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I.  INTRODUCTION

L’Organisation Mondiale de la Santé" définit la maltraitance de I’enfant comme « toutes les
formes de mauvais traitements physiques et/ou affectifs, de sévices sexuels, de négligence ou de
traitement négligent, ou d’exploitation commerciale ou autre, entrainant un préjudice réel ou
potentiel pour la santé de I’enfant, sa survie, son développement ou sa dignité dans le contexte
d’une relation de responsabilité, de confiance ou de pouvoir ». La loi du 5 mars 2007 du Code
Civil francais® élargit cette définition avec la notion d’«enfant en danger» qui
s’applique lorsque « la santé, la sécurité ou la moralité du mineur sont en danger ou risquent de
I’étre, ou lorsque les conditions de son éducation ou de son développement physique, affectif,
intellectuel et social sont gravement compromises ». Dans son rapport de 2006, I’OMS? estime
que, chaque année, dans le monde entier, 155000 décés chez les enfants de moins de 15 ans
seraient dus a la maltraitance, dont 35% chez les moins de 1 an. En France, I’incidence des
mauvais traitements concernerait entre 3 pour 1000 et 2 pour 100 des mineurs mais il n’existe pas
de chiffre officiel®. Dans les pays anglo-saxons, Gilbert estime dans le Lancet en 2009 que 10%

des enfants seraient victimes de violences®.

On distingue quatre types de mauvais traitements®: la maltraitance physique,
psychologique, sexuelle et les négligences graves. Dans notre étude, nous nous intéressons a la
maltraitance physique, et particulierement aux Traumatismes Craniens Infligés (TCI). Cette entité
est la premiere cause de décés par traumatisme infligé, et est responsable d’une morbidité
importante® ’. D’aprés Bruce et Zimmerman®, 80% des décés dus & un traumatisme cranien

seraient d’origine non accidentelle chez I’enfant de moins de 2 ans.

On doit la premiére publication médicale sur la maltraitance @ Ambroise Tardieu®, médecin
légiste francais, en 1860. En 1946, John Caffey', radio-pédiatre américain, remarque
I’association de fractures des os longs et d’hématomes sous-duraux. Kemp et Silverman*!
décrivent le « syndrome de I’enfant battu » en 1962. Cette publication marque le début d’un
intérét des médecins et de la société pour la maltraitance faite aux enfants. Dans les années 1970,
Guthkelch? puis Caffey font la relation directe entre les Iésions intra-craniennes et le mécanisme
de secousses répétées. C’est en 1972 que I’appellation « wiplash shaken baby syndrome »,
syndrome du bébé secoug, est utilisée pour la premiére fois par Caffey*®. En 1974, Caffey insiste



sur la disproportion entre les Iésions internes importantes et les Iésions externes minimes dans les
cas de bébés secoués'. L’hématome sous-dural et les hémorragies rétiniennes sont alors
identifiés comme étant des conséquences graves du SBS. Alors que de nombreux synonymes ont
été employés pour nommer cette entité, I’American Academy of Pediatrics recommande
dorénavant d’utiliser le terme « abusive head trauma », Traumatisme Cranien Infligé™. L accent
est ainsi davantage mis sur I’ensemble des mécanismes possibles lors des traumatismes craniens
infligés (coup direct, projection contre un plan dur, secousses avec ou sans impact ...). C’est
pourquoi, dans la suite de notre travail nous emploierons le terme « traumatisme cranien infligé »
(TCI). En France, nous nous appuierons sur le rapport d’orientation suite a la commission
d’audition publique sur le SBS, publié par la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2011'°. Elle
propose des critéres permettant de poser le diagnostic de TCI de fagon « hautement probable
voire certain », « probable », « possible » ou d’écarter ce diagnostic. Ces recommandations
s’appuient, aprées élimination des diagnostics différentiels, sur la présence d’hémorragies intra-
créniennes extra-axiales associées ou non a des hémorragies rétiniennes (HR) et une histoire

absente, fluctuante ou incompatible avec les lésions cliniques ou I’age de I’enfant (Annexe 1).

Du fait de ses conséquences graves en terme de santé publique mais aussi de ses
implications judiciaires, pénales et éducatives, cette forme de maltraitance représente un enjeu
majeur. La littérature montre une incidence des TCI de 10 a 40 pour 100 000 enfants agés de
moins de 12 mois'"*®. La derniére estimation francaise de I’incidence des TCI date de 2005 : en
extrapolant les données de la région lle de France a I’échelle nationale, Mireau®® estimait
I’incidence des TCI a 40 pour 100 000 enfants. Apres analyse des imageries cérébrales des
nourrissons pris en charge au CHU de Nantes, notre étude en population permettra d’évaluer
I’incidence des hémorragies intracraniennes extra-axiales plurifocales et celle des TCI en Loire
Atlantique. En complément, nous proposons de décrire précisément les signes cliniques et
radiologiques observés chez les enfants de 1 a 12 mois victimes de TCI. A notre connaissance, il
n’existe pas d’étude épidémiologique francaise récente de ce  type.



Il. POPULATION

A. Meéthodologie générale de I’étude

L’étude épidémiologique présente les caractéristiques suivantes :
- Observationnelle
- monocentrique
- non contrblée

- rétrospective et prospective d’une série consécutive.

B. Population

1. Critéres d’inclusion et de non inclusion

La population étudiée était celle des nourrissons agés de 1 mois a 12 mois ayant eu une
imagerie cérébrale au CHU de Nantes du 1% janvier 2015 au 1% mars 2017 par
Tomodensitométrie (TDM) cérébrale ou Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) cérébrale.
Les enfants ont été inclus de facon rétrospective du 1* janvier 2015 au 29 février 2016, puis de
facon prospective du 1% mars 2016 au 1*" mars 2017.

Nous n’avons pas inclus les enfants avec d’une imagerie céphalique (rochers, face,

sinus...).

Certains enfants ont bénéficié de plusieurs imageries cérébrales (TDM et/ou IRM) durant
I’étude : lorsqu’ils ont eu plusieurs imageries au cours du méme épisode, seule la premiere

imagerie a été prise en compte.

2. Identification des cas de TCI

Ont été identifiés comme étant victimes de TCI, les nourrissons dont le diagnostic était
« hautement probable » ou « probable » selon les criteres de I’audition publique de la HAS de
2011 (Annexe 1).



Le diagnostic est « hautement probable » si :

» hémorragies intracraniennes extra-axiales (HSD, hémorragies sous-
arachnoidiennes) plurifocales

e ET HR profuses ou éclaboussant la rétine jusqu’a la périphérie,

e ET histoire clinique absente, fluctuante ou incompatible avec les lésions
cliniques ou I’age de I’enfant.

Le diagnostic est « probable » si :

» hémorragies intracraniennes extra axiales plurifocales, avec ou sans HR de
tous les types,

* OU BIEN hémorragie extra-axiale unifocale avec HR de type 2 ou 3,

» ET histoire clinique absente, fluctuante, ou incompatible avec les lésions
constatées ou avec I’age de I’enfant.

Ces enfants présentaient donc tous des HIEP avec ou sans HR et I’anamneése était absente,

fluctuante, ou incompatible avec les lésions cliniques ou I’age de I’enfant.

C. Collecte des données

1. Sources des données

Afin d’augmenter I’exhaustivité du recueil de données, nous avons croisé plusieurs sources
d’informations : nous avons recensé les patients ayant eu une TDM cérébrale ou une IRM
cérébrale a partir des données du Programme de Médicalisation des Systéemes d’Information
(PMSI), du secrétariat de radiologie pédiatrique, les services de pédiatrie et I’Observatoire de la
Mort Inattendue du Nourrisson (OMIN).

Les dossiers médicaux informatisés et/ou papiers des patients ont été relus pour recueillir

les données nécessaires a I’étude.

Les données recueillies ont été intégrées dans une base de données informatisée via le

logiciel Microsoft Excel version Mac 2011. Elles ont été secondairement anonymisées.



2. Données cliniques

Apreés analyse du dossier médical, les parametres suivants ont été collectés :

- éléments administratifs
sexe de I’enfant
age gestationnel

O O O

grossesse multiple ou non

0 é&ge de I’enfant lors de I’imagerie
- antécédents médico-chirurgicaux

o0 maladie chronique ou aigue

o traitement médicamenteux, dont anti-coagulant
- circonstances de I’imagerie

o0 motif de consultation
notion de traumatisme, de chute
notion de malaise
notion de crise convulsive
notion de fiévre

notion de paleur

O O O o o o

notion de symptomes respiratoires aigus
0 notion de vomissements
- examen clinique
o données de I’examen neurologique
o0 mesure du périmetre cranien (PC) et report sur la courbe de croissance
o lésions tégumentaires ou intra-buccales traumatiques
- fond d’ceil a la recherche d’hémorragie rétinienne
0 L’examen a été realisé par un ophtalmologiste sénior apres dilatation
pupillaire
0 Les HR ont été classées de la fagon suivante :
= Non profuses ou profuses
= Unilatérales ou bilatérale



3. Imagerie cérébrale

La technique de TDM cérébrale est la suivante : acquisition cranio-caudale, 100kV,
collimation 0.5x40, FOV SS, avec reconstruction filtre mou et filtre osseux sur la machine
TOSHIBA Aquilion Prime 80. Cette technique ne nécessite pas d'injection de produit de
contraste.

La technique de I’IRM cérébrale est la suivante : il s'agit d'une IRM Ingenia, 1.5T,
PHILIPS HEALTHCARE. Le protocole de base comporte au minimum les acquisitions
suivantes : axiales DWI (diffusion), axiales T1, axialeset/ou coronales T2, axiales et/ou
coronales FLAIR, axiales T2 Echo de Gradient.

Les images sont interprétées par un radio-pédiatre du CHU de Nantes. Le radiologue

indique s’il y a la présence des anomalies suivantes, et en précise leur localisation :

anomalie des parties molles

- fracture du créane

- fracture du massif facial

- hémorragie extra-durale

- hémorragie sous-durale

- hémorragie sous-arachnoidienne

- hémorragie intra-parenchymateuse

- thrombose des veines ponts

- edéme cérébral

- anomalies de la substance blanche en faveur de lésions anoxo-ischémiques

- toute autre anomalie

Gréce a ces données, nous pouvons caractériser les lésions cérébrales en plusieurs

catégories :

Hémorragies intra-craniennes extra-axiales unifocales (HIEU)

Hémorragies intra-craniennes extra-axiales plurifocales (HIEP)

Hémorragies intra-craniennes intra-axiales = hémorragies intra-cérébrales
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4. Autres données paracliniques

Les examens complémentaires s’intégraient dans le bilan Iésionnel et I’élimination des

diagnostics différentiels. Nous avons recueilli les éléments suivants :

- biologie
0 Dilan de coagulation
= standard: numération formule sanguine (NFS), temps de
prothrombine (TP), temps de céphaline active (TCA)
= élargi : standard + dosages des facteurs Il, V, VII, VIII, IX, X, XI,
XIIl, facteur de coagulation Von Willebrand, et étude des
glycoprotéines plaquettaires
o recherche d’anomalie métabolique
= Chromatographie des Acides Organiques (CAO) urinaires pour
rechercher I’acidurie glutarique de type 1
= pour les garcons uniquement : dosage du cuivre sérique et de la
céruléoplasmine pour rechercher la maladie de Menkes
- examens radiologiques
o radiographie du squelette entier selon les recommandations de I’American
Academy of Pediatrics : thorax de face et profil, rachis entier de face et
profil, bassin de face et profil, crane de face et profil, tous les segments de
membres.
0 scintigraphie osseuse au Technétium 99m
o IRM médullaire en coupes sagittales T1, sagittales T2 ou STIR sur I'IRM
Ingenia, 1.5T de PHILIPS HEALTHCARE.

D. Meéthode statistique

Les caractéristiques générales de la population (age, sexe...) ont d’abord été décrites

globalement.

L’incidence des HIEP qui représente le nombre de nouveaux cas durant la période de
I’étude a été calculée par le rapport entre le nombre d’HIEP diagnostiquées pendant la période
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d’inclusion sur le nombre de nourrissons de moins de 1 an en Loire Atlantique. L’incidence des
TCI a été calculée par le rapport entre le nombre de TCI diagnostiqués pendant la période

d’inclusion sur le nombre de nourrissons de moins de 1 an en Loire Atlantique.

Les variables qualitatives ont été décrites par I’effectif et le pourcentage de chaque
modalité avec intervalle de confiance a 95%. Les variables quantitatives continues ou discretes

ont été décrites par la médiane, les extrémes et I’écart interquartile (EIQ).

E. Aspects administratifs et réeglementaires

Une fois la base de données complétée, les données médicales de chaque patient n’ont été
transmises qu’a la personne responsable de la recherche ou toute personne diiment habilitée par
celle-ci dans les conditions garantissant leur confidentialite.

