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ABREVIATIONS

AHT: Abusive Head Trauma

AC: Age corrigé

CHU: Centre hospitalier universitaire
HAS: Haute autorité de santé

Hb: Hémoglobine

HSD: hématome sous-dural

HED: Hématome extra-dural

HSA: Hémorragie sous-arachnoidienne

IC 95%: Intervalle de confiance a 95%
IRM: Imagerie par résonnance magnétique
PC: Périmeétre cranien

PIBIS: Pittsburgh Infant Brain Injury score
TC: Traumatisme cranien

TCA: Traumatisme cranien accidentel
TCNA: Traumatisme cranien non accidentel
TDM: Tomodensitométrie



INTRODUCTION

Le traumatisme cranien non accidentel (TCNA) par secouement (anciennement
dénommé « Syndrome du bébé secoué » ou « Wiplash syndrome ») est défini par la haute
autorité de santé (HAS) comme un traumatisme cranio-cérébral causé par des secousses
violentes, seules ou associées a un impact céphalique direct'. Les secousses sont responsables
de saignements intracraniens (hématomes sous-duraux (HSD) plurifocaux dans la majorité
des cas®) secondaires 2 la rupture des veines ponts mises en tension par les mouvements
désynchronisés entre cerveau et voute cranienne’. Ces saignements peuvent étre associés a des
hémorragies rétiniennes, des lésions médullaires et des fractures osseuses notamment
fractures de cotes, fractures métaphysaires ou parfois, en cas d’impact céphalique, fracture de
la voute crinienne’. Le TCNA est une des premiéres causes de morbi-mortalité chez les
enfants de moins de 1 an*’ °, et un sujet majeur de santé publique, du fait de sa gravité et de sa
fréquence. Il s’agit de la premiére cause de déces dans les situations de maltraitance’ *° '°. Le
taux de mortalité est élevé, allant de 7% a 27% selon les différentes séries'' '2 13 14 191617 et 1
taux de séquelles neurologiques (épilepsie, déficits moteurs ou cognitifs, troubles du

comportement, troubles des apprentissages) est majeur chez les survivants, de 63% a 85%'* '*
19

L’incidence estimée se situe entre 14 et 38 pour 100 000 enfants de moins de 1 an par
an, et diminue drastiquement aprés I’Age de 1 an'* 22! 22 2% ] est toutefois trés probable
que ces chiffres restent globalement sous-évalués® *°. D’une part, la consultation médicale
n’est pas systématique apres un TCNA car, si les symptomes peuvent étre trés bruyants au
décours immédiat de secousses, ils peuvent également €tre extrémement frustres. D’autre part
se pose le probléme du sous-diagnostic: 1’équipe de Jenny et al.”’ a montré que 30% des
patients diagnostiqués « TCNA » avaient été examinés par un médecin pour des symptomes
similaires dans les jours, semaines ou mois précédents. 30% des bébés secoués ne seraient
donc pas identifiés comme étant victimes de mauvais traitements. D’autres études plus
récentes retrouvent des chiffres de 8% et 31%'® **. Or, dans une étude réalisée a partir
d’aveux d’auteurs de secousses, Adamsbaum et al. ont montré que les secouements étaient
répétés dans 55% des cas, de 2 a 30 fois chez le méme enfant®. Ce sous-diagnostic représente
donc un risque majeur, pour ces nourrissons, de subir de nouveaux traumatismes infligés.

La difficulté diagnostique s’explique par trois phénomenes: d’abord 1’absence
d’anamneése orientant vers une origine traumatique des symptdmes (dans la grande majorité
des cas les secousses ne sont pas rapportées® * ** "), ensuite, le spectre clinique large et
aspécifique'’, et enfin la problématique des examens paracliniques diagnostiques disponibles.
En effet, I’examen paraclinique recommandé en premicre intention est la tomodensitométrie
(TDM) cérébrale. 11 s’agit d’un examen extrémement sensible et spécifique pour les 1ésions
recherchées (en premier lieu I’'HSD), disponible dans 1’urgence, de réalisation rapide® ** *.
L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) cérébrale sera utilisée dans un second temps en
complément, mais cet examen est exceptionnellement disponible en urgence, il n’explore pas
l'os, et peut étre moins sensible pour les saignements aigus*. Enfin, 1’échographie
transfontanellaire n’est pas suffisamment sensible pour la détection des hématomes sous-
duraux notamment ceux de petite taille et de certaines localisation® . Or, la TDM n’est pas un
examen anodin, du fait du risque de carcinogénese secondaire a des mutations post-irradiation



ionisantes, d’autant plus élevé chez I’enfant® *” **. La question de I’indication d’une imagerie
cérébrale potentiellement délétere et nécessitant parfois une sédation se pose donc
régulierement aux cliniciens, d’autant plus dans le contexte des urgences pédiatriques ou le
flux de patient est considérable et I’organisation d’une telle imagerie reste lourde.

Dans ce contexte, une étude a été menée par 1’équipe de Berger et al®, dont 1’objectif
était d’améliorer le diagnostic précoce des TCNA chez des nourrissons sans augmenter la
proportion de TDM, en aidant les cliniciens aux urgences pédiatriques (UP) a mieux cibler
I’indication d’imagerie cérébrale. Pour cela, les auteurs ont proposé un score de prédiction
clinique, simple et rapide d’utilisation: le « Pittsburgh Infant Brain Injury score (PIBIS) for
Abusive Head Trauma (AHT) ». IIs ont utilisé un systeme de points, appliqués pour 4 criteres,
leur permettant de calculer un score: age supérieur ou égal a 3 mois (1 point), PC supérieur au
85eme percentile (1 point), taux d’hémoglobine inférieur a 11.2 g/dl (1 point), anomalie
dermatologique suspecte semblant d’origine traumatique (2 points). Ce score a été validé par
une étude prospective, multicentrique aux UP de 3 centres hospitaliers de référence des Etats-
Unis d’Amérique, entre 2006 et 2014. Les auteurs ont obtenu des résultats encourageants,
avec une sensibilité a 93.3% (Intervalle de confiance (IC) a 95% : 89% - 96.3%), et une
spécificité a 53% (IC 95% : 49.3% - 57.1%) pour la mise en évidence d’anomalie a I’imagerie
cérébrale en cas de score positif (défini comme supérieur ou égal a 2 points). Ces résultats
étaient toutefois retrouvés pour la mise en évidence de toute anomalie neuroradiologique
jugée responsable de la symptomatologie: ce score apparaissait donc prédictif non seulement
des 1ésions en faveur de TCNA, mais également de Iésion céphalique non traumatique.

