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RESUME

Introduction : Le traumatisme cranien grave (TCG) constitue la premicre cause de
mortalité et de handicap sévere chez les jeunes et représente donc un probléme majeur de
santé publique. Les TCG représenteraient environ 3 % des traumatismes craniens. Ces lésions
cérébrales sont le plus souvent diffuses et conduisent a des déficiences multiples, notamment
motrices, cognitives et comportementales. Le pronostic de ces patients traumatisés craniens
dépend donc de la gravité des 1ésions initiales mais aussi de 1’efficacité des thérapies mises en
ceuvre pour prévenir ou, du moins, limiter les Iésions secondaires. L’escalade des
thérapeutiques médicamenteuses pour lutter contre I’hypertension intracranienne (HTIC) chez
I’enfant traumatisé cranien est bien codifiée. Cependant, la place de la craniectomie, elle,
n’est toujours pas définie avec un niveau de preuve scientifique correct.

Objectif : Evaluer le pronostic neurologique au long terme des enfants ayant eu un
traumatisme cranien grave ayant nécessité une craniectomie décompressive et identifier des
facteurs pronostiques.

Matériel et méthodes : Nous avons réalis¢ une étude rétrospective multicentrique

nationale dans 10 centres en France. Nous avons analysé 150 dossiers de patients pédiatriques
ayant été victimes d’un traumatisme cranien et traités par craniectomie décompressive entre
2006 et 2016. Notre critere d’évaluation principal était le score de KOSCHI. Les patients
présentant un score > 4, étaient considérés comme ayant eu une évolution neurologique
favorable. Nous nous sommes intéressés aux données cliniques, radiologiques et a celles du
monitorage cérébral afin d’identifier si certaines avaient une valeur pronostique. Les analyses
statistiques ont été effectuées en utilisant le logiciel XLSTAT® et la limite de significativité a
été fixée a p = 0,05.

Résultats : 63 % des patients avaient une évolution considérée comme favorable, 20 %
avaient une évolution considérée comme neurologiquement défavorable et la mortalité était
de 17%. Les variables pré-opératoires statistiquement associées a un mauvais devenir
neurologique étaient I’age, le GCS initial, une anomalie pupillaire a la prise en charge initiale
et/ou a ’arrivée en réanimation, une PIC maximale avant chirurgie >30 mm Hg, le score de
Rotterdam, un shift des structures médianes > Smm. Le taux de complications chirurgicales
était de 21%.

Conclusion : La place de la craniectomie décompressive dans 1’arsenal thérapeutique doit

étre reconsidérée, d’autant plus que, chez I’enfant, le taux de complications est faible.
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1. INTRODUCTION

Le traumatisme cranien grave (TCG) constitue la premicre cause de mortalité¢ et de
handicap sévére chez les jeunes et représente donc un probléme majeur de santé publique. La
gravité du traumatisme cranien est définie, de facon conventionnelle, par la gravité de la
situation initiale, elle-méme évaluée par le score de Glasgow (GCS) qui détermine le niveau
de conscience. Selon ce critére, sont définis comme « graves », les patients dont le score de
Glasgow initial est inférieur ou égal a 8.

L’incidence des traumatismes craniens, toute gravité confondue, est difficile a évaluer.
Celle des TCG est probablement sous- estimée en raison des nombreux décés avant I’arrivée a
I’hopital. Les TCG représenteraient environ 3 % des TC (1). Le ratio gargon-fille varie de 2
pour 1 a 4 pour 1 selon les études (2—4). Une étude épidémiologique frangaise réalisée en
Aquitaine en 1986 retrouvait une incidence de 294/100 000 enfants dont 4% de déces, 9% de
séquelles graves et 11% de séquelles modérées. Le nombre de patients vivant en France avec
des séquelles de TCG pourrait étre de I"ordre de 30 000 personnes (5).Ces données sont
similaires aux données nord-américaines qui évaluent 1’incidence du TC a environ 500/100
000 habitants, dont 20% justifient une hospitalisation et 3% décédent (6). On estime que
parmi les 54 millions d’américains vivants avec un handicap, celui-ci est dii a un traumatisme
cranien dans 10% des cas (7).

La mortalit¢ due au traumatisme cranien est variable en fonction de 1’age avec un taux de
5,7/100000 chez les 0- 4ans, 3,1/100000 chez les 5-9 ans, et 4,8/ 100000 chez les 10-14 ans.
Ces chiffres sont quasiment multipliés par 5 chez les 15-19 ans (24,3 /100000) a cause de
I’augmentation du nombre d’accidents de la route dans cette population. En effet, de maniére
générale, les accidents de la voie publique sont les plus meurtriers chez les enfants (8).

Le mécanisme du traumatisme varie en fonction de I’age de I’enfant. Chez le nouveau-né
il s’agit le plus souvent de chutes de faible hauteur, de traumatismes obstétricaux ou bien de
traumatismes infligés. Chez les enfants d’age préscolaire, sachant marcher ou en cours
d’apprentissage de la marche, les mécanismes sont le plus souvent les chutes et les
défenestrations involontaires, survenues dans les trois quarts des cas a leur domicile. La part
des accidents de la route augmente avec 1’age et avec I’introduction pour I’enfant de la

pratique du vélo puis de la moto.
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Si ’enfant survit, les 1ésions cérébrales sont le plus souvent diffuses et conduisent a des
déficiences multiples, notamment motrices, cognitives et comportementales, pouvant limiter
la plupart des activités et retentissant sur tous les domaines de participation, notamment
I’insertion familiale, sociale et professionnelle. Le pronostic de ces patients traumatisés
craniens dépend donc de la gravité des 1ésions initiales mais aussi de I’efficacité des thérapies
mises en ceuvre pour prévenir ou, du moins, limiter les Iésions secondaires (9—12).

C’est pourquoi, lors d’un traumatisme cranien, la premiere phase du traitement va étre le
maintien de parametres hémodynamiques corrects et la lutte contre les ACSOS (Agressions
Cérébrales Systémiques d’Origine Secondaire) (13).

Il a été clairement démontré que la mortalit¢ dans les traumatismes craniens est
proportionnelle a la Pression intracranienne (PIC) (14). Chez I’enfant, les valeurs « normales
» de PIC varient en fonction de 1’age et ces valeurs sont corrélées aux valeurs de Pression de
Perfusion Cérébrale (PPC) selon la formule PPC = PAM — PIC (15). Une particularité de
I’enfant est I’hypotension artérielle qui, fréquemment associée va entrainer une chute de la
PPC et donc aggraver le risque de Iésions secondaires (16).

L’escalade des thérapeutiques médicamenteuses pour lutter contre [’hypertension
intracranienne (HTIC) chez D’enfant traumatisé cranien est bien codifiée. Il existe des
guidelines sur la prise en charge médicale du traumatisme cranien de 1’enfant, publi¢es en
2003 puis réactualisées en 2012 (17,18). Cependant, aucune de ces avancées thérapeutiques
n’a pu démontrer, avec un niveau de preuve scientifique satisfaisant, une amélioration sur le
pronostic fonctionnel des patients pédiatriques traumatisés craniens (18).

La plupart du temps, ces thérapeutiques médicamenteuses sont suffisantes pour controler
I’HTIC. Lorsque ce n’est plus le cas, on parle alors d’HTIC réfractaire et la craniectomie
décompressive peut avoir sa place comme thérapeutique de deuxieéme voire troisiéme ligne.
En 2012 ces guidelines ont été revues en mettant a jour le niveau de preuve des études,
notamment concernant les solutions hyperosmolaires, [’hypothermie, [’hyperventilation,
I’utilisation des corticoides, le traitement prophylactique contre 1’épilepsie. Cependant, la
place de la craniectomie, elle, n’est toujours pas définie avec un niveau de preuve scientifique

correct (17).
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Physiologic parameters

Recommendations

Level of evidence

Intracranial pressure

Cerebral perfusion pressured

Brain oxygenation

Hyperosmolar therapy?

Hyperventilation?

Temperature control”

Cerebrospinal fluid drainage

Barbiturates

Corticosteroids? Analgesics, sedatives,
and neuromuscular blockade?

Antiseizure prophylaxis?

Nutrition?

Decompressive craniectomy

Consider ICP monitoring in infants and children with severe TBI
Treatment of ICP may be considered at a threshold of 20 mmHg
A minimum CPP of 40 mm Hg may be considered in children with TBI

A CPP threshold of 40-50 mmHg may be considered: there may be age-specific thresholds with infants at the lower end and
adolescents at the upper end of this range

If brain oxygen monitoring is used. maintenance of oxygen tension =10 mm Hg may be considered

3% hypertonic saline (0.1 and 1 ml kg™ of body weight per hr) should be considered for the treatment of intracranial hypertension
Footnote: no studies of mannitol met the inclusion criteria as evidence for this topic

Avoidance of prophylactic severe hyperventilation to a PaCO2 < 30 mm Hg may be considered in the initial 48 h after injury

If hyperventilation is used in the management of refractory infracranial hypertension. advanced neuromonitoring for evaluation of
cerebral ischemia may be considered

Moderate hypothermia (32-33°C) beginning early after severe TBI for only 24-h duration should be aveided

Moderate hypothermia (32-33°C) beginning within 8 hrs after severe TBI for up to 48-h duration should be considered to reduce
intracranial hypertension

If hypothermia is induced for any reason, rewarming at a rate of 0.5°C per h should be avoided
CSF drainage through an external ventricular drain may be considered in the management of increased ICP

The addition of a lumbar drain may be considered in the case of refractory intracranial hypertension with a functioning external
ventricular drain. open basal cisterns, and no evidence of a mass lesion or shift on imaging studies

High-dose barbiturate therapy may be considered in hemodynamically stable patients with refractory infracranial hypertension despite
maximal medical and surgical management

‘When high-dose barbiturate therapy is used to treat refractory intracranial hypertension, continuous arterial blood pressure monitoring
and cardiovascular support to maintain adequate cerebral perfusion pressure are required

The use of corticosteroids is not recommended to improve outcome or reduce ICP for children with severe TBI

Etomidate may be considered to control severe intracranial hypertension: however, the risks resulting from adrenal suppression must be
considered

Thiopental may be considered to control intracranial hypertension

Footnote: the specific indications. choice and dosing of analgesics. sedatives, and neuromuscular-blocking agents used in the
management of infants and children with TBI should be left to the treating physician

As stated by the FDA. a continuous infusion of propofol for either sedation or the management of refractory intracranial hypertension
in infants and children with severe TBI is not recommended

Prophylactic use of antiseizure therapy is not recommended for children with severe TBI for preventing late posttraumatic seizures

Prophylactic antiseizure therapy may be considered as a treatment option to prevent early posttraumatic seizures in young pediatric
patients and infants at high risk of seizures after head injury

Evidence does not support the use of immune-modulating diet to improve outcome

Decompressive craniectomy with duraplasty may be considered for patients who are showing early signs of neurologic deterioration or
herniation or are developing intracranial hypertension refractory to medical management during the early stages of their treatment

i

il
il
il

85 B

=

CPP, cerebral perfusion pressure.

a
Starred items were changes in recommendations from the first edition to the second edition.

Figure 1: Résumé des recommandations de 2012 sur la prise en charge de 1’enfant

traumatisé cranien sévere (1).
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Au cours des dernieres décennies, nous avons assist¢ a un regain d’intérét pour la
craniectomie décompressive dans la prise en charge de 'HTIC, qu’elle soit d’origine
traumatique (20-22), ischémique dans le cadre d’un AVC ischémique malin (23), infectieuse
(24) (25), hémorragique, ou bien encore dans le cadre d’une thrombose d’un sinus veineux
(26). A ce jour, il existe deux études contrdlées, randomisées, évaluant le bénéfice de la
craniectomie décompressive dans le traumatisme cranien chez 1’adulte (20,27). Aucune
d’entre elles n’a montré, de maniere significative, une supériorité¢ de la chirurgie par rapport
au traitement médicamenteux maximal sur le pronostic fonctionnel au moyen terme.
Néanmoins peu de ces études se sont intéressées plus spécifiquement aux résultats dans la
population pédiatrique.

Il semblerait que, de maniere générale, les enfants aient un meilleur pronostic apres un
traumatisme cranien que les adultes.

On compte a ce jour 21études rapportant 1’évolution des enfants traumatisés craniens
ayant eu une craniectomie décompressive. Toutes sont monocentriques et rétrospectives, sauf
une (28). Il s’agit pour la plupart de rapports d’un cas ou de séries de cas (29-31), avec la plus
grande cohorte décrite jusqu’a maintenant de 55 patients (32). Aucun résultat n’est ressorti

comme significatif en raison du faible effectif de ces études.

L’objectif de ce travail était donc d’évaluer le pronostic neurologique au long terme des
enfants ayant eu un traumatisme cranien grave ayant nécessité une craniectomie

décompressive et d’identifier des facteurs de bon ou de mauvais pronostic.
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2. PARTICULARITES PHYSIOPATHOLOGIQUES DU

TRAUMATISME CRANIEN CHEZ L’ENFANT

Les enfants ne sont pas des petits adultes. C’est pourquoi nous avons jugé nécessaire, en
guise de préambule, de faire un rappel sur les particularités physiopathologiques du

traumatisme cranien chez I’enfant.

2.1 PARTICULARITES ANATOMIQUES

Le crane et le cerveau de ’enfant sont en plein développement anatomique et
fonctionnel. Par conséquent, le type et la gravité des lésions ainsi que leurs conséquences chez
I’enfant et chez I’adulte différent en de nombreux points (2,3). Dans un premier temps nous
allons donc rappeler les particularités anatomiques et les propriétés biomécaniques du

cerveau, de la boite cranienne de I’enfant.

2.1.1. Ratio téte/corps

Tout d’abord, le ratio téte /corps chez I’enfant est plus important que chez I’adulte. En
effet a ’4ge de 2 ans, le volume du crane est dé¢ja d’environ 70% de celui du crane adulte. Par
conséquent le risque que le « coup » soit porté sur le segment céphalique est plus important
chez I’enfant. D’autre part, le poids de la téte de I’enfant est relativement lourd par rapport au
reste du corps. Il en résulte donc des forces d’accélération/décélération importantes au niveau
de P'extrémité céphalique, notamment lorsqu’il s’agit d’un secouement. D’autant plus que,
chez le tout-petit, les muscles du cou ne sont pas encore assez développés pour limiter ce
phénomene (4). Cette différence biomécanique joue également un rdle dans les 1ésions de la
jonction cranio-cervicale qui peuvent facilement passer inapergues dans un premier temps lors

d’un traumatisme cranien.

2.1.2 Boite crdanienne

La boite cranienne évolue au fil de 1’age. Chez le petit enfant elle est peu épaisse et les
sutures, toujours ouvertes, permettent un certain degré de mobilité entre les os du crane. Par
conséquent 1’énergie du traumatisme va étre absorbée et propagée différemment par rapport a

un crane plus épais mais non « déformable » (5,6).
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En raison de cette « plasticité » du crane, I’énergie du traumatisme va donc se dissiper aux
structures sous-jacentes et créer des forces de cisaillement entre les structures de densités
différentes : entre le crane et la dure-meére, la dure-meére et le parenchyme entrainant une
rupture des vaisseaux et les Iésions axonales diffuses entre la substance grise et la substance
blanche, que nous détaillerons plus loin (7).

Les sutures, lorsqu’elles sont «ouvertes », vont également permettre un certain degré
d’expansion du volume de la boite cranienne, diminuant ainsi la vitesse d’installation de

I’HTIC.

Figure 2: TDM du crane : coupes natives en fenétres osseuses et 3D montrant les différences
entre un enfant de 3 mois (images du haut) et un adolescent de 15 ans ( images du bas).
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2.1.3 Massif facial

En ce qui concerne le massif facial, le ratio face/crane augmente progressivement au cours
de la croissance : le volume du crane va se multiplier par 4 alors que celui de la face sera
multiplié par 12. Ce qui fait que lors d’un choc « frontal », I’impact se fera directement au
niveau du crane chez un tout petit, alors que chez I’enfant ou 1’adolescent c’est le massif
facial qui sera exposé en premier.

En parallele, les sinus de la face, en se pneumatisant, vont venir jouer le rdle
d’amortisseurs et limiter la transmission de 1’énergie du traumatisme au crane et au cerveau.
Le sinus maxillaire se développe en premier a 1’age de 5 mois environ, puis le sinus ethmoidal
va se développer vers 1 an et le sinus frontal vers 1’age de 6 ans pour atteindre sa taille adulte
une fois la puberté terminée. L’0s pétreux est également plus dense chez I’enfant, c’est
pourquoi on rencontrera plus fréquemment des fractures du rocher chez I’enfant qui pourront

étre responsables d’une paralysie faciale d’origine périphérique ou d’une surdité.

Figure 3 : Coupes axiales de TDM en fenétre osseuse. En haut : les sinus chez le jeune enfant
sont peu ou pas développés. En bas : chez I’enfant plus grand, les sinus en se pneumatisant
vont venir jouer un role d’ « airbags » en absorbant une partie de I’énergie regue au moment
du traumatisme (8)
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2.1.4 Maturation cérébrale

Avec la maturation, de multiples processus développementaux changent la texture
cérébrale. Ces processus incluent la my¢€linisation de la substance blanche, 1’organisation en
faisceaux de celle-ci, la diminution de son contenu en eau et I’organisation corticale avec la
poursuite de la gyration. La myélinisation commence dés la 16éme semaine d’aménorrhée
(SA), s’accélere a 24SA et arrive "a maturit¢" vers l'age de 2 ans. Elle est corrélée aux
acquisitions de l'enfant. Le ratio substance grise/ substance blanche évolue considérablement
au cours du temps comme on peut le voir a 'IRM (Imagerie par Résonance Magnétique)
cérébrale. L’augmentation de la quantité de substance grise est deux fois plus importante que
celle de la substance blanche. La spectroscopie montre des taux ¢élevés de myoinositol et de
choline (t¢émoins du renouvellement cellulaire) chez les nouveau-nés qui diminuent
progressivement entre 1 an et 3 ans. Le signal IRM est identique a celui de 1'adulte a partir de
deux ans.

Ce cerveau en développement va donc étre plus sensible aux forces
d’accélération/décélération qui, comme nous 1’avons vu plus haut, s’exercent entre les tissus
de densités différentes (4). Ces principes sont vrais pour le petit enfant mais tout au long de
la croissance car ces phénomenes de maturation se poursuivent jusqu’a 1’dge adulte. Par

exemple, la myélinisation du corps calleux se termine vers 1’age de 25 ans.
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Figure 4 : IRM en pondération T2 et T1 montrant un cerveau de nouveau- né (a gauche) et un
cerveau adulte (a droite). Les intensités de signal sont inversées au niveau de la substance

blanche et de la substance grise.
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2.2 LESIONS PRIMAIRES :

Les 1ésions acquises au cours d’un traumatisme cranien peuvent étre catégorisées en 2
sortes : lésions primaires et Iésions secondaires. Les Iésions dites primaires sont celles qui
sont faites au moment du traumatisme et liées directement a I’impact ou aux forces appliquées
sur la boite cranienne et son contenu. L’état neurologique initial est en général le reflet de leur
sévérité. Ces lésions peuvent étre extra-axiales ( fractures de la votte ou de la base du crane,
Hématome Extra Dural (HED), Hématome Sous-dural (HSD), Hémorragie Sous-
Arachnoidienne (HSA), Hémorragie Intra-ventriculaire (HIV) ), intra-axiales (lésions
axonales diffuses ( LAD), contusions parenchymateuses, et hématomes intra-parenchymateux

(HIP) ) ou bien vasculaires ( dissections carotidiennes, fistules durales et faux anévrysmes )

(9).

2.2.1 Les Fractures :

On retrouve une fracture du crane dans 75% des traumatismes craniens séveres chez
I’enfant (6,10). Cependant, certaines études montrent que 1’on peut retrouver des lésions
intracraniennes dans 50 % des cas alors méme qu’il n’y avait pas de fracture vue a la radio
(11). La base du crane est concernée dans 6 a 14% des cas et on observera une fuite de LCR
dans 80% des fractures de 1’étage antérieur. Lorsque cela se produit, cet évenement peut, dans
une certaine limite, agir comme une « soupape de sécurité » en ralentissant la hausse de la

PIC.

2.2.2  L’hématome extradural (HED) :

Présent dans 3 % des traumatismes craniens de 1’enfant, son incidence augmente apres
I’age de 10 ans (38,44). Chez le petit enfant, il est plus rare car la dure meére est plus adhérente
a la table interne du crane (12) et le canal de I’artére méningée, qui est moins « creusé »,
confere a celle-ci une plus grande mobilité sans se déchirer (13). En pédiatrie, son origine est,
le plus souvent veineuse, secondaire a une plaie d’un sinus veineux ou a cause d’une veine
diploique lors d’une fracture du crane (5,14,15). Lorsqu’ils sont d’origine veineuse, les HED
peuvent augmenter de volume plus lentement. Ils ont alors 3 localisations préférentielles : la
fosse postérieure (lors d’une rupture du torcular ou d’un sinus latéral), la fosse temporale ( par

rupture du sinus sphénopariétal ) ou bien au vertex ( plaie du sinus sagittal supérieur ) (16).
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2.2.3  L’hématome sous-dural (HSD)

Son incidence en traumatologie cranienne pédiatrique est de 3,5 a 10, 8% selon les séries
(17). Le mécanisme physiopathologique le plus fréquent est la décélération brutale lorsque la
téte frappe une surface avec une forte énergie (12). Mais il peut également résulter de forces
de cisaillement appliquées aux veines-pont lors d’un mécanisme d’accélération- décélération,
comme dans le syndrome du bébé secoué. Contrairement a I’adulte, ces HSD sont souvent

bilatéraux et s’étendent le long de la faux ou de la tente du cervelet (18).

2.2.4 L’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA)

Comme chez I’adulte, elle est liée a une rupture des vaisseaux pie-mériens dans 1’espace
sous- arachnoidien ou a la redistribution d’une hémorragie intra-ventriculaire. Sa détection au
scanner (hyperdensité spontanée au niveau des sillons ou des citernes) n’est pas toujours
¢vidente. La séquence FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) en IRM, en annulant le
signal du LCR, facilite sa détection. Méme chez ’enfant, il conviendra de s’assurer que son
origine est bien traumatique et qu’elle n’est pas due a une rupture d’anévrisme ou de MAV,

qui serait alors elle-méme a I’origine d’un malaise ayant entrainé le traumatisme.

2.2.5 L’hémorragie intra-ventriculaire (HIV) :

Elle peut avoir différentes étiologies dans le traumatisme cérébral : effraction
¢pendymaire a 1’occasion d’un hématome intracérébral profond, rupture d’une veine
épendymaire, ou lésions des structures péri-ventriculaires ( Fornix , Corps calleux ) (19). Des
Iésions axonales diffuses y sont fréquemment associées, ce qui témoigne que sa présence est
souvent un synonyme de gravité. Pendant la phase aigiie, elle pourra étre responsable d’une
hydrocéphalie par obstruction de 1’aqueduc du mésencéphale. Il faudra également penser a
rechercher une hydrocéphalie secondaire soit a cause d’adhérence au niveau de I’aqueduc ou

par obstruction des granulations de Pacchioni par les produits de dégradation du sang.

2.2.6  La contusion parenchymateuse

Elle concerne principalement la substance grise mais peut s’étendre aux structures sous-
corticales. Les régions basifrontales et temporales sont le plus souvent touchées car elles
viennent heurter les reliefs irréguliers de I’intérieur du crane. On parle alors de « lésions de
contrecoup ». Ces Iésions sont, tout de méme, moins fréquentes chez 1’adulte car les reliefs
de la base du crane sont moins saillants. Elles peuvent aussi apparaitre en regard d’une

fracture. Dans 30% des cas, elles sont responsables d’un effet de masse. Celui-ci est li¢ a
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I’cedéme réactionnel du parenchyme adjacent di a la libération de métabolites toxiques
sécrétés par les cellules 1ésées. Ce phénomene atteint sa sévérité maximale entre 4 et 6 jours
apres le traumatisme initial (21). Elles pourront mettre en jeu le pronostic vital lorsque situées
au niveau du lobe temporal (engagement temporal) ou de la fosse postérieure (engagement
amygdalien ou hydrocéphalie par compression du quatrieme ventricule). Leur détection est

plus évidente en IRM.

2.2.7 L’hématome intraparenchymatuex (HIP) :

Les hématomes intra-parenchymateux (HIP) sont dus a des forces de cisaillement ou de
tension qui s’appliquent sur un petit vaisseau intracérébral. On les retrouve, le plus souvent,
au niveau de la substance blanche fronto-temporale ou au niveau des ganglions de la base
(22). Leur apparition peut étre retardée et ils sont alors responsables d’une aggravation
neurologique secondaire. Il est parfois difficile de faire la différence entre un HIP et une

contusion.

2.2.8 Les lésions axonales diffuses

Sur le plan histologique, elles sont la résultante de la conjugaison de ces deux effets
générant des Iésions d’étirement et de torsion des axones. Comme nous 1’avons vu plus haut
elles sont lices a des forces de cisaillement qui s’exercent entre les tissus de densités
différentes du cerveau a I’occasion de mouvements d’accélération-décélération. En fonction
de la violence du traumatisme, les lésions varient d’un simple étirement résolutif a un
cisaillement (Figure 5). On les retrouve donc au niveau de la jonction entre substance grise
corticale et substance blanche sous-corticale mais aussi a la jonction entre la substance
blanche et les noyaux gris centraux, au niveau du corps calleux et du tronc cérébral.

Cliniquement, elles sont fréquemment traduites par une perte de connaissance initiale

associée a des mouvements de décérébration ou de décortication. L'échelle de gravité

centripéte de Gentry ordonne la gravité des LAD en fonction des régions touchées (jonction

substance grise/ blanche> corps calleux> noyaux gris centraux> tronc cérébral) (22).

Ces lésions sont considérées comme responsables de troubles cognitifs séquellaires (23).
Elles sont souvent sous-estimées et leur diagnostic radiologique est parfois difficile. Si les
forces de torsion sont assez élevées par rapport aux Iésions de cisaillement, se surajoutent des
microlésions vasculaires a I’origine de microhémorragies dont la confluence aboutit a la
formation de pétéchies hémorragiques détectables au scanner. On pourra également

rechercher des signes indirects comme une hémorragie intra-ventriculaire ou une hémorragie
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péri-mésencéphalique. L’examen de choix reste I'IRM et en particulier les s€quences de
diffusion (DWI) ou avec tenseur de diffusion (DTI) qui décrivent les anomalies des faisceaux

de substance blanche et sont assez sensibles pour prédire le pronostic neurologique. (24). (25)

Normal Axon Shearing of Axon Death of Axon

Glial cells

} 1]

.
1 :&

L

L 4

|( Trauma causes Il
axon to twist &
tear

Figure 5 : Mécanisme lésionnel des LAD.

