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A. Introduction  
 

I. Épidémiologie 
 
 Les traumatismes crâniens non accidentels (TCNA) représentent un type de 
maltraitance grave chez l’enfant. Il recouvre notamment le syndrome du bébé 
secoué (SBS) qui est une entité connue depuis de nombreuses années, décrit pour 
la première fois en 1860 par Tardieu. Ils concernent essentiellement l’enfant de 
moins de 6 mois avec un âge médian autour de 4 mois et majoritairement des 
garçons. Certains cas ont été décrits jusqu’à 2 ans. On estime qu’environ 180 
enfants en sont victimes (1) chaque année en France rien qu’en ce qui concerne le 
SBS. Ce chiffre est probablement sous-estimé, d’autant plus si on prend en compte 
l’ensemble des traumatismes crâniens non accidentels. La gravité clinique des 
enfants victimes de ces atteintes a amené la Haute Autorité de Santé française à 
récemment définir le SBS comme une grande cause de santé publique. En effet, le 
pronostic reste sombre avec un taux de mortalité médian de 20% (2). Seuls 22% 
des enfants survivants sont considérés indemnes de toute séquelle à court terme 
contre 8 à 36% à long terme (3). 

Chez les enfants victimes de ces atteintes, des retards de développement 
psychomoteur sont retrouvés, mais également une épilepsie ou encore des déficits 
sensoriels, l’ensemble rendant le pronostic global défavorable. Ainsi, près de 75% 
des enfants présentent des séquelles à long terme. Dans cette optique, une large 
campagne de prévention a été lancée début 2022 par la Haute Autorité de Santé 
alliant des campagnes vidéo sur différentes plateformes, des affiches (image 1, (4)) 
et dépliants visant à alerter le plus grand nombre. Des supports d’aide et de 
signalement ont également été mis en place avec la diffusion d’un numéro de 
signalement à disposition des personnes témoins de maltraitance et d’un numéro 

Image 1, Affiche syndrome du bébé secoué, une 
maltraitance qui peut être mortelle, ministère 
des Solidarités et de la Prévention. 

SECOUER 
UN BÉBÉ 
EST UNE 
MALTRAITANCE  
QUI PEUT ÊTRE 
MORTELLE. 

solidarites-sante.gouv.fr/syndrome-bebe-secoue

Chaque jour en France,  1 bébé est victime du syndrome du bébé secoué.
Dans 1 cas sur 10, il va mourir. S’il survit, il gardera de graves séquelles.
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de soutien et de conseils pour les parents. L’ensemble de cette campagne s’ajoute 
aux efforts de prévention déjà mis en œuvre par les différents acteurs de prise en 
charge en pédiatrie. 
 
II. Diagnostic 
 

Dans le cas du TCNA, le diagnostic est constitué par des lésions 
intracrâniennes ou des fractures crâniennes sans explications plausibles de la part 
des proches de l’enfant. Le diagnostic du SBS est défini lui par la présence 
d’hématomes sous duraux associés à une rupture des veines ponts ou à des 
hémorragies rétiniennes ou encore à une lésion rachidienne (4).  

Les symptômes d’appel de cette atteinte regroupent des symptômes 
d’hypertension intracrânienne (HTIC) comme des vomissements ou des troubles 
de la conscience, une augmentation du périmètre crânien ou un changement de 
comportement avec une hypotonie faisant évoquer le traumatisme crânien. Une 
fracture du crâne témoignant d’un impact peut aussi être retrouvée, associée ou 
non aux signes de secouement. Certains cas sont plus graves d’emblée pouvant 
aller jusqu’aux convulsions dans 73% des cas voire au coma pour 18% (5).  D’autres 
lésions comme des hématomes cutanés, fractures périphériques ou des 
traumatismes médullaires peuvent également être mis en évidence.  

L’imagerie met en évidence des saignements intracrâniens à type 
d’hématomes sous-duraux plurifocaux le plus souvent (6). Ils sont générés par des 
secousses violentes entrainant un mouvement de va et vient brusque de la tête 
avec mobilisation du cerveau dans la boite crânienne. Les lésions cérébrales sont 
favorisées par un manque de tonus du cou chez les petits enfants qui entraine un 
mouvement de la tête plus important lors du secouement (7). Dans certains cas, 
une rupture ou une thrombose des veines ponts peuvent être mise en évidence, 
notamment en cas de saignement localisé au vertex ou d’hyperdensité spontanée. 
Ce type de lésion est pathognomonique du mécanisme de secouement et peut 
suffire au diagnostic de SBS. D’autres lésions à type d’hémorragie sous 
arachnoïdienne ou de lésions axonales post anoxiques sont parfois retrouvées. Les 
traumatismes infligés peuvent parfois être associés à des impacts avec présence de 
de fractures du crâne. Parmi l’ensemble de ces lésions, celles étant reconnues avec 
à risque de mauvais pronostic sont des lésions étendues, un œdème cérébral 
précoce, la présence d’anomalies focales précoces des noyaux gris centraux ou du 
parenchyme à l’IRM ou encore une atrophie cérébrale. Les hémorragies 
rétiniennes y sont associées dans 75 à 90% des cas, le plus souvent au pôle 
postérieur et en périphérie, bilatérales et multiples (3).  

Image 2, illustration de prévention du 
mécanisme de bébé secoué, ministère des 
solidarités et de la prévention. 
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Image 4, IRM T2 FLAIR en coupe 
coronale, HSD bilatéral d’âge différents 

Image 3, scanner cérébral en coupe axiale 
non injecté montrant des HSD bilatéraux et 
une hyperdensité spontanée des veines 
occipitales témoignant d’une thrombose 
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Certains éléments médicaux comme un coma à l’admission, une fracture du 
crâne ou des hémorragies rétiniennes importantes sont également décrits comme 
des facteurs de mauvais pronostic (8). A ces critères sont associés un état de mal 
épileptique prolongé, l’âge jeune de survenue du traumatisme, une HTIC 
persistante comme facteurs signant une évolution défavorable (5). 