Notre objectif principal est de mener une étude de validation externe de ce score
appliqué a la population des nourrissons pris en charge au centre hospitalier universitaire
(CHU) de Nantes. L’objectif secondaire de notre étude est de réaliser une description de
I’épidémiologie des patients victimes de TCNA diagnostiqués au CHU de Nantes durant les 3
ans de 1’étude.



MATERIEL ET METHODE

1. Population

Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle, sur analyse de dossiers, d’enfants
ayant été pris en charge en radiologie pédiatrique et dans les différents services de pédiatrie,
au CHU de Nantes entre le 1% janvier 2015 et le 31 décembre 2018.

Nos critéres d’inclusion étaient : enfants de 30 a 365 jours, ayant fait 1’objet d’une
imagerie cérébrale au CHU de Nantes durant le temps d’inclusion de 1’étude.

Nos critéres de non inclusion étaient :

- Fievre : température supérieure ou égale a 38,3° durant les 24 heures avant la prise
en charge. En effet ce symptome oriente vers des étiologies différentes de la
symptomatologie, notamment les infections neuroméningées, avec des démarches
diagnostiques différentes. Les saignements intracraniens d’origine traumatique ne
sont pas a I’origine de fievre élevée.

- Critére de gravité neurologique : score de Glasgow™ inférieur & 13 ou description
par le praticien en cas de Glasgow non coté. Chez ces enfants qui présentent des
criteres cliniques de gravité, I’indication d’imagerie cérébrale est automatiquement
posée.

- Anomalie de la coagulation : hémophilie, traitement anticoagulant en cours et/ou
circulation extracorporelle datant de moins d’'un mois, thrombopénie
<100 000/mm3, et autres anomalies de la coagulation documentée. Ceci
représente un facteur de risque important de saignements intracraniens*', et
I’indication d’imagerie cérébrale pour ces enfants est plus large que chez un enfant
sans anomalie de coagulation.

- Prématurité (age gestationnel inférieur a 37 semaines d’aménorrhée) avec age
corrigé inférieur a 30 jours, dans 1’objectif d’améliorer I’applicabilité de nos
criteres chez ces enfants nés prématurés, notamment le taux d’hémoglobine.

Le seul critere d’exclusion était les cas d’une ou plusieurs données manquantes pour le
calcul du score.

Contrairement a 1’équipe de Berger et al., nous avons pris le parti d’inclure dans I’étude
les patients se présentant avec une anamnese de traumatisme cranien.

2. Collecte de données

L’analyse des dossiers d’hospitalisation ou de consultation a permis la collecte des
données nécessaires a 1’étude : données épidémiologiques, symptomatologie présentée et
indication retenue pour 1’imagerie cérébrale, examen clinique réalisé par les praticiens, y
compris le périmetre cranien et 1’examen cutané, résultats de 1’imagerie, et résultats
d’analyses biologiques, dont le taux d’hémoglobine.



3. Score diagnostique

Le score diagnostique est résumé dans le tableau 1.

Item Points
Lésion dermatologique d’origine traumatique 2
Périmétre crinien > 85° percentile 1
Hémoglobine < 11,2 g/dl 1
Age > 3 mois 1

Tableau 1 — Score diagnostique « PIBIS » créé par I’équipe de Berger et al.

Le taux d’hémoglobine devait avoir été dosé dans un intervalle de 7 jours autour de
I’imagerie (3,5 jours avant ou apres 1’imagerie).

Le périmetre cranien devait avoir été noté le jour de ’'imagerie ou, au maximum, 48h
apres 1’imagerie.

[’age pris en compte était I’age au jour de I’'imagerie.

Un score supérieur ou égal a 2 était considéré positif. Un score inférieur a 2 était considéré
négatif.

4. Classification des sujets

Le test de référence était I’imagerie céphalique par TDM ou IRM, dont ont fait 1’objet tous
les patients inclus dans 1’étude.

Les sujets ont été classés en fonction des résultats de I’imagerie. La lecture des imageries
a été réalisée par les radiologues ou radiopédiatres expérimentés du CHU de Nantes. En cas
de difficulté rencontrée par les radiologues non spécialisés en pédiatrie, les images ont été
relues par les radiopédiatres. Tous les enfants ayant été diagnostiqués TCNA ont fait 1’objet
d’une imagerie cérébrale interprétée par un radiopédiatre expérimenté.

Les sujets considérés comme « positifs » (ensemble par la suite dénommé « Trauma »)
étaient ceux qui présentaient une imagerie cérébrale évocatrice d’une lésion céphalique
traumatique, quelle qu’elle soit, accidentelle ou non.

Les sujets considérés comme « négatifs » étaient ceux présentant une imagerie cérébrale
normale, ou retrouvant une anomalie céphalique d’étiologie non traumatique (ensemble par la
suite dénommé « Non Trauma »).

En effet, contrairement a 1’étude de Berger et al., nous avons pris le parti de ne pas
considérer comme « positifs » les sujets présentant a 1’imagerie une anomalie
neuroradiologique d’origine non traumatique, y compris si celle-ci était jugée responsable de
la symptomatologie.

La classification des imageries cérébrales est détaillée dans le tableau 2.



