuant à l’apparition de lésions cérébrales secondaires,
a amélioré leur pronostic neurologique et réduit leur morta-
lité. À l’opposé, la prise en charge optimale des enfants
consultant aux urgences pour un TC d’allure bénigne reste
à définir. Les règles de décision clinique publiées dans la
littérature permettent d’identifier les rares LIC neurochirur-
gicales qui compliquent les TC dits mineurs avec une excel-
lente sensibilité mais au prix d’un taux de TDM normales
élevé. Une meilleure connaissance des facteurs prédictifs
de gravité et le recours à une période d’observation de ces
enfants devraient permettre de cibler les indications de TDM
et d’optimiser une prise en charge fondée sur l’évaluation
clinique.

Liens d’intérêts : G. Patteau et G. Chéron déclarent ne pas
avoir de liens d’intérêts.
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