Dans tous les cas, il est nécessaire d’éliminer l’ensemble des diagnostics 
différentiels comme les troubles de l’hémostase congénitaux, des malformations 
vasculaires cérébrales, maladies métaboliques rares, les HSD spontanés dans un 
contexte de macrocéphalie ou l’ostéogénèse imparfaite. 
 
III. Recommandations actuelles  
 

Une fois le diagnostic de traumatisme crânien grave établi, cette entité 
conditionne la suite de la prise en charge de ces enfants. En effet, une mise à jour 
des recommandations a été publiée en 2016 afin de guider les monitorages et 
thérapies à mettre en place (9). Ainsi, dès la prise en charge, il est recommandé 
d’évaluer la gravité du traumatisme à l’aide du score de Glasgow Coma Scale 
(GCS) et des différents paramètres radiologiques. Le contrôle de la ventilation par 
un recours à l’intubation orotrachéale (IOT) et la ventilation mécanique est 
indiquée à visée neuroprotectrice. Une évaluation par tomodensitométrie (TDM) 
crânienne et cervicale est indiquée dès que possible, avec évaluation des axes 
supra-aortiques vasculaires à l’aide d’un angioscanner. Ensuite, parallèlement aux 
adultes, il est recommandé chez ces enfants de mettre en place dès que possible 
une prévention des Agressions Cérébrales Secondaires d’Origine Systémiques 
(ACSOS) : lutte contre l’hypotension artérielle définie selon l’âge de l’enfant 
(pression artérielle systolique inférieure cible à environ 91 mmHg à 6 mois), 

Image 5, IRM de diffusion en coupe axiale 
avec zones d’hyposignal témoignant d’une 
souffrance et d’une nécrose du parenchyme 
cérébral. 
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prévention de l’hypoxémie, maintien d’une normo capnie sans recours à 
l’hypocapnie, lutte contre l’hyperthermie, l’anémie et l’acidose. 

Le monitorage sur les premiers jours suivant le traumatisme fait appel aux 
dopplers transcrâniens permettant l’évaluation de la perfusion cérébrale, avec des 
objectifs de vitesse diastolique supérieure à 25 cm/s et un Index de Pulsatilité (IP) 
inférieur à 1,31.  

Ces recommandations rappellent également l’importance du monitorage de 
la pression intracrânienne (PIC), d’autant plus chez les enfants traumatisés 
crâniens à la suite de secouement, qui sont à plus fort risque d’HTIC. Cela permet 
de maintenir une pression de perfusion cérébrale (PPC) satisfaisante, avec un 
objectif admis autour de 40 mmHg chez l’enfant de moins de 5 ans, à adapter à 
chaque enfant. 

Le recours à l’osmothérapie est possible chez l’enfant avec une dose 
recommandée de 2 à 5mL/kg de sérum salé hypertonique à 3% ou de mannitol de 
0,5 à 1g/kg. 

En cas d’échec de contrôle des pressions intracrâniennes avec une HTIC 
menaçante, il est recommandé de réaliser un drainage ventriculaire externe (DVE) 
dans cette optique, associé si nécessaire à l’évacuation d’un hématome extra dural. 
Une craniectomie décompressive peut même être envisagée en cas d’échec de 
l’ensemble de ces mesures. 
 
IV. Monitorage de la pression intracrânienne 
 
 Plusieurs études ont été menées en particulier sur le monitorage des 
pressions intracrâniennes chez l’enfant dans ce contexte. Bennet et al ont montré 
que les hôpitaux ayant le plus recours au monitorage par PIC et un fort volume de 
patients avaient de meilleurs pronostics des patients (10). Le monitorage par PIC 
a aussi été retrouvé comme diminuant la mortalité ((11), (12)). Le monitorage par 
PIC est recommandé depuis 2003 dans les recommandations américaines (13). 
Cette préconisation a été renforcées en 2012 et 2019 avec l’ajout de 3 études 
montrant qu’un monitorage et un traitement adapté de la pression intracrânienne 
améliore le devenir des patients (14). Malgré cela, le recours à ce dispositif est très 
variable souvent assez restreint.  

Dans la plupart des études, le seuil choisi pour considérer une HTIC est de 
20mmHg, équivalent à celui défini chez l’adulte. Une étude a essayé d’évaluer 
l’impact de l’hypertension intracrânienne et de la baisse de la PPC chez l’enfant ce 
moins de 2 ans. Cette étude présente une population proche de celle étudiée ici. 
Elle met en évidence qu’une PPC inférieure à 45 mmHg semble être le critère le 
plus prévalent dans un devenir défavorable (15).  
 
 

L’objectif de ce recueil est d’étudier la prise en charge effective des patients 
admis pour un traumatisme crânien non accidentel en réanimation chirurgicale 
pédiatrique au CHU de Rouen et de comparer ces pratiques aux recommandations 
en vigueur. 
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B. Matériel et méthode  
 

I. Type et lieu d’étude  
 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective monocentrique concernant les 
enfants admis en réanimation chirurgicale pédiatrique du CHU de Rouen sur la 
période du 1 er janvier 2015 au 31 décembre 2022. En accord avec la loi française 
(27), ce travail ne portant pas que sur l’utilisation de données issues des dossiers 
médicaux, et sans acquisitions de données propres à l’étude, l’obtention d’un accord 
d’un comité d’éthique n’était pas requise (hors loi Jardé). 
 