Normal Head Trauma

Figure 6 : Séquences IRM en DTI montrant les axones du corps calleux chez un patient sain a

gauche et avec dégénérescence axonale aprés traumatisme cranien sévere a droite (26).
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Figure 6 bis : Séquence IRM en DTI montrant une Iésion du centre semi-ovale gauche ( image
de gauche) I’absence de continuité des fibres en tractographie ( images du milieu et a droite)

7).

2.2.9 Les lésions vasculaires

Ces lésions sont similaires a celles rencontrées chez I’adulte. Il s’agit des dissections
artérielles (carotidiennes ou vertébrales), fistules carotido-caverneuses, fistules artério-
veineuses, pseudo anévrismes, hématomes de la paroi carotidienne, plaies ou occlusions d’un
sinus veineux (par compression extrinseque sur fracture par exemple). Elles sont souvent
associées a une fracture de la base du crane (dissections de I’ACI lorsque la fracture passe par
le canal carotidien), un traumatisme direct au niveau du cou ou une fracture de la colonne
cervicale. Les dissections de ’artére vertébrale spontanées sont fréquemment retrouvées au
niveau C1-C2 ou au niveau de la fracture.

Les fistules carotido-caverneuses se retrouvent a 1’occasion des fractures de la base du crane
intéressant 1’os sphénoide.

Les pseudo-anévrismes péri-calleux post-traumatiques sont assez typiques. Ils résultent des
forces de cisaillement exercées au moment du traumatisme entre 1’artere péri-calleuse, la faux

et le parenchyme cérébral (7).
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2.3 LESIONS SECONDAIRES

Les Iésions secondaires sont le résultat de divers processus biochimiques (perturbation de
I’homéostasie du calcium intracellulaire, production de radicaux libres, peroxydation des
lipides, dysfonction mitochondriale, apoptose) et mécaniques qui vont étre déclenchés suite
au traumatisme initial, éventuellement aggravées par des ACSOS (Figure7), et conduire a un
cedeme cérébral diffus. Tout d’abord un bref rappel sur le débit sanguin cérébral (DSC), dont
la perte de I'autorégulation constituera 1'un des points clés de la cascade d’événements

conduisant aux lésions secondaires.

Hypoxémie

N

Hyperglycémie —ACSOS ., Anémie

| o

Hyperthermie

Hypercapnie Hypotension

Hyponatrémie

Figure 7 : Agressions Cérébrales Systémiques d’Origine Secondaire (ACSOS)
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2.3.1 Rappels sur le DSC
Le cerveau recoit 15% du débit cardiaque de base (700 ml/min), et compte pour 20% de la
consommation d’oxygene de I’organisme (28). Le DSC est plus élevé chez I’enfant que chez
I’adulte (90 a* 110 ml/100 g par minute pour un age compris entre 6 mois et 6 ans contre
environ 50 ml/100 g par minute pour 1’adulte) (29,30). Il est réparti entre 70 ml/100g/min
pour la substance grise et 20 ml/100g/min pour la substance blanche (28). La perte de
conscience survient en dessous de 30 ml/100gm/min. En normothermie, I’EEG devient
isoélectrique vers 15-20 ml/100gm/min (seuil de silence synaptique ou de Iésion fonctionnelle
¢lectrique), et les dégats cellulaires irréversibles en dessous de 10-15 ml/100gm/min (seuil de
lIésion de la membrane cellulaire, ou seuil de viabilité¢). D’une manic¢re générale, on parle

d’ischémie cérébrale lorsque le DSC est inférieur a 20 ml/100gm/min (28).

Vo amis

Age Both'
0-10 days 24+7
[1-90 days 210
3-11.9 months 74 = |4
I-29 years  85+10  Bows*  Girls*
3-5.9 years 94+10] 9213t 9= 11
6-9.9 vears 979 — =
10-169 years 81 =11 75+ 16" 89+ 16°

Figure 8 : DSC en fonction de I’age . (31)
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2.3.2  Autorégulation
Chez I’adulte, I’autorégulation maintient le débit sanguin cérébral constant malgré les
variations de pression de perfusion sur une plage de pression artérielle moyenne allant de 60 a
150 mm Hg (32). Cela est possible grace a des modifications du calibre des vaisseaux
cérébraux. Ainsi, sur le plateau d’autorégulation, lorsque la pression artérielle monte, le débit
sanguin cérébral reste inchangé, du fait d’une vasoconstriction cérébrale. De méme, lorsque la
pression artérielle baisse, une vasodilatation cérébrale se produit. En-dehors de la zone
d’autorégulation, le flux devient pression-dépendant. (Figure 9) Cette régulation est rapide : le
délai entre I’éveénement déclenchant et la réponse physiologique n’est que de 10 a 60 secondes
(33). Chez I’enfant, I’autorégulation du DSC pour la pression artérielle est efficace, mais le
plateau est plus étroit que chez I’adulte rendant plus faible la marge de sécurité permettant de
maintenir un DSC stable malgré des modifications de pression artérielle (Figure 10) Lors d’un
traumatisme cranien grave, il a été mis en évidence des altérations de cette autorégulation
beaucoup plus importantes chez I’enfant que chez 1’adulte, surtout avant I’age de 4 ans (34).
Ces phénomenes ont également ét¢é mis en €vidence par des modeles expérimentaux de

traumatisme cranien (35).

Auto régulation cérébrale

,*..Q...

hyperhémie
DSC
Ischémie PPC = PAM - PIC
50 70 1 50 Sujet sain : I

Enfant : s
TCG : ——

. i . o, Perte d’autorégulation : I————
Figure 9 : Courbe d’autorégulation cérébrale
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Enfant sain Autorégulation abolie

Adulte sain

Débit sanguin cérébral
(mL/100 gr)

50 150

Pression de perfusion cérébrale
(mmHg)

Figure 10 : Courbes d’autorégulation du débit sanguin cérébral en fonction de la pression

artérielle chez I’adulte et I’enfant (36)
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La PaCO; est un puissant régulateur du DSC, qui augmente de 2 ml/100gm/min ou 3%
pour chaque ¢élévation de 1 mm Hg entre 25 et 100 mm Hg de PaCO,. En dessous de 25 mm
Hg, la vasoconstriction peut compromettre 1’oxygénation cellulaire, notamment en cas de
pathologie intracranienne. Chez ’enfant, la relation entre le DSC et la pression partielle en
CO2 est curviligne (contre plutdt une relation linéaire chez 1’adulte) avec un effet
vasodilatateur rapide (2 min) et maximal aux alentours d’'une PaCO2 a 50 mm Hg (37). Dans
des conditions d’anesthésie générale chez des patients sains, la vasoréactivité au CO2 de
I’enfant est plus grande que celle de 1’adulte (38). En condition pathologique, la vasoréactivité
au CO2 est souvent préservée, mais lorsque celle-ci est altérée, cela est associé a une
morbidité plus élevée (39). 1l faut rappeler ici que I’hyperventilation prolongée (au-dela de 6
heures) est associée a une ré-augmentation du DSC. Avec les heures, le bicarbonate
extracellulaire baisse avec la normalisation du pH interstitiel qui va en conséquent entrainer
une diminution de la synthése de monoxyde d’azote (NO) responsable de la vasodilatation
cérébrale (40). En situation d’hypertension intracranienne, on utilisera transitoirement 1’
hyperventilation pour se mettre en situation d’hypocapnie qui est le moyen le plus rapide pour

faire baisser la PIC. (Figure 11)

Rosner : cascade vasoconstrictrice

P LI

N pH cérébral
L

Vaso-

constriction
N DSC

l PIC

\ 4 A
J vsc

Figure 11 : Cascade vasoconstrictrice de Rosner montrant I’utilité de 1’hypocapnie pour faire

baisser la PIC. (Dr D. Dupont)
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2.3.3 Compliance
La compliance cérébrale (modification de la PIC en fonction du volume contenu dans
la boite cranienne) est diminuée chez I’enfant. Ainsi, pour de faibles variations de volume de
liquide céphalo-rachidien (LCR), de fortes variations de PIC sont observées (41). En d’autres
termes, la phase de compensation (phase ou les variations de volume n’entrainent pas ou peu
de variation de pression) est trés courte chez ’enfant. Ainsi, méme si la boite cranienne d’un
enfant est « souple », I’hypertension intracranienne post-traumatique est plus fréquente que

chez I’adulte. (Figure 12)
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Figure 12 : Courbe de compliance cérébrale chez 1’adulte et I’enfant montrant la réserve

de compliance plus faible chez I’enfant (36).
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2.3.4  Role de I’hypotension artérielle et de |’hypoxie

La physiopathologie des lésions secondaires est complexe mais une part importante de
celles-ci est liée a des phénomenes ischémiques (42,43). Les enfants sont plus enclins a
présenter une hypotension artérielle lors d’un traumatisme, qui peut étre a 1’origine d’une
chute du DSC et donc de Iésions ischémiques secondaires. La présence d’une hypotension a la
prise en charge multiplie par 4 le risque de mortalité (44). En 1991, Schmoker et al, avaient
montré que lors d’un choc hémorragique aprés traumatisme cranien, il persistait une
diminution de 1’oxygénation cérébrale malgré une normalisation de la tension artérielle
systémique et la saturation artérielle en oxygeéne (45). En outre des 1ésions thoraciques sont
fréquemment associées (contusions pulmonaires, pneumopathies d’inhalation ou strangulation
dans les cas de maltraitance) et a I’origine de 1ésions hypoxiques.
De méme, lors de I’engagement sous-falcoriel, temporal ou amygdalien il peut également y
avoir une compression des vaisseaux cérébraux qui vont venir aggraver les phénomenes
ischémiques (respectivement pour chaque type d’engagement : Artére Cérébrale Antérieure
(ACA), Artere Cérébrale Postérieure (ACP) et Artere Cérébelleuse postéro- inférieure
(PICA)).

2.3.5 Role de la barriere hémato encéphalique

La BHE représente une barriere entre le tissu cérébral et le sang, afin de protéger et réguler
I’environnement cérébral. La BHE se caractérise par la présence de cellules endothéliales
séparées par des jonctions serrées, une lame basale continue et les pieds astrocytaires. Tout
ceci rend la BHE imperméable aux protéines, aux ions et peu perméable a 1’eau (faible
conductivité hydraulique). L’endothélium vasculaire, lui, posséde des systemes de transport
transcellulaire permettant aux acides aminés, au glucose, aux ions, aux cytokines de franchir
la BHE. (Figure 13)

La perméabilit¢ de la BHE peut étre augmentée sous I’effet d’une réaction inflammatoire
et/ou d’une atteinte de I’intégrit¢ membranaire. La réaction inflammatoire est médiée par de
nombreux facteurs chimiques libérés par I’endothélium vasculaire (bradykinine) et par une
réponse cellulaire secondaire (infiltrat leucocytaire et macrophagique). Parmi les facteurs en
cause, il faut citer les métalloprotéinases, enzymes protéolytiques capables de dégrader la
lame basale continue. Trois heures aprés une ischémie transitoire (ischémie/reperfusion), ces
substances sont retrouvées en quantité importante dans la zone lésée, avec, de maniére

conjointe, une augmentation de la perméabilit¢ membranaire (46).
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Ceci s’observe aussi bien au cours du traumatisme cranien que de I’ischémie qui apparait a
I’occasion d’un accident vasculaire ischémique. Le statut de la barriere hémato-encéphalique
(BHE) influence grandement [’autorégulation du DSC. En cas de BHE intacte, les
phénomenes vasculaires peuvent étre mis en jeu, et I’autorégulation est préservée (47) Par
contre, dans les zones ou la BHE est 1ésée, 1’autorégulation est abolie. Ainsi, dans ces zones,
toute augmentation de pression artérielle sera potentiellement délétere, car conduisant a une
majoration de la formation de I’cedéme interstitiel liée a la perte d’étanchéité de la BHE
(concept de Lund). Chez I’enfant, la BHE qui est immature, et par conséquent plus perméable

participera donc a la formation de cet cedéme.

Capillaire de I’encéphale

Pied *
périvasculaire Péricyte
d'astrocyte

o

Lame
basale

' Jonction
serrée

Cellule

Mitochondrie endothéliale

Figure 13 : Barriére hémato-encéphalique
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2.3.6 Processus biochimiques :

La conséquence la plus rapide et la plus importante de l'ischémie est I'augmentation de la
concentration intracellulaire de calcium pour deux raisons principales: la déplétion
énergétique (car I'ATP est indispensable pour soutenir l'activité des protéines membranaires
maintenant la concentration intracellulaire en calcium trés faible de 1'ordre de 0,1 micromole/
L) et la libération massive d'acides aminés excitateurs comme le glutamate. Cette libération
massive s'effectue de maniere incontrolée suite a la dépolarisation neuronale consécutive au
stress. La stimulation excessive des récepteurs au glutamate (surtout les récepteurs NMDA)
accroit et entretient 'augmentation intracellulaire de calcium dans la cellule. Le calcium met
alors en jeu plusieurs cascades enzymatiques aboutissant entre autres a l'inhibition de la
synthese protéique et la production de radicaux libres : cela aboutit a la destruction de la
cellule et donc a la nécrose. Cette excitotoxicité a également ét¢ prouvée sur des modeles
animaux de traumatisme cranien montrant que, sur un cerveau en développement, il se produit

une sécrétion effrénée de neurotransmetteurs (48).

Au cours du traumatisme, il y a trés précocement une réaction inflammatoire locale, avec
libération par les cellules endothéliales de nombreux médiateurs chimiques : histamine, acide
arachidonique, radicaux libres, NO, bradykinine (49). De tous ces médiateurs, la bradykinine
est le candidat le plus intéressant, répondant a certains criteres : une capacité d’augmenter la
perméabilit¢ de la BHE, des propriétés vasodilatatrices, le pouvoir d’induire un cedéme
vasogénique, une concentration ¢levée dans le secteur interstitiel apres 1ésion tissulaire mais
son effet cedémateux peut étre inhibé par I’emploi d’antagonistes (50,51). Cependant, la
bradykinine, qui a une demi-vie treés breve (30 s), serait libérée dans les minutes qui suivent la
1ésion tissulaire. Ceci pourrait expliquer I’absence d’effet d’un antagoniste BK2 administré 30
et 60 min apres création d’un cedéme vasogénique (52).

Une amplification de cette réaction inflammatoire initiale est alors possible, avec la mise en
jeu par les cellules endothéliales d’une activation en cascade de médiateurs pro
inflammatoires, en particulier des cytokines (Il-1, 11-6, 11-8, TNF) et des molécules solubles
d’adhésion leucocytaire (ICAM-1) (53). Ceci permet le développement d’une extravasation
leucocytaire et macrophagique qui, a son tour, prolonge le phénoméne inflammatoire. Ainsi,
la production d’ICAM-1 soluble et d’11-6 dans le LCR de patients traumatisés est notablement
¢levée dans les 3 premiers jours posttraumatiques, au prorata de la sévérité de I’atteinte de la
BHE (53). Des marqueurs d’activation macrophagique et lymphocytaire (néoptérine,

récepteur soluble de I’'Il-2) ont été retrouvés en quantité élevée dans le LCR des patients a
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partir du 7e j post-traumatique (54). Tout ceci témoigne d’une fragilisation secondaire de la

BHE, pouvant étre a son tour source d’cedéme vasogénique.

La production de facteurs pro-inflammatoires présente malgré tout un effet
neuroprotecteur : par exemple le TGF-B limite l'extension des lésions en se fixant sur des
récepteurs des neurones et des astrocytes. Ces derniéres cellules libérent en réponse au TGF-f3
une protéine inhibitrice de l'activateur de plasminogene (PAI-1): alors que l'activateur
tissulaire du plasminogene (t-PA) stimule la mort neuronale, le PAI-1 joue le role exactement
inverse. Cette protéine se fixe aux récepteurs NMDA qu'elle clive partiellement et limite ainsi

I'entrée de calcium dans les cellules.

Malgré, les avancées dans la compréhension et le traitement de 1’cedeme cérébral et de
I’hypertension intracranienne, le pronostic des patients traumatisés craniens séveres demeure
sombre. Il a été évoqué que, chez ces patients en état d’hypertension intracranienne

réfractaire, la craniectomie décompressive pourrait venir interrompre ce cercle vicieux.
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Figure 14 : Schéma récapitulatif des lésions secondaires
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3. MONITORAGE CEREBRAL

Les outils a notre disposition sont principalement basés sur 1’utilisation d’indice
d’autorégulation avec I’utilisation du Doppler transcranien (DTC), I’étude en continu des
modifications de PIC en fonction de la pression artérielle, des modifications de I’oxygénation
cérébrale en fonction de la pression artérielle (par mesure de la pression partielle
intracérébrale tissulaire en oxygene (PtiO2), ou de la spectroscopie dans le proche infrarouge

(NIRS pour Near infraRed Spectroscopy).

3.1 MONITORAGE DE LA PIC ET DE LA PPC

La mesure de la PPC est basée sur le principe d’une relation entre la PPC et le DSC,
un DSC bas correspond a une situation d’ischémie cérébrale et un DSC trop élevé peut
entrainer un cedéme cérébral par hyperhémie.

Elle se calcule par la formule : PPC = PAM — PIC. (PAM = Pression Artérielle Moyenne)

Plusieurs études ont souligné une association entre hypertension intracranienne
(HTIC) et mauvais pronostic chez les patients traumatisés craniens (55-57). Des études
rétrospectives montrent que des valeurs de PPC en dessous de 40 mm Hg sont un facteur de
risque de devenir neurologique mauvais. En effet, lorsque les valeurs de PPC sont inférieures
a 40 mm Hg, Catala-Temprano et al. retrouvent 60 % de pronostic neurologique défavorable
(58). Chambers et al. (59) relatent un bon pronostic neurologique lorsque les valeurs de PPC
¢taient supérieures a 72, 80, 98 mm Hg, respectivement chez les enfants de 2 a 6 ans, de 7 a
10 ans et de 11 a 16 ans. L’¢tude prospective de Carter et al. (60) décrivait un devenir
neurologique défavorable a 5 ans, lorsque les PPC étaient inférieures a 49 mm Hg dans son
groupe d’enfants d’age moyen de 8 ans. Les résultats secondaires de I’équipe de Figaji et al.
(61) ont montré sur une série prospective de 52 cas que les enfants avec mauvais devenir
neurologique avaient eu plus d’épisodes de PPC < 40 mm Hg que les autres enfants (p =
0,03). La mesure de PPC est donc pertinente en termes de pronostic, car des valeurs basses
sont associées a une morbi-mortalité élevée. De maniere générale on considérera comme
seuils critiques, lors d’un TCG, une PPC a 40 mm Hg chez I’enfant et 50 mm Hg chez
I’adolescent (62). Mais les seuils de PPC varient selon I’age et les chiffres de PPC idéale sont

ceux qui permettent d’éviter I’ischémie et ses conséquences. La recherche de la PPC optimale
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doit donc étre individuelle. La mesure continue de la PPC et donc de la PIC et de la PAM
semblent donc primordiales dans la prise en charge des TCG pédiatriques.

Au cours des derniéres décennies, on a assisté a une amélioration en termes de
mortalité mais aussi en terme de devenir fonctionnel chez les patients pris en charge pour
TCG et ce de maniére concomitante a I’utilisation du monitorage de la PIC pour guider les
mesures thérapeutiques. En 2001, Tilford démontrait que dans les centres ou 1’utilisation du
monitorage de la PIC était plus accrue chez les enfants hospitalisés pour TCG, il y avait une
tendance a une mortalité plus basse ainsi qu’a un meilleur pronostic neurologique.

Or les recommandations actuelles pour le monitorage de la PIC sont de niveau III
(faible niveau de preuve scientifique) (1). D’ailleurs, 1’utilisation du monitorage de la PIC est
variable selon les centres allant 59 % a 33 % des TCG (63).

L’indication du monitorage de la PIC est guidée par des études ayant signalé les signes
cliniques et radiologiques hautement pronostiques de risque d’HTIC. Une PIC > 20 mm Hg
était retrouvée plus fréquemment, et ce de maniere significative chez les enfants avec un score
de Glasgow initial <9 ( 80% ) que chez ceux présentant une réponse motrice initialement
adaptée ( 20%) (64,65). Chez I’enfant, ce monitorage est plus particulierement conseillé étant
donné I’incidence élevée de I’HTIC dans cette population et ce méme chez les tout- petits

avec sutures ouvertes et fontanelles toujours présentes (66)



52

3.2. MONITORAGE DU DTC

Le DTC est I’outil le plus communément utilisé du fait de son caractére non invasif et
de la réalisation aisée au lit du malade. Il permet de mesurer des vélocités (vitesses de
déplacement des globules rouges) au niveau des arteres de la base du crane, notamment les
artéres cérébrales moyennes, et donne indirectement un reflet du DSC. En I’absence de
modifications importantes du diameétre des vaisseaux, les changements de DSC sont bien
corrélés aux modifications de vélocités (67,68).
Les valeurs retrouvées lors de la mesure en DTC sont les vitesses diastoliques (VD), les
vitesses moyennes (VM) et systoliques (VS). Les valeurs normales pour 1’age sont présentées

dans le tableau ci-dessous. (Figure 15)

Mesures et age Arteres
AM ACI ACA ACP TB
Vitesse systolique
3-12 mois 114 (20) 104 (12) 77(15)
1-3ans 124 (30) 118 (24) 81(19) 67 (18) 71(6)
4-Gans 147 (17) 144 (19) 104(22) 84(20) 88(9)
7-10ans 143 (13) 140(14) 100(20) 82(11) 85(17)
11-18ans 129 (17) 125 (18) 92(19) 75(16) 68 (11)
Vitesse diastolique
3-12 mois 46 (9) 40(8) 33(7)
1-3ans 65 (11) 58 (5) 40(11) 36(13) 35 (6)
4-Gans 65 (9) 66 (8) 48(9) 40(12) 41(5)
7-10ans 72 (9) 68 (10) 51(10) 42(7) 44(8)
11-18ans 60 (8) 59 (9) 46 (11) 39(8) 36(7)

Les vélocités sont données en cmys et leurs déviations standards entre parenthéses ; ACM : artére cérébrale moyenne ; ACI: artére carotide interne ; ACA : artére cérébrale
antérieure ; ACP : artére cérébrale postérieure ; TB : tronc basilaire.

Figure 15 : Valeurs normales des vitesses issues du DTC chez un enfant sain en fonction de

I’age d’apreés Bode et al. (30)
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A partir de celles-ci il est possible de calculer I’index de pulsatilit¢ (IP) [IP = (VS-
VD)/ VM] dont la valeur normale est 1+ 0,2 et I'index de résistance (IR) [IR= (VS- VD) /
VS)]. La vitesse diastolique est le reflet des résistances distales. Ainsi I’on comprend que des
vélocités diastoliques effondrées sont prédictives d’un mauvais devenir neurologique (69),
cela étant le reflet d’un DSC bas et donc d’un risque d’ischémie cérébrale élevé. Un IP élevé
traduit 1’augmentation des résistances vasculaires cérébrales et par conséquent, révélateur de

la présence d’une HTIC (70).

W e
Normale HTIC Ischémie Back Flow
PIC = PAD PIC = PAM

PPC =0

Figurel6 : Variations des valeurs du DTC en fonction du degré d’HTIC (Dr D. Dupont)

Une ¢étude prospective de 2004 montre que chez 36 TCG pédiatriques, les données
initiales de DTC suivantes étaient de mauvais pronostic : VD <25 cm/s et I[P > 1,31 (69). Des
valeurs comparables ont été retrouvées sur une cohorte de 117 TCG d’enfants d’age moyen de

7,6 ans (71).
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3.3 MONITORAGE DE LA PTIO2

La mesure de la pression intracérébrale tissulaire en oxygene (PtiO2) semble
prometteuse, méme si les études sont, dans le domaine pédiatrique, peu nombreuses et ce
monitorage encore peu utilisé. Dans une étude réalisée chez 52 patients pédiatriques victimes
d’un TCG, Figaji et al. ont montré que des valeurs de PtiO2 <5 mm Hg pendant 1 heure ou
<10 mm Hg pendant 2 heures étaient retrouvées comme facteurs indépendants de mortalité
(OR =26,8, IC 95 : 2,7-265) (72). En 2006, Narotam a également retrouvé que des seuils de
PtiO2 bas sont prédictifs d’une morbi-mortalité importante alors méme que certains patients
de sa cohorte (9/15) présentaient une PIC < 20mmHg. Cela souligne I’intérét d’un monitorage
multimodal dans la prise en charge du traumatisme cranien (73). Un meilleur devenir
neurologique est attendu lorsque les thérapies sont ciblées pour maintenir des valeurs de

Pti02 > 25-30 mm Hg » (74).

3.4 MONITORAGE DU NIRS
Enfin, le NIRS utilisé récemment en anesthésie cardiaque chez I’adulte parait étre un
outil non invasif séduisant pour déterminer la PPC associée a une oxygénation cérébrale
optimale. Ce dispositif mesure 1’hémoglobine oxygénée et non oxygénée cérébrale par
spectroscopie. Un indice d’autorégulation (tissue oxygénation index ou TOxA) peut étre
dérivé des variations du NIRS en fonction de la pression artérielle. Toutefois, les études sont
encore trés peu nombreuses et cette méthode nécessite d’étre validée dans le monitorage du

traumatisme cranien.

En conclusion, le controle de la pression de perfusion cérébrale est ’'un des
fondamentaux de la prise en charge des TCG. Il est difficile de définir un niveau de PPC
optimale valable pour tous les patients. Chez 1’enfant, la PPC optimale varie en fonction de
I’age, de la gravité du traumatisme cranien, et du délai post-traumatique. Il est ainsi quasiment
impossible de « prédire » la PPC optimale des patients. Pour tenter de déterminer la PPC
optimale du patient, I’autorégulation du DSC devrait étre testée, a I’aide d’index dynamiques
¢tudiant les variations de pression intracranienne, de vélocités au DTC ou d’oxygénation
cérébrale en fonction de la pression artérielle. Malgré une bonne compréhension de ces
différents moyens de monitorage de cette PPC ; la significativité des études, quant a leur

utilité pour guider les thérapeutiques, demeure faible.
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4. PRISE EN CHARGE DU TRAUMATISME CRANIEN CHEZ

L’ENFANT

Quand les patients arrivent a 1’hdpital, il n’est pas toujours possible de traiter les l1ésions
primaires. En revanche, on doit prévenir ou du moins essayer de limiter, I’apparition des
Iésions secondaires. L’enjeu de la prise en charge initiale en réanimation est donc d’éviter
I’apparition de lésions ischémiques secondaires sans favoriser la formation de I’cedeéme
cérébral (75,76). La prise en charge des ACSOS (Agressions Cérébrales Systémiques
d’Origine Secondaire) a considérablement amélioré le pronostic de ces patients traumatisés
craniens séveres; la baisse de la mortalité ayant été¢ diminuée de moitié ( 50% versus 25%) au
cours des 30 dernieres années (77).

