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RESUME 

 

Objectif : Élaborer un référentiel français multidisciplinaire qui aborde les prises en charge 

neurochirurgicales des traumatismes cranio-encéphaliques de l’adulte et de l’enfant, à la phase 

initiale. 

 

Conception : Un comité d’experts a été constitué sur invitation de la Société Française de 

Neurochirurgie (SFNC), avec la participation de la Société Française de Neurochirurgie 

Pédiatrique (SFNCP), la Société Française des Neurochirurgiens Libéraux (SFNCL), 

l’Association de Neuro-Anesthésie et Réanimation de Langue Française (ANARLF), la Société 

Française d’Anesthésie et Réanimation (SFAR), le Groupe Francophone de Réanimation et 

d'Urgences Pédiatrique (GFRUP), la Société Française de Neuro-Radiologie (SFNR), la 

Société de Pathologie Infectieuse de Langue Française (SPILF) et la Société Française de 

Médecine Physique et de Réadaptation (SOFMER).  

 

Méthodes : Les questions ont été formulées selon le format PICO (Patients, Intervention, 

Comparison, Outcome), regroupées en 7 champs : 1. Facteurs de mauvais pronostic, 2. 

Hématomes extraduraux, 3. Hématomes sous-duraux aigus, 4. Embarrures et brèches ostéo 

durales de la base du crâne, 5. Traumatismes cranio-encéphaliques pénétrants, 6. Désordres 

hydrauliques post-traumatiques, 7. Particularités pédiatriques.  

 

Résultats. Le travail de synthèse des experts et l’application de la méthode GRADE® ont 

abouti à l’élaboration de 45 recommandations. Un accord fort a été obtenu pour l’ensemble 

des recommandations dès le premier tour de cotation.  

 

Conclusion. Un accord fort a été identifié parmi les experts sur des recommandations 

importantes, transdisciplinaires, dont la finalité est l’amélioration des pratiques de prise en 

charge neurochirurgicales des patients victimes de traumatisme cranio-encéphaliques.
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ABSTRACT 

 

 

Objective: To develop a multidisciplinary French framework addressing the neurosurgical 

management of traumatic brain injury (TBI) in adults and children at the initial phase. 

 

Design: An expert committee was formed by invitation of the French Society of Neurosurgery 

(SFNC), with participation from the French Society of Pediatric Neurosurgery (SFNCP), the 

French Society of Private-practice Neurosurgeons (SFNCL), the Neuro-Critical Care and 

Neuro-Anesthesiology French Speaking Society (ANARLF), the French Society of Anesthesia 

and Resuscitation (SFAR), the Pediatric Emergency and Intensive Care French Speaking 

Group (GFRUP), the French Society of Neuroradiology (SFNR), the Infectious Pathology 

French Speaking Society (SPILF), and the French Society of Physical Medicine and 

Rehabilitation (SOFMER). 

 

Methods: Questions were formulated using the PICO format (Patients, Intervention, 

Comparison, Outcome), grouped into 7 categories: 1. Factors of poor prognosis, 2. Extradural 

hematomas, 3. Acute subdural hematomas, 4. Skull base fractures and dural tears, 5. 

Penetrating traumatic brain injuries, 6. Post-traumatic cerebrospinal fluid disorders, 7. Pediatric 

specifics. 

 

Results: The synthesis work by the experts and the application of the GRADE® method led 

to the development of 45 recommendations. A strong consensus was reached for all 

recommendations at the first round of rating, 

 

Conclusion: There was a strong consensus among the experts on significant, interdisciplinary 

recommendations aimed at improving the practices of neurosurgical management of patients 

suffering from TBI.



 

2 
 

INTRODUCTION 
Romain MANET, Arnaud DAGAIN, Jean François PAYEN 

 
 

RATIONNEL 
 

Les traumatismes crânio-encéphaliques (TC) comptent parmi les traumatismes les plus 

graves, responsables de 30% de la mortalité post-traumatique aux USA [1] et 37% en Europe 

[2]. L’incidence annuelle du TC en Europe est d’environ 250/100 000 habitants, avec de fortes 

disparités régionales [3]. Malgré des efforts importants dans la prise en charge pré-hospitalière 

et hospitalière de ces patients, le TC demeure une source de séquelles neurologiques 

invalidantes, y compris après TC léger.  

Pour aider les praticiens à adopter des règles décisionnelles communes dans cette 

prise en charge, de nombreuses recommandations et conférences de consensus nationales 

et internationales ont été élaborées. La plupart ont été conduites par des sociétés savantes 

d’anesthésie-réanimation et de médecine d’urgence, en collaboration avec des experts de 

neurochirurgie, de neuroradiologie, et de rééducation. Ainsi, il existe des recommandations 

sur la prise en charge médicale des TC légers (Glasgow Coma Score ≥ 13) et des commotions 

cérébrales [4,5], des TC graves (GCS ≤ 8) et modérés (GCS 9-12) chez l’adulte [6,7], des TC 

chez l’enfant [8], et des recommandations sur la prise en charge pré-hospitalière de ces 

patients [9] et sur les modalités de monitorage cérébral intracrânien [10,11]. Par ailleurs, la 

Neurocritical Care Society a émis des recommandations sur la neuropronostication des 

patients pris en charge pour TC modérés et graves [12].  

 

Bien que les gestes neurochirurgicaux soient parties prenantes de cette prise en 

charge, les seules recommandations spécifiquement portées par la neurochirurgie datent de 

2006 [13]. Quelques procédures chirurgicales ont été incluses dans les recommandations 

citées ci-dessus et ne feront pas partie des recommandations présentées ici: la dérivation 

ventriculaire externe (DVE) chez l’adulte [6,7] et chez l’enfant [8], la craniectomie 

décompressive chez l’adulte [6,7,14] et l’enfant [8]. Cependant, il existe un champ de 

discussion très vaste concernant les indications et les modalités des traitements 

neurochirurgicaux, quel que soit le degré de gravité du TC, pour les adultes et les enfants. Ce 

sera l’objet de ces recommandations. 
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METHODOLOGIE 

 

Ces recommandations sont le résultat du travail d’un groupe d’experts réunis par la 

Société Française de Neurochirurgie (SFNC). Chaque expert a rempli une déclaration de 

conflits d’intérêts avant de débuter le travail d’analyse. Dans un premier temps, le comité 

d’organisation a défini, avec les coordinateurs d’experts, les champs d’application de ces 

Recommandations de Pratiques Professionnelles (RPP) et les questions à traiter. Des experts 

ont été ensuite désignés pour un travail d’analyse de la littérature. Les questions ont été 

formulées selon le format PICO (Patients, Intervention, Comparison, Outcome). La 

méthodologie GRADE (Grade of Recommendation Assessment, Development and 

Evaluation) a été appliquée pour l’analyse de la littérature. Un niveau de preuve a été défini 

pour chacune des références bibliographiques. Ce niveau de preuve pouvait être réévalué en 

tenant compte de la qualité méthodologique de l’étude, de la cohérence des résultats entre les 

différentes études, du caractère direct ou non des preuves, de l’analyse de coût et de 

l’importance du bénéfice. 

Malgré un nombre important d’études sur la prise en charge neurochirurgicale du 

traumatisme crânio-encéphalique à sa phase initiale, il n’existe que très peu d’études à haut 

niveau de preuve, ce qui a justifié le recours à des RPP. Les recommandations ont été 

rédigées selon les formules standardisées suivantes : « les experts recommandent 

probablement de » pour les niveaux de preuve de grade 2 et « les experts suggèrent de » pour 

les avis d'experts. Chaque recommandation a ensuite été évaluée par chacun des experts et 

soumise à une cotation individuelle à l’aide d’une échelle allant de 1 (désaccord complet) à 9 

(accord complet). Pour valider une recommandation, selon la méthode de consensus Delphi, 

au moins 50 % des experts devaient exprimer une opinion commune, tandis que moins de 20 

% d’entre eux devaient exprimer une opinion contraire. Pour qu’une recommandation soit forte, 

au moins 70 % des participants devaient avoir une opinion commune. En l’absence d’accord 

fort, les recommandations étaient reformulées et de nouveau soumises à cotation dans 

l’objectif d’aboutir à un consensus. 
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RESULTATS 

 

Le champ de ces RPP concerne la prise en charge neurochirurgicale des TC de l’adulte 

et de l’enfant nécessitant un geste neurochirurgical à la phase initiale. Une recherche 

bibliographique a été réalisée à partir des bases de données PubMed et Cochrane. Pour être 

retenues dans l’analyse, les publications devaient être postérieures à 2006 (ou antérieures si 

jugées importantes par le groupe d’experts), avoir été publiées dans des revues à comités de 

lecture, en langue anglaise ou française. Une analyse spécifique de la littérature pédiatrique a 

été réalisée. 

 

Les experts ont choisi de traiter 15 questions qui couvrent les domaines impliquant les 

indications et modalités des gestes neurochirurgicaux dans la prise en charge du TC à sa 

phase initiale, à savoir les facteurs pronostiques, l’hématome extradural, l’hématome sous-

dural aigu, l’embarrure et la brèche ostéo-durale, le TC pénétrant, les désordres hydrauliques 

post-traumatiques, et les particularités pédiatriques. Le mauvais devenir neurologique a été 

souvent retenu comme critère de jugement principal, défini par le Glasgow Outcome Scale 

Extended (GOSE) [15]: décès (GOSE 1) et séquelles neurologiques lourdes (GOSE 2 à 4) (cf. 

annexe). Pour les questions pédiatriques, le GOSE peut être remplacer dans certaines 

publication par le Pediatric Cerebral Performance Category (PCPC) [16