II. Population étudiée 
 

Les enfants inclus dans cette étude sont les enfants de moins de 2 ans, admis 
dans les services de réanimation pédiatrique chirurgicale ou en soins continus du 
CHU de Rouen dans un contexte de traumatisme crânien non accidentel suspecté. 
Étaient exclus de cette étude les enfants de plus de 2 ans, ne relevant pas d’une 
prise en charge en réanimation chirurgicale, ne présentant pas de traumatisme 
crânien dans le contexte de maltraitance ou admis dans un contexte de 
traumatisme crânien accidentel (accident de la voie publique, chute d’une grande 
hauteur). 
 
III. Critères de jugement 
 

Les critères étudiés sont les symptômes neurologiques et lésions présents à 
l’admission et la prise en charge de ces enfants au cours de leur hospitalisation en 
réanimation. Nous avons aussi analysé le respect des ACSOS dans le contexte de 
prise en charge de traumatismes crâniens graves. La présence d’un monitorage de 
la PIC par des Dopplers transcrâniens ou une PIC intra parenchymateuse ou une 
PIC sur DVE ont également étaient recueillis. 
 
IV. Recueil de données  
 

a) Identification des dossiers 
 
L’identification des dossiers a été réalisée grâce à l’outil de recherche 

informatique EDSaN (Entrepôt de Données de Santé Normand) du département 
d’informatique et d’informatique médicale du CHU de Rouen.  

La recherche a été effectuée parmi l’ensemble des dossiers numériques du 
CHU avec les termes : « bébé secoué » ou « enfant secoués » « syndrome de 
Silverman », « enfant battu », « syndrome d'Ambroise Tardieu », « maltraitance » 
ou « hématome sous dural ». Les requêtes étaient qualifiées pour identifier les 
associations de mots bébé secoué ou enfant secoué ou hématome sous dural même 
en présence d’autres mots s’intercalant. Les enfants devaient avoir été hospitalisés 
dans le service de réanimation chirurgicale pédiatrique, unité fonctionnelle 6155 
ou dans le service de soins continus pédiatriques, unité fonctionnelle 6152. 
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L’ensemble des dossiers incluant ces mots étant spécifiés comme avéré ou 
hypothèse ou doute ont été relevés.  

Une fois les dossiers identifiés, les informations ont été recueillies 
manuellement à partir des dossiers informatiques des patients sur les plateformes 
CDP2â et ICCAâ, ou uniquement des dossiers CDP2â pour les patients nés avant 
juin 2018, date de mise en place du logiciel ICCAâ pédiatrique. Les dossiers 
étaient anonymisés. 
 

b) Données de premier contact hospitalier 
 
Pour chaque patient a été recueilli : la date de naissance, l’âge en jours, le 

poids, le délai de consultation aux urgences par rapport aux premiers symptômes 
rapportés ainsi que l’examen clinique de base lors du premier contact médical  
comme le coma, le score de Glasgow (recueilli ou calculé à partir de l’examen 
clinique à l’aide de l’échelle de Glasgow pédiatrique, image 6, (16)), une épilepsie, 
définie ici comme la constatation de convulsions ou de mouvements anormaux d’un 
membre pouvant être rapportés à une crise d’épilepsie, un état de mal épileptique, 
correspondant à la persistance de troubles de la conscience pendant plus de 15 
minutes après une crise d’épilepsie, hypotonie axiale ou périphérique, une 
anisocorie ou mydriase, une fontanelle antérieure bombante, une augmentation du 
périmètre crânien ou la présence d’hématomes sur le corps. 

 

 

Image 6, Score de Glasgow pédiatrique 
de l’enfant de moins de 2 ans 
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Les informations enregistrées concernant le séjour hospitalier du patient 
sont : la durée de séjour en jours, prématurité, soit une naissance avant le terme 
de 36 + 6 semaines d’aménorrhées, notion de recours à la procréation 
médicalement assistée. 
 Les lésions d’imagerie retrouvées ont également été étudiées : hématome 
sous dural (HSD) aigu, HSD chronique, hématome extra-dural (HED), hémorragie 
sous arachnoïdienne (HSA), hypertension intracrânienne scanographique 
(mention de présence hypertension intracrânienne dans le compte rendu 
scanographique ou présence de signe d’engagement), lésions anoxo-ischémiques, 
hématome intra parenchymateuse (HIP) ou la présence d’une thrombose ou 
rupture des veines ponts. 
 

c) Données en cours d’hospitalisation 
 
Les autres éléments récupérés regroupent les lésions osseuses à type de 

fracture du crâne ou autre lésion osseuse retrouvée à la scintigraphie ou sur des 
radiographies du squelette. La présence d’hémorragies rétiniennes unilatérale ou 
bilatérales était également notée, l’examen étant considéré comme positif si au 
moins un des 2 yeux présentait une hémorragie périphérique, sur plusieurs 
couches de la rétine. En effet, la présence d’hémorragie dans les 2 yeux renforce la 
suspicion de lésions par secouement mais n’est pas nécessaire pour le diagnostic. 

 La nécessité d’intubation et de sédation à visée neuroprotectrice, dans un 
contexte d’état de mal épileptique réfractaire ou d’HTIC menaçante était 
également recueillie. L’intubation et l’anesthésie dans le cadre d’une intervention 
chirurgicale n’ont pas été comptabilisées dans ce recueil au titre de sédation. 

 Les thérapeutiques médicamenteuses étaient étudiées comme la nécessité 
d’une osmothérapie, avec utilisation de Mannitol ou de sérum salé hypertonique, 
un support par amines, la nécessité d’un traitement antiépileptique et le recours à 
la transfusion.  

Les autres paramètres des ACSOS comme la présence d’hypotension 
artérielle, l’hypoxémie (désaturation en dessous de 94% ou hypoxémie mesurée au 
gaz du sang), les troubles de la capnie (hypocapnie ou hypercapnie mesurée par un 
capteur cutané ou la capnie expirée), les troubles de natrémie sanguine, les 
troubles glycémiques, l’anémie et la température étaient également enregistrés. 
Le recours à un enregistrement par électroencéphalogramme (EEG), ponctuel ou 
continu (cerebral function monitoring, CFM), a été recueilli, de même que les 
anomalies retrouvées ou non. 