Les premieres recommandations sur la prise en charge du traumatisme cranien sévere
spécifiques a la population pédiatrique sont parues en 2003 (1). Elles ont été mises a jour en
2012 (1) puis en 2014 (78) avec des nouveautés en terme de niveau de preuve concernant
’utilisation de la thérapie hyperosmolaire, I’hypothermie, 1’hyperventilation, 1’utilisation des
corticoides, du contrdle glycémique et des agents antiépileptiques. Comme nous venons de le
voir, ces thérapies sont guidées par la recherche de la meilleure pression de perfusion

cérébrale (PPC).

4.1 PRISE EN CHARGE INITIALE :

4.1.1 Neurosédation :

Dans les TCG chez I’enfant, des drogues sédatives et analgésiques sont utilisées dans
2 buts : pour I’intubation en urgence dans un premier temps (79) puis pour le controle de la
PIC a proprement parler, par I'utilisation d’une sédation lourde appelée «neurosédation» (80).
Le couplage métabolique correspond aux interactions fines du débit sanguin cérébral et de la
demande énergétique cérébrale, notamment pour 1’oxygeéne et le glucose. Des études portant
sur le métabolisme d’enfants sains (29) montrent que les demandes énergétiques sont basses a
la naissance, puis augmentent durant I’enfance et enfin diminuent en approchant de 1’age
adulte. Les données sur le métabolisme énergétique cérébral chez I’enfant présentant un TCG

sont pauvres et le plus souvent, on applique un raisonnement similaire a celui de 1’adulte. Des
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¢tudes expérimentales ont décrit une augmentation du métabolisme cérébral lors de stimuli
douloureux, concomitants a une augmentation de la PIC (81,82).

Il n’y a pas de recommandations précises concernant le type de drogues sédatives ou
analgésiques a utiliser. Tous les agents hypnotiques, dont les barbituriques, sont des
vasoconstricteurs cérébraux, et par conséquent peuvent entrainer une baisse du DSC qui peut
conduire a une diminution de la PIC (83).En revanche, ces drogues ont une action
vasodilatatrice sur la circulation périphérique, elles peuvent donc étre néfastes chez les
patients avec une hémodynamique instable.

Les curares sont aussi utilisés dans la prise en charge du TCG. Leurs mécanismes
d’actions sont variés. D’une part, ils permettent une meilleure ventilation artificielle du
patient, donc une pression intra-thoracique plus faible, une pression veineuse plus basse, un
meilleur retour veineux cérébral et donc une baisse de la PIC. D’autre part, ils contribuent a
une baisse du métabolisme en empéchant les frissons involontaires. Leurs potentiels effets
secondaires sont le risque de masquer d’éventuelles crises tonico-cloniques, un risque
augmenté¢ de pneumopathie, un stress d’immobilisation (en cas de sédation non adaptée) et
des cas de myopathies ont été rapportés (84)(85). Aucune donnée validée par des essais
randomisés controlés ne permet d’affirmer le bénéfice des curares chez les patients présentant
une hypertension intracranienne. Dans une revue récente, seule une étude parmi 12 portant sur
un effectif réduit de patients et utilisant un curare non dépolarisant (Rocuronium) montrait un
meilleur contrdle de la pression intracranienne (86).

Dans la prise en charge du TCG, on privilégiera donc les drogues qui ont un effet
rapide et rapidement réversible, facilement titrable, dont le métabolisme est bien connu,
n’ayant pas d’interactions avec les autres drogues et, si possible, ayant le moins d’effets
secondaires sur le systeme cardiovasculaire.

L’Etomidate a I’avantage de, a la fois réduire la PIC et d’améliorer la PPC sans
diminuer la PAM (87).

Bien qu’utilisée en anesthésie, 1’utilisation du Propofol pour la sédation de I’enfant
traumatisé cranien est interdite en raison des nombreux cas et séries de cas rapportant une
morbidité potentiellement imputable a son utilisation en population pédiatrique. Cette
molécule est méme interdite aux USA pour I’entretien de la sédation dans le TCG de I’enfant
(88,89).

La kétamine non plus n’est pas recommandée car elle a plutdot une action
vasodilatatrice au niveau cérébral. Cependant son indication reste discutée dans I’

hypertension intracranienne réfractaire comme potentialiseur des autres drogues (90).
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Les gaz anesthésiques, vasodilatateurs cérébraux, ne sont pas non plus recommandés

pour la neurosédation du patient traumatisé cranien (91).

4.1.2 Corticoides :

L’utilisation des corticoides dans le TCG n’a pas non plus montré de bénéfices en
terme de pronostic fonctionnel, de baisse de la PIC ni sur la mortalité¢ (1). A I'inverse, en
entrainant une baisse de la sécrétion endogene de cortisol, ils sont accusés d’€tre a 1’origine de
problémes infectieux et notamment de pneumopathies acquises sous ventilation mécanique

(PAVM )(92).

4.1.3 Intubation :
Il est admis qu’un patient avec un score de GCS <9 nécessite une intubation pour

protection des voies aériennes supérieures et ajustement des parameétres d’oxygénation en
fonction de la pression intracranienne (93). L’intubation nasale sera déconseillée en cas de
traumatisme facial associé, en raison de risque de fracture de I’étage antérieur. Il n’y a pas de
différence significative selon les études, en terme de pronostic neurologique, chez les patients
présentant une fracture instable du rachis cervical selon que I’intubation ait €ét€¢ naso ou

orotrachéale.(94)

4.1.4 Preéventions des lésions cervicales :

Les enfants traumatisés craniens peuvent €galement présenter un traumatisme du
rachis cervical, méme si I’association semble plus faible que chez les adultes ( 8,5% ) (95).
Chez les petits enfants, la majeure partie de la mobilité cervicale se passe entre les segments
C1-C3 alors que, apres 12 ans, les mouvements se font principalement au niveau C5-C6. Cela
explique que chez le jeune enfant on aura plus souvent des Iésions du rachis cervical haut
alors que chez le grand enfant on aura plus souvent des 1ésions cervicales basses. Quoi qu’il
en soit, en cas de traumatisme cranien grave, il conviendra de réaliser, au minimum, une
radiographie du rachis cervical face et profil descendant jusqu’a la charniére cervico-
thoracique. En cas de lésions du rachis cervical, il faudra mettre en place une immobilisation
par une minerve rigide avec appui sterno-dorsal, occipito-mentonnier et bandeau frontal. Lors
de I’intubation il faudra, si I’dge de I’enfant le permet, utiliser un collier rigide pour limiter
les distractions du rachis cervical pendant la laryngoscopie (96).
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4.1.5 Controle glycemique :

La glycémie chez I’enfant se situe entre 0.8g/dl et 1.2g/dl. Des facteurs pronostiques
prédictifs d’hyperglycémie ont été identifiés : age <4 ans, GCS <8, et la présence de lésions
intracraniennes a 1’imagerie (97). Certaines €tudes suggerent que I’hyperglycémie dans le

traumatisme cranien serait associée a un mauvais pronostic, cependant leur niveau de preuve

est faible (98)(99).

4.1.6 Maintien de [’hémodynamique :

Comme vu précédemment, 1’objectif de la maitrise de I’hémodynamique a pour but de
maintenir une PPC optimale (> 50 mm Hg chez les 6-17 ans et > 40mmHg chez les plus
petits) (100), sans non plus venir majorer 1’cedéme cérébral. Pour le remplissage vasculaire,
on préferera des solutés poly-ioniques. Si I’hémoglobine est inférieure a 8 g/dl, on aura
recours a une transfusion sanguine. En cas de nécessité¢ de drogues vasopressives, on préférera
la Noradrénaline qui a un effet principalement o sur la circulation périphérique, c’est-a-dire

vasoconstricteur, et peu d’effet inotrope.

4.1.6 Imagerie :

Une imagerie cérébrale doit étre réalisée, le plus tot possible, apres stabilisation
hémodynamique, pour évaluer 1’étendue et la sévérité des lésions (101).
C’est la tomodensitométrie cérébrale (TDM) qui est réalisée en pratique courante car elle
permet de détecter rapidement la présence d’une lésion chirurgicale, d’une hydrocéphalie
et/ou la présence d’'un cedeme cérébral. L’Imagerie par résonance magnétique (IRM) a une
sensibilité et une spécificité plus élevées, une meilleure corrélation au pronostic fonctionnel et
a I’avantage de ne pas étre irradiant. Elle est cependant plus difficile d’acceés pour diverses
raisons. Il n’y a, & ce jour, pas d’études démontrant la supériorité de I’IRM par rapport au
scanner pour guider la prise en charge thérapeutique initiale dans le TCG chez I’enfant (2,2).
En 2012, une revue de la littérature a montré 1’absence d’intérét des scanners de controle de

routine dans la prise en charge des traumatismes craniens (102).
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4.2TRAITEMENT DE L’HYPERTENSION INTRACRANIENNE

La prise en charge du TCG chez I’enfant va étre concentrée principalement sur la PIC et
sur le maintien d’'une PPC correcte. De bréves « poussées » de PIC < 5 minutes sont
considérées comme insignifiantes. En revanche, on considérera qu’une PIC > 20 mm Hg
pendant > 15 minutes, nécessite un traitement. Le seuil de 20 mm Hg est extrapolé des études
faites chez les adultes. Or, comme nous I’avons vu précédemment, les valeurs optimales de
PPC sont différentes chez I’enfant en fonction de 1’dge. On admet des seuils critiques de PIC
de 15 mm Hg, 18 mm Hg et 20 mm Hg pour les enfants de, respectivement, 0a 2ans, 2- 4 ans
et 4 ans et plus. Cependant les ¢tudes cherchant a discriminer des seuils en fonction de 1’age

sont extrémement limitées (1)

4.2.1 Thérapie hyperosmolaire

L’utilité¢ des solutés hyperosmolaires pour réduire la PIC a été démontrée au début du
20éme siecle (103) L’utilisation de Sérums Salés hypertoniques (SSH) est devenue de plus en

plus fréquente au cours des dernicres années (104).

I1 est recommandé d’utiliser, a la fois, des bolus de SSH a 3% ( 6,5 a 10 ml/kg) et des
perfusions continues de SSH 3% (105). Il a été démontré que les bolus de SSH 3%, comparés
au bolus de SSH 0.9%, étaient plus efficaces en termes de réduction du chiffre de PIC, et
diminuaient le nombre d’interventions ultérieures pour faire baisser la PIC, sans effets
secondaires surajoutés. D’autres études ont montré qu’ une perfusion continue de SSH 3% de
0,12 1ml/kg/h était également associée a un meilleur contrdle de la PIC sans augmenter le
risque d’effets indésirables (105).

L’osmolarité plasmatique doit étre surveillée et ne doit pas dépasser 360mOsm/L. Son
utilisation peut présenter des effets indésirables tels que 1° hypernatrémie avec
hypernatriurése, déshydratation, myélinolyse centropontique, « effet rebond » sur la PIC

(106).

Le Mannitol est I’'une des thérapeutiques les plus employées dans la prise en charge de
I’hypertension intracranienne aussi bien chez ’enfant que chez 1’adulte (107). Le Mannitol
agit sur la PIC par 2 mécanismes. Le premier est la diminution de la viscosité plasmatique qui

va, de manicre réflexe, grice a 1’autorégulation cérébrale, entrainer une vasoconstriction
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cérébrale afin de maintenir le DSC. [DSC= (PA-PV)/R] ou R est proportionnelle a la
viscosité. Il va donc y avoir une baisse du volume sanguin cérébral, et par conséquent, une
baisse de la PIC. Cet effet est rapide mais transitoire (< 75 minutes). Le deuxiéme mécanisme
est, comme le SSH, I’augmentation de ’osmolarité¢ plasmatique qui va entrainer une sortie
d’eau du parenchyme cérébral vers le secteur vasculaire (108). Méme s’il est largement
utilisé, peu d’études soutiennent l’intérét du Mannitol dans le traitement de I” HTIC

réfractaire.

4.2.1 Hypothermie

Dans une étude contrdlée, Hutchison avait mis en évidence qu’une hypothermie
modérée (32-33°) associée a un réchauffement rapide (0.5° par heure) apportait un bénéfice
sur le contrdle de la PIC pendant la phase d’hypothermie mais était suivi d’un « effet rebond »
avec une hausse de la PIC pendant le réchauffement. Par ailleurs, il y avait une tendance a une
morbi-mortalit¢ plus importante dans le groupe hypothermie, avec des ¢épisodes
d’hypotension artérielle nécessitant un support par catécholamines et finalement, pas de
bénéfice en terme de devenir au long terme (109). Dans un essai clinique de phase II, Adelson
et al décrivaient que, sur des périodes d’hypothermies plus longues et des réchauffements plus
lents, il y avait une tendance a un meilleur contrdle de la PIC et une diminution de la mortalité
(110). Les Recommandations de 2012 préconisaient, qu’en cas de nécessité d’utiliser
I’hypothermie, la durée de celle-ci devait étre poursuivie au-dela de 48 h et le réchauffement
ne devait excéder une augmentation de 0,5° par heure. (1) Une étude récente de phase II
montre I’absence de bénéfice de I’hypothermie dans la prise en charge de 1’enfant traumatisé

cranien grave. (109)

4.2.3. Hyperventilation

L’hyperventilation, avec I’hypocapnie qu’elle va entrainer et donc une
vasoconstriction, peut €tre employée pour lutter contre I’HTIC. Cependant, des études
récentes ont montré qu’elle peut étre a I’origine d’une hypoxémie cérébrale et, par
conséquent, d’un mauvais pronostic neurologique (111). Une étude rétrospective de 2008
signalait que, 1’ hypocapnie sévére était un facteur prédictif de mortalité et que celle-ci était
d’autant plus sévere que les enfants étaient jeunes (112). De plus, il a été¢ démontré que
I’hypocapnie était responsable d’une diminution de la compliance cérébrale (111).Les
recommandations de 2012 ont donc proscrit 1’utilisation de I’hyperventilation prophylactique

avec PaCO2<30mmHg. Si cette thérapeutique est envisagée, elle se doit d’étre mise en place
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sous couvert d’un monitorage de 1’oxygénation cérébrale (1). Malgré ces recommandations,

I’hyperventilation reste le moyen le plus rapide de faire baisser la PIC (63).

4.2.4. Coma barbiturique

Lorsque les thérapeutiques précédemment décrites sont insuffisantes pour controler 1°
HTIC on parle d” HTIC réfractaire, ce qui peut arriver dans 21% a 42% des cas selon les
¢tudes (113). Le risque que cette HTIC devienne réfractaire est d’autant plus élevé que
I’enfant est jeune (114). Les barbituriques peuvent alors étre proposés chez des patients
hémodynamiquement stables, lorsque les autres thérapeutiques médicamenteuses et
chirurgicales n’ont pas suffi a controler une HTIC réfractaire. Cependant, leur utilisation
s’accompagne de nombreux effets indésirables tels que la diminution de la pression artérielle
systémique et du débit cardiaque. De plus, chez I’enfant, leur élimination est trés variable
d’un patient a ’autre (115). Lorsqu’ils sont employés, il est donc nécessaire de mettre en
place un monitorage sanglant de la pression artérielle et des échographies cardiaques répétées.
En effet, il est décrit que 82 % des patients nécessitant un coma barbiturique vont présenter
une hypotension et 91% vont avoir besoin d’un soutien noradrénergique (113).
Une autre étude montre que 52 % des patients pédiatriques présentant une HTIC réfractaire
vont étre controlés par ’introduction d’un coma barbiturique. En revanche, 77% des patients
n’ayant pas répondu a cette thérapie présenteront un mauvais devenir neurologique a 6 mois

(GOS 143)(116).

4.2.5 Drainage du liquide céphalo-rachidien.

Le drainage du LCR par une dérivation ventriculaire externe ( DVE ) ou une
dérivation lombaire externe ( DLE) a été proposé comme moyen de faire baisser la PIC dans
le TCG chez I’enfant (117). L’avantage de la DVE est qu’elle permet dans le méme temps le
monitorage de la PIV ( Pression IntraVentriculaire ) . Sa mise en place n’est pas toujours
possible lorsque I’cedéme cérébral est tel que les ventricules sont a peine visibles au scanner.
La DLE ne doit étre proposée que chez des patients avec une DVE fonctionnelle et/ou
présentant des citernes de la base libres afin d’éviter un engagement. Méme si les
recommandations semblent soutenir 1’utilisation du drainage du LCR dans les cas d’HTIC
réfractaire, aucune étude a ce jour n’a prouvé de manicre significative 1’efficacité de cette

thérapeutique (118).
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4.2.6 Craniectomie décompressive.

Sa place dans la prise en charge de I’hypertension intracranienne dans le TCG chez
I’enfant reste discutée. Elle peut étre envisagée comme intervention de sauvetage chez un
patient présentant une HTIC réfractaire et/ ou des signes d’engagement cérébral. Ou bien
lorsqu’ il y a nécessité de I’évacuation chirurgicale d’une lésion hémorragique intracranienne
avec constatation per opératoire d’cedéme cérébral majeur empéchant la repose du volet
cranien. On parle alors de craniectomie décompressive secondaire.

En 2003, a P'occasion de la publication de guidelines, les différentes sociétés
impliquées ont tenté de définir la place de la craniectomie décompressive chez I’enfant dans
la prise en charge des enfants traumatisés craniens avec HTIC réfractaire (119).

Selon eux les critéres pour poser I’indication étaient :

- Détérioration clinique secondaire avec des signes d’engagement cérébral
- (Edéme cérébral diffus au scanner

- délai par rapport au traumatisme inférieur a 48 h

- absence d’¢pisodes de PIC >40mmHG

- GCS initial > 3

Les ¢tudes visant a démonter le bénéfice de cette intervention dans la prise en charge
du TCG chez I’enfant sont de faible niveau de preuve et ne permettent pas de définir

clairement la place de la craniectomie décompressive dans le traitement de I’HTIC réfractaire.
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5. MATERIELS ET METHODES

Nous avons donc pensé qu’une étude multicentrique nationale nous permettrait d’avoir
une puissance statistique et permettre ainsi d’identifier des facteurs pronostiques. Il s’agit
d’une ¢étude rétrospective réalisée dans 10 centres en France: Bordeaux(n=9),
Grenoble(n=14), Lille(n=21), Lyon(n=19), Marseille(n=15), Montpellier(n=1), Nancy(n=5),
Nice(n=5), Paris(n=28), et Toulouse(n=33).

Patients :
Les criteres d’inclusion étaient :
Enfant 4gé¢ 0 a 17 ans (inclus) au moment du traumatisme
Victime d’un traumatisme cranien accidentel entre Janvier 2006 et Décembre 2016

Avyant nécessité a un moment de la prise en charge une craniectomie décompressive.

Les criteres d’exclusion étaient :
Traumatisme non accidentel
Doute sur une rupture de Malformation artério veineuse a 1’origine d’une perte de
connaissance et d’un traumatisme cranien.
Dissection carotidienne a 1’occasion du traumatisme ayant entrainé un AVC

ischémique

Méthodes :

Les données cliniques initiales ont été recueillies de maniere rétrospective a partir du
rapport du SAMU lorsque disponible, des dossiers cliniques de Réanimation, lorsque leur
acces était possible, ou bien a partir de ceux de Neurochirurgie lorsque les dossiers étaient
dissociés.

Les Données cliniques initiales collectées étaient :

Date de naissance

Genre

Date du traumatisme

Age au moment du traumatisme

Type de traumatisme

o Accident de la voie publique (AVP): AVP Piéton, AVP vélo, AVP
scooter/Moto, AVP Véhicule léger
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o  Chute (hauteur)
o Traumatisme direct
Présence d’une Plaie Cranio-cérébrale
Présence d’autres Iésions associées (de diagnostic clinique ou radiologique vues sur le
Body TDM)
Glasgow coma scale (GCS) initial (a la premiére prise en charge médicale)
Etat des pupilles initial (a la premicre prise en charge médicale)
Présence d’une défaillance hémodynamique.

Epilepsie initiale

Les données relatives a la prise en charge pré- opératoire étaient :
Délai du transfert en réanimation
Escale dans un autre hopital
GCS a I’admission en réanimation
Etat des pupilles a I’admission en réanimation
Nécessité d’une transfusion
Induction d’un coma barbiturique

Réalisation d’un drainage de LCR avant la chirurgie.

Les données du monitorage neurologique collectées étaient :
Le chiffre de PIC a la pose (PIC pose)
Le chiffre de PIC maximal observé avant la chirurgie (PIC max)
Le doppler transcranien
o Vitesse diastolique (Vd)
o Index de Pulsatilité (IP)

Concernant les données radiologiques, nous avons choisi d’analyser la derniére
imagerie réalisée avant le geste chirurgical, qui pouvait étre soit le scanner initial soit une
imagerie de contrdle réalisée devant une aggravation clinique et ayant fait posé I’indication
chirurgicale. Tous les scanners, a disposition, ont été relus par une seule et méme radiologue
afin d’éviter un biais d’interprétation. Il avait ét¢ demandé préalablement 1’autorisation de
récupérer les CDs aux chefs de service de radiologie des différents centres. La difficulté

principale était que, pour les dossiers anciens, I’imagerie n’était pas disponible sur le réseau et
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n’a donc pas pu étre gravée. C’était le cas également pour les patients ayant eu une imagerie
dans un premier hopital avant leur admission dans le centre ou ils ont été opérés. Un centre
n’a pas pu envoy¢ les CD dans les délais pour I’analyse. Pour les autres, certains examens
n’ont pas pu €tre analysés en raison de leur mauvaise qualité.
Les données radiologiques analysées étaient :
-Fracture de la volte cranienne ou de la base du crane
-Le score de Rotterdam (Figure 15)
-La présence des sillons :
0 = normaux
1 = peu visibles
2 = complétement effacés
-La présence des citernes de la base :
0= normales
1= partiellement effacées ou «comprimées» (persistance d’un liseré de densité
liquidienne au niveau de la citerne ambiante)
2 = complétement effacées ou «absentes» (absence totale de densité liquidienne

dans les citernes)

-Hématome extra-dural

-Hématome sous-dural

-Hémorragie sous- arachnoidienne

-Pétéchies (hyperdensités spontanées intraparenchymateuses infracentimétriques)

-Contusion (Iésion « de coup » ou de « contre-coup » de densité hétérogene a bords mal
limités constituée d’un foyer nécrotico-hémorragique entouré d’un halo oedémateux)
(120)

-Hématome intra- parenchymateux (collection de sang assez bien limitée a I’intérieur d’un
foyer lésionnel, remplissant plus des 2/3 de ce foyer)

-Hémorragie intra-ventriculaire

-Shift de la ligne médiane

-Lésions du tronc cérébral
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Score de Rotterdam

Variable

Citernes de la base

Shift ligne médiane

HED

HIV ou HSA

Sum score

Score
Normales 0
Comprimées 1
Absentes 2
<5mm 0
>5mm 1
absent 1
présent 0
absent 0
présent 1

+1

HED : Hématome extra dural ; HSA : Hémorragie sous- arachnoidienne ; HIV : Hémorragie
intra ventriculaire

Figure 17: Score de Rotterdam (121).

Les données de la prise en charge opératoire :

Délai entre le traumatisme et la chirurgie

L’indication opératoire

O

O

O

O

O

Clinique et imagerie initiales
HTIC initiale

HTIC réfractaire
Dégradation neurologique

(Edéme per opératoire

La technique

O

O

O

O

O

Hémicraniectomie
=  Droite
=  Gauche

Craniectomie bifrontale
Ouverture de la dure-meére
Contusionectomie/ Lobectomie

Repose du volet « flottant »

Drainage du LCR post opératoire

O

O

Dérivation ventriculaire externe

Dérivation lombaire externe
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Les données post opératoires immédiates recueillies étaient :
- La PIC en post opératoire immédiat
- Les complications précoces :
o Infectieuse
= Superficielle
*  Empyeme
*  Méningite
*  Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique
o Autres
- La durée de ventilation invasive
La durée d’hospitalisation en Unité de Soins Intensifs et/ ou de Réanimation
La durée d’hospitalisation totale
La nécessité d’une trachéotomie

La nécessité d’une gastrostomie

Les données de suivi au moyen terme :
Date de repose du volet
Type de Cranioplastie
Nombre de chirurgie en rapport avec le traumatisme cranien (repose du volet, dérivation
ventriculo-péritonéale, reprise de cicatrice pour probléme infectieux, évacuation d’une
collection sous ou extra durale, étanchéité de la base du crane...)
Présence d’une épilepsie

- Présence d’une dérivation interne du LCR

Les données de suivi au long terme ont été récoltées grace a un questionnaire adressé au
Médecin Traitant ou au Médecin de Rééducation (Annexe 1). Celui-ci a été rempli
correctement et nous a été renvoy¢ pour 67 patients. Pour 43 patients, elles ont été retrouvées
dans les comptes rendus de consultation ou compte-rendu du centre de rééducation. Nous
avons di contacter directement la famille par téléphone pour 5 patients.
Le Score de KOSCHI qui était notre critére d’évaluation principal (Annexe 1)
La domiciliation du patient
o domicile parental
o autonome si en age de I’étre
o centre spécialisé

Le type de scolarisation
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o Normale
= Nombre d’années de retard
= Nécessité d’une aide (AVS)
o Centre spécialisé¢
o Non scolarisé
Présence d’un déficit neurologique
Présence d’une spasticité
Présence de troubles du langage
Présence de troubles mnésiques
Présence de troubles de la concentration
Présence de troubles du comportement
Présence de troubles visuels
Présence de troubles alimentaires
Présence de troubles de I’humeur
Présence de céphalées invalidantes

Géne esthétique

Le test de Shapiro-Wilk a été utilisé pour analyser la distribution des données. Les données
normalement distribuées ont €té comparées en utilisant le test de Student, et les données non
normalement distribuées ont €té comparées en utilisant le test de Mann-Whitney. Les
données qualitatives ont ét¢ comparées en utilisant le test de Chi2 et le test exact de Fischer.
La limite de significativité a été fixée a p = 0,05. Les analyses statistiques ont été effectuées

en utilisant le logiciel XLSTAT®.
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6. RESULTATS

En exploitant les données de 10 centres de neurochirurgie pédiatrique frangais, nous avons pu
analyser 150 dossiers de patients ayant ét¢ victimes d’un traumatisme cranien entre 2006 et
2016 qui correspondaient aux critéres d’inclusion. Quarante-huit dossiers ont été exclus de
I’analyse car I’indication n’était pas un traumatisme cranien accidentel. Il s’agissait d’un
traumatisme non accidentel (n=5), d’un probléme infectieux (n=6), tumoral (n =3), d’'un AVC
hémorragique ( n=8), ou ischémique ( n=26). Sur ces 150 patients, nous disposons de la
plupart des données pré, per- et post-opératoire y compris le devenir pour 139 cas. Nous ne
disposons pas des données post-opératoires, ni sur le devenir pour 11 patients, que nous avons

cependant inclus dans la description casuistique.

