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INTRODUCTION

On appelle généralement traumatisme cranien (TC)ou encore cranio-encéphalique tout
blessé qui, a la suite d’une agression mécanique directe ou indirecte sur le créne,
présente immédiatement ou ultérieurement des signes neurologiques traduisant une
souffrance encéphalique diffuse ou localisée (allant de 1’obnubilation au coma) [1]. Il
est dit grave, lorsque 1’évaluation de 1’échelle de GLASGOW initiale est inférieure ou
égale a 8, apres la correction des fonctions vitales.

Le TC occupe la premiére place dans la fréquence des pathologies neurochirurgicales et
est la plus grande cause de mortalité et d’invalidité dans le monde [1].

Actuellement le TC est devenu tellement fréquent que tout médecin doit posséder une
base de connaissances pour une meilleur prise en charge surtout a la phase aigiie. Ainsi
I’enfant traumatisé cranien regu aux urgences pédiatriques par l’urgentiste ou le
pédiatre a parfois besoin de 1’avis du neurochirurgien, du réanimateur, du chirurgien
ORL et maxillo-facial [1].

Une des principales particularités du TC de I’enfant tient au fait qu’il survient sur un
cerveau en cours de développement, dont les réactions au TC different notablement de
celles d’un cerveau adulte mature, dont le pronostic est meilleur parla plasticité et des
capacités de récupération[2].

Mais les études récentes montrent que les conséquences chez 1’enfant sont fréquemment
séveres. Cela renforce I’importance de la prise en charge qui doit étre optimale, de la
période pré hospitaliere jusqu’a la phase de rééducation [2].

L’¢valuation de la gravité des TC est basée sur 1’évaluation du score de Glasgow qui
n’est pas adaptée chez I’enfant sans échanges de communication directe. D’autres
échelles ont été proposées, notamment le score de Glasgow pédiatrique [3, 4].

Le probléeme du devenir des enfants subissant un TC avant 1’age de 4 ans est particulier.
Cette période du développement cérébral est en effet une période de croissance
extrémement rapide, ou culminent des phénomenes essentiels a 1’apprentissage comme
la myélinisation ou la stabilisation synaptique [5].

L’¢épidémiologie, la physiopathologie et donc la prise en charge de ces TC présentent

ainsi certaines specificités qui méritent d’étre soulignées [2].



De ce fait, nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive et analytique qui a
comme objectif d’étudier la fréquence et les principales étiologies et les aspects
épidémiologiques des traumatismes craniens de 1’enfant admis et suivis aux services de
Neurochirurgie CHUA-JRA pendant une période de 12 mois, allant de Janvier a
Décembre 2013.

Notre travail sera divisé en trois parties. La premiére partie va traiter les rappels
théoriques. La deuxiéme partie va montrer les résultats de notre étude. La troisiéme
partie est consacrée aux commentaires et discussion avant d’avancer notre suggestion.

Nous terminons par une synthese en guise de conclusion.



PREMIERE PARTIE : RAPPELS



RAPPELS ANATOMIQUES

I.1. L’0s du crane

Le squelette de la téte se divise en deux parties : le crane et la face.

1.1.1. Lecrane

La boite cranienne, ou neurocrane, comprend deux parties : la voute et la base du crane

1.1.1.1. Lavodlte
La volte (ou calvaria) est formée de plaques osseuses, soudées entre elles par des
sutures interdigitées extrémement solides.
A la naissance, elles sont séparées par des fontanelles et des sutures, qui permettent la
croissance simultanée et coordonnée de la boite cranienne et du cerveau. Comme le
cerveau, schématiquement, la volte comprend trois poéles : fronto-orbitaire a I’avant,

pariétal latéralement et occipital en arriere [6].

1.1.1.2. Labase
La base (ou le plancher) est formée de trois fosses craniennes :

o La fosse cranienne antérieure, composée de la partie orbito-nasale de I'os frontal,
de la lame criblée de I'ethmoide et des petites ailes du sphénoide. Elle épouse les lobes
frontaux.

o La fosse cranienne moyenne, composée des grandes ailes et de la partie
supérieure du corps du sphénoide, ainsi que des parties pétreuse et squameuse de I'os
temporal. Elle est le support de la fissure orbitaire supérieure, du foramen rond, du
foramen ovale, du foramen épineux, du foramen déchiré, et de la fosse hypophysaire.

o La fosse cranienne postérieure, composée de la partie postérieure de la selle
turcique du sphénoide, de la face postéro-supérieure des portions pétreuses des 0s

temporaux et de I'os occipital [6].

1.1.2. Laface
Le massif facial est formé de quatorze os. La plupart est paire: lacrymaux,
zygomatiques, nasaux, maxillaires, palatins. Et d'autres sont uniques: vomer,

mandibule.


http://fr.wikipedia.org/wiki/Vo%C3%BBte_cr%C3%A2nienne
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fontanelle
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fichier:Crane4.png
http://fr.wikipedia.org/wiki/Os_lacrymal
http://fr.wikipedia.org/wiki/Os_zygomatique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Vomer

fontanelle antérieure

fontanelle posténeure

Figure 1 : Vue profil crane de I’enfant
Antoine Micheau. MD. Denis Hoa. Atlas de neuroanatomie. Montpellier : IMAIO ;
2009 [7].
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Figure 2 : Vues représentatives du crane de 1’enfant

Antoine Micheau. MD. Denis Hoa. Atlas de neuroanatomie. Montpellier: IMAIO; 2009
[7].



1.2. Les méninges

Les meéninges sont composees de trois enveloppes recouvrant le systéme nerveux
central (cerveau et moelle épiniere) ; de I’extérieur vers I’intérieur. On distingue :

1.2.1. La dure-meére ou pachyméninge
Elle est épaisse et fibreuse dont le role est de protéger I’ensemble de 1’encéphale. La
dure-mére située juste en dessous de la boite cranienne, sépare ces structures nerveuses
de I’os. Elle est vascularisée par les artéres méningées (moyennes, antérieures,
postérieures). Elle est innervée a 1’étage antérieur, moyen et tente du cervelet, par le
trijumeau, et a 1’étage postérieur par les nerfs pneumogastriques, et nerfs cervicaux
superieurs [8].

1.2.2. L’arachnoide
Elle est séparée de la pie-meére par I’espace sous arachnoidien, et située entre la dure-
mere et la pie-mére. L’espace sous arachnoidien contient le liquide céphalorachidien,
qui participe a la protection du systeéme nerveux. Elle se présente sous I’aspect d’une
toile d’araignée, fine, translucide, avasculaire. Par endroit, se situent des dilatations de

I’espace sous-arachnoidien nommeées citernes.

1.2.3. La pie-mére
Elle est constituée d’une membrane trés fine qui adhere directement a la surface du

systéme nerveux. C’est une membrane porte-vaisseaux.

1.3. L’encéphale
L’encéphale est la partie du névraxe se trouvant dans la boite cranienne. Il est I’élément

le plus important en traumatologie cranienne.

L’encéphale posséde des neurones tres spécialisés qui ne sont pas doués de pouvoir
régénératif, ainsi ils perdent ses fonctions de facon définitive et irréversible lors des

Iésions sevrées au cours du traumatisme cranien.

L’encéphale comprend : le cerveau, le tronc cerébral et le cervelet [9].


http://www.vulgaris-medical.com/encyclopedie-medicale/arachnoide#node_encyclopedie_full_group_anatomie

Pig-mere Structure veineuse intracranienna
Crane (sinus sagittal supérieur)  Couche méningée interne de la dure-mére

J | Couche périostée
axterne de la dure-mére

Cloison dure-mérienne
(faux du cerveau)

Figure 3 : coupe coronale du méninge
Richard L. Drake, Wayne Vogl, Adam W.M. Mitchell. Gray’s Anatomie pour les
étudiants. Franc: Elsevier Masson; 2006 [10].



1.3.1. Lecerveau (télencéphale)

C’est une masse volumineuse, ovoide, a grosse extrémité postérieure. Il comprend deux
hémispheres symétriques séparés par la scissure inter-hémisphérique. Ils sont reliés 1’un
a Dlautre par les commissures inter-hémisphériques: corps calleux, trigones,
commissures blanches antérieures et postérieures. Il est aussi formé par la fusion du
diencéphale et du télencéphale.
Chaqgue hémisphere cerébral présente trois faces:

o  face externe convexe en rapport avec la vo(te cranienne.

o face interne verticale, répondant a celle de I’hémisphére opposé.

o  face inférieure qui est divisée en deux parties antérieures et postérieures par la
vallée sylvienne.
Ces faces sont parcourues par les scissures profondes qui délimitent six lobes sur
chaque hémisphéere. Chaque lobe est subdivisé par des sillons superficiels en
circonvolutions cérébrales. Il est creusé de cavités ventriculaires ou circule le liquide
céphalo-spinal (LCS) [11].

1.3.2.  Le tronc cérébral (métencéphale)
C’est un trait d’union entre la moelle épiniére et le cerveau. Il est formé de haut en bas
par les pédoncules cérébraux, la protubérance annulaire et le bulbe rachidien [11].
Du tronc cérébral naissent latéralement les paires de nerfs craniens. A la partie

postérieure du bulbe on trouve le cervelet.

1.3.3.  Le cervelet (rhombencephale)
I1 est situé dans 1’étage postérieur du crane, derriére le tronc cérébral et en dessous des
hémispheres cérébraux ou il est séparé par la tente du cervelet. Il est divisé en deux
hémisphéres latéraux et le vermis [12].
Il est formé de substance grise en surface et de vermis central renfermant quatre paires

de gris centraux.



Hémisphéres cérébraux
(télencéphale)

Lobe pariétal

Sillon latéral

Sillon central

Figure 4 : Encéphale : coupe sagitale médiane
Antoine Micheau. MD. Denis Hoa. Atlas de neuroanatomie. Montpellier: IMAIO;
2009 [7].



I.4. La vascularisation cérébro-méningée

1.4.1.  Lavascularisation des méninges
La dure-mére est vascularisée principalement par I’artére méningée moyenne, qui est
une branche de Dl’artére maxillaire. Elle se divise en deux branches antérieure et
postérieure au niveau de 1’écaille temporale et au niveau pariétal. Le reste de la dure-
meére est alimenté par les arteres méningées antérieure et postérieure [13].
La pie-mére est vascularisée par deux réseaux artériels et veineux, qui font d’elle une

membrane richement vascularisée [14].

1.4.2.  La vascularisation de I’encéphale

1.4.2.1. Lavascularisation artérielle

Elle provient de deux systémes : systeme carotidien et systéeme vertébro-basilaire [15].
Ces deux systémes s’anastomosent a la base du crane pour former un cercle, appelé le
polygone de Willis (Figure 5). Les cotés de ce polygone sont formés par les deux arteres
cérébrales antérieures unies par la communicante antérieure, les deux communicantes
postérieures et les deux cérebrales postérieures.
Les principales artéres du cerveau sont :
o Les artéres cérébrales antérieures
o Les artéres cérébrales moyennes (ou artéres sylviennes)
o Les artéres cérébrales postérieures
Elles se répartissent en :
o arteres corticales qui sont des ramifications des arteres cérébrales. Elles vont
s’anastomoser au niveau de la pie-meére pour former le réseau artériel pie mérien.
De ce réseau partent les artéres corticales proprement dites qui s’enfonce dans le
parenchyme cérébral. Les artéres centrales qui irriguent les noyaux gris centraux
et la partie inférieure du ventricule moyen.
o artéres choroidiennes destinées a la toile choroide supérieure et aux plans
choroides médians et latéraux.

