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I. INTRODUCTION 

Le traumatisme crânien grave est considéré à ce jour comme l’une des causes 

majeures de mortalité et de morbidité chez l’enfant. Sa spécificité provient du fait 

qu’il survient sur un cerveau en cours de développement. Longtemps considéré 

comme ayant un meilleur pronostic chez l’enfant du fait de sa plasticité et du temps 

de récupération, les études récentes ont montré que les conséquences chez ce dernier 

et sa famille sont souvent sévères. La prise en charge doit être donc optimale de 

l’admission jusqu’à la rééducation. (1) 

La gravité du traumatisme crânien est évaluée par le score de Glasgow (qui est 

un indicateur de l’état de conscience). Selon ce score, les patients définis comme grave 

sont ceux qui ont un score inférieur ou égal à 8. 

En ce qui concerne la fréquence, le traumatisme crânien est le traumatisme le 

plus fréquent. Avant l’âge de 4 ans occupe 1% des consultations avec 80 

hospitalisations pour 100000 enfants et 5.7 décès/100000 enfants. Le nombre de 

consultations diminue après l’âge de 4 ans mais le nombre d’hospitalisations et de 

décès augmentent (soit 129 pour 100000 et 24 pour 100000). (2) 

Les TC graves sont la première cause de décès chez les enfants de plus de 1 an, 

et la 3e cause avant 1 an, dans les pays développés(3). En ce qui concerne le sexe, le 

sexe ratio  varie d’une étude à l’autre , mais on note une prédominance masculine 

dans la plupart des études . (2,3) 

Pour ce qui est des mécanismes, la maltraitance est parmi les causes principales 

avant l’âge d’un an, son incidence exacte n’a toujours pas été établie mais elle atteint 

53% dans certaines études (4). Le mécanisme majeur avant l’âge de 6 ans est la chute 

de faible hauteur ou suite à la défenestration (2). Les accidents de la voie publique 

quant à eux représentent la deuxième cause de TC puisqu’elles prédominent après 6 

ans. Elles touchent surtout les piétons avant l’adolescence et les usages de véhicules 
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motorisés à l’adolescence. Les accidents de sport sont en augmentation durant ces 

dernières années (2). 

En ce qui concerne les lésions retrouvées, des lésions axonales diffuses et un 

gonflement cérébral diffus sont retrouvés environ 2 fois plus fréquemment que chez 

l’adulte (5, 6). En revanche, les hématomes intracrâniens ne sont observés que dans 

6 % des cas (6). On peut retrouver d’autres lésions comme les hématomes sous-

duraux ou extraduraux, les contusions ou hémorragie méningée sont possibles.  

Un TC grave est isolé dans environ 55 % des cas, alors que 45 % des enfants 

ayant un TC grave sont polytraumatisés (7). Ainsi, chez l’enfant un TC grave est 

initialement pris en charge comme un polytraumatisme potentiel jusqu’à preuve du 

contraire par l’imagerie à l’arrivée. Il est en particulier indispensable de rechercher 

une lésion associée du rachis cervical, retrouvée dans 3,7 % des cas (8). 

Les objectifs principaux de la prise en charge pré-hospitalière consistent à 

rechercher et traiter les détresses vitales immédiates : respiratoire, circulatoire et 

neurologique, ce qui contribue à éviter l’apparition et/ou à traiter les ACSOS (9, 10). 

Au cours des dernières décennies, nous avons assisté à un regain d’intérêt pour 

la crâniectomie décompressive dans la prise en charge de l’HTIC, qu’elle soit d’origine 

traumatique (11,13), ischémique dans le cadre d’un AVC ischémique malin (14), 

infectieuse(15,16) hémorragique, ou bien encore dans le cadre d’une thrombose d’un 

sinus veineux (17). 

A ce jour, il existe deux études contrôlées, randomisées, évaluant le bénéfice 

de la craniectomie décompressive dans le traumatisme crânien chez l’adulte (11,18). 

Aucune d’entre elles n’a montré, de manière 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. 
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On compte à ce jour 21 études rapportant l’évolution des enfants traumatisés 

crâniens ayant eu une craniectomie décompressive. Toutes sont monocentriques et 

rétrospectives, sauf une (19). Il s’agit pour la plupart de rapports d’un cas ou de séries 

de cas (20,22), avec la plus grande cohorte décrite jusqu’à maintenant de 55 patients 

(23). Aucun résultat n’est ressorti comme significatif en raison du faible effectif de 

ces études. 

L’objectif de ce travail est d’avoir un aperçu général sur la prise en charge 

médicale et chirurgicale des traumatisés crânien grave l’enfant et la place de la 

crâniectomie compressive dans cette prise en charge. 
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I.PARTICULARITES PHYSIOPATHOLOGIQUES DU TRAUMATISME 

CRANIEN CHEZ L’ENFANT 

1. Lésions cérébrales primaires et secondaires 

Après un TC, on distingue les lésions cérébrales primaires et les lésions 

cérébrales secondaires. Les lésions cérébrales primaires sont liées à l’impact et 

apparaissent immédiatement. Elles sont irréversibles et inaccessibles au traitement. 

Les lésions cérébrales secondaires sont les conséquences d’une cascade 

d’événements cellulaires et métaboliques : 

- lésion de la barrière hémato-encéphalique ; (Figure 1) 

- perte de l’autorégulation cérébrale ; 

- inadéquation entre apport (hypoperfusion) et demande métabolique accrue  

- libération de neurotransmetteurs excitateurs (glutamate, aspartate, 

acétylcholine) (24, 25) 
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.Figure 1 : Barrière hémato-encéphalique 

 

1.1Lésions primaires  :  

Les lésions axonales diffuses : (LAD 

Ce sont des lésions observées le plus souvent chez le traumatisé crânien grave. 

Elles se produisent à l’occasion d’un mécanisme d’étirement sans rupture ou d’un 

mécanisme de torsion et de rotation du tissu cérébral. En plus, il s’y associe une 

interruption du flux axonal, des altérations des fonctions membranaires. Sur le plan 

histologique, on note le gonflement axonal. Ces lésions affectent l’ensemble du 

cerveau mais sont concentrées plus fréquemment à la jonction de la substance 

blanche substance grise, substance blanche et le cortex, entre la substance blanche 

et les noyaux gris centraux, au niveau du mésencéphale, au niveau du corps calleux. 
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80% d’entre elles ne sont pas hémorragiques et 20% présentent des pétéchies 

hémorragiques en leur centre. Ces lésions peuvent évoluer vers une dégénérescence 

des fibres nerveuses avec, comme séquelle, l’atrophie cérébrale(26,27) . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure2 : Mécanisme des lésions axonales. 

 

Hématome extradural  

L’hématome extra-dural (HED) est une collection sanguine constituée entre la 

table interne osseuse et la dure mère. L’origine en est le plus souvent une lésion 

artérielle plus particulièrement de l’artère méningée moyenne, expliquant la 

prédilection topographique des HED pour la zone temporale (50 %) (BRICOLO 1984) 

; plus rarement la cause est une plaie d’un sinus veineux ou encore un saignement 

osseux (foyer fracturaire), mais il existe à cet égard 5 à 10 % de formes sans fracture 

(BRICOLO 1984 ). 

 En pédiatrie, son origine est, le plus souvent veineuse, secondaire à une plaie 

d’un sinus veineux ou à cause d’une veine diploïque lors d’une fracture du crâne 

(28,29). 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 ) (30). 
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Hématome sous-dural  

L’hématome sous-dural aigu L’hématome sous-dural aigu (HSDA) est une 

collection sanguine constituée entre la dure mère et le cerveau. Son expression 

clinique survient immédiatement après le traumatisme ; l’HSDA met en cause la 

rupture d’une veine (temporale antérieure ou postérieure, veine émissaire, du sinus 

longitudinal supérieur), d’une artère ou encore le saignement d’un foyer d’attrition 

cérébrale (associant destruction tissulaire, foyer ischémique, caillots sanguins et 

touchant le cortex et la substance blanche). 

Son incidence en traumatologie crânienne pédiatrique est de 3,5 à 10, 8% selon 

les séries (30) 

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 l’intérieur du 

crâne. On parle alors de « lésions de contrecoup ». Ces lésions sont, tout de même, 

moins fréquentes chez l’adulte car les reliefs de la base du crâne sont moins 

saillants. Elles peuvent aussi apparaître en regard d’une fracture. Dans 30% des cas, 

elles sont responsables d’un effet de masse. Celui-ci est lié à l’œdème réactionnel 

du parenchyme adjacent dû à la libération de métabolites toxiques sécrétés par les 

cellules lésées. Ce phénomène atteint sa sévérité maximale entre 4 et 6 jours après 

le traumatisme initial (31). 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 quatrième 

ventricule). Leur détection est plus évidente en IRM(31). 
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L’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) 

Comme chez l’adulte, elle est liée à une rupture des vaisseaux pie-mériens dans 

l’espace sous- arachnoïdien ou à la redistribution d’une hémorragie intra-

ventriculaire. Sa détection au scanner (hyperdensité spontanée au niveau des sillons 

ou des citernes) n’est pas toujours évidente. La séquence FLAIR (Fluid Attenuated 

Inversion Recovery) en IRM, en annulant le signal du LCR, facilite sa détection. Même 

chez l’enfant, il conviendra de s’assurer que son origine est bien traumatique et 

qu’elle n’est pas due à une rupture d’anévrisme ou de MAV, qui serait alors elle-même 

à l’origine d’un malaise ayant entrainé le traumatisme(31,32). 

L’hémorragie intra-ventriculaire (HIV) : 

Elle peut avoir différentes étiologies dans le traumatisme cérébral : effraction 

épendymaire à l’occasion d’un hématome intracérébral profond, rupture d’une veine 

épendymaire, ou lésions des structures péri-ventriculaires ( Fornix , Corps calleux ) 

(32). Des lésions axonales diffuses y sont fréquemment associées, ce qui témoigne 

que sa présence est souvent un synonyme de gravité. Pendant la phase aigüe, elle 

pourra être responsable d’une hydrocéphalie par obstruction de l’aqueduc du 

mésencéphale. Il faudra également penser à rechercher une hydrocéphalie 

secondaire soit à cause d’adhérence au niveau de l’aqueduc ou par obstruction des 

granulations de Pacchioni par les produits de dégradation du sang. 

L’hématome intraparenchymateux (HIP) : 

Les hématomes intra-parenchymateux (HIP) sont dus à 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 (33). Leur apparition peut être 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. 
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1.2 Lésions secondaires  

Les lésions secondaires d’origine systémique, également appelées « 

agressions cérébrales secondaires d’origine systémique » (ACSOS), peuvent 

apparaître dans les minutes qui suivent l’accident (34). Ce sont des lésions 

d’autoaggravation qui peuvent augmenter l’hypertension intracrânienne (HTIC) liée 

au TC, perturber la perfusion cérébrale et majorer l’ischémie cérébrale. Les ACSOS 

qui peuvent entraîner une augmentation de l’œdème, conduisant à l’engagement 

cérébral mais également au décès, sont une source majeure de morbidité et de 

mortalité (34,35) (Figure 2). L’objectif principal de la prise en charge est d’éviter leur 

apparition et/ou de réduire leur intensité. La majorité de ces lésions secondaires 

relève d’un traitement médical tentant d’éviter : hypotension artérielle, hypoxie, 

hypercapnie, gonflement cérébral diffus, HTIC. Plus rarement certaines d’entre elles 

peuvent indiquer un geste chirurgical (hématomes intracrâniens). 

 

 

Figure 3: Agressions Cérébrales Systémiques d’Origine Secondaire (ACSOS) 
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2. Compliance cérébrale 

Les sutures crâniennes, incomplètement ossifiées avant l’adolescence, peuvent 

se laisser distendre si elles sont sollicitées de manière progressive (Figure 4). En 

revanche, en cas de distension aiguë, la dure-mère et le crâne ostéo-fibreux ont une 

distensibilité quasi nulle (33). Chez l’enfant, toute augmentation rapide du volume 

occupé par l’un des trois secteurs (cerveau, liquide céphalorachidien et secteur 

sanguin) entraîne rapidement une augmentation de la pression intracrânienne (PIC). 

Après l’épuisement des mécanismes compensateurs, une faible augmentation de 

volume intracrânien (VIC) aboutit à une forte élévation de la PIC, responsable d’une 

réduction du débit sanguin cérébral (DSC) et donc d’une ischémie cérébrale. À 

l’opposé, toute intervention thérapeutique réduisant le VIC peut diminuer de façon 

importante la PIC.  

La faible compliance du cerveau du jeune enfant le rend ainsi, malgré un crâne 

encore plastique, encore plus vulnérable aux variations de VIC et l’augmentation de 

PIC suit régulièrement toute augmentation de volume, sans plateau. En pratique, 

l’HTIC est plus fréquente chez l’enfant que chez l’adulte, car la lésion secondaire 

cérébrale la plus fréquente est le gonflement cérébral diffus. Celui-ci entraîne une 

augmentation du volume sanguin cérébral qui, du fait de la faible compliance 

cérébrale, aboutit rapidement à une élévation de la PIC. La valeur moyenne de la PIC 

est de 3 mmHg (0-6 mmHg) chez le nourrisson jusqu’à l’âge de 7 mois, puis elle 

augmente progressivement avec l’âge pour atteindre les valeurs adultes (10-18 

mmHg) au début de l’adolescence (34). 
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3. Autorégulation vasculaire cérébrale 

Normalement, le DSC est autorégulé. Il s’adapte à la demande métabolique du 

cerveau et reste indépendant des variations de pression de perfusion cérébrale (PPC 

= pression artérielle moyenne - PIC) sur une large échelle de PPC. La PPC dépend de 

l’âge : elle est d’environ 25 mmHg chez le nouveau-né, de 40 mmHg chez le petit 

enfant, et atteint les valeurs de l’adulte (70-90 mmHg) à l’adolescence (34). Chez 

l’enfant, les limites d’autorégulation sont déplacées vers la gauche, puisque sa 

pression artérielle normale est inférieure à celle de l’adulte, et la plage 

d’autorégulation est moins large. Ces particularités rendent le maintien de la PPC dans 

les limites physiologiques plus difficile que chez l’adulte. Après un TC grave, une 

perte de l’autorégulation cérébrale est retrouvée dans 40 % des cas, le DSC, devenant 

ainsi directement dépendant des variations de PPC (35). Le maintien d’une PPC 

optimale est donc essentiel pour préserver le DSC et éviter l’ischémie cérébrale. 

Cependant, après un TC chez l’enfant, le DSC est le plus souvent élevé, au moins à la 

phase initiale, entraînant une hyperhémie cérébrale, contrairement à l’adulte chez 

lequel il existe habituellement une baisse assez précoce du DSC (ischémie) (36). 

L’utilisation du monitorage de la PIC et de la PPC pour guider la neuro-réanimation 

est néanmoins actuellement le standard recommandé (37) (Figure 4). 
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Sujet sain :  

Enfant :  

TCG :  

Perte d’autorégulation :  

Figure 4: Courbe d’autorégulation cérébrale 
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4.Impact des variations de PaO2 et de PaCO2 sur le DSC 

L’hypoxémie réduit non seulement l’apport d’oxygène au cerveau, mais peut 

également lorsqu’elle est importante (PaO2 < 50 mmHg) entraîner une élévation 

compensatoire de DSC, pouvant majorer l’HTIC. 

 Les variations de PaCO2 peuvent être responsables de variations du DSC. 

L’hypercapnie qui provoque une vasoconstriction est responsable d’HTIC et doit donc 

être constamment évitée. De même l’hyperventilation doit être modérée, car une 

hypocapnie trop intense peut entraîner une vasodilatation et une réduction 

dangereuse du DSC. 

 Cette réactivité vasculaire cérébrale aux variations de PaO2 et de PaCO2 dépend 

de l’âge de l’enfant. 

 Avant 3 mois, la vasodilatation hypoxique est intense, mais la vasoconstriction 

hypocapnique survient pour des PaCO2 très basses et est moins marquée que chez 

l’adulte. Au-delà de 3 mois, la réactivité cérébro-vasculaire au CO2 devient 

comparable à celle de l’adulte (30). 

La plage d’autorégulation vasculaire cérébrale est étroite et déplacée vers le 

haut, ce qui fait que même pour une variation peu importante de PAM (de 5 à 10 

mmHg), le DSC peut varier de façon importante.  

Il faut, comparativement à l’adulte et en raison de la vaso-réactivité cérébrale 

au CO2 réduite, une hyperventilation souvent plus importante pour obtenir un même 

degré de vasoconstriction cérébrale et donc de réduction de PIC. Enfin, en cas 

d’hypoxie, le DSC augmente davantage que chez l’adulte, ce qui assure une protection 

relative si la PIC est normale, mais peut provoquer une poussée d’HTIC si la PIC est 

déjà élevée. (Figure 6) 
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Figure 5: Cascade vasoconstrictrice de Rosner montrant l’utilité de l’hypocapnie 

pour faire baisser la PIC. (Dr D. Dupont) 

 

5. Concept de plasticité du cerveau de l’enfant 

Le concept de neuro-plasticité a été proposé pour tenter d’expliquer les plus 

grandes capacités de récupération post-traumatique observées chez l’enfant. 