6.1 DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

L’4ge moyen au moment du traumatisme cranien était de 10,75 ans [0,63-17,94]. Il y avait 47
filles et 103 garcons soit un sex-ratio de 2,1.

Les patients dans le groupe « de mauvais pronostic » était significativement plus jeunes
(p=0.0456). L’age inférieur a trois ans semble étre un facteur de mauvais pronostic mais cette

différence n’était pas statistiquement significative (p=0,054)

Age au moment du traumatisme
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Figure 18 : Répartition des dges au moment du traumatisme.
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6.2 MECANISME ACCIDENTEL
L’accident de la voie publique était la cause la plus fréquente (58, 7% des cas). Le deuxiéme
mécanisme le plus fréquent était la chute (30,6%). La hauteur était variable allant de la
simple hauteur de I’enfant a une vingtaine de metres.
Dans 8 cas, I’accident avait eu lieu a I’occasion d’une activité sportive : accident de ski (n=5),
chute de cheval (n=1), boxe (n=1), rugby (n=1).
Dans 7 cas, il s’agissait d’un impact direct par un objet sur le crane. Pour quatre d’entre eux,
il s’agissait d’une chute d’un objet assez lourd (porte, mat de bateau, palette en bois, bloc de
glace) d’une certaine hauteur directement sur I’enfant et donc un mécanisme d’écrasement.
Deux patients étaient victimes d’agression avec objet en fer (dont un pour lequel s’ajoutait un
mécanisme d’étranglement). Dans cette série nous avons un seul patient victime d’une plaie
cranio cérébrale par arme a feu.
Les AVP alors que la victime était dans un véhicule léger étaient associés a un mauvais
pronostic dans 55,56% des cas mais le mécanisme accidentel n’était pas retrouvé comme

statistiquement associé¢ a un mauvais pronostic.

Mécanisme accidentel

B chute EAVP  msport Mtraumatisme direct

5%

8

31%

59%

Figure 19 : Répartition des différents types de mécanisme accidentel.
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6.3 LESIONS ASSOCIEES

Chez 79 patients (54%), il s’agissait d’un traumatisme cranien isolé.

Les autres Iésions retrouvées étaient :
Une plaie cranio-cérébrale (n=9)
Un traumatisme facial important (n=7)
Un traumatisme rachidien associé (n=7) : 3 au niveau cervical (une luxation CO-ClI,
une fracture C5 et une fracture C7), 4 au niveau thoracique (tassements vertébraux
¢tagés dont un ayant nécessité une intervention chirurgicale). Il n’y avait pas de
traumatisme du rachis lombaire retrouvé dans cette série.
Un traumatisme thoracique (n=22): 3 hémopneumothorax, 3 pneumothorax, 2
fractures du sternum, 3 cas de fractures de cdtes multiples, 1 contusion myocardique,
et le reste était des contusions pulmonaires d’importance variable.
Une Iésion abdominale (n=13) : une fracture de rate ayant nécessité une splénectomie
d’hémostase, 4 contusions spléniques, 5 contusions hépatiques, 7 contusions rénales et
1 contusion pancréatique.
Une lésion du membre supérieur (n=22): 1 fracture de ’omoplate, 5 fractures de
clavicule (dont une bilatérale), 1 arrachement du plexus brachial, 2 fractures de
I’humérus, 1 luxation bilatérale du coude, 9 fractures des os de 1’avant-bras et 3
présentaient une plaie délabrante.
Une fracture du bassin (n=13)
Une fracture du fémur (n=12),
Une fracture de la jambe ou du pied (n=10).
Dans les traumatismes craniens isolés il y avait une mauvaise évolution dans 42,42%
des cas alors que lorsqu’il y avait au moins une lésion associce, elle 1’était dans
53,84% des cas. La présence d’autres lésions n’était donc pas associée de maniere
significative @ un plus mauvais pronostic. La présence d’une plaie cranio-cérébrale
n’était pas non plus associée significativement a un mauvais pronostic. Aucune autre
Iésion associée n’a été retenue comme statistiquement associée a un mauvais devenir

neurologique.
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10,75 [0,6 -17,9]

73

Age (années) 9,6[1,2-17,8] |11,4[0,6-17,9] |0,0456
Sexe NS
Fille 47 16 28

Gargon 103 36 59

Mécanisme du
traumatisme
Chute 46 (31%) 18 23 NS
AVP 88(59%) 28 55 NS
Piéton 28 7 18 NS
Vélo 18 4 14 NS
Moto 23 7 15 NS
VL 18 10 8 NS
Sport 8 (5%) 3 4 NS
Traumatisme direct 7 (5%) 3 5 NS
Lésion associée

Plaie Cranio-cérébrale |14 (9%) 6 8 NS
Massif facial 3 4 NS
Rachis 7 (5%) 4 3 NS
Thorax 22 (15%) 10 11 NS
Abdomen 13 (9%) 7 6 NS
Membre supérieur 22 (15%) 7 15 NS
Bassin 13 (9%) 5 7 NS
Fémur 12 (8%) 5 7 NS
Jambe 9 (6%) 3 6 NS

Figure 21 : Tableau récapitulatif des données épidémiologiques
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6.4. DONNEES CLINIQUES PREOPERATOIRES :

6.4.1 GCS initial
Cette donnée était non chiffrée pour 8 patients ; le niveau de conscience était décrit a ce

moment-1a comme « coma agité ».

GCS initial
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Figure 22 : Répartition des GCS a la prise en charge initiale.

Le score de GCS initial moyen était de 6,53 et le score médian était de 6. Le GCS moyen était
de 5,08 chez les patients ayant eu une évolution neurologique défavorable alors qu’il était de
7,24 chez les patients ayant eu une évolution neurologique favorable. Cette différence était
statistiquement significative (p=0.003).

Un score de Glasgow initial égal a 3 était associé de maniere significative a un mauvais
pronostic. (p=0,0053).

Quatre-vingt-trois pour cent des patients ayant eu une mauvaise évolution neurologique
avaient un GCS initial < 6, alors qu’ils n’étaient que 48% dans le groupe de « bon pronostic ».

Un GCS initial < 6 était statistiquement associé a un mauvais devenir neurologique (p=0,009).
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6.4.2. GCS a ’admission.
La plupart des patients étaient intubés, ventilés et sédatés (n=127). Vingt-deux patients se sont
aggravés pendant le transport et sont arrivés intubés, ventilés et sédatés alors qu’ils
présentaient un score de GCS >9 initialement. Les autres étaient GCS 3(n=4), 2 GCS 4 (n=2),
GCS 7 (n=1), GCS 8 (n=3), GCS 12 (n=1), GCS 13 (n=1) et GCS 14 (n=2). Cette variable

n'était pas statistiquement associée au devenir neurologique.

6.4.3. Pupilles a la prise en charge initiale
Quarante-sept patients (31,4%) présentaient une mydriase a la prise en charge initiale qui était
unilatérale chez 26 patients (17,33%) et bilatérale chez 21 patients (14%). La présence d’une
anomalie pupillaire initiale €tait associée a un mauvais pronostic (p=0,027), a fortiori s’il

s’agissait d’'une mydriase bilatérale.

6.4.4. Pupilles a I’admission
Concernant les pupilles a I’arrivée en réanimation, 24 patients présentaient un anisocorie et 12
présentaient une mydriase bilatérale. Seize patients ont présenté une modification pupillaire
pendant le transport (12 passages en anisocorie et 1 passage en mydriase bilatérale alors que
le patient n’avait pas de dilatation pupillaire initiale et 3 passages en mydriase bilatérale alors
qu’il y avait un anisocorie initiale). Dix-neuf patients présentaient une anomalie pupillaire
initiale qui a régressé pendant le transfert (11 anisocories et 8 mydriases bilatérales). La
présence d’une anomalie pupillaire & 1’admission (p=0,0088) a fortiori s’il s’agissait d’une
mydriase bilatérale (p=0,002) était significativement associé¢e a un mauvais devenir, d’autant
plus que si cette anomalie pupillaire était présente initialement et n’avait pas régressé avec la

prise en charge initiale (p=0,004).

6.4.5 Défaillance hémodynamique

Sur les 62 patients pour lesquels nous avons pu enregistré les données, prés de la moitié
d’entre eux présentaient une défaillance hémodynamique de sévérité variable : 2 enfants
¢taient en arrét cardio respiratoire a l’arrivée des secours, 7 étaient en état de choc
hémodynamique, 11 présentaient une bradycardie, 10 présentaient une hypotension artérielle.
La présence d’une défaillance hémodynamique a la prise en charge initiale était

significativement associée a un mauvais pronostic. (p=0.003). Deux patients étaient en arrét
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cardio respiratoire a la prise en charge, I'un est décéd¢, I’autre présente un handicap sévére

(KOSCHI 3a).

6.4.6 Epilepsie
Un ou plusieurs épisodes de crise tonico-clonique généralisée a été retrouvée chez 5 patients
pendant leur prise en charge initiale. L’€pilepsie n’était pas statistiquement associée au

devenir neurologique.



Parameétre

Clinique initiale

Population
initiale
(n=150)

KOSCHI [1-3] KOSCHI[4-5]

(n=52)

(GEY))
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GCS initial n=142 n=47 n= 84 n=11

Moyenne 6,53 5,08 7,24 6,09 0,0003
3| 35(25%) 19 (40%) 14 (17%) 2 (18%) 0,0053

41 16(11%) 6 (13%) 7 (8%) 3(27%) NS

5| 10(7%) 4 (9%) 5 (6%) 1 (9%) NS

6| 24(17%) 10 (21%) 14 (17%) 0 (0%) NS
GCS<6| 85 (60%) 39 (83%) 40 (48%) 6 (55%) 0,0009

7 12 (8%) 1(2%) 9 (11%) 2 (18%) NS

8| 15(11%) 2 (4%) 12 (14%) 1(9%) NS

9 5 (4%) 1 (2%) 4 (5%) 0 (0%) NS

10|  7(5%) 2 (4%) 4 (5%) 1 (9%) NS
6<GCS<10| 39(27%) 6 (13%) 29 (35%) 4 (36%) 0,009

11 2 (1%) 1(2%) 1(1%) 0 (0%) NS

12 1 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (9%) NS

13 2 (1%) 0 (0%) 2 (2%) 0 (0%) NS

14 10 (7%) 0 (0%) 10 (12%) 0 (0%) NS

15 3 (2%) 1 (2%) 2 (2%) 0 (0%) NS

Pupilles n=134 n=44 n=82 n=8

Isocores| 87 (65%) 24 (55%) 59 (72%) | 4 (50%) NS
Anomalie pupillaire| 47 (35%) 20 (45%) 23 (28%) 4 (50%) 0,027

Mydriase unilatérale | 26 (19%) 9 (20%) 16 (20%) 1(13%) NS
Mydriase bilatérale | 21 (16%) 11 (25%) 7 (9%) 3(37%) 0,029

Figure 23 : Tableau récapitulatif des données cliniques initial




Parameétre

Clinique a I'admission

Population

initiale (n=150)

KOSCHI
[1-3]
(n=52)

KOSCHI
[4-5]
(GEEY))

PDV
(n=11)
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GCS n=142 n=50 n=82 n=10

IVS| 127 (89%) |47 (94%) |71 (87%)| 9 (90%) NS

3 4 (3%) 3(6%) | 1(1%) | 0(0%) NS

4 3 (2%) 0 (0%) 2 (2%) 1(10%) NS

5 0 (0%) 0(0%) | 0(0%) | 0(0%) NS

6 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) NS

7 1(1%) 0(0%) | 1(1%) | 0 (0%) NS

8 3 (2%) 0 (0%) 3 (4%) 0 (0%) NS

9 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) NS

10 0 (0%) 0(0%) | 0(0%) | 0(0%) NS

11 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) NS

12 1(1%) 0 (0%) 1(1%) 0 (0%) NS

13 1(1%) 0(0%) | 1(1%) | 0(0%) NS

14 2 (1%) 0 (0%) 2 (2%) 0 (0%) NS

15 0 (0%) 0(0%) | 0(0%) | 0(0%) NS

Pupilles n=150 n=52 n=87 n=11

Isocores| 114 (76%) |33 (63%) |71 (82%) | 10(91%) NS
Anomalie pupillaire 36 (24%) 21 (40%) | 16 (18%) | 1(9%) | 0,0088

Mydriase unilatérale 24 (16%) 9(17%) | 14 (16%) 0 (%) NS
Mydriase bilatérale 12 (8%) 9(17%) | 2(2%) 1(9%) 0,002
Défaillance HEmodynamique 30 (20%) 17 (33%) | 13 (15%) | 0 (0%) 0,003

Epilepsie 5 (3%) 2 (4%) 3 (3%) 0 (%) NS

Figure 24 : Tableau récapitulatif des données cliniques a I’arrivée en réanimation
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6.5 DONNEES RELATIVES A LA PRISE EN CHARGE INITIALE

Le délai entre le traumatisme cranien et la prise en charge en service de réanimation était
retrouvé dans 35 dossiers. La durée moyenne du transfert était de 148 minutes [20-780], la
médiane était de 120 minutes. Dix-sept patients (11, 33%) avaient transité par un autre hopital
avant d’étre accueillis par le centre spécialisé. Deux d’entre eux ont été opérés dans 1’hopital
ou ils ont été recus initialement : une évacuation d’un hématome extra dural et une évacuation
d’hématome sous - dural. Nous n’avons pas pu mettre en évidence de relation entre le temps

de transfert en réanimation et le devenir neurologique.

Tous les patients bénéficiaient dans un premier temps d’une prise en charge
médicamenteuse et réanimatoire selon les recommandations adaptées aux protocoles des
différents centres.

Trente-sept (24,7%) des patients ont eu une transfusion sanguine.

Un drainage externe de LCR a ét¢ mis en place en pré opératoire chez 8 patients : 7

dérivations ventriculaires externes (DVE) et 1 dérivation lombaire externe (DLE).
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La valeur moyenne de la PIC a la pose était de 31, 29 mmHg [2-90]. Cette donnée était

disponible pour 77 patients. La valeur de la PIC a la pose n’était pas associée de manicre

significative a un bon ou mauvais pronostic.

La valeur moyenne de la PIC maximale avant le geste de craniectomie décompressive

¢tait de 40,54 mmHg [5-100]. Cette donnée était retrouvée dans 70 dossiers. Une PIC

maximale enregistrée au-dela du seuil de 30mmHg était associée a un mauvais pronostic de

manicre significative (p=0,0280). Cette variable était d’autant plus significative si I’on prenait

le seuil de 40mmHg (p=0,0060).

Concernant le doppler transcranien, les valeurs ont pu étre recueillies dans 34 des dossiers.

Parmi eux, vingt présentaient des signes d’HTIC grave (VD < 25 ou IP > 1,3) et 6

présentaient un reverse-flow.

. POp atio U U 4 PD
PIC pose (mmHg) 31,29 34,29 30,4 26,75 NS
PIC max (mmHg) 40,54 46,47 39,69 25,75 NS
PIC max 230mmHg 45 (64%) 15 (88%) 29(59%) 1 (25%) 0,028
PIC max =2 40mmHg 28 (40%) 11 (64%) 17 (34%) 0 0,006
PIC post op (mmHg) 16,88 10,25 30,43 8,33 |0.00000118
PIC post op 2 15 mmHg 19 (27%) 13 (76%) 6 (12%) 0 0,0003
HTIC au DTC (n=34) 26 12 13 1

Figure 25 : Données relatives au monitorage cérébral
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6.7 DONNEES RADIOLOGIQUES
Au total, 81 scanners ont été relus. L imagerie était disponible pour 27 patients qui ont eu une
évolution défavorable par la suite (KOSCHI entre 1 et 3), pour 48 patients ayant eu une
évolution neurologique satisfaisante (KOSCHI 4 et 5) et pour 6 patients perdus de vue.
Les Iésions radiologiques statistiquement associées a une mauvaise évolution neurologique
¢taient :
- le score de Rotterdam (p= 0,001) qui était significativement plus élevé dans le groupe de
«mauvais pronostic». En cherchant a discriminer un seuil, nous avons retrouvé qu’un score de
Rotterdam > 4 était significativement associ¢ a un mauvais devenir neurologique (p=0,0013).
- la présence des citernes de la base (p=0,0002). Elles étaient «absentes» pour 40 % des
patients de « mauvais pronostic» alors que c’était le cas pour seulement 6 % des patients
ayant eu une évolution neurologique satisfaisante.
- un shift des structures médianes > Smm (p=0,0190). C’¢était le cas pour 48 % des patients
de « mauvais pronostic» alors que c’était le cas pour 21 % des patients ayant eu une évolution

neurologique satisfaisante.

Les autres Iésions radiologiques retrouvées n’étaient pas statistiquement associées au devenir
neurologique.

Nous nous sommes ¢galement intéressés aux lésions du tronc cérébral : nous avons identifi¢
des pétéchies du tronc cérébral chez 5 patients et il existait une hyperdensité au niveau du
sillon inter pédonculaire chez 11 patients pouvant faire évoquer une hémorragie sous
arachnoidienne et donc un traumatisme dans cette zone. Ces Iésions n’étaient pas associées de

manicre significative au pronostic.
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Lésion KOSCHI [1-3] KOSCHI [4-5]
radiologique (n=27) (n=48)
Fracture 17 (63%) 36 (75%) 3 (50%) | 56 (70%) 1
Sillons 0,09
"normaux" 0 (0%) 2 (4%) 0 (0%) 2 (2%)
"peu visibles" 8 (30%) 22 (46%) 3 (50%) | 33 (41%)
"effacés" 19 (70%) 24 (50%) 3 (50%) | 46 (57%)
Citernes 0,0002
"normales" 8 (30%) 31 (65%) 2(33%) | 41 (51%)
"comprimées" 8 (30%) 14 (30%) 4 (66%) | 26 (32%)
"absentes" 11 (40%) 3 (6%) 0 (0%) | 14 (17%)
HED 3 (11%) 9 (19%) 2 (33%) | 14 (17%) 0,36
HSD 23 (85%) 35 (73%) 5 (83%) | 63 (78%) 0,6
Contusion 16 (59%) 33 (69%) 3 (50%) | 52 (64%) 0,47
HSA 19 (70%) 26 (54%) 3 (50%) | 48 (59%) | 0,35
HIP 7 (26%) 10 (21%) 1 (17%) | 18 (22%) 0,78
HIV 8 (30%) 8 (17%) 1 (17%) | 17 (21%) | 0,26
Pétéchies 8 (30%) 19 (40%) 2 (33%) | 29 (36%) 0,46
Shift moyen(mm) 5,72 4,43 6,25 4,86
Shift >5mm 13 (48%) 10 (21%) 5 (83%) | 28 (35%) 0,019
Score de 4,41 3,18 3,83 3,65 | 0,0001
Rotterdam
1 1 (4%) 0(0%) 0 (0%) 1(1%)
2 2 (8%) 16 (33%) 0 (0%) | 18 (22%)
3 4 (15%) 15 (31%) 2 (33%) | 21 (26%)
4 8 (30%) 12 (254%) 3 (50%) | 23 (28%)
5 2 (8%) 2 (4%) 1 (17%) | 5 (6%)
6 10 (37%) 3 (6%) 0 (0%) | 13 (16%)
>4 20 (74%) 17 (35%) 4 (66%) | 41(51%) | 0,0013

Figure 26: Données radiologiques
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6.8 DONNEES RELATIVES A LA PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE

6.8.1. Délai entre le traumatisme et la chirurgie.

Le délai moyen entre le traumatisme et la chirurgie était de 1,45 jour [0-9] (figure 26)
Dans notre étude, le délai entre le traumatisme et la chirurgie n’a pu étre évalué de maniére
précise en nombres d’heures car nous n’avions pas toujours I’heure exacte du traumatisme, ni
celle de la chirurgie. Cette valeur a donc été exprimée en termes de « Jour post traumatisme ».
JO correspondant au jour méme, J1 au lendemain etc... Nous n’avons pas mis en évidence de
différence significative sur le devenir neurologique au long terme en fonction du délai post

opératoire (p=0,2857).

Délai traumatisme - chirurgie

80
71
70
60
50
40 35

30
20 17

Nombre de patients (n)

10
10 4

JO J1 J2 J3 J4 J5 J6 J7 J8 J9
Jour post-traumatisme

Figure 27 : Dé¢lai entre le traumatisme et la chirurgie.

6.8.2. Indication

L’indication de craniectomie décompressive a été portée dans les situations suivantes :
- Pour «Clinique et Imagerie initiale », c’est-a-dire d’emblée, a la phase initiale, sur
’association d’arguments de gravité clinique et d’imagerie initiale (n=55). Parmi ceux-ci, 27
présentaient une mydriase qui était bilatérale dans 11 cas.
- Pour HTIC initiale, c’est-a-dire d’emblée, aprés mise en évidence d’une hypertension

intracranienne, démontrés soit par le monitorage invasif de la PIC soit par le DTC (n=8)
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- Pour «HTIC réfractaire » c’est-a-dire secondairement pour HTIC réfractaire aux
manceuvres de réanimation adaptées (n=81), révélée par une augmentation de la PIC (n=57),
une mydriase concomitante a 1’augmentation de la PIC (n=14) ou sans monitorage de PIC
(n=10).

- en per opératoire devant un cedéme cérébral majeur (n=6). Il s’agissait alors de chirurgie
initialement prévue pour lever d’embarrure (n=1), d’évacuation d’HED (n=2), d’évacuation

d’un HSD aigu (n=2) et d’évacuation d’hématome intra parenchymateux (n=1).

6.8.3. Technique

Sept patients ont eu une intervention préalable pour évacuation d’un hématome extra
dural et ont été opérés dans les jours suivants pour HTIC réfractaire.

Une hémicraniectomie a ¢été réalisée chez 82,67 % des patients (124 patients), a droite
pour 65 patients (52.42 % des « hémicraniectomisés »), a gauche pour 56 patients (45.16 %
des « hémicraniectomisés ») et bilatérale pour 3 patients. Un craniectomie bifrontale a été
réalisée chez 26 patients (17.93 %). Pour 18 patients, le volet osseux a été reposé dans le
méme temps opé€ratoire mais non fixé, appelé volet "flottant" ; dans 10 cas il s’agissait d’une
craniectomie bifrontale et dans les 8 autres d’une hémicraniectomie.

Pour la plastie d’agrandissement de dure-mére lors de la craniectomie, cette notion a été
précisée dans 131 dossiers (87.33 %). Elle a ¢été faite pour presque tous les patients sauf 3.

Une exérese de parenchyme cérébral contus a été exécutée chez 25 patients (16.67 %)
et une lobectomie frontale droite a été exécutée en raison d’une hernie cérébrale empéchant la
fermeture cutanée.

Il n’y avait pas d’association significative entre la technique chirurgicale et le pronostic.
(p=0,81).

Le fait de réaliser une plastie de dure-mere, de réséquer du parenchyme contus ou de laisser
un volet « flottant » n’était pas associ¢é de maniere significative a un bon ou mauvais

pronostic.
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P U U / D
0 o
Délai TC-CD (jours) 1,45 1,19 1,64 1,09 NS
Indication
Clinique et imagerie initiale 55 (37%) 23 (44%) 25 (29%) 6 (55%) NS
HTIC initiale 8 (5%) 2 (4%) 5 (6%) 1(9%) NS
HTIC réfractaire|  57(38%) 13 (25%) 41 (47%) | 3(27%) NS
Aggravation clinique 24 (16%) 12 (23%) 11 (13%) 1 (9%) NS
Per op 6(4%) 2 (%4) 4 (5%) 0 (0%) NS
Technique
Bifrontale 26 (17%) 9 (17%) 17 (20%) 0 (0%) NS
Hémicraniectomie| 124 (83%) 43 (83%) 70 (80%) | 11 (100%) NS

Figure 28 : Tableau récapitulatif des données opératoires.
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6.9 PERIODE POST-OPERATOIRE ET COMPLICATIONS PRECOCES

6.9.1. PIC post opératoire

La valeur moyenne de PIC post opératoire immédiate était de 16,88mmHg [3-91].
La valeur moyenne de la PIC post-craniectomie était de 30, 43mmHg dans le groupe ayant eu
une évolution défavorable alors qu’elle était de 10,25mmHg dans le groupe ayant eu une
évolution neurologique satisfaisante. Cette différence était trés statistiquement significative
(p=0.00000118). Une PIC post craniectomie >15mmHg était associée de maniere

significative a un mauvais devenir (p= 0,0003). (Figure 24)

6.9.2. Drainage du LCR post opératoire

Au total, 24 patients ont eu un drainage du LCR en post opératoire soit pour controler
I’HTIC (16 DVE, 7 DLE, un patient avait les deux) soit pour essayer de tarir une fuite de
LCR par la cicatrice (2 patients avec DLE) ou une rhinorrhée associée a une fracture de
I’étage antérieur (1 patient avec DLE, 1 patient a eu une DVE pour controle de I’'HTIC puis
une DLE pour rhinorrhée). La nécessité d’un drainage de LCR post opératoire n’était pas non

plus associée de manicre significative a un bon ou mauvais pronostic. (p=0.334) (Figure 28)

6.9.3. Mortalité précoce
La mortalité « précoce », ¢’est- a-dire survenue pendant [’hospitalisation initiale, était
de 15,3% (23 patients). Le délai moyen de survenue du déces était de 8 jours [0-49] et la

médiane était a 4 jours.

6.9.4 Durées de ventilation invasive et d’hospitalisation

La durée moyenne de ventilation invasive ¢était de 14,92 jours [1-76] (donnée
disponible pour 124 patients).
La durée moyenne d’hospitalisation en Réanimation ou Unité de Soins Intensifs était de 24,75
jours [3-167]. La durée moyenne d’hospitalisation totale était de 40,3 jours [10-130].
Les durées de ventilation mécanique et d’hospitalisation en réanimation étaient
statistiquement plus longues chez les patients ayant une mauvaise évolution neurologique. En

revanche la durée d’hospitalisation totale ne 1’était pas. (Figure 28)



6.9.5 Gastrostomie et trachéostomie
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La nécessité d’une gastrostomie était statistiquement associée a un mauvais devenir

neurologique (p= 0.0019) alors que celle d’une trachéostomie ne I’était pas (p= 0.092).