Les différents monitorages de l’HTIC étaient également étudiés : réalisation 
de doppler transcrâniens et l’index de pulsatilité maximum le cas échéant, le 
recours à une PIC intra parenchymateuse ou sur DVE ainsi que le chiffre à la pose 
et le chiffre maximum enregistré. 

Les recours chirurgicaux ont été recueillis : pose de dérivation ventriculaire 
externe, pose de dérivation ventriculo-péritonéale, évacuation d’hématome, 
craniectomie. 
 Pour finir, le devenir des patients à savoir le décès ou la présence de 
séquelles étaient étudiés dans la mesure du possible. 
 
V. Analyses statistiques  
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Les variables quantitatives ont été comparées par un test non paramétrique de 

Mann-Whitney ou un test exact de Fisher ou de Student selon leur normalité 
tandis que les variables qualitatives ont été comparées par un test de Chi-deux. 
Une valeur p strictement inférieure à 0,05 était considérée comme significative. 

Un appariement a été effectué grâce au score de propension selon un modèle de 
régression logistique. Le score de propension est défini comme la probabilité d’un 
décès étant donné un ensemble de caractéristiques cliniques appelées covariables. 
Les covariables sélectionnées ici sont les variables fixes, soit l’âge et le poids, et les 
variables avec un risque significatif en analyse univariée : anisocorie, 
osmothérapie, un état de mal épileptique, présence de lésions axonales à 
l’imagerie, nécessité d’une intubation et d’une sédation et réalisation d’une 
craniectomie. 

Les analyses statistiques ont été réalisées grâce au logiciel R 3.1.0 (The R 
project for Statistical Computing, (5,10,11)). 
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C. Résultats  
 

Ce relevé a permis d’identifier 266 enfants pris en charge entre le 1er janvier 
2015 et le 31 décembre 2022. Parmi eux, 27 dossiers ont été inclus. 239 dossiers 
ont été exclus car ne correspondant à la population étudiée. En effet, on retrouvait 
132 enfants n’étant pas victimes de maltraitance, 26 enfants avec un traumatisme 
crânien d’étiologie accidentelle, 67 enfants présentant une maltraitance sans 
traumatisme crânien et 13 enfants avec un traumatisme crânien secondaire à une 
maltraitance mais non pris en charge en réanimation.  
 
 

 
 
 

A. Analyse univariée 
 

La population a été répartie en 2 groupes et comparée entre les enfants 
survivants et décédés. Parmi ces enfants, 4 sont décédés au cours de la prise en 
charge, soit environ 15% de mortalité.  

Les patients de l’étude avaient une moyenne d’âge de 92 jours dans le groupe 
survie, soit environ 3 mois, contre 138 jours pour le groupe décès, soit à peu près 
4,5 mois. La durée moyenne d’hospitalisation est dans les 2 groupes à 5 jours. Les 
deux groupes avaient une plus grande proportion de garçons (60,9 vs 75%). 

Concernant les caractéristiques cliniques à l’admission, les 2 groupes sont 
équivalents en termes de présence d’une fontanelle bombée (43,5 vs 50%), de 
troubles de la conscience (69,6 vs 75%) ou d’hématomes corporels (47,8 vs 50%).  
En revanche, les patients décédés présentaient plus d’augmentation du périmètre 
crânien (30,4 vs 50%) et d’épilepsie (56,5 vs 100%) sans que cela soit significatif. 
On retrouve de manière significative plus d’anisocorie (0 vs 50%, p 0,01) et d’état 

266 dossiers identifiés

239 dossiers non inclus :
• 132 absence de maltraitance
• 26 traumatismes crâniens

accidentels
• 67 absence de traumatisme

crânien
• 14 absence de prise en

charge en réanimation

27 dossiers inclus 
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de mal épileptique (17,4 vs 100%, p 0,02). Le score de Glasgow était aussi 
significativement plus bas dans le groupe décès (13 vs 4, p<0,01). L’hypotonie 
axiale et périphérique étaient moins retrouvés chez les patients survivants. 

 

 
Graphique 1 : Caractéristiques cliniques des patients à la prise en charge.  
PC : périmètre crânien, EDME : état de mal épileptique 
 

 
Graphique 2 : Lésions retrouvées à l’imagerie. 
HSD : hématome sous dural, HSDC hématome sous dural chronique, HED : hématome extradural, HSA : 
hémorragie sous arachnoïdienne, HTIC : hypertension intracrânienne, HIP : hématome intra-parenchymateux. 
 

Les lésions d’imagerie diffèrent également entre les 2 groupes. On retrouve 
plus hématomes extra-duraux dans le groupe survie (8,7 vs 0%) et plus de fractures 
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périphériques (47,8 vs 0%) sans que cela soit significatif. En revanche, les 2 
groupes sont comparables pour la présence d’hématomes sous duraux, chroniques 
ou aigus (56,5 vs 50% ; 91,3 vs 100% ; respectivement), d’hypertension 
intracrânienne mise en évidence au scanner (26,1 vs 25%) et d’hémorragies 
rétiniennes (69,6 vs 75%). On retrouve plus de lésions axonales dans le groupe de 
patients décédés de manière significative (17,4 vs 75%, p 0,02). 
Il n’existe pas de différence significative pour les autres critères d’imagerie avec 
une prévalence plus forte dans le groupe décès comme pour les hémorragies sous 
arachnoïdiennes (26,1 vs 50%), la déviation de la ligne médiane (17,4 vs 25%), les 
hématomes intra-parenchymateux (17,4 vs 50%), les thromboses ou ruptures des 
veines ponts (30,4 vs 75%), ou les fractures du crâne (13 vs 25%). 
 