L’hypothèse est que le cerveau de l’enfant, moins spécialisé que celui de l’adulte, 

pourrait plus facilement se réorganiser après un TC (37). 

 Cependant, ce concept semble être « âge dépendant » et la littérature montre 

que les enfants âgés de moins de 4 ans ont le plus mauvais pronostic, alors que les 

enfants âgés de 5 à 10 ans ont un meilleur pronostic que les adolescents et les 

adultes. Tout se passe donc comme s’il existait une période donnée pendant laquelle 

les possibilités de neuro-plasticité sont maximales (38). 

 Ces bons résultats apparents chez les enfants sont aujourd’hui à modérer à la 

lumière des résultats du suivi à long terme, montrant que les conséquences des TC 

peuvent se manifester plus tard, lors de l’entrée à l’école, sous forme de problèmes 

d’attention, de troubles du comportement ou de la mémoire (39). 
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II. EVALUATION NEUROLOGIQUE 

L’analyse des circonstances précises de l’accident permet d’établir une première 

classification de gravité. Le type d’impact et la violence du choc doivent faire 

soupçonner d’emblée la possibilité d’une lésion grave. L’importance de la notion « de 

mécanisme lésionnel susceptible d’engendrer un TC grave » a déjà été soulignée (40). 

En effet, le GCS initial peut être faussement rassurant, conduisant à sous-évaluer la 

gravité d’un TC. Cette sous-évaluation de la gravité peut aboutir au syndrome « des 

patients qui parlent et qui meurent », initialement décrit chez l’adulte mais également 

observé chez l’enfant (40). C’est pourquoi de nombreux auteurs recommandent 

d’hospitaliser, et de réaliser une tomodensitométrie cérébrale (TDM) à tout enfant 

victime d’un traumatisme à haute énergie, et ce quel que soit le GCS initial. 

L’évaluation du niveau de conscience repose essentiellement sur le calcul du 

GCS, qui doit être utilisé chez l’enfant quel que soit son âge. Le score de réponse 

motrice du GCS est particulièrement bien corrélé à la gravité des lésions et au risque 

de décès (41,42). Ce risque est évalué à environ 30 % pour les TC graves, de 0,4 à 4 

% pour les TC modérés et de 0 à 2 % pour les TC mineurs. 
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Figure 6 : GCS chez l’enfant 
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Figure 7 : GCS chez l’adulte 
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 III.PRISE EN CHARGE PRÉHOSPITALIÈRE 

Les principaux objectifs de la prise en charge pré-hospitalière consistent à 

rechercher et traiter les détresses vitales immédiates : respiratoire, circulatoire et 

neurologique (47, 48). En cas de TC grave, l’enfant doit être systématiquement intubé 

et ventilé mécaniquement, après une induction en séquence rapide (50). On introduit 

ensuite une sédation continue, adaptée à l’état hémodynamique (50).  

Il faut toujours penser à la possibilité d’une lésion du rachis cervical, et prendre 

les mesures conservatoires qui s’imposent, y compris lors de l’intubation.  

La réanimation de la détresse circulatoire fait appel au remplissage vasculaire 

et éventuellement aux vasoconstricteurs. En l’absence de signes patents d’HTIC, il est 

recommandé de normo-ventiler, en mesurant l’EtCO2. S’il apparaît des signes 

évidents d’HTIC, il convient d’administrer du mannitol ou du SSH. Cependant, 

l’hypovolémie, fréquente en traumatologie, fait courir un risque d’hypotension 

artérielle lors de l’injection du mannitol. 

 En absence d’amélioration, l’hyperventilation est possible en gardant à l’esprit 

le risque ischémique. Une fois le patient stabilisé, il sera orienté vers la structure 

hospitalière la mieux adaptée, qui en milieu urbain doit être un Trauma Center soit 

pédiatrique, soit adulte mais habitué à recevoir des enfants (47,50). 
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IV. MONITORAGE ET SURVEILLANCE 

 1. SURVEILLANCE CLINIQUE 

La mise en œuvre des techniques lourdes de surveillance nécessite un 

environnement spécialisé pédiatrique (39). La surveillance clinique est fondamentale, 

quelle que soit la gravité. Toute aggravation neurologique doit faire pratiquer 

rapidement une TDM cérébrale. En cas de TC grave, l’utilisation fréquente d’une 

sédation rend cette surveillance plus délicate. Elle doit alors être complétée par une 

surveillance paraclinique lourde. 

 

2. IMAGERIE MÉDICALE 

L’imagerie médicale, en particulier la TDM cérébrale, est un élément 

fondamental de la surveillance. Les limites de la TDM doivent cependant être 

évoquées. 

 L’étendue des lésions, notamment de gonflement cérébral diffus, est volontiers 

sous-estimée par une TDM pratiquée précocement après l’accident. 

Il faut également tenir compte de la faible sensibilité de la TDM précoce dans le 

diagnostic des lésions micro-hémorragiques, en particulier de la substance blanche 

([41,42). Le recours à l’IRM en urgence, particulièrement sensible pour le diagnostic 

de ces lésions même à la phase précoce, est rarement possible, notamment en raison 

de nombreuses difficultés techniques. 

 

3. MONITORAGE DE LA PRESSION DE PERFUSION CÉRÉBRALE 

Le monitorage de la PIC est largement utilisé chez l’enfant avec un TC grave.  

La méthode de référence utilise un capteur intra-ventriculaire et permet une 

soustraction de LCR, mais expose aux risques d’infection, d’hémorragie, 
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d’obstruction, et de migration du cathéter (40). Les capteurs intra-parenchymateux 

permettent des mesures fiables, ne nécessitent pas de recalibration, peuvent être mis 

en place au lit du malade et comportent un taux de complications iatrogènes faible 

(40). Quelle que soit la méthode, elle doit obligatoirement s’accompagner d’une 

mesure invasive de la PAM pour calculer la PPC (43). 

 

4. MONITORAGE ÉLECTROPHYSIOLOGIQUE 

La surveillance continue de l’EEG nécessite un appareillage complexe, dont 

l’utilité clinique n’est pas suffisamment évaluée, notamment chez l’enfant. Par contre, 

l’EEG classique garde ses indications (43). L’interprétation doit tenir compte des effets 

d’une sédation, et des importantes variations physiologiques chez le nourrisson et le 

petit enfant (43). 

 

 5. MONITORAGE DE L’HÉMODYNAMIQUE CÉRÉBRALE 

Le monitorage direct de l’hémodynamique cérébrale reste difficile (43). Le 

doppler transcrânien est une méthode non invasive d’évaluation de la circulation 

cérébrale, utilisable chez l’enfant . Les altérations de l’aspect du signal et des vélocités 

mesurées reflètent assez fidèlement les altérations de la PPC et de la PIC.  La mesure 

continue de la saturation en oxygène du golfe de la jugulaire (SvjO2) est 

particulièrement utile lorsqu’il existe un gonflement cérébral diffus . 

 Néanmoins, cette méthode présente des limites, comme la possibilité de dérive 

et la nécessité de recalibration régulière. Compte tenu des limites de chaque méthode 

de monitorage, il est habituel de les associer, surtout dans les cas difficiles 

(monitorage multimodal) (43,44). 
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V. NEURORÉANIMATION 

La précocité et la qualité de la neuro réanimation peuvent influencer 

significativement le pronostic des TC graves (41). La neuro réanimation représente le 

seul traitement nécessaire dans 85 % des cas de TC graves et permet, lorsqu’elle est 

entreprise précocement, de limiter les lésions secondaires (45). Parmi les grands 

principes de neuro réanimation, il est important de considérer plus particulièrement 

la prise en charge de la PPC. 

 

1. OPTIMISATION DE LA PRESSION DE PERFUSION CÉRÉBRALE 

Chez l’enfant, les données sont moins claires que chez l’adulte. Néanmoins le 

maintien d’une PPC > 40 mmHg chez les nourrissons et > 65 mmHg chez les plus 

grands semble l’objectif thérapeutique (40). Pour optimiser la PPC, on peut agir sur la 

PAM ou la PIC, mais le plus souvent conjointement sur les deux. 

 

 2. MAINTIEN DE LA PAM 

Une compensation précise des pertes sanguines et le maintien de la normo 

volémie sont indispensables (40). L’oncoticité du soluté de remplissage administré ne 

semble pas (ou peu) influencer l’œdème cérébral, et tous les colloïdes sont utilisables. 

À l’inverse, les solutés hypo-osmolaires (Ringer lactate et solutés glucosés) peuvent 

aggraver l’œdème cérébral et doivent donc être évités (40). De plus, les apports 

glucosés sont déconseillés dans la période post-traumatique immédiate. Néanmoins, 

chez les enfants les plus petits, le risque d’hypoglycémie est réel et il faut surveiller 

la glycémie. La durée de restriction des apports glucosés n’est pas clairement définie, 

et ils sont élargis le plus souvent dès la24e heure. Par ailleurs, les vasoconstricteurs 

peuvent être utilisés pour maintenir une PPC optimale (46). 



 

La crâniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique  Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  30 

3.  RÉDUCTION DE LA PIC 

Les limites de l’HTIC, à partir desquelles un traitement doit être institué, se 

situent habituellement à des valeurs de PIC > 20 mmHg (47). Le traitement de l’HTIC 

comporte de multiples aspects, qui sont habituellement mis en œuvre après avoir 

évalué leurs avantages et inconvénients respectifs pour chaque malade. 

3.1. MESURES GÉNÉRALES 

Elles sont identiques à celles préconisées chez l’adulte et ne seront pas 

développées ici (48, 49). 

 

Figure 8 :Mesures générales pour stabiliser la PIC. 
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3.2 DRAINAGE DU LCR 

Chez l’enfant, cette méthode est d’utilisation réduite. En effet, il existe 

habituellement et précocement un effacement voire une disparition complète du 

système ventriculaire, avec des ventricules réduits à de simples fentes. Ceci rend la 

technique difficile à mettre en place et peu efficace. 

3.3.OSMOTHÉRAPIE 

L’osmothérapie est un élément majeur de contrôle de la PIC. Le mannitol (0,25 

à 1 g/kg) est efficace et permet d’obtenir rapidement une osmolarité plasmatique de 

320 mOsmol/L, qui constitue l’objectif thérapeutique (40). Le sérum salé 

hypertonique (SSH) semble au moins aussi efficace que le mannitol (2). 

 Les recommandations américaines préconisent l’utilisation de SSH à 3 % (0,1 à 

1 mL/kg/h), en administrant la dose minimale efficace, et en s’autorisant une 

osmolarité plasmatique de 360 mOsmol/L dans ce cas (47). L’existence de troubles 

de régulation de la natrémie doit faire adapter le traitement.  

 3.4 .HYPERVENTILATION 

Tout enfant atteint d’un TC grave doit bénéficier d’une intubation trachéale avec 

ventilation contrôlée dès la phase initiale. Les développements récents de la 

neuroréanimation plaident en faveur d’une hyperventilation plus modérée que par le 

passé. Une hyperventilation systématique trop profonde (PaCO2 < 35 mmHg) peut en 

effet engendrer une hypoxie cérébrale par hypoperfusion, et doit donc être évitée 

(47). 

 En cas d’HTIC persistante malgré l’osmothérapie, une hyperventilation avec un 

objectif de capnie de l’ordre de 30 à 35 mmHg est indiquée (47). 

3.5 .TRAITEMENT DE L’HTIC RÉFRACTAIRE 

Barbituriques 

Il existe peu de données spécifiques à l’enfant concernant les barbituriques . 

Néanmoins, les recommandations américaines récentes en préconisent l’utilisation en 

deuxième ligne (Figure 10) . Les complications potentielles, surtout hémodynamiques, 

particulièrement fréquentes chez l’enfant, imposent un monitorage hémodynamique 

invasif (47). 
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Autres traitements de l’HTIC réfractaire 

D’autres traitements ont été proposés, mais n’ont pas fait la preuve indiscutable 

de leur efficacité. Certains sont néanmoins préconisés par les recommandations 

américaines : hyperventilation profonde (PaCO2 < 30 mmHg, en cas d’hyperhémie ou 

d’absence d’ischémie), drainage lombaire externe du LCR (citernes de la base non 

occluses et ventriculostomie perméable), hypothermie modérée (32 à 34° C), 

craniectomie décompressive avec plastie de dure-mère . Par contre, il n’existe aucune 

indication de la corticothérapie après TC (47). 

4. Sédation  

Une sédation est recommandée dès la phase initiale des TC graves (48). Le choix 

des drogues doit tenir compte de l’état hémodynamique, afin d’éviter toute chute de 

pression artérielle et donc de PPC (48). La sédation continue associera le plus souvent 

un morphinomimétique et une benzodiazépine. La seule indication de la curarisation 

est le contrôle d’une HTIC qui serait due à une mauvaise adaptation au ventilateur 

malgré une sédation optimale. 
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Figure 9 : Traitement de seconde  ligne 
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 VI .Crâniectomie décompressive : 

Chez le traumatisé crânien, la survenue d'une hypertension intracrânienne 

(HTIC), secondaire à des lésions hémorragiques, un œdème cérébral ou une 

hydrocéphalie, est fréquente et délétère, associée à une augmentation de mortalité et 

à un pronostic neurologique défavorable à six mois (51). 

 Elle est le résultat d'un dépassement des mécanismes de compensation 

physiologiques d'une augmentation de volume du contenu dans un contenant rigide 

et inextensible : la boîte crânienne. Améliorer la compliance du système en rendant 

le contenant extensible est le rationnel d'utilisation de la craniectomie décompressive 

(CD) (52). 

 Elle est donc utilisée depuis de nombreuses années chez le traumatisé crânien 

mais de nombreuses interrogations persistent quant à l'intérêt de sa réalisation dans 

la pratique quotidienne (53). 

 

1. Effets de la craniectomie décompressive 

De manière physiologique, l'augmentation de volume du contenu intracrânien 

est limitée, en terme de tolérance sur la pression intracrânienne (PIC), du fait du 

caractère rigide de son contenant, la boîte crânienne et la dure-mère.  

Le rationnel d'utilisation de la CD dans le traumatisme crânien est de rendre 

l'espace disponible plus important, en rendant extensible le contenant, pour 

supporter une augmentation de volume liée à la présence de lésions hémorragiques, 

d'oedème cérébral ou d'hydrocéphalie . Ceci a été démontré dans une étude publiée 

par Hase et al. (52) en 1978 comparant l'effet de modifications de volume intracrânien 

(par injection dans une dérivation ventriculaire externe) sur la PIC chez des patients 

ayant ou non bénéficié d'une CD.  
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Les modifications de pression étaient moins importantes chez les patients avec 

CD, reflétant une augmentation de la capacité de compensation d'une augmentation 

de volume du contenu intra crânien. Cet effet est à l'origine de l'objectif principal pour 

laquelle la CD est réalisée en pratique quotidienne : la diminution de la PIC, démontrée 

dans de nombreuses études (54,55). 

La décompression permet également l'amélioration du débit sanguin cérébral 

majoritairement du côté homolatéral mais également du côté controlatéral à la 

craniectomie (56). De manière théorique, cette augmentation de débit peut être 

responsable d'une hyperhémie, pouvant aggraver l'oedème cérébral. Il convient donc 

de réévaluer le niveau de pression de perfusion optimale en post opératoire d'une CD. 

Cette augmentation du débit sanguin cérébral est probablement aussi 

responsable de l'amélioration de la pression tissulaire cérébrale en oxygène observée 

chez les patients ayant bénéficié d'une CD (57). 

 Enfin, l'amélioration du métabolisme cérébral, objectivé par la technique de 

microdialyse, a été montrée dans une cohorte de patients avec CD et ayant un 

pronostic neurologique favorable (58). 

 

2. Indications 

Deux moments de réalisation de la CD, permettant de la définir comme 

préventive ou secondaire, sont décrits dans la littérature (53). La CD préventive est 

réalisée concomitamment à l'évacuation de lésions hémorragiques, tel l'hématome 

sous dural (HSD) aigu, à la phase précoce de la prise en charge, avant que ne survienne 

l'HTIC.  

Quant à la CD secondaire, elle est réalisée à la phase plus tardive de la prise en 

charge dans le but de lutter contre l'HTIC : de manière précoce (à visée 

neuroprotectrice) comme dans l'étude DECRA (4) ou de manière plus tardive après 

échec du traitement médical comme dans l'étude RESCUEicp (12). 