Le tronc cérébral et le cervelet sont vascularisés par le systeme vertébro-basilaire [15].
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Medial frontobasal {orbitofromal) artery
Anterior communicating anery
Anterior cerebral artery

Distal medial striate anery
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Figure 5 : Polygone de Willis
Frank H. Netter M D. John A. Craing. Atlas de neuroanatomie et neurophysiologie.

Edition spécial. Montpellier: COMTan ; 2002 [16].
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Figure 6 : Vascularisation du cerveau vue de profile
Frank H. Netter M D. John A. Craing. Atlas de neuroanatomie et neurophysiologie.

Edition spécial. Montpellier: COMTan ; 2002 [16].
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1.4.2.2. Les veines
Le systeme veineux n’est pas superposable au systeme artériel [17]. Les veines sont
drainées dans les sinus veineux duraux (Figure 8). Ces derniers sont tributaires de deux
confluents principaux : le sinus caverneux a la base et le pressoir d’hérophile au niveau
de la vodte. De la, le sang est conduit vers la jugulaire interne de chaque c6té par les
sinus latéraux.
Au niveau de la moelle allongée et de la protubérance, il existe de nombreux plexus

veineux qui vont se jeter dans les sinus veineux dure-mérien.

I.5. L’innervation cérébrale
Les nerfs craniens assurent 1’innervation sensitivomotrice de 1’encéphale. Les nerfs
craniens appartiennent au systéeme nerveux périphérique, au méme titre que les nerfs
rachidiens. Il existe douze paires de nerfs craniens. Les deux premiers nerfs craniens, les
nerfs olfactifs et optiques doivent étre considérés comme des prolongements du systeme

nerveux central [18].
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Figure 7 : Systéme veineux cérébral
Antoine Micheau. MD. Denis Hoa. Atlas de neuroanatomie.Montpellier : IMAIO ; 2009

[7].

Sinus saqittal inféreur \

, Sinus sigmoide

Sinus sagittal supérieur %
‘/, _ Sinus pétreux supérieur

Sinus droit

Sinus bastaire

Sinus sphénopariétal

Sinus intercaverneux

Veine ophtaimique
Sinus transverse droit ~

Sinus sigmoide
Sinus pétreux supérieur

Sinus caverneux  Plexus veineux piérygoidien

Figure 8 : Les sinus veineux duraux

Richard L. Drake, Wayne Vogl, Adam W.M. Mitchell. Gray’s Anatomie pour les
étudiants. France : Elsevier Masson ; 2006 [10].
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cochiéovestibulaire (VIII)
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Nerf vague (X) avec la racine
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Lobe temporal
Nerf optique (1)
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Nerf trijumeau (V)
racine sensitive
Ner trijumeau (V)
racine motrice
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Nerf hypoglosse (XIl)

Cervelet

Figure 9 : les nerfs craniens a la base du cerveau

Richard L. Drake, Wayne Vogl, Adam W.M. Mitchell. Gray’s Anatomie pour les

étudiants. France : Elsevier Masson; 2006 [10].
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II. RAPPELS PHYSIOLOGIQUES

I1.L1. Le volume intracranien

Ce volume résulte de la somme du volume des trois secteurs qui sont : [19, 20]

o Secteur parenchymateux = 1300 a 1500 ml, soit (75 a 80 %)

o Secteur liquidien (LCS) = 100 a 150 ml, soit (10 a 15 %)

o Secteur sanguin (artéres et veines) = 100 a 150 ml, soit (10 a 15 %)
Une augmentation de volume du contenu intracranien peut étre d'origine extrinséque ou
intrinseque. Elle doit étre compensée par une réduction équivalente des autres secteurs.
RYDER et MONROE-KELLIE ont élaboré la formule suivante [21] :

Volume intracrianien = Volume sanguin + Volume parenchyme + Volume LCS =

Constante

Cette équation de RYDER et MONROE-KELLIE a été modifiée par la formule de
BURROWS en tenant compte du contexte pathologique. [21]

Volume total = Volume cerveau + Volume sang + Volume LCS + Volume lésion

= Constante

[1.2.  La pression intracranienne

La pression intracranienne (PIC) est une constante résultant de la somme des différents
volumes de ces trois secteurs contenus dans un espace clos, inextensible. Toute
augmentation de volume d’un des compartiments intracrdniens, provoque une
augmentation de la PIC qui sera tout d’abord compensée par I’intermédiaire de
I’autorégulation cérébrale.

La pression intracranienne augmente lorsque les capacités de compensation sont
dépassées [19]. Cette relation entre volume et pression est représentée par la courbe de
compliance cérébrale de LANGFITT (Figure 12).

I1.3. Pression de perfusion cérébrale et I’autorégulation
En dehors de ces limites, le DSC varie de fagon linéaire avec la PAM. (Figure 13). En

dessous de 50 mm Hg de PPC, la capacité vasodilatatrice des vaisseaux cérébraux est
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épuisée, le DSC chute et il y a un risque d’ischémie cérébrale. Au-dela de 150 mm Hg,
le calibre vasculaire est réduit au minimum et I’augmentation de DSC peut conduire a la
formation d’cedéme cérébral. Lorsque I’autorégulation est normale, le DSC retourne a
sa valeur de base en moins de 5 secondes apres un changement de la PAM.

L’autorégulation peut étre globalement ou régionalement perturbée par un traumatisme
cranien, une hémorragie sous-arachnoidienne, par certains agents anesthésiques, en

présence d’une tumeur cérébrale ou d’une MAV, d’hypoxie et d’hypercapnie [20]

III. RAPPELS PHYSIOPATHOLOGIQUES DU CERVEAU TRAUMATISE
I11.1. Définition

On appelle traumatisme cranien ou encore cranio-encéphalique toute blessure cranienne

qui, a la suite d’une agression mécanique directe ou indirecte sur le crane, présente

immédiatement ou ultérieurement des signes neurologiques traduisant une souffrance

encéphalique diffuse ou localisée [1]. Il est dit grave, lorsque le score de GLASGOW

<8.

I11.2.  Mécanismes
[11.2.1.  Mécanisme direct
C’est un choc direct sur la téte avec le maximum de 1ésions en regard du point d'impact
et des lésions de contrecoup diamétralement opposées.
[11.2.2.  Mécanisme indirect
C’est un phénomene d'accélération ou de décélération, entrainant des déplacements du
cerveau a l'intérieur de la boite cranienne avec contusion du parenchyme sur les reliefs

osseux intracraniens et/ou cisaillement des axones de la substance blanche.

I11.3. Les lésions traumatiques
On distingue des lésions primaires liées a I’impact et les 1ésions cérébrales secondaires
qui s’installent en quelques heures ou quelques jours, représentées essentiellement par
I’ischémie cérébrale [22,23].
[11.3.1.  Lésions primaires

I11.3.1.1. Les plaies du cuir chevelu
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Elles sont tres fréquentes et peuvent étre trés hémorragiques entrainant parfois une

anémie sévere (surtout chez les enfants dont le volume extracellulaire est élevé) [12].

[11.3.1.2. Lésions osseuses
Elles siegent le plus souvent sur la volte et rarement au niveau de la base.

o Sur la volte du crane, on peut trouver une simple fracture qui devient
dangereuse si elle croise un trajet vasculaire, ou une embarrure qui constitue
I’enfoncement de la boite cranienne (1a table interne) dans le cerveau [12].

o Sur la base du crane, les fractures peuvent passer inapercues car elles sont
difficiles a déceler sur la radiographie standard du créne. On le suspecte
cliniquement sur la présence d’un hématome périorbitaire uni ou bilatéral, un

¢coulement de LCS ou du sang par le nez ou par I’oreille [12].

[11.3.1.3. Lésions intracraniennes
Ces lésions sont classées en deux catégories : Lésions focales et lésions diffuses
o Lésions focales :

> Les contusions corticales : ce sont des Iésions de la substance grise (Figure
10)
Elles n’entrainent pas des troubles de la conscience lorsqu’elles sont pures minimes.

> Les hématomes extra-cérébraux sont constitués par 1’hématome extra-dural
(HED) et sous-dural (HSD) (Figure 8)
IIs se constituent secondairement, et transforment un traumatisme cranien d’apparence
bénigne en un traumatisme cranien grave responsable pour une grande part de la mort
ou des séquelles graves, mais rares chez les enfants.

- HED est un épanchement sanguin collecté entre 1’0s et la dure-mére, le
plus souvent au niveau temporal. Un vaisseau sanguin (artere ou veine)
qui est blessé lors du choc et saigne réalise un décollement dure-mérien
et une compression cérébrale [12].

- HSD est un hématome siégeant entre la dure-meére et I’arachnoide. Il peut
étre aigu (tableau grave d’emblée) ou chronique [12].

» Les hématomes intra-cérébraux (Figure 11)
Ce sont des collections sanguines souvent mélées d’cedéme, au niveau d’un foyer de

contusion cérébrale. Ils sont a I’intérieur méme du parenchyme cérébral.



17

(Edeme péri-lésionnel

Contusion hémorragique

temporelle

Figure 10 : Les contusions corticales
RAOELIJAONA L. These médecine. Antananarivo : Université d’Antananarivo,
2008 :96 [23].

1 = Hémorragie méningée
2 = Hématome intra

parenchymateux

3 = Hématome sous-dural

4 = Hématome extra-dural

Figure 11 : Les hematomas extra-cerebraux et les hémorragies intra-cerebrales
RAOELIJAONA L. These medecine. Antananarivo :Universited’Antananarivo,
2008 :96 [23].
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o Les lésions diffuses
Elles sont représentées essentiellement par des lésions axonales diffuses. Elles résultent
d’un phénoméne de cisaillement-étirement lors du glissement de structures de cohérence
et de densités différentes les unes par rapport aux autres au cours de la transmission aux
structures cérébrales de ’énergie cinétique de I’impact. Ces lésions 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. Au stade aigu, ces Iésions sont hémorragiques et peuvent provoquer une
hémorragie ventriculaire ; et tres souvent de petites lésions dans le corps calleux a

I’origine d’un coma initial [23].