Classification des imageries cérébrales Description

Hématome sous-dural (HSD)
Lésion céphalique d’origine traumatique Hématome extra-dural (HED)

) Hémorragie sous-arachnoidienne (HSA)
Sujets « Trauma » Hémorragie intra-parenchymateuse (incluant
pétéchies intra-parenchymateuses isolées)
(Edeéme cérébral sans cause non traumatique
retrouvée a I’imagerie
Fracture de la voute cranienne

Normale Aucune anomalie décelée

Sujets « Non Trauma »

Hydrocéphalie externe isolée
Anomalie céphalique d’origine non  Séquelle de 1ésion en lien avec naissance ou

traumatique prématurité
. Céphalhématome ancien
Sujets « Non Trauma » P
Kyste
Syndrome de masse: Tumeur cérébrale/
Méningocele

Anomalie osseuse (tumeur, craniosténose)
Anomalie de la substance blanche isolée
Hydrocéphalie

Dysplasie corticale

Malformation artérioveineuse

Accident vasculaire cérébral ischémique ou
hémorragique

Leucomalacie périventriculaire

Décollement sous-dural unifocal d’allure ancien
sans autre argument pour événement traumatique
Pétéchie hémorragique intraventriculaire

Tableau 2 — Classification des imageries cérébrales : anomalie d’origine traumatique, normale,
anomalie d’origine non traumatique.

Les nourrissons pour lesquels 1’imagerie était évocatrice d’anomalie d’origine
traumatique (sujets « Trauma ») ont été classés, au moment de la prise en charge, en
traumatisme cranien accidentel (TCA) ou traumatisme cranien non accidentel (TCNA). Dans
cette situation, le diagnostic de TCNA a été posé de fagon « certaine » ou « probable », en
prenant en compte les données de 1’anamnése, de 1’examen clinique, des examens
complémentaires ainsi que des données de I’enquéte, et conformément aux recommandations
de la Haute Autorité de la Santé (HAS) en vigueur (recommandations de 2011 actualisées au
cours de la période d’étude, en 2017)1. Ces recommandations sont résumées en annexe 1.
Une équipe hospitaliere pluridisciplinaire spécialisée en protection de I’enfance a participé
I’élaboration de ces diagnostics. Tous ces enfants ont fait I’objet des examens paracliniques
recommandés, d’une part a la recherche d’autres 1ésions évocatrices de traumatismes infligés
(fond d’ceil, radiographie de squelette entier +/- scintigraphie osseuse, échographie
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abdominale), et d’autre part a la recherche d’éventuels diagnostics différentiels (bilan de
coagulation complet, bilan du cuivre, chromatographie des acides organiques urinaires, bilan
hépatique complet).

5. Analyse statistique

Tous les items du score PIBIS ont été relevés dans les dossiers, permettant de calculer le
score pour chacun des enfants inclus. Si I’'une des données du score manquait au dossier,
I’enfant était exclu de I’étude.

Dans le cadre de notre objectif secondaire, les statistiques épidémiologiques pour les
patients diagnostiqués TCNA ont été calculées en intégrant les 3 dossiers n’ayant pas été
inclus dans I’étude, afin d’obtenir des statistiques exhaustives.

La performance diagnostique du score « Pittsburgh Infant Brain Injury Score for Abusive
Head Trauma » a été évaluée grace au calcul de la sensibilité, spécificité, rapports de
vraisemblance positif et négatif.

6. Accord du comité d’éthique

Le comité d’éthique local a validé la collecte des données concernant ces patients dans le
cadre d’une étude réalisée sur la méme cohorte. Du fait du caractere sensible du sujet abordé,
le comité a validé le principe de non-opposition dans la mesure ou cette étude est non
interventionnelle et ou les données ont été secondairement anonymisées.
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RESULTATS

1. Diagramme de flux

Le diagramme de flux de notre étude est représenté dans la figure 1.

Patients éligibles 470
Age 30-365 jours et imagerie
cérébrale

Patients non inclus 132
Fiévre : 33

Hémophilie/ Traitement
anticoagulant / CEC récente : 35
Gravité neurologique initiale : 22
Prématuré a moins de 1 mois
d’AC: 42

Patients inclus 338

Patients exclus 165
Données manquantes: PC 16, bio 159
(dont 0 TCNA)
Patients analysés 173
Score positif > a2 Score négatif <a?2
79 94
Imagerie Imagerie
cérébrale cérébrale
« Trauma » « Non trauma » « Traumay « Non trauma »
29 50 3 91
Anomalie Imagerie Anomalie Imagerie
TCNA 18 TCA 11 atraumatique s TCNA 1 TCA 2 atraumatique s
9 normale 41 20 normale 71

Figure I — Diagramme de flux

2. Caractéristiques des patients victimes de TCNA

a. Epidémiologie

Parmi les 470 nourrissons de 30 a 365 jours ayant fait I’objet d’une imagerie cérébrale au
CHU de Nantes du 1* janvier 2015 au 31 décembre 2017, 22 ont été diagnostiqués TCNA.
L’incidence estimée de cette pathologie sur 3 ans, calculée pour les 17 d’entre eux résidant en
Loire Atlantique (Ile CHU de Nantes étant le centre de référence pour le département), était de
34,2 pour 100 000 nourrissons de moins de 12 mois par an. Plus précisément, cette incidence
est passée de 43,2 en 2015 et 48 en 2016 a 11,9/100 000/an en 2017. La population de
référence utilisée était les naissances déclarées a 1’état civil, dans ce département, pour les
années 2014, 2015 et 2016, reflétant la population d’enfants de moins de 1 an sur les années
2015, 2016 et 2017%.

[’age médian et I’age moyen au diagnostic étaient de 5,2 mois, 20 des nourrissons avaient
moins de 7 mois. 16 étaient des garcons (soit 72,7%). A ce jour, parmi les 22 patients, nous
avons comptabilisé un déces (4,5%).
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b. Symptomatologie

Les symptomes présentés par les patients a ’admission aux urgences étaient
hétérogenes, multiples dans 95,4% des cas. Les modifications du comportement ou du contact
(72,7%), troubles du tonus a I’examen (68,1%) et la notion de malaise grave du nourrisson
(défini comme accident inopiné et brutal, responsable de modifications du tonus et/ou de la
coloration des téguments avec ou sans apnée ou perte de connaissance™) (63,6%) étaient les
symptomes les plus fréquents. Des ecchymoses et lésions tégumentaires ou muqueuses
traumatiques ont été retrouvées chez 45,5% des nourrissons. Des convulsions ou
manifestations apparentées €taient rapportées dans 27,2% des cas seulement a I’anamnése
initiale mais des convulsions secondaires étaient apparues durant la prise en charge chez 4
patients supplémentaires ; elles étaient donc présentes chez 45,5% des sujets au total. Les
symptomes présentés sont rapportés en détail dans I’annexe 4.