 

La crâniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique  Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  36 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARTIE PRATIQUE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

La crâniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique  Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  37 

 

 

 

 

MATERIELS 

ET METHODES 
 

  



 

La crâniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique  Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  38 

I.Présentation de la série  

1.Période d’étude et lieu  

 Il s’agit d’une étude rétro et prospective incluant tous les cas d’enfants 

traumatisés crâniens ayant bénéficié d’une craniectomie décompressive durant la 

période étalée du 01/01/2011 au 31/04/2019. 

 

2.Critères d’inclusion : 

 Etaient : 

– Enfant âgé 0 à 16 ans (inclus) au moment du traumatisme 

– Victime d’un traumatisme crânien ayant été hospitalisée au service de 

réanimation mère et enfant du CHU HASSAN II. 

– Ayant bénéficié au cours de leur hospitalisation d’une craniectomie 

décompressive. 

 

3.Critères d’exclusion 

Etaient : 

– Doute sur une rupture de Malformation artério-veineuse à l’origine 

– d’une perte de connaissance et d’un traumatisme crânien. 

– Dissection carotidienne à l’occasion du traumatisme ayant entrainé 

un AVC ischémique. 

– Tout volet décompressif pour une indication autre que le traumatisme crânien 

grave (abcès cérébral, accident vasculaire…). 
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II. Collecte des données  

 Le recueil des cas a été fait par une recherche exhaustive dans les dossiers , 

les registres des comptes rendu opératoires , et les données dans chaque dossier ont 

été consignées dans une fiche d’exploitation  (ci-dessous ) . 

Nous avons utilisé le logiciel de gestion du centre hospitalier Hassan II (HOSIX ) 

pour retracer l’historique des consultations , hospitalisations , différentes 

explorations biologiques , radiologiques ; et fonctionnelles dont ont bénéficié les 

patients .  

Au final, 30 patients victimes d’un traumatisme crânien grave, ayant bénéficié 

d’une craniectomie décompressive, et remplissant les critères d’inclusion de ce 

travail, ont été inclus dans notre étude. 
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FICHE D’EXPLOITATION 

I. Identité : 

Nom : ……………………………………………………… ; IP : ………………………… ; 

  

N° d’ordre : ………..…. /…………... ; Sexe : M  □ F□.    ;  Age : ………….… ans ;  

 

Origine : ………………………………………………………….……. Urbain □ Rural □ 

 

II. Motif d’hospitalisation: 

………………………………………………………… 

 

III. ATCD : 

 

Médicaux : …………………………………………………………… 

 

Chirurgicaux : ………………………………………………………… 

 

IV. Mécanisme : 

 

AVP : □          Chute : □ (Hauteur : ….. m)       Agression : □ 

 

Autres : ………………………………………………………………………… 

 

Polytraumatisme : ……………………………….……………………………. 

 

V. Chronologie : 

 

Jour du traumatisme : ……………………………………………………………………. 

 

Moment de l’intubation :…………………………………………………………………. 

 

Admission en réanimation :…………………………………………………………….. 
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Jour du volet décompressif :……………………………………………………………. 

 

Extubation : une ou plusieurs :………………………………………………………….. 

 

Trachéotomie :……………………………………………………………………………… 

 

Décanulation :………………………………………………………………………………. 

 

Sortie de la réanimation:……………………. ; 

 

 

VI. Admission aux urgences : 

 

1. Signes initiaux : 

  

PCI : □    Crises convulsives : □   Vomissements : □ 

 

Autres : ………………………………………………… 

 

2. Délai entre le traumatisme et l’admission : 

……………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………….. 

 

3. Transport médicalisé : (oui □ ; non □ ) 

 

4. Examen clinique : 

 

4.1. Scores cliniques : GCS initial : ……….……………….……….     

4.2.  Pediatric trauma score (PTS) : ………………………………                                 

4.3.   GCS à l’admission ………………………………………… 

4.4. Examen clinique : 

i. Général : 

TA : ……. /…….. mmHg ;   FC : ……… bpm ;   FR : ……… C/min ;   SpO² : ……… % ;     
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T° : …………… C 

 

Pupilles :   symétrique□      Myosis □    Anisocorie : □      Mydriase : □ 

 

Détresse respiratoire : □                             Détresse circulatoire : □ 

 

ii. Examen neurologique :(normal : oui □ ; non □  ) 

 

Crises comitiales : □ ;  déficit moteur : □ ;   déficit sensitif : □ ; atteinte des paires 

crâniens : □ ;  

 

Trouble de comportement : □ ;  

 

Autres : ………………………………………………………………………………………  

  

iii. Examen du crâne :   (normal : oui □ ; non □  ) 

 

Lésion de cuir chevelu : □   lésions cutanées faciales : □Ecoulement du LCR : □  lésions 

osseuses : □ 

 

iv. Autres examens : 

 

Examen du rachis : (normal : oui □ ; non □  ) 

……………………………………………………………………………………….. 

 

Examen cardio-vasculaire : (normal : oui □ ; non □ ) 

…………………………………………………………………………… 

 

Examen pleuro-pulmonaire : (normal : oui □ ; non □  ) 

………………………………………………………………………….. 

 

Examen abdominal : (normal : oui □ ; non □  ) 

………………………………………………………………………………………. 

Examen du bassin et des membres : (normal : oui □ ; non □  ) 

………………………………………………………………. 
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5. Examens paracliniques :                        

                                    

5.1. Autres examens radiologiques : 

 

TDM cervical ou Rx standard cervical : 

 (normal : oui □ ; non □ ) ……………………………………………………………….. 

 

TDM thoracique ou Rx standard du thorax :  

(normal : oui □ ; non □ ) …………………………………………………………………. 

 

TDM abdominal ou Échographie abdominal :  

(normal : oui □ ; non □ )………………………………………………………………….. 

 

Rx standards du bassin et des membres :  

(normal : oui □ ; non □ )………………………………………………………………….. 

 

5.2. Biologie : 

NFS : Hb : …………………. g/dl ; GB : …………………………………. (…………. ) ;   

 

PLQ : ………………………………………………. 

 

Glycémie : …………………. g/l ;   TP : …………………………… %      

 

 TCA : ……………………………………………………………….. 

 

Ionogramme Sg : Na+ : …………….. ;  K+ : ……………….   Ca++ : ………………….   

 

 CRP : ……………………………………………. 

 

Fonction rénale :   Urée : ……………….   Créatinine : ………………………  

 

AUTRES : ………………………………………………. 

 

Gazométrie artérielle : Nombre : ………………………………..  

 

Indication : ……………………………… 
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*       Interprétation : ………………………………………………………                                

 *PH : ………..………    PaCO2 : ……………….. PaO2 : ……………… HCO3- : ………………… BE : 

……………… SaO2 : ………… % 

*ACSOS :……………………………… ………………………….. 

 

Conclusion : 

 

Traumatisme crânien isolé  □ ;   Polytraumatisme: □ si oui : autres 

localisation…………………………………………   

 

Etat de choc : □ si oui ;  Hémorragique□      Obstructif□          Cardiogénique□ 

 

 

VII. Prise en charge :  

 

1. Mesures d’urgences  

1.1. Voie veineuse périphérique :□ (nombre : ……. )  

1.2. Oxygénothérapie ::□ ;  

1.3. Minerve :□ 

1.4. Sonde gastrique :□ ;   sonde urinaire : □ 

1.5. Remplissage : produit et dose 

 

-Cristalloïdes : ………………………………………………………………………………. 

 

-Colloïdes : …………………………………………………………………………………… 

 

2. Monitorage :  

 

-Standard :……………………………………………………………………………………. 

 

-Pression invasive :………………………………………………………………………… 

 

-Voie veineuse centrale (PVC) :Site : …………………………… ;  

Indication : ………………………………………………………………………………………………….. 
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-ÉchographieTrans thoracique : …………………………………………………….. 

-Volémie :……………………………………………………………………………………. 

-Contractilité cardiaque : 

-DTC Doppler transcrânien:(normal : oui  □ ; non  □ ) 

                      *IP (Index de pulsatilité) : ……………………………………………… 

                                         *VD (vélocité diastolique) : …………………………………………….. 

 

3. Mesures thérapeutiques : 

 

-Intubation : oui □              non □ 

 

Indication :…………………………………………………    

Modalités :  ………………………………………………. 

 

-Hypnotiques :……………………………………………………………………………… 

 

-Curare :……………………………………………………………………………………… 

 

-Morphinique :……………………………………………………………………………… 

 

- Incidents :   

 

Désaturation : □ ;   collapsus : □ ; inhalation : □ ; intubation difficile : □ ; autres……… 

 

-Transfusion :  

 *CG :…………………… 

 *PFC :…………………. 

 *CP :………………… 

*Autres………………………………………………………………………………………… 

 

-Drogues vasoactives :  

      -Indication : 

 

*Objectif de PAM :…………………………..                   

*Etat de choc : …………………………… 
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-Molécule et dose : 

 Noradrénaline :…………… 

  Adrénaline :………………….                        

 Dobutamine :……………… 

-Sédation :  

-Molécule et dose : 

                                  *Midazolam :…………… 

                                  *+/- Fentanyl :…………. 

- Osmothérapie : 

*Molécule :…………………… 

* Dose :……………………. 

* Nombre de fois :………………………… 

-Chirurgie : 

-Indication :………………………… 

-Moment :…………………………. 

-Geste :…………………………………..  

-Lutte contre les Acsos : 

Hyponatrémie       oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Hypotension        oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Hypothermie        oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Hyperthermie        oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Hypoxémie              oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Hypercapnie            oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Anémie                     oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Hyperglycémie        oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

Hypoglycémie          oui □              non □,  contrôlée après traitement  oui □              non □ 

-DVE :………………………………………………………… 

 

4. Craniectomie décompressive :  

 

 -  Moment de la réalisation : 

                   *D’emblée □ 

                   *Secondaire □ 

                   *Délai par rapport au traumatisme : ……………………………………. 

                   *Délai d’intervention :……………………………………………………… 
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-Indication de Craniectomie décompressive :  

    -Clinique : 

-GCS :……………………………. 

-Pupilles………………………… 

  -Radiologique : 

-Pré engagement :………………… 

-Œdème diffus :………………………. 

-Engagement cérébral……. 

-Clinico-radiologique : 

-Doppler transcrânien : 

*IP :…………………………. 

*Vitesses diastoliques :…………………………… 

 

-Mesures de l’HTIC réalisés avant le VD: 

-Sédation  un hypnotique □ 

-Sédation deux hypnotiques □ 

-Lutte contre les ACSOS □ 

-Osmothérapie □ 

-Traitement  chirurgical □ 

-DVE □ 

-Hypocapnie □ 

-Coma barbiturique □ 

-Hypothermie □ 

 

-Technique chirurgicale : 

-Volet temporal □ 

-Bifrontal□ 

-Nourice péritoine □ 

-Technique anesthésique : 

-Anesthesie :………………………………………  

-Entretien de l’anesthésie :…………………………………. 

-Mannitol :………………………………………… 

-Transfusion :……………………………. 

-Noradrénaline :   

                   *Introduction :………………………….. 

                   *Même dose □ 

                   *Augmentation des doses :…………………………. 
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-Incidents peropératoires :   

-Saignement □  Hypotension  □  Oligurie □ 

Poussé du parenchyme cérébrale □  Anomalie pupillaire □ 

 

-Période post- opératoires :  

-Constantes :  TA : ………/……. mmHg, FC : ……….bpm ; T° : …………… SaO2 :……………% 

-Imagerie post opératoire (TDM cérébrale) :………………………………………….. 

-Sédation : Nombre de jours :…………………………………………………. 

   *(Propofol□ ; Fentanyl : □ ;   Midazolam□ ;  Curares : □ ; Autres : 

………………………………………) 

-Transfusion :□ ( …………….. CG ; …………… PFC ; …………………………. Plaquettes) 

-DopplerTranscrânien  après le traitement chirurgical 

:………………………………………………………………………………………………… 

*IP :…………………………….. 

-Complication du volet décompressif : 

*Précoces :  Hématome  □  /Hernie  □  /Ischémie  □  /Infection  □  /Reprise chirurgical 

□ 

* Complication tardive : Hydrome□ /  Infection □ / Syndrome des trépanés □ 

-Mortalité précoce :………………. Cause …………………………………………… ; 

-Extubation :□ ( durée : …………………………………………) 

*Critères d’extubation :……………………………………….. 

-Gazométrie artérielle : Nombre : ……………………………………………………… 

Indication : ………………………………………………………………………………….. 

*       Interprétation : ……………………………………………………………… 

*PH : ………..………    PaCO2 : ……………….. PaO2 : ………………  

HCO3- : ………………… BE : ……………… SaO2 : ………… % 

*ACSOS: ……………………..; 

-Biologie :NFS : Hb : …………………. g/dl ; GB : ……………………. (…………. ) ;  PLQ : 

………………………………………………. ; Glycémie : …………………. g/l ;   TP : 

…………………………… %; TCA : …………………………………………………. 

Ionogramme Sg : Na+ : …………….. ;  K+ : ……………….   Ca++ : ………………….   CRP : 

……………………………………………. 

Fonction rénale :   Urée : ……………….   Créatinine : ………………………  

AUTRES : ………………………………………………. 

-Période d’intubation  :…………………………………………    

 -Réintubation : ……………………             * Durée d’intubation : …………… Jours 

-Trachéotomie :  
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     *Délai par rapport à l’admission : :……………………………..          

     *Délai par rapport au volet…………………………………………             

     *Conditions :…………………………………………………………………………… 

-DVE :□ ( Indication : ………………………………………………. Évolution : 

……………………………………………………………………..) 

-Drainage LCR post opératoire : ……………………………………………………….. 

 

-Autres mesures thérapeutiques : 

-Antalgiques :□ ( ………………………………………………...) 

-Anticonvulsivants :□ ( ………………………………………….) 

-Antiémétiques : □ ( ………………………………………………….. ) ;  

-Antibiotiques :□ ( …………………………………………………… ) 

-SAT/VAT :□Autres : ……………………………………. 

-Nutrition parentérale : Durée …………………………………….. ; Indication : 

……………………………………………………………. 

 

- Complications du séjour en réanimation :  

Infection : 

-Siège : …………………………….. Germe : …………………………………………….. 

-Traitement : ………………………………… Évolution :………………………………. 

Durée du séjour en réanimation :………………………………….………….. Jours 

Durée de la ventilation invasive : …………………………………………….…..Jours  

Accidents thromboembolique  □  / Thrombophylaxie : ………………………….. 

Décubitus :……………………………….. 

Etat nutritionnel :………………………… 

 

5. Évolution : 

 

-Bonne□ ; Date de sortie :  J……………. 

-Décès : Cause : □ ;  

-Date de décès :  J……………………….. ; Cause : ……………………………… 

 

A la sortie :  

-GCS : ……………………..    -

Pupilles :………………………………………………………..Motricité :………………………………………………

………  

Contact :……………………………………………………………………………………………. 
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-TDM de contrôle : ……………………………………………………………………………….. 

 

-Transfert :      domicile     ,   c chirurgie pédiatrique       ,           centre de réhabilitation  

 

 

 

-Glascowoutcomescale :  

     

                 *1 mois :…………………… 

 

                 *  6 mois :…………………. 
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RESULTATS 
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En exploitant les données des patients hospitalisés au sein du service de 

Réanimation mère-enfant du CHU Hassan II de Fès, nous avons pu analyser 30 

dossiers de patients ayant été victimes d’un traumatisme crânien entre Janvier 2011 

et Avril 2019 qui correspondaient aux critères d’inclusion. Six dossiers ont été exclus 

de l’analyse. Les données pré, per, et post opératoire ont été collectées. 

 

 I. Données épidémiologiques 

1. Répartition selon l’âge et le sexe  

L’âge moyen au moment du traumatisme crânien était de 6 ans, Il y’avait 9 filles 

et 21 garçons soit un sex-ratio de 2,3. 

 

 

Figure 10 : Répartition des âges au moment du traumatisme 
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Figure 11 : Répartition des cas selon leurs Sexe 

 

2 . Répartition selon les années d’études  

Le nombre de volets décompressifs admis au CHU HASSAN II de Fès varie selon 

les années d’étude.  9 Cas ont été admis entre [2011-2014], 8 cas entre [2014-2016] 

et 13 cas entre [2016-2019] 

 

 

Figure 12 : Répartition des cas selon l’année de leurs admissions 
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3. Répartition selon l’origine  

Seulement 17% des cas viennent du milieu rural, en l’occurrence 83% des cas 

sont du milieu urbain. 

 

 

Figure 13 : Répartition des cas selon leurs origines 
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4 . Répartition selon le mécanisme accidentel  

L’accident de la voie publique a été la cause dans  43% des cas, par contre, les 

chutes ont causé 54 % des traumatisés crâniens grave. La hauteur de la chute était 

variable de la simple hauteur à une chute de quatre étages (quinze mètres 

approximativement). 