Les enfants décédés ont plus bénéficié de manière significative d’une 
sédation avec intubation orotrachéale (17,4 vs 100%, p 0,01). Il existe également 
un recours plus fréquent à la craniectomie et à l’osmothérapie dans le groupe de 
patients décédés (0 vs 50%, p 0,01 ; 8,7 vs 50%, p 0,03 ; respectivement). De la 
même façon, ils ont bénéficié d’un monitorage par cathéter artériel et d’un recours 
aux amines plus important (0 vs 100%, p<0,01 ; 4,3 vs 100%, p<0,01). 
Sur l’ensemble des autres thérapeutiques étudiées, il n’existe pas de différence 
significative entre les 2 groupes, avec malgré tout une fréquence plus élevée de 
l’ensemble des interventions dans le groupe décédé : réalisation de dopplers 
transcrâniens (26,1 vs 75%), pose d’une DVE (8,7 vs 25%), pose d’une DVP (17,4 vs 
25%), évacuation d’hématome intracrânien (17,4 vs 50%), traitement 
antiépileptique (56,5 vs 100%), et le recours à la transfusion (39,1 vs 100%). 
Le peu de patient bénéficiant d’un monitorage par PIC ne permet pas de conclure 
sur ce point. 
 

 
Graphique 3 : Interventions thérapeutiques survivants (bleu) vs décédés (orange).  
IOT : intubation orotrachéale, DTC : doppler transcrânien, EEG : électroencéphalogramme, PIC : pression 
intracrânienne, DVE : dérivation ventriculaire externe, DVP : dérivation ventriculo-péritonéale, Kta : cathéter 
artériel, PNI : pression non invasive. 
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En ce qui concerne la prise en charge des ACSOS, il n’existe pas de différence 

significative sur l'ensemble des critères étudiés. Les enfants ont présenté plus 
fréquemment au moins un épisode d’hypotension artérielle ou d’hypoxémie dans le 
groupe décédé (47,8 vs 100% ; 52,2 vs 100% respectivement). Il y a également plus 
de troubles de la natrémie (17,4 vs 50%) et d’hyperthermie (30,4 vs 75%) dans le 
groupe décès. Les chiffres de glycémies étaient équivalents entre les deux groupes 
(0,89 vs 0,83 g/L). Les enfants décédés ont présenté une anémie plus profonde au 
cours de leur prise en charge (8,8 vs 7,7 g/dL), il y avait également plus d’enfants 
avec une hémoglobine inférieure à 8g/dL (26,1 vs 50%) sans que ce soit significatif. 
Enfin, concernant le monitorage de la capnie, il a été effectué chez l’ensemble des 
patients ayant bénéficié d’une intubation oro-trachéale. 
 

B. Analyse multivariée 
 
Aucune différence significative n’a pu être mise en évidence en analyse 
multivariée.  
 

Variables p-value 
Âge  0.99 
Poids 0.98 
Hypotension 0.99 
Hypoxémie 1.0 
Anisocorie 0.372 
EDME 0.44 
Lésion anoxo-ischémique 0.56 
IOT/sédaQon 0.99 
Osmothérapie 0.97 

Tableau 2 : Modèle logisAque mulAvarié pour la survie  
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D. Discussion 
 

Cette étude des pratiques, rétrospective et monocentrique, vise à évaluer la 
prise de charge des patients victimes de TCNA au CHU de Rouen par rapport aux 
recommandations en vigueur, en particulier concernant la gestion des ACSOS. La 
comparaison entre les enfants survivants et les enfants décédés a permis de mettre 
en évidence certains facteurs de risque de mortalité : la présence d’une anisocorie 
à l’admission associée à l’administration d’une osmothérapie, un état de mal 
épileptique, la présence de lésions axonales sur les imageries, le recours à une 
craniectomie décompressive ou la nécessité de recours à une sédation et une 
intubation orotrachéale (tableau 1, annexe 1). Ces éléments étaient déjà mis en 
évidence dans les études déjà menées sur les facteur pronostiques (17). En 
revanche, certains facteurs de risque comme la présence d’hématome intracrânien 
ou d’hémorragie sous arachnoïdienne n’est pas retrouvé de façon significative ici, 
peut-être du fait de la faible proportion de patients dans le groupe décédé. 

Les enfants décédés étaient plus âgés et présentaient un GCS significativement 
plus bas, ce qui rejoint les résultats de la littérature ((18) ; (19)). De la même façon, 
la proportion de garçons de 60% et le taux de mortalité de 15% sont cohérents 
également avec les chiffres déjà décrits (20). 
Dans le groupe des enfants décédés, l’ensemble des enfants présentaient un état 
de mal épileptique au moment de la prise en charge avec nécessité d’une 
neurosédation, ce qui constitue également n facteur de mauvais pronostic. Les 
enfants qui présentaient une anisocorie ont pu bénéficier d’un traitement par 
osmothérapie. 

 
Concernant la prise en charge des ACSOS, aucune différence significative 

n’a été mise en évidence entre les 2 groupes sur l’ensemble des critères. Les enfants 
ont pu présenter des épisodes d’hypotension artérielle, qui ont été pris en charge 
avec, dans les cas les plus sévères, un recours à un traitement par amines, 
Noradrénaline dans l’ensemble des cas associé à de la Dobutamine chez un des 
enfants, avec une dose maximale plus élevée dans le groupe décès. Chez ces 
enfants, un cathéter artériel a été mis en place pour permettre un monitorage plus 
fin.  

L’hémoglobine mise en évidence était plus basse dans le groupe décès, ce qui 
témoigne d’une hémorragie aigue plus sévère. Le nombre d’enfants ayant présenté 
une hémoglobine inférieure à 8g/dL est moins important que le nombre d’enfants 
ayant bénéficié de transfusion, ce critère a donc été pris en charge. Les enfants 
transfusés avant d’atteindre le seuil critique de 8g/dL l’ont probablement été dans 
un contexte de volume de saignement important constaté lors du bloc opératoire 
ou d’une mauvaise tolérance clinique de l’anémie. 