(Figure 28)

POp atlo U 0 4
Para ale U o PD 0
Drainage LCR post op 24 (16%) 11(21%) 12(14%) 1(9%) NS
Durée (jours)
14,25 [6-

Ventilation mécanique 14,92 [1-76] | 18,45 [1-55] 13,1[1-76] 22] 0,0237

34,06 [3- 25,14 [15-
Hospitalisation USI/ Réa | 24,75 [3-167] 167] 20,97 [4-94] 44] 0,0081

46,59 [3- 37,71 [15-
Hospitalisation totale 40,3 [10-130] 167] 32,72 [7-130] 87] NS
Gastrostomie 22 (15%) 14 (27%) 6 (7%) 2 (18%) |0,0019
Trachéostomie 17 (11%) 9 (17%) 6 (7%) 2 (18%) NS

Figure 29 : Tableau récapitulatif des données post opératoires.

6.9.6 Complications précoces

Le taux de patients ayant présenté une complication post-opératoire global était de

42%, en incluant les complications de réanimation.

La complication médicale la plus fréquente était la Pneumopathie Acquise sous

Ventilation Mécanique (PAVM). Son incidence était de 24%. Des troubles hydro-

¢lectrolytiques (SIADH ou CSWS) ont été observés chez 16% des patients.

Les autres

complications notables étaient un TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury), une

septicémie a SARM, un choc hémorragique sur ulceére gastroduodénal, une thrombose

veineuse profonde du membre supérieur (ayant nécessité un traitement anticoagulant a doses

curatives a l’origine d’un resaignement intracranien), une nécrose de la face dorsale du

poignet ayant nécessité plusieurs chirurgies et un ulcére cornéen.
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Le taux de complications chirurgicales était de 21%. Une méningite est survenue chez
6 patients (4%). Une fuite de LCR par la cicatrice a été constatée chez 4 patients, mais aucun
d’eux n’a eu de méningite. En revanche 14 patients (9,3%) ont présenté une infection de la
cicatrice dont 3 d’entre eux ont développé une méningite. Trois patients ont développé un
empyeme. Une patiente porteuse d’'une DVE puis d’une DVP révisée plusieurs fois a

développé un abces cérébral.

Un nouveau saignement intracranien est apparu chez 10 patients : 4 HED dont 3
controlatéraux a la craniectomie, 4 HSD aigus dont 3 controlatéraux a la craniectomie, un
hématome intra parenchymateux spontanée est apparu du coté de la craniectomie suite a la
mise en place d’un traitement anti coagulant pour thrombose veine profonde du membre

supérieur, et une hémorragie intraventriculaire sur mise en place d’une DVP.

Les complications associées a un mauvais devenir neurologique était la méningite

(p=0.03) et les troubles hydro-¢lectrolytiques (p= 0.028).

POp 0 0 O 4 PD
» o . 2
Complications 60 (40%) 22 (42%) 35 (40%) 3(27%) NS
Médicales
PAVM 36 (24%) 10 (19%) 24 (28%) 2 (18%) NS
Trouble ionique 24 (16%) 13 (25%) 10 (11%) 1 (9%) 0,028
Chirurgicales 32 (21%) 13 (25%) 17 (20%) 2 (18%) NS
Fuite LCS 4 (3%) 0 (0%) 4 (5%) 0 (0%) NS
Infection cicatrice 19 (13%) 7 (13%) 11 (13%) 1 (9%) NS
Méningite 10 (7%) 7 (13%) 2 (2%) 1 (9%) 0,03
Empyéme 3 (2%) 2 (4%) 1 (1%) 0 (0%) NS
Abces cérébral 1(<1%) 1(2%) 0 (0%) 0 (0%) NS
Saignement 0 0 0 0
intracranien 10 (7%) 6 (12%) 3 (3%) 1 (9%) NS

Figure 30 : Tableau récapitulatif des complications précoces.
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6.9.7. Troubles de la circulation du LCS

Seize patients ont développé un trouble de la circulation du LCS pour lequel ils ont
nécessité un drainage interne: 13 patients sont porteurs d’une dérivation ventriculo-
péritonéale (DVP), 1 patient est porteur d’une dérivation lombo-péritonéale (DLP) et 2
patients ont nécessité une dérivation sous-duro péritonéale (DSDP). Chez 5 patients, une
révision du systéme a di étre réalisée pour dysfonction dans 3 cas et infection dans 2 cas. En
moyenne, ces dérivations, lorsque nécessaires, €taient placées 2, 76 mois apres le traumatisme
cranien [0,24-14,16 mois]
Ces dérivations ont été placées avant la repose du volet dans 10 cas, pendant dans 2 cas et
apres dans 3cas. Un patient porteur de DVP est décédé avant d’avoir eu une cranioplastie.
La nécessité d’une dérivation permanente du LCR était statistiquement associée a un mauvais

pronostic (p= 0.0024).
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6.10. DONNEES RELATIVES A LA CRANIOPLASTIE

Le délai moyen de repose du volet était de 3,63 mois [0,43-36,03]. Parmi les 96
patients chez qui le type de plastie utilisée en premicre intention a été retrouvé, 82% ont eu
une greffe autologue. Parmi ces derniers, 15 auront une intervention pour remplacement par
une prothése synthétique. Dix-sept patients ont eu une cranioplastie synthétique en premiére
intention dont un qui, finalement, aura une greffe autologue avec dédoublement de la vote
pour cranioplastie.

Quatorze patients ont nécessité le remplacement de la plastie initiale, soit pour un probléme
infectieux dans 9 cas, soit pour a cause d’une résorption du volet dans 3 cas, soit a cause d’un
probléme esthétique dans 2 cas.

Nous n’avons pas retrouvé d’association statistique entre le délai de repose du volet et le

pronostic, ni le type de plastie utilisée.

Le nombre moyen par enfant d’interventions chirurgicales ayant un rapport avec le
traumatisme était de 1,8, allant de O (pour les enfants pour qui le volet avait été laissé
« flottant ») a 9 interventions. Une partie de ces chirurgies ¢€tait liées aux Iésions associées. Il
y a eu 3 chirurgies pour étanchéification de I’étage antérieur, une chirurgie de réparation pour
bréche ostéoméningée au niveau de la mastoide, 6 chirurgies de reprise de cicatrice (avant
cranioplastie) dont une avec lambeau de rotation et une avec pose de « skin-expandeur», une
fixation de la charniére occipito-cervicale, une cordotomie pour dyspnée laryngée, une
amputation de jambe et une chirurgie d’exploration d’un arrachement du plexus brachial
(chez le méme patient), 2 ostéosynthéses pour fracture de mandibule, deux tympanoplasties,
des ténotomies pour spasticité (au cours d’une desquelles le patient a fait un arrét cardiaque

per-opératoire) et une résection de 1ésion séquellaire épileptogene apres SEEG.
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6.11 SUIVI AU LONG TERME

Aux dernieres nouvelles, 24 patients étaient décédés (KOSCHI=1) dont 23 dans les 9
jours suivant le traumatisme. Un patient est décédé 5 ans aprés le traumatisme lors d’une
chirurgie pour anastomose spléno-rénale.

Parmi les 126 survivants, 11 ont été perdus de vue.

La durée de suivi moyenne des patients survivants (115 patients) était de 3,55 ans
[0,09-12,96]. La durée de suivi moyenne était de 2,51 ans dans le groupe de « mauvais
pronostic » alors qu’il était de 3,91 ans dans le groupe de « bon pronostic ». Cette différence
était statistiquement significative. (p= 0.026)

Parmi eux, 87 patients (75,6% des survivants non perdus de vue) étaient considérés
comme ayant eu une évolution neurologique satisfaisante (score de KOSCHI > 4a).

Vingt-huit patients (24,4% des survivants non perdus de vue) ayant survécu ont eu une
évolution neurologique défavorable (score de KOSCHI < 4), dont 6 patients en état végétatif

(KOSCHI=2).

KOSCHI

= KOSCHI 1

KOSCHI 3a
6%

KOSCHI 3b
= KOSCHI 4a
10% I
= KOSCHI 4b
= KOSCHI 5a
I ’ = KOSCHI 5b

Figure 31 : Répartition des patients en fonction de leur évolution neurologique
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Quatre-vingt-quatorze enfants (62% du nombre total et 81,73% des survivants) des
enfants vivent au domicile parental et 2 vivent de maniére autonome dans leur propre
logement.

Quarante et un patients (27,33% du nombre total et 35,65% des survivants) sont

scolarisés en milieu traditionnel dont 10 d’entre eux avec une aide scolaire (AVS). Cinq
enfants sont en ULIS ou CLIS, selon leur age. Neuf patients suivent une formation
professionnelle (BEP, CAP, BAC Professionnel).
Dix-huit patients ont une scolarit¢ adaptée dans un centre spécialisé (Institut Educatif
Médicalis¢). Deux patients sont scolarisés a domicile avec le SESSAD (Service d’éducation
spéciale et de soins a domicile). Quatre patients en age de travailler, ont une activité
professionnelle, trois sont a la recherche d’un emploi.

Quarante-six patients (30,66% du nombre total et 40% des survivants) présentent un
déficit neurologique pouvant aller d’une discréte paralysie faciale ou parésie d’'un membre a
I’hémiplégie. Trente-trois présentent une spasticité associée.

Chez 32 patients, il persiste un trouble du langage (27,82 % des survivants et 21,33% du
nombre total).

Vingt-huit patients (24,34 % des survivants et 18,67 % du nombre total) présentent un
trouble visuel pouvant aller de la diplopie associée ou non a une paralysie oculomotrice a la
cécité complete d’un ceil.

A Dinterrogatoire de 1’entourage, le principal probléme réside dans les troubles du
comportement qui sont évoqués chez 63 patients (54,78 % des survivants).

L’une des plaintes principales de ces patients est la fatigabilité. Elle est retrouvée chez 45
patients (39,13 % des survivants). Des troubles mnésiques ont été décrits chez 29 patients
(25,21 % des survivants).

Dix-huit patients (15,65% des survivants) se plaignent d’un trouble du sommeil. Des
céphalées invalidantes sont rapportées chez 23 patients (20% des survivants).

Quatorze patients (12,17% des survivants) ont un trouble alimentairea type
d’hyperphagie et/ou surpoids.

Enfin, neuf patients avaient une plainte esthétique en rapport avec la chirurgie (marche
d’escalier, cicatrice chéloide, « creux temporal » liée a 1’atrophie musculaire) ayant nécessité

parfois une chirurgie.



Variable Significativité (p=) Test utilisé
Données épidémiologiques
Age 0,0456 Student
Age <3 ans 0,054 Chi2
Sexe 0,91 Chi2
Mécanisme accidentel 0,36 Test Exact Fisher
Lésion associée 0,127 Chi2
PCC 0,498 Chi2
Face 0,693 Test Exact Fisher
Rachis 0,236 Test Exact Fisher
Thorax 0,249 Chi2
Abdomen 0,128 Chi2
Membre Supérieur 0,761 Chi2
Bassin 0,763 Chi2
Fémur 0,595 Chi2
Jambe/pied 1 Test Exact Fisher
Etat clinique initial
GCS initial 0,0003 Student
GCS=3 0,0053 Chi2
GCS<6 0,0009 Chi2
Mydriase uni ou bilatérale 0,027 Chi2
Mydriase bilatérale 0,029 Chi2
Défaillance hémodynamique 0,003 Chi2
Etat clinique Admission
Mydriase 0,0088 Chi2
Mydriase bilatérale 0,002 Chi2
Mydriase persistante 0,004 Chi2
Epilepsie 1 Test Exact Fisher
PEC initiale
Délai Transfert 0,3254 Student
Transfusion 0,74 Chi2
Drainage LCR pré CD 0,449 Test Exact Fisher
PIC
PIC pose (mmHg) 0,41 Student
PIC max (mmHg) 0,14 Student
PIC max 230mmHg 0,028 Test Exact Fisher
PIC max =2 40mmHg 0,006 Test Exact Fisher
PIC post op (mmHg) 0.00000118 Student
PIC post op 2 15 mmHg 0,0003 Chi2

Figure 32 : Tableau récapitulatif des données analysées
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Variable

Lésions radiologiques

Significativité (p=)

Test utilisé

Fracture 1 Chi2
Sillons 0,09 Test Exact Fisher
Citernes 0,0002 Test Exact Fisher
HED 0,36 Chi2

HSD 0,6 Chi2
Contusion 0,47 Chi2

HSA 0,35 Chi2

HIP 0,78 Chi2

HIV 0,26 Chi2
Pétéchies 0,46 Chi2

Shift moyen (mm) Student
Shift >5mm 0,019 Chi2

Score de Rotterdam 0,0001 Test Exact Fisher
Score de Rotterdam >4 0,0013 Chi2
Données opératoires

Délai TC-CD 0,2857 Student
Délai >J1 0,64 Chi2
Technique 0,81 Chi2

Coté 0,2 Chi2

Volet "Flottant" 0,42 Chi2
Plastie Durale 0,09 Chi2
Contusionectomie 0,81 Chi2
Données post opératoires

drainage LCR post CD 0,334 Chi2
Trachéostomie 0,092 Chi2
Gastrostomie 0,0019 Chi2
Durée Ventilation Mécanique 0,0237 Student
Durée Hospitalisation Réa 0,0081 Student
Durée Hospitalisation Totale 0,7454 Student
Délai Cranioplastie 0,7 Student
Complications 0,674 Chi2
PAVM 0,319 Chi2
Trouble ionique 0,028 Chi2

Fuite LCR/cicatrice 0,298 Test Exact Fisher
Infection cicatrice 0,688 Chi2
Méningite 0,03 Test Exact Fisher
Empyéme 0,275 Test Exact Fisher
Abceés cérébral 0,346 Test Exact Fisher
Saignement intracranien 0,095 Test Exact Fisher
Hydrocéphalie 0,0024 Chi2

Figure 31 : Tableau récapitulatif des données analysées (suite)
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6.13 CAS PARTICULIERS DES PATIENTS GCS 3 INITIAL EN MYDRIASE BILATERALE

Dans cette série il y avait 16 patients avec un GCS 3 initial et une mydriase initiale qui était
bilatérale pour 14 patients et unilatérale pour 2 patients. Les données épidémiologiques, 1’état
clinique initial, les 1ésions radiologiques ainsi que 1’évolution sont résumées dans le tableau
en annexe (Annexe 2).

Six patients sont morts précocement : 1 a JO, 2 a J1, 1 a J5 et 2 a J6. Un patient est mort 5
ans plus tard lors d’une chirurgie pour anastomose spléno-rénale. Un patient survivant est en
¢tat végétatif. Deux patients ont été perdus de vue. Six patients (37,5%) ont eu une évolution
neurologique favorable avec 3 patients avec un score de KOSCHI 4a et 3 patients avec un
score de KOSCHI 4b. Parmi les patients ayant eu une évolution neurologique satisfaisante, 3
d’entre eux ont repris une scolarité normale et les 3 autres sont dans un centre spécialisé.
Aucun des 6 patients ayant eu une évolution neurologique satisfaisante ne présentait
d’instabilit¢ hémodynamique a la prise en charge initiale. Pour 4 d’entre eux, la mydriase
avait régressé complétement, un était en anisocorie a 1’arrivée en réanimation et un toujours
en mydriase bilatérale. Tous ont été opérés a JO sauf un patient opéré a J7 qui présentait une
bréche ostéo méningée sur fracture de I’étage antérieur chez qui la PIC était jusqu’alors
controlée avec des PL itératives. Chez ces patients la PIC maximale avant craniectomie ne

dépassait jamais 30mmHg et la PIC post craniectomie était < 15mmHg.
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7. DISCUSSION

7.1 EXPOSITION DU RESULTAT PRINCIPAL DE L’ETUDE

L’objectif principal de cette étude était de décrire 1’évolution neurologique au long terme
des enfants traumatisés craniens ayant eu une craniectomie décompressive. Dans notre série,
nous avons obtenu un follow-up moyen de 3,55 ans. Soixante-trois % des patients avaient une
évolution considérée comme favorable, 20 % avaient une évolution considérée comme
neurologiquement défavorable et la mortalité était de 17%.

Les variables statistiquement associées a un mauvais devenir neurologique étaient :

-I’age (p=0,0456) : un age jeune était associ€ a un mauvais pronostic avec une tendance a une
évolution neurologique défavorable chez les moins de 3 ans

-le GCS initial (p=0,0003), un GCS <6 était un facteur de mauvais pronostic significatif

-une anomalie pupillaire a la prise en charge initiale et/ou a I’arrivée en réanimation (p=0,027
et p=0,0088 respectivement), notamment lorsqu’elle existait a la prise en charge initiale et
n’avait pas régressé avec les manceuvres de réanimation (p=0.004)

- une PIC maximale avant chirurgie >30 mmHg (p=0,028) ou >40 mmHg (p=0,000),

-le score de Rotterdam (p=0,0001), un score >4 était un facteur de mauvais pronostic
significatif

-1’¢tat radiologique des citernes de la base (p=0,0002),

-un shift des structures médianes > Smm au scanner (p= 0,019),

D’autres facteurs ont été retrouvés comme associés a un mauvais devenir neurologiques mais
ne dépendaient pas de 1’état clinique pré opératoire ni de la prise en charge opératoire en elle-
méme :

- la PIC post- craniectomie (p=0,0000018), une PIC post craniectomie >15mmHg était
associée a une évolution neurologique défavorable de maniére significative (p=0.0003).

-la survenue d’une méningite (p=0,03),

-les troubles hydro-¢électrolytiques (p=0,028),

-la nécessité d’une gastrostomie (0,0019),

-la durée de ventilation mécanique (0,024),

-la durée d’hospitalisations en réanimation (p=0,0081),

-la nécessité d’une permanente de dérivation du LCS (p=0,0024).
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7.2 CONFRONTATION DES RESULTATS AUX DONNEES CONNUES DE LA LITTERATURE

A ce jour, on dénombre 21 études s’intéressant au bénéfice de la craniectomie
décompressive chez I’enfant traumatisé cranien. (Annexe 3).
Toutes sont monocentriques et rétrospectives en dehors de 1’étude prospective randomisée de
Taylor(122). Il s’agit pour la plupart de série de cas, dont deux avec revue de la
littérature.(123)(124) Cinq d’entre elles ont comparé leurs résultats a un groupe contrdle(125—
129). Le nombre de patients était généralement faible. Pour la plupart des études, il était
inférieur a 20 patients avec la plus grosse cohorte décrite récemment par Beuriat et al qui

rapporte une série lyonnaise de 55 patients.(123)

7.2.1 Devenir neurologique

Nos résultats en termes d’évolution neurologique sont semblables aux autres séries.
En moyenne, les séries pédiatriques montrent un résultat neurologique satisfaisant chez 50 %
des patients ou plus (122,126,130-133).

Dans la littérature concernant les traumatismes craniens chez 1’enfant traités par
craniectomies décompressives, la mortalité varie entre 0 et 36 % (127). Dans notre série elle
était de 17%. L’ hypertension intracranienne prolongée est associée a un mauvais pronostic
avec une mortalité pouvant dépasser les 80 % selon les séries.(134)

Le critere d’évaluation principal est variable selon les études et, est souvent
subjectif. Dans la 1’¢tude de Polin, le critere d’évaluation était 1’«évolution neurologique
favorable» qui était rapportée chez 47 % des enfants. (125) Dans la série de Ruf, 1’état
neurologique était considéré comme «normal» chez 50% des enfants. Des séries plus récentes
se basent sur le GOS (Glasgow Outcome Scale) ou le score de KOSCHI.(135) Nous avons
choisi le score de KOSCHI (Annexe 1) pour évaluer le devenir neurologique fonctionnel au
long terme dans notre série. Tout comme de nombreux auteurs, nous avons pensé qu’il était
plus adapté a la population pédiatrique et plus discriminatoire (128,136,137).

Pour Taylor, les patients qui bénéficiaient d’une craniectomie décompressive
avaient, dans 54 % des cas, une évolution neurologique favorable alors qu’ils n’ étaient que
14 % dans le groupe controle et cette différence était significative en analyse univariée
(p=0,046).(122) Dans la revue de la littérature de Jacob, parmi les 186 enfants avec
traumatisme cranien sévere traités par craniectomie décompressive, la mortalité était de 20 %
et 112 patients (60%) avaient un devenir neurologique favorable avec un GOS moyen a

4(138).
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Dans la série lyonnaise de 55 patients, on rapportait un bon devenir neurologique
chez 65 % des patients. (123) Dans son étude rétrospective contrélée, Josan montrait un
devenir neurologique satisfaisant (GOS a 1 an > 4) chez 100 % des enfants craniectomisés et
alors que ce résultat était de 50 % dans le groupe contrdle. (128) Par ailleurs la mortalité était
de 0 % dans le groupe craniectomie alors qu’elle était de 33 % dans le groupe contrdle.

Dans une autre étude contrélée, Thomas utilisait le méme critére d’évaluation principal et ne
retrouvait que 50 % de patients présentant un GOS >4 a un an et 21 % de mortalité dans le
groupe « Craniectomie » (129).

Mhanna et al, dans son étude rétrospective contrdlée publiée en 2014, montrait que méme si
la craniectomie décompressive n’impactait pas la survie des patients traumatisés craniens, elle
changeait considérablement I’évolution neurologique avec des patients présentant un GOS =5
chez 42 % des patients du groupe « Craniectomie » alors qu’il n’y en avait aucun dans le

groupe controdle et ce résultat était significatif (p=0,012) (127).

Méme si une seule étude randomisée a démontré une supériorité de la craniectomie
décompressive versus traitement médical maximal dans le traitement de 1’hypertension
intracranienne réfractaire post-traumatique chez 1’enfant, plusieurs papiers rapportent son
avantage en termes de survie et de qualité¢ de vie (132,139,140). Dans sa série, Giiresir,
rapporte un excellent taux de scolarisation des enfants ayant eu une craniectomie
décompressive pour traumatisme cranien avec plus de 40 % d’entre eux qui atteignent un
niveau lycée et 28 % qui vont a ’université.(124)

En 2006, Kan avait démontré que, dans sa série de 51 enfants, la craniectomie décompressive
n’améliorait pas seulement la survie mais aussi le devenir fonctionnel du patient. (141) Dans
notre série, parmi les 125 survivants non perdus de vue, 87 patients (75 %) ont eu une
évolution neurologique favorable. Cependant seulement 22 patients avaient un score de
KOSCHI=S5 et quatre d’entre eux avaient une récupération ad integrum (KOSCHI 5b). Cela
prouve bien que méme si I’évolution neurologique est considérée comme favorable, il peut
persister un handicap invisible. En 2009 Adamo décrivait dans sa série de 7 patients que
malgré une évolution neurologique jugée satisfaisante la plupart des patients avaient des

problémes de comportement avec des répercussions dans la vie sociale(142).
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7.2.3. Age :

I a été signalé que les enfants semblent avoir de meilleurs résultats que les adultes.
(125) Pourtant, au sein méme de la population pédiatrique, les résultats divergent. Chez les
enfants, l'utilisation de la craniectomie décompressive n'a pas ét¢ évaluée aussi largement que
chez les adultes par conséquent, des conclusions définitives sont difficiles a tirer. Cependant,
I’ age a déja été discuté comme un facteur influencant les résultats aprés un traumatisme
cranien sévere chez les enfants (64). Il a ét¢ évoqué que les patients pédiatriques pourraient
avoir de meilleurs résultats neurologiques que les adultes, en raison de la plasticité cérébrale
et de ’absence de comorbidités systémiques. Certains auteurs ont signalé¢ de plus mauvais
résultats parmi les enfants plus agés. (64,143) Cependant, Guerra n’a pu démontrer que le
jeune age était un prédicteur de bon pronostic. (114) Paradoxalement, la vulnérabilité¢ du
cerveau en développement pourrait €tre a 1’origine des dommages irréparables chez les
enfants en bas age. (144) Dans 1’étude de Giiresir , il n’y avait pas de différence évidente en
termes de résultats au long terme chez les patients de moins de 18 ans, selon les groupes d'age
(2 ans ou moins, 2-6 ans, 6-12 ans, et 12-18 ans) (124).
Dans notre série, 1’age était statistiquement associ€¢ au devenir neurologique. Les patients
ayant eu une mauvaise évolution neurologique étaient plus jeunes au moment du traumatisme.
Un age inférieur a trois ans semblait étre associé¢ a un devenir neurologique péjoratif mais
cette association n’était pas statistiquement significative (p=0,054). Nous avons exclus les
traumatismes non accidentels qui représentent une grande partie des étiologies chez les moins
de 2 ans, ce qui nous a conduits a n’avoir qu’un petit groupe de patients dans cette tranche
d’age (n =12). On pourrait penser qu’en incluant cette population, ce seuil (age < 3 ans)

pourrait étre significativement discriminatoire.

7.2.3. Mécanisme accidentel

Peu d’études rapportent de maniere précise le mécanisme accidentel. Dans la série de
Beuriat et al, 47% des patients ayant eu une craniectomie décompressive pour HTIC
réfractaire avaient été victimes d’un AVP, les accidents de sport étaient en cause dans 33%,
une chute dans 7%, un accident domestique dans 8%, et dans 5,5% il s’agissait d’une
maltraitance. Dans notre série, les AVP ¢étaient ¢galement la premiere cause (58,7%) et
étaient associés a un mauvais pronostic 33,73% des cas de manicre générale et dans 55,56%
des cas lorsque la victime se trouvait a bord d’un véhicule léger. On imagine qu’il s’agissait la
plupart du temps d’accident a haute cinétique et que cela explique cette mauvaise évolution

dans cette population. Cependant, la description précise de ’accident et la vitesse n’étaient



100

pas précisées et nous ne pouvons donc pas conclure. Le mécanisme de chute était le deuxiéme
en termes de fréquence (46,15%). La hauteur était variable allant de la simple hauteur de
I’enfant a une vingtaine de metres lors d’un accident d’escalade. Cette donnée était, lorsque
présente dans le dossier, souvent énoncée en termes d’étages et donc mal quantifiable. Le type

de mécanisme n’était pas retrouvé comme statistiquement associé a un mauvais pronostic.