111.3.2. Lesions secondaires
Trois mécanismes trés étroitement liés concourent a ces lésions secondaires : les
hémorragies intra-craniennes, 1’cedéme cérébral et 'HTIC [24].
I11.3.2.1.  Lésions secondaires intra-cérebrales
I1.3.2.1.1 L’cedéme cérébral
La formation de 1’cedéme cérébral est complexe. On distingue 1’cedéme vasogénique et
I’cedéme cytotoxique [25].
L’cedéme vasogénique ou cedeéme extracellulaire de la SBest secondaire a I’altération de
la barriere hémato-encéphalique, suite a la 1ésion. Il en résulte une extravasation d’un
liquide proche du plasma, riche en ions sodium et en protéines.
L’;edéme cytotoxique dénommé encore cedéme intracellulaire de la SG [26] est
secondaire a I’ischémie cérébrale et aux libérations de produits cytotoxiques des cellules
lésées.
I11.3.2.1.2 L’hypertension intracranienne
Des modifications notables de 1’équilibre des pressions, des volumes et des débits
cérébraux locaux et généraux sont a l’origine de 1’augmentation de la pression
intracranienne (PIC). Cette HTIC va entrainer en particulier des modifications du débit
sanguin cérébral (DSC) local ou global, sources d’une baisse de la pression de perfusion
cérébrale (PPC). La conséquence mécanique de I’HTIC est ’engagement cérébral [24].
Ce dernier correspond au refoulement de certaines parties du cerveau a travers les

orifices intracraniens de la dure mere.
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Les lésions focales unilatérales vont ainsi pouvoir entrainer un déplacement de la ligne
médiane, un engagement sous la faux du cerveau ou un engagement temporal. Le lobe
temporal tend a glisser entre le tronc cérébral et le bord libre de la tente du cerveau,
comprimant le nerf moteur oculaire commun (l1l) avec une ischémie secondaire par

compression de I’artére cérébrale postérieure homolatérale.

Lorsque les 1ésions sont bilatérales et symétriques, 1’engagement est central dans le

foramen ovale provoquant une ischémie mésencéphalique [25].

111.3.2.2.Les agressions secondaires cérébrales d’origines systémiques

(ACSOS)
Il se résume dans le tableau de 1’étiologie des ACSOS (tableau 1)

111.3.3. L’ischémie cérébrale

L'ischémie précoce survient dans les premiéres secondes qui suivent un traumatisme
cranien sévere. Elle résulte généralement d’un étirement et d'une rupture des vaisseaux
par le traumatisme lui-méme [13].

L'ischémie tardive apparait dans les heures qui suivent le traumatisme ; elle est la
conséquence d'une hypoxie, d'une hypotension artérielle systémique, d'une
augmentation de la PIC, d'un engagement cérébral ou d'un vasospasme [13].

Mais a la longue, l'ischémie peut étre provoquée par un choc septique ou une
hypovolémie, une hypoxie par infection pulmonaire, une anémie par défaut du transport
d'oxygéne, une hyperthermie par le biais de l'augmentation de PIC qu'elle provoque, une

infection intracranienne telle qu'une méningite et une crise d'épilepsie prolongée [26].



20

Tableau 1 : Etiologie des ACSOS

ACS0S Etiologies
Hypoventilation

Hypoxémie Traumatisme thoracique
Inhalation

Hypovolémie ; anémie

Insuffisance cardiaque

Hypotension
Sepsis
Atteinte médullaire
Saignements internes ou extériorisés
Anémie
(traumatismes associés, épistaxis, plaies du scalp...
Douleur
Hypertension Troubles neurovégétatits
Insuffisance d’analgésie ou de sédation
Hypercapnie Dépression respiratoire
Hypocapnie Hyperventilation spontané ou induite
Hypermétabolisme
Hyperthermie Infection
Réponse au stress
Hypothermie.
Hyperglycémie Perfusion de soluté glucosé

Reponse au stress
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IV. LES CONSEQUENCES SYSTEMIQUES DU TRAUMATISME
CRANIEN
IV.1. Désordres du systéeme cardio-vasculaire
o Hypovolémie :
La spoliation sanguine aigue entraine la perte de facteurs de coagulation et des
plaquettes. La vasoconstriction cause la chute de pression artérielle et le modification de
distribution du volume sanguin entrainant le mouvement d’eau du secteur interstitiel
vers le compartiment vasculaire [27].
o  Hypothermie :
Elle est secondaire a la diminution de la production de chaleur par inactivité motrice du
patient, ou a la transfusion [27]. Elle peut étre également due a [Daltération du
mécanisme de la thermorégulation. L’hypothermie peut étre aussi consécutive a une
diminution de I’activation, 1’adhésion et I’agrégation plaquettaire en-dessous de 33 °C.
[27, 28] Elle peut étre liée a une hypercapnie, la douleur ou une crise convulsive infra

clinique [26]. Elle est souvent un signe d’alarme d’hypertension intracranienne (HTIC)

IV.2. Perturbation de la fonction respiratoire
Apres un traumatisme cranien, les causes de détresse respiratoire aigué sont multiples :
troubles de la déglutition avec risque d’inhalation du contenu gastrique, obstruction des

voies aériennes, troubles de la commande ventilatoire, traumatisme thoracique associé.

IV.3. Anomalie de la coagulation
Elle se rencontre surtout lorsque I’atteinte tissulaire est importante, et serait liée a la
libération de thromboplastine tissulaire [27]. Elle peut se voir également en cas de
coagulopathie, plaquettes < 100 000/ pL, TP<70%, TCA allongé>40s, INR>2 [24].

IV.4. Troubles métaboliques et hydro-électrolytiques
On décrit classiqguement aprés un traumatisme cranien une augmentation du
métabolisme de base et un hyper catabolisme protidique et lipidique.
Parmi les troubles hydro-électrolytiques spéecifiques, un diabete insipide par atteinte de
la post-hypophyse peut se manifester précocement et entrainer une déshydratation

cellulaire.
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V. PARTICULARITE DE L’ENFANT VIS-A-VIS DU TRAUMATISME
CRANIEN
V.1.Les particularités anatomiques

Chez D’enfant, ’ossification des sutures et des fontanelles n’étant pas faite, la boite
cranienne est élastique et pliable. Les plaques osseuses elles-mémes sont modelables.
La dure-mere et le périoste de la face interne de la vo(te, sont plus étroitement attachees
que chez I’adulte. Elle est le support d’'une multitude de petits vaisseaux artériels et
veineux. La mobilité relative des écailles ossifiées s’exerce au niveau des sutures
cartilagineuses et menace plus directement les sinus dure-mériens sous-jacents [1].
A TDintérieur de la boite cranienne, le cerveau est de consistance plus molle, car il
contient plus d’eau que le cerveau mature, et moins de myéline (90% d’eau dans la
substance blanche du nouveau—né, contre 75% chez 1’adulte) [1].
A la naissance, le cerveau est de 350g, et a 1’dge de 5 ans il atteint 1350g par
multiplication des connexions inter-neuronales (axones, dendrites et synapses), avec
des cellules qui les accompagnent ( astroglie, oligodendroglie ). Cet accroissement est
aussi du a la myélinisation des fibres axonales. En corollaire, le métabolisme cérébral a
cet age est intense, et le cerveau est plus vulnérable a I’axono-ischémie. Le potentiel de
croissance ou de réparation est trés grand, mais le risque de compromettre
définitivement la fonction cérébrale est majeur.
Ainsi, I’encéphale de 1’enfant est plus exposé, plus vulnérable, en méme temps qu’il

posséde aussi un plus grand potentiel de réparation [1].

V.2. Les particularités physiopathologiques
V.2.1.  Lésions cérébrales primaires et secondaires
Alors que les Iésions primaires peuvent différer de celles observées chez 1’adulte, les
Iésions secondaires sont globalement similaires. Les ACSOS peuvent apparaitre sur les
lieux de I’accident [29, 31] et sont une source majeure de morbi-mortalité [27, 30, 31].
Un des objectifs majeurs du traitement consiste donc a éviter leur apparition, ou au

moins a réduire leur sévérité par la réanimation, et plus rarement par la chirurgie.



23

V.22. COMPLIANCE CEREBRALE

Les sutures craniennes qui sont incomplétement ossifiées avant 1’adolescence, ne
peuvent se laisser distendre que si elles sont progressivement sollicitées. Par contre, en
cas de distension aigué, la dure-mére et le crane ostéo-fibreux offrent une résistance
comparable a celle d’un sac de cuir, avec une distensibilité quasi-nulle [28]. Ainsi, chez
I’enfant, toute augmentation aigué de volume intracranien aboutit rapidement a une
augmentation de la pression intracranienne (PI1C) (Figure 12).

Finalement, malgré un crane encore plastique, la compliance cérébrale du nourrisson est
inférieure a celle de 1’adulte, et toute augmentation de volume entraine une
augmentation linéaire de PIC. La valeur moyenne de la PIC est de 3 mm Hg (0 & 6 mm
Hg) jusqu’a 1’age de 7 mois, puis elle augmente progressivement avec 1’age pour

atteindre les valeurs adultes (10 a 18 mm Hg) au début de ’adolescence [32].

V.23. AUTOREGULATION CEREBRALE
Chez I’enfant, les limites d’autorégulation sont déplacées vers la gauche, et la plage
d’autorégulation est plus étroite. Ces particularités rendent difficiles le maintien de la
pression de perfusion cérébrale (PPC = pression artérielle moyenne (PAM) - PIC) dans
les limites physiologiques. La PPC dépend de 1’age, elle est d’environ 25 mm Hg chez
le nouveau-né, 40 mm Hg chez le petit enfant, et atteint les valeurs de 1’adulte (70 a 90

mm Hg) a I’adolescence [32].

Les mécanismes compensateurs permettent qu’en cas de forte augmentation de volume
intracranien, il n’apparait qu’une relativement faible ¢lévation de pression
intracranienne (PIC). Lorsque ces mecanismes sont dépassés, une faible élévation de

volume entraine une forte augmentation de PIC.

En cas de perte de 1’autorégulation, le débit sanguin cérébral (DSC) devient dépendant
de la PCC, qu’il faudra donc maintenir sous peine de voir apparaitre une ischémie

cérébrale.
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Figurel2: Courbe de compliance cérébrale [21]
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Figure 13 : Courbe d’autorégulation vasculaire cérébrale [25]
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METHODES ET RESULTATS

I.OBJECTIFS DE L’ETUDE

I.1. OBJECTIF GENERAL
Notre objectif principal dans cette étude est de soulever les problemes étiologiques des
enfants traumatisés du crane dans le service de Neurochirurgie CHUA-JRA, afin de

réduire le taux de mortalité.

[.2. OBJECTIFS SPECIFIQUES
Afin d’atteindre cet objectif général, nous consacrons plus spécifiquement aux sous-
objectifs suivants :
- Décrire la fréquence et les principales étiologies des traumatismes craniens chez
I’enfant,

- Décrire les aspects épidémiologiques des traumatisés craniens.

Il. ETAT DES LIEUX:

I1.1. PRESENTATION DU SERVICE
Le service de Neurochirurgie appartient a I’hdpital CHUA-JRA. Il est situé au 1% étage
du batiment principal, fait suite au service d’Oncologie. Il comporte 45 lits, dont :
- 12 lits sont destinés pour les pathologies neurologiques pédiatriques.
- 18 lits pour une salle commune destinée aux hommes.
- 3 lits pour une salle payante des hommes.
- 6 lits pour une salle commune des femmes.
- 3 lits pour salle payante des femmes.