Dans un cas, il s’agissait d’un cas de maltraitance. 

 

 

Figure 14 : Répartition des différents types de mécanisme accidentel 

 

 

  

54%
43%

3%

Mécanisme accidentel

CHUTE AVP AUTRE



 

La crâniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique  Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  56 

II.Présentation clinique  

1. Antécédents : 

Sur 30 patients, seuls deux patients avaient des antécédents, le premier a été 

hospitalisé pour une infection respiratoire, le deuxième a été suivie pour une leucémie 

myéloide chronique. 

 

2. Lésions associées : 

Chez  15 patients, il s’agissait d’un traumatisme crânien isolé. 

Les autres lésions retrouvées étaient : 

– Une plaie crânio-cérébral (n=1) 

– Un traumatisme facial important (n=2) 

– Un traumatisme rachidien associé (n=1) ;  

– Un traumatisme thoracique ( n=6) : 2 pneumothorax obstructif , 1 contusion 

pulmonaire , 1 fracture des côtes multiples ,1 pneumomediastin ,1 hémorragie 

alvéolaire . 

– Un traumatisme abdominal (n=7) : Tous ces patients ont présenté un 

épanchement abdominal visible à l’échographie. Ils avaient tous des lésions des 

organes pleins : rate (5 cas), foie (4 cas). Par ailleurs, Il n’y avait aucun cas 

d’atteinte intestinale ou mésentérique. 

– Une lésion du membre supérieur (n=4) : 1 fracture de l’omoplate, 2 fractures 

de l’humérus, 1 fracture de l’avant bras. 

– Une fracture du bassin (n=2) 

– Une fracture du fémur ( n=1) 

– une fracture de la jambe ou du pied (n=3) 
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Figure 15 : Répartition des lésions associées. 

 

3 . Données cliniques Préopératoires 

3.1 GCS Initial  

Le GCS initial des cas était coté entre 5 et 14. 

 

Figure 16 : Répartition des GCS à la prise en charge initiale. 
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Le score GCS initial moyen était de 8,36 . Le GCS moyen était de 9,25 chez les 

patients ayant une évolution favorable alors qu’il était de 7 chez les patients ayant 

une évolution défavorable (décés).  

Pupilles à la prise en charge initiale : 

3.2. Etat des pupilles à la prise en charge initiale  

Quatorze patients (45%) présentaient une anisocorie à la prise en charge initiale, 

trois cas avaient une mydriase bilatérale (10%) , deux  cas de myosis (6%) et un cas de 

semi mydriase ( 3%) , les 11 cas restant ne présentaient aucune anomalie pupillaire 

(36%%) . 

  

 

Figure 17 : Répartition selon le l’état des pupilles à la prise en charge initiale 
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Pupilles à la prise en charge initiale 

Anisocorie Semi mydriase Mydriase bilatérale Myosis normal
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25 patients (83%) ont été intubés, ventilés et sédatés dés leur arrivée aux 

urgences.  

3.4. Pupilles à l’admission  

Concernant les pupilles à l’arrivée en réanimation, cinq patients ont présenté 

une modification pupillaire pendant le transport ( 3 passages en mydriase bilatérale 

et 2 en anisocorie . 2 patients présentaient une anomalie pupillaire initiale qui a 

régressé pendant le transport ( 2 anisocorie ). 

 

4.Signes fonctionnels à l’admission :  

Perte de connaissance initiale  

25 Patients ont présenté une perte de connaissance initiale, soit 83,3 % des cas  

Vomissements  

Les vomissements ont été retrouvés chez 50% des cas, soit 15 patients . 

Convulsions : 

A été le troisième signe majeur présent dans notre étude, avec un pourcentage 

de 43,33 % , soit 13 cas . 

Les autres signes fonctionnels:  

Les autres signes fonctionnels étaient variés entre hémorragies extériorises de 

type épistaxis (3 cas ) et un cas d’otorragie . 

 

Tableau 1 : Répartition des cas selon les signes fonctionnels 

 

 

Trouble de 

conscience 

 

Vomissements 

 

Convulsion 

 

Autres signes 

Nombre de cas 25 15 13 4 

Pourcentage 83,3 % 50 % 43,33 % 13,33% 
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5 .Examen général  

Tension artérielle : 

La pression artérielle chez l’enfant varie selon l’âge, et selon le sexe. 

L’hypotension et l’hypertension sont définies par des valeur à +/- 2DS. 

On a noté 20 cas d’hypotension artérielle (66,6%), un cas d’hypertension (3.3%). 

Par ailleurs la tension artérielle était normale dans 30% des cas ( 9 patients). 

Tableau 2: Répartition des cas selon leurs tensions artérielles 

Tension artérielle Pourcentages 

Tension artérielle normal  30% (9 cas)  

Hypotension artérielle  66,66% (20 cas) 

Hypertension artérielle  3,33% (1 cas) 

 

Fréquence cardiaque  

La fréquence cardiaque chez l’enfant varie selon l’âge contrairement chez l’adulte. 

 

Tableau 3 : Valeurs normales de la fréquence cardiaque chez l’enfant 

AGE Fréquence cardiaque 

0-3 mois 80-205 Batt/min 

6mois – 2 ans 100-190 Batt/min 

3 ans -10 ans 60-140 Batt/min 

>10 ans 60-100 Batt/min 

 

La moyenne de la fréquence cardiaque vue chez nos cas était de 112 Batt/ min 

avec un chiffre minimal de 60 Batt/ min et un chiffre maximal de 160 Batt/ min. 

73% des cas souffraient d’une tachycardie, contre 20 % des cas en bradycardie. 

6 %  des cas avaient une fréquence cardiaque normale par rapport à leur âge. 
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Figure 18   : Répartition selon la fréquence cardiaque 

. 

III. Mise en condition initiale  

Le délai entre le traumatisme et la prise en charge au CHU Hassan II de Fès était 

allongé compte tenu de la gravité de ces traumatismes et la nécessité d’une prise en 

charge rapide et adéquate dans une structure spécialisée et adaptée à ces cas. 

 La durée moyenne du transfert était de 297 min. Par ailleurs, 23 patients 

avaient transité par un autre hôpital avant d’être accueillis au CHU HASSAN II.  

11 patients ont aussi bénéficié d’une stabilisation du rachis cervical par une 

minerve.  

Tous les patients ont bénéficié d’un bilan biologique, d’une TDM cérébrale, ainsi  

à que de l’intubation, ventilation et une sédation. 

9 Patients ont dû être transfusés par des CG. L’anémie, la défaillance 

hémodynamique et la lutte contre les ACSOS ont été les raisons pour lesquelles ces 

patients ont été transfusés. L’objectif d’hémoglobine ciblé était 10 g/dl. 
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Les patients ont été admis en état d’apyrexie sauf un seul cas qui a été admis 

dans un état fébrile (T=38,5) chez qui on a trouvé une infection respiratoire 

récidivante. 

Les patients ont bénéficié de deux voies veineuse périphérique, d’une 

oxygénothérapie , d’une sonde  et urinaire et d’un remplissage vasculaire  

La Saturation pulsée en oxygène a été supérieure ou égale à 95 % dans 25 cas 

(83.3%) avec une ventilation mécanique utilisant une Fi02 > 40%. 

Dans les autres cas (16.6%), La pulsée en oxygène était inférieure à 95%. Les 

causes de la désaturation étaient par ordre de fréquence : Traumatisme thoracique 

associé (2 cas), pneumopathie (2 cas), SDRA (1 cas). 

Monitorage :  

Tous les patients ont bénéficié d’un monitorage standard fait de : 

électrocardioscope, pression artérielle, saturation pulsé en oxygène. 

Une voie veineuse centrale a été réalisée chez tous les patients, le site de cette 

voie veineuse centrale était par ordre de fréquence : 

– 20 cas au niveau de la veine jugulaire interne,  

– 8 cas au niveau de la veine sous clavière. 

– 2 cas au niveau de la veine fémorale. 

Un cathéter artériel est inséré chez 24 patients (80%), il offrait un suivi régulier 

de la PAM et nous permettait de réaliser des gazométries à répétition. Le site 

d’insertion du cathéter était par ordre de fréquence : 

– 20 cas (83.3%) au niveau de l’artère radiale. 

– 4 cas (16.6%) au niveau de l’artère fémorale. 

Tous les malades ont bénéficié d’une sonde urinaire. 
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IV . Paraclinique  

1 .Données radiologiques 

L’imagerie cérébrale (TDM) était disponible pour les 30 cas. Les lésions trouvées 

étaient dans la plupart des cas concomitantes , Une fracture des os du crâne (46,66%), 

un hématome sous dural chez 9 cas ( 30% ) ,un hématome extra dural chez 7 cas 

( 23% )  ,  un œdème cérébrale chez 25 cas ( 80 %) , une hémorragie méningée chez 6 

cas ( 20%) , une contusion  cérébrale chez 15 cas ( 50 % )  , un cas d’ischémie cérébrale,  

et un cas de pétéchies . 

Tableau 4 : Données radiologiques Pré-opératoire 

Lésions radiologiques Nombre de cas 

Fracture 14 cas ( 46,66 %) 

HSD 13 cas ( 43,33%) 

HED 7 cas (23 %) 

HM 6 cas ( 20%) 

Œdème 24 cas ( 80%) 

Contusion 15 cas ( 50% ) 

Ischémie 1 cas ( 3,33%) 

Pétéchies 1 cas ( 3,33%) 
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 Figure 19 : Pourcentage des lésions cérébrales 

 

 2 .Données biologiques Pré-opératoire : 

Tous les patients ont bénéficié d’un bilan biologique complet. 

La gazométrie a été faite chez tous les patients afin de surveiller la PaO2, 

PaCO2, et le PH artériel. 

 

Tableau 5 : Données du bilan biologique pré-opératoire 

 Valeur minimale Valeur maximale Moyenne 

NFS 6,1g/dl 14,1g/dl 9,9g/dl 

CRP 1 174 26 

GB 6200 18000 8800 

PLQ 146000 34900 249000 

Glycémie 0,9 1,54 1,23 

Sodium 122 147 136 

Potassium 3,7 5,2 4,1 

CRP 0 156 26 

Urée 0,1 0,53 0,27 

Créat 2 12 8,9 
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V. Prise en charge médicale pré-opératoire  

1.Intubation 

La présence d’une altération de l’était de conscience (GCS < 7 ) engendre des 

troubles de la commande ventilatoire, des troubles de déglutition et une glossoptose.  

Dans ce contexte afin de prévenir le risque d’inhalation, d’éviter une hypercapnie 

pouvant majorer l’HTIC et une hypoxémie pouvant aggraver l’ischémie cérébrale, le 

patient doit être rapidement intubé et artificiellement ventilé . 

Tous les patients ont été sédatés intubés sous hypnotiques ,puis par  curares 

et morphiniques. 

25 des cas ont été d’emblée intubés dés leurs admission. Les 5 autres cas se 

sont aggravés secondairement et ont nécessité une intubation.   

L’indication de l’intubation chez ces patients était neurologique ( GCS et  perte 

de conscience  ) .  

L’intubation se faisait dans tous les cas en séquence rapide. L’hypnotique le 

plus utilisé est le propofol (83.3%) suivie de l’étomidate (10%) puis le thiopental (6.6%). 

Le curare utilisé était le rocuronium à des doses allant de 0.6 à 1.2 mg/kg. 

Le morphinique de choix était le fentanyl (86.6%) alors que le sufentanyl était 

utilisé dans 13.3% des cas. 

La molécule de choix pour l’intubation a été le Propofol avec une dose de 1,5 à 

2 mg/kg. 

Le Sufentanyl a été administré chez 3 patients pour maximiser l’effet sédatif . 

 

2.Drogues vaso-actives : 

En absence de monitorage de PIC, il parait licite de conserver une Pression 

artérielle moyenne supérieure ou égale à 90 mmHg chez le grand adolescent ou son 

équivalent selon l’age du patient. Cela, en faisant l’hypothèse que la PIC est de l’ordre 

de 20 mmHg. 
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Dans notre cas, la drogue vaso-active la plus utilisée est la noradrénaline (100% 

des cas), la Dobutamine à été aussi administrée chez 5 cas (16.6 %) . En ce qui 

concerne l’adrénaline, aucune donnée n’a été chiffrée dans nos dossiers. 

 

3. Sédation  

La sédation est justifiée par la nécessité de réduire les besoins métaboliques 

cérébraux, de permettre une bonne adaptation du patient à la ventilation mécanique 

et de contrôler les phénomènes d’agitation et les stimulations douloureuses. 

 Les agents utilisés doivent diminuer la Pression intra crânienne , diminuer le 

métabolisme cérébral, respecter le couplage DSC/métabolisme, posséder des 

propriétés anti convulsivantes et doivent présenter une demi-vie contextuelle courte 

afin de permettre la réalisation de réévaluations neurologiques cliniques.  

L’utilisation d’agents hypnotiques (propofol, midazolam, étomidate, 

barbituriques) permet une diminution de la PIC en diminuant de façon dose 

dépendante la consommation cérébrale en oxygène. Ces agents provoquent une 

baisse du DSC, du VSC et donc de la PIC tout en conservant le couplage 

débit/métabolisme. 

Au sein du service Réanimation mère-enfant du CHU HASSAN II de Fès, la 

sédation a été faite dans tous les cas par midazolam à la dose de 0.2-0.3 mg/kg/h 

associé au fentanyl  à la dose de 1µg/kg/h ( 100 % des cas ). 

En cas de persistance des éléments en faveur de l’HTIC (TDM, anomalie 

pupillaire, doppler trancrânien) après avoir utilisé tous les éléments thérapeutiques 

de la première lignée de lutte contre l’HTIC incluant une sédation approprié; le 

propofol est perfusé au traumatisé en association au midazolam : 17 patients (56.6%) 

ont reçu du propofol à la dose entre 2 et 4 mg/kg/h. 
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4. Osmothérapie  

Le mannitol était la molécule de choix,  les 30 cas ont reçu au moins une dose 

de mannitol lors de leurs séjours en réanimation. 

Les doses variait entre 0,5 à 1 g/kg/h. 21 Cas  ont eu une double dose de 

Mannitol, seulement 5 patients on reçu une seule dose, les 4 autres cas ont eu une 

triple dose de Mannitol. 

 

VI. Monitorage cérébral : 

Le monitorage cérébral constitue une étape essentielle pour la prise en charge 

du traumatisme grave chez l’enfant, puisqu’il guide la neuro-réanimation. Ainsi avec 

l’aide du doppler transcrânien qui est réalisé dans notre service au niveau de l’artère 

cérébrale moyenne, on obtient les valeurs de la vélocité systolique, moyenne et 

diastolique, ainsi que l’index de pulsatilité de l’artère cérébrale moyenne. 

Le doppler transcrânien a une importance capitale dans notre contexte du fait 

qu’il est le seul moyen disponible de monitorage cérébral au lit du malade. En effet, 

on ne dispose pas du monitorage de la PIC, ni de celui de SvO2 cérébral. 

Le doppler transcrânien est réalisé dans notre service depuis 2015, date à 

laquelle on disposait d’un appareil d’échodoppler. Depuis, 16 patients de notre étude 

ont bénéficié de cet appareil comme outil de monitorage cérébral. 

Le doppler transcrânien a contribué à poser l’indication du volet décompressif 

en association aux autres éléments cliniques et scannographiques, ces résultats avant 

la crâniectomie décompressive étaient les suivants : 

- IP>1.4 dans 13 cas. 

- Vélocité diastolique < 20 cm/s dans 2 cas. 

- Absence de fenêtre parenchymateuse dans 1 cas. 
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Tableau 6 : Répartition des patients selon les donnés du DTC 

Résultat du doppler transcrânien Nombre de cas (16 patients) 

IP>1.4 13 

Vélocité diastolique < 20 cm/s 2 

Absence de fenêtre parenchymateuse 1 

 

 

 

Figure 20 : Valeurs normales du Doppler transcrânien 
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Figure 21 : Doppler transcranien  au niveau de l’artère cérébrale moyenne chez un 

sujet sain montrant des paramètres normaux de la circulation cérébrale (IP= 0.86, 

VS= 91 cm/s, VD= 41 cm/s). 

 

VII. Agression cérébrale secondaire d’origine systémique  

Les ACSOS sont les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique :Le 

concept repose sur la constatation, qu’au delà de la zone lésionnelle il existe une zone 

ischémique qui n’est pas définitivement lésée et qui peut évoluer en fonction de 

caractéristiques systémiques influant sur la Pression de perfusion cérébrale. 

Les principales ACSOS sont : 

– l’hypotension 

– l’hypocapnie ou l’hypercapnie 

– l’hypoxémie 

– l’anémie 

– l’hyperthermie  

– l’hyperglycémie 
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Les principes de la prise en charge des traumatisés grave repose en grande 

partie sur la prévention des ACSOS. 

Lutter contre les ACSOS 

– Assurer une pression de perfusion suffisante pour le cerveau. La pression de 

perfusion cérébrale est égale à PPC = PAM-PIC. 

Ou la PAM est la pression artérielle moyenne et ou la PIC est la pression intra 

crânienne. L’objectif de PAS doit être maintenu entre 110 et 130 mmHg . 

– Cette objectif peut nécessiter l’utilisation de drogues vaso-actives en particulier 

la Noradrénaline comme citer avant . 

– Assurer une hématose convenable permettant d’obtenir : 

      *Une normo capnie  

      *une saturation en oxygène supérieure à 95 % 

Ces objectifs nécessitent souvent une ventilation artificielle , un monitorage de la 

SpO2 et un objectif de PaCO2 entre 30 et 35 mmHg . 

– Lutter contre l’hyperthermie ou l’hypothermie : en utilisant les moyens de 

réchauffement externes ou les antipyrétiques pour une objectif entre 35 et 37 

C° . 

– Lutter contre l’anémie  

– Lutter contre l’hyperglycémie en utilisant éventuellement une insulinothérapie  

– Lutter contre les troubles de l’hémostase . 

Dans notre cas , la lutte contre la ACSOS a été primordiale dans la prise en charge des 

traumatisés crânien grave .  

L’étude de notre série a rapporté les valeurs suivantes : 

– Anémie Hb < 10 g/dl : 11 cas  

– Hypoglycémie : 2 cas  

–  Hyperglycémie > 1.8 g/l : 9 cas 
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– Hyponatrémie : 7 cas  

– Hypoxémie : 7 cas  

– Hypercapnie : 11 cas 

– Hyperthermie : 8 cas  

– Hypotension : 20 cas 

–  Hypertension : 3 cas 
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Tableau 7 : Pourcentage des ACSOS 

 

 

Anémie 

 

Hypoglycemie Hyponatrémie Hyperglycémie Hypoxémie Hypercapnie 
Hyper-

thermie 

Hyper- 

tension 
Hypotension 

Pourcentages 36.6% 6.6% 23.3% 30% 23.3% 36.6% 26.6% 10% 66.6% 
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Figure 22 :    Image 1 
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Figure 22 :  Image 2 
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Figure 22 :Image 3 

Figure 22: 

Image1 : coupe TDM montrant un important œdème cérébral diffus comme en 

témoigne l’absence de différenciation entre la substance blanche et la substance grise 

ainsi que l’aspect collabé des deux ventricules avec des foyers de contusion multiples 

à prédominance fronto-pariétal gauche t pariétal droit. On note également une plage 

ischémique frontale bilatérale post traumatique. 

Image 2 : Coupe TDM réalisée 18 heures après (figure A) montrant une accentuation 

de l’œdème cérébral et une aggravation des foyers de contusions et de la plage 

ischémique fronto-pariétale bilatérale. 

Image 3 : coupe TDM montrant une craniectomie décompressiez fronto-pariétale 

gauche avec amélioration de l’œdème cérébral  et disparition quasi-total des foyers 

pétéchiaux. 
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VIII. Données relatives a la prise en charge chirurgicale : 

1 . Délai entre le traumatisme et la crâniectomie décompressive  

Le délai moyen entre le traumatisme et la crâniectomie décompressive était de 

1,6 jour [0-6] . 

Dans notre étude, le délai entre le traumatisme et la chirurgie n’a pas pu être 

évalué de manière précise en nombre d’heure car nous n’avions pas toujours l’heure 

exacte du traumatisme , ni celle de la crâniectomie . Cette valeur a été donc exprimée 

en terme de << Jour post traumatisme >> . 

 

 

Figure 23 : Délai entre le traumatisme et la crâniectomie . 

 

  

11

8

3 3

1

3

1
0

2

4

6

8

10

12

J0 J1 J2 J3 J4 J5 J6

Délai de la crâniectomie par rapport au 
traumatisme

Nombre de cas



 

La craniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  77 

2 .Indication  

L’indication de la crâniectomie décompressive a été portée après discussion au 

cas par cas entre chirurgiens et réanimateurs lors de situations ou L’HTIC est jugé 

incontrôlable : 

– Pour << clinique et imagerie initiale>> c'est-à-dire d’emblée, à la phase 

initiale, sur l’association d’arguments de gravité clinique et d’imagerie (n=8) 

(26.6%) des cas. 

Les éléments en faveur d’une craniectomie décompressive d’emblée : 

– Signes d’engagement cérébral au scanner ne répondant aux mesures 

médicales. 

– Présence d’un hématome sous dural ou de contusions localisées associé à 

d’autres lésions diffuses avec gravité clinique et scannographique. 

– GCS à 3 malgré la neuro-réanimation. 

– Pour << HTIC réfractaire >> c'est-à-dire secondairement pour HTIC réfractaire 

aux mesures de réanimation adaptées (n=22) (73.3%) des cas.  

Ces mesures comprennent : La sédation par deux molécules, l’osmothérapie, 

l’optimisation de la PPC (par augmentation de la PAM), la lutte contre les ACSOS, 

l’hypocapnie permissive (sous contrôle du doppler transcrânien). La dérivation du LCR 

n’a été utilisée que chez 3 patients et l’hypothermie n’a jamais été utilisée. 

Les éléments indiquant une craniectomie décompressive après HTIC réfractaire 

aux mesures de réanimation adaptées : 

15 cas (50%) : Doppler transcrânien  (IP> 1.4 et/ou VD< 20 cm) associé à une 

TDM cérébrale montrant (signes de pré-engagement et/ou signes d’hypertension 

intracrânienne majeure (œdème cérébral diffus, aggravation des lésions initiales). 
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7 cas (23.3%) : anomalie pupillaire (mydriase bilatérale ou anisocorie) et/ou instabilité 

hémodynamique majeure d’origine centrale associée à une TDM cérébrale montrant 

des éléments en faveur d’une hypertension intracrânienne majeure. 

 

3.Technique anesthésie 

Tous les patients étaient intubés et ventilés avec une sédation approfondie.  

Au bloc opératoire, on a réalisé chez tous les patients une induction 

anesthésique (100% des cas) faite de : propofol entre 1.5 et2 mg/kg selon l’état 

hémodynamique, rocuronium 0.6 mg/kg ou cisatracurium 0.15 mg/kg et fentanyl 5 

µg/kg. 

Tous les enfants avaient une perfusion de noradrénaline qui a été majorée au 

moment de l’induction anesthésique dans 14 cas (46.6%). 

21 patients ont reçu du mannitol au moment de la trépanation à une dose 

variant de 0.5 à 1 g/kg. 

Des gazométries à répétition étaient réalisées en per-opératoire dans la limite 

de la disponibilité de ce type d’examen dans le bloc opératoire. Ainsi, dans 12 cas, la 

gazométrie artérielle permettait à travers le PaCO2 de guider les paramètres de la 

ventilation et travers l’équilibre acido-basique de guider les moyens de réanimation. 

 

4. Technique chirurgicale  

On n’a pas pu avoir toutes les données des patients. On ne dispose que des 

données de 22 cas. 

Dans tous les cas, le patient était sous anesthésie générale, placé en décubitus 

dorsal, l’épaule ipsilatéral du coté du volet était surélevée par un billot. 

La crâniectomie décompressive a consisté toujours en : 



 

La craniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  79 

– Une incision cutanée fronto-temporo-pariétale unilatérale  

– Un volet osseux  

– Une ouverture de la dure-mère suivie d’une plastie d’agrandissement de la 

dure-mère. 

– Une mise en nourrice du volet osseux au niveau de la paroi abdominale. 

La localisation du volet décompressif est par ordre de fréquence : 

Volet Fronto-temporo-pariétal chez 17 patients. 

Volet temporo-pariétal chez 3 cas. 

Volet fronto-pariétal : 1 cas. 

Volet temporal chez 1 cas.  

Par ailleurs, un patient avait déjà bénéficié d’une intervention chirurgicale 

préalable au volet décompréssif, il s’agissait de l’évacuation d’un hématome 

extradural. 
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Figure 24 :     Image 1  
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Figure 24 :  Image 2 

 

Figure 24 : Image 1 : aspect per opératoire après réalisation du volet décompressif et 

ouverture de la dure-mère.  

    Image 2 : aspect per opératoire après réalisation d'une plastie par la galéa 

couvrant le parenchyme cérébral après craniectomie décompressive. 
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5. Incidents per –opératoire  

  La crâniectomie décompressive est une chirurgie qui n’est pas dénuée de 

risques. Dans la période per opératoire, on a noté plusieurs incidents : 

- Saignement : 

C’était l’incident le plus fréquent, 17 patients ont saigné en per-opératoire 

nécessitant une transfusion de CG avec des volumes variant de 80 ml à 720 ml de 

concentrés globulaires. 

- Hypotension per-opératoire : 

Cet événement survenait dans 9 cas (30%), il était secondaire à l’induction 

anesthésique (4 cas) et au saignement per-opératoire (5 cas). 

La prise en charge consistait en un remplissage vasculaire (cristalloïdes, 

transfusion de culots globulaires et de plasma frais congelé) et en une majoration des 

doses de noradrénaline (9 cas). 

- Hernie et gonflement du parenchyme cérébral : 

Cet incident survenait chez 5 cas (16.6%). La prise en charge consistait en un 

approfondissement de la sédation par propofol et fentanyl. 

 

IX. Période post-opératoire : 

1. Monitorage Post-opératoire  

Le monitorage en post-opératoire est une étape importante de la prise en 

charge du traumatisé crânien grave crâniectomisé.  La surveillance de la TA , FC , So2,  

FR , PAS , PAM constitue le pilier du monitorage en post opératoire , avec l’utilisation 

concomitante  du doppler transcânien. 

Par ailleurs, 30 enfants avaient une voie veineuse centrale et 24 un cathéter 

artériel. 
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2 .Doppler transcrânien post opératoire : 

15 patients avaient en préopératoire des données pathologiques du doppler 

transcrânien (IP>1.4 et/ou VD < 20 cm/s). 

En post opératoire immédiat, Le doppler transcrânien était réalisé chez 15 

patients. Il a montré une normalisation des paramètres de la circulation cérébrale dans 

11 cas (73.3%) et une persistance d’un IP élevé (> 1.5) dans 4 cas (26.6%). 

 

3 .Complications  

3.1 Complications médicales : 

Le traumatisme crânien grave est une pathologie pourvoyeuse d’un long séjour 

en réanimation, l’adjonction d’un volet décompressif va allonger la durée de 

ventilation et la durée de séjour en milieu hospitalier. Par conséquent, nos patients 

sont susceptibles aux complications notamment respiratoires, infectieuses et 

thromboemboliques. 

 Complications respiratoires : 

Ce sont les complications les plus fréquentes. On a noté 11 cas (36.6%), ils sont 

associés chez certains patients : 

Pneumopathies : 6 cas 

Syndrome de détresse respiratoire : 5 cas 

Atélectasie : 3 cas. 

Pleurésie : 2 cas. 

 Complications rénales : 

Ils sont retrouvés dans 6 cas (20%) : 

– 3 cas d’insuffisance rénale. 

– 3 cas d’infection urinaire. 
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 Complications thromboemboliques : 

On a noté un cas de thrombose veineuse profonde des membres inférieurs, 

traité par héparine à bas poids moléculaire à dose curative. 

 Complications neurologiques : 

On a noté trois cas de méningite attesté par une ponction lombaire positive 

(rapport globules blancs/globules rouge > 1/100). 

Les germes incriminés étaient : pneumocoque, acinetobacter baumanii et dans 

le troisième cas, le germe n’a pas été identifié. 

2 cas ont évolué favorablement, alors qu’un cas a décédé dans un tableau de 

ventriculite. 

- Choc septique : 

On a déploré 3 cas de choc septique, tous à point de départ pulmonaire. Les 

germes incriminés étaient : Klibsiella pneumoniae, Echerichia coli (BLSE) et 

acinetobacter baumanii. Parmi ces cas, un est décédé dans un tableau de défaillance 

multiviscérale. 

 

3.2 Complications chirurgicales  

Le taux de complications chirurgicales était de 20 % (6 cas) :  

– 2 réapparitions d’un HED qui ont nécessité d’une reprise chirurgicale.  

– 3 cas de méningite avec surinfection de la plaie chirurgicale. 

– 1 cas d’hydrocéphalie. 
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X. Sevrage ventilatoire  

La durée moyenne de la ventilation invasive était de 16 jours.  

– Le sevrage ventilatoire et l’extubation été réalisé avec succès dés la première 

tentative chez 15 patients (75%). 

– Deux patients ont été extubés lors d’une deuxième tentative de sevrage 

ventilatoire (réalisées au quatrième et cinquième jour respectivement après le 

premier échec). 

– Un cas a nécessité 3 tentatives de servage ventilatoire (extubation au bout de 8 

jours). 

– 2 cas de trachéotomie programmée d’emblée après craniectomie 

décompressive. 

Notre attitude au service de réanimation mère-enfant est d’éviter la 

trachéotomie chez l’enfant vu sa gestion difficile et le risque de sténose trachéale. 

Dans notre série la trachéotomie a été indiquée chez seulement 2 patients, qui 

ont été décanulés avec succés ultérieurement. 

 

XI. Evolution  

La durée moyenne d’hospitalisation en Réanimation était de 23,7  jours [1-67]. 

L’évolution a été marquée par 10 décès (33,3%) : 

– 5 décès en post opératoire précoce (< 72 heures).  

– 3 décès suite à une aggravation neurologique compliquée de mort cérébrale. 

– 2 décès dans un contexte infectieux (choc septique, ventriculite). 

A noter dans le sous groupe des patients inclus depuis l’utilisation du doppler 

transcrânien (16 cas), la mortalité était déploré chez 4 patients (25 %). Alors qu’elle 

atteignait 42% avant l’utilisation du doppler transcrânien.  

Les 20 patients restant étaient transférés vers le service de Chirurgie pédiatrique, 

avant leurs sortis de l’hôpital.  
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DISCUSSION 
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I. Epidémiologie : 

1.Age : 

On a constaté que les enfants semblent avoir de meilleurs résultats que les 

adultes (59) , en raison de la plasticité cérébrale et de l’absence des comorbidités 

systémiques (60,61) . 

 Cependant, les résultats diffèrent au sein de la même population pédiatrique.  

L’utilisation de la crâniectomie décompressive en pédiatrie n’a pas été évalué aussi 

largement que chez les adultes ;   

Dans son étude, Guerra n’a pu démontrer que le jeune âge était un prédicateur 

de bon pronostic( 62 ). Paradoxalement, la vulnérabilité du cerveau en développement 

pourrait être à l’origine des dommages irréparables chez les enfants en bas âge 

 (63). 

 Dans l’étude de Gûresir , il n’y avait pas de différence évidente en terme de 

résultats au long terme chez les patients de moins de 18 ans , selon les groupes d’âge 

( 2 ans ou mois , 2-6 ans , 6-12 ans et 12-18 ans ) ( 64 ). 

Dans notre série , l’âge était associé au devenir neurologique . Les patients 

ayant une mauvaise évolution étaient plus jeune au moment du traumatisme. 

 

2.Sexe : 

L’étude que nous avons menée, a démontré une franche prédominance 

masculine avec un sexe ratio de 2,3, 70 %  de sexe masculin et 30 %  de sexe féminin. 

– Par contre l’étude de Dimitrios et Al, sur 14 patients, le Sexe- ratio était de de 

0,55  sur une période d’étude de 8 mois.(65) . 

– Dans l’étude de M.Bahloul  (à propos de 454 cas traumatisés grave ) , 69 % sont 

de sexe masculin , et 31 % de sexe féminin . (66) 
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– 61 % de sexe masulin et 39% de sexe féminin dans l’étude de Meyer (67)  

– Ouni à propos de 266 cas : 71,42 % des patients sont de sexe masculin et 28, 

58 % sont de sexe féminin.(68) 

La prédominance masculine dans toutes les études peut être en rapport avec la 

turbulence des garçons, et par leurs comportements aventurier et explorateur, surtout 

à l’âge de scolarité . 

 

 

Figure 25 : Comparaison des pourcentages de sexe entre les différentes séries 

 

3.Mécanisme accidentel 

Le mécanisme accidentel a été rapporté que dans quelques études. Dans la série 

de Beuriat et Al, 47 % des patients ayant eu une craniectomie décompressive avaient 

été victime d’un AVP , les accidents de sport étaient en cause de 33 % une chute dans 

7 % , un accident domestique dans 8 % , et dans 5,5 % il s’agissait d’une maltraitance. 