 Par ailleurs, les enfants présentaient un bon contrôle des glycémies, avec 
l’absence d’hypoglycémie retrouvée. En revanche, les glycémies mises en évidence 
étaient inférieures au seuil recommandé de 1,2g/L. Concernant le monitorage de 
la capnie, il été réalisé dans les situations avec nécessité d’intubation orotrachéale 
par un capteur de CO2 expiré (EtCO2), un moniteur de CO2 transcutané et la 
réalisation de gazométries artérielles, ce qui permet une faible proportion 
d’enfants ayant présenté des troubles capniques. Les enfants décédés ont en 
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revanche plus fréquemment présenté une hyperthermie, peut-être du fait du 
nombre de dispositifs médicaux mis en place au cours de leur prise en charge. 

En revanche, concernant le critère de monitorage de la PIC, l’adhésion aux 
recommandations est moins forte. En effet, il est recommandé un monitorage chez 
les enfants avec des signes d’HTIC, nécessité d’une chirurgie périphérique urgente 
ou impossibilité d’une évaluation neurologique fiable (21). Dans cette étude, les 
enfants présentaient un traumatisme crânien grave le plus souvent isolé, dans le 
contexte de maltraitance. 7 enfants présentaient une HTIC au scanner et 2 enfants 
ont bénéficié d’une craniectomie, dans ce même contexte. Par ailleurs, 8 enfants 
ont nécessité une intubation et une sédation à visée neuroprotectrice. Malgré cela, 
seul un enfant a bénéficié d’un monitorage invasif de la PIC. Chez ces enfants, 
l’évaluation neurologique est fortement limitée et par extension la surveillance 
possible.  

Ces enfants ont pu bénéficier de la réalisation de Dopplers transcrâniens. 3 
des 4 enfants décédés ont en effet ce monitorage, le dernier enfant n’en a pas 
bénéficié devant une prise en charge au bloc opératoire très rapide dans le contexte 
d’une gravité extrême lors de sa prise en charge. Le peu de monitorage par 
Dopplers ne permet pas de conclure ici sur les chiffres retrouvés. De plus, les 
études discordent quant à la capacité du doppler à monitorer de manière efficace 
la pression intracrânienne. En effet, la relation entre l’IP et la PPC ou la PIC n’est 
pas linéaire, avec un seuil variable correspondant à une baisse de la PPC ou une 
augmentation de la PIC (22). L’élément important dans le monitorage par DTC 
semble être la variation des chiffres au cours de la prise en charge, plus que les 
valeurs en elles-mêmes (23). Si un IP augmenté peut être un bon indice de baisse 
de pression cérébrale, il ne permet pas le monitorage efficace de l’autorégulation 
(24), de même qu’un IP normal ne permettra pas d’éliminer une HTIC. 

 
Cette étude présente plusieurs limites. Elle comporte une faible proportion 

de patients ce qui a pu limiter la mise en évidence de différences significatives 
entre les 2 groupes. En revanche, le nombre de patients retrouvés dans cette étude 
est cohérent avec les autres travaux réalisés pour la prise en charge de cette 
population spécifique. Un autre travail de thèse réalisé au CHU de Caen avait en 
effet mis en évidence un nombre de patients équivalents, 47 sur une période de 10 
ans (25). Par ailleurs, la faible proportion d’enfants ayant bénéficié d’un 
monitorage invasif de la PIC rend difficile l’interprétation du bénéfice lié à ce 
monitorage.  

C’est une étude rétrospective avec les limites inhérentes à ce type d’étude. 
En effet, un biais de sélection est possible malgré l’utilisation d’un logiciel pour 
l’extraction des dossiers dans la base de données du CHU. La cause du 
traumatisme par secouement est souvent fortement présumée, sans pour autant 
être prouvé. Certains dossiers ont pu être exclus à tort. Au contraire, certains 
enfants ont pu être inclus en dehors d’un contexte de secouement. Un des 
principaux diagnostics différentiels connus est la constitution d’hématomes sous 
duraux pour un traumatisme minime voir spontanés chez les enfants présentant 
une macrocéphalie (26). Dans le contexte d’enquête judiciaire dont les résultats 
n’étaient pas accessibles, il est possible que certains enfants correspondent à cette 
description avec une conclusion non en faveur d’un secouement. Cela est recherché 
et prévenu par un interrogatoire rigoureux et précis sur les circonstances d’un 
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possible traumatisme. Des variations dans les déclarations des proches de l’enfant 
ou un mécanisme causal décrit peu clair font partie des signaux d’alerte qui 
amènent les équipes à signaler certains cas afin d’engager une investigation plus 
poussée (27). Malgré cela, l’ensemble des diagnostics différentiels, notamment les 
anomalies de l’hémostase ou la macrocéphalie, étaient également recherché de 
façon systématique. 

Il est possible que certaines informations comme les facteurs de risques, 
notamment les parcours de PMA, manquent du fait d’un recueil non systématique 
au moment de la prise en charge des patients. Dans le contexte de probables 
traumatismes infligés, un signalement était effectué auprès de la justice dans 
l’ensemble des dossiers. Nous n’avons eu pas accès aux dossiers médico-légaux 
pour ces enfants, ce qui peut expliquer une partie des informations manquantes, 
notamment chez les enfants décédés. En effet, ils étaient souvent trop grave pour 
être transportés à certains examens complémentaires (scintigraphie osseuse, IRM) 
et certaines lésions ont pu être constatées lors de l’autopsie. Ces lésions n’auront 
donc pas été prise en compte dans notre étude.  
 