- 3 salles payantes comportant chacun 1 lit.

I1.2. ACTIVITES
Les activités du service :
- La prise en charge médicale des patients ne nécessitant pas une intervention

chirurgicale.
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La prise en charge chirurgicale en urgence des patients dont le pronostic vital est
susceptible d’étre engagé.

Prise en charge chirurgicale des pathologies neurochirurgicales

Consultation spécialisée en neurochirurgie

Rééducation fonctionnelle

Surveillance des pathologies neurochirurgicales

Suivi des malades en consultation externe

La réadaptation sociale

I1.3. MATERIELS DISPONIBLES
Une salle au bloc opératoire réservée a la neurochirurgie
Microscope opératoire au bloc opératoire
Ancillaire pour les ostéosyntheses thoraco-lombaires
Etrier de Gardner : pour les tractions
Respirateur
Table opératoire
Bistouri électrique

Matériels de pansement

I1.4. RESSOURCES HUMAINES
Les personnels soignants au sein du service sont composés de :

Professeur titulaire en Neurochirurgie : 01
Neurochirurgien : 01

Neurologue : 01

Médecins assistants : 02

Internes qualifiants : 06

Infirmier major : 01

Infirmiers : 04

Secrétaire : 01

Agents de surface : 04
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1. PATIENTS ET METHODES

I11.1. RECRUTEMENT DE DOSSIERS
C’est une étude rétrospective descriptive et analytique sur une période de 12 mois, allant
du 1* Janvier au 31 Décembre 2013, effectuée dans le Service de Neurochirurgie du
CHUA-JRA — Ampefiloha - Antananarivo.

[11.2. SELECTION DE DOSSIERS
III.2.1. Critéres d’inclusion :
Ont été inclus dans 1’étude les traumatismes craniens isolés, récents, des enfants de 0 a
15 ans admis dans le service de Neurochirurgie durant cette période.
[11.2.2. Critere de non inclusion :
Les traumatises craniens n’appartenant pas acette limite d’age, obstétricaux, de survenu
antérieur, et dont le dossier médical était incomplet.

I11.3. PARAMETRES D’ETUDES

Les parameétres d’analyses étaient :
Age, genre, circonstances de I’accident, score de Glasgow, évolution au cours de

I’hospitalisation, durée de 1’hospitalisation.

I11.4. EXPLOITATION DES DONNEES
Au cours de notre étude, les informations recueillies ont été saisies sur Microsoft World,
Excel 2007 (WINDOWS 7) et traitées sur le logiciel R. Nous avons ensuite étudié les
résultats issus de ces analyses, sous forme de tableaux et de graphiques, a 1’aide d’Excel

2007 de Microsoft Office. Le seuil de signification de statistiques était fixe a 0,05.
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V. RESULTATS

Pendant la période d’étude, 1872 patients étaient admis dans le service. Parmi ces
patients, 261 étaient des enfants soit 13,94%. Selon les critéres d’inclusion, au total 244
patients étaient retenus dans notre étude. Les enfants agés de 0-1an sont les plus touchés
soit (16.8%) des cas.

IV.1. L’AGE DES PATIENTS

Au cours de cette étude, 1’age médian de la population est de 5 ans. La moyenne d’age

est de 6,3 ans avec des extrémes allant de 4mois a 15 ans.

20.00% -
16,8
(n=41)
983 11.36
’ =28
] (n=24) 9,23 (n=28)
10.00% - (n=22) 8,6
(n=21)
6,96
(n=17)) 6,14
(n=15)
4,91 4,91
(n=12) 3,68 (n=12) 3,68 4,09 3,68
’ 7% (n=10 ¢
(n=9) (n=9) ™19 327 (o) ) g
(n=8)
(n=7)
0.00% -

Figure 14 : Répartition des patients selon les tranches d’ages
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IV.2. GENRE

Tableau 11 : Répartition selon le genre

Genre Nombre Pourcentage(%)
Masculin 161 65.98
Féminin 83 34.02
Total 244 100

Le sex ratio est de 1.93
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IV.3. CIRCONSTANCES DE L’ACCIDENT

60.00% - 55.33%
(n=135)

50.00% -

40.00% -

27.46%
(n=67)

30.00% -

20.00% -

9.84%
10.00% - (n=24)
4.51%

2.46%
n=11)

0.41% (n=6)

(n=1)
0.00% -

Accident de Accidentdela Accident Accidentdela Accident Accident a
travail circulation scolaire voie publique domestique responsabilité
civile

N= 244

Figure 15 : Résultat selon les circonstances d’accidents

Les accidents domestiques étaient les étiologies les plus fréquentes, soit 55.33% de cas.
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IV.4. SCORE DE GLASGOW a I’admission.

2,46%

m Glasgow 3-8
B Glasgow 8-13

 Glasgow 13-15

N= 244

Figure 16 : Résultat selon le Score de Glasgow



IV.5. TYPE DE PRISE EN CHARGE

Traitement médical :

Antalgiques: 244 (100%)

Antibiotiques : 60 (24.59%)

Mannitol / Glycérotone: 20 (8.20%)
Surveillance neurologique : 244 (100%)

Traitement chirurgical :

Volet cranien: 10 (4.10%)
Relevement d’Embarrure: 14 (5.73%)
Réparation PCC + Duroplastie: 5 (20.49%)

32
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IV.6. EVOLUTION AU COURS DE L’HOSPITALISATION

99.18%

(n=242) \

M bonne évolution

M mauvaise évolution

N= 244

Figure 17: Résultat selon 1’évolution au cours de I’hospitalisation

La bonne évolution correspondait a I’amélioration de 1’état clinique du patient au cours

de son hospitalisation.

Une mauvaise évolution signifiait une absence d’amélioration voire méme une

aggravation de 1’¢état clinique du patient au cours de son hospitalisation.
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IV.7 DUREE D’HOSPITALISATION

80% -

70%
n=171
70% - ( )
60% -
50% -
40% -
30% -
20% - 14,65%
(n=36)
9,21%
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<48h 48h - 72h 72h - 1 semaine > 1 semaine
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Figure 18: Résultat selon durée d’hospitalisation
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IV.8. EVOLUTION APRES HOSPITALISATION

Sur un recul et suivi de 3 mois, 98.36% des enfants traumatisés craniensavaient une
bonne évolution c’est-a-dire un bon développement psychomoteur, une bonne

croissance, une reprise scolaire, et absence de séquelle neurologique.

Par contre 1.64% ont manifesté un retard de développement psychomoteur, un déficit
neurologique, une rupture de la courbe de croissance et un rendement scolaire non

satisfaisant.
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IV.9 PRONOSTIC FONCTIONNEL

2,05%
n=5

H Bon

B Mauvais

Figure 19: Résultat du pronostique

Un bon pronostic est marqué par une récupération totale de 1’état clinique du patient
puis un retour a la vie normale. Dans notre étude, il représentait 97.95% des cas.

Un mauvais pronostic se détermine par la déficience (handicape) motrice et /ou mentale

de ’enfant traumatisé. Dans notre étude il était de 2.05% des cas.
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IV.10 RELATION ENTRE LES PARAMETRES D’ETUDE :
Relation entre &ge et accident :
L’age a une influence étroite sur le type d’accident :

0-1an : c’est I’accident domestique qui était le plus fréquent, soit 16.8% des cas
1-5ans : I’accident de circulation prédomine, soit 37.9% des cas

5-10ans : I’accident de la voie publique était le plus fréquent, soit 26.6% des cas
10-15 ans : ¢’est I’accident de circulation qui prédominait, soit 18,7% des cas

Valeur de p = 0.01985 : significative.
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Tableau Ill: Relation entre Score de GLASGOW et évolution au cours de

I’hospitalisation

Score  Glasgow <8 Glasgow >8-15  Total

Evolution Frequence (%)

Bonne 1.64 96.72 98.36
Mauvaise 0.82 0.82 1.64
Total 2.46 97.54 100

Parmi les patients ayant un score de Glasgow >8-15, 96.72% ont eu une bonne
évolution soit (236/238 cas) : c’est-a-dire retour a un état de conscience normal, sans

déficit mental et physique.

Valeur de p=0.002969
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Tableau IV : Evolution apreés hospitalisation et pronostic

Evolution Bonne Mauvaise Total
Pronostic Fréquence (%)
Bon 97.95 0.41 98.36
Mauvais - 1.64 1.64
Total 97.95 2.05 100

Parmi les patients ayant une bonne évolution aprés I’hospitalisation, 97.95% ont eu un

bon pronostic ; ¢’est-a-dire une bonne récupération et un retour a la vie normale.

Valeur de p=0.01985
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Tableau V : Relation entre les circonstances d’accident et le score de Glasgow

Score Glasgow<8  Glasgow 8-15 Total
Circonstances de 1’accident Fréquence (%)
Accident de travail - 0.41 0.41
Accident de circulation 0.82 26.64 27.46
Accident scolaire - 2.46 2.46
Accident voie public - 9.84 9.84
Accident domestique 1.64 53.69 55.33
Accident a responsabilité civil - 4.51 4.51
Total 2.46 97.55 100

1,64% des patients victimes d’accident domestique ont eu un Score de Glasgow <8, et

53,69% de ces patients ont eu un Score de Glasgow entre 8-15.

Valeur de p=0.937
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Tableau VI: Relation entre la circonstance d’accident et 1’évolution au cours de

I’hospitalisation

Evolution Bonne Mauvaise Total
Circonstances de I’accident Fréquence (%)
Accident de travail 041 . - 0.41
Accident de circulation 27.05 0.41 27.46
Accident scolaire 2.46 - 2.46
Accident voie public 9.43 0.41 9.84
Accident domestique 54.51 0.82 55.33
Accident a responsabilité civil 4.51 - 4.51
Total 98.37 1.64 100

Parmi les patients étudiés, les victimes d’accident domestique ayant une bonne

évolution au cours de son hospitalisation représentent 54.51% soit (133/240 cas).

Valeur de p = 0.937
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Tableau VII : Relation entre les circonstances de 1’accident et le pronostic

Pronostic Bon Mauvais Total
Circonstance d’accident Fréquence (%)
Accident de travail 0.41 - 0.41
Accident de circulation 27.05 0.41 27.46
Accident scolaire 2.46 - 2.46
Accident voie public 9.43 0.41 9.84
Accident domestique 54.10 1.23 5.74
Accident a responsabilité civil 4.5 - , 4.51
Total 97.9 2.05 100

Le pronostic ne dépendait pas des circonstances de I’accident.