(69 ) 
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Dans l’étude de M.Bahloul , Les AVP viennent en première position avec un 

pourcentage de 69 , 4 % , suivie des chutes avec un pourcentage de 29 ,7 %  et 0,9 % 

pour cause non précise .(66% )  

Contrairement à notre étude , la chute était la cause la plus fréquente ( 53,3 %) 

, suivie de l’AVP ( 43,3 % ).  

On  imagine qu’il s’agissait la plupart du temps d’accident à haute cinétique et 

que cela explique la mauvaise évolution dans cette population. Cependant, la 

description de l’accident et la vitesse n’étaient pas précisées et nous ne pouvons donc 

pas conclure.   

 

 

Figure 26  : Comparaison entre les différents mécanismes accidentels 
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II. Données cliniques initiales  

1.GCS  

 L’évaluation clinique initiale de l’enfant traumatisé crânien est difficile. En effet, 

de nos jours, les équipes amenées à prendre en charge ces patients à la phase initiale,  

ont tendance à rapidement utiliser la sédation et la ventilation invasive , ce qui peut 

diminuer la valeur de l’estimation du score de Glascow initiale ( 70-71 ) . Dans notre 

série, on a pu évaluer le GSC de tous les patients . 

  Un score de Glascow bas ne semblait pas non plus être associé à une mauvaise 

évolution neurologique au long terme dans la série de Guresir ( 64 ) . 

Dans l’étude de Hejazi, à propos de 7 cas , la moyenne de GCS était de 5 , alors 

que dans l’étude de Kan et al , la moyenne de GCS était de 4 .(121) 

 

2.Anomalies pupillaires : 

Une anomalie pupillaire traduit généralement la présence d'un engagement 

cérébral. 

 Il a été démontré que les anomalies pupillaires lors d’un traumatisme crânien 

sont associées à un devenir neurologique défavorable dans plusieurs études 

(72,73,74). Dans une série rétrospective de 153 patients adultes, une dilatation 

pupillaire unilatérale été associée à une évolution neurologique favorable dans 27% 

des cas. En cas de dilatation bilatérale, la récupération fonctionnelle était satisfaisante 

dans seulement 3,5% (75). Ces données spécifiques chez les patients pédiatriques 

avec signe d’engagement cérébral sont rares mais semblent être associées à un 

mauvais pronostic. 

Selon l’étude d’Andrew et AL , la présence de signes d’engagement cérébral à 

la prise en charge initiale ne semble pas affecté le devenir neurologique  (72). 

Dans la série de Guresir ; 60% des patients présentant une dilatation pupillaire 

bilatérale ont eu un devenir neurologique favorable ( 64 ) . 
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3.Délai de transfert :  

La période avant la prise en charge initiale c’est-à-dire dès l’admission aux 

urgences de proximité, et pendant le transport. Peut être particulièrement critique 

dans la mesure où une hypotension peut être présente immédiatement après le 

traumatisme initial, et peut engendrer des lésions cérébrales secondaires et donc, 

avoir un impact négatif sur la mortalité et le devenir fonctionnel. Pendant ce "vide 

thérapeutique", l’enclenchement de la cascade de Rosner (Figure 5) peut déjà se 

mettre en place et venir grever le pronostic (76,77). 

Des études ont démontré qu’un délai entre le traumatisme crânien et la prise 

en charge médicale supérieure à 150 minutes était significativement associé avec un 

mauvais pronostic (72) . 

 

Dans notre étude le délai de transfert est noté dans nos dossiers. La moyenne 

du délai de prise en charge, avant admission en réanimation, était de 133 minutes. 

 

4. Signes fonctionnelles  

4.1Perte de connaissance initiale    

Pour HERRERA , une PCI a été trouvé chez 66 % des cas (78 ) 

Pour El KHAMLICHI une PCI est constatée dans 85,4 % des cas .(79) 

Pour Ouni : 78,9 % des traumatisés crâniens ont présenté une PCI (68) 

Dans notre étude, la perte de connaissance initiale  était le signe le plus fréquent  

présent chez 83,3 % de nos cas . 
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Figure 27: Comparaison des différents pourcentage de la PCI 

 

4.2Vomissements  

Les Vomissements s’intègrent dans le cadre de l’HTIC , survenant suite d’un 

traumatisme crânien . Les vomissement sont fréquents  , ils sont responsables en cas 

de troubles de conscience , de fausse route et de syndrome de Mendelsson .  

Dans l’étude de Ouni , 54,5 % des cas ont présenté des vomissements .(68) 

Ait Hlilou , a rapporté un pourcentage de 67,7% de vomissements dans son étude à 

propos de 111 cas de traumatisés crânien grave .(80) 

Dans notre étude , 50 % des patients ont présenté des vomissements . 
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Figure 28 : Comparaison entre la différente série à propos des vomissements 

 

4.3Convulsion:  

Une étroite corrélation entre la sévérité des lésions initiales et l'incidence de 

convulsions   est rapportée dans la littérature. Une convulsion initiale peut venir 

aggraver les dommages cérébraux secondaires via plusieurs mécanismes, notamment 

par une augmentation des besoins métaboliques, une augmentation de la pression 

intracrânienne et une libération excessive de neurotransmetteurs.  

 

Dans l’étude de de HAMDANI : 9,17% des TCG ont convulsé (81) 

Pour BELKORA : 12,9 % des cas ont présenté des convulsions .(82) 

Pour Ouni : 13,15% ont convulsé (68) . 

Dans notre série, 43,33 % des cas ont présenté des convulsions . 
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Figure 29 : Comparaison des pourcentages des convulsions. 

 

5.  Lésions associés : 

Dans la série de Hamdani : 9,48 % des patients ont présenté des lésions des 

membres , 0,46 % des cas une atteinte du rachis , 2,75 % ont eu une lésion au niveau 

du thorax , 2,14 %  ont présenté une lésion abdominale (81). 

Les lésions des membres ont été les plus fréquente dans la série de Ouni , avec 

un pourcentage de 17,29 % suivie des lésions abdominales 8,64 % des cas.  Une 

atteinte du thorax est trouvée chez 2,63 % des cas , et 1,5 % des cas avec une lésion 

du rachis .(68) 

Dans notre série, une lésion des membres est trouvée chez 33 % des cas, 20 % 

des cas ont présenté une lésion au niveau du thorax, l’atteinte abdominale a été 

présente chez 23 % de cas . L’atteinte rachidienne à été vu 3 % des cas. 
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Figure 30 : Comparaison des pourcentages des lésions associées entre les 

différentes études . 

 

III.Lésions radiologiques :  

L’exploration en une seule boîte de l'ensemble de l'encéphale avec des coupes 

natives inframillimétriques, reconstruites avec une épaisseur supérieure à un 

millimètre est la méthode de référence pour l’exploration scannographiques des TC 

graves. Les coupes doivent être visualisées avec un double fenêtrage, l'un adapté au 

système nerveux central et l'autre en fenêtre osseuse. Sa grande disponibilité fait de 

la TDM l’examen de premier choix qui permet de faire le diagnostic des lésions 

primaires( 132). Il doit être réalisé sans délai en cas de coma ou d’anomalie de 

l’examen neurologique. Les données issues de la TDM initiale conditionnent la prise 

en charge neurochirurgicale et le choix du monitorage en réanimation 

Dans la série de Dimitrios et AL , l’étude a démontré lors de l’imagerie cérébrale 

que 71 % des cas présentaient une contusion cérébrale et une fracture du crâne ,92 % 

avaient un œdème cérébrale , 35 % de cas avec une hémorragie méningée , 57 % des 

cas ont présenté un hématome sous  dural , 42 % un  hématome extradural . ( 65 )  
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En ce qui concerne le pronostic, Khan et AL ont démontré que les fractures 

multiples du crâne avaient un meilleur pronostic que les fracture multiples(72) . Avec 

les fractures comminutives, il peut y’avoir un certain degré d’expansion crânienne 

empêchant, pendant au moins du temps, la PIC d’augmenter. D’autant plus si une 

fracture de la base du crâne avec issue du LCR est associée(72) . 

La présence d’un hématome extradural serait un facteur protecteur dans les 

traumatismes crâniens(83). Bricolo et al ont même montré que la mortalité est 

quasiment nulle dans les traumatismes crâniens lorsqu’un hématome extra dural est 

présent. (83) Cela pourrait s’expliquer par le fait qu’un hématome extradural ne peut 

augmenter de volume dans la boite crânienne que si la PIC est basse (84 ). 

. Dans l’étude de Soukiasan comparant des patients ayant bénéficié d’une 

craniectomie décompressive et un groupe de patients ayant eu une craniotomie pour 

évacuation 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 rapport au groupe «craniotomie ». (85). 

 L'œdème cérébral diffus est une constatation fréquente (2 à 5 fois plus 

fréquente chez les enfants que chez les adultes). Cependant, les enfants semblent 

avoir un résultat plus favorable que les adultes alors même qu’il existe un œdème 

cérébral diffus post-traumatique. On peut donc penser que la craniectomie 

décompressive est particulièrement « efficace » dans cette situation. 
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IV .Monitorage Cérébral :  

1. Mesure de la pression intracrânienne (PIC) : 

Elle constitue un excellent paramètre de surveillance des traumatisés crâniens 

en phase aigue. 

Cette mesure se fait le plus souvent par un cathéter ventriculaire et un 

manomètre conventionnel (133) 

Son Intérêt en association avec le monitorage de la PA, le monitorage de la PIC 

permet d’adapter au mieux la thérapeutique, en limitant l’utilisation non 

discriminative de thérapeutiques destinées à contrôler la PIC, c’est une méthode qui 

permet de détecter précocement les lésions intracrâniennes avec effet de masse. 

Moyens : différents systèmes sont disponibles : le capteur intra-ventriculaire 

reste la méthode de référence, son avantage est la possibilité de réaliser une 

soustraction de LCR, mais il présente des difficultés de mise en place en présence 

d’un œdème diffus. 

La mesure intra-parenchymateuse (ou sous-durale) utilisant un capteur de 

pression fixé à l’extrémité d’un cathéter implantable (type Microsensor Codman), lui-

même relié à un moniteur, est actuellement la plus fréquemment utilisée. Ce type de 

matériel est simple à mettre en place fiable, il peut être laissé en place plusieurs jours 

sans risque infectieux majeur. 

Indication : il est aujourd’hui admis que tout traumatisé crânien grave 

comateux, adulte ou enfant, (SCG ≤ 8) sans lésions curables neuro-chirurgicalement, 

mais avec une TDM cérébrale anormale, doit bénéficier d’un monitorage de la 

PIC(133). 

Complications : surviennent dans 5% des cas, la moitié d’entre elles étant à 

mettre sur le compte de la dysfonction de monitorage, l’autre moitié à des infections, 

des hémorragies ou des déplacements de capteur(133). 
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La valeur moyenne de la PIC est d’environ 10 mmHg chez l’enfant. Chez le 

nourrisson, ces valeurs sont un peu plus basses. Ainsi chez l’enfant traumatisé, une 

PIC comprise entre 15 et 20 mmHg doit être considérée comme élevée et faire l’objet 

d’une surveillance attentive ; une PIC supérieure à 20 mmHg pendant plus de 5 

minutes ou s’accompagnant de signes cliniques à type de brady-arythmie ou de 

dilatation pupillaire doit alarmer et faire l’objet de mesures thérapeutiques adaptées. 

Une PIC supérieure à 40 mmHg vérifiée menace le pronostic vital à court terme. Le 

maximum de valeur de PIC est souvent observé 24 à 48 heures après le traumatisme. 

Des valeurs d’emblée très élevées peuvent témoigner d’un traumatisme crânien 

majeur ou d’une hyperhémie ; liée très souvent à une hypercapnie. 

Par ailleurs, les thérapeutiques à visée hypotensives cérébrales (osmothérapie, 

corticothérapie, ventilation) sont efficaces et donc dangereuses pour être 

administrées de manière systématique sans vérification préalable de la PIC.(133) 

Malheureusement, ce monitorage n’est pas encore disponible, et l surveillance 

des TC se base sur l’examen clinique et les donnés de l’imagerie. 

 

2-Mesure de la pression de perfusion cérébrale (PPC): 

Le monitorage de la pression artérielle couplé à celui de la PIC donne une idée 

sur la PPC selon la formule : PPC = PAM- PIC.(86) 

Ses valeurs habituelles varient selon l’âge : 

– 25 mmHg chez le nouveau-né. 

– 40 mmHg chez le nourrisson. 

– 50 mmHg chez l’enfant. 

Pour de nombreuses équipes, la PPC chez l’enfant ne doit pas être inférieure à 

40mmHg (134,135). 
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En effet,  lorsque les valeurs de PPC sont inférieures à 40 mm Hg, Catala 

Temprano et al. retrouvent 60 % de pronostic neurologique défavorable (87). 

Chambers et al. (88) relatent un bon pronostic neurologique lorsque les valeurs de 

PPC étaient supérieures à 72, 80, 98 mm Hg, respectivement chez les enfants de 2 à 

6 ans, de 7 à 10 ans et de 11 à 16 ans.  

       L’étude prospective de Carter et al. (89) décrivait un devenir neurologique     

défavorable à 5 ans, lorsque les PPC étaient inférieures à 49 mm Hg dans son groupe 

d’enfants d’âge moyen de 8 ans. Les résultats secondaires de l’équipe de Figaji et al. 

(90) 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 à une morbi-mortalité élevée. De manière générale on 

considèrera comme seuils critiques, lors d’un TCG, une PPC à 40 mm Hg chez l’enfant 

et 50 mm Hg chez l’adolescent (91). Mais les seuils de PPC varient selon l’âge et les 

chiffres de PPC idéale sont ceux qui permettent d’éviter l’ischémie et ses 

conséquences. La recherche de la PPC optimale doit donc être individuelle. La mesure 

continue de la PPC et de la PAM semblent donc primordiales dans la prise en charge 

des TCG pédiatriques. 

 

3.Monitorage de l’hémodynamique et de l’oxygénation cérébrale : 

Le Doppler transcrânien est une méthode non invasive et facilement 

reproductible d’évaluation de la circulation cérébrale utilisable chez l’enfant. Les 

altérations de l’aspect du signal et des vélocités mesurées sur les grands axes 
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vasculaires, en particulier des artères cérébrales moyennes, reflètent assez fidèlement 

les altérations de DSC, de PPC et de PIC (92). 

L’intérêt pronostique du Doppler transcrânien (DTC) à l’admission d’un enfant 

TC a déjà été suggéré : une vélocité diastolique inférieure à 25 cm s–1 s’associe à un 

mauvais pronostic neurologique. L’existence d’un flux diastolique négatif ou back 

flow est en faveur d’un arrêt de la perfusion cérébrale. Cependant, ces altérations ne 

traduisent pas obligatoirement à un moment donné l’adaptation du DSC aux besoins 

Métaboliques(92,93) 

Une étude prospective montre que chez 36 TCG pédiatriques, les données 

initiales de DTC suivantes étaient de mauvais pronostic : VD < 25 cm/s et IP > 1,31 

(94). Des valeurs comparables ont été retrouvées sur une cohorte de 117 TCG 

d’enfants d’âge moyen de 7,6 ans (96) 

 

Figure 31 : Doppler transcranien pathologique au niveau de l’artère cérébrale 

moyenne montrant un Ip = 1.86  et  une Vd=10 cm/s  malgré les mesures de 

neuro-réanimation optimales avec à la TDM des signes de pré-engagement 

indiquant une craniectomie décompressive. 
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V .Prise en charge médicale : 

Les recommandations pour la prise en charge du TCG préconisent pour 

l’intubation trachéale en urgence une induction anesthésique à séquence rapide 

(crush induction ) avec au mieux trois intervenants : le premier intervenant pratique 

la manoeuvre de Sellick et l’injectiond’un hypnotique (étomidate® le plus souvent en 

raison de l’instabilité hémodynamique) associé àun curare (succinylcholine, 

Célocurine®, Esmeron®). 

Le deuxième intervenant peut alors placer la sonde d’intubation par voie 

orotrachéale après laryngoscopie directe. Chez tous les traumatisés, un troisième 

intervenant est nécessaire au maintien en rectitude du rachis cervical pendant toute 

la durée de la procédure. 

Un contrôle rapide de la ventilation est essentiel. Les objectifs ventilatoires sont 

d’obtenir une SpO2 ≥ 95 % ou une PaO2 ≥ 60 mmHg, et une normocapnie avec une 

PaCO2 entre 35 et 40mmHg. L’hyperventilation prophylactique profonde (PaCO2 <35 

mmHg) est à proscrire puisqu’elle peut compromettre la perfusion cérébrale. 

La ventilation mécanique (VM) est un moyen thérapeutique utilisé pour obtenir 

une ventilation alvéolaire capable d’assurer le maintien d’une oxygénation Cérébrale 

suffisante. 