Un profil de patient qui peut paraître intéressant pour bénéficier d’un 
monitorage invasif de la PIC seraient ceux présentant une anisocorie à l’arrivée, 
un coma ou avec nécessité d’intubation orotrachéale avec sédation prolongée. Cela 
rejoint les résultats déjà mis en évidence dans la littérature (16). Une autre piste 
possible est la mesure des citernes basales au scanner initial qui semble être 
corrélé à la pression intracrânienne (29). En effet, l’œdème cérébral semble 
également faire partie des éléments de mauvais pronostic (30).  
Ce monitorage par PIC permettrait également une surveillance plus fine de la 
pression de perfusion cérébrale (PPC), comme préconisé dans les recommandations 
et de limiter le temps passé sous le seuil de PPC défini pour chaque patient, ce qui 
est associé à un meilleur devenir des patients ((32) ; (33)). Il a d’ailleurs été 
retrouvé qu’une PPC < 40mmHg de façon générale chez les enfants de moins de 1 
an était associée à un moins bon devenir des enfants (31). Ce d’autant plus que 
l’accès à une imagerie rapide est plus compliqué dans le service de réanimation 
pédiatrique en dehors des heures ouvrées. Dans ces moments, la réalisation d’une 
TDM nécessite le recours à un transfert avec une équipe du SAMU, les supports 
d’imagerie se trouvant dans un autre bâtiment. Ainsi, une détection précoce d’une 
anomalie ou d’une modification de la PPC ou d’une souffrance cérébrale rendra 
plus efficiente sa prise en charge avec un recours à l’imagerie voire à la chirurgie 
plus rapide. 
Par ailleurs, établir un protocole global de prise en charge avec les objectifs 
d’ACSOS clairement identifiés permettrait également une meilleure prise en 
charge de l’ensemble des enfants, comme cela a été décrit dans plusieurs études 
((34) ; (35)).  
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E. Conclusion 
 
Cette étude réalisée sur la prise en charge des patients victimes d’un traumatisme 
crânien non accidentel en réanimation chirurgicale pédiatrique semble montrer 
une bonne adhésion globale aux recommandations en vigueur concernant la prise 
en charge des enfants victimes de traumatismes crâniens graves infligés. Une 
amélioration pourrait probablement être apportée sur la proportion de patients 
bénéficiant d’un monitorage invasif de la PIC et sur le traitement des épisodes 
d’hypotensions artérielles. Il pourrait être intéressant de renouveler cette analyse 
dans quelques années pour évaluer l’évolution de nos pratiques. 
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ANNEXE 1 
 

Variables Total (n=27) Survie (n=23) Décès (n=4) P value 
Âge (jours) 95 [57-198] 92 [59-191] 138 [70-252] 0.72 
Prématurité % (n) 14,8% (4) 13% (3) 25% (1) 0.53 
Poids (kgs) 5,6 [5.0-7.0] 5.5 [5.0-7.0]  6.2 [5.6-8.1] 0.613 
Masculin % (n) 63% (17) 60.9% (14) 75% (3) 0.59 

Symptômes à l’admission 
GCS 
15-13 % (n) 
12-9 % (n) 
8-3 % (n) 

12  
44,4% (12) 
22,2% (6) 
33,3% (9) 

13 [10-15] 
52,2% (12) 
26,1% (6) 
21,7% (5) 

4 [3-5] 
0% (0) 
0% (0) 
100% (4) 

<0.01 

Fontanelle antérieure 
bombée % (n) 44,4% (12) 43.5% (10) 50% (2) 0.81 

Vomissements % (n) 51,2% (14) 56.5% (13) 25% (1) 0.31 
Troubles de conscience 
% (n) 70,4% (19) 69.6% (16) 75% (3) 0.83 

AugmentaQon 
périmètre crânien % 
(n) 

33,3% (9) 
30.4% (7) 50% (2) 0.44 

Anisocorie % (n) 7,00% (2) 0% (0) 50% (2) 0.01 
Épilepsie % (n) 63% (17) 56.5% (13) 100% (4) 0.49 
EDME % (n) 29,60% (8) 17.4% (4) 100% (4) 0.02 
Hypotonie axiale % (n) 77,80% (21) 73.9% (17) 100% (4) 0.96 
Hypotonie 
périphérique % (n) 37% (10) 26.1% (6) 100% (4) 0.06 

Hématome corps % (n) 48,1% (13) 47.8% (11) 50% (2) 0.93 
Bilan lésionnel 

HSD mulQples % (n) 77,80% (21) 73.9% (17) 100% (4) 0.96 
HSD aigu % (n) 92,60% (25) 91.3% (21) 100% (4) 0.34 
HSDC % (n) 55,60% (15) 56.5% (13) 50% (2) 0.81 
HED % (n) 7,40% (2) 8.7% (2) 0% (0) 0.44 
HSA % (n) 29,60% (8) 26.1% (6) 50% (2) 0.33 
HTIC en TDM % (n) 25,90% (7) 26.1% (6) 25% (1) 0.96 
DéviaQon médiane % 
(n) 18,50% (5) 17.4% (4) 25% (1) 0.78 

Lésion axonale % (n) 25,9% (7) 17.4% (4) 75% (3) 0.02 
HIP % (n) 22,2% (6) 17.4% (4) 50% (2) 0.15 
Thrombose/rupture 
veines pont % (n) 33,3% (9) 30.4% (7) 75% (3) 0.09 

Fracture crâne 14,8% (4) 13% (3) 25% (1) 0.53 
Autres lésion osseuse 
% (n) 40,7% (11) 47.8% (11) 0% (0) 0.40 