7.2.4. GCS :

Des détails sur les symptomes neurologiques au moment du traumatisme pouvaient
manquer. L'évaluation clinique initiale de I’enfant traumatisé cranien est parfois difficile. En
effet, de nos jours, les équipes amenées a prendre en charge ces patients a la phase initiale, ont
tendance a rapidement utiliser la sédation et la ventilation invasive, ce qui peut diminuer la
valeur de I’estimation du score de Glasgow initial. (145-147). Dans notre série, pour 8
patients, le score de GCS n’était pas évalué numériquement. L’état de conscience du patient
¢tait alors décrit comme «coma» ou «coma agité ». En effet, le GCS pédiatrique est parfois
difficilement applicable, notamment lorsque la premiere prise en charge n’est pas réalisée par
une équipe pédiatrique spécialisée.

Un GCS initial faible a 1’occasion d’un TCG est un facteur pronostic bien connu de
mauvais devenir neurologique. (148) Dans notre série, le GCS était statistiquement corrélé
aux résultats neurologiques. Un GCS égal a 3 est associé a un taux de mortalité et de mauvais
devenir neurologique élevés. D’autres séries pédiatriques de craniectomies décompressives
retrouvent les mémes résultats avec une puissance statistique significative. (149) Gouello
rapportait des résultats opposés avec des meilleurs résultats chez les patients présentant un
GCS initial bas. (150) Un score de Glasgow bas ne semblait pas non plus étre associé a une

mauvaise évolution neurologique au long terme dans la série de Giiresir. (124)

7.2.5. Anomalies pupillaires :

Une anomalie pupillaire traduit généralement la présence d'un engagement cérébral
mais il faudra se méfier d’un traumatisme orbitaire direct associé¢ avec 1ésion du nerf optique.
Dans plusieurs études, il a été démontré que les anomalies pupillaires (unilatérales ou
bilatérales) lors d’un traumatisme cranien sont associ¢es un devenir neurologique défavorable.
(148,151). Dans une série rétrospective de 153 patients adultes, une dilatation pupillaire
unilatérale été associée a une évolution neurologique favorable dans 27% des cas. En cas de

dilatation bilatérale, la récupération fonctionnelle était satisfaisante dans seulement 3,5%
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(128). Ces données spécifiques chez les patients pédiatriques avec signe d’engagement
cérébral sont rares mais semblent associées a un mauvais pronostic, comme chez les adultes.
(61) Dans notre étude la présence d’une anomalie pupillaire uni ou bilatérale était fortement
associée a un mauvais pronostic, a fortiori si elle persistait apres la prise en charge initiale et
les premicres mesures de lutte contre I’HTIC. Cependant, parmi les 16 patients présentant une
mydriase initiale, 6 d’entre eux (37,5%) ont eu un devenir neurologique favorable avec un
score de KOSCHI 4a ou 4b. Les facteurs semblant étre en faveur de leur bonne évolution était
I’absence de défaillance hémodynamique, la régression de la mydriase apres les manceuvres
de réanimation, une PIC n’ayant pas dépassé 30mmHg et une craniectomie précoce réalisée a
JO. Dans la série de Giiresir, 60% des patients présentant une dilatation pupillaire unilatérale
et 45% des patients présentant une dilatation pupillaire bilatérale ont eu un devenir
neurologique favorable. (124) Dans la série d’Andrew et al, le devenir neurologique ne
semblait pas affecté par la présence de signes d’engagement cérébral a la prise en charge

initiale. (148)

7.2.6. Epilepsie :

Une étroite corrélation entre la sévérité des lésions initiales et 1'incidence de crises
d’épilepsie précoces est rapportée dans la littérature. Une épilepsie initiale peut venir aggraver
les dommages cérébraux secondaires via plusieurs mécanismes, notamment par une
augmentation des besoins métaboliques, une augmentation de la pression intracranienne et
une libération excessive de neurotransmetteurs. L’étude de Neligan et Shorvon confirme ces
données : les enfants présentant une épilepsie précoce avaient un résultat significativement
moins bon que ceux indemnes d’épilepsie initiale. Un « mauvais résultat » (GOS < 3) était
observé chez 75,9% des enfants avec épilepsie initiale, par opposition aux 26,9% des enfants
sans crises.(152) Dans notre €tude, nous n’avons pas pu mettre en évidence d’association

entre une épilepsie initiale et le devenir, en raison de sa faible incidence.

7.2.7 Défaillance hémodynamique et Pertes sanguines :

Pietropaoli et al ont montré que les 1ésions cérébrales secondaires peuvent résulter
d'épisodes hypotensifs a distance du traumatisme initial. Dans les traumatismes craniens
graves de 1’adulte, le taux de mortalité est multiplié par 3 lorsqu’il y avait un ou plusieurs
épisodes d’hypotension en per- opératoire. (153) Pigula rapporte que I’hypotension était 1’un
des facteurs de mauvais pronostic le plus critique dans le traumatisme cranien chez 1’enfant.

Dans son étude, I’hypoxie a elle seule n’était pas retenue comme facteur influencant la survie.
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En revanche lorsqu’elle était ajoutée a I’hypotension, le résultat semble étre aggravé. Cela
introduit I'hypothese que les capacités d'extraction de 1'oxygeéne du cerveau sont efficientes
apres traumatisme cranien et sont capables d'empécher une ischémie préjudiciable méme en
présence d’une hypoxémie. En revanche, I'hypotension, en diminuant 1’apport sanguin ne
permet pas au cerveau d’augmenter ses capacités d’extraction et peut donc provoquer une
ischémie, méme en présence d'une Pa02 normale. (154)

L’association d’une ischémie et d’une hypoxie, comme mauvais facteur pronostic, a été
rapportée aussi par Johnson et Price qui avaient remarqué que la premicre tension artérielle
enregistrée chez les traumatismes craniens non accidentels était de moins de 80 mmHg dans
50 % des cas et que le pH artériel était inférieur a 7,3 dans 54 % des cas. (155,156)

Dans notre série, les données concernant les paramétres hémodynamiques a la prise
en charge initiale étaient disponible pour 62 patients. Ces données étaient recueillies soit sur
le rapport du SAMU, soit dans le compte rendu de réanimation. Il s’agissait soit de données
chiffrées soit il était précisé¢ le type de défaillance (choc, hypotension, bradycardie, arrét
cardio-respiratoire). Nous n’avons donc pas pu discriminer de valeur seuil mais nous avons
tout de méme pu mettre en évidence une association significative entre la présence d’une
défaillance hémodynamique et une mauvaise évolution neurologique. Parmi les 2 patients qui
¢taient en arrét cardio respiratoire a la prise en charge, ’'un est décédé, I’autre présente un
handicap sévere (KOSCHI 3a).

En revanche, la nécessité d’une transfusion sanguine a un moment de la prise en
charge n’apparaissait pas comme une facteur de mauvais pronostic. (p=0.74) Les pertes
sanguines sont difficiles a évaluer de maniére rétrospective. Dans notre étude, nous avons
recherché le statut transfusionnel du patient dans les comptes rendus et lorsque ce n’était pas
précisé, nous avons considéré que le patient n’avait pas €té¢ transfusé. Ainsi nous avons
retrouvé un taux de transfusion de 27 %. Cependant ce taux pourrait étre sous-estimé. Akhtar
avait mis en évidence qu’une perte sanguine supérieure a 300 ml était un facteur de mauvais
pronostic (p = 0,001) (149). Dans notre étude, le volume transfusé n’était pas toujours précisé.
Si I’on cherche a discriminer un volume de pertes sanguines comme facteur de mauvais
pronostic, il ne faut pas oublier de le rapporter a la masse sanguine de I’enfant qui est variable

en fonction du poids. Il est donc difficile d’évaluer ce paramétre rétrospectivement.
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7.2.8. Délai de transfert :

La période avant la prise en charge réanimatoire, c'est-a-dire sur le terrain et pendant
le transport, peut étre particulierement critique dans la mesure ou une hypotension peut étre
présente immédiatement apres le traumatisme initial, et peut engendrer des 1€ésions cérébrales
secondaires et donc, avoir un impact négatif sur la mortalité et le devenir fonctionnel. Pendant
ce "vide thérapeutique", I’enclenchement de la cascade de Rosner (Figure 11) peut déja se
mettre en place et venir grever le pronostic. (47,154) Des études ont démontré qu’un délai
entre le traumatisme cranien et la prise en charge médicale supérieure a 150 minutes était
significativement associé¢ avec un mauvais pronostic. (149)

Dans notre étude le délai de transfert était retrouvé grace a la feuille du SAMU.
Cependant nous avons pu collecter cette donnée de manic¢re précise seulement pour 35
dossiers. La médiane du délai de prise en charge, avant admission en réanimation, était de 120
minutes. Le manque considérable de données concernant cette variable ne nous a pas permis
de mettre en évidence d’association statistiquement significative entre le délai de transfert et

le devenir neurologique.

7.2.9. Lésions radiologiques :

Peu de séries pédiatriques étudiant I’intérét de la craniectomie décompressive chez
I’enfant ont analysé les 1ésions radiologiques avec un score validé. Nous avons choisi le score
de Rotterdam pour sa reproductibilité et car il nous semblait que c’était celui qui prenait le
mieux en compte I’cedéme cérébral, qui est la 1ésion la plus fréquente dans le traumatisme
cranien de I’enfant. (121,157) Nous avons pu analyser 81 scanners : 27 dans le groupe de
« mauvais pronostic », 48 dans le groupe de « bon pronostic » et 6 dans le groupe «perdus de
vuen. Le score de Rotterdam était significativement associ¢é au devenir neurologique du
patient (p=0.001). En cherchant a discriminer un seuil, nous avons retrouvé qu’un score de
Rotterdam >4 était fortement associé a mauvais pronostic (p=0.0013). Tous les patients, sauf
deux, montraient des signes scannographiques d’cedéme cérébral d’importance variable,
caractérisé par I’effacement complet ou partiel des sillons cérébraux et/ ou des citernes de la
base. L’effacement des citernes de la base était statistiquement associ¢ a un mauvais
pronostic, mais pas 1’effacement des sillons. Dans son étude comparant des patients ayant
bénéficié d’une craniectomie décompressive et un groupe de patients ayant eu une
craniotomie pour €vacuation d’une lésion chirurgicale, Soukiasan ne mettait pas en évidence
de différence entre les 2 groupes en termes de mortalité. Cependant les patients qui avaient eu

une craniectomie décompressive présentaient des citernes de la base plus comprimées par
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rapport au groupe «craniotomie ». (158). L'cedéme cérébral diffus est une constatation
fréquente (2 a 5 fois plus fréquente chez les enfants que chez les adultes). Cependant, les
enfants semblent avoir un résultat plus favorable que les adultes alors méme qu’il existe un
cedéme cérébral diffus post-traumatique. On peut donc penser que la craniectomie
décompressive est particulierement « efficace » dans cette situation.

Khan et al ont démontré que les fractures multiples du crane avaient un meilleur
pronostic que les fractures uniques. En effet avec des fractures comminutives, il peut y avoir
un certain degré d’expansion cranienne empéchant, pendant au moins un temps, la PIC
d’augmenter. D’autant plus si une fracture de la base du crane avec issue de LCR est associée.
Dans notre série, une fracture était retrouvée chez 58 patients. Dans notre série, les fractures
n’étaient pas associées au devenir neurologique du patient.

La présence d’une hémorragie sous-arachnoidienne a été signalée comme étant un
facteur pronostic a la fois de mortalit¢ et de mauvais devenir neurologique (121). C’est
¢galement le cas pour I’hémorragie intra ventriculaire, d’ailleurs cette dernic¢re est souvent
associée a une HSA. Aucune de ces deux variables n’était retrouvée comme significativement
associée au devenir neurologique, sirement en raison de leur faible incidence dans notre série.

Paradoxalement, la présence d’un hématome extradural serait un facteur protecteur
dans les traumatismes craniens. Bricolo et al ont méme montré que la mortalité est quasiment
nulle dans les traumatismes craniens lorsqu’un hématome extra dural est présent. (159) Cela
pourrait s’expliquer par le fait qu’un hématome extradural ne peut augmenter de volume dans
la boite cranienne que si la PIC est basse. D’ailleurs dans le score de Rotterdam, 1’absence

d’un hématome extra dural ajoute un point de gravité au score final. (157)

7.2.10. Technique

La technique de craniectomie décompressive initialement décrite par Spiller, Frazier,
and Kocher en 1901 puis par Harvey Cushing en 1905 était une craniectomie sous- temporale.
Plus tard, Kjellberg and Prieto décrirent la craniectomie décompressive bifrontale (160).
(Figure 32). En 1968, Clark rapportait 2 cas d’échecs de craniectomies décompressives
circonférentielles. (Figure 31)
Ces techniques impliquent toutes la résection d’une partie de la voute cranienne pour
augmenter le volume « intracranien ». Diverses techniques chirurgicales ont été utilisées dans
différents ¢études: les hémicraniectomies unilatérales et bilatérales (60), craniectomies

bifrontales (160) et les craniectomies temporales bilatérales (122).
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Figure 33 : Radiographie post opératoire d’une craniectomie circonférentielle.

Quelle que soit la technique, la craniectomie décompressive s'est révélée efficace en
terme de réduction de la PIC (131,160,161), mais n’ a pas fait ses preuves en terme

d’amélioration du pronostic neurologique.

Les techniques chirurgicales utilisées au sein des études et entres les différentes
cohortes étaient assez hétérogenes. La technique employée n’est pas toujours rapportée dans
les études et aucune d’entre elles n’a comparé ces différentes techniques. Ruf et al ont
effectué une craniectomie bifrontale chez trois patients, une hémicraniectomie unilatérale
chez deux, et craniectomie occipitale pour un patient. Dans 1’étude prospective randomisée de
Taylor et al, une craniectomie sous temporale sans ouverture de la dure mére était réalisée.
Dans les autres séries pédiatriques, la technique et la taille de la craniectomie dépendait de

I’importance des 1ésions et de I’cedéme cérébral (132).
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Figure32 : Technique chirurgicale de craniectomie bifrontale

De maniere générale, une large hémicraniectomie fronto- pariéto-temporale avec résection de
la base temporale est réalisée pour les Iésions plutdt unilatérales avec déviation de la ligne
médiane. Lorsque les 1ésions sont bilatérales et diffuses, certains utilisent une craniectomie
bifrontale en ligaturant le sinus sagittal supérieur et sectionnent la partie antérieure de la faux.
D’autres préfeérent réaliser une ouverture durale bilatérale de part et d’autre du sinus en

laissant celui-ci intact (129).
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Dans notre série, une hémicraniectomie a été réalisée chez 82.67 % des patients et une
craniectomie bifrontale a été réalisée chez 17.93 %. Nous n’avons pas mis en évidence
d’avantage d’une technique sur une autre.

Une PIC toujours élevée apres craniectomie décompressive pour TCG prédisant un
mauvais pronostic, la différence entre les techniques chirurgicales pourrait étre, en partie,
responsable des différences de résultats. L’étude de 1’aire de la craniectomie (rapportée au
volume du crane de I’enfant) aurait été intéressante en ce sens. Cela n’a pas pu étre analysé
dans notre ¢étude rétrospective. Des études ont démontré que la taille du volet et le fait de
réaliser une plastie durale étaient corrélés a la baisse de la pression intracranienne
postopératoire(162). Pour Heo, la taille de craniectomie devait étre supérieure ou égale a la
moiti¢ d’un hémicrane. Une conférence de consensus sur la prise en charge du traumatisme
cranien chez I’enfant en 2007, fixait a 10 cm le diameétre minimum d’une craniectomie pour
faire baisser la PIC. (185)

En réalisant un monitorage per- opératoire de la pression intracranienne Yoo a démontré que
la baisse de celle-ci était de 34 % lors de la craniotomie alors qu’elle pouvait chuter jusqu’a
85 % de sa valeur initiale apres ouverture de la dure-mere.

Le role de I’ouverture durale dans la craniectomie décompressive a été clairement établi et
une craniectomie décompressive sans plastie durale est considérée comme non optimale

Par ailleurs, Gaab et al, en s'appuyant sur une expérimentation avec un modele animal,
avait conclu que la craniectomie isolée était moins efficace que lorsqu’elle était réalisée en

association avec une résection du parenchyme cérébral endommagé (163).

7.2.11. Timing :

Plus que la question de la technique en soit, le timing « optimal » pour la
décompression, est amplement discuté. Selon les différentes études, le délai varie de quelques
heures a plusieurs jours. Certains auteurs rapportent une intervention chirurgicale réalisée
assez tardivement, jusqu’ a 18 jours apres le traumatisme (163).

Les mécanismes physiopathologiques des augmentations tardives de la PIC restent
incompletement compris. Dans la période immédiate aprés que le traumatisme,
I’autorégulation cérébrale peut étre abolie, entralnant une hyperémie cérébrale et une
vasodilatation cérébrale (1). La vasoréactivité au CO2 étant souvent préservée initialement,
méme en l'absence d'autorégulation, I'hyperventilation est souvent efficace pendant cette
période pour la prise en charge de I’ HTIC (64). Lorsque la sensibilité au CO2 diminue, le

DSC peut augmenter rapidement et de fagon dramatique. Dans cette situation, les thérapies
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médicamenteuses hyperosmolaires peuvent méme avoir un effet inverse que celui escompté et
entrainer une augmentation du volume sanguin cérébral et donc une augmentation de la PIC.
Ce phénoméne se produit généralement entre le 3°™ et le 5™ jour aprés le traumatisme. C’est
pourquoi certains auteurs décrivent des cas de craniectomies plusieurs jours apres le

traumatisme (164).

Néanmoins, toutes les séries pédiatriques €valuant le bénéfice de la craniectomie
décompressive chez I’enfant traumatisé craniens sont univoques : la chirurgie doit étre
réalisée précocement pour éviter les effets néfastes de I’hypertension intracranienne sur le

systéme nerveux. (122, 125,129).

Dans une étude contrélée, Josan montrait que, lorsqu’elle était réalisée dans les 24
heures apres le traumatisme, la craniectomie décompressive donnait un avantage en termes de
devenir neurologique par rapport au groupe contrdle; laissant penser qu’une chirurgie
précoce empéchait 1’évolution des 1€sions neurologiques vers des 1ésions irréversibles. Figaji
rapportait lui aussi de meilleurs résultats chez les enfants ayant eu une décompression précoce
(133). Pour Polin, une craniectomie décompressive réalisée au-dela du deuxieéme jour apres le
traumatisme, était un facteur de mauvais pronostic.

Peu d’¢études ont pu démontrer de manicre significative un effet du délai opératoire sur
le devenir neurologique mais beaucoup d’entre elles s’accordent a dire que la chirurgie doit
étre réalisée dans les 48 heures apres 1’accident. Pour Khan et al, un délai entre 1’admission et
la prise en charge chirurgicale supérieur a 150 minutes était statistiquement associée a un
mauvais pronostic. Pour d’autres le délai de prise en charge chirurgicale n’avait aucune
influence sur le devenir neurologique du patient. Selon les séries, le critere d’évaluation
n’était pas toujours le méme : il s’agissait soit du délai entre traumatisme et chirurgie, soit
entre admission en réanimation et chirurgie. Il est donc difficile de comparer les études entre
elles. Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence de relation avec le délai de transfert

en réanimation, ni avec le délai de prise en charge chirurgicale.
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7.2.12 Place de la DVE :

La place de la dérivation externe de LCR dans I’hypertension intra cranienne chez
I’enfant traumatisé cranien n’est pas clairement définie (39). Elle peut étre réalisée par voie
ventriculaire ou lombaire, avant ou apres la craniectomie. Par voie ventriculaire son utilisation
peut avoir 2 intéréts : la soustraction de LCR pour faire baisser la PIC mais aussi le
monitorage de celle-ci. En situation d’cedéme cérébral post traumatique majeur, il peut y avoir
un collapsus ventriculaire qui rend difficile la mise en place de la DVE. Dans cette situation la
neuronavigation peut éventuellement s’avérer utile. Le drainage lombaire externe controlé a
¢té proposé en association avec la dérivation ventriculaire externe, lorsque les citernes de la
base étaient libres afin d’éviter un risque d’engagement cérébral par différentiel de pressions.
Dans une cohorte de 16 enfants, Levy et al (164) signalaient la possibilit¢ d’un bon contrdle
de I'hypertension intracranienne réfractaire sans mortalité liée au drainage lombaire. Dans
notre étude, une dérivation du LCR a été mise en place chez 29 patients. Un tiers d’entre eux
auront nécessité 1’internalisation de la dérivation. La présence d’un systéme de drainage
externe du LCR pendant la période aigue était statistiquement associée (p< 0.001) a la
nécessité d’une dérivation du LCR au long terme et, par conséquent, aux complications qui
vont avec (infection de volet, infection DVP, dysfonction DVP). Une étude évaluant le
rapport bénéfice/ risque du drainage du LCR en association avec une craniectomie

décompressive dans le traumatisme cranien sévere serait souhaitable.

7.2.13 Complications :

Différents types de complications sont décrites: il y a les complications plutot
«médicales » (complications de réanimation, de décubitus etc.) et les complications liées a
I’intervention neurochirurgicale. Selon les séries le taux de complication est variable allant de
0% a 47 % (126). Peu d’¢études concernant la craniectomie décompressive chez les enfants
décrivent les complications « médicales ».

Dans notre série, le taux de complication toutes confondues était de 40 %. Parmi
celles-ci la plus fréquente était la pneumopathie acquise sous ventilation mécanique qui est en
fait plus une complication classique des patients hospitalisés en réanimation. Un trouble
hydro-¢lectrolytique était constaté chez 24 patients. Sa présence était un facteur de mauvais
pronostic. En réalité, ces troubles hydro-électrolytiques sont fréquents dans les traumatismes
craniens et ne sont pas une complication a proprement parler. Il peut s’agir d’un Cerebral Salt
Wasting Syndrome (CSWS), ou bien d’une sécrétion inappropriée de 1’hormone

antidiurétique (SIADH) ou encore des effets iatrogenes des thérapies hyperosmolaires.
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La différence dans les taux de complication peut étre le résultat de définitions des
complications trés variées. Nous pensons qu’il est plus intéressant d’analyser les
complications spécifiques liées a la chirurgie plutdt que les complications globales.

Concernant les complications «chirurgicales», en post opératoire immédiat il faudra
redouter un resaignement intracranien. Son incidence est peu rapportée. Elle est de 1’ordre de
5 % dans la série de Beuriat et apparait en général dans les 24 heures post opératoire. Dans
notre série, nous avons observé cette complication chez 10 patients. Qu’il s’agisse d’'un HED
ou d’un HSD, ce resaignement se faisait trois fois sur quatre du coté oppos¢ a la craniectomie.

Les autres complications étaient majoritairement d’ordre infectieux (méningite,
infection de cicatrice, empyeme, abces). Peu de séries décrivent leurs complications
infectieuses. Kan et al rapportent un taux de 8,6% de complications infectieuses (141). Ce
taux était similaire dans la série de Beuriat et al (9%) (123). Jagannathan et al. décrit un cas de
méningite dans sa série de 23 patients. Dans notre série, au moins une complication
infectieuse €tait rapportée chez 25 patients (17%). Un méme patient pouvait présenter a la fois
plusieurs d’entre elles. Une méningite est survenue chez 6 patients (4%) (137). Une fuite de
LCR par la cicatrice a été constatée chez 4 patients, mais aucun d’eux n’a eu de méningite. En
revanche 14 patients (9,3%) ont présenté une infection de la cicatrice dont 3 d’entre eux ont
développé une méningite. Trois patients ont développé un empyeéme. Une patiente porteuse
d’une DVE puis d’'une DVP révisée plusieurs fois a développé un abces cérébral. Seule la
méningite était associée au devenir neurologique.

Une des complications fréquemment décrite également est la persistance d’un trouble
de la résorption du LCR (hydrocéphalie ou hygrome), rapportée dans 40% des cas chez Khan
et al. Dans son étude, Beuriat rapportait un taux de 16 % de collections sous-durales
nécessitant un drainage sous-duro-péritonéal et 10 % de patients ayant nécessité une
dérivation ventriculo-péritonéale pour hydrocéphalie post-traumatique. La présence d’une
dérivation externe du LCS favorise le risque de développer cette complication et celles qui
découlent de la présence d’une dérivation permanente (149). L’incidence élevée dans ces
séries de I’hydrocéphalie post traumatique chez les enfants traumatisés craniens ayant eu une
craniectomie décompressive pourrait étre le simple reflet de la sévérité du traumatisme. Il a
¢galement été discuté le fait que la craniectomie décompressive, a fortiori lorsqu’elle est
associée a une plastie d’agrandissement durale pourrait venir altérer 1’hydrodynamique du
LCR. II a été évoqué qu’un cranioplastie tardive pouvait étre associé a une augmentation du

risque de développer une hydrocéphalie. Dans notre étude, le délai entre la craniectomie et la
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repose du volet n’apparaissait pas comme un facteur augmentant le risque de développer un
trouble de résorption du LCS. Une étude pédiatrique et une étude chez les adultes n’en

retrouvaient pas non plus. (165)

D’autres complications, liées a la cranioplastie, apparaissent sur un plus long terme.
Le mode de conservation du volet le plus courant est la cryoconservation (166) , mais il peut
aussi €tre proposé de le mettre en nourrice dans I’abdomen ou encore de prévoir d’emblée une
cranioplastie synthétique en cas d’évolution favorable. Le délai de repose du volet varie entre
15 jours et plusieurs années mais se situe en général entre trois et six mois. Il est reconnu que,
de maniere générale, les probleémes de résorption osseuse du volet sont plus fréquents chez
I’enfant (166). Skoglund révele un taux de complications de 47 % dont la plupart sont liées a
la cranioplastie. Dans notre série, 14 patients ont nécessité le remplacement de la plastie
initiale. Pour neuf d’entre eux il s’agissait d’un probléme infectieux, pour trois il s’agissait
d’un probléme de résorption osseuse et enfin pour 2 patients il s’agissait d’un probléeme
esthétique. La présence d’une dérivation ventriculo-péritonéale était significativement
associée a une complication menant a I’ablation du volet (infection ou résorption) (p= 0,006).
La question de la mise en place d’une dérivation ventriculo- péritonéale dans le méme temps

que la repose du volet reste débattue (167).

Certains auteurs rapportent qu’une repose précoce du volet est associ€é a une
récupération neurologique plus rapide (165). Nous n’avons pas 1’évidence d’association

statistiquement significative entre le délai de cranioplastie et le devenir neurologique.