Dans 3 cas (13,6%), les personnes ayant en charge 1’enfant avaient rapporté une notion
de TC (TC considéré comme bénin et incompatible avec la sévérité des Iésions constatées
dans les 3 situations).

c. Lésions retrouvées

Les Iésions retrouvées étaient des HSD chez 21 patients sur 22 (95,4%), plurifocaux
chez 18 d’entre eux. Le 22°™ patient présentait une hémorragie sous-arachnoidienne associée
a une fracture de la voute cranienne bilatérale.

Une hémorragie rétinienne a été retrouvée chez 15 patients, soit 68% des cas. Des
fractures de localisation extra-céphaliques ont été retrouvées chez 3 patients, soit 13,6% des
cas.

3. Caractéristiques de la population d’étude

Parmi les 470 patients éligibles, 132 patients n’ont pu étre inclus :

- 33 pour une température supérieure a 38,3°,

- 35 pour une anomalie de la coagulation, dont une majorit€ en lien avec une
circulation extra-corporelle récente,

- 42 nourrissons nés prématurément et ayant un age corrigé inférieur a 30 jours,

- 22 du fait de la présence de criteres de gravité cliniques initiaux sur le plan
neurologique. A noter que parmi ces 22 patients, 6 présentaient une Iésion
céphalique traumatique (dont 3 suspicions de TCNA), et 12 étaient décédés de
mort inattendue du nourrisson (TDM cérébrale post-mortem normale).

165 patients ont été exclus du fait d’une ou plusieurs données manquantes. Dans la
majorité des cas la donnée manquante était le taux d’hémoglobine (absence de ponction
veineuse ou ponction veineuse trop éloignée de I’imagerie pour étre prise en compte). Chez
16 patients, toutefois, le PC n’avait pas été mesuré ou pas été reporté dans le dossier. Aucun
patient diagnostiqué TCNA n’a été exclus du fait d’une donnée manquante, en revanche 16 de
ces 165 patients présentaient une lésion traumatique d’origine accidentelle (TCA).

Au total, le score a été calculé pour 173 patients.
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a. Epidémiologie

L’age médian des patients inclus était de 116 jours, soit 3,7 mois. L’age moyen était de
140 jours, soit 4,6 mois. Il y avait 110 garcons (63,3%).

147 enfants (85,0%) ont été évalués aux urgences pédiatriques avant la pratique de
I’imagerie. 26 (15,0%) ont été adressés directement pour une imagerie par un praticien. Les
indications d’imagerie cérébrale chez ces 26 enfants étaient variées, parfois dans un contexte
d’urgence différée, parfois dans un contexte de suivi systématique (symptomatologie
neurologique ou ophtalmologique subaigiie ou chronique (10), bilan malformatif (4),
exploration d’anomalie locorégionale dermatologique ou cervicale (4), IRM systématique
pour prématurité (3), contexte oncohématologique (2), cassure de courbe pondérale (1),
recherche de séquelle d’hypoglycémies néonatales répétées (1), macrocéphalie congénitale

(D).

Chez 30 patients (17,3%) une notion de traumatisme cranien était rapportée a I’anamnese.

b. Symptomatologie des sujets

Les différents symptomes présents chez les sujets inclus dans 1’étude sont listés dans le
tableau 3.

Symptomes Effectif Pourcentage
n=173

Trouble du tonus (hyper/hypotonie) 58 33,5%
Malaise grave du nourrisson® 55 31,8%
Modification du comportement/contact 49 28,3%
Difficultés d’alimentation 35 20,2%
Vomissement sans diarrhée 34 19,6%
Convulsion 30 17,3%
Ecchymose ou autre Iésion tégumentaire ou muqueuse 25 14,5%
traumatique

Altération de la conscience (glasgow® < 15 ou 16 9,2%
description clinique)

Céphalhématome* 15 8.,7%
Augmentation brutale du PC notée 12 6,9%
Anomalie ophtalmologique 12 6,9%
Association de symptomes 133 76,9%
Asymptomatique 20 11,6%

* Chez 13 de ces patients une notion de traumatisme cranien était rapportée a I’anamnese (les 2 patients restants
ont été diagnostiqués TCNA selon les recommandations en vigueur de la HAS).

Tableau 3 — Description des symptomes présentés par les patients inclus, ayant été évalués aux
urgences pédiatriques ou directement adressés pour une imagerie cérébrale par un autre praticien.

14



Les symptomes les plus fréquents dans notre cohorte étaient donc les troubles du tonus a
I’examen clinique, le malaise grave du nourrisson®, la modification du comportement ou du
contact, les difficultés d’alimentation et les vomissements sans diarrhée. Les symptomes
étaient multiples dans 76,9% des cas.

Parmi les 20 enfants asymptomatiques dans notre cohorte, les indications d’imagerie
cérébrale étaient : bilan de traumatisme cranien avec critére de gravité a I’anamnese (4), bilan
malformatif (6), contréle systématique pour prématurité (3), anomalie dermatologique
d’origine non traumatique (type hémangiome facial) (2), suspicion de traumatismes infligés
du fait de I’histoire clinique (2), recherche de séquelles d’hypoglycémies séveres néonatales
répétées (1), bilan complet pour lymphohistiocytose familiale (1), contrdle post
chimiothérapie pour tumeur faciale (1). A noter que 2 des 4 patients traumatisés craniens
asymptomatiques présentaient des 1ésions intracraniennes traumatiques d’origine accidentelle.