Hémorragies 
réQniennes % (n) 70,4% (19) 69.6% (16) 75% (3) 0.83 

Interven7on médicochirurgicale 
IOT/sédaQon % (n) 29,6% (8) 17.4% (4) 100% (4) 0.01 
Monitorage CO2 % (n) 29,6% (8) 17,4% (4) 100% (4) 0.01 
DTC % (n) 33,3% (9) 26.1% (6) 75% (3) 0.06 
DTC anormal % (n) 44,4% (4) 33,3% (2) 66,7% (2) 0.52 
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EEG % (n) 44,4% (12) 39.1% (9) 75% (3) 0.18 
EEG anormal % (n) 33,3% (9) 26.1% (6) 75% (3) 0.06 
PIC % (n) 3,7% (1) 0% (0) 25% (1) N.A. 
DVE % (n) 11,1% (3) 8.7% (2) 25% (1) 0.33 
DVP % (n) 18,5% (5) 17.4% (4) 25% (1) 0.72 
ÉvacuaQon 
d’hématome % (n) 22,2% (6) 17.4% (4) 50% (2) 0.15 

Craniectomie % (n) 7,4% (2) 0% (0) 50% (2) 0.01 
Osmothérapie % (n) 14,8% (4) 8.7% (2) 50% (2) 0.03 
Traitement 
anQépilepQque % (n) 62,9% (17) 56.5% (13) 100% (4) 0.33 

Transfusion % (n) 48,1% (13) 39.1% (9) 100% (4) 0.10 
Amines % (n) 18,5% (5) 4.3% (1) 100% (4) <0.01 
Dose max amines 
(µg/kg/min) 

0,8±0,57 0,3±0,01 0,96±0,58 0.44 

Source Pression 
artérielle % (n) 
PNI % (n) 
KTA % (n) 

100% (24) 
 

 
100% (23) 
0% (0) 

 
0% (0) 
100% (4) 

<0.01 

ACSOS 
Hypotension artérielle 
% (n) 55,6% (15) 47.8% (11) 100% (4) 0.19 

Hypoxémie % (n) 59,2% (16) 52.2% (12) 100% (4) 0.25 
Hémoglobine (g/dL)  8,6±1.2 8.8±1.1 7.7±1.2 0.15 
Hémoglobine < 8 g/dL 
% (n) 29,6% (8) 26,1% (6) 50% (2) 0.56 

Glycémie (g/L)  0,88±0,26 0.89±0.27 0.83±0.28 0.74 
Dysnatrémie % (n) 22,2% (6) 17.4% (4) 50% (2) 0.15 
Trouble Capnique % (n) 11,1% (3) 8.7% (2) 25% (1) 0.34 
Hyperthermie % (n) 37% (10) 30.4% (7) 75% (3) 0.09 

Outcome 
DDS (jours) 5 [4-12] 5 [4-14] 5 [3-8] 0.45 
Durée de venQlaQon 
(jours) 

5 [3,5-7] 5 [4-7] 5 [3-7] 1.00 

Devenir (séquelles ou 
décès) % (n) 

44,4% (12) 34,8% (8) 100% (4) NA 

Tableau 1 : Caractéristiques des patients survivants vs décédés. 
GCS : Glasgow coma scale, EDME : état de mal épileptique, HSD : hématome sous dural, HSDC hématome 
sous dural chronique, HED : hématome extradural, HSA : hémorragie sous arachnoïdienne, HTIC : 
hypertension intracrânienne, HIP : hématome intra-parenchymateux, IOT : intubation orotrachéale, DTC : 
doppler transcrânien, EEG : électroencéphalogramme, PIC : pression intracrânienne, DVE : dérivation 
ventriculaire externe, DVP : dérivation ventriculo-péritonéale, Kta : cathéter artériel, PNI : pression non 
invasive, DDS : durée de séjour. 
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RESUME 
 
Introduction :  
Les Traumatismes craniens non accidentels (TCNA) sont une part évitable de la 
mortalité infantile, défini comme grande cause de santé publique par la Haute 
Autorité de Santé. Dans ce sens, des recommandations de prise en charge ont été 
éditées en 2016 pour guider les professionnels de santé. L’objectif dans cette étude 
est d’évaluer l’adhésion aux recommandations dans la prise en charge des enfants 
admis pour un TCNA en réanimation chirurgicale pédiatrique du CHU de Rouen. 
 
Matériel et méthodes :  
Étude descriptive rétrospective monocentrique sur les caractéristiques et la prise 
en charge des enfants accueillis pour un TCNA suspecté et hospitalisés dans le 
service de réanimation du CHU de Rouen entre le 1 er janvier 2015 et le 31 
décembre 2022. Les patients inclus avaient moins de 2 ans et devaient avoir été 
pris en charge dans le service de réanimation pédiatrique ou de soins continus. Les 
caractéristiques des enfants, leur examen clinique à l’arrivée et les traitements et 
interventions dont ils ont bénéficié ont été analysés. 
 
Résultats :  
27 dossiers ont pu être identifiés. La comparaison entre les enfants survivants et 
décédés a mis en évidence l’osmothérapie (p 0,01), la craniectomie (p 0,01), l’état 
de mal épileptique (p 0,02) et les lésions anoxiques (p 0,02) comme des facteurs de 
risque de mortalité. Les enfants décédés ont également plus fréquemment eu une 
intubation oro-trachéale (p 0,01) et un traitement par amines avec un monitorage 
par cathéter artériel (p<0,01). Le GCS de prise en charge étaient plus bas dans le 
groupe des enfants décédés, à 4 en moyenne contre 13 pour les enfants survivants. 
Ces résultats ne sont pas significatifs en analyse multivariée. 
 
Conclusion :  
Cette étude met en évidence une bonne adhésion globale aux recommandations en 
vigueur dans la prise en charge du TCNA. Des axes d’amélioration, notamment 
sur la prise en charge des hypotensions artérielles et le monitorage de la PIC et de 
la pression de perfusion cérébrale ont pu être dégagés. 
 
Mots clés : syndrome bébé secoué, monitorage pression intracrânienne, facteurs 
de risque mortalité
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