7.2.14 Effets indésirables des traitements médicamenteux

La craniectomie décompressive a, pendant longtemps, été controversée, considérée
comme une chirurgie agressive pour des résultats médiocres. Dans de nombreux cas,
I’hypertension intracranienne peut étre traitée efficacement avec les moyens médicaux
conventionnels, incluant la correction des troubles hémodynamiques, I’¢lévation de la téte, la
sédation, 1’ hyperventilation a court terme, la curarisation, les thérapies hyperosmolaires et le
coma barbiturique. On ne peut contester leur efficacité sur le contrdle de la PIC. Cependant il

convient de ne pas oublier les effets indésirables de ces traitements médicamenteux qui
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peuvent venir aggraver les 1ésions cérébrales secondaires. Par ailleurs, tous, ou presque, ont

des actions limitées dans le temps.

On sait depuis longtemps que 1’¢lévation brutale de 1’osmolarité plasmatique par
mannitol provoque une ouverture transitoire de la BHE, médiée par le calcium intracellulaire.
La durée d’ouverture de la BHE est comprise entre 4 et 40 min chez I’homme. Néanmoins, a
la suite d’un travail expérimental montrant une aggravation de I’cedéme vasogénique apres
des doses répétées de mannitol s’accumulant dans le tissu cérébral, une controverse est née
sur le risque d’une aggravation secondaire de la PIC avec ce type de traitement. Ce travail n’a
pas ¢été confirmé par d’autres études et il semble que le risque d’un rebond de la PIC apres
mannitol soit davantage 1i¢ a une baisse brutale de I’osmolalité plasmatique et/ou a une
hypovolémie non corrigée (168).

Un coma prolongé par barbituriques peut avoir un nombre ¢élevé d’effets néfastes chez
I’enfant traumatisé cranien (169). Ce sont principalement des complications hémodynamiques
avec chute de la pression artérielle, complication cardiaques, et respiratoires qui,
potentiellement, peuvent venir entrainer une hypoxie et donc des dommages cérébraux
supplémentaires (170). Parmi les complications iatrogenes liées a cette thérapie, nous citerons
¢galement la leuconeutropénie et I’augmentation du risque d’infections (171).

Les Guidelines publiées en 2003 recommandaient I’utilisation d’une hyperventilation,
en deuxieme intention, lorsque la pression intracranienne demeurait haute malgré une
sédation et une analgésie appropriées associées a une thérapie hyperosmolaire (39). Depuis il
a été prouvé que I’ hyperventilation était associée a une diminution du débit cérébral sanguin
entrainant une ischémie, et par conséquent, un mauvais pronostic dans le traumatisme cranien.
C’est pourquoi, en 2012 une réactualisation des Guidelines a ¢été réalisée et préconise que, si
I’on doit avoir recours a 1’hyper ventilation pour faire baisser la pression intracranienne, celle-
ci doit étre réalisée sous monitorage de 1I’oxygénation cérébrale (ptiO2 et/ou SvjO2) Une
¢tude récente chez le traumatisme cranien grave de I’enfant a montré qu’ une hypocapnie avec

une Pa CO2 < 30 mmHg était un facteur prédictif de mortalité élevée (172).

Par ailleurs, Adelson a déja démontré qu’un contrdle rapide de la PIC par la
craniectomie décompressive permet une réduction de I'usage des drogues inotropes, une
durée de ventilation mécanique plus courte et par conséquent une diminution de leurs

possibles complications iatrogenes (119).
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7.2.15 Monitorage cérébral

L’utilisation de la PPC comme guide thérapeutique entraine de nombreuses questions :
quels seuils de PPC est-il licite de maintenir lors de la prise en charge d’un TCG pédiatrique
afin d’éviter I’ischémie, d’une part, et I’cedéme, d’autre part ? Existe-t-il des seuils différents
en fonction de I’age ? Ces seuils sont-ils identiques suivant le mécanisme lésionnel, le délai
par rapport a la 1ésion, les thérapeutiques administrées ? Les recommandations internationales
préconisent de maintenir une PPC supérieure a 40 mmHg, sans permettre de donner
précisément des seuils en fonction de 1’age (1). Les limites des études ayant permis de réaliser
cette recommandation sont, d’une part, le faible nombre d’études prospectives pédiatriques
dans le domaine des TCG et le faible effectif des séries, d’autre part, la variabilité des ages
lors de leur prise en charge, de mesure de PPC, de comparabilité des données (valeurs de PPC
minimales, moyennes ou médianes). La variabilité liée a 1’age est un probléme majeur, et elle
est malheureusement trés souvent négligée. Comme nous l’avons vu, la maturité, la
compliance, et ’autorégulation cérébrale sont variables selon 1’age. La limite inférieure de
PPC en dega de laquelle il ne faut pas descendre est de 40 mmHg pour les enfants et de 50
mmHg pour les adolescents comme nous ’avons détaillé dans le paragraphe précédent.
Cependant, la limite supérieure optimale est peu étudiée. Récemment, une étude d'Allen et al.
ont suggéré comme seuil critique de PPC 40 mmHg pour les enfants de moins de 6 ans, 50
mmHg pour les enfants agés de 6 a 11 ans et entre 50 et 60 mmHg pour les patients plus agés.
Cependant, le meilleur seuil pour un enfant dépend de la présence ou non d'une autorégulation
(100). De plus, la PPC optimale peut varier d’un jour a I'autre chez un méme patient. Il
apparait alors évident qu’il convient de déterminer pour chaque patient, a un instant t, la
meilleure PPC, celle qui correspond au plateau d’autorégulation et qui n’est pas associée a
une ischémie cérébrale.

Parfois la PIC augmente rapidement et lorsque elle atteint les 20 mmHg pendant plus
de 30 minutes, une décompression ultra précoce peut étre préconisée (173). La décision
dépend également de 1’age du patient, car les jeunes patients sont plus vulnérables aux
poussées de pression intracranienne. Shapiro a démontré que les enfants sont plus enclins a
faire des poussées de PIC brutales alors méme que la PIC était considérée comme « normale »
initialement (65). Humphreys et al ont démontré qu’il était possible de prévenir les poussées
d’HTIC en déterminant la compliance cérébrale grace a I’index Pression/Volume (PVI) et
donc d’identifier les patients a risque de développer une HTIC. IIs suggéraient aussi que, chez

ces patients, des mesures contre I’HTIC pouvaient étre mises en place avant ’apparition de
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celle-ci. Etant donné que chaque poussée d’HTIC vient aggraver le pronostic, la prévention de
celles-ci pourrait étre bénéfique sur le devenir neurologique (174).

Dans notre étude, nous n’avons pas pu démontrer d’association statistiquement
significative entre la PIC pré opératoire et le devenir. En revanche, une PIC post opératoire >
15 mmHg était hautement associée a un mauvais devenir fonctionnel. Jagannathan retenait
¢galement ce paramétre comme facteur de mauvais pronostic (137).

En 1983, Pfenninger montrait, dans une étude rétrospective sur 24 patients qu’ une
PIC supérieure a 40 mm Hg était associée a une mortalité élevée, une PIC entre 20 et
40mmHg a un résultat neurologique « modéré » et une PIC inférieure a 20 mmHg a de bons
résultats en terme d’évolution neurologique (175). Dans notre étude, 10 patients ont eu une
craniectomie décompressive alors que la PIC n’a jamais était supérieure a 20mmHg et tous
ont une évolution neurologique satisfaisante. Une craniectomie précoce pourrait alors avoir un
bénéfice non pas en termes de survie mais d’amélioration du devenir neurologique chez les
traumatisés cranien. Vu que les enfants ont de nombreuses années de vie devant eux, il est
important de les traiter de maniére appropriée et agressive.

Dans la prise en charge de I’hypertension intra- cranienne post traumatique, les
thérapeutiques sont adaptées en fonction du monitorage cérébral. Une étude récente chez les
adultes remettait en question la place du monitorage de la PIC dans la prise en charge du
traumatisme cranien grave, ¢tant donné que cette mesure permet, certes, d’obtenir un meilleur
controle de la PIC mais ne montrait pas directement de bénéfice sur le devenir neurologique
des patients (176). Des outils d'évaluation rapide du flux cérébral ou de 1'oxygénation ont
alors été évalués pour détecter les patients qui progressent vers 1’ischémie cérébrale malgré
une PPC relativement correcte.

Des études ont tenté de montrer les résultats lorsque les traitements mis en place sont
guidés par le DTC continu (177). Chez I’adulte des valeurs de seuils critiques ont été
clairement établies. Une vitesse diastolique inférieure a 25cm/s et un index de pulsatilité
supérieur a 1.3 sont associés a un devenir neurologique mauvais. Cependant, ces seuils sont a
adapter a 1’age de I’enfant. Chez ’enfant de moins de 6 mois le débit cérébral sanguin est
d’environ 40 ml/100 g/min puis augmente progressivement pour atteindre un pic vers 1’age de
3-4 ans (108 ml/100 g/min) pour ensuite redescendre et se stabiliser aux alentours de 70
ml/100 g/min apres 9 ans. La définition de I’hyperhémie et les décisions thérapeutiques qui en
découlent doivent donc étre ajustées a 1’age de 1’enfant.

Dans I’étude récente publiée par Beuriat et al, la décision chirurgicale était, principalement,

basée sur I’évolution du DTC associ¢ a 1’évolution de la PPC. Cet outil permet en effet
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d’évaluer I’hémodynamique cérébrale de manicre fiable et son utilisation répétée permet de
détecter les patients en HTIC avec une sensibilité de 95% (71).

Dans notre série, nous avons pu obtenir des valeurs de DTC dans 34 des dossiers. Parmi eux,
vingt présentaient des signes d’HTIC grave (VD < 25 ou IP > 1,3) et 6 présentaient un
reverse-flow. En raison du faible nombre de données, nous n’avons pas pu mettre en évidence
d’association statistique avec un bon ou mauvais pronostic. Peu d’études évaluent la valeur de
cette donnée comme facteur pronostique dans les traumatismes craniens traités par
craniectomie décompressive. Cette donnée est, en effet, difficile a recueillir de maniére
rétrospective et sa valeur a un instant t pour un patient n’est pas forcément comparable a celle
d’un autre patient a un autre moment de la prise en charge.

Le monitorage des paramétres métaboliques cérébraux a été proposé dans la prise en
charge de I’hypertension intracranienne chez les adultes. Chez les enfants, il a ét¢ démontré
qu’une diminution du taux d’extraction d’oxygene cérébral et de la différence artério-
veineuse de l'oxygeéne se produisent en général 1 a 3 jours apres le traumatisme (31).
Récemment, Cruz et al ont étudié I’évolution neurologique des enfants traumatisés craniens
en fonction de la PIC initiale et du taux d'extraction cérébrale d’oxygéne (CEO2). Dans leur
observation de 45 enfants, une augmentation de la PIC et une diminution de la CEO2
traduisait une hyperhémie cérébrale pendant les 5 premiers jours apres le traumatisme. Une
évolution neurologique défavorable était retrouvée chez les enfants présentant un CEO2
<17%. Le monitorage du CEO2 (ou saturation en oxygene au niveau de la veine jugulaire
avec hémoglobine> 12 g /1) était donc proposé pour guider I’hyperventilation et les thérapies
médicamenteuses chez les enfants traumatisés craniens en HTIC réfractaire.

De plus en plus d’auteurs s’intéressent aux données de la PtiO2 en population pédiatrique
(60,101,178).

Les auteurs d’une grande série pédiatrique sont démontré que la PtiO2 est un facteur
indépendant associé¢ a un mauvais devenir neurologique dans le TCG grave chez I’enfant
avec une association statistique plus forte que les mesures classiquement évaluées (61). Ils
concluaient que seul un monitorage multimodal pourrait permettre de détecter précocement

toutes les agressions cérébrales secondaires.
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7.3 DISCUSSION DES DONNEES NON SIGNIFICATIVES ET/OU DIVERGENTES

Il est désormais admis que le craniectomie décompressive permet de faire diminuer la
pression intra cranienne.(131,160,161) Cependant, ses indications et résultats dans le
traitement de 1’hypertension intra cranienne restent controversés (179).
En, 2011, Cooper et al, dans une étude randomisée controlée de 155 patients (DECRA Trial),
avaient montré qu’en dépit du fait que, dans le groupe opéré, il y avait une diminution plus
importante de la PIC, le résultat neurologique a 6 mois était meilleur dans le groupe non opéré
(180).

Cependant les résultats de cette étude ont ¢té largement contestés. Tout d’abord, les
patients présentant une lésion chirurgicale étaient exclus. Deuxiémement, le nombre de
patients présentant une mydriase bilatérale aréactive était significativement plus important
dans le groupe opéré que dans le groupe controle (27% versus 12% respectivement). Ensuite,
18% des patients initialement randomisés dans le groupe conservateur ont bénéficié une
craniectomie décompressive pour HTIC réfractaire. Enfin la technique choisie était une
craniectomie bifronto- temporo pariétale avec ouverture durale mais sans section du sinus ni
de la faux, ce qui a été décrit comme étant un des facteurs limitant de I’efficacité de cette
procédure (125).

La définition de pression intracranienne réfractaire dans cet essai (PIC > 20mmHg

pendant 15 minutes) a été remise en cause en raison de son manque de sélectivité. Une autre
¢tude controlée randomisée RESCUEicp a proposé la définition de I'¢lévation de pression
intracranienne > 25 mmHg pendant 1 a 12 heures (181).
Dans ces études, le critere d’évaluation principal était le GOS-E (Extended Glasgow Outcome
Scale) a 6 mois. Dans 1’é¢tude de Huntchison, le contrdle de la PIC était également meilleur
dans le groupe chirurgie et la mortalité était plus basse (181). Cependant, a 6 mois, les taux de
patients en état « végétatif » ou avec une incapacité sévere étaient plus élevés parmi les
survivants dans le groupe chirurgie que dans le groupe controle.

Cependant, a 1 an, les résultats dichotomisés sur le GOS-E, montraient que le nombre
de patients ayant eu une évolution neurologique favorable (GOS-E >4) était significativement
plus ¢élevé dans le groupe ayant bénéfici¢ d’une craniectomie que dans le groupe conservateur
(45.4% vs. 32.4% p=0.01). Un autre biais de cette étude, tout comme dans DECRA, était le
taux de cross over important : 37% des patients ayant recu le traitement médical maximal ont
dG avoir recours a une craniectomie décompressive pour aggravation neurologique, alors que
seulement 9 % des patients opérés restaient en HTIC réfractaire et ont dii avoir recours au

coma barbiturique.
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Des études animales ont montré que la craniectomie décompressive pouvait
s’accompagner d’une exacerbation des Iésions cedémateuses. Cette réaction pourrait étre due a
une diminution de la pression interstitielle dans 1’hémisphére décomprimé, qui entrainerait
alors a son tour une augmentation de gradient de la pression hydrostatique et par conséquent
favoriserait la réaction cedémateuse (182).

Dans une ¢tude expérimentale, Cooper avait démontré une augmentation de I’cedéme cérébral
lorsque la pression intracranienne chutait brutalement (183). Dans 1’¢tude de Gaab, réalisée
sur des chats chez qui un traumatisme cérébral était induit localement par le froid, seule la
résection du parenchyme endommagé permettait une diminution de la PIC. Apres
craniectomie décompressive seule, il y avait une poursuite voire une aggravation de 1’cedéme
cérébral et tous les sujets mourraient (163). Plus récemment, Szczygielski Jacek et al ont
démontré sur un modele murin que la craniectomie décompressive aprés traumatisme cranien
augmentait [’cedéme cérébral et le risque de transformation hémorragique des contusions
sous- jacentes. Il semblait également que les souris craniectomisées avaient de moins bons
résultats neurologiques que le groupe controle (184). Wagner lui avait signalé¢ qu’une
craniectomie trop petite en diamétre pouvait étre la cause de lésions secondaires lorsque le
parenchyme cérébral faisait hernie a travers la craniectomie et par conséquent augmentait la

mortalité et le risque de séquelles neurologiques (185).

En situation d’HTIC, le temps passé en situation d’engagement cérébral est
directement li¢ a des risques de 1ésions neurologiques définitives séveres par atteinte du tronc
cérébral. C’est pourquoi le probléme principal dans cette situation est [’acharnement
thérapeutique chez un enfant dont on sait que 1’espoir d’avoir un devenir neurologique correct
est médiocre.

Cependant, si la décision de réaliser une craniectomie décompressive est difficile a prendre,
méme pour une équipe expérimentée, il est encore plus difficile de sursoir a l'indication
surtout chez un enfant.

C’est souvent le cas lorsque I’enfant se présente avec un GCS initial évalué¢ a 3 et une
mydriase bilatérale aréactive. Cette situation nécessite une évaluation rapide du potentiel de
récupération neurologique de I’enfant. Pour certaines équipes, ces critéres contre-indiquent
une prise en charge chirurgicale (1). D’autres auteurs ont rapporté une survie jusqu’a 45%
chez ces patients (114). C’est pourquoi d’autres s’aident d’autres facteurs pour poser

I’indication ou au contraire contre indiquer les patients. Beuriat et al avaient défini des
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criteres contre-indiquant la craniectomie décompressive dans ce cas particulier. Le premier
¢tait une arrét cardiaque prolongé depuis plus de 15 minutes, la présence de Iésions
irréversibles au DTC ou visualisables sur le scanner et, évidemment, la présence d’une

coagulopathie incontrolable (123).
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7.4 EXPOSITION DES BIAIS ET LIMITES DE L’ETUDE

Les principales limites de cette étude sont liées au fait que le recueil des données ait été
fait de maniére rétrospective et, par conséquent beaucoup de données sont manquantes. Pour
celles que nous avons pu récolter, elles n’étaient souvent pas assez précises pour que nous
puissions en tirer des conclusions statistiquement intéressantes. Par exemple, le mécanisme
accidentel était mal précisé (la hauteur de la chute, la cinétique de I’AVP...), les 1ésions
associées n’étaient pas décrites de maniere assez précise pour que nous puissions les intégrer
dans un score type ISS. Quant au délai de prise en charge chirurgicale, nous n’avons pas
retrouvé systématiquement 1’horaire de I’accident et encore moins celui de 1’intervention, il
¢tait donc impossible de calculer en nombres d’heures, le délai de prise en charge chirurgicale
et nous avons di nous contenter d’un résultat en jours post opératoire.

Nous aurions aimé récupérer certains parametres biologiques, notamment rechercher si la
présence d’une anémie ou d’une coagulopathie initiale, ou encore le pH artériel étaient
associés a un mauvais pronostic. Les logiciels informatiques de chaque centre étant différents
et leur acces pas toujours possible, il était illusoire de vouloir récolter ces données de maniere
exhaustive.

L’indication précise de la chirurgie n’était pas toujours bien énoncée, nous avons donc
essay¢ d’extrapoler aux vues des ¢léments de I’examen clinique initial et de son évolution,
des données concernant la PIC a la pose et son évolution. Nous n’avons pas donc pu analyser
si les résultats en terme de devenir fonctionnel dépendent des raisons ayant conduit a faire la
chirurgie.

Par ailleurs nous n’avons pas pu avoir acces aux dossiers de réanimation d’un centre. Cela
pourrait constituer un biais dans le sens ou, si le dossier était uniquement en réanimation (et
qu’il n’y avait pas de dossier « neurochirurgical »), c’est trés probablement que I’issue était
fatale pour ces patients. Notre taux de mortalité est donc peut €tre sous-estimé.

La collection des données concernant 1’évolution neurologique au long terme a été
réalisée via un questionnaire envoyé¢ tantét aux médecins rééducateurs tantét aux médecins
traitants en fonction des correspondants que nous trouvions dans le dossier ou bien en se fiant
a la dernicre lettre de consultation. Méme si les questions étaient simples et le score de
KOSCHI basé sur des activités de la vie quotidienne, on peut ais€ément concevoir que
I’évaluation du handicap fonctionnel n’est pas la méme en fonction de la spécialité du

médecin qui la juge. Par ailleurs, nous avons remarqué que lorsque la dernicre évaluation était
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réalisée par le chirurgien, elle semblait toujours plus optimiste que lorsqu’elle était réalisée
par un médecin rééducateur.

En outre, il s’agit de données collectées sur une période allant de 2006 a 2016, on
peut donc penser qu’il y a eu une progression en termes de résultats avec 1’expérience acquise

par les différents centres sur ces dernicres années et I’amélioration des technologies.

La plupart des facteurs pronostiques que nous avons identifi¢ sont des facteurs connus
de risque de mauvaise évolution neurologique chez les traumatisés craniens qu’elle que soit la
prise en charge. En effet, un score de GCS bas, une anomalie pupillaire ou une PIC élevée
avait déja été retrouvés comme variables associés a un mauvais pronostic.

Il s’agit d’une étude purement descriptive et nous n’avons pas comparé nos résultats a un
groupe contrdle. Il nous est donc impossible de déterminer si la craniectomie décompressive a
joué un réle chez les patients qui ont eu une bonne évolution neurologique ou, d’ailleurs, si
elle a été néfaste pour ceux qui, au contraire, ont mal évolué. Pour cela, bien siir, une étude

prospective randomisée est nécessaire.
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7.5 INDICATIONS DES POINTS FORTS DES RESULTATS

La durée moyenne de suivi, dans la plupart des études réalisées jusqu’a ce jour, sur le
bénéfice de la craniectomie décompressive chez 1’enfant traumatisé cranien n’excédait pas un
an. Seulement 5 études pédiatriques ont rapporté I’évolution neurologique au long terme des
enfants ayant eu une craniectomie décompressive. Nous avons pensé€ que dans la population
pédiatrique, une plus longue période de suivi est nécessaire pour comprendre les potentiels
troubles neurocognitifs liés au traumatisme cranien grave, c'est pourquoi nous nous sommes
efforcés d’avoir une évaluation fonctionnelle la plus récente possible. La période de suivi
dans notre étude est relativement longue (3,5ans en moyenne), les analyses des résultats
comprenaient un score d’évaluation fonctionnelle (KOSCHI) et nous avons tenté d’obtenir
des données les plus précises possibles sur le statut scolaire de ces enfants. Un questionnaire
sur la qualité¢ de vie plus détaillé et une évaluation des troubles cognitifs, émotionnels et
psychosociaux sur le long terme auraient été souhaitables.

La plupart des études ont eu du mal a montrer des associations significativement
statistiques entre certaines variables et le devenir neurologique des enfants traumatisés
craniens traités par craniectomie décompressive en raison de leur faible effectif. Notre effectif
de 150 patients nous a permis de mettre en évidence que certains parametres €taient tres
significativement associée a I’évolution neurologique des patients. Par ailleurs, hormis 1’étude
de Csokay et al publiée en 2012 qui incluait 8 patients venant de 3 centres différents, cette
¢tude est, a notre connaissance la seule autre multicentrique. Cela nous permet de nous
affranchir d’éventuels biais liés par exemple a la technique utilisée, a I’expérience du
chirurgien, au protocole de prise en charge médicamenteux qui repose certes, sur des

recommandations mais avec des spécificités pour chaque centre.
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8. Perspectives de travail et Conclusion

Les facteurs pronostiques que nous avons retrouvé sont en réalité ceux qui sont déja
connus comme facteurs pronostiques des traumatisés craniens en général. On compte a ce jour
21 ¢études sur la craniectomie décompressive chez ’enfant traumatisé cranien et pourtant
aucune n’a permis de prouver son efficacité de manicre a ce que sa place soit définie avec un
niveau de preuve satisfaisant dans les recommandations. En 1'absence de preuves de niveau 1,
la prise en charge de I'hypertension intracranienne réfractaire post-traumatique continue d'étre
controversée et différe selon les centres, selon la formation du chirurgien, son expérience
mais aussi ses convictions. Les résultats de ces travaux plaident pour plus d’études sur la
sélection des patients pour lesquels la craniectomie décompressive pourrait étre bénéfique et

pour le développement d'outils pouvant aider a porter 1’indication.

Des ¢études randomisées multicentriques avec de plus grand effectifs sont
nécessaires pour évaluer la validité des facteurs susmentionnés ainsi que celle d’autres
facteurs potentiels pour lesquels nous n’avons pas pu mettre en évidence d’association
significative dans notre étude en raison de la faible puissance. Cela pourrait aider a la
s¢lection des patients pour cette procédure. En 7 ans, Taylor a seulement pu inclure 14
patients dans le groupe chirurgie dans son étude monocentrique. On voit bien la la difficulté a
réaliser des études avec un effectif suffisant pour avoir des résultats significatifs et en tirer des
conclusions. Cela explique, en partie, le faible nombre d’études publiées en population
pédiatrique jusqu’alors. En France, sur une période de 10 ans, nous avons pu inclure 150
patients, ce qui nous fait une moyenne de 15 cas par an. D’autant plus que nous pensons avoir
«raté » un certain nombre de dossiers. On peut donc penser qu’en réalisant une étude
multicentrique prospective, nous aurions beaucoup plus de facilités a atteindre 1’effectif
nécessaire. Une autre des limites de notre étude est la qualité de recueil des données
concernant le monitorage cérébral. C’est pourquoi une étude prospective nous permettrait
d’uniformiser I’enregistrement de la PIC (et éventuellement d’autres parametres) parmi les
différents centres, et de noter non pas seulement les valeurs maximales de PIC atteintes mais
plutot les durées pendant la PIC est restée au-dessus d’une certaine valeur qui reste a définir
en fonction de 1’age de I’enfant. Nous pourrions avoir ainsi une meilleure évaluation de la

durée et de I’intensité de ’hypertension intracranienne subie par le patient.
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La craniectomie décompressive jusqu’ alors a été considérée comme un geste de
sauvetage, de dernier recours. Plusieurs études ont prouvé qu’elle pourrait étre bénéfique en
terme de mortalité chez le traumatisé cranien. Il est raisonnable de penser que la craniectomie
décompressive n’améliore pas seulement les chances de survie, mais pourrait aussi contribuer
a une amélioration du devenir neurologique au long terme. A ’avenir, il conviendra donc de
se pencher sur des facteurs pronostiques non pas en terme de survie mais de devenir
fonctionnel. Pour montrer des résultats intéressants chez I’enfant, les futures études devraient

comporter dans leur évaluation des tests neuropsychologiques.

Nous pensons que la craniectomie décompressive chez 1’enfant traumatisé cranien doit
étre proposée lorsque les valeurs de monitorage cérébral dépassent les seuils suivants :

PPC <40mmHg chez I’enfant < 10 ans et < 50 mmHg chez I’enfant >10 ans

DTC : VD <30cm/s et IP >1,2

PtiO2 <30mmHg

Son indication doit étre discutée au cas par cas et le monitorage multimodal est
indispensable. Les données nous permettant d’évaluer la compliance cérébrale et donc les
patients « a risque » de développer une HTIC doivent également étre considérés. Les facteurs
de mauvais pronostic que nous avons identifiés ne constituent pas pour autant des critéres de
contre-indication formels.