4. Classification des sujets et description des I€sions

Parmi les 173 patients inclus, 32 (18,5%) ont été classés comme sujets « Trauma »,
présentant une lésion céphalique d’origine traumatique, dont 19 (10,9%) diagnostiqués TCNA
et 13 (7,5%) diagnostiqués TCA.

Comme souligné précédemment, la Iésion la plus fréquemment retrouvée chez les sujets
diagnostiqués TCNA était ’'HSD, présent chez 94,7% des patients. 7 patients (36,8%)
présentaient une HSA.

Les 1ésions le plus souvent retrouvées chez les patients TCA étaient les fractures de la
voute cranienne (7 patients, 53,8%)), les HSA (4 patients, 30,8%) et les HSD (4 patients,
30,8%). Ces derniers étaient tous unifocaux et en regard d’une fracture.

Ces chiffres sont illustrés dans la figure 2

20
18
B TCNA
16
TCA
14 -
12
10
8 -
6 -
4 -
2 | I I
0 - . . . — .
HSD HSA Edeme Fracture voute HIP HED Fracture massif
n=22 n=11 cérébral cranienne n=5 n=2 facial
n=4 n=10 n=1

Figure 2 — Histogramme des lésions céphaliques retrouvées dans les groupes TCNA (en bleu) et TCA
(en vert). HSD : Hématome sous-dural, HSA : Hémorragie sous-arachnoidienne, HIP : Hémorragie
intra-parenchymateuse, HED : Hématome extra-dural.
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Les hémorragies étaient plurifocales chez 16 patients TCNA (84,2%), et chez 2
patients TCA (15,4%). Dans ces 2 cas, les 1ésions étaient secondaires a un TCA sur accident
de la voie publique a haute cinétique.

5. Performances du score diagnostique

Parmi les 173 patients :
- 79 avaient un score positif (supérieur ou égal a 2)
o 29 étaient des sujets « Trauma » dont :
= 18TCNA
= 11TCA
o 50 étaient des sujets « Non trauma » dont :
= 4] imageries normales
= 9 anomalies céphaliques non traumatiques.
- 94 avaient un score négatif (inférieur a 2)
o 3 étaient des sujets « Trauma » dont :
= 1 TCNA
= 2TCA
o 91 étaient des sujets « Non trauma » dont :
= 71 imageries normales
= 20 anomalies céphaliques non traumatiques.

Ces chiffres sont résumés dans le tableau 4.

Sujets « Trauma » Sujets « Non trauma » Total
Score positif >a 2 29 50 79
Score négatif < a 2 3 91 94
Total 32 141 173

Tableau 4 — Tableau de contingence des patients analysés, retrouvant 28 vrais positifs, 4 faux positifs,
50 faux négatifs, 91 vrais négatifs

Parmi les 3 sujets «faux négatifs », 2 patients présentaient des lésions d’origine
accidentelle dues a un traumatisme cranien accidentel rapporté. Ces lésions étaient
respectivement une fracture du rocher isolée suite a une chute de table a langer, et une HSA
secondaire 2 un AVP haute cinétique. A noter que ce dernier patient était asymptomatique a
I’admission aux urgences et a fait ’objet d’imagerie cérébrale du fait de critéres de gravité a
I’anamnese.

Le 4™ patient présentait des 1ésions secondaires 2 un TCNA. Aucun TC n’était rapporté a
I’anamnese, mais une notion de malaise grave du nourrisson et vomissements. L’examen
retrouvait des troubles du contact, une altération minime de conscience (glasgow coté a 14) et
une hypotonie, indiquant la réalisation d’une TDM cérébrale. Celle-ci a retrouvé la présence
d’un HSD plurifocal, fortement évocateur de TCNA devant I’association a des hémorragies
rétiniennes bilatérales.
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Nous avons, dans un premier temps, évalué la performance du score dans notre population
en appliquant les mémes critéres d’inclusion et de classement que 1’étude de Berger et al.
Nous n’avons donc pris en compte aucun patient présentant une notion de TC a ’anamnese
(dont 3 sujets diagnostiqués TCNA, et I'intégralité des sujets TCA), et nous avons considéré
comme sujet « positifs » tous les patients présentant une anomalie a 1’imagerie cérébrale,
qu’elle soit traumatique ou non. La sensibilité était alors de 55,6% (IC 95% : 41,2% - 69,1%),
et la spécificité de 64,3% (IC 95% : 54,4% - 73,1%).

En appliquant nos propres criteres d’inclusion, la sensibilité du score pour la détection de
Iésion traumatique céphalique était de 90,6% (IC95% : 75,8% - 96,8%), et la spécificité de
64,5% (IC 95% : 56,4% - 71,9%). Avec une probabilité post-test positive de 37% (IC 95% :
31 - 43%) et une probabilité post-test négative de 3% (IC95% : 1 - 9%), la probabilité de
1ésion céphalique traumatique était multipliée par 2 en cas de score positif et divisée par 6 en
cas de score négatif.

Le nomogramme pour ce score diagnostique est représenté dans la figure 2.
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Figure 2 — Nomogramme du score diagnostique : Probabilité pré-test 18%, rapport de vraisemblance
positif : 2,56 (IC95% : 1,99 — 3,28), soit une probabilité post-test positif (en bleu) de 37% (IC 95% :
31 - 43%). Rapport de vraisemblance négatif : 0,15 (IC95% : 0.05 - 0.43), soit une probabilité post-
test négatif (en rouge) de 3% (IC95% : 1 - 9%).
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DISCUSSION

1. Performances du score diagnostique

Nous montrons ici que les performances du score de Berger et al. ne sont pas
significativement différentes dans notre population pour la sensibilité, a 90,6% (IC95% :
75,8% - 96,8%), et sont augmentées pour la spécificité, a 64,5% (IC 95% : 56,4% - 71,9%).
Ces résultats soutiennent les conclusions apportées par les auteurs: ce score ne peut pas
permettre de diagnostiquer de maniere certaine une lésion céphalique traumatique, mais peut
encourager le praticien a 1’évoquer, notamment dans des situations ou aucune notion de
traumatisme cranien n’est rapportée. Il peut ainsi représenter une réelle assistance afin de
mieux cibler les indications de TDM cérébrale aux urgences pédiatriques. Cependant, la
persistance d’une probabilité post-test négatif de 3% (IC95% : 1 - 9%) (avec notamment, dans
notre étude, un patient TCNA obtenant un score négatif) doit inciter le clinicien a discuter
I’imagerie en fonction des autres signes cliniques de TCNA et de I’anamnése, méme en cas de
score négatif. Ce score doit rester une aide, sans toutefois remplacer 1’évaluation clinique.