Dans un contexte de souffrance Cérébrale aigue ; une VM non adaptée peut être 

responsable d’hypoxie, d’hyper ou d’hypocapnie profonde, l’origine d’une 

aggravation secondaire des lésions neurologiques susceptible d’assombrir le 

pronostic vital ou fonctionnel (101). 

Pour le travail réalisé par Van Haverbeke L et al (100) dans le cas de traumatisme 

crânien grave chez l’adulte, une intubation avec ventilation artificielle a été pratiquée 

chez 207 patients (96,3 % des cas). 



 

La craniectomie décompressive chez l’enfant traumatisé crânien grave en réanimation pédiatrique Thèse N°162/19 

M. OMARI BETAHI Mohammed  102 

Au CHU de Sfax (102), 100 % des patients sont intubés ventilés avec une durée 

moyenne de 6 ± 5,3 jours. 

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une intubation ventilation 

artificielle. 

 

1. La sédation : 

L’emploi d’une sédation pharmacologique dans le contexte neurochirurgical, et 

Particulièrement du traumatisme crânien sévère, répond à trois objectifs spécifiques : 

– Prévenir et/ou traiter une poussée d’hypertension intracrânienne est le premier 

d’entre eux. L’agent de sédation doit permettre de maintenir la pression de 

perfusion cérébrale au-delà de 70mmHg avec une PIC < 20mmHg et une 

pression artérielle systolique >90mmHg. 

– Le deuxième objectif est la prévention et/ou le traitement de certains facteurs 

d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique tels que l’hypoxémie, 

l’hypercapnie ou les variations tensionnelles liées aux troubles neurovégétatifs. 

La sédation permet l’adaptation au ventilateur et minimise les réactions 

végétatives liées aux stimuli nociceptifs comme le nursing ou l’aspiration 

trachéale. 

– Enfin et même si ce concept n’est pas vérifié sur le plan clinique des études, il 

existe une multitude de données expérimentales qui démontrent un effet 

– neuroprotecteur de certains agents de sédation (barbituriques) équivalent à 

celui de l’hypothermie modérée (97). 

En pratique, la sédation associe un hypnotique (benzodiazépine, propofol) à un 

morphinique.  
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L’usage des curares ne doit pas être systématique, car il expose au risque 

d’allongement d’hospitalisation et de complications infectieuses. L’administration de 

curares, en complément de la sédation, doit être réservée aux HTIC réfractaires pour 

lesquelles le contrôle total de la demande en O2 est nécessaire (95 ,98). 

Au sein du service Réanimation mère-enfant du CHU HASSAN II de Fès, la 

sédation a été faite dans tous les cas par midazolam à la dose de 0.2-0.3 mg/kg/h 

associé au fentanyl à la dose de 1µg/kg/h (100 % des cas). 

Dans le travail réalisé par Van Haverbeke L et al (100), la sédation a été réalisée 

chez 188patients (87,4 % des cas), à l’aide d’hypnotiques et des morphiniques. 

Dans l’étude faite par ELHAJAM (99), le fentanyl est le plus utilisé pour la 

sédation des patients (87,5%), souvent en association avec le midazolam (Hypnovel) 

(79,16%). 

En cas de persistance des éléments en faveur de l’HTIC (TDM, anomalie 

pupillaire, doppler trancrânien) après avoir utilisé tous les éléments thérapeutiques 

de la première lignée de lutte contre l’HTIC incluant une sédation approprié; le 

propofol est perfusé au traumatisé en association au midazolam : 17 patients (56.6%) 

ont reçu du propofol à la dose entre 2 et 4 mg/kg/h. 

 

2. L’osmothérapie : 

Les recommandations pour la pratique clinique sont sans ambiguïté .Elles 

préconisent l’osmothérapie (mannitol 20 % : 0,25 à 1 g/kg soit 1 à 5 ml/kg) en 

urgence devant toutes anomalies pupillaires et/ou dégradation de l’état neurologique 

non expliquées par une cause extracrânienne 

BENHAYOUN (103) note l’administration du mannitol chez 38.8% des patients. 

Alors que pour le travail de la région de l’île de France (104) le pourcentage est de 

18,15 %. 
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Dans l’étude d’Hélène Doudoux (105) l’administration du mannitol est faite 

chez 27,84% des patients. 

 Dans notre série, on a eu recours au mannitol chez 100% des patients.  

3.Autre thérapeutique contre l’HTIC : 

 Hypothermie 

Dans une étude contrôlée, Hutchison avait mis en évidence qu’une hypothermie 

modérée (32-33°) associée à un réchauffement rapide (0.5° par heure) apportait un 

bénéfice sur le contrôle 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 à une morbi-mortalité 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 (47).  

 

             Hyperventilation 

L’hyperventilation, avec l’hypocapnie qu’elle va entrainer et donc une 

vasoconstriction, peut être employée pour lutter contre l’HTIC. Cependant, des études 

récentes ont montré qu’elle peut être à l’origine d’une hypoxémie cérébrale et, par 

conséquent, d’un mauvais pronostic neurologique(136). 

Les recommandations de 2012 ont donc proscrit l’utilisation de 

l’hyperventilation prophylactique avec PaCO2<30mmHg. Si cette thérapeutique est 

envisagée, elle se doit d’être mise en place sous couvert d’un monitorage de 

l’oxygénation cérébrale. Malgré ces recommandations, l’hyperventilation reste le 

moyen le plus rapide de faire baisser la PIC (37). 

   Coma barbiturique 

Lorsque les thérapeutiques précédemment décrites sont insuffisantes pour 

contrôler l’ HTIC on parle d’ HTIC réfractaire, (137). Le risque que cette HTIC devienne 

réfractaire est d’autant plus élevé que l’enfant est jeune (62). Les barbituriques 

peuvent alors être proposés chez des patients hémodynamiquement stables, lorsque 

les autres thérapeutiques médicamenteuses et chirurgicales n’ont pas suffi à contrôler 
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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. 

 Il est décrit que 82 % des patients nécessitant un coma barbiturique ont 

présenté une hypotension et 91% vont avoir besoin d’un soutien noradrénergique 

(137). 

 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 l’enfant (138). L’avantage de la DVE est qu’elle permet dans le même 

temps le monitorage de la PIV (Pression IntraVentriculaire ) . Sa mise en place n’est 

pas toujours possible lorsque l’œdème cérébral est tel que les ventricules sont à peine 

visibles au scanner.  

La DLE ne doit être proposée que chez des patients avec une DVE fonctionnelle 

et/ou présentant des citernes de la base libres afin d’éviter un engagement. Même si 

les recommandations semblent soutenir l’utilisation du drainage du LCR dans les cas 

d’HTIC réfractaire, aucune étude à ce jour n’a prouvé de manière significative 

l’efficacité de cette thérapeutique (139). 
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Figure 32 :Image 1 
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Figure 32 :Image 2  : 
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Figure 32 :Image 3 

Figure 32 : 

Image 1 :coupe TDM initial en axial sans injection de produit de contraste montrant 

deux foyers de contusion hémorragiques millimétriques nodulaires à prédominance 

frontal droit. 

Image 2 : Coupe TDM réalisée 38 heures après le scanner initial montrant 

l’apparition d’une plage hypodense frontale bilatérale d’allure ischémique avec 

persistance d’un petit foyer pétéchial hémorragique frontal droit en voie de 

résorption. On note également un œdème cérébral diffus avec aspect légèrement 

collabé des deux ventricules 

Image 3 : Coupe TDM  chez le même patient montrant une craniectomie 

décompressive  pariétal droit avec apparition de quelques foyers pétéchiaux 

parenchymateux fronto-pariétal droit infra et centimétrique et légère diminution de 

l’œdème cérébral. 
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VI .Traitement chirurgical :  

1.Indication : 

Craniectomie préventive 

Saisir l'opportunité de la réalisation d'une chirurgie en phase précoce pour 

augmenter la réserve de compliance et prévenir la survenue d'une HTIC est le rationnel 

d'utilisation de la CD préventive. Elle trouve particulièrement sa place lors de la prise 

en charge chirurgicale de la lésion pour laquelle la majorité des patients victimes d'un 

traumatisme crânien sont opérés, l'HSD aigu (106). Celui-ci est en effet le plus 

souvent associé à d'autres lésions intracrâniennes susceptibles de contribuer au 

développement d'un oedème cérébral et d'une HTIC (107). D'après une étude 

s'intéressant aux pratiques chirurgicales, elle est réalisée par 45 % des chirurgiens 

anglais et irlandais pour au moins 25 % des patients opérés d'un HSD aigu (108). 

Son bénéfice, en terme de pronostic neurologique, n'est actuellement pas 

démontré dans la littérature, constituée uniquement d'études rétrospectives, et les 

résultats disponibles sont contradictoires (109-110). Il faut noter que, dans toutes 

ces études, les patients bénéficiant d'une CD sont toujours les patients les plus graves 

(score de Glasgow plus bas, présence de mydriase, présence de lésions associées). 

Le peu de données disponibles sur le sujet conduit à des pratiques hétérogènes 

entre les chirurgiens et les centres, l'indication de CD dans le cadre de l'évacuation 

d'un HSD aigu étant actuellement basée sur des préférences chirurgicales, des 

données préopératoires (score de Glasgow, signes d'engagement), des données per 

opératoires (visualisation d'un œdème cérébral) et de potentielles données post 

opératoires (risque d'œdème cérébral post opératoire). L'étude RESCUE-ASDH 

(Randomised Evaluation of Surgery with Craniectomy for patients undergoing 

Evacuation of Acute Subdural Haematoma), randomisée multicentrique, comparant la 

craniectomie décompressive et la craniotomie avec repose du volet chez les patients 
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opérés d'un HSD aigu, est en cours de réalisation et devrait permettre de déterminer 

l'intérêt d'une telle procédure (111). 

Craniectomie secondaire 

La CD secondaire est celle qui est réalisée chez les patients présentant une 

HTIC. Son intérêt, en phase précoce de l'HTIC, à visée neuroprotectrice avant 

optimisation du traitement médical, a été évalué dans une seule étude randomisée, 

l'étude DECRA, incluant 155 patients (112). Des patients traumatisés crâniens 

présentant des lésions cérébrales diffuses, sans autres lésions intracrâniennes 

associées, avec une HTIC (définie comme une PIC > 20 mmHg pendant plus de 15 

minutes dans une période d'une heure), étaient randomisés en deux groupes, 

craniectomie bifrontale associée au traitement médical et traitement médical exclusif 

de l'HTIC. Les résultats ont montré un bénéfice sur la PIC, la durée de ventilation 

mécanique et de séjour en réanimation mais l'absence de bénéfice sur le pronostic 

neurologique fonctionnel à 6 mois, avec une augmentation du nombre de patients 

végétatifs dans le groupe CD. Cependant, un des biais majeurs de l'étude est que la 

proportion de patients présentant une mydriase bilatérale aréactive, facteur étant 

connu comme associé à pronostic neurologique défavorable, était plus importante 

dans le groupe CD. 

La craniectomie secondaire réalisée chez les patients présentant une HTIC 

réfractaire au traitement médical est évaluée dans une étude randomisée, RESCUEicp 

(113). Les inclusions étant terminées (400 patients au total), les résultats sont en 

attente. Contrairement à l'étude DECRA, cette étude a évalué les deux techniques 

chirurgicales (CD bifrontale et hémicraniectomie), chez des patients présentant tout 

type de lésions intracérébrales, et présentant une HTIC (définie comme une PIC > 25 

mmHg pendant au moins une heure) réfractaire au traitement médical incluant 

l'hypothermie modérée. 
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Des auteurs se sont interrogés sur la concordance des indications de réalisation 

de CD en pratique clinique avec celles des études randomisées. Sur une cohorte de 

56 patients, les résultats ont montré que seulement 10 et 16 % des patients ayant 

bénéficié d'une CD correspondaient aux critères d'inclusion des études DECRA et 

RESCUEicp (114). 

Étant donné la complexité et l'hétérogénéité de la pathologie qu'est le 

traumatisme crânien, il est malheureusement difficile, voire impossible, de conduire 

une étude randomisée sur le sujet qui soit totalement représentative des patients pris 

en charge dans ce contexte. Malgré l'absence de bénéfice démontré dans la littérature, 

la CD doit donc être envisagée et discutée, au cas par cas, chez les patients avec 

traumatisme crânien et présentant une HTIC réfractaire au traitement médical 

maximal. 

Dans notre étude, 8 patients(26,6)% ont subi une crâniectomie décompressive 

d’emblée , alors que 22 patients ont été crâniectomisés pour HTIC réfractaire(73,3 %.)  

 

2.Contre indication : 

Si la décision d’un CD est difficile à prendre  pour une équipe expérimentée, 

nous pensons qu'il est beaucoup plus difficile de récuser  l'indication.  

Nous avons défini certains critères pour récuser l'indication de la crâniectomie 

décompressive.   

 Le premier est un arrêt cardiaque prolongé avec durée sans écoulement 

supérieure à 15 minutes. Dans ces cas, si le scanner montre  des lésions 

potentiellement irréversibles, nous contre-indiquons la crâniectomie décompressive. 

La deuxième situation la plus courante est un patient avec GCS de 3 à 

l’admission associé à des pupilles dilatées fixées bilatéralement. (69) 
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En cas de polytraumatisme grave avec défaillance multiviscérale, en particulier 

en cas de choc hémorragique  grave avec une coagulopathie incontrôlable, la 

réalisation de la crâniectomie  est définitivement dangereuse  avec un risque très élevé 

d’arrêt cardiaque sur la table chirurgicale.(115) 

 

3.Technique : 

Les techniques chirurgicales utilisées au sein des études et entres les différentes 

cohortes étaient assez hétérogènes. La technique employée n’est pas toujours 

rapportée dans les études et aucune d’entre elles n’a comparé ces différentes 

techniques(116). 

 Ruf et al ont effectué une craniectomie bifrontale chez trois patients, une 

hémicraniectomie unilatérale chez deux, et craniectomie occipitale pour un 

patient(117). 

 Dans l’étude prospective randomisée de Taylor et al, une craniectomie sous 

temporale sans ouverture de la dure mère était réalisée.(118 ) 

Alors que dans la série de Beuriat et al, 43 hémicraniectomies et 12 crâniectomie 

bi frontales  ont été faites(115) . 
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Figure 33 :    Image1 
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Figure 33 : Image 2 

 

Figure 33 : 

Image 1 : aspect per opératoire après réalisation de la craniéctomie décompressive et 

ouverture de la dure-mère avec visualisation d'un hématome sous dural. 

image2 : aspect per opératoire après réalisation d'une plastie par la galéa couvrant le 

parenchyme cérébral après craniéctomie décompressive. 
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4. Délai de réalisation de  la crâniectomie  : 

Deux points peuvent être discutés quant au moment idéal pour réaliser une 

craniectomie de décompression : le délai entre l’aggravation et la chirurgie et le 

moment de la craniectomie dans l’escalade thérapeutique pour traiter une HTIC. 

Le premier point est consensuel. Dans l’idéal, l’indication doit être discutée le 

plus tôt possible afin qu’elle n’ait pas à être posée en urgence devant la survenue 

d’un engagement cérébral. En pratique la décision de recours ou pas à la craniectomie 

dans le cas où surviendrait une HTIC réfractaire doit être discutée précocement. Le 

retard entre la réalisation de la décompression et la survenue de l’aggravation est un 

facteur de mauvais pronostic (119,120). 

Le moment idéal pour la décompression chirurgicale dans la hiérarchie des 

traitements est un point moins consensuel et ne fait l’objet d’aucune étude chez 

l’adulte. La craniectomie de décompression est classiquement retenue comme un 

traitement de « dernier recours » lorsque l’HTIC est réfractaire à toute autre 

thérapeutique (128,131), et notamment après mise du patient en coma barbiturique 

et après utilisation de l’hypocapnie. 

Dans une étude contrôlée, Josan montrait que, lorsqu’elle était réalisée dans les 

24 heures après le traumatisme, la craniectomie décompressive donnait un avantage 

en termes de devenir neurologique par rapport au groupe contrôle ; laissant penser 

qu’une chirurgie précoce empêchait l’évolution des lésions neurologiques vers des 

lésions irréversibles(122).  

Figaji rapportait lui aussi de meilleurs résultats chez les enfants ayant eu une 

décompression précoce (90). 

 Pour Polin, une craniectomie décompressive réalisée au-delà du deuxième jour 

après le traumatisme, était un facteur de mauvais pronostic(123). 
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Pour Hejazi et al, le délai moyen entre le traumatisme et la crâniectomie était 

de 55 minutes(121). 

Dans la série de Myabe Fidele, le délai médian entre l’admission et la 

crâniectomie décompressive «était de 5 heures.(124) 

Chez Dimitros et Al, la crâniectomie a été réalisé dans une moyenne de 19 

heures [5-50] après le traumatisme (65). 

Alors que dans notre étude, le délai entre le traumatisme et la crâniectomie était 

de 1,6 jour en moyenne. 

Peu d’études ont pu démontrer de manière significative un effet du délai 

opératoire sur le devenir neurologique mais beaucoup d’entre elles s’accordent à dire 

que la chirurgie doit être réalisée dans les 48 heures après l’accident. 

 Pour Khan et al, un délai entre l’admission et la prise en charge chirurgicale 

supérieur à 150 minutes était statistiquement associée à un mauvais pronostic. Pour 

d’autres le délai de prise en charge chirurgicale n’avait aucune influence sur le devenir 

neurologique du patient(72). 

  

VII. Evolution  

1. Complications : 

Complications médicales : 

Différents types de complications sont décrites : il y a les complications plutôt 

«médicales » (complications de réanimation, de décubitus etc.) et les complications 

liées à l’intervention neurochirurgicale. Selon les séries le taux de complication est 

variable allant de 0% à 47 % (125). 

Peu d’études concernant la craniectomie décompressive chez les enfants 

décrivent les complications « médicales ». 
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 Dans notre série, les complications respiratoires sont les plus fréquentes             

( 36,6 % ) suivi des complications rénales (20 % ) 

Complications chirurgicales  

Concernant les complications chirurgicales, il faudra redouter en post 

opératoire immédiat un resaignement intracânien. Son incidence est peu rapportée. 

Elle est de l’ordre de 5 % dans la série de Beuriat et apparaît en général dans les 24 

heures post opératoire(69). 

 Dans notre série, nous avons observé cette complication chez 2 patients (6%.) 

Il s’agissait d’un HED. 

Complications infectieuses  

Les autres complications d’ordre infectieux. Peu de séries décrivent leurs 

complications infectieuses. Khan et al rapportent un taux de 8,6% de complications 

infectieuses (72). 

 Ce taux était similaire dans la série de Beuriat et al (9%) (69).  

Jagannathan et al décrit un cas de méningite dans sa série de 23 patient (126). 

Dans notre série, une méningite est survenue chez 3 patients. 

Trouble de résorption de LCR  

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 (72). 

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(69). 

 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. 

Dans notre étude, on a trouvé un seul cas d’hydrocéphalie (3,3 %).  . 
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L’incidence élevée dans ces séries de l’hydrocéphalie post traumatique chez les 

enfants traumatisés crâniens ayant eu une craniectomie décompressive pourrait être 

le simple reflet de la sévérité du traumatisme(69)  

Il a également été discuté le fait que la craniectomie décompressive, a fortiori 

lorsqu’elle est associée à une plastie d’agrandissement durale pourrait venir altérer 

l’hydrodynamique du LCR.  

 

2. Durée de ventilation  

Tout patient TC grave doit bénéficier dès la phase initiale d'une intubation 

trachéale avec ventilation contrôlée. 

La durée de la ventilation a été de 14,5 jours de moyenne dans la série de 

Dimitros et al(65) . Au CHU de Sfax (66), 100 % des patients sont intubés ventilés avec 

une durée moyenne de 6 ± 5,3 jours. 

Alors que dans notre série, elle était de 16 jours en moyenne. 

 

 

Figure 34 : Comparaison entre les différentes durées de ventilation 
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3. Séjour en réanimation : 

Notre série a calculé une moyenne de 23,7 jours de séjour en réanimation, alors 

que dans la série de Dimitros et al , la durée moyenne de séjours en réanimation était 

de 18, 5 jours(65) . 

Dans la série de ERRAI, la durée du séjour en réanimation était de 10,53 

jours(127). 

 

 

 

Figure  35: Comparaison du séjour en réanimation (jours) 

 

4.Mortalité : 

Chez Adam M et et Al, la taux de mortalité était de  34 % des cas. 

Dans l’étude de Najall Pouth (129) le taux de mortalité était de 46%. 

En île de France (100), Sur les 215 patients, 103 sont décédés (47,9 %). 

Dans la série de BENHAYOUN (130), 36 patients sont décédés (n=89) soit 40%. 

Beuriat a estimé dans son étude un taux de mortalité de 18 % (69) 
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Figure 36 : Comparaison entre les différents taux de mortalité 
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Le traumatisme crânien grave reste encore très fréquent dans les pays en voie 

de développement. Les accidents de la voie publique et les chutes sont considérés 

comme étant les causes majeures chez les enfants. 

Les lésions initiales et les lésions secondaires qui suivent le traumatisme  

conditionnent  le pronostic des traumatisés crânien grave  

Le pronostic diffère de l’enfant à l’adulte, et ceci en rapport avec l’anatomie et 

la physiologie de l’enfant ; La plasticité  rend l’enfant vulnérable aux traumatismes 

crânien , mais aussi  plus accessible à une large série de traitement .  

La prise en charge des traumatisés crâniens grave a beaucoup évolué ces 

dernières années, que ce soit chez l’adulte ou chez l’enfant , et ce grâce à une 

génération de réanimateurs , et de chirurgiens pédiatrique . 

La craniectomie décompressive est utilisée depuis de nombreuses années dans 

le traumatisme crânien dans le but de limiter ou lutter contre l'hypertension 

intracrânienne, facteur délétère associé à la mortalité et au pronostic neurologique 

défavorable. 

 Malgré l'absence de bénéfice sur le pronostic neurologique démontré dans la 

littérature, elle doit être proposée lors de l'évacuation d'une lésion hémorragique 

intracrânienne, tel un hématome sous-dural aigu et discutée, au cas par cas, chez les 

patients présentant une hypertension intracrânienne réfractaire au traitement médical 

maximal. 

 Une imagerie cérébrale, visant à dépister les complications hémorragiques, doit 

être réalisée dans les 24 heures suivant sa réalisation. 

Les études faites pour démontrer les bénéfices de la crâniectomie dans les 

traumatismes crâniens grave sont pourtant très rare , et c’est un sujet de controverse 

puisqu’il est difficile de déterminer la place de ce geste dans la prise du traumatisme 

crânien grave . 
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Résumé de thèse 

Le traumatisme crânien chez l’enfant est considéré comme étant un problème 

de santé publique vu sa fréquence et les complications qu’il engendre. 

 L’anatomie et la physiologie de l’enfant le rend plus vulnérable aux 

traumatismes crâniens, par contre, elles offrent une capacité considérable de 

récupération. 

L’escalade des thérapeutiques médicamenteuses pour lutter contre 

l’hypertension intracrânienne (HTIC) chez l’enfant traumatisé crânien est bien 

codifiée. Cependant, la place de la craniectomie n’est toujours bien définie. 

Nous avons mené une étude rétro et prospective au sein du service de 

réanimation mère-enfant du CHU HASSAN II de FES, incluant 30 cas collectés durant 

la période allant de Janvier 2011 à Avril 2019. 

La moyenne d’âge était de 6 ans, avec une prédominance masculine (sexe ratio 

de 2,3). L’étiologie la plus dominante était les chutes (54%) suivie par les AVP (43%). 

Les signes fonctionnels initiaux les plus fréquents sont : la perte de 

connaissance initiale (83,33 %), les vomissements (50 %) et les convulsions (43,33 %). 

Le Glascow coma score initial moyen était de 8.36. 63.3% des enfants avaient des 

anomalies pupillaires. Dans 50% des cas le traumatisme crânien survenait dans un 

contexte de polytraumatisme. 

Les lésions les plus fréquentes à la tomodensitométrie cérébrale étaient : 

L’œdème cérébral (80%) et les contusions (50%).  

La prise en charge de nos patients avant le volet décompressif incluait : 

l’intubation (100%), les drogues vasoactives (noradrénaline 100%, dobutamine 16.6%), 

la sédation (midazolam dans tous les cas associé au propofol dans 56.6% des cas), 

ainsi que la lutte contre les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique. 

L’osmothérapie était systématique, la seule molécule utilisée était le mannitol. 
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La craniectomie décompressive était réalisée d’emblée dans 26.6% des cas, et 

secondairement après neuroréanimation chez 73.3% des patients devant une 

hypertension intracrânienne réfractaire. 

Dans 50% des cas, l’indication était posée devant des données du doppler 

transcranien (index de pulsatilité < 1.4 et /ou vélocité diastolique de l’artère cérébrale 

moyenne < 20 cm/s) associées aux résultats de la tomodensitométrie cérébrale et de 

l’examen clinique. 

Le volet décompressif était dans tous les cas unilatéral, la localisation la plus 

fréquente était : la région fronto-temporo-pariétale (77%). 

Les incidents per-opératoires sont dominées par : le saignement avec 

transfusion de produits sanguins labiles (56%), instabilité hémodynamique (30%), 

hernie du parenchyme cérébral (16.6%). 

Les complications post-opératoires les fréquentes était respiratoires 

(pneumopathies, syndrome de détresse respiratoire...) dans 36.6% des cas et 

chirurgicales (hématome extradural, hydrocéphalie...) dans 20% des cas.  

La durée moyenne de la ventilation invasive était de 16 jours, deux patients ont 

nécessité une trachéotomie. La durée moyenne de séjour en réanimation était de 23.7 

jours.  

Le taux de survie à la sortie de réanimation était de 66.6% des cas. Le taux de 

mortalité était inférieur (25% par rapport à 42%) dans le sous groupe ou on a utilisé le 

doppler transcranien comme outil de monitorage cérébral. 

Bien que le taux de mortalité reste élevé, le résultat de notre série conforte la 

place du volet décompressif dans la prise en charge de l’hypertension intracrânienne 

réfractaire chez l’enfant. En effet, les taux de mortalité et de complications liés 

directement à cette technique sont acceptables compte tenu du pronostic fatal en cas 

d’abstention thérapeutique. 
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L’introduction du doppler transcranien dans notre service, a permis une 

amélioration de la prise en charge du traumatisme crânien grave. C’est un outil de 

monitorage simple à utiliser, reproductible et non invasif qui permet de guider les 

thérapeutiques et de déceler le moment le mieux approprié pour la réalisation de la 

craniectomie décompressive 
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Abstract 

Decompressivecraniectomy in severe traumatic brain injury in pediatric intensive 

care unit 

Head injuries in children are considered a public health problem because of 

their frequency and the complications they cause. 

The anatomy and physiology of the child make it more vulnerable to head 

trauma, but it offers considerable recovery capacity. 

The escalation of drug treatments for the control of intracranial hypertension 

(HTIC) in traumatized cranial children is well codified. However, the place of the 

craniectomy is not always well defined. 

We conducted a retro-prospective study in the maternal-child resuscitation 

department of HASSAN II University Hospital Center of FES, including 30 cases 

collected during the period from January 2011 to April 2019. 

The average age was 6 years, with a male predominance (sex ratio of 2.3). The 

most dominant etiologywas falls (54%) followed by road accidents (43%). 

The most common initial functional signs are: initial loss of consciousness 

(83.33%), vomiting (50%) and seizures (43.33%). The average initial Glascow coma 

score was 8.36. 

63.3% of the children had pupillary abnormalities. In 50% of the cases the head 

trauma occurred in a context of polytrauma. 

The most common lesions on cerebral tomography were: cerebral edema (80%) 

and bruising (50%). 

The management of our patients before the decompressivecraniectomy 

included: intubation (100%), vasoactive drugs (norepinephrine 100%, dobutamine 

16.6%), sedation (midazolam in all cases associated with propofol in 56.6% of cases). 

), as well as the fight against secondary cerebral aggression of systemic origin. 

Osmotherapy was systematic, the only molecule used was mannitol. 
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Decompressivecraniectomy was performed straight away in 26.6% of cases, and 

secondarily after neuro-intensive care unit in 73.3% of patients with intracranial 

refractory hypertension. 

In 50% of the cases, the indication was given in front of transcranial Doppler 

data (pulsatility index <1.4 and / or diastolic velocity of the middle cerebral artery 

<20 cm / s) associated with the results of the cerebral tomodensitometry and physical 

examination. 

The decompressivecraniectomy was in all cases unilateral, the most frequent 

localization was: the fronto-temporo-parietal region (77%). 

Intraoperative incidents are dominated by: bleeding with transfusion of labile 

blood products (56%), hemodynamic instability (30%), cerebral parenchymal hernia 

(16.6%). 

The most frequent post-operative complications were respiratory (lung 

diseases, respiratory distress syndrome ...) in 36.6% of cases, and surgical (extradural 

hematoma, hydrocephalus ...) in 20% of cases. 

The mean duration of invasive ventilation was 16 days, two patients required 

tracheotomy. The average length of stay in intensive care was 23.7 days. 

Survival rate after intensive care was 66.6% of cases. The mortality rate was 

lower (25% versus 42%) in the subgroup where transcranial doppler was used as a 

brain monitoring tool. 

Although the mortality rate remains high, the result of our series confirms the 

role of the decompressivecraniectomy in the management of refractory intracranial 

hypertension in children. Indeed, mortality rates and complications directly related to 

this technique are acceptable given the fatal prognosis in case of therapeutic 

abstention. 

The introduction of transcranial doppler in our department has led to an 

improvement in the management of severe head trauma. It is a simple monitoring tool 

to use, reproducible and non-invasive that can guide therapy and identify the most 

appropriate time for performing the decompressivecraniectomy. 
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 ملخص

 

 .تسببها التي والمضاعفات تكرارها بسبب عامة صحية مشكلة الأطفال عند الرأس صدمة تعتبر

 .الانتعاش على كبيرة قدرة يوفر لكنه ، الرأس لصدمات عرضة أكثر يجعله للطفل الأعضاء وظائف وعلم تشريح 

 المصابين القحفيين الأطفال) HTIC( الجمجمة داخل الدم ضغط ارتفاع على السيطرة أجل من الدوائية العلاجات تصاعد

 .جيدًا محددًا دائمًا ليس القحف استئصال مكان فإن ، ذلك ومع. جيدًا مدوّن نفسية بصدمات

 لكذ في بما ، فاس الثاني الحسن مستشفى مركز في والطفل الأم الإنعاش وحدة في الرجعية استطلاعية دراسة أجرينا

 .2019 أبريل إلى 2011 يناير من الفترة خلال جمعها تم حالة 30

 تليها) ٪ 54( السقوط السائدة المسببات أكثر كان). 2.3 الجنس نسبة( الذكور غلبة مع ، سنوات 6 العمر متوسط كان

 )%43( حوادث السير 

). ٪43.33( والنوبات) ٪50( القيء ،) ٪83.33( الأولي الوعي فقدان: هي شيوعًا الأكثر الأولية الوظيفية العلامات

 .8.36 غيبوبة غلاسكو الأولية النتيجة متوسط وكان

 المتعددة الإصابات سياق في الرأس صدمات وقعت الحالات من ٪ 50 في. الحدقة تشوهات الأطفال من ٪ 63.3 كان

 ).٪50( وكدمات) ٪80( دماغية وذمة: الدماغي المقطعي التصوير في شيوعًا الآفات أكثر وكانت

 ٪ 100 نورابينيفرين( الأوعية في فعال والأدوية ،) ٪ 100( التنبيب: الضغط تخفيف مكون قبل مرضانا إدارة شملت

 وكذلك ،). ) الحالات من ٪ 56.6 في البروبوفول المرتبطة الحالات جميع في ميدازولام( التخدير ،) ٪ 16.6 الدوبوتامين ،

 .مانيتول هو المستخدم الوحيد الجزيء وكان ، بالتناضح العلاج كان. النظامية أصل من الثانوية الدماغ هجمات مكافحة

 ).٪50( وكدمات) ٪80( دماغية وذمة: الدماغي المقطعي التصوير في شيوعًا الآفات أكثر وكانت

 ٪ 100 نورابينيفرين( الأوعية في فعال والأدوية ،) ٪ 100( التنبيب: الضغط تخفيف مكون قبل مرضانا إدارة شملت

 وكذلك ،). ) الحالات من ٪ 56.6 في البروبوفول المرتبطة الحالات جميع في ميدازولام( التخدير ،) ٪ 16.6 الدوبوتامين ،

 .مانيتول هو المستخدم الوحيد الجزيء وكان ، بالتناضح العلاج كان. النظامية أصل من الثانوية الدماغ هجمات مكافحة

 من ٪ 36.6 في...)  التنفسية الضائقة متلازمة ، رئوية اعتلالات( تنفسية الجراحة بعد المتكررة المضاعفات كانت

 .الحالات من ٪ 20 في...)  دماغي استسقاء ، الجسم خارج دموي ورم( وجراحية الحالات

 اعارتف إدارة في المنخفض المكون دور تؤكد سلسلتنا نتيجة أن إلا ، مرتفعا يزال لا الوفيات معدل أن من الرغم على

 في ةمقبول التقنية بهذه مباشرة المرتبطة والمضاعفات الوفيات معدلات فإن ، الواقع في. الأطفال عند الجمجمة داخل الدم ضغط

 .العلاج عن الامتناع حالة في المميت التشخيص ضوء
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