Nous souhaitons donc proposer une étude nationale multicentrique, si possible
randomisée comparant ’efficacité de la craniectomie décompressive versus le traitement
médical maximal dans la prise en charge de I’ HTIC réfractaire chez I’enfant traumatisé

cranien. (Annexe 5)
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Conclusion

Le traumatisme cranien grave est la principale cause de déces et de handicap chez
les enfants et les adolescents. Les progres thérapeutiques a venir a la phase initiale seront tres
probablement liés a une meilleure compréhension et un meilleur traitement des lésions
secondaires. Les enfants ont de nombreuses années de vie devant eux, il est important de les
traiter de manicre appropriée et agressive. La place de la craniectomie décompressive dans
I’arsenal thérapeutique doit tre reconsidérée, d’autant plus que, chez I’enfant, le taux de
complications est faible. La qualit¢ de vie est une définition individuelle. Nous devons
reconnaitre l'importance de la prise de décision partagée dans les discussions avec 1’entourage
sur les résultats potentiels des décisions thérapeutiques, les temps de rétablissement prolongés

et la qualité de vie attendue apreés un traumatisme cranien grave (186).
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Annexe 1

Questionnaire de suivi des enfants
traumatisés craniens ayant eu une
craniectomie décompressive.

L’enfant vit- il a la maison ou est- il hospitalisé/ institutionnalisé ?
L’enfant peut- il obéir aux ordres simples ?
L’enfant est- il capable de communiquer verbalement ?

L’enfant nécessite- t- il une assistance dans les activités quotidiennes (manger,
s’habiller...) ?

L’enfant ( s’il est en 4ge) peut-il se déplacer seul dans la maison ?
L’enfant ( sil est en 4ge) peut-il se déplacer seul en dehors de la maison ( bus..) ?
Examen neurologique

o Déficit moteur : oui/ non

» Sioui, précisez ( membre(s) atteint(s) ,testing moteur )

o Spasticité

o Troubles du langage

Céphalées : oui / non
Troubles visuels
Troubles comportementaux : oui / non
Troubles sommeil : oui /non
Troubles alimentaires : oui / non
Troubles mnésiques : oui /non
Scolarité :
o Normale

e retard: oui/non

= sjoui, nombres d’années :

o Nécessité d'une aide



o Autre

% Résultat esthétique :

K/

o Satisfaisant
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« marche d’escalier »

o Probléme de cicatrice

+» Si vous disposez également d’'un bilan neuropsychologique pour cet enfant, je

vous serai reconnaissante de me le transmettre.

+ Pouvez-vous m’indiquer est, selon vous, le score de KOSCHI de I'’enfant ?

SCORE DE KOSCHI
KOSCHI Catégorie Définition
1 Décédé
2 Végétatif Respiration spontanée, cycles éveil sommeil conservés. Possibilité de
mouvements réflexes occulaires ou des membres. Pas de contact évident ni
de communication verbale. Pas de réponses aux ordres simples.
3 Incapacité sévere a) Capable de bouger un ou plusieurs membres de maniére spontanée et

adaptée ou alademande. ( ex : capable d'arracher sa sonde nasogastrique, de
se tourner dans le lit ). Communication possible mais incapable de subvenir a
ses besoins personnels(ex:manger seul )

b) Niveau de dépendance élevée mais I'enfant peut subvenir en partie a ses
besoins quotidiens ( manger, s' habiller, se déplacer) Conscience normale
mais amnésie post traumatique possible.

4 Incapacité modérée |a) Indépendant mais persistance de problémes physiques ou
comportementaux manifestes nécessitant une aide ou supervision pour les
activités de la vie quotidienne.

b) Indépendant pour les activités de la vie quotidienne ( en rapport avec
I'age) mais persistance de difficultés d'apprentissage ou de troubles
comportementaux. Stress post traumatique.

5 Bonne récupération |[a) Signes ou symptomes n'interférant pas avecle bien-étre de I'enfant ni son

fonctionnement, exemples : Céphalées sans répercussion sociale ou scolaire,
Anomalies scannographiques sans retentissement clinique, Prophylaxie
anticonvulsivante sans crise clinique, Cicatrice disgracieuse, Déficit moteur
mineur.

b) Récupération ad integrum
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Annexe 4

Lettre d’intention version frangaise pour un PHRC National
INFORMATIONS GENERALES

Titre du projet : Intérét de la craniectomie décompressive dans le traumatisme cranien
séveére de I'enfant avec hypertension intracranienne réfractaire.

Acronyme
[15 caractéres max]

Premiére soumission de ce projet a un appel a projets DGOS ?

[Cocher {Oui ; Non} Si "NON", préciser I'année de soumission antérieure1]
1 Dans le cas d'une re-soumission, compléter litem COMMENTAIRES DES EXPERTS ET REPONSES
CORRESPONDANTES

Nom et prénom de I'investigateur-coordinateur :
LONJON Michel

Hopitaux Pédiatriques Nice —CHU Lenval ;
lonjon.m :@chu-nice.fr ;

tel :04 92 03 84 49

Neurochirurgien

Financement(s) antérieur(s) dans le cadre des appels a projets de la DGOS
[Liste avec : année, numéro de référence, état d’avancement [liste]]

Médecin, Chirurgien- Dentiste / Biologiste / Infirmiére / autres Paramédicaux
[Cocher]

Etablissement-coordonateur responsable du budget pour le Ministére de la santé
CHU Nice, DRCI

4 Ave reine Victoria, BP1179

06003 Nice Cedex1

Tel : 04 92 03 40 11

Fax: 04 92 03 40 75

drc@chu-nice.fr

Domaine de Recherche CHU Nice, DRCI
4 Ave reine Victoria, BP1179

06003 Nice Cedex1

Tel: 0492034011

Fax:0492 034075

drc@chu-nice.fr

[Liste de mots clés] / Oncologie [cocher]
Nom du méthodologiste

Dr. Eric Fontas, MD, PhD

DRCI du CHU de Nice
fontas.e@chu-nice.fr

tel : 04 92 03 42 67
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Nom de I’économiste de la santé (si nécessaire) (+ tel + email) :non applicable

Structure responsable de la gestion de projet — 420 caracteres CHU de Nice
Département de la Recherche Clinique et de I'Innovation (DRCI)

Structure responsable de I’assurance qualité - 420 caracteres
CHU de Nice
Département de la Recherche Clinique et de I'Innovation (DRCI)

Structure responsable de la gestion de données et des statistiques - 420 caracteres
CHU de Nice
Département de la Recherche Clinique et de I'lInnovation (DRCI)

Nombre prévisionnel de centres d’inclusion (NC)

Co-investigateurs (1 a N)
[Tableau {Nom Prénom Ville Pays Hépital E-mail Tel Spécialité}]

Nom Prénom | Ville Pays Hopital Email, Tel Specialité
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PROJET DE RECHERCHE

Rationnel (contexte et hypothéses)
[max. 320 mots] - max. 2240 Caracteres

Le traumatisme crénien (TC) grave constitue la premiére cause de mortalité et
de handicap sévére en population pédiatrique. Le pronostic de ces patients
traumatisés craniens dépend de la gravité des lésions initiales mais aussi de
I'efficacité des thérapies mises en ceuvre pour prévenir ou, du moins, limiter les
lésions secondaires principalement I'hypertension intracranienne (HTIC). La
stratégie thérapeutique médicamenteuse pour lutter contre I'HTIC chez I'enfant
traumatisé cranien est bien codifiée; en commencant par la thérapie hyperosmolaire,
puis I'hyperventilation et en dernier recours [l'utilisation de barbituriques pour
approfondir la sédation. Cependant ces thérapies ne sont pas dénuées d’effets
indésirables (hypernatrémie, hypoxémie cérébrale, vasodilatation systémique) et,
pour certaines, leur efficacité s’amenuise au cours du temps. Lorsque ces
traitements sont insuffisants pour faire baisser la pression intracranienne (PIC), la
craniectomie décompressive est proposée. La craniectomie décompressive est
utilisée de facon bien codifiée dans 'accident ischémique malin chez I'adulte. Dans
le TC, a ce jour, il existe deux études randomisées chez I'adulte et une chez I'enfant
évaluant le bénéfice de la craniectomie décompressive. Aucune d’entre elles n’a
montré, de maniére significative, une supériorit¢ de la chirurgie par rapport au
traitement médicamenteux maximal sur le pronostic fonctionnel au moyen terme.
Cependant ces études comportent de nombreux biais avec notamment un cross-over
important du groupe traitement conservateur vers le bras chirurgie(ref.4).
Néanmoins, la littérature pédiatrique sur le sujet semble rapporter de meilleurs
résultats sur le pronostic neurologique au long terme. Malheureusement, le faible
nombre de sujets, le caractére monocentrique et rétrospectif de la majorité de ces
études n'ont pas permis de mettre en évidence de résultats significatifs. |l existe des
guidelines sur la prise en charge médicale du traumatisme cranien de I'enfant,
publiées en 2012 par le National Institute of Health, qui soulignent la nécessité
d’études contrblées et randomisées afin de préciser la place de la craniectomie
décompressive chez l'enfant, raison pour laquelle nous proposons cette étude
multicentrique nationale.

Originalité et Caractére Innovant
[max. 160 mots] - max. 1120 Caracteres

On compte a ce jour une quinzaine d’études rapportant I'’évolution des enfants
traumatisés craniens séveres ayant eu une craniectomie décompressive. |l s’agit
pour la plupart d’études de case report ou de séries de cas monocentriques et
rétrospectives, sauf une conduite de maniére prospective et randomisée (ref.3).
Cette derniére série a cependant un effectif faible et la technique chirurgicale utilisée
n'est pas standard. Aucune de ces études ne s’est avérée significative, notamment
en raison de leurs faibles effectifs. Une étude prospective randomisée multicentrique
nationale de grande ampleur permettrait de réunir I'effectif suffisant pour étudier
l'intérét de la craniectomie décompressive et les facteurs prédicitifs de son succes.
D’autre part, le suivi moyen dans ces études était généralement inférieur a un an. Or,
on sait que chez les enfants, des progrés sont possibles méme plusieurs années
aprées le traumatisme, rendant impératif une évaluation a long terme de cette prise en
charge, comme il est prévu dans cette étude.
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Objet de la Recherche
Technologies de santé : actes ;

Evaluer l'intérét de la craniectomie décompressive chez I'enfant traumatisé cranien
sévere avec hypertension intracranienne réfractaire.

Mots Clés [5]
Craniectomie décompressive, pédiatrique, traumatisme cranien sévere, hypertension
intracranienne, étude randomisée.

Objectif Principal

[Préciser, max 48 mots] - max. 340 Caracteres

[Cocher : Description d’hypothéses ; Faisabilité ; Tolérance ; Efficacité ; Sécurité Efficience ;
Impact budgétaire ; Organisation des soins]

[Cocher : Etiologie ; Causalités ; Diagnostic ; Pronostic ; Thérapeutique (impact sur des
criteres de jugement cliniques "durs"s) ; Thérapeutique (impact sur des critéres de jugement
intermédiairess) ; Observance ; Pratique courante ; Recherche sur les méthodes ; Recherche
qualitative ; Autre]

Evaluer l'efficacité de la craniectomie décompressive associée a un traitement
médical maximal chez I'enfant traumatisé cranien sévére avec HTIC réfractaire
versus un traitement médical maximal seul, sur le pronostic neurologique fonctionnel
au long terme (2 ans).

Objectifs Secondaires

[Préciser, max 160 mots] max. 1120 Caracteres

1. Evaluer l'efficacité de la craniectomie décompressive sur le pronostic neurologique
fonctionnel au moyen terme (1 an)

Identifier les facteurs prédictifs de succés a 2 ans de la craniectomie décompressive

o
(2]

au patient

au traumatisme

a I'état clinique initial

a la prise en charge initiale

a I'état clinique a 'admission en réanimation
au monitorage cérébral

aux lésions radiologiques

a l'intervention chirurgicale

O O0OO0OO0OO0OO0OO0OOo

3. Comparer les profils neuropsychologiques entre les deux groupes a 1 an et 2 ans
ainsi que leur évolution.

4. Comparer les durées d’hospitalisation

5. Analyser les complications précoces (hospitalisation initiale) et a moyen terme.
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Critere d'évaluation principal (en lien avec I'objectif principal) max. 340 Caracteres

Le statut neurologique fonctionnel des patients a 2 ans sera évalué par I'échelle de devenir
de Glasgow Etendue Version Pédiatrique (GOS E Peds, échelle validée en francgais, article
en cours de soumission). On déterminera dans chaque groupe le pourcentage de patients
ayant un score GOS E Peds <3 déterminant un statut neurologique fonctionnel satisfaisant.

Critéres d'évaluation secondaires (en lien avec les objectifs secondaires) max. 1120
Caracteéres
1. Le statut neurologique fonctionnel est évalué comme a I'objectif principal mais a 1 an

2. Facteurs liés :

o} au patient (age, genre)

o} au traumatisme (type de traumatisme : AVP, chute...)

o] a I'état clinique initial (Glasgow, existence plaie cranio-cérébrale, Iésions associées)
o a la prise en charge initiale

o] a I'état clinique a 'admission en réanimation

o] au monitorage cérébral (PIC, PtiO2, dopppler trans cranien : vitesse diastolique et
index de pulsatilité)

o) aux lésions radiologiques : fracture , score de Rotterdam, hématome extra dural,
hématome sous-dural, hémorragie sous-arachnoidienne, intraventriculaire,
intraparenchymateuse, lésions du tronc cérébral

o] a l'intervention chirurgicale : délai entre le traumatisme et la chirurgie; technique

drainage du LCR post opératoire

3. Bilan neuropsychologique 1 an et 2 ans
Wechsler Intelligence Scale for Children(WISC) : enfants entre 6ans et 16 ans 11 mois

Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence(WPPSI) : enfants entre 2 ans et 6
mois et 6ans

4. La durée d’hospitalisation initiale

5. Complications précoces et a moyen terme (probléme de cicatrice, hématome intra
parenchymateux, infection, hydrocéphalie...)

Population d’étude

Principaux critéres d’inclusion (max 560 Caracteres) et de non inclusion (max. 560
Caractéres)

Les critéres d’inclusion sont :

- Age inférieur a 18 ans

- Traumatisme cranien sévere (GCS initial < 9)

- Traumatisme accidentel

- Hypertension intracranienne réfractaire : PIC > 20mmHg pendant 30 minutes pour les
enfants de plus de 1 an et PIC> 15 mmHg pendant 30 minutes pour les enfants de moins de
1 an.

- Patient devant bénéficier de la prise en charge médicale maximale

- Affiliation a un régime de sécurité sociale

- Signature du consentement éclairé par les titulaires de I'autorité parentale.

Les critéres de non-inclusion sont :
- Traumatisme cranien infligé (Syndrome du bébé secoué
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Critere d’exclusion
- Retrait du consentement éclairé

Plan expérimental

[Cocher + préciser max 320 mots] - max. 2240 Caracteres
Méta-analyse

Etude contrélée randomisée

Si oui : Quvert — Simple Aveugle - Double Aveugle [cocher]
Revue systématique

Etude pragmatique

Etude quasi-expérimentale (cohortes non randomisées, ...)
Etude de cohorte prospective

Etude cas-contréle

Etude transversale

Etude de cohorte rétrospective

Recherche dans les bases de données médico-administratives
Modélisation

Série de cas

Autre Etude qualitative

Aprés admission en réanimation suite a un TC sévére tous les patients auront un monitorage
de la PIC et bénéficieront de la prise en charge initiale selon les recommandations (sédation,
analgésie, élévation de la téte, curarisation, normothermie, normoglycémie, normocapnie,
oxygénation adéquate et remplissage vasculaire suffisant pour maintenir une PPC optimale).
Si le patient passe en état d’HTIC réfractaire, aprés vérification des critéres de sélection,
I'étude sera expliquée et proposée aux parents. Aprés accord et signature du consentement
éclairé (la prise en charge ne sera pas retardée par I'étude), les patients sont randomisés
(randomisation centralisée via internet) soit dans le groupe chirurgie, soit dans le groupe
conservateur. Dans les deux cas le traitement médical maximal est poursuivi, avec
possibilité d’utilisation de barbituriques pour approfondir la neurosédation et de soustraction
de LCS.

Le refus d’entrer dans le protocole n'aura pas d’impact sur la prise en charge.

La technique sera laissée a I'appréciation du chirurgien en fonction des lésions radiologiques
observées. |l pourra étre décidé soit une large hémicraniectomie fronto-pariéto temporale ,
soit une craniectomie bifrontale. Dans les 2 cas, une plastie d’agrandissement de la dure-
mére devra étre associée. La décision de la repose du volet osseux « flottant » sera laissée
a l'appréciation du chirurgien. Sinon le volet osseux sera conservé, selon I'habitude du
centre, soit en nourrice soit en cryoconservation..

La chirurgie devra étre réalisée dans les 4 a 6 heures suivant la randomisation .

Les données post opératoires seront recueillies : évolution initiale de la PIC, évolution
neurologique, complications précoces, durée d’hospitalisation.

Consultations de suivi (M3, M6, M12, M24)

Lors de ces consultations des données concernant I'évolution neurologique seront
récoltées. A M12 et M24, lors de la consultation, le GOS-E Pédiatrique sera passé afin de
mesurer le niveau de handicap. Aussi un bilan neuropsychologique sera réalisé par une
neuropsychologue. Ce bilan, d’'une durée de quelques heures pourra nécessiter une visite
spécifique .
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Si Analyse Médico-économique

[Cocher + préciser 320 mots] - max. 2240 Caractéeres
Analyse codt-utilité

Analyse codt-efficacité

Analyse colt-bénéfices

Analyse d’impact budgétaire

Analyse de minimisation de coults

Analyse codt-conséquence

Analyse codt de la maladie

Autre

Niveau de maturité de la technologie de santé : 6 ¢
6 https://www.medicalcountermeasures.gov/federal-initiatives/guidance/about-the-trls.aspx

[1 chiffre + 1 lettre]

En cas d’essai sur un médicament, phase :
[Cocher {1, II, U, Ill, IV}]

Si groupe comparateur :

Groupe expérimental [préciser max 48 mots] - max. 340 Caractéeres

Groupe contrdle [préciser max 48 mots] - max. 340 Caractéres

Groupe Experimental: patients bénéficiant d’'une craniectomie décompressive associée a la
poursuite du traitement médical optimal

Groupe Controle : patients pour lesquels le traitement médical maximal sera poursuivi.

Durée de la participation de chaque patient
[3 chiffres + jours / mois / années]
2 ans

Durée prévisionnelle de Recrutement (DUR)
[2 chiffres, en mois]
2ans

Nombre de patients / observations prévu(e)s a recruter (NP)

[3 chiffres + Justification de la taille de I'échantillon max 80 mots] - max. 2000 Caracteres

60 patients

Au vu de la littérature (ref.3) on peut attendre un taux d’évolution neurologique favorable a 2
ans d’environ 20% pour les patients dans le groupe contrdle. Dans I'étude rétrospective que
nous avons réalisée sur 150 patients le taux d’évolution neurologique favorable a 2 ans était
d’environ 60% pour les patients aprés craniectomie décompressive (publication en cours).
Considérant une puissance de 80% et a=0.05 le nombre de patients requis est de 27 dans
chaque groupe.

Nombre de patients / observations a recruter / mois / centre ((NP/DUR)/NC)
[2 chiffres + justification si plus de 2 patients/mois/centre] - max. 2000 Caracteres
0,25
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Nombre attendu de patients éligibles dans les centres

[Tableau : {Nom ; Prénom ; Ville ; Pays ; Recrutement attendu/mois ; Total}]
Indiquer le nombre réel d'inclusions attendues.

Ne pas indiquer le nombre possible d'inclusions

Nom Prénom Ville Pays Recrutement Total
attendu/mois

Participation d’un réseau de recherche

[Préciser max 32 mots] - max. 230 Caracteres

Oui : La Société Francaise de Neurochirurgie Pédiatrique (SFNP), a laquelle appartiennent
les investigateurs des centres participants, apporte son soutien absolu a ce projet soulignant
son importance au niveau national et international.

Participation de partenaires industriels

[Préciser max 64 mots] - max. 450 Caracteres

La Société INTEGRA mettra a disposition le matériel permettant le monitorage cérébral :
PIC, ptiO2 et température. (Licox® Complete Brain Probe Kit, Triple Lumen )

Autres éléments garantissant la faisabilité du projet

[Préciser max 64 mots] - max. 450 Caracteres

Une étude rétrospective avec 10 centres frangais, incluant 150 patients sur 10 ans, a déja
été réalisée. Aprés discussion du projet au sein de la SFNP, ces référents de chaque centre
nous ont donné leur accord de participation.

lIs représentent la majorité des centres référents frangais dans le domaine ce qui assure
d’avoir un recrutement optimal dans cette pathologie rare

Bénéfices attendus pour le patient et/ou pour la santé publique

[Préciser max 320 mots] - max. 2240 Caractéeres

L’amélioration de la prise en charge médicamenteuse a considérablement amélioré le
pronostic de ces patients traumatisés craniens séveres; la mortalité ayant été diminuée de
moitié (50% versus 25%) au cours des 30 derniéres années. Cependant le TC grave reste
responsable de séquelles neurologiques et cognitives lourdes chez I'enfant. Les efforts
doivent désormais étre concentrés sur I'amélioration du pronostic neurologique de ces
patients qui, de plus, ont une espérance de vie longue.

En effet, les répercussions socio-économiques du TC sont considérables. Le cout global
estimé du TC sur I'économie d’un pays comme les USA s’éléve a plusieurs dizaines de
milliards de dollars par an. La majeure partie de cette somme n’étant pas due aux soins
médicaux initiaux mais aux dépenses en terme de rééducation et prise en charge des
séquelles.

Les objectifs visent a améliorer la qualité de vie des enfants et de leur entourage en
réduisant la lourdeur des séquelles et de favoriser ainsi secondairement l'insertion dans la
vie professionnelle.
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BIBLIOGRAPHIE

Merci de joindre 5 articles maximum justifiant lintérét du projet au niveau national /
international. max. 350 Caracteres

1. Levin HS, Aldrich EF, Saydjari C, et al: Severe head injury in children: experience of
the Traumatic Coma Data Bank. Neurosurgery 31:435-444, 1992

2. Kochanek PM, Carney N, Adelson PD, Ashwal S, Bell MJ,Bratton S, et al: Guidelines
for the acute medical management of severe traumatic brain injury in infants, children, and
adolescents—second edition. Pediatr Crit Care Med 13 (Suppl 1):S1-S82, 2012

3. Taylor A, Butt W, Rosenfeld J, Shann F, Ditchfield M, LewisE, et al: A randomized
trial of very early decompressive craniectomy in children with traumatic brain injury and
sustained intracranial hypertension. Childs Nerv Syst 17:154—-162, 2001

4, P.J. Hutchinson, A.G. Kolias, |.S. Timofeev, E.A. Corteen, M. Czosnyka, et al. Trial of
Decompressive Craniectomy for Traumatic Intracranial Hypertension. ( RescuelCP ) N Engl
J Med. 2016 Sep 22;375(12):1119-30.

5. Beers SR, Wisniewski SR, Garcia-Filion P, Tian Y, Hahner T, Berger RP, Bell MJ,
Adelson PD. Validity of a pediatric version of the Glasgow Outcome Scale-Extended.J
Neurotrauma. 2012 Apr 10;29(6):1126-39. doi: 10.1089/neu.2011.2272.

NIVEAU APPROXIMATIF DE FINANCEMENT DEMANDE
[en k euros]

MOTS CLES
Domaine du coordinateur : Neurochirurgie pédiatrique
Domaine du rapporteur suggéré : Neurochirurgie pédiatrique

COMMENTAIRES DES EXPERTS [citer] ET REPONSES CORRESPONDANTES~

7 Item a compléter si le projet a déja été soumis a un appel a projets de la DGOS.

8 In the case of a re-submission, complete the entry field EXPERTS COMMENTS AND CORRESPONDING
ANSWERS
[max 320 mots] - max. 2240 Caractéres
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Résumé

Introduction : Le traumatisme cranien grave (TCG) constitue la premicre cause de mortalité et
de handicap sévere chez les jeunes et représente donc un probléme majeur de santé publique. Les TCG
représenteraient environ 3 % des traumatismes craniens. Ces lésions cérébrales sont le plus souvent
diffuses et conduisent a des déficiences multiples, notamment motrices, cognitives et
comportementales. Le pronostic de ces patients traumatisés craniens dépend donc de la gravité des
Iésions initiales mais aussi de 1’efficacité des thérapies mises en ceuvre pour prévenir ou, du moins,
limiter les lésions secondaires. L’escalade des thérapeutiques médicamenteuses pour lutter contre
I’hypertension intracranienne (HTIC) chez I’enfant traumatisé cranien est bien codifiée. Cependant, la
place de la craniectomie, elle, n’est toujours pas définie avec un niveau de preuve scientifique correct.

Objectif : Evaluer le pronostic neurologique au long terme des enfants ayant eu un
traumatisme cranien grave ayant nécessité une craniectomie décompressive et identifier des facteurs

pronostiques.

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective multicentrique nationale

dans 10 centres en France. Nous avons analysé 150 dossiers de patients pédiatriques ayant été victimes
d’un traumatisme cranien et traités par craniectomie décompressive entre 2006 et 2016. Notre critére
d’évaluation principal était le score de KOSCHI. Les patients présentant un score > 4, étaient
considérés comme ayant eu une évolution neurologique favorable. Nous nous sommes intéressés aux
données cliniques, radiologiques et au monitorage cérébral afin d’identifier si certaines avaient une
valeur pronostique. Les analyses statistiques ont été effectuées en utilisant le logiciel XLSTAT® et la

limite de significativité a été fixée a p = 0,05.

Résultats : 58 % des patients avaient une évolution considérée comme favorable, 24 % avaient une
¢évolution considérée comme neurologiquement défavorable et la mortalité était de 16%. Les variables
pré opératoires statistiquement associées @ un mauvais devenir neurologique étaient I’age, le GCS
initial, une anomalie pupillaire a la prise en charge initiale et/ou a I’arrivée en réanimation, une PIC
maximale avant chirurgie >30 mm Hg, le score de Rotterdam, un shift des structures médianes > Smm
au scanner. Le taux de complications chirurgicales était de 10%.

Conclusion : Etant donné I’espérance de vie des enfants, il est important de les traiter de maniere
appropriée et agressive. La place de la craniectomie décompressive dans 1’arsenal thérapeutique doit

étre reconsidérée, d’autant plus que, chez I’enfant, le taux de complications est faible.

Mots clés : Traumatisme cranien sévere, Pédiatrie, Craniectomie décompressive, Hypertension

intracranienne, Facteurs pronostiques.