Nous obtenons ces résultats dans une population plus large que dans 1’étude de Berger et
al., en incluant les patients présentant une notion de TC a I’anamnese. Il est en effet bien
démontré dans plusieurs séries que dans un nombre important de cas de TCNA, la personne
ayant en charge I’enfant rapporte une notion de TC accidentel (le plus souvent bénin, et
incompatible avec la sévérité des 1ésions constatées)' ** *' ** * 1l nous parait donc important
qu’un tel score puisse étre utilisé méme dans les situations de TC rapporté, afin de limiter un
potentiel sous-diagnostic des TCNA.

La deuxieme modification du protocole de Berger et al. que nous avons choisi d’apporter
a été de ne pas considérer comme sujet « positif » les patients présentant a I’imagerie des
anomalies neuroradiologiques non traumatiques. D’une part, I’objectif annoncé de ce score
est bien la détection de 1ésions céphaliques traumatiques. D’autre part, certains items du score
sont clairement orientés vers une étiologie traumatique (notamment le taux d’hémoglobine et
la présence de 1ésion dermatologique suspecte). Les mauvaises performances du score dans
notre population en reprenant les critéres de Berger et al. sont d’ailleurs en majeure partie
expliquées par une grande proportion de scores négatifs parmi ces patients. Ceci vient
confirmer qu’il ne s’agit pas, selon nous, d’un score efficace pour la détection de ces 1ésions
non traumatiques.

2. Forces et limites de I’étude

La principale force de notre étude est la pratique exhaustive du test de référence,
I’imagerie cérébrale. Dans 1’étude de Berger et al., un nombre important de patients inclus
(39% des patients «témoins ») n’ont pas fait 1’objet de cet examen. Il était en effet
éthiquement déraisonnable, au vu de 1’exposition aux radiations ionisantes, de prescrire des
TDM cérébrales a visée de recherche chez des enfants pour lesquels le praticien ne considérait
pas cet examen nécessaire. Les sujets ont donc été classés comme « témoins » si 1’imagerie
était normale, mais aussi lorsqu’aucune imagerie n’avait été réalisée et que le sujet était jugé
asymptomatique a distance. Cette méthodologie, rendue nécessaire par le caracteére prospectif

18



de leur étude, nous semble présenter un biais de classement (de type vérification) important :
d’une part, il est bien montré que des conséquences développementales, cognitives ou
comportementales d’un TCNA peuvent apparaitre trés tardivement*® ¥, d’autre part, un quart
environ des victimes ne présentent pas de séquelle visible' . C’est pourquoi, dans notre
travail, nous avons décidé d’inclure tous les patients de 30 a 365 jours ayant été soumis a une
imagerie cérébrale, afin d’obtenir une classification fiable, dans une population la plus large
possible.

La principale limite de notre étude, outre son caractere rétrospectif et monocentrique, est
la différence de population d’étude par rapport a 1’étude de Berger et al., en lien avec les
modifications que nous avons choisi d’apporter aux critéres d’inclusion. En effet, 1’inclusion
se faisant sur la base de 1’imagerie céphalique, I’indication d’une telle imagerie a donc été
posée par un praticien chez tous les sujets inclus (notamment ceux ayant été pris en charge
aux UP). On peut donc supposer que notre population était globalement dans un état plus
préoccupant que dans la population de I’étude de Berger et al. Reflétant cette différence, la
prévalence d’anomalie a I’imagerie céphalique (traumatique ou non) est de 35,2% dans notre
étude contre 21% dans I’étude de Berger. Par ailleurs, 15% de nos patients, tous sujets « non
trauma », n’ont pas été pris en charge aux urgences pédiatriques, mais ont été adressés
directement en imagerie cérébrale, pour des indications relevant parfois d’urgences différées,
parfois de suivi systématique. Notre population cible étant les nourrissons se présentant aux
UP, cela peut entrainer un biais de sélection.

Malgré ces modifications méthodologiques, notre population et celle de 1’étude de Berger
restent comparables, notamment en termes d’age (I’age médian des patients inclus était de 3,7
mois dans notre étude, contre 3,1 mois dans I’étude de Berger et al, et 1’age moyen
respectivement de 4,6 mois contre 4,7 mois) et de prévalence de TCNA (10,4% dans notre
étude contre 10,9% dans I’étude américaine). La comparaison concernant le panel de
symptomatologie est difficile a réaliser du fait d’un relevé plus large dans notre étude
(notamment troubles du tonus et modification du contact/comportement non relevés dans
I’étude de Berger). Cette différence de relevé pourrait potentiellement expliquer la différence
notable de proportion de patients ayant présentés des symptomes multiples a 1’admission,
76,9% dans notre étude contre seulement 10% dans I’étude de Berger et al. Nous ne pouvons
cependant pas écarter I’hypothese d’une sévérité plus importante chez les patients nantais.

3. Etude épidémiologique des TCNA et comparaison avec la littérature

Les caractéristiques démographiques (nourrissons majoritairement de moins de 7 mois, et
12172248 "résultats d’incidence (34,2 pour 100 000 nourrissons de moins de
12 mois par an ), et la symptomatologie présentée par nos patients victimes de TCNA
sont concordantes avec les différentes revues de littératures et guidelines' *. Ces résultats
viennent rappeler que cette pathologie reste non rare, et que la vigilance est toujours
nécessaire en cas de symptomatologie neurologique ou de malaise, y compris en cas de
symptomes fréquents et peu séveres. La recherche systématique des 1ésions tégumentaires ou
muqueuses traumatiques, toujours suspectes chez un nourrisson qui ne se déplace pas, reste
notamment d’importance primordiale. Ces Iésions sont d’ailleurs parfois présentes
antérieurement au TCNA (« blessure sentinelle »)™.

de sexe masculin
20 21 2223 24
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Il est intéressant de remarquer que la distribution de symptome chez les patients victimes
de TCNA est tres différente de celle retrouvée chez les victimes de TCA, parmi lesquels 8
patients sur 13 (61%) étaient asymptomatiques sur le plan neurologique. De méme, les 1ésions
retrouvées différent grandement entre les patients victimes de TCA et de TCNA. L’HSD est
largement majoritaire chez les cas de TCNA (et le plus souvent plurifocal), tandis que 1’on
retrouve plutdt des fractures de la voute cranienne chez les TCA. Ces différences ont déja été
rapportées dans plusieurs revues prospectives? °'. Une situation particuliére est celle des AVP
a haute cinétique : La littérature a bien montré que ceux-ci peuvent causer des lésions
similaires aux TCNA par secouement (HSD plurifocaux), du fait d’un phénoméne de
d’accélération - décélération brutale, associée ou non a un impact, mimant le mécanisme du
secouement’. Dans notre cohorte, les deux seuls cas TCA présentant une hémorragie
intracranienne plurifocale avaient été victimes d’un AVP a haute cinétique.

Dans notre série, le taux de mortalité des enfants victimes de TCNA est relativement plus
faible, 4,5%, que les chiffres rapportés dans la littérature, plutdt autour de 10 a 30%"" '* 17 %2,
Ceci peut refléter la diminution rapportée du taux de mortalit¢ des TCNA sur les derniéres
années™. Cependant comme de nombreuses publications, notre travail ne permet pas un recul
suffisant pour prendre en compte les déces différés, certaines complications secondaires au
TCNA pouvant ne s’exprimer que de nombreuses années apres le traumatisme. Ce chiffre
reste donc probablement sous-estimé.

20



CONCLUSION

Les performances, dans notre étude, du score de Berger restent similaires a celles
retrouvées par Berger et al., dans une population 1égerement différente et plus étendue. Cette
étude de validation externe confirme donc la valeur diagnostique de ce score pour prédire
I’existence de lésions céphaliques traumatiques chez les nourrissons peu symptomatiques et
guider le clinicien dans les indications d’imagerie cérébrale. Une étude de validation externe
prospective et a plus grande échelle serait nécessaire avant d’imaginer une application
généralisée. L’utilisation en routine d’un score performant permettrait notamment une
amélioration du diagnostic précoce de TCNA. Cette distinction est en effet essentielle pour
I’enfant du fait de ses implications thérapeutiques, pronostiques mais aussi médico-1égales.

Au-dela des performances du score, ces résultats confirment, d’une part, I’importance de
la réalisation de la courbe de périmetre cranien et, d’autre part, la nécessité d’un examen
tégumentaire minutieux, chez tout nourrisson se présentant aux urgences pédiatriques, y
compris en cas de symptomatologie aspécifique et sans critere de gravité évident.

Les auteurs avaient déja affiné ce score a partir de facteurs de risque de TCNA retrouvés
dans une étude rétrospective menée antérieurement (non publiée). Nous avons souhaité
apporter de nouvelles évolutions nous paraissant intéressantes dans le cadre du diagnostic
précoce de TCNA, notamment en étendant la population d’application, mais il est déja
possible d’imaginer d’autres améliorations du score. Par exemple la prise en compte, en plus
de la macrocéphalie absolue, d’un décrochage brutal de la courbe de PC (dont le delta devrait
étre discuté). De mé€me, une utilisation des critéres en parametres continus au lieu de variables
dichotomisées pourrait permettre une analyse plus fine sur le plan statistique. Enfin, il semble
tout a fait envisageable dans un avenir proche d’associer a ces critéres cliniques et biologique
une analyse de biomarqueurs sanguins, une solution peu invasive (ces patients faisant
systématiquement 1’objet d’une ponction veineuse) et facilement accessible dans la pratique
quotidienne. En effet, plusieurs études ont déja été menées, testant différents biomarqueurs, et
retrouvent des résultats encourageants pour la détection de 1ésion intracranienne™ ** % . Ces
nouvelles techniques permettront, sans doute, dans un avenir proche, d’améliorer encore le
diagnostic des traumatismes craniens non accidentels et ainsi la prise en charge de ces
nourrissons.
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ANNEXES

Annexe 1 : recommandations HAS 2017

Critéres médicaux permettant, chez un nourrisson, de poser le
diagnostic de traumatisme créanien par secouement, les diagnostics
différentiels ayant étéécartés.

Ces criteres diagnostiques reposent exclusivement sur les lésions objectivées par le bilan
et I’histoire rapportée et non sur les facteurs de risque.

Chez un nourrisson, en cas d’histoire clinique absente, fluctuante ou incompatible avec les
1ésions cliniques ou I’age de I’enfant, et apres élimination des diagnostics différentiels :

—le diagnostic de traumatisme cranien non accidentel par secouement est certain en cas
de :

- HSD plurifocaux avec caillots a la convexité (vertex) traduisant la rupture de veines ponts,

- ou HSD plurifocaux et HR quelles qu’elles soient,

- ou HSD unifocal avec 1ésions cervicales et/ou médullaires.

—le diagnostic de traumatisme cranien non accidentel par secouement est probable en
cas de :

- HSD plurifocaux méme sans aucune autre Iésion,

-ou HSD unifocal avec HR intrarétiniennes limitées au pdle postérieur,

-ou HR touchant la périphérie et/ou plusieurs couches de la rétine, qu’elles soient uni ou
bilatérales.

Dans tous les cas, la probabilité de maltraitance est augmentée en cas de 1ésions associées
récentes ou anciennes :

-1€sions cérébrales hypoxiques diffuses ou de lacération ;

-1ésions cervicales et/ou médullaires ;

-fractures du squelette ;

-ecchymoses en particulier de la face, du cou ou du torse ;

-1ésions traumatiques, viscérales thoraciques ou abdominales (foie, pancréas, tube digestif,
etc.).
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Annexe 2 : recommandations HAS 2017

Conduite diagnostique a tenir selon les situations cliniques
Quel que soit le tableau clinique :

* détresse neurologique aigué inaugurale ;

* signes d’atteinte neurologique (vomissements sans fiévre ni diarrhée, troubles
respiratoires, péaleur, bébé douloureux) ;

* signes non specifiques orientant vers une maltraitance : ecchymose, fracture, etc.

—>L’essentiel est de :

* penser a un TCNA par secouement,

» compléter 'examen clinique (dont la palpation de la fontanelle, la mesure du PC avec
reconstitution des courbes de croissance poids, taille et PC),

* hospitaliser I'enfant en vue d’un bilan Iésionnel (imagerie cérébrale et un examen du fond
d’ceil sans délai) et que soient recherchés d’autres signes de maltraitance.

= |l faut systématiquement hospitaliser.

En cas de suspicion de TCNA, il faut faire part aux parents de son inquiétude sur I'état de
I'enfant et poser I'indication d’une hospitalisation systématique en urgence dans l'intérét de
la santé de I'enfant. Il convient de veiller a ce que I'enfant soit effectivement amené a
I’hépital pour pratiquer un bilan complet et des soins.

S’il s’agit d’une fratrie de jumeaux : il faut hospitaliser les deux enfants en urgence
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Annexe 3 : Description des symptomes des 22 patients diagnostiqués TCNA entre le 1
janvier 2015 et le 31 décembre 2018 au CHU de Nantes

Modification du comportement / contact 16 72, 7%
Trouble du tonus (hyper/hypotonie) 15 68,1%
Malaise grave du nourrisson® 14 63,6%
Ecchymose ou autre lésion tégumentaire ou 10 45,5%
mugqueuse traumatique, dont céphalhématome

Altération de la conscience (glasgow”’ < 15 ou 9 40,9%
description clinique)

Vomissements sans diarrhée 9 40,9%
Difficultés d'alimentation 7 31,8%

Convulsion 10 45,5%

Anomalie de la fontanelle 6 27,2%
Augmentation brutale du PC 4 18,1%
Céphalhématome* 3 13,6%
Hémorragie rétinienne 3 13,6%
Troubles végétatifs 2 9,1%
Association de symptomes 21 95,4%
Notion de TC a I'anamneése 3 13,6%

*Dont 2 cas sans notion de TC a I’anamnése
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RESUME

Introduction

Les traumatismes craniens non accidentels (TCNA) sont responsables de 1ésions
intracraniennes graves, tant en terme de mortalité que de séquelles neurologiques. Il s’agit d’une
situation non rare, avec des chiffres d’incidence probablement sous-évalués du fait d’une difficulté
diagnostique importante. L’objectif principal est de mener une étude de validation externe d’un score
reposant sur 4 critéres (dge > a 3 mois, PC > au 85¢me percentile, taux d’hémoglobine < a 11.2 g/dl,
anomalie dermatologique d’origine traumatique), créé par Berger et al., d’aide a I'indication
d’imagerie cérébrale a la recherche de lésions céphaliques traumatiques chez des nourrissons
présentant une symptomatologie aspécifique. L’objectif secondaire est de réaliser une étude
épidémiologique des cas de TCNA.

Matériel et méthode

Cette étude d’évaluation de test diagnostique a été réalisée de maniere rétrospective, non
interventionnelle, au CHU de Nantes de janvier 2015 & décembre 2018. Etaient inclus les enfants de
30 a 365 jours ayant fait I’objet d’une imagerie cérébrale au CHU de Nantes. Les critéres de non
inclusion étaient la température > 38,3°, la gravité neurologique initiale, les anomalies de la
coagulation, la prématurité avec un age corrigé inférieur a 30 jours. Le seul critére d’exclusion était
une donnée manquante. Contrairement a Berger et al., nous avons inclus les patients présentant une
notion de traumatisme cranien a ’anamnese. Les patients étaient désignés sujets « positifs » s’ils
présentaient une l1ésion céphalique d’origine traumatique, sans distinction d’étiologie, et « négatifs »
en cas d’imagerie cérébrale normale, ou d’anomalie céphalique d’origine non traumatique. Le test de
référence était I’imagerie cérébrale.

Résultats

173 patients ont été inclus. Pour la détection d’une 1ésion céphalique traumatique, nous avons
obtenu dans notre cohorte une sensibilité de 90,6% (IC95% : 75,8% - 96,8%) et une spécificité de
64,5% (IC 95% : 56,4% - 71,9%). La probabilité post-test négatif était de 3% (IC95% : 1 - 9%), soit
une probabilité de 1ésion céphalique traumatique divisée par 6 en cas de score négatif. L’incidence
estimée de TCNA sur les 3 ans était de 34,2 pour 100 000 nourrissons de moins de 12 mois par an.
Les symptdmes les plus fréquents étaient les modifications du comportement/contact, les troubles du
tonus et le malaise grave du nourrisson. Des 1ésions tégumentaires traumatiques étaient présentes dans
pres de la moitié des cas.

Discussion

Nos résultats de performance du score sont similaires a ceux de 1’équipe de Berger et al., et
établis dans une population plus étendue. Ainsi, sans toutefois remplacer 1’évaluation clinique, ce
score pourrait représenter une aide diagnostique au quotidien pour les cliniciens. Une étude de
validation externe prospective a plus grande échelle est nécessaire avant d’envisager son utilisation
généralisée. Par ailleurs, nos chiffres élevés d’incidence de TCNA viennent rappeler qu’une vigilance
constante est nécessaire chez ces nourrissons présentant une symptomatologie aspécifique et parfois
frustre, et notamment en cas de Iésions tégumentaires avant 1’age du déplacement.

ggobobbobbuodooogobbobbooooooobobobbbooooon

Mots-clés : Traumatisme cranien non accidentel, Iésion céphalique traumatique,
nourrissons, tomodensitométrie cérébrale, score diagnostique
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