Valeur de p = 0.9596
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Tableau VIII : Relation entre le genre et les circonstances de 1’accident

Genre Masculin Féminin Total
Circonstance Fréquence (%)
Accident de travail 0.40 - 0.40
Accident de circulation 17.21 8.20 25.41
Accident scolaire 1.23 1.64 2.87
Accident voie public 7.38 2.46 9.84
Accident domestique 35.24 19.68 54.92
Accident a responsabilité civil ~ 4.10 2.46 6.56
Total 65.56 34.44 100

Notre étude a montrée que les gargons sont plus victimes d’accident que les filles avec
une fréquence de 65.56% des cas.
Valeur de p = 0.929
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Tableau IX : Relation entre le pronostic et le Score de Glasgow

Score Glasgow<8 Glasgow8-15 Total
Pronostic Fréquence (%)
Bon 1.2 95.90 97.13
Mauvais 1.23 1.64 2.87
Total 2.46 97.54 100

Notre étude a montré que les enfants victimes de TC dont le Score de Glasgow se trouve
entre 8-15 ont eu de bon pronostique.

«p » non significative

Il n’y a pas de correspondance significative entre le pronostic et le score de Glasgow.

Valeur de p=0.983
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Tableau X : Relation entre évolution au cours de 1’hospitalisation et pronostic

\wtic Bon Mauvais Total

Evolution au cours Fréquence (%)

de I’hospitalisation

Bonne 97.95 0.41 98.36
Mauvaise - 1.64 1.64
Total 97.95 2.05 100

Le pronostic dépendait de 1’évolution au cours de 1’hospitalisation

Valeur de p = 3.47¢" (<0.05)
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DISCUSSION

I- INCIDENCE

Etant définie comme toutes agressions mécaniques portées sur le crane, le traumatisme
cranien pose un probléme de santé publique. Ceci aussi bien dans les pays développés
que dans les pays du tiers monde. Dans les pays industrialisés, la gravité repose sur
I’intensité du choc rencontré sur les accidents de la voie publique (autoroutes) ou les
causes sont surtout I’exceés de vitesse.

Le traumatisme cranien grave a haute vélocité est responsable direct de mortalité
(& court terme) et de morbidité a long terme.

Le traumatisme cranio-encéphalique est une cause fréquente de consultation en urgence.
Dans le rapport mondial selon ’OMS [33], les traumatismes en général font partie des
causes majeures de déces d’enfants. Ils sont en effet (chaque année) a 1’origine de plus
de 950 000 déces d’enfants et de jeunes agés de moins de 18 ans par an [33]. Ainsi, plus
de 100 enfants succombent par heure du fait d’événements traumatiques évitables [33].
Les traumatismes non intentionnels représentent pres de 90% de ces cas [33].

En Afrique, particulierement au Mali, une étude menée au service de réanimation de
chirurgie de Cocody du premier janvier 1989 a Décembre 1992 nous montre que 8% des
traumatisés craniens sont des enfants.Au cours de la méme période 40% de déces dus au
traumatisme cranien chez les enfants ont été enregistrés [34]

En France, le traumatisme cranien de 1’enfant représente un probléme quotidien.

Il constitue un motif fréquent d’admission aux urgences pédiatriques. D’apres
MOUZARD [35] le traumatisme cranien de I’enfant représente 8,33%des traumatismes
craniens aux urgences de Nantes [35].

Selon SHAPIRO K [36], aux Etats-Unis, les traumatismes craniens constituent la plus
importante cause de mortalité infantile [36]. 10 enfants sur 100.000 décédent chaque
année des suites d’un traumatisme cranien [36]. L’incidence des TC dans la population
pédiatrique générale est de 0,2 a 0,3 %, toute gravité confondue [9].

A Madagascar, au CHU-JRA, le traumatisme cranien constitue le premier motif
d’hospitalisation, ainsi que de consultation. Les criteres d’hospitalisation ne
correspondent pas littéralement aux criteres définis par les recommandations et les

classifications internationales. Cette situation est due au manque de moyen requis par
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ces critéres et normes internationales. La décision d’hospitalisation est difficile car les
adultes et les enfants sont confondus dans un méme service.

Dans notre étude, les TCE chez les enfants moins de 15ans représentaient 13.94% des
motifs d’admission au service de Neurochirurgie. La tranche d’age entre 0-1an et 1-5ans
était les plus nombreux soit 59.61%. Aussi les traumatisés craniens a Madagascar sont
d’abord vus en consultation externe avant d’étre hospitaliés si nécessaire. Sachant que
les malades ne passent pas directement en salle d’hospitalisation, cette ¢tude ne
concerne seulement que les enfants hospitalisés en salle.

Le probleme majeur est constitué par le manque de lit, manque d’infrastructures, le
cout élevé du scanner qui limite les critéres d’hospitalisation. Les critéres de gravité
cliniqgue et anamnestique sont évalués pour chaque patient en consultation post-
traumatique.

Chez les enfants, les consignes aux internes et médecin de garde sont plutét de les
garder en hospitalisation en cas de doute. La complience cérébrale est minime chez les
enfants. Elles peuvent s’aggraver trés rapidement et d’autant plus que la surveillance a
domicile reste difficile pour les enfants traumatisés craniens.

Ainsi notre incidence était différent des autres études puisqu’elle ne concerne que les
enfants hospitalisés.

A Madagascar, on ne récence que 3 centres de neurochirurgie, dont deux dans la
capitale. De ce fait, nos traumatisés craniens sont sous-diagnostiqués. Ce sont seulement
ceux qui consultent aux CHU qui seront diagnostiqués. Pour les malades en provinces,
seulement 1/3 des traumatisés craniens sont évacués dans les centres spécialisés.

Les évacuations sanitaires arrivent dans la capitale au bout de quelques jours du
traumatisme. lls sont transportés par des véhicules particuliers ou rarement par une
ambulance médicalisée.

Ainsi, le diagnostic et la prise en charge globale du traumatisme cranien chez 1’enfant
restent difficiles & Madagascar.

Ainsi, il est nécessaire de répandre le service de Neuro-traumatologie dans chaque

province du pays.
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II- DONNEES DEMOGRAPHIQUES

I1-1 AGE
Dans le monde selon I’OMS, les enfants de moins d’un an ne sont pas concerneés par les
traumatismes craniens [33]. Mais ceux de 1 a 4ans, le traumatisme se tient a la
neuviéme place des cas de deces dans le monde. Chez les enfants de 5 & 14 ans, le
traumatisme cranien est la seconde cause des déces, et il est la principale cause de déces
des enfants de 15ans et plus [33]. C’est-a-dire que plus I’age de I’enfant avance, plus il

est exposé au traumatisme cranien et a ses consegquences, notamment la morbi-mortalité.

Aux USA, chez les moins de 5 ans, elle est de 1,5 %o, comparée a 5,5 %o au-dessus de 5
ans [9]. Selon I’étude réalisée par SHARPLES [29], les traumatismes craniens graves de
I’enfant sont une source de mortalité et de morbidité importante a raison de 5,3 de déces
pour 100000 enfants par an et probablement trois fois plus d’enfant avec des handicapes

définitifs variés.

Toujours aux USA, la répartition par tranches d’dges montre que deux tiers des
traumatismes craniens de 1’enfant surviennent aprés 1’age de 5 ans [36], et 87% apres

I’age de 2 ans [37].

En France, I’incidence des traumatismes craniens est de 294 pour 100000 pour les
enfants de moins de 15 ans et est maximale (350 pour 100000) chez I’enfant de moins

de 1 an [38].

Notre étude trouvait un 4ge médian de 5 ans. La moyenne d’age est de 6,3 ans avec des
extrémes allant de 4mois a 15 ans. Les enfants de la tranche d’age de 0 a Sans étaient
les plus touchés soit 54.7% des cas répartis comme suit : 0-1an est de 16.8%, 1-2ans est
de 9.83%, 2-3ans est de 9.23%, 3-4ans est de 10.24%, 4-5ans représente les 8.6% des

cas.

En effet, la faible autonomie acquise par ces enfants et I’absence de perception du
risque devraient justifier une surveillance et une aide constante de la part des adultes, les
mettant a I’abri de nombre d’accidents courants chez les plus grands : chute de hauteur,
accidents de vélos, chocs piétons-véhicules, etc... . Ainsi, se pose de fagon récurrente

I’éventuelle part de responsabilité des parents dans la survenue de ’accident.
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Notre étude a aussi montré un pourcentage trés élevé de traumatisme cranien chez les
enfants de moins de 5ans, contrairement aux pays développés ou le systeme de
protection infantile est bien mis en place.

Dans notre pays, ce systeme de protection infantile sur le plan juridique et pratique reste
vulnérable. Il n’y a point de protection sociale des enfants avec manque de surveillance.
Les parents sont occupés pour subvenir aux besoins quotidiens de la famille. La maison
n’est pas aménagée (pas de berceau), les enfants sont portés dans le dos de son frére ou
de sa sceur ainé(e)s. Cette absence de surveillance, ou négligence est a différencier de la
maltraitance qui est 1’action de traiter, intentionnellement, durement ou de facon
inadéquate.

L’éducation parentale tient donc une place capitale dans la prévention primaire des TC
de I’enfant. Aussi la loi portant sur le droit des enfants devrait &tre appliquée

convenablement dans notre pays surtout dans les zones rurales.

I1-2 GENRE
Avant 1’age de 2 ans, les différents auteurs n’ont pas apporté de différence particuliére
entre les deux genres. Aucune €étude n’a confirmé une quelconque prédominance de
genre. Ceci s’explique par le fait que ces enfants ont une autonomie tres réduite et qu’ils
sont entierement dépendant des adultes. La responsabilité des adultes sur I’étiologie des
TC est maximale a cet age genre confondu.
Dans notre étude, une prédominance masculine a été confirmée a 65.98% des cas. Ceci
sans distinction de tranche d’ages.
Cette étude est superposable a celles qui ont été observées par KAREMBE [9] au Mali,
BEN SOUSAN [39] en France et NELSON [40] aux Etats-Unis.
Au Sénégal (en 1984) 71% des victimes sont de sexe masculin, avec un age compris
entre 12 et 15 ans dans 25,6% des cas [41].
Dans le rapport mondial de 2004, les garcons sont davantage exposes a un risque de
chute. Cette différence s’explique partiellement par le mode d’éducation des enfants,
leur socialisation, les attentes de role et la plus grande participation des garcons a des
activités a risque et des jeux violents [33].
Les petits garcons ont toujours tendance a se réunir en groupe et se defient entre eux

pour des actes brutaux.
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Ill- CIRCONSTANCE DE L’ACCIDENT

Les circonstances de survenue des traumatismes craniens chez I’enfant sont variables.
Elles sont généralement en rapport avec I’age de 1’enfant.

Pour le nouveau-né a terme, les conditions d’accouchements associées ou non a
différents facteurs aggravants (déficit en vitamine K, défaut de maturité de facteurs de
coagulation, anoxie) peuvent étre a I’origine d’un traumatisme cranien avec des lésions
hémorragiques intracraniennes. On peut rencontrer des hématomes sous-duraux (HSD),
des céphalhématomes ou méme des contusions cérébrales diffuses ou localisées.
D’autant plus que 1’anoxie périnatale joue un role important dans les saignements
intracraniens [29].