Un avis favorable a été rendu par le Groupe Nantais d’Ethique dans le Domaine de la Santé
(GNEDS) (28/06/16, protocole n° RC16_0175) (Annexe 2). Le GNEDS précise que les données
de I’étude sont anonymes et qu’elle ne nécessite pas de déclaration auprés du Comité National de
I’Informatique et des Libertés (CNIL).

Du fait du caractére sensible du sujet abordé, le principe de non-opposition a été validé par
le Comité d’Ethique. En effet, I’obligation d’information individuelle des familles des enfants
inclus peut expliquer en partie la rareté des études statistiques sur la maltraitance?®. Cependant,
les dispositions suivantes garantissent le respect des regles éthiques : d’une part, il s’agit d’une
recherche non interventionnelle sur des données anonymisées et d’autre part, il existe un
affichage tres large au sein du pdle Femme-Enfant-Adolescent concernant les travaux de
recherche engagés par le Centre Hospitalier Universitaire de Nantes. Précisons que la grande
majorité des responsables légaux des enfants inclus ont été informés de I’étude et y ont donné

leur consentement oral.
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I1l. RESULTATS

4
780 patients de 1 moisa 1 an
avec TDM ou IRM cérébrale du

1% janvier 2015 au 1" mars 2017 4 468 patients exclus :

- age<30jourset>365jours
- imageries rochers, face, sinus
4 - doublons

312 patients inclus

vy patients

avec HI
38 patients
avec HIE
27 patients 4
avec HIEP 11 HIEU dont :
. + 3HED
‘ 4 * 8HSD
19 TC infligés 8 patients avec HIEP e« 2 HSA

non infligées
(accidentelles ou non
traumatiques)

dont 2 déces

Figure 1 : Diagramme de flux de I'étude

A. Description de la population

4
265 patients sans Hl

9 patients avec Hl intra-
parenchymateuse isolée

HED = hémorragie extra-durale

HI = hémorragie intracrénienne

HIE = hémorragie intracrdnienne extra-axiale

HIEP = hémorragie intracrdnienne extra-axiale plurifocale
HIEU = hémorragie intracrdnienne extra-axiale unifocale
HSA = hémorragie sous arachnoidienne

HSD = hémorragie sous durale

IRM = imagerie par résonnance magnétique

TC = traumatisme crdnien

TDM = tomodensitométrie

La figure 1 décrit le diagramme de flux réalisé pour notre étude.

Durant la période du 1* Janvier 2015 au 1* Mars 2017, 780 patients ont bénéficié d’une

imagerie cérébrale, TDM cérébrale ou IRM cérébrale.

Aprés élimination des patients comportant des critéeres d’exclusion, 312 patients ont

finalement été inclus.

128 enfants ont été inclus de maniére rétrospective entre le 1" janvier 2015 et le 29 février

2016 ; 184 enfants de maniére prospective entre le 1% mars 2016 et le 1° mars 2017. 9 enfants

ont été inclus en post-mortem dans le cadre d’un bilan de Mort Inattendue du Nourrisson.

Lors de I’imagerie, I’age médian était de 127 jours [EIQ = 73-215], un peu plus de 4 mois.

Le plus jeune avait 1 mois, le plus agé avait 11 mois 29 jours.

Il'y avait 184 garcons et 128 filles, soit un Sex Ratio garcon/fille de 1,4.
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B. Analyse des imageries cérébrales

162 enfants ont bénéficié d’une TDM cérébrale, 150 enfants d’une IRM cérébrale.

Parmi les 312 imageries cérébrales, 47 d’entre eux (15,1%) présentaient une hémorragie
intra-crénienne dont 38 (12,2%) des hémorragies intra-craniennes extra-axiales (HIE).

11 imageries objectivaient des HIE unifocales dont :

- 3 Hémorragies Extra-Durales (HED), toutes étaient en regard d’une
fracture ; dans 1 cas, une HSD était associée, en regard de I’HED et de la
fracture

- 8 Hémorragies Sous-Durales (HSD)

- 2 Hémorragies Sous-Arachnoidiennes (HSA), dont 1 HSA associée a une
HSD.

27 nourrissons étaient porteurs d’HIE plurifocales :

- 19 (6,1%) TCI selon les criteres de I’audition publique de la HAS (diagnostic

« hautement probable » et diagnostic « probable »)

- 8 HIEP non infligées, en contexte accidentel ou non traumatique.

C. Calcul de I’incidence des HIEP

Nous pouvons considérer que nous sommes en étude de population car en Loire Atlantique,
le CHU de Nantes est le seul établissement & disposer d’un service de réanimation, par lequel la
quasi-totalité des enfants porteurs d’HIEP transitent.

Pour estimer I’incidence des HIEP, nous nous basons sur le dernier recensement de
population, de 2013 fait par I’Institut National des Statistiques et des Etudes Economiques
(INSEE). Il'y avait alors 16 493 nourrissons de moins de 12 mois en Loire Atlantique.

1. Incidence des HIEP

D’apres nos données, I’incidence des HIEP est de 72,8 / 100 000 nourrissons de moins de

12 mois par an.
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2. Incidence des HIEP infligées : Traumatisme Cranien Infligé

D’aprées nos données, I’incidence des HIEP provoquées par Traumatisme Cranien Infligé
(TCl) est de 51,2 / 100 000 nourrissons de moins de 12 mois par an.

D. Description des HIEP non infligées

1. Données épidémiologiques

8 patients ont été inclus dans le groupe HIEP non infligées. La moitié d’entre eux étaient
des garcons.

Au moment de I’imagerie cérébrale, I’age médian des enfants était de 107,5 jours [EIQ =
81,5 — 139,8] soit 3,5 mois. Le plus jeune avait 1 mois et 2 jours, le plus 4gé avait 10 mois et 8
jours.

6 sur 8 des enfants sont nés a terme, 1 a 35 Semaines d’Aménorrhée (SA) et cette
information n’était pas disponible pour 1 enfant inclus.

2. Indication de I’'imagerie cérébrale

Les indications de I’imagerie cérébrale étaient les suivantes :

- 4 (50%) troubles neurologiques au décours d’une chirurgie cardiaque ; tous
étaient sous traitement anticoagulant lors de la découverte de I’HIEP.

- 2 (25%) Accident de la Voie Publique (AVP) haute cinétique : Les 2 AVP
concernaient des voitures roulant @ 90km/h. L’un de ces nourrissons avait été
éjecté du véhicule accidenté.

- 1enfant (12,5%) agé de 1 mois et 2 jours au moment de I’imagerie, présentait
de fines HSD en regard des deux hémisphéres cérébraux.

- 1 (12,5%) meéningite avec septicémie a Pneumocoque compliquée d’un état de
mal convulsif.

Ainsi, sur les 8 HIEP non étiquetées TCI, 6 étaient d’origine médicale non traumatique, et 2

étaient d’origine traumatique.
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3. Signes cliniques

| n(N=8) % IC & 95%
Signes cliniques
symptémes neurologiques
trouble du tonus 3 37,5 8,5-755
crise convulsive 3 37,5 8,5-755
strabisme 1 12,5 0,3-52,7
ex. neurologique normal & I’admission 6 75 34,9 -96,8
symptdmes non spécifiques
paleur 0 0 0-36,9
vomissements 0 0 0-36,9
difficultés respiratoires aigues 0 0 0-36,9
fievre 1 12,5 0,3-52,7
lésions tégumentaires traumatiques
tuméfaction du scalp 1 12,5 0,3-52,7
aucune lésion tégumentaire traumatique 7 87,5 47,3 -99,7
hémorragie rétinienne 0 0 0-36,9

IC : intervalle de confiance

Tableau 1 : Signes cliniques chez les patients avec d’HIEP non infligées

Le tableau 1 reprend les signes cliniques présentés chez les enfants avec HIEP non
infligee.

L’examen neurologique était normal chez 75% [IC95 = 34,9 — 96,8] des enfants. Aucun
enfant n’a présenté de vomissement, paleur ou de difficulté respiratoire aigue.

1 enfant avait une tuméfaction du scalp et des abrasions cutanées superficielles, dans un
contexte d’AVP a haute cinétique. Aucun enfant ne présentait de lésion tégumentaire ou intra-
buccale suspecte de maltraitance.

2 enfants ont eu un FO (1 enfant victime d’un AVP, 1 enfant au décours d’une chirurgie

cardiaque), ne révélant aucune hémorragie rétinienne.
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4. Résultats des imageries

| n(N=8) % IC & 95%
Imagerie
type d’hémorragie
HSD 6 62,5 34,9-96,8
HSA 3 37,5 8,5-755
HED 0 0 0-36,9
siége anatomique de I’hémorragie
péri-cérébrale 7 87,5 47,3 -99,7
faux du cerveau 1 12,5 0,3-52,7
fosse postérieure 2 25 3,2-65,1
vertex 1 12,5 0,3-52,7
lésion associee
fracture 0 0 0-36,9

IC : intervalle de confiance, HSD : hémorragie sous-durale, HSA : hémorragie sous-arachnoidienne, HED : hémorragie extra-durale

Tableau 2 : Résultats des imageries chez les patients avec HIEP non infligées

Le tableau 2 reprend les résultats des imageries dont ont bénéficiés les patients presentant
des HIEP non infligées.

Les imageries cérébrales étaient 3 IRM et 5 TDM.

5 enfants présentaient une HSD isolée, 2 enfants une HSA isolée et 1 enfant avec HSD et
HSA. Aucune HED ni hémorragie intra-parenchymateuse n’ont été retrouvées.

Les localisations des HIEP sont : 87,5% [IC95 = 47,3 — 99,7] péri-cérébrale, 25 % [IC95 =
3,2 — 65,1] au niveau de la fosse postérieure, 12,5% [IC95 = 0,3 — 52,7] au niveau de la faux du
cerveau, 12,5% [IC95 = 0,3 — 52,7] au niveau du vertex.

Aucun enfant n’avait de fracture décelée, de I’extrémité céphalique ou non.

5. Biologie
Un bilan de coagulation a été réalisé chez 7 enfants (87,5%) : 6 bilans de coagulation
« standard » et 1 bilan de coagulation « élargi ». Aucune coagulopathie n’a été diagnostiquée.
La recherche d’anomalie métabolique a été faite chez 1 enfant (12,5%). Il s’agissait d’un
enfant qui présentait un strabisme depuis plusieurs mois apres une chirurgie cardiaque. Aucune

maladie métabolique n’a été diagnostiquée.
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E. Description des HIEP infligées : TCI

1. Données épidémiologiques

19 patients ont été inclus dans le groupe HIEP par TCI. Il y avait 12 garcons (63,2%) et 7
filles (36,8%), soit un Sex Ratio garcon/fille de 1,7.
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Figure 2 : Courbe de distribution des ages des enfants au moment du diagnostic de TCI

Au moment de I’imagerie cérébrale, I’age médian des enfants était de 168 jours [EIQ =
104,5 — 208,5]. Le plus jeune avait 2 mois 17 jours, le plus 4gé 10 mois 13 jours.

La figure 2 reprend les ages des enfants au moment du diagnostic de TCI.

17 enfants (89,5%) sont nés a terme. Pour 2 enfants (10,5%), nous ne connaissons pas le
terme de naissance.

Il N’y avait pas de grossesse gémellaire chez 16 enfants. L’information était manquante
chez 3 enfants.

2 nourrissons (10.5%) sont décedés dans les suites du TCI dont ils avaient été victimes,

quelques jours apres le diagnostic : 1 fille, 1 gargon.

18



2. Indications de I’imagerie cérébrale
| n(N=19) % IC & 95%
Circonstances
aucun traumatisme rapporté 15 79 54,4 -93,9
notion de « malaise » 14 73,7 48,8 -90,9
au domicile de I’assistance maternelle 9
au domicile des parents 5
notion de « chute » 4 21 6,1 —45,6
chute des bras d’un adulte 3
chute de sa hauteur 1
bilan de Iésions sentinelles 1 5,3 0,1-26
secousses violentes 0 0 0-176

IC : intervalle de confiance

Tableau 3 : Indications de I'imagerie cérébrale chez les patients avec HIEP infligées

Le tableau n°3 reprend les données de I’interrogatoire des parents ou de la personne gardant

I’enfant.

Chez 15 enfants (79%, [IC95 = 54,4 — 93,9]), aucun traumatisme n’a été rapporté. Quand

un traumatisme était rapporté, pour 4 enfants (21%), il s’agissait d’une « chute » :

Des versions diverses de chute des bras du pére ou de la mére chez un enfant
de 2 mois.

Une chute de sa hauteur en arriére chez un enfant de 10 mois, avec la notion de
convulsions au moment de la chute. Les parents consultant aux urgences a J3
de la chute.

Une chute d’un enfant de 9 mois des bras de son pere aprés malaise de ce
dernier. Le pére déclare avoir constaté a sa reprise de conscience qu’il était
couché sur son nourrisson. L’enfant est décédé durant son hospitalisation.

Une chute de 6 marches avec I’enfant de 2 mois dans les bras de sa mere. La
meére présentait des stigmates de traumatismes aux membres inférieurs. Le

diagnostic de TCI a été porté a posteriori dans le cadre de cette étude.

Chez 14 enfants, soit 73,7% [IC95 = 48,8 — 90,9], une allégation de « malaise » était

rapportée : au domicile de I’assistante maternelle chez 9 enfants, dont 1 enfant décede, au

domicile des parents chez 5 enfants.

1 enfant (5,3%) a bénéficié d’une imagerie cérébrale dans le cadre d’un bilan de Iésions

sentinelles. Une lésion sentinelle est définie par Petska® comme « une lésion mineure, comme
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une ecchymose ou une blessure intra-buccale, chez un nourrisson qui ne se déplace pas, visible
ou détectable par un soignant, mal expliquée et inattendue ». Ce nourrisson de 3 mois présentait
des ecchymoses multiples du visage, de I’abdomen et des membres inférieurs.

Aucun adulte référent de I’enfant n’a évoqué la possibilité de secousse violente lors de
I’hospitalisation de I’enfant.

3. Signes cliniques
| n(N=19) % IC & 95%
Signes cliniques
symptémes neurologiques
trouble du tonus 16 84,2 60,4 — 96,6
trouble de la vigilance 10 52,6 28,9 -75,6
crise convulsive 6 31,6 12,6 — 56,6
nystagmus 1 53 0,1-26,0
ascension anormale de la courbe de PC 4 21 6,1 -45,6
ex. neurologique normal & I’admission 6 31,5 12,6 — 56,6
symptdmes non spécifiques
paleur 10 52,6 28,9 -75,6
vomissements 6 31,6 12,6 — 56,6
difficultés respiratoires aigues 3 15,8 3,4-39,6
lésions tégumentaires traumatiques
ecchymose, hématome, purpura 10 52,6 28,9 -75,6
abrasion cutanée, plaie 5 26,3 9,1-51,2
bralure 1 5,3 0,1-26,0
Iésions muqueuses 0 0 0-17,6
aucune lésion tégumentaire traumatique 7 36,8 16,3 - 61,6

IC : intervalle de confiance, PC : périmétre cranien

Tableau 4 : Signes cliniques chez les nourrissons pris en charge pour TCI

Le tableau 4 décrit les différents signes cliniques observés chez les nourrissons pris en
charge pour TCI.

Si la majorité des enfants victimes de TCI présentait des symptébmes de la sphére
neurologique, 6 d’entre eux (31,5%, [IC95 = 12,6 — 56,6]) avait un examen neurologique normal
a leur admission.

Le signe le plus fréquent était un trouble du tonus, a type d’hypo ou d’hypertonie, signe
observé chez 16 nourrissons (84,2%, [IC95 = 60,4 — 96,6]).

Des troubles de la vigilance étaient constatés chez 10 enfants (52,6%, [IC95 = 28,9 -
75,6]).

20



6 enfants (31,5%, [IC95 = 12,6 — 56,6]) ont présenté des crises convulsives « cliniques »
(de nombreux enfants TCI présentent probablement des crises infra-cliniques non diagnostiquées
nécessitant un traitement anticonvulsivant) a I’hopital ou chez la personne gardant I’enfant.

1 enfant présentait un nystagmus, symptdme qui avait motivé la demande d’imagerie
cerébrale par un ophtalmologiste.

Lorsque I’information était disponible, une ascension anormale de la courbe de Périmétre

Cranien (PC) a été observée chez 4 enfants sur 14.

Chez de nombreux nourrissons diagnostiqués TCI, des symptdmes non spécifiques ont été
mis en évidence avec en particulier un épisode de paleur rapporté chez plus de la moitié d’entre
eux (52,6%, [1C95 = 28,9 — 75,6]) mais aussi des vomissements (31,6%, [IC95 = 12,6 — 56,6]) ou
des difficultés respiratoires aigues a I’admission (15,8%, [IC95 = 3,4 — 39,6]).

Dans un cas, I’enfant a initialement été admis pour gastro-entérite aigue avec échec de
réhydratation orale. Devant la persistance des vomissements, une imagerie cérébrale a été

demandée avec découverte d’une HIEP.

Une majorité des enfants présentaient des Iésions tégumentaires traumatiques, suspectes de
maltraitance a cet age.

Chez 10 enfants (52,6%, [IC95 = 28,9 - 75,6]), des lésions hématiques, a type
d’ecchymose, d’hématome ou de purpura ont été constatées. Chez seulement 7 enfants (36,8%),
aucune lésion tégumentaire traumatique n’a été retrouvée.

5 enfants (26,3%) présentaient une abrasion cutanée ou une plaie.

1 nourrisson avait une brulure au niveau de la joue, secondaire, d’apres les parents, au
contact accidentel d’un biberon chaud. Il s’agissait de I’enfant de 10 mois ayant chuté en arriere
dont I’anamnese met en évidence un retard de recours aux soins.

Aucune lésion des muqueuses n’a retrouvée.
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4. Fond d’ceil

n (N=19) % IC 4 95%

bilatérales 11 57,9 335-79,7

profuses 6 31,6 12,6 — 56,6

pas d’hémorragie rétinienne 7 36,8 16,3-61,6

IC : intervalle de confiance
Tableau 5 : Résultat des fonds d'yeux

Tous les enfants victimes de TCI ont bénéficié d’un fond d’ceil (FO).

Le tableau 5 décrit les résultats des fonds d’yeux réalises chez les enfants porteurs d’HIEP
infligées.

Des hémorragies rétiniennes (HR) ont été constatées chez 63,2 % (n=12) des enfants. Les
HR étaient unilatérales dans 1 cas, bilatérales dans les 11 autres cas.

Parmi les HR bilatérales, elles étaient profuses chez 6 des 11 enfants.

=N W
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Figure 3 : Délai entre la découverte d'HIEP et la réalisation du FO

Les délais entre la découverte d’HIEP et la réalisation des FO sont hétérogénes (Figure 3) :
4 enfants ont eu un FO dans les 24 premieres heures, 7 enfants a J1, 1 enfant &4 J2, 1 enfant & J4, 2
enfants a J5. Parmi les FO tardifs, apres J2, il n’y avait pas d’HR pour 2 des 3 enfants.

La date du FO n’est pas connue pour 4 enfants.
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5. Imagerie cérébrale

| n (N=19) % IC & 95%
Imagerie
type d’hémorragie
HSD 19 100 82,4 - 100
HSA 5 26,3 9,1-51,2
HED 0 0 0-17,6
siége anatomique de I’hémorragie
péri-cérébrale 18 94,7 74,0-99,9
faux du cerveau 10 52,6 28,9-75,6
fosse postérieure 8 42,1 20,3 - 66,5
vertex 6 31,6 12,6 - 56,6
lésion associee
fracture du crane 4 211 6,1 -45,6
fracture du massif facial 2 10,5 1,3-33,1
fracture métaphysaire os long (tibia) 1 5,3 0,1-26,0
fractures multiples des cotes 2 10,5 1,3-33,1

IC : intervalle de confiance, HSD : hémorragie sous-durale, HSA : hémorragie sous-arachnoidienne, HED : hémorragie extra-durale
Tableau 6 : Résultats des imageries chez les HIEP infligées

Les imageries cérébrales regroupaient 17 TDM et 2 IRM.

Une IRM a été demandée par un ophtalmologiste du CHU pour la découverte d’un
nystagmus isolé. La seconde IRM a été réalisée a la suite d’une TDM ne retrouvant pas
d’anomalie, dans un contexte d’ecchymoses suspectes chez un nourrisson et d’histoire clinique
absente.

Le tableau n°6 reprend les résultats des différentes imageries réalisés chez les enfants
porteurs d’HIEP infligées.

A I’imagerie, 100% [IC95 = 82,4 — 100] des enfants présentaient une HSD. Elle était associee a
une HSA dans 26,3% [IC95 = 9,1 — 51,2] des cas. Aucune HED n’a été constatée.

Les hémorragies étaient péri-cérébrales pour la majorité (94,7%, [IC95 = 74,0 — 99,9]).
Dans plus de la moitié des cas (52,6%, [IC95 = 28,9 — 75,6]), une hémorragie était présente au
niveau de la faux du cerveau. Une hémorragie au niveau de la fosse postérieure était constatée
chez 42,1% des enfants, et 31,6% pour le vertex.

Aucune hémorragie intra-parenchymateuse n’était présente a I’imagerie.

Une thrombose des veines-pont a été visualisée a I’imagerie chez 1 enfant.

6 enfants présentaient un cedéme cérébral a I’imagerie, 2 un effet de masse, 1 un
engagement cérébral et 1 une inondation tétra-ventriculaire.
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Parmi les 17 enfants ayant eu une TDM cérébrale, 14 ont bénéficié d’une IRM cérébrale

complémentaire.

15 enfants ont bénéficié d’une scintigraphie osseuse.

5 enfants présentaient des lésions osseuses associées aux HIEP :

fractures pariétale gauche et du tibia droit chez un enfant de 3 mois chez qui
les parents ont déclaré avoir constaté un hématome de I’hémi-créne gauche et
un comportement inhabituel au retour de chez I’assistante maternelle

fractures occipitale et de 9 c6tes chez un enfant de 3 mois qui aurait presentait
des convulsions 2 jours avant son admission et des vomissements depuis la
veille. Il présentait par ailleurs des ecchymoses diffuses

fractures frontale droite, pariétale gauche, du rocher gauche et du massif facial
(toit et plancher de I’orbite droit) chez I’enfant de 9 mois sur qui sont pére
serait tombé a I’occasion d’un malaise

fracture pariétale droite chez I’enfant de 2 mois tombé d’un escalier avec sa
meére d’une hauteur de 6 marches

fractures de 6 cOtes chez I’enfant de 2 mois dont le discours des parents était

fluctuant concernant une chute des bras d’un adulte

Une IRM médullaire a été réalisée chez 7 enfants. Elle était normale chez 6 enfants. Pour 1

enfant, I’IRM médullaire a révélé un hématome épidural thoraco-lombo-sacré, sans lésion

vertébrale.

Concernant I’enfant de 2 mois ayant chuté dans les escaliers avec sa mere, le diagnostic de

TCI a été posé a posteriori. En effet, lors de son hospitalisation, devant I’histoire clinique claire

et les Iésions traumatiques de la mére et I’enfant, le diagnostic de TC accidentel a été retenu. En

reprenant les criteres de I’Audition Publique de la HAS, avec la présence d’HIEP et I’absence

d’HR au FO, le diagnostic de TCI serait « probable ». L’enfant n’a donc pas bénéficié du bilan

paraclinique des TCI.
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6. Biologie

Tous les enfants ont bénéficié d’un bilan de coagulation : 18 bilans « élargis » et 1 bilan
« standard » (enfant dont le diagnostic de TCI a été établi a posteriori). Il n’a été diagnostiqué
aucun cas de coagulopathie.

Un bilan métabolique a été réalisé chez 15 enfants sur 19. Il a été retrouvé une anomalie
métabolique chez 1 enfant: un déficit en Ornithine Carbamyl Transférase. Il s’agit d’un
diagnostic de découverte fortuite sans lien avec I’hémorragie intracranienne. En revanche, pour 4
nourrissons, ces recherches n’ont pu étre réalisées : les 2 enfants décédés, I’enfant dont le
diagnostic de TCI a été suspecté a posteriori et un nourrisson transféré rapidement dans un autre

centre hospitalier pour lequel I’information n’est pas disponible.

7. Autopsie

Pour les 2 enfants décédés aprés un TCI, une autopsie médico-légale a été réalisée.

L’autopsie a confirmé le diagnostic de TCI dans les 2 cas avec la présence d’HIEP ainsi
que des lésions traumatiques associees de I’extrémité céphalique et a distance.

L’examen macroscopique a montré une lyse majeure du tissu cérébral.

Pour 1 nourrisson, I’autopsie a permis de mettre en évidence des veines ponts étirées et
fines, voire rompue pour I’une d’entre elles, ainsi qu’une HSD sur la quasi-totalité de la hauteur
de la moelle épiniere. Cet enfant présentait, par ailleurs, une atteinte hémorragique des ganglions

des chaines cervicales postérieures, et une contusion pulmonaire.

8. Suites judiciaires et administratives

Parmi les 19 cas d’HIEP, 17 signalements ont été transmis au procureur de la République. 1
information préoccupante a été transmise a la Cellule de Recueil des Informations Préoccupantes
(CRIP) de Loire Atlantique avec la demande d’une enquéte et d’un examen médico-légal.

Pour 1 enfant, aucune transmission aux autorités n’a été realisée. Il s’agissait de I’enfant
dont le diagnostic de TCI a été établi a posteriori.

A I’issue de la réception des signalements, 5 Ordonnance de Placement Provisoire ont été
ordonnées par le procureur de la République.

Le caractere récent de ces diagnostics de TCI ne nous permet pas de connaitre les suites

éducatives et judiciaires de ces affaires en cours.
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9. Suivi des enfants

Nous avons essayé de récupérer des informations concernant le devenir de ces enfants
victimes de TCI.

A notre connaissance, lors de la derniére consultation de suivi par un neuro-pédiatre, 1
enfant (sur les 15 dossiers disponibles) avait toujours un traitement anticonvulsivant, a 17 mois
du TCI. Les imageries cérébrales retrouvent une atrophie cérébrale majeure. Cet enfant présente
une hémiparésie gauche et un net décalage des acquisitions : a bientdt 2 ans, il ne tient pas assis.
Il présente par ailleurs d’importants troubles de la vision. Une prise en charge pluri-
hebdomadaire spécialisée par des psychomotriciens et kinésithérapeutes est mise en place.

1 enfant présentait un décalage au niveau du sommeil, a 2 mois du TCI.

1 enfant avait une hypersensibilité marquée a la douleur, a 9 mois du TCI.

Malgré un examen neurologique normal pour la majorité des enfants, un suivi spécialisé est
organisé pour tous jusqu’a leur majorité, les conséquences du TCI pouvant se révéler

tardivement.
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IV. DISCUSSION

A. Données épidemiologiques des HIEP infligées : TCI

1. Incidence

Dans notre étude, I’estimation de I’incidence des TCI est de 51,2/100 000 enfants de moins
de 1 an par an. Ce résultat va dans le méme sens que les données de la littérature étrangére, avec
une incidence des TCI allant de 10 & 40/200 000 enfants par an*" 8 2223, 24,23

Cependant, pour plusieurs raisons, nos chiffres sont Iégerement supérieurs a la littérature.
D’abord, notre méthode a permis de comptabiliser un maximum de patients victimes de TCI. En
effet, dans de nombreuses études, les criteres d’inclusion concernent des patients hospitalisés en
réanimation, aux urgences ou dans un service de pédiatrie. Ces études tiennent compte de patients
plus graves. En revanche, dans notre étude, tous les enfants de moins de 1 an bénéficiant d’une
imagerie cérébrale sont inclus, quelque soit leur symptomatologie (peu symptomatique jusqu’au
déces).

De plus, ces chiffres peuvent s’expliquer par I’organisation du CHU de Nantes ou une
équipe spécialisée dans I’accueil des enfants en danger est présente. Ces données récentes sont
encourageantes et confirment la nécessité de généraliser la création de « pdles de références
hospitaliers » pédiatriques, spécialisés dans I’accueil des enfants en danger .

Un autre parameétre de cette incidence Iégerement supérieure a la littérature : depuis Caffey,
les articles publiés n’ont pas tous utilisés la méme définition qui a évolué dans le temps. Nous
avons pris la définition la plus récente de « traumatisme cranien infligé »*'.

Outre cette question de définition, le caractére récent de cette étude peut expliquer cette
incidence élevée car nous pouvons penser que la meilleure formation des médecins permet

d’améliorer le dépistage de cette pathologie.

Pourtant, ces données souffrent probablement d’une sous-estimation. En 2013, Lopes** et
Shanahan® faisaient état du manque d’harmonie dans la nomenclature et le codage pour désigner
et définir les TCI, et ce, méme dans les études les plus récentes. Ces différences sont une des
raisons de la sous-estimation de I’incidence des TCI.

27



Une autre explication vient des « cas manqués ». Dans son étude de 1999, Jenny®® a étudié
173 TCI. 31,2% des diagnostics de TCI ont été manqués lors de la premiére consultation. Le
temps moyen pour arriver au bon diagnostic était de 2,8 consultations, sur une période de 7 jours.

D’apreés elle, 28% des enfants sont de nouveau maltraités apres un diagnostic manqué de TCI.

2. Age lors du diagnostic

Dans notre étude, I’age médian au diagnostic de TCI était de 168 jours, soit environs 5,5
mois. Le plus jeune avait 2 mois 17 jours, le plus agé 10 mois 13 jours.

Ces données sont comparables a celles trouvées dans la littérature. On retrouve un age
moyen entre 3,5 mois chez Starling® et 7,85 mois chez Duhaime®.

Ces données peuvent varier en fonction des critéres d’inclusion, et notamment les critéres
d’age.

La grande majorité des TCI ont lieu chez I’enfant de moins de 1 an, mais des cas sont

23, 25

décrits chez des enfants plus grands®. Dans 2 études , il existe une décroissance de

I’incidence des TCI aprés 1 an.

3. Sexe

Notre étude retrouve un Sex Ratio Garcon/Fille de 1,7. La quasi-totalité des articles de la
littérature vont dans le méme sens, avec plus de garcons victimes de TCI. Cette sur-
représentation des garcons reste inexpliquée. Plusieurs hypothéses sont avancées, mais aucune
n’est suffisamment fondée pour établir une hypothése scientifique®".

Cette prépondérance des gargons est retrouvée quelque soit I’age du nourrisson de moins
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de 1 an victime de TCI*. On retrouve également une majorité de garcons chez les enfants

victimes de TC accidentels, sans différence significative avec les TCI®.

4. Prématurité — Etude de la fratrie

Dans notre étude, aucun enfant n’est né prématurément. Ainsi, nos résultats ne mettent pas
en évidence le sur-risque des enfants prématurés pour les maltraitances : en effet, la littérature
retrouve une prématurité de 11% & 22% des enfants victimes de TC|*® 23343536,

D’aprés Di Scali®’, il y a 7 fois plus d’enfants prématurés chez les TCI comparés aux TC

accidentels.
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Nous ne disposons pas d’information sur les fratries des enfants victimes de TCI dans notre
étude. La série de 24 TCI d’Alexander®® retrouvait une notion de maltraitance dans la fratrie de

I’enfant victime de TCI chez 33% des familles.

5. Mortalité

Notre étude retrouve un taux de mortalité de 10,5% (2 déces sur 19 cas de TCI). Selon les
auteurs, la mortalité varie de 14%%, & plus de 25%°. Les études retrouvent une surmortalité des

TCI par rapport aux TC accidentels® 3% 4,

Les déces des enfants par TCI sont expliqués par divers mécanismes
41, 42

physiopathologiques Lors de secousses, des lésions du tronc cérébral sont parfois
responsables de difficultés respiratoires et d’apnées pouvant entrainer le décés immédiat de
I’enfant. L hypertension intra-cranienne et I’cedéme cérébral peuvent occasionner le déces de
maniere semi-différée. Le pronostic vital peut étre engagé par I’atteinte de la substance blanche et
des noyaux gris centraux. Enfin, des decés a distance de I’épisode de TCI sont possibles,
plusieurs mois voire plusieurs années apres le traumatisme. Ils sont secondaires aux morbidités

gu’il entraine.

Ainsi, comme dans de nombreuses études, ce taux de 10,5% de mortalité est

probablement sous-estimé, car nous ne disposons pas d’un recul suffisant.

B. Circonstances diagnostiques, allégations

Dans notre étude, lors de I’hospitalisation des enfants victimes de TCI, aucun aveu de
secousse n’a eté fait a I’hopital.

D’aprés Forbes®, des aveux seraient obtenus dans 10 & 15% des TCI, dont trés peu auprés
des médecins.

Dans son étude d’un cas rapporté de 2011, Bell*®

reprend I’histoire d’un TCI chez un enfant
de 3 ans. Il n’y a eu d’aveu ni a I’hdpital ni lors du premier interrogatoire. Les aveux du pére

seront finalement obtenus plus tard au cours de I’enquéte.
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Dans de nombreux cas, les aveux sont partiels. C’est le cas de I’étude de Starling®® de 2004
ou il constate que les auteurs admettent le TCI sans donner de détails. Les autorités judiciaires
obtiennent le minimum requis pour caractériser I’infraction. Ainsi, les aveux sont parfois
incomplets ce qui complique la description au cas par cas des mécanismes Iésionnels. Cependant,

des études de nombreux aveux ont permis de comprendre avec précision la physiopathologie®.

L’American Academy of Pediatrics* a pu définir I’intensité des secousses pour provoquer
des hémorragies intra-craniennes et rétiniennes : « Les secousses nécessaires sont assez violentes
pour étres reconnues comme dangereuses par un observateur extérieur et susceptibles de tuer

I’enfant ».

Dans son étude de biomécanique, Bandak® décrit précisément le mécanisme des
secousses : « I’enfant est attrapé par le thorax ou les épaules et violemment secoué d’avant en
arriere produisant un mouvement de la téte selon une direction antéro-postérieure. La faiblesse de
la musculature du cou du nourrisson rend la téte particulierement vulnérable aux mouvements
d’accélération rotationnelle de la téte, si sévere que le cerveau bouge a I’intérieur de la boite
cranienne ce qui produit un déchirement des veines ponts et donc un hématome sous-dural ». En
effet, a la naissance, la boite cranienne représente 10 a 15% du poids total du nouveau-né, contre
2 a 3% a I’age adulte ; la musculature cervicale est immature et incapable de supporter le poids
de la téte*®,

Dans les études d’aveux, les spécialistes sont d’accord pour affirmer qu’il n’existe pas
d’intervalle libre entre les secousses et I’apparition des symptdmes chez I’enfant. Dans une étude
de 2004%, dans 57 cas de TCI sur 81, le délai entre les secousses et les premiers symptomes était
connu : dans 91% des cas (52/57), il n’y avait pas d’intervalle libre. Concernant les cing autres
situations, la personne gardant I’enfant avait quitté la piéce juste aprés les secousses. Un
comportement inhabituel avait été constaté 3 a 24 heures aprés les secousses. Aucun auteur de
TCI ne décrivait un comportement normal chez I’enfant aprés les faits. Dans une revue de la
littérature de 2014*', dans 100% des cas, les auteurs de TCI décrivent un changement de

comportement pendant les secousses ou immédiatement apres.
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Dans notre étude, il y a eu 9 malaises au domicile d’une assistante maternelle. 1 enfant
aurait fait un malaise en présence de son pere. Lors d’une chute des bras, 1 enfant était avec son
pére, 1 enfant avec sa meére.

Dans la littérature? *" %849 les péres et les beaux-péres (conjoint de la mére de I’enfant)
représentent plus de 45% des auteurs de TCI. Vient ensuite la mére de I’enfant. Les baby-sitters
ou gardien(ne)s d’enfants sont cités dans 17 & 20% des TCI. Les études ne parlent pas de la place
des assistantes maternelles qui sont des professionnels de la petite enfance agréés par le conseil
départemental. La plupart des programmes de prévention des TCI sont destinés directement aux
parents, par la distribution de brochures a la maternité, I’information du carnet de santé ... La
formation des professionnels de la petite enfance reste primordiale. Le décret du 9 décembre
1991 prévoit une formation de tous les professionnels concernés par la prévention de la
maltraitance aux enfants. Mais d’aprés Mireau®, il serait trés peu appliqué. En 2002, le CHU de
Sainte Justine, au Québec, a développé le Programme Périnatal de Prévention du Syndrome du
Bébé Secoué (PPPSBS) avec deux modules, dont I’'un est destiné aux professionnels travaillant
au contact d’enfants*®’. Ce programme de prévention s’articule autour d’outils éducatifs et de
prévention comme le thermometre de la colére et la période « PURPLE crying » (Annexes 3 et 4)
et un CD-Rom de formation sur le SBS. En France, a la suite de I’audition publique de la HAS, le
Dr Laurent-Vannier, a créé deux sites internet sur le sujet, I’un destiné au grand public***, I’autre

aux professionnels de santé'*?,

Dans notre série, chez 2 enfants victimes de TCI au domicile de I’assistante maternelle, ces
derniéres auraient déclaré que le malaise serait survenu au décours de « hurlements » ou de
« colére » de I’enfant.

L’étude de Starling® retrouve dans 79% des cas un enfant grognon ou qui pleure avant les
Secousses.

Dans une étude rétrospective de cas d’aveux’’, 10 auteurs sur 29 déclarent qu’aprés les
secousses, I’enfant est « calme », amenant a une répétition des secousses pour stopper ses cris.
Les secousses sont ainsi répétées dans 55% des cas, de 2 a 30 fois avant la constatation médicale
d’un TCI chez I’enfant. D’apres cet article, de telles violences seraient méme appliquées de fagon
quotidienne dans 21% des cas.

En 2006, Barr*! a montré que le principal facteur « précipitant » des TCI était les pleurs
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excessifs et inconsolables du nourrisson. La "courbe des pleurs™ en fonction de I’a4ge de I’enfant,
comparée a celle de I’incidence des TCI met en évidence leur lien : elles sont superposables, mais
décalées dans le temps ; le pic de TCI arrive 5 & 6 semaines apreés celui des pleurs. En 2007,
Lee obtenait les mémes conclusions. Lors des pleurs du nourrisson, les auteurs de secousses
ressentent de la frustration ; ils se sentent démunis car dans I’incapacité de consoler leur enfant>.
De Becker®® décrit que les auteurs de secousses pensent leur enfant « peu gratifiant, trop
demandeur et donc persécuteur ».

Dans une revue de la littérature de 2013%*, selon les pays, 2,6 a 60,8% des parents
déclareraient avoir déja secoué leur enfant au moins une fois, pour faire stopper les pleurs ou
comme mesure disciplinaire.

Ces données montrent I’importance de développer des campagnes de prévention aupres des
parents. De nombreux programmes ont été mis en place, essentiellement en Amérique du Nord.
En 2009, le National Center on Shaken Baby Syndrome a élaboré un programme, « Period of
PURPLE crying » (Annexe 4) qui vise a sensibiliser les parents a la période des pleurs du
nourrisson durant la premiére année de vie®* >> *°. Les résultats de ce ces programmes sont
encourageants. Une étude de 2011°" a étudié I’impact d’une campagne de prévention menée en
maternité : une baisse significative de I’incidence des TCI a été observée.

Une autre donnée a prendre en compte lorsqu’on suspecte un TCI est la notion de retard de
recours aux soins. Dans notre étude, c’est le cas de plusieurs enfants, dont une enfant de 10 mois
qui aurait présentée une crise convulsive généralisée aprés une chute de sa hauteur avec
traumatisme cranien, suivi d’une modification durable du comportement durant trois jours avant
que les parents ne consultent aux urgences. A lui seul, un retard de recours aux soins ne fait pas

poser le diagnostic mais il doit alerter et faire rechercher une possible maltraitance'® *.

C. Signes cliniques

Dans notre étude, les symptémes neurologiques présentés par les porteurs d’une HIEP
infligée sont assez hétérogenes.
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La série de Mireau™ retrouve également une sémiologie clinique trés variable & I’arrivée du
nourrisson. Les signes les plus fréquents sont des troubles de la conscience, des convulsions et
des troubles du tonus.

L’hypotonie est bien décrite comme signe de TCI dans la revue de la littérature
d’ Adamsbaum®’.

Dans son étude mexicaine, Diaz-Olavarrieta® comparait les signes cliniques entre TCI et
TC accidentel : les enfants victimes de TCI présentent, de maniere statistiquement significative,
plus de troubles de la vigilance et de convulsions que les enfants victimes de TC accidentels.

La mesure du périmétre cranien (PC) est primordiale. 1l est nécessaire de mesurer le PC et
de construire la courbe, ou, en I’absence du carnet de santé, de comparer la valeur du PC aux
données de référence pour I’age.

Une ascension du PC a été constatée chez 4 enfants victimes de TCI (sur 14 informations
disponibles). Notre série, en partie rétrospective, montre bien que la recherche de cet élément,
pourtant primordiale et simple, n’est pas encore parfaitement appliquée en pratique.

Caffey' et Vinchon®® mettait en évidence une augmentation inconstante du PC chez les
enfants victimes de TCI. Elle ne peut, a elle seule, orienter vers un TCI ou un TC accidentel. En
revanche, une ascension rapide du périmetre cranien associée a des signes non spécifiques doit
amener & rechercher un TCI®. Cependant, une courbe normale de PC n’élimine pas le diagnostic
de TCI.

Si une anomalie de I’examen neurologique alerte le clinicien, il est important de retenir
que la normalité de I’examen neurologique a I’admission ne permet pas d’éliminer ce diagnostic

puisque 31% des nourrissons victimes de TCI étaient asymptomatiques sur le plan neurologique.

Il n’existe donc pas de signe clinique spécifique de TCI, d’ou I’importance de rechercher
les signes non spécifiques pour orienter le diagnostic. Les enfants de notre étude présentaient une
paleur et/ou des vomissements et/ou des difficultés respiratoires aigues ; certains n’avait aucun
signe non spécifique.

Hettler™ a étudié les signes cliniques présentés par les enfants victimes de TCI et TC
accidentels. Les vomissements et les apnées étaient plus fréquents chez les enfants victimes de

TCI, de maniére significative.
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La paleur cutanée brutale au décours d’un TCI s’explique a la fois par une déglobulisation
responsable d’une anémie aigue (a cet &ge, I’hémorragie intracranienne est massive comparée au
volume sanguin du nourrisson) et par des phénoménes vaso-moteurs secondaires au malaise.

A I’image des signes neurologiques, les signes non spécifiques son inconstants®’. En
revanche, leur association avec des signes neurologiques doit alerter. Ainsi, des vomissements
associés a une hypotonie, des troubles de la vigilance ou une augmentation du PC doivent poser
la question d’un éventuel TCI*.

Afin d’orienter le diagnostic, le clinicien doit systématiquement rechercher des lésions
tégumentaires traumatiques. Dans notre série, 1 seul enfant du groupe HIEP non infligée
présentait de telles lésions associées ; il s’agissait de I’enfant victime d’un AVP a haute cinétique.
En revanche, dans le groupe HIEP par TCI, plus de la moitié des enfants présentent des Iésions
tégumentaires suspectes, a type d’ecchymose, d’abrasion cutanée, de brilure ... Nos données
sont conformes a la littérature.

Dans son étude sur 287 TC infligés ou accidentels, Reece® retrouve de maniére
statistiquement significative, plus de lésions cutanées chez les TCIl comparées aux TC
accidentels.

Dans une revue de la littérature d’aveux d’auteurs®’, 44% des enfants victimes de TCI

présentaient des ecchymoses.

Dans notre étude, 1 enfant a bénéficié d’une imagerie cérébrale car il présentait des
Iésions sentinelles.

Le terme de « lésion sentinelle » a été introduit récemment. En 2014, Petska® la définit
comme étant « une Iésion mineure, comme une ecchymose ou une blessure intra-buccale, chez un
nourrisson qui ne se déplace pas, visible ou détectable par un soignant, mal expliquée et
inattendue ».

Sheets®® a montré que les lésions sentinelles sont rares chez les enfants non maltraités
mais précedent souvent un traumatisme infligé grave chez les enfants maltraités. Dans son étude
sur la maltraitance des enfants de moins de 1 an, plus d’un quart des enfants dont le diagnostic de
maltraitance a été confirmé présentaient une histoire récente de lésion sentinelle décrite par les

parents ; aucun enfant chez qui le diagnostic de maltraitance a été exclu (traumatisme accidentel,
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étiologie médicale) ne présentait de lésion sentinelle précédemment. Dans une étude sur 67
TCI*, 20% des nourrissons présentaient des antécédents d’ecchymoses.

Chez I’enfant, les localisations suspectes de maltraitance sont : la téte, les poignets, les
lombes, les fesses, les organes geénitaux externes. Des ecchymoses de ‘prise’ sont parfois
constatées au niveau du tronc ou de la face postérieure des bras®* ®®. Mais chez le nourrisson qui
ne se déplace pas, toute Iésion tégumentaire traumatique doit faire rechercher un traumatisme
infligé.

Il est important de prendre des photographies de ces Iésions cutanées : d’une part dans un
but diagnostique, lorsque I’évolution d’une lésion atypique confirme ou infirme son origine

traumatique, d’autre part, afin d’illustrer le rapport médico-légal a destination de la justice.

Les signes cliniques retrouvés chez enfants victimes de TCI ne sont donc pas spécifiques
de maltraitance, mais associés, ils peuvent orienter vers une suspicion de TCI.

En 2016, une équipe américaine®® a publié une étude sur I’utilisation d’un score clinique
pour déterminer quels enfants devaient bénéficier d’une imagerie cérébrale. Ce score s’appuie sur
I’age (nourrisson de plus de 3 mois), la présence d’une lésion tégumentaire traumatique, un
périmétre cranien supérieur au 85°™ percentile, un taux d’hémoglobine inférieur a 11,2
gramme/décilitre. Cependant, il est important de noter que ce score évalue le risque pour un
nourrisson de présenter une lésion a I’imagerie, qu’elle soit d’origine infligée ou non. Les

données étaient encourageantes et nécessitent une étude complémentaire.

D. Fondd’cil

Chez le nourrisson, les HR, toutes étiologies confondues, ont une incidence trés faible :
0,17% dans I’étude de Binenbaum®’ portant sur 5177 enfants de moins de 2 ans.

Notre étude retrouve 63% d’HR chez les enfants victimes de TCI, dont quasiment la moitié
d’HR profuses. Les études récentes vont dans le méme sens ; la présence d’HR au FO est estimée
entre 60 et 85% en cas de TC| 2433 47:49.59.68 ‘Majs leur absence n’élimine pas le diagnostic de
TCI.

En revanche, dans le groupe HIEP non infligées, aucune HR n’a été retrouvée. En cas de
TC accidentel, les HR sont beaucoup plus rares. Dans les études de Diaz>® et Buys®® comparant
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les lésions entre TCI et TC accidentel, aucun HR n’a été retrouvée dans le groupe TC accidentel
malgré des hémorragies intra-craniennes. Forbes® relate une étude de 100 enfants de moins de 2
ans admis pour TC : 9 enfants présentaient des HR, 8 avaient été victimes d’un TCI, 1 d’un AVP
haute cinétique.

La physiopathologie des HR au cours des TCI n’est pas totalement élucidée®. Les
hypotheses avancées seraient une augmentation de la pression dans la veine centrale de la rétine,
un traumatisme direct de la rétine et une traction de la rétine et de ses vaisseaux. Des études
récentes ont montré que les HR sont dues a un étirement puis une rupture des vaisseaux
29, 68

rétiniens . Ces mécanismes physiopathologiques sont en rapport avec les mouvements

d’accélération-décélération au cours des secousses dont I’enfant est victime.

La présence et la sévérité des HR sont prédictives de la sévérité des lésions intra-
craniennes et de la gravité du pronostic neurologique™. L’association est forte entre présence
d’HR et TCI, avec un Odd Ratio de 5,4".

La présence d’HR doit donc alerter et orienter vers un possible TCI"2.

Malgré une relation forte entre HR et TCI, les incidences des HR sont assez hétérogenes
dans la littérature. Beaucoup d’HR superficielles se résorbent en moins de vingt-quatre heures®.
Dans notre série, les FO les plus précoces ont retrouvé le plus d’HR. Il faut donc faire un FO le
plus t6t possible aprés la découverte d’HIEP a I’imagerie ; les HR non profuses se résorbent
rapidement et ne sont pas retrouvées en cas de FO réalisé plus tardivement. Levin conseille de
réaliser le FO dans les vingt-quatre heures apres le début des symptomes, au plus tard dans les
quarante-huit & soixante-douze heures pour d’autres™® " 3 7,

Il est important que les FO soient réalisés par des équipes ophtalmologiques spécialisées en
pédiatrie. En 2015, Morel® a étudié deux groupes de TCI (moins de 3 mois et plus de 3 mois). La
seule différence significative a été la présence d’HR plus fréquente chez les enfants de plus de 3
mois. Il conclut que les conditions techniques n’étaient pas optimales chez les enfants de moins

de 3 mois.
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E. Données radiologiques

Dans notre étude, les 19 diagnostics de TCI ont été portés a I’issue de 17 TDM et 2 IRM.
Les 17 enfants ayant eu une TDM cérébrale présentaient des symptémes neurologiques aigus ou
des signes non spécifiques. Les 2 IRM cérébrales ont été pratiquées dans le cadre d’un bilan de
Iésions sentinelles et pour la découverte d’un strabisme.

Ainsi, nous respectons les recommandations de bonnes pratiques. L’indication des

imageries cérébrales repose sur les recommandations de sociétés savantes®

qui recommandent
de réaliser un type d’imagerie en fonction de I’état neurologique de I’enfant. Un enfant
bénéficiera d’'une TDM cérébrale en premiére intention, imagerie rapide et sans injection de
produit de contraste, s’il est dans un état préoccupant ou en cas de symptdmes neurologiques
présents. La TDM cérébrale suffit au diagnostic de TCI par les caractéristiques de I’'HSD.
L’IRM cérébrale est indiquée, en premiere intention, en I’absence de symptomatologie
neurologique ; elle est réalisée en seconde intention, aprés une TDM cérébrale objectivant des
Iésions de TCI, dans un but pronostic, a J5-J7 pour évaluer le parenchyme cérébral et la moelle
cervicale™ ™. Lors d’une forte suspicion clinique de TCI avec une TDM cérébrale normale ou
douteuse, une IRM cérébrale est & réaliser rapidement®>.

Afin d’augmenter le dépistage des TCI et de décrire précisément les lésions, toutes les
publications recommandent la sollicitation d’un radio-pédiatre expérimenté pour I’interprétation

difficile des examens radiologiques®.

Les hémorragies intra-craniennes (HIC) retrouvées dans les TCI sont provoquées par une
rupture des veines-pont, qui relient le cortex aux sinus veineux duraux. Lors des mouvements
d’accélération-décélération des secousses, les veines-pont sont étirées voire rompues*® " >, Cette
physiopathologie explique le caractere plurifocal et les 5 localisations typiques des HIEP lors des
TCIl : les espaces fronto-temporo-pariétaux droit et gauche, la fissure inter-hémisphérique

postérieure, la fosse postérieure et le vertex*” .

Notre série a retrouvé 100% d’HSD chez les enfants victimes de TCI. Ces données sont
conforment & la littérature qui retrouve une HSD dans 80 & 100% des cas®* 2% %2, Cette prévalence
des HSD est largement supérieure chez les TCI, comparées aux TC accidentels, de maniére

statistiquement significative® *. Pour exemple, dans son étude sur les TC hospitalisés avec

37



nécessité d’une imagerie cérébrale, Vinchon® retrouvait 81% d’HSD chez les TCI contre 28%
chez les TC accidentels.

La deuxiéme lésion intra-cranienne la plus fréqguemment retrouvée dans les TCI est I’HSA.
Une HSA est associée & une I”’HSD dans 69,5% des cas dans la série de Mireau™.

En revanche, I’'HED est beaucoup moins fréquente. Dans une série de 53 déces par TCI,
aucune HED n’a été retrouvée™. L’HED est associée de maniére significative avec les TC
accidentels’. Cependant, un TCI, non pas par secousses, mais par coup direct sur I’extrémité
céphalique d’un enfant, peut occasionner une HED comme lors d’un TC accidentel, par exemple
en regard d’une fracture du créane.

Morad’® décrit huit cas de TCI, dont cing décés, ol aucune HIC n’avait été retrouvée &
I’imagerie. En revanche, il existait un cedéme cérébral sévére ; cette absence d’HIC est expliquée
par le développement rapide d’un cedeme cérébral diffus qui augmente la pression intra-cranienne
et provoque une tamponnade, empéchant la formation d’HIEP. Des secousses trés violentes sont

responsables de ce phénomene, avec un pronostic sombre.

L’imagerie ne permet pas & elle seule de dater précisément le TCI?®. S’il existe deux Iésions
dans des territoires différents avec des densités différentes, alors les Iésions sont possiblement
d’ages différentes, mais sans donner de délai précis. De méme, la clinique seule ne permet pas de
dater. Associer clinique et imagerie permet une datation plus « fiable », mais imprécise. Il est
préférable d’utiliser le terme « staging », hiérarchiser plutdt que dater®’. Ainsi, certaines
expertises multidisciplinaires peuvent permettre de préciser si I’enfant a été secoué une fois ou a

« au moins deux » reprises.

Lors d’une IRM cérébrale, I’acquisition des images se fait jusqu’a la moelle cervicale
haute. En cas de TCI, il est conseillé de réaliser une IRM cervicale compléte. L’IRM médullaire
thoraco-lombaire n’est pas systématique. Elle est réalisée en cas de fracture vertébrale ou s’il
existe des signes cliniques faisant craindre une lésion médullaire®® . 1 enfant de notre étude
présentait un hématome épidural thoraco-lombo-sacré. Une revue de la littérature estime que 1%

des enfants victimes de TCI auraient un traumatisme médullaire associé®.
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Le bilan d’imagerie d’un enfant victime de TCI permet de rechercher les lésions associées
aux HIEP.

La TDM est plus sensible que I’IRM pour détecter les fractures cranio-faciales. Comme
dans notre série, la littérature retrouve des fractures du crane surtout dans les régions occipitales
et temporo-occipitales®, sans qu’il y ait de différence de localisation entre les TCI et les TC
accidentels’. En revanche, les fractures du crane sont rares en cas de TC accidentels en raison de
I’élasticité de I’0s chez le nourrisson. Selon les séries, elles sont présentent dans 25 a 30% des cas
en cas de TCI® *2, Toutes ces fractures sont secondaires & un impact.

Dans sa série, Starling® retrouve des signes d’impact chez des enfants alors que I’agresseur
ne reconnait aucun coup direct. Inversement, aucun signe d’impact n’est observé alors que
I’agresseur décrit des coups. En revanche, il n’y a pas de différence significative dans les
symptomes initiaux, les lésions et le devenir des enfants entre « secousses seules », « impact
seul » ou «secousses et impact ». Il conclut que I’impact seul peut entrainer un mouvement
d’accélération-décélération et provoquer HIEP et HR. De plus, comme discutés précédemment,
les aveux sont donc ici incomplets.

L étude de cas de Bell®® concernant une petite fille de 3 ans secouée par son pére ne
retrouve pas d’impact, hormis le menton sur le thorax, et I’occiput sur le dos lors des secousses.

Concernant les imageries, Sieswerda-Hoogendoorn® ne montre pas de différence
significative dans les résultats neuroradiologiques et les études de squelette entre TCI avec et
sans impact.

Dans son étude anatomopathologique, Geddes’ ne retrouve pas de différence significative
a I’autopsie dans les lésions entre le groupe « secousses avec impact » et le groupe « secousses
sans impact ».

L’association d’un impact aux secousses est donc possible, mais pas nécessaire au
diagnostic. Dans notre étude, pour la majorité des cas, le mécanisme sans impact est

vraisemblable.

Le bilan d’imagerie comporte également des radiographies de squelette, conformes aux
recommandations de la Société Francophone d’Imagerie Pédiatrique et Prénatale (SFIPP)® et
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I’American Academy of Pediatrics?’. En cas de radiographies normales ou douteuses, elles
recommandent de réaliser une scintigraphie osseuse en complément.

Des fractures non céphaliques sont retrouvées chez 15% des enfants victimes de TCI de
notre série. La littérature retrouve, de maniére statistiquement significative, plus de fractures des
os longs et des cotes chez les enfants victimes de TCl que de TC accidentels®® “% %,
Typiquement, ce sont des fractures-arrachements métaphysaires, des appositions périostées ou

des fractures de cotes, mais tout type de fracture peut étre vu en cas de maltraitance®® ’°.

Il est recommandé de réaliser, de fagon systématique, une échographie abdominale a la
recherche d’une fracture du foie, de la rate et du pancréas®’. Dans notre série, tous les enfants ont

bénéficié d’une échographie abdominale : aucune lésion viscérale n’a été retrouvée.

F. Autopsie

Dans notre série, les 2 autopsies réalisées retrouvaient la présence d’HIEP, et notamment
d’HSD, ainsi que des lésions traumatiques de I’extrémité céphalique et a distance. Ces données
sont conforment a la littérature, mais nous ne disposons que d’un petit effectif.

Geddes’ a étudié 53 TCI mortels. Les autopsies retrouvent 51% de lésions extra-
craniennes. La preuve d’un TC ancien était présente dans 20% des cas. Une HSD était retrouvée
chez 81% des enfants. Dans plus de la moitié des cas, I’HSD était décrite comme « thin film »,
une fine couche. Aucune HED n’a été retrouvée. Le poids du cerveau était augmenté dans 82%
des cas du fait de I’cedéme cérébral ; I’hypertension intracranienne était la principale cause de
déces chez ces enfants. Au microscope, 84% des enfants souffraient d’une hypoxie-ischémie
neuronale globale. Lorsque des HR étaient retrouvees a I’autopsie, elles étaient systématiquement
associées a une HSD.

Chez les enfants, les HSD sont le plus souvent bilatérales, parfois sous forme d’une fine
couche qui peut passer inapercue a I’imagerie cérébrale (TDM et IRM) et vue uniquement en

post-mortem® &,



G. Diagnostics differentiels

La recherche de diagnostics différentiels fait partie intégrante du bilan chez un enfant
suspect de TC inflige.

1. HIEP Traumatigue

La distinction entre le caractere accidentel des lésions observées et leur origine liée a des

actes de maltraitance a été tres étudiée par la communauté scientifique.

a) Chute
La notion de chute bénigne est la premiére explication avancée par I’auteur de violence
pour tenter d’expliquer les Iésions de I’enfant®. Dans notre série, une chute était rapportée chez 4
enfants, tous victimes de TCI : 3 chutes des bras d’un adulte, et 1 chute chez un enfant, de sa

hauteur.

En 1991, Chadwick® a étudié les dossiers de 283 enfants admis & I’hdpital de San Diego
pour lesquels les parents rapportaient une chute pour expliquer les symptdomes de leur enfant. 7
enfants (7/100) sont décédés pour des chutes de moins de 1 metre. Il n’y a eu aucun déces pour
une chute de 1 a 3 métres (0/65) et 1 déces (1/118) pour une chute de 3 a 12 métres. Pour les 7
déces apreés chute de faible hauteur, des éléments de I’anamnése rendaient I’histoire peu plausible
et les enfants présentaient des Iésions graves faisant poser le diagnostic de TCI : 7 HSD, 5 HSA,
7 cedémes cérébraux, 5 HR et 1 fracture.

Aprés une large revue de la littérature, le rapport d’orientation de la commission d’audition
sur le SBS™® a étudié la possibilité qu’une chute de faible hauteur soit & I’origine de lésions
comparables a celles retrouvées chez les enfants victimes de TCI, voire a leur déces. Il en ressort
qu’une chute de 1,5 metre donne peu souvent des manifestations cliniques. Les HSD sont
localisées et souvent en regard d’un trait de fracture. Chez les enfants de moins de 1 an,
I’association d’une HSD et d’HR n’a pas été retrouvée dans la littérature aprés une telle chute. Le
déces de I’enfant est trés rare.
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b) Accident de la voie publique (AVP)
Lorsqu’une HSD est découverte en contexte traumatique, elle est habituellement secondaire
a un AVP a haute cinétique. Dans notre série, 2 enfants ont été victimes d’un AVP haute

cinétique : I’un d’eux a éte éjecté du véhicule.

Les AVP haute cinétique sont la premiere cause d’HR accidentelle. Dans I’étude de
Duhaime®” de 1992, le seul enfant qui présentait des HR dans un contexte accidentel était
passager d’un véhicule impliqué dans un AVP a haute cinétique. Dans une autre série étudiant les
TC accidentels®, les deux seuls enfants avec des HR étaient passagers lors d’un accident de

voiture avec un impact latéral.

2. HIEP Non trauma

Les diagnostics différentiels médicaux sont plus rares ; ils sont recherchés par I’anamnese,
I’examen clinique et les examens complémentaires et souvent rapidement éliminés.

Dans notre série, les enfants présentant une HIEP sans TCI ont tous été diagnostiqués
rapidement. Les circonstances étaient claires. L’anamnése était suffisante pour éliminer le
diagnostic d’HIEP par TCI.

a) Troubles de I’hémostase
L administration d’un traitement anti-coagulant chez I’enfant est a rechercher. Dans notre
série, 4 enfants étaient sous traitement anti-coagulant lors de la découverte de I’HIEP ; ils étaient
tous dans le groupe HIEP non infligée, dans un contexte de troubles neurologiques au décours

d’une chirurgie cardiaque.

Les troubles de la coagulation et les thrombopénies séveres, potentiellement responsables
d’HIEP et d’HR, sont étudiés par la biologie. Dans notre série, aucune coagulopathie n’a été
diagnostiquée.

Dans un article de 2011, une équipe lilloise® rapporte deux observations, chez des enfants
de 19 et 40 jours, pour lesquelles I’association d’HIEP et d’HR était trés évocatrice de TCI.
Aprés bilan étiologique, il s’agissait d’une maladie hémorragique tardive du nourrisson par

hypovitaminose K et d’une hémophilie A sévére.
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b) Méningite

Des cas d’HSD sont parfois retrouvés lors d’une méningite. Dans notre série, 1 enfant
présentait une méningite avec septicémie compliquée d’un état de mal épileptique ; ce dernier
ayant motivé la réalisation de I’imagerie cérébrale.

Le diagnostic de méningite est a évoquer chez un enfant qui présente des signes cliniques
neurologiques en présence de fievre. Dans ce contexte clinique, la ponction lombaire est indiquée
et elle pose le diagnostic.

A noter que le diagnostic de ponction lombaire traumatique doit rester un diagnostic
d’élimination®®. Spear® rapporte I’observation de deux enfants ou le diagnostic de ponction
lombaire traumatique a été posé et les enfants sont rentrés a domicile aprés élimination d’une
méningite. 1ls seront hospitalisés quelques jours plus tard, I’un décedera. Ces deux enfants
présentaient en réalité des HIEP dans un contexte de TCI.

c) Malformations vasculaires cérébrales
Les malformations vasculaires sont retrouvées lors de la réalisation de I’imagerie cérébrale.
Dans notre série, aucune malformation vasculaire cérébrale n’a été retrouvée.
Elles donnent le plus souvent des hémorragies méningées localisées autour du site de la
malformation associées a une hémorragie intra-ventriculaire et/ou intra-cérébrale ; les HSD sont

rares et retrouvées qu’exceptionnellement avant 1 an” %% .

d) Accouchement

Dans notre série, dans le groupe HIEP non infligée, 1 enfant présentait de fines HSD
bilatérales, sans HR, a 1 mois et 2 jours, probablement en lieu avec I’accouchement.

Des HIEP, le plus souvent des HSD, sont retrouvées a la naissance, chez des nouveau-nés
asymptomatiques avec une fréquence de 9 a 46%%. Les études de suivi de ces nouveau-nés
montrent une résorption compléte de I’HSD en moins d’un mois et I’absence d’HSD chronique’”
89, 91.

Des HR sont possibles lors de I’accouchement™ ™. Elles sont présentent dans 2,5 & 50%
des naissances. Elles sont favorisées par le travail prolongé, un accouchement instrumental, une
toxémie gravidique ... Presque toutes les HR se résolvent en une semaine, au maximum en quatre

a Six semaines.



A notre connaissance, il n’existe pas d’étude étudiant I’association d’HSD et d’HR lors des

accouchements.

e) Maladies métaboliques
Les examens complémentaires dans le cadre de la découverte d’une HIEP sans étiologie
évidente retrouvée recherchent la possibilité de maladies métaboliques, principalement I’acidurie
glutarique de type 1 et, chez le garcon, la maladie de Menkes.

L’ acidurie glutarique de type 1 touche 1/50 000 naissances. Elle se manifeste par une
encéphalopathie aigue dans les premiers mois de vie. Les enfants ont souvent une macrocranie
progressive et une hypotonie préexistante. L’imagerie retrouve des anomalies cérébrales
évocatrices : vallées sylviennes larges, lésions des noyaux gris centraux. Les HSD et les HR sont
retrouvées dans 20 a 30% des cas. Le diagnostic est confirmé par la chromatographie des acides
organiques urinaires®® .

Dans une étude rétrospective de 2016, Vester™ conclut que les HSD, au cours de I’acidurie
glutarique de type 1, sont présentes uniquement en cas de malformations cérébrales
préexistantes ; d’aprés cet auteur, sa recherche, lors de la découverte d’HIEP sans malformation

cérébrale associée, serait inutile.

La maladie de Menkes est une maladie génétique, autosomique récessive liée a I’X qui
touche donc uniquement les gargons. Elle concerne 1/250 000 a 1/300 000 naissances. C’est une
maladie du métabolisme du cuivre. Les enfants survivant au dela de la période néonatale
présentent un retard mental sévere, des troubles neurologiques. L’ imagerie retrouve des lésions
osseuses multiples et des HSD. L’aspect des cheveux est trés évocateur : pili torti. Le diagnostic

est confirmé par le dosage du cuivre et de la céruléoplasmine sanguine® %.

Ces pathologies sont extrémement rares, nettement plus rares que les TCI. Elles sont
généralement symptomatiques et trés séveres.

Conformément aux recommandations, ces maladies, connues pour étre associées a des HIC,
ont été recherchées, méme en I’absence de symptémes en faveur, chez la grande majorité des

nourrissons suspects de TCI. Aucune de ces maladies n’a été mise en évidence.



f) Maladies osseuses constitutionnelles
Les maladies osseuses constitutionnelles ne provoquent pas d’HIC. Cependant, lorsque les
Iésions osseuses traumatiques sont associées a des HIEP, il est conseillé d’éliminer ce type de
diagnostic différentiel. Aucun diagnostic de maladie osseuse constitutionnelle n’a été fait dans

notre série.

Les fragilités osseuses constitutionnelles sont responsables de fractures diaphysaires tandis
que la plupart des fractures retrouvées en cas de maltraitance sont métaphysaires. Le diagnostic
est fait sur I’analyse de la trame osseuse sur les radiologies de squelette entier systématiquement

réalisées dans le bilan de TCI®®.

3. Diagnostics alternatifs parfois proposés par le mis en cause ou leur
conseil

a) Secousses faites par un enfant

Une seule étude biomécanique est disponible pour évaluer si un enfant serait capable de
secouer un nourrisson et provoquer des lésions intra-craniennes®™. 11 en ressort qu’un enfant de
moins de 9 ans est incapable de secouer un poids de 7 kg, correspondant a un nourrisson de 6
mois ; un enfant de moins de 9 ans est incapable de secouer un poids de 10 kg, correspondant a
un nourrisson de 12 mois. Si les secousses sont possibles, ellees sont moitié moins fortes que
pour un adulte.

Des secousses faites par un enfant ne peuvent donc pas étre responsables de Iésions intra-

craniennes chez un nourrisson.

b) Vomissements
Herr®” a étudié 100 enfants ayant présenté des épisodes de vomissements par sténose du

pylore. Aucun HR n’a été retrouvée au FO.

C) Vaccins
Dans un article de 2003, Clemetson®, professeur de gynécologie obstétrique, affirme qu’un
déficit en vitamine C associé a I’injection de protéines étrangeres contenues dans de nombreux
vaccins augmenteraient les taux d’histamine ; ce phénomene provoquerait une fragilité capillaire
avec des saignements et une fragilité osseuse provoquant des fractures. Il n’existe cependant

aucune étude épidémiologique confirmant cette idée. Les rares articles qui reprennent cette
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hypothése émanent des mémes auteurs et ne sont publiés que, sous forme d’avis d’experts, dans

des revues scientifiques contestées, et souvent émaillés de conflits d’intérét importants®® 1% -

102, 103, 104.

Dans son rapport de 2012, I’Institute of Medecine'® n’a retrouvé aucun effet indésirable de
vaccins qui serait compatible avec des lésions retrouvées chez les enfants victimes de TCI.

En 2015, Binenbaum®’ a réalisé une étude portant sur 5177 enfants de moins de 2 ans ayant
eu un FO. 9 HR ont été retrouvees ; chez les 9 enfants, le diagnostic de TCI a été porté avant
méme la réalisation du FO. Aprés étude statistique, aucun association n’a été retrouvée entre la

présence d’HR au FO et une vaccination dans les 7, 14 ou 21 jours précédents.

La littérature a clairement étudié les mécanismes des TCI. D’un point de vue scientifique, il
ne parait pas concevable d’envisager la possibilité d’une hypothése alternative pour expliquer une
HIEP. Ainsi, la découverte d’HIEP a I’imagerie chez le nourrisson doit faire rechercher le
diagnostic de traumatisme créanien infligé ; le bilan de cette lésion s’accompagne de I’élimination
des diagnostics différentiels classiqguement reconnus. Les vaccinations ne devraient plus étre
incriminées dans la genése de ces symptdémes. Cette hypothese erronée participe a la méfiance

grandissante envers la vaccination, outil indispensable dans la protection contre les infections.

H. Devenir

Aprés TCI, les enfants sont suivis durant de nombreuses années, par des équipes
spécialisées pluridisciplinaires, pour évaluer et prendre en charge les possibles séquelles. Elles
sont d’ordre neurologiques, visuelles, cognitives, comportementales, scolaires. Dans notre série,
3 enfants (sur les 15 dossiers disponibles) présentaient des séquelles secondaires au TCI :
neurologiques, troubles du sommeil et hypersensibilité a la douleur. Nous ne disposons, au
maximum, que d’un recul de deux ans.

La littérature estime que seulement 8 a 36% des enfants présenteraient un développement

106
I

normal suite @ un TCI™", mais le délai d’apparition des séquelles est trés variable. Il est

primordial de suivre de prés la scolarité de I’enfant afin de repérer la moindre difficulté®" 1%,
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Laurent-Vannier'®, dans son étude d’un cas, rappelle que les séquelles cognitives aprés un
TC sont plus séveéres chez I’enfant que chez I’adulte car les Iésions affectent des zones cérébrales

en plein développement, plus vulnérables.

l. Faiblesses et forces de I’étude

Notre étude présente certaines limites. Tout d’abord, nous avons une puissance faible : nous
disposons d’un petit effectif de TCI, hors, les TCI sont une pathologie rare. Pour augmenter la
puissance de I’étude, il nous faudrait une plus grande population. Cette faible puissance
s’explique également par son caractére monocentrique et en partie rétrospectif. Néanmoins, cette
étude en fait une des rares études épidémiologiques frangaises en population.

Par ailleurs, certains critéres d’inclusion présentent des limites : nous avons inclus
uniquement les enfants de moins de 1 an, hors, nous savons que les TCI sont également décrits
chez les enfants plus agés. 1l y a donc une sous-estimation de I’incidence des TCI. De plus, ont
été inclus uniquement les enfants dont le diagnostic de TCI, selon la HAS, était « hautement
probable » ou « probable », sans inclure ceux dont le diagnostic de TCI était « possible ».

Notre étude présente un biais de mesure de par I’interprétation des imageries. Malgré les
compétences des radio-pédiatres, I’interprétation reste réalisée par un humain. Une double lecture
des imageries aurait peut-étre permis de limiter ce biais. De plus, I’interprétation n’a pas été faite
a I’aveugle de la clinique et le diagnostic de TCI reste un diagnostic difficile a établir avec
certitude dans tous les cas.

Enfin, la TDM cérébrale et I’IRM cérébrale sont deux techniques d’imagerie différentes,
plutét complémentaires qui ne rendent pas les mémes informations. Ainsi, les résultats des
imageries auraient peut-étre étaient différents si une seule technique d’imagerie cérébrale avait

été choisie.

Notre étude présente plusieurs points forts. C’est une étude francaise et récente. La derniére
estimation francaise de I’incidence de TCI remontait a 2005, selon des criteres d’inclusion
différents. Depuis I’audition publique de 2011 sur le SBS, & notre connaissance, notre étude est la
premiére a avoir pris en compte les critéres diagnostiques de la HAS pour établir le diagnostic de
TCI et choisir les critéres d’inclusion.
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La méthode utilisée pour cette étude en fait sa force : épidémiologique, en population et en
partie prospective. Nous avons ainsi pu estimer I’incidence des TCI en Loire Atlantique.

Enfin, les critéres d’inclusion ont permis d’inclure une large population des enfants de
moins de 1 an pour estimer au plus juste I’incidence des TCI. Les dossiers de chaque enfant ayant
eu une imagerie cérébrale ont été étudiés, peu importe le motif ayant motivé la réalisation de cette
imagerie.



V. CONCLUSION

Malgré un déni puissant et ancien, la maltraitance infantile représente, de nos jours, un
enjeu majeur en termes de prévention, de dépistage et de prises en charge médico-psycho-sociale
et judiciaire. Depuis plusieurs décennies, ce sujet bénéficie d’avancées scientifiques notables, en
particulier concernant les traumatismes créniens infligés dont les mécanismes sont dorénavant

bien connus et validés par les sociétés savantes médicales.

Alors que ces situations continuent d’étre largement débattues dans les prétoires, les
personnes mises en cause ou leur conseil désignent souvent des hypotheses alternatives pour
expliquer les lésions observées chez les nourrissons victimes. Notre travail a permis de s’assurer
que les recommandations nationales et internationales étaient bien suivies : chaque enfant porteur
de Iésions evocatrices de traumatisme cranien infligé a bénéficié d’un bilan complet, clinique et
paraclinique, afin d’établir le diagnostic, d’en évaluer la gravité et le pronostic, mais aussi de
rechercher des diagnostics différentiels. Nos résultats montrent que, en I’absence de risque
hémorragique connu, seuls les enfants victimes d’accidents de la voie publique a haute cinétique
présentaient des lésions intracraniennes comparables aux bébés secoués. Nos données confirment
donc, a nouveau, qu’en I’absence d’histoire clinique compatible, la découverte d’hémorragie

intracranienne suspecte doit faire évoquer le diagnostic de TCI.

D’autre part, alors qu’aucune étude frangaise récente n’est disponible, notre travail permet
d’évaluer I’incidence des traumatismes craniens infligés : 51,2 pour 100 000 enfants de moins de
1 an par an. Néanmoins, la sous-estimation de ce phénomene, soit du fait de I’absence de recours
aux soins, soit en raison d’un sous-diagnostic médical, est actuellement bien établie** ?. De plus,

une enquéte francaise récente'*®

, évaluant la prescription d’examens complémentaires devant une
situation d’enfant en danger a montré des pratiques trés hétérogénes. La formation des
professionnels de santé est donc primordiale avec la nécessité d’établir des protocoles communs
sur le plan national. C’est I’objet, par exemple, de la démarche d’actualisation des
recommandations de la Haute Autorité de la Santé concernant le syndrome du bébé secoué. Dans
le méme sens, le ler mars 2017, le gouvernement a lancé le « premier plan triennal de lutte et de

mobilisation contre les violences faites aux enfants »***. Il préconise une meilleure connaissance
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et un meilleur recensement des violences faites aux enfants, et particulierement du nombre
d’enfants décédés a la suite de violences intrafamiliales. Pour y aboutir, des études de plus grande
ampleur sont nécessaires. En France, la création d’un registre national, qui recenserait I’ensemble
des diagnostics médicaux de traumatismes infligés aux enfants et adolescents, nous parait

indispensable.
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VIIl. ANNEXES

Annexe 1: Recommandationsdela HAS (2011)

H AS Critéres diagnostiques, selon les Iésions observées,
. de traumatisme cranien infligé par secouement
chez un enfant de moins de 1 an aprés élimination
s des diagnostics différentiels.

HAUTE AUTORITE DE SANTE

Audition Publique « Syndrome du bébé secoué, quelle certitude diagnostique, quelles démarches pour les professionnels » 2011
Organisée avec le soulien méthodologique de lo HAS
par la Soclété Francaise de Médecine Physique et de Réadaptation (SOFMER)

Iconographie : Société Francophone d'Imagerie Pédialrique et Prénatale (SFIPP).

Le diagnostic de fraumatisme cranien Infligé par secouement est hautement probable, voire cerfain si :

# Hémorragles intracriniennes extra-axiales plurifocales : hématome sous dural (HSD), hé gl idi H

= ETH gi i (HR) p ou la rétine jusqu'a la périphérie ;
¥ ET histoire ab: fl ou i ible avec les Iésions cliniques ou I'dge de I'enfant.
. TCI par secouement.
La deces3 fait porter le diagnostic de tr anien infligé, ‘ Aspect typique SHSD
% plurifocal de Ia tente du cervelet
par

Association possible avec
¥ |ésions cérébrales hypoxiques ;

B lésions cervicales (hé i lésions médullaires, lésions de la jonction occipito-vertébrale
ou cervico-dorsale) ;
= description d'un secouement violent par un témoin,

b

TCl par secovement / Aspect

Le diagnostic de fraumatisme crénien infligé par secouement est probable sl : typique 418D plarifocal :
Interhémisphérique (hyperdense)

et péricérébral gauche (hypodense)

" Hé gies i aniennes ext iales plurife avec ou sans HR de tous types ;
® OUBIEN gie ext: iale unif avecHRdetype20u3;
u ET histoire fi ou i ible avec les lésions constatées ou avec I'dge de I'enfant.

En cas d'HSD unifocal et d'HR limitées au pdle postérieur (type 1), avec histoire clinique absente,
fluctuante, ou incompatible avec les iésions constatées ou avec I'dge de I'enfant, pas de consensus
pour iner sl le di ic de 1t doit étre comme pi ou i

TCI par secouement.
Aspect typique.

e
au vertex.

¥ HSD unifocal ;

® ET histoire ou avec les léslons constatées ou 'age de l'enfant.

Le diagnostic de secouement peut éfre écarté si:

® HSD unifocal, avec éventuellement fracture linéaire et ecchymose en regard ;

¥ ET histoire clinique constante, compatible avec les lésions et I'dge de I'enfant, et décrivant un HSD accidentel :
crnien acci violent. HSD unifocal, fronto-pariétal
droit ot tuméfaction du
scalp en regard

HSD : } dural HR gle



Annexe 2 : Avisdu GNEDS (Groupe Nantais d’ Ethique dans le Domaine de la Santé)

AVIS
Groupe Nantais d’Ethique dans le Domaine de la Santé (GNEDS)
Nom du «Délai post vaccinal et survenue d’'une hémorragie
protocole intra-crénienne évocatrice de traumatisme cranien infligé
Code et chez le nourrisson : Etude pilote. » Ref : RC16_0175
versioning

Investigateur principal

Dr Fleur LORTON

Lieu de I'étude

CHU DE NANTES

Type de 'étude

Monocentrique
Non contrblée
Rétrospective et prospective

Type patients/participants

nourrisson agé de 1 a 12 mois pour lequel une
tomodensitométrie cérébrale est réalisée au CHU de
Nantes

Nombre de patients/participants
prévus

270 patients

Obijectif principal

Etude du délai post vaccinal et de la survenue
d’hémorragies intra-craniennes évocatrices de
traumatisme cranien infligé (TCI) chez le nourrisson agé
de 1 a 12 mois.

Obijectif secondaire

% Etude de la prévalence des hémorragies
intracraniennes évocatrices de traumatisme
cranien infligé chez le nourrisson 4gé de 1 a 12
mois.

++» Description des modalités vaccinales chez les

nourrissons inclus dans I'étude.

Description des antécédents, signes cliniques et

radiologiques retrouvés chez les nourrissons

présentant des hémorragies intra-craniennes
évocatrices de TCI.

3

*

Documents communigqués

Justification de I'étude Oui
Méthodologie Oui
Lettre d’information Non
Lettre de consentement Non

Remarque générale

Le GNEDS formule d’abord la remarque qu’il n’a pas pour mission de donner un avis sur les
aspects scientifiques du protocole, en particulier sur I'adéquation de la méthodologie aux
objectifs poursuivis par I'étude. Il ne tient compte des données d’ordre scientifique et
méthodologique que dans la mesure ou elles ont des implications d’ordre éthique. Dans le
cas présent, il se bornera a constater que les objectifs de cette étude et sa méthodologie
sont conformes aux principes de I'éthique.

Confidentialité

[ Confidentialité

| Oui
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Anonymat

Oui

CNIL

Non

Commentaires :Les auteurs de ce protocole justifient 'absence de déclaration a la CNIL par
cette phrase : « S’agissant d’'une étude dont les données qui sont recueillies sont
strictement anonymes, elle ne nécessite pas de déclaration auprés de la CNIL »

Information et consentement

Consentement :
Recueil nécessaire Non
Type consentement préférable
Tracabilité dans le dossier Non
Lettre information précisant:
Titre de I'étude Non
But de I'étude Non

Déroulement de I'étude

Prise en charge courante inchangée

Possibilité de refus de transmission des
résultats

Possibilité de recevoir résultats de I'étude

Tracabilité dans le dossier

Commentaires : Pas de lettre d'information ni de consentement :« Dans le cadre de notre
étude, sur données anonymes rétrospectives et prospectives, portant sur les traumatismes
créaniens infligés du nourrisson, nous souhaiterions obtenir une dérogation a l'obligation
d’'information individuelle des familles des enfants inclus ».

Les investigateurs font état d'une information par affichage trés générale sur les possibilités
de recherche dans le p6le concerné par cette étude : « Recherche et Etude au Pbole Mére

Enfant » (signée par le directeur de péle).

Conclusion
Avis favorable Oui
Révision nécessaire selon commentaires Non

Membres présents lors de la séance du Gneds du 28 juin 2016 : F Ballereau, MO
Besnier, F Jahan-Jounis, G Picherot, J Ricot, J Pichon

Unité Recherche-Gneds

Date : 28 juin 2016
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Annexe 3 : Lethermométredelacolére

Prévention du syndrome du bébé secoué

Thermometre de

Explosion
Colére

Agressivité
Persécution

Envahissement

Désespoir
Impuissance

Exaspération
Intolérance
Impatience

Incompréhension
Frustration
Questionnement

L II pleure encore
déclencheur Le bébé pleure

la colere

- J'va le faire taire moi |
- C'est assez| (a va fairel
- Faut qu'il a

- Je ne suis rluo capable, c'est
intolérable

- Faut qu'll comprenne, faut qu'il
m'écoute.

- Pourquoi me fait-il ga & moi?

- Je suls incapable d'en venir & bout.
- Je ne pensais pas qu'll pleurerait
autant, sl longtemps |

- Rien ne marche comme je veux.

- Il n'arréte pas.

- J'al fais tout ce que je peux.

- Jamais personne pour m'aider!
- Je suls pris tout seul avec ¢al

- |l fait ;

- Ildmmnnoutcu.

- L, il exagére!

- J'en ai plein les bras et les oreilles |
- Je ne sais vraiment plus quoi faire!
= Il pleure toujours.

- Il me dérange, je veux étre tranquille.
- Il devrait dormir.
- Pourquoi pleure-t-il comme ga?

@1”*““
Viroeriant Sont Jatro



Annexe4: Lapériode de « PURPLE crying »

The Letters in PURPLE Stand for

PEAK OF UNEXPECTED RESISTS PAIN-LIKE LONG EVENING
CRYING SOOTHING FACE LASTING
Your baby Crying can Your baby may A crying Crying can Your baby
may cry more come and go not stop crying baby may last as much may cry
cach week. and you don’t no matter what look like they as 5 hours a more in the
The most at 2 know why you try are in pain, day, or more late afternoon
months, then even when and evening
less at 3-5 they are not
months
Curves of Early Infant Crying
2 Weeks to 4 - 5 Months

" High Crier ——

’3_ Average Crier —

~ Low Crier

£

o

[

>

v

0

E

~

[+]

.§,

3

2 weeks 2 months 4 - 5 months
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Vu, le Président du Jury,

Vu, le Directeur de Thése,

Vu, le Doyen de la Faculté,
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NOM : BLOT PRENOM : MARIE
Titrede These:

Epidémiologie des hémorragies intra-craniennes
et traumatismes craniens infligés.
Etude en population sur I’agglomération nantaise

RESUME

Introduction : Le traumatisme cranien infligé (TCI) est la premiére cause de décés chez I’enfant victime
de violences et ce mécanisme représente 80% des déces dus a un traumatisme crénien avant 2 ans. Le
principal critére diagnostique est la présence d’hémorragies intracrniennes extra-axiales plurifocales
(HIEP) chez un nourrisson. Si la physiopathologie des TCI est bien connue, ce diagnostic reste difficile du
fait de la grande variabilité du tableau clinique. Ainsi, nous ne disposons pas de données épidémiologiques
francgaises récentes sur cette pathologie grave. Les objectifs de cette étude sont d’évaluer I’incidence des
HIEP et des TCIl en Loire Atlantiqgue chez le nourrisson et d’en décrire les signes cliniques et
radiologiques.

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude épidémiologique observationnelle monocentrique
non contrdlée, rétrospective et prospective. Ont été inclus les nourrissons de 1 & 12 mois ayant eu une
imagerie cérébrale au CHU de Nantes du 01/01/2015 au 01/03/2017. Le diagnostic de TCI a été porté
lorsqu’il était « hautement probable » ou « probable » selon les critéres de la Haute Autorité de la Santé.

Résultats : 312 patients ont été inclus. 27 (8,7%) présentaient une HIEP, dont 19 enfants victimes de TCI;
8 nourrissons avaient une HIEP d’origine non infligée, soit accidentelle (2/8 : accident de la voie publique
haute cinétique), soit non traumatique (6/8 : essentiellement post-chirurgie cardiaque lourde ou
méningite). L’incidence des HIEP était de 72,8/100 000 nourrissons de moins de 12 mois par an ; celle des
TCI, de 51,2/100 000 nourrissons de moins de 12 mois par an. L’age médian des nourrissons ayant subi un
TCI était de 168 jours. 2 victimes sont décédées. Dans 15 cas sur 19 (79%), aucun traumatisme n’était
rapporté ; quand un traumatisme était décrit (4/19) il n’était jamais compatible avec les lésions constatées.
Aucune secousse violente n’a été évoquée durant I’hospitalisation. La majorité des patients présentait des
symptdémes aspécifiques. L’examen neurologique était normal chez 6 patients (31,5%). 12 enfants
(63,2%), avaient une ou plusieurs Iésions tégumentaires traumatiques. Des hémorragies rétiniennes étaient
visibles chez 12 nourrissons (63,2%). Tous les enfants étaient porteurs d’une hémorragie sous-durale,
associée & une hémorragie sous-arachnoidienne dans 26,3% des cas. 5 enfants présentaient des lésions
0sseuses traumatiques associees. Apres explorations, aucun diagnostic différentiel n’a été identifié.

Discussion : L’incidence des TCI est ici trés légerement supérieure a la littérature, mais probablement
encore sous-estimée. La formation des professionnels de santé parait primordiale dans le but de dépister
au mieux les enfants victimes afin, d’une part, de leur proposer une prise en charge adaptée a court, moyen
et long termes et, d’autre part, d’alerter les autorités compétentes qui seront en mesure d’assurer leur
protection. L’amélioration des connaissances passe par un meilleur recensement des enfants ayant subi des
violences : ainsi, la création d’un registre, régional voire national, nous semble indispensable.

MOTS CLES

- traumatisme cranien infligé
- bébé secoué

- hémorragie sous-durale

- enfant en danger

- maltraitance
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