Pour le nourrisson, la chute est la principale cause de traumatismes craniens a 80%
selon Giroux et al [42]. La chute se fait soit a partir de meubles divers comme la table a
manger, lit, chaises ; soit des bras des parents.

Une cause particuliere est a mettre en exergue chez les nouveau-nés et nourrissons : la
maltraitance. Le tableau clinique classique est celui d’un syndrome du bébé secoué. Les
lésions intracraniennes sont dues a la succession d’accélérations et de décélérations
brutales relatives aux chocs et coups portés sur la téte de I’enfant. En France,
I’incidence du syndrome du bébé secoué est de 180 a 200 cas par an [37].

Dans notre étude, on n’a pas répertori¢ de cas de syndrome du bébé secoué¢ (SBS).
Cependant, la maltraitance des enfants existe bien dans la vie quotidienne des
Malgaches. Le SBS est sous-diagnostiqué pour différentes raisons socioculturelles ou
cliniques. Il est souvent difficile de porter le diagnostic de maltraitance.

Dans notre étude, on n’a pas spécifié en détails les causes du TC chez les nouveaux nés.
Cependant, les accidents domestiques constituent la cause la plus fréquente chez
I’enfant, soit 55.33% de cas des enfants de 0 a Sans.

En Chine en 2004, les chutes sont les principales causes chez les enfants présentés
aux services d’urgence [33].

Dans le rapport mondial selon ’OMS, elle est de 25 a 52% [33].

La chute a domicile est 1’accident le plus fréquent du jeune enfant entre 0 a Sans.

[43,44,45].
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Les enfants risquent de tomber pour diverses raisons. lls sont vulnérables car leur
curiosité et leur besoin de se familiariser avec leur environnement 1’emportent
généralement sur leur capacité a évaluer les dangers et a y reagir.

Au fur et a mesure que I’enfant grandit, son aptitude a mieux réagir au danger
s’accompagne souvent d’un accroissement de son indépendance, de I’intensité de ses
jeux, de son éloignement du domicile, de son activité physique et des comportements a
risque associés a ce que 1’on appelle le gotit du risque. Ce qui le place dans un plus
grand nombre de situations ou une chute peut se produire.

Les enfants ont donc beaucoup besoin de surveillance des 1’dge ou ils acquicrent la
marche.

Dans notre étude, ’accident de circulation tient la seconde cause de traumatisme
cranien chez I’enfant soit 27.46% des cas.

Selon I’OMS, la fréquence est de 53.1% en Afrique, 21.8% en Amérique, 49.0% en
Asie du Sud-est, 25.4% en Europe, 45.7% en Méditerranée orientale, 33.8% en
Pacifique occidental [33].

Selon 1’étude faite a Paris, 60 % des TC graves sont dus a des chocs directs entre piéton
et véhicule chez les 6 a 12 ans [46].

Il existe une forte corrélation entre la classe sociale et les chutes d’enfants, tant d’une
région a I’autre qu’a 'intérieur d’un méme pays. Les enfants de notre pays sont tres
négligés : manque de surveillance, manque de soin, surtout dans les zones rurales ou
I’éducation et la santé ne sont pas les priorités des gens.

Parmi les facteurs de risque identifiés figurent une plus grande exposition a la
surpopulation, un environnement dangereux, une famille monoparentale, le chémage, la
jeunesse de la mere, son faible niveau d’éducation, le stress ou des problémes de santé
mentale chez celle ou celui qui éléve ’enfant et enfin, un acces inéquitable a des soins
de santé.

Dans notre étude, 1’accident de la voie publique occupe la troisiéme place avec un taux
de 9.84%.La proportion des AVP augmente avec 1’age [44,47].

Chague conducteur de véhicule et chaque piéton doit prendre chacun sa responsabilité

vis-a-vis de la code de la route afin de minimiser les accidents.
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Aprés I’accident de circulation fait suite I’accident a responsabilité civile a 4.51% :
agression, coups portés sur les enfants. Ces accidents sont surtout causés par
I’agressivité vécus par I’enfant au sein de sa propre famille et de son entourage.

Les accidents scolaires ne représentent que 2.46% aprés 5 ans car dans notre pays les

enfants ne vont a I’école qu’a partir de Sans.

IV-  ASPECTS CLINIQUES

SCORE DE GLASGOW
Dans les pays développés, les TC graves (score de Glasgow : GCS < 8) représentent la
3émecause de mortalité chez les moins de 1 an responsable de 15 % des décés [31].
Au-dela de 1 an, les TC graves viennent au premier rang, avec prés du 1/4 des déces
[48].
Ce taux de déces est inférieur par rapport a celui de notre pays. Ceci s’explique par
I’existence de déchoquage et d’unité de soins intensifs qui prennent en charge
immédiatement les enfants traumatisés, contrairement dans notre pays dont les salles et
les matériels de réanimation sont insuffisants.
Dans notre étude, les traumatismes craniens sont plut6t bénins dans 97.54% des cas
puisque les enfants sont d’abord suivis en salle de réanimation avant d’étre transférés
dans le service ou nous avons effectué 1’étude. A leur admission, 2.46% ont un Score
entre 3-8, 29.27% des cas ont un Score de Glasgow de 8-13, et 68.27% des cas ont un
score de 13-15. Ce taux peut toujours étre amélioré si I’assainissement est meilleur.

Ce taux est statistiquement comparable a celui observé dans la série Francaise [49].

V- TYPE DE PRISE EN CHARGE

C’est une urgence, donc la mise en place de protocole de la correction de I’hypoxie
(SpO2 <90 %) et de I’hypotension (pression artérielle, PA systolique limite égale a 70
mmHg + 2 x &ge en anneées) sont par exemple deux recommandations fortes, suivie
d’une réhydratation intraveineuse (IV) doit étre dans I’immédiat.

Le conditionnement des patients en salle d’accueil des urgences vitales ou salle de
déchoquage est preférable.

Un systéme d’organisation protocolaire, avec une équipe traumatologique

multidisciplinaire dirigée par un chef d’équipe (trauma team leader), améliore la
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performance de la prise en charge initiale, diminue les décés précoces, raccourcit les
délais avant stabilisation et évite une rupture de la continuité des soins [50-51].

Le suivie de la prise en charge de I’cedéme cérébral nécessitant le monitorage de la
pression intracranienne (PIC), a également fait 1’objet de recommandations dans le
document de ’ANAES ; aucune distinction n’a cependant été faite entre adultes et
enfants. Tout TC grave avec Glasgow coma score (GCS) inférieur a 8 et anomalies au
scanner cérébral devrait bénéficier d’un monitorage de la PIC ; associant I’utilisation en
premiere ligne le mannitol, puis d’une sédation et d’une analgésic méme chez les
patients comateux [52].

En 2009, le Pédiatric Emergency Care AppliedResearch Network a publié une réegle de
décision clinique pour la prise en charge du TC léger afin d’identifier les enfants a bas
risque de développer des lésions intracraniennes cliniqguement séveres pour éviter le
recours au scanner et a 1’exposition inutile & des radiations ionisantes [53].

Le traumatisme cranien léger (TCL) est défini par un score de Glasgow (GCS) > 13 et
représente plus de 95% des TC chez I’enfant [54]. Parmi ces TCL, moins de 10% des
enfants présentent une lésion intra- cranienne et parmi eux, 16% nécessitent une
intervention neurochirurgicale [55,56].

Devant I’augmentation du risque de survenue de certains cancers en lien avec
I’irradiation regue lors d’un scanner, il est légitime de limiter autant que possible une
exposition ionisante qui pourrait avoir des conséquences en termes de cancérogénese
[57].

En 2012, de nouvelles recommandations professionnelles pour la prise en charge du
TCL ont été” élaborées par la Société francaise de médecine d’urgence(SFMU). Pour
I’enfant en particulier, I’objectif était d’optimiser le recours a I’imagerie cérébrale afin
d’éviter une exposition inutile a des radiations ionisantes, tout en minimisant le risque
de sous-diagnostiquer des LICcs [58].

Alors que les recommandations NICE reposaient sur la regle CHALICE, ces nouvelles
recommandations reposent sur les résultats d’une vaste étude publiée par Nathan
Kuppermann au nom du « Pediatric Emergency Care AppliedResearch Network »
(PECARN) aux Etats-Unis en octobre 2009. Son but était d’identifier les enfants a trés
bas risque de développer des LICcs, pour qui, le scanner ne serait donc pas nécessaire
[56].
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VI-  EVOLUTION CLINIQUE AUCOURS DE L’HOSPITALISATION.

I est possible de suivre I’évolution grace a 1'échelle de suivi de Glasgow qui permet
d'évaluer le degré de gravité des séquelles intellectuelles, physiques, comportementales
selon le niveau :

Le niveau GOS 1(Glasgow orientation scale de gravité de niveau 1) correspond a une
bonne récupération du sujet et a un retour a une vie normale, méme s'il subsiste de
Iégeres déficiences motrices ou mentales.

Le niveau GOS 2

Correspond a un handicap d'importance moyenne. Le niveau vise des handicapés
relativement autonomes dans les actes essentiels de la vie courante, mais dont les
déficiences sur le plan intellectuel de la mémoire et du comportement nécessitent une
aide et un accompagnement adapte.

Le niveau GOS 3concerne les handicapés dépendants, nécessitant I'assistance
permanente d'une tierce personne pour les actes de la vie quotidienne, en raison
d'incapacités mentales ou physiques graves.

Le niveau GOS 4 correspond aux états végétatifs chroniques.

La plupart de nos patients hospitalisés sont évacués de loin, d’ou la difficulté de
déplacement, faute de moyen ; d’ou le besoin de créer des centres de neurochirurgie
décentralisés.

On a des difficultés pour le suivi des malades, a moyen et a long terme.

VII- DUREE DE L’HOSPITALISATION

La rapidité d’installation des Iésions cérébralesne laisse aux neurochirurgiens que tres
peu de temps pour effectuer le geste chirurgical salvateur, or I’importance de 1’évolution
des symptomes dans le temps, et leur aggravation, dépend du pronostic du traumatisme
cranien [59].

Ce quijustifie I’indication d’une hospitalisation.

Nos critéres d’hospitalisation sont : céphalée importante, vomissement itératif, trouble
de conscience, fracture temporale et frontale, embarrure, épilepsie, I’importance du
choc.

Notre durée moyenne d’hospitalisation est inférieure a 1semaine soit 93.85% des cas

(229/244 cas).
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Les traumatismes craniens bénins dont la durée d’hospitalisation est moins de 48h,
représentant 70% des cas , nécessitent une surveillance classique selon la littérature ; le
séjour hospitalier de 3 jours a 1 semaine représente 23.86% des cas ; ce sont les post
opérés simples, mais les patients opérés ayant des complications post-opératoires
comme les infections pulmonaires surtout la pneumopathie nosocomiale, la diarrhée, la
fievre ont un séjour de plus de 1 semaine avec ceux qui sont opérés pour des hématomes
cérébraux et les différents craniotomies post-traumatiques sont hospitalisés plus de 1
semaine soit 6.14% des cas pour une meilleure surveillance des suites opératoires.

Notre étude est similaire a celle observée par des auteurs Européens. A Lebeau France,
la durée moyenne est de 4.1j [59], et a Bensousan E elle est de 3.87j [39].

VIII- EVOLUTION APRES HOSPITALISATION

VI11-1 Evaluation neuropsychologique
La prise en charge des malades est plus adéquate gréace a l'intervention immédiate apres
diagnostic, dans des conditions le plus souvent favorables (accés au bloc opératoire sans
difficulté, des neurochirurgiens disponibles).
Les troubles neuropsychologiques post TC sont liés a la sévérité du traumatisme et a
I’age au moment du traumatisme (plus graves avant 5 ans).
Ce sont, le plus souvent:
- les troubles neurologiques : lenteur, fatigabilité, défaut d’attention, trouble de langage
a type de: logorrhée, propos déplacés, absence ou grande pauvreté des propos
spontanés.
- les anxiétés
- les syndromes dépressifs
- les troubles des conduites [60]
Mais aussi:
- les tableaux psychotiques(plus rares, a distance, adolescent plut6t).
- les modifications de la personnalité : fluctuation de I’humeur, impatience, opposition,
irritabilité selon Mc Kinlay (J NeurosurgPsychiatry 2002).
Dans notre étude on n’a pas d’évaluation neuropsychologique, d’ou on n’a pas pu suivie
les enfants correctement, faute de personnels qualifies comme les neurochirurgiens,

psychologues, neuropsychiatres, les psychiatres, et pour les suivies a long terme
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comme la réadaptation sociale. Aussi 1’évolution n’est pas dans I’immédiat mais se

manifeste au niveau scolaire et social.

VI11-2 Rendement scolaire
Elle dépend toujours de la sévérité du traumatisme, la scolarité peut étre tout a fait
normale.
Les perturbations des apprentissages sont intellectuels mais aussi sociaux et émotionnels
[60].
L’enfant peut apprendre un maximum de choses, mais souvent le traumatisme créanien
entraine une répercussion a sa faculté d’apprentissage.
Les évaluations cognitives, aprés traumatisme cranien de I’enfant, ont porté
principalement jusqu’ici, sur les traumatismes séveres chez les enfants d’age scolaire et
les adolescents. Le suivi apres des traumas séveres dans cette tranche d’age montre
principalement des déficits dans les domaines de I’attention visuelle, de la mémoire
verbale, du langage, de la scolarité, du quotient intellectuel. Ces études concernant les
enfants d’age scolaire décrivent que 1I’importance des séquelles cognitives est parallele a
la sévérité du traumatisme. Plusieurs d’entre elles évoquent cependant la plus grande
vulnérabilité des enfants plus jeunes [61].
Le probléme du devenir des enfants subissant leur traumatisme cranien avant 1’age de 4
ans est particulier. Cette période du développement cérébral est en effet une période de
croissance extrémement rapide, ou culminent des phénomenes essentiels a
I’apprentissage comme la myélinisation ou la stabilisation synaptique. Les données dont
nous disposons concernant cette tranche d’age vont dans le sens d’une fragilité encore
accrue du cerveau plus jeune. Les taux de mortalité décrits entre 0 a 4 ans sont plus de 2
fois supérieurs a ceux des enfants plus agés : entre 45 et 62 %, contre 20 % entre 5 et 12
ans [61], une des causes étant la haute proportion de sevices dans cette tranche d’age
[62].

VII1-3 Retentissement psychosocial
Ce retentissement psychosocial est surtout marqué par: la conduite inadaptée
socialement comme : intrusion, familiarité, gestes déplacés, perte de pudeur, selon Mc

Kinlay (J NeurosurgPsychiatry 2002).
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Les dysfonctionnements des interactions sociales sont aussi bien présents a la maison
qu’en classe: comme la difficulté de controle et 1’insensibilité aux punitions,
perturbation de I’attribution des émotions, absence d’amis, exacerbation de leurs
troubles sociaux et comportementaux quand I’environnement devient moins structuré,
pas de projection dans 1’avenir [60],

Caracteérisé par la triade :

- hyperactivité motrice(incapacité a rester en place, intolérance au repos).

- déficit de I’attention(distractibilité, oublis, incapacité a terminer une tache).

- impulsivité motrice(précipitation, incapacité a attendre) [59].

Chez I'enfant, I'avenir fonctionnel est globalement satisfaisant sur le plan moteur : deux
ans apres le traumatisme, 70 % des enfants ont retrouvé une indépendance locomotrice
et gestuelle [59].

Au cours du séjour en rééducation, un programme de soins de suite et de réadaptation
sera élaboré en fonction des conditions familiales et sociales ainsi que des éléments
psychologiques et educatifs.

Le suivi a long terme des enfants victimes d’un traumatisme craniocérébral doit étre
préparé au cours de son séjour en rééducation de maniere a éviter toute rupture de prise
en charge. Les centres de ressources pour lésés cérébraux trouvent ici leur place en
permettant d’organiser un suivi ambulatoire, en accompagnant les familles par un
soutien éducatif et psychologique.

De plus, les problémes d’intégration scolaire et sociale liés aux troubles dysexécutifs et
du comportement sont au mieux gérés par ces structures.

Le TC est souvent pour la famille un choc violent, source d’angoisse et de souffrances
psychiques. La qualité¢ de I’information délivrée aux familles est primordiale des la
phase initiale. La charte d’accueil des familles de victimes de TC a défini le cadre et les
objectifs de cet accueil [63]. L’accompagnement et I’implication des familles dans le
suivi et la prise en charge des enfants sont deux facteurs pouvant limiter les sequelles et
leurs conséquences sociales et scolaires.

Le retour a l'autonomie gestuelle et locomotrice est facilité par des exercices de
réintégration du schéma corporel avec un travail quotidien devant le miroir, des
exercices de désignation et de reconnaissance verbale ou manuelle des différentes

parties du corps.
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Un accompagnement attentif de I'ensemble de I'équipe et une thérapie familiale
associée, doivent permettre de passer la phase initiale de régression comportementale et
de restaurer peu a peu l'identité du patient [59].

A Madagascar on n’a ni moyens ni infrastructures pour cette prise en charge spécifique.

VI11-4 Syndrome du traumatisé cranien
Dans notre éetude les symptémes dominants sont : céphalées, vomissement, malaise ;
mais ces signes disparaissent selon la gravité du traumatisme cranien.
Les signes cliniques sont domines par les céphalées dont 8 & 32% en soufrent dans les 6
premier mois a 1 an aprés le TC. 10% souffrent de la sensibilité auditive au bruit et a la
lumiére, 20% ont une perte de I’audition. 5% font ’expérience d’une perte de gout,
nausees et somnolences 2 a 4 jours aprés TC qui dure géneralement longtemps, et des
troubles de sommeils [60].
Les céphalées sont en relation avec le traumatisme crénien sévere, et surtout cause par
le trouble psychogéne entrainant la céphalée psychogéne.
Les vertiges occupent la seconde place : causés par I’atteinte de I’oreille interne, du
vestibule ; c’est un vertige positionnel, et persiste 2 -3 ans aprés le traumatisme.
Notre étude a montré que 2 /3 de nos patients présentent des vertiges allant de 2-3mois
apres son hospitalisation ; ce vertige est généralement vérifié par I’'IRM, or a
Madagascar I’IRM n’est pas encore disponible.
Le troisiéme symptome est 1’ atteinte de la mobilité comme le manque d’équilibre et de
coordination des mouvements, spasticité et paralysie des membres, ataxie comme
I’apparition des mouvements incontrdlables, troubles sensoriels comme la diminution
ou méme la perte des sensations épidermiques, fatigue, difficulté d’expression,
épilepsie. 14% des traumatisés craniens peuvent avoir des visions floues [60].
Les signes cognitives sont marqués parla difficulté a mémoriser des nouvelles
informations, trouble de langage que ce soit réceptive ou expressive, diminution de la
capacité d’apprentissage, saturation surtout lors d’une conversation, manque de
motivation et de concentration de raisonnement et de jugement [59].
Les signes émotionnels et psychologiques sontmarques par: dépression, 1’impulsivité,
inhibition et désinhibition, frustration et colere, irritabilité, agressivité, anxiéte,

changement de personnalité, changement d’humeur [59].
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En outre on peut aussi trouver des cas de TC non accidentel TCNA :

Les traumatismes créniens non accidentels se référent a une encéphalopathie
traumatique, infligée par un adulte a un enfant, et résultant d’un impact, d’une
compression, ou d’un mécanisme d’accélération — décélération (shaken baby syndrome)
ou d’un mécanisme rotationnel avec impact surajouté (shaken impact syndrome).
Caffey a été le premier a attirer 1’attention sur 1’association de Iésions des os longs avec
des hémorragies intracraniennes et intraoculaires, et a définir ce syndrome comme «
syndrome de I’enfant secoué » [64]. Les secouements violents ont ensuite été considérés
par I’Académie américaine de pédiatrie comme la cause principale des traumatismes
non accidentels du jeune enfant, et le terme « enfant secoué » est souvent employé pour
désigner un trauma non accidentel. Cela induit une confusion car le diagnostic d’«
enfant secoué » demande que le traumatisme ait été visualisé ou raconté par ’abuseur,
ce qui n’est pas toujours le cas.

Le secouage est donc un des mécanismes de TCNA.

L’évolution a long terme n’est jugée favorable que pour 8 a 36 % des patients suivis
plus de cing ans [65]. Les principales séquelles rapportées sont un retard de
développement psychomoteur, un déficit moteur a type d’hémiplégie ou quadri
hémiplégie spastique (15,3 & 64 %), une épilepsie, souvent réfractaire et plus fréquente
qu’aprés un traumatisme cranien grave accidentel (11 a 32 %), un déficit visuel (18 a 48
%), des troubles du langage (37 a 64 %), des troubles du comportementa type
d’agitation, déficit attentionnel, défaut d’inhibition ou défaut d’initiative (23 a 59 %) et
une microcéphalie avec atrophie cortico-sous-corticale (61 a 100 %) [65,66]. Ces
séquelles sont plus graves que dans les traumatismes craniens accidentels et peuvent
entrainer des difficultés d’apprentissage d’origine multifactorielle (atteintes des
fonctions exécutives, déficit mnésique, troubles attentionnels, déficit visuel) majorées
par les troubles du comportement. Ces difficultés peuvent apparaitre a distance et se
démasquer lorsque les exigences environnementales augmentent, notamment a 1’age de
la scolarisation, entrainant parfois un handicap « invisible » lorsqu’il n’y a pas d’atteinte
neuromotrice associée. Il est donc nécessaire d’attendre de nombreuses années avant

d’apprécier les séquelles et de parler de consolidation [66].
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IX-  PRONOSTIC

Le pronostic varie selon les littératures puisque chacun a sa population d’étude.

Tous les facteurs pronostiques sont a la fois utiles et fragiles. Nous savons que 1’état de
conscience initial du blessé est un élément majeur.

L’analyse statistique a permis d’établir un lien entre le pronostic vital et fonctionnel et
I’état de conscience initial du patient estimée par la GCS. Ainsi, pour un GCS a 3, la
mortalité est de I’ordre de 80%, alors qu’elle est inférieure a 1% pour un GCS a 15.
Notre étude a montré un taux élevé de bon pronostic a 97.95soit (239 / 244 cas) malgré
la charge de travail de chaque médecin, les patients traumatisés craniens graves entré
dans le service sont peu nombreux, aussi il n’y a pas moyen de surveillance a long
terme, plusieurs de nos patients hospitalisés ne reviennent pas pour des suivies ; plus le
Score de Glasgow est inférieur a 8 a I’entrée, plus le pronostic est sombre.

Le pronostic dépend aussi de la qualité de la prise en charge, de 1’état initial du patient
a Dentrée, de la sévérit¢é du traumatisme (accident a voie publique, accident de
circulation, accident domestique, accident scolaire, accident a responsabilité civil,
accident de travail); de I’état de conscience, des suites opératoires, 1’dge aussi
influence le pronostic, car, a gravité initiale égale, la mortalité augmente avec I’age. Le
mécanisme du traumatisme et ses caractéristiques varient beaucoup avec 1’age, et donc
influence indirectement le pronostique li¢ a I’age.

Nous avons un taux élevé de bon pronostic puisqu’on n’a pas pu suivi nos patient apres

son hospitalisation ce qui limiterais notre étude ; ce qui nous différe des autres pays.

Le suivi multidisciplinaire coordonné par un pédiatre ou un médecin de médecine
physique et réadaptation est a poursuivre sur le tres long terme, afin de dépister au plus
tot les difficultés neurologiques et surtout cognitives des patients et de mettre en place

précocement les aides scolaires, rééducatives et sociales adaptees.
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X- Relation entre les parametres

X-1. Relation entre age et accident
Nous avons trouvéque 1’age a un rapport étroit sur le type d’accident (p=0.01) puisque
chaque tranche d’age détermine un développement psychomoteur différent qui
influence aux activités de I’enfant.

Cette étude est conforme a celle faite par ’OMS [34].

X-2. Relation entre Score Glasgow et évolution au cours de
I’hospitalisation
Notre étude a montré que 1’évolution au cours de 1’hospitalisation dépend étroitement
du Score de Glasgow des enfants victimes de TC a I’entée ; on note une bonne évolution
pour les enfants ayant un Score de Glasgow >8-15 soit 96.72% des cas (236/238 cas).
Cette bonne évolution est marquée par le retour a un état de conscience normal, sans
déficit mental et physique.
Aussi cette évolution dépend de la rapidité de la prise en charge et de la disponibilité du
service en matériel et des moyens financiers des patients.
Contrairement a 1’étude faite par I’OMS [32] : dans les pays riches, la prise en charge

neuro-pédiatrique est une urgence multidisciplinaire avec matériel bien au complet.

X-3. Relation entre évolution apres hospitalisation et pronostic
Notre étude a montré que les patients ayant une bonne évolution apres son
hospitalisation ont des bons pronostiques soit 97.95% des cas.
C’est-a-dire une bonne récupération de son état clinique et retour a la vie normale apres
son hospitalisation. Le pronostique dépend de 1’évolution & moyen terme de la victime

de TC avec une valeur de p significative a 0.019.

X-4. Relation entre la circonstance d’accident et le Score de
Glasgow.
L’accident domestique prédomine largement chez les enfants moins de 15 ans, soit
53.33% des cas (131/238) avec un score de Glasgow entre 8-15. Cet accident
domestique est causé par le manque de surveillance venant des parents premierement

puis de son entourage.
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Notre étude nous a permis de savoir que le Score de Glasgow ne dépend pas de la

circonstance d’accident.

X-5. Relation entre la circonstance d’accident et 1’évolution
au cours de I’hospitalisation.
Notre étude nous a permis de voir qu’il n’y a aucun rapport entre la circonstance
d’accident et 1’évolution au cours de 1’hospitalisation. Cette derniére dépend de la prise
en charge de chaque patient et de leur disponibilité financiérement, puisque 1’hopital ne
fournit pas gratuitement ni les médicaments ni les matériels personnels utiles pour leur

prise en charge.

X-6.  Relation entre la circonstance d’accident et le
pronostique
Dans notre étude le pronostique du patient ne dépend pas du type d’accident, quelque
soit les circonstances d’accident : les victimes de traumatismes craniens ont de bon

pronostic avec un taux de 97.96%.

X-7. Relation entre le genre et la circonstance d’accident
Notre étude a montré que les garcons sont plus nombreux en terme de victime
d’accident que les filles avec une fréquence de 65.56% des cas. Les garcons sont plus
brutaux ainsi ils sont plus exposés aux accidents, mais le genre masculin n’a pas

d’influence sur la circonstance d’accident.

X-8. Relation entre le pronostic et le Score de Glasgow
Notre étude a montré que les enfants victimes de TC dont le Score de Glasgow se trouve
entre 8-15 sont de bon pronostic. Par contre, on n’a pas trouvé de corrélation

significative entre les deux parametres.
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X-9. Relation entre évolution au cours de I’hospitalisation et
pronostic.
Dans notre étude, plus 1’évolution au cours de 1’hospitalisation est bonne, meilleur était
le pronostic. On peut en déduire donc que le pronostic dépend étroitement de 1’évolution

clinique de I’enfant au cours de 1’hospitalisation.
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CONCLUSION

Le traumatisme cranien de I’enfant demeure une pathologie fréquemment rencontrée au
service des urgences pédiatriques ou en milieu neurochirurgical. Au service de
Neurochirurgie CHUA-JRA, les traumatismes craniens constituent la grande majorité

des motifs de consultation d’urgence et motif d’admission en hospitalisation.

Sa prise en charge nécessite une collaboration multidisciplinaire entre neurochirurgien,
pédiatre, urgentiste, réanimateur, chirurgien ORL et maxillo-facial, ainsi qu’une

coordination méthodique réalisant une véritable filiére de soins bien structurée.

En effet, la tranche d’age la plus touchée était entre 0 a 5 ans avec une large
prédominance masculine. L’accident domestique représentait 1’étiologie principale. Les
traumatismes craniens chez I’enfant sont plutét bénins, et la plasticité cérébrale
contribue a une certaine tolérance aux agressions externes. L’évolution clinique, le
rendement scolaire et le retentissement psychosocial ainsi que le pronostic dépendait de
la gravité de la Iésion initiale. La durée d’hospitalisation variait de moins de 48h a plus

d’une semaine.
L’acces limité a un plateau technique adéquat alourdit la stratégie de prise en charge.

Notre étude a permis de constater les reelles difficultés pour des raisons diverses
notamment I’absence d’infrastructures. Mais malgré cela, on a pu obtenir des meilleurs

résultats.

Plus d’attention venant des parents et 1’acquisition d’équipements adéquats et
I’¢élaboration de protocoles de soins concertés contribueront a bien orienter le diagnostic

et ’amélioration de la prise en charge, afin de réduire le taux de mortalité.
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VELIRANO

Eto anatrehan’ Andriamanitra Andriananahary, eto anoloan’ireo mpampianatra
ahy, sy ireo mpiara-mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pianarana ity, ary eto
anoloan’ny sarin’i HIPPOCRATE.

Dia manome tokysy mianiana aho, fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana

ny voninahitra sy ny fahamarinanaeo am-panatontosana ny raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza

aho mba hahazoana mizara ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny
masoko, katanako ho ahy samy irery ny tsiambaratelo haboraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady na hanamorana

famitankeloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelanananyadidikoamin’nyolonatsaboikonyanton-

javatraara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao
notorontoronina aza, ary tsy hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny

lalan’ny mahaolona ahona dia vozonanaaza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy ahoka hampita amin’ny

taranany ny fahaizananoraisikotamin’izyireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanterakany

veliranonataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabo namakoko saahoraha

mivadikaamin’izany .
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SUMMARY

Introduction: Head injury is the more frequent pathologies in neurosurgery in
Madagascar. A morbidity and mortality change by country, but still remains high.
The treatment is complex requiring a well-structured. Our object is to identify and
provide the epidemiological basis on head injuries of the child received and
monitored department of Neurosurgery CHUA-JRA.

Methods: This is a retrospective study over 12 months, from January 2013 to December
2013. The results were analyzed by the software “R”.

Results: The frequency of cranial trauma in children less than 15 years was 13.94%.
We selected 244 patients including 161 boys and 83 girls (sex ratio 1.93) with an
average age of 6,3 years. The age group between 0-5 years is at risk was 55.82% of
cases. The boys is predominant either 65.98% of cases.Domestic accidents are frequent
and represented 55.33% of cases, this rate are significantly related to specific
socioeconomic (parental neglect, low socio-educational level exposure to overcrowding,
parent families, unemployment, and youth mother). The period of hospitalization
inferior of 48 hour was 70% of cases. A decline in 3 months, the prognostic is better.
Conclusion: Head trauma occupies a prominent place in the neurosurgical activity in
our country. Improving the child protection system in law and practice as well as social
and educational recovery are essential for better primary prevention.
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RESUME

Introduction : Le traumatisme cranien constitue la plus fréquente des pathologies
rencontrées en neurochirurgie a Madagascar. Le taux de morbi-mortalité varie selon les
pays, mais reste tout de méme élevé. La prise en charge est complexe nécessitant une
filiere de soins bien structurée. Notre objectif est de déterminer et de fournir les bases
épidémiologiques concernant les traumatismes craniens de 1’enfant, admis et suivis aux
services de Neurochirurgie au Centre Hospitalier Universitaire d’ Antananarivo Joseph
RavoangyAndrianavalona.

Méthodes : Nous avons effectué une étude rétrospective descriptive et analytique sur
une période de 12 mois allant du Janvier 2013 au mois de Décembre 2013. Les résultats
étaient analyses par le logiciel « R ».

Résultats :La fréquence du traumatisme cranien encéphalique chez les enfants moins
de 15 ans était de 13.94%. Nous avons retenu 244 patients dont 161 garcons et 83 filles
(sex ratio 1.93) avec un age moyen de 6,3 ans. La tranche d’age entre 0 a 5 ans est le
plus exposé soit 55.82% des cas, a prédominance masculine a 65.98%. Il est surtout
dominé par ’accident domestique a 55.33% des cas qui est significativement li¢ a des
facteurs socio-économiques spécifiques (négligence des parents, niveau socio-éducatif
faible, exposition a la surpopulation, famille monoparentale, chdmage, jeunesse de la
mere). La durée d’hospitalisation est inférieure a 48h dans 70% des cas. Sur un recul de
03 mois, les pronostics étaient meilleurs.

Conclusion :Le traumatisme cranien occupe une place prépondérante dans 1’activité
neurochirurgicale dans notre pays. L’amélioration du systéme de protection infantile,
sur le plan juridique et pratique, ainsi qu’un redressement social et éducatif, est
indispensable pour une meilleure prévention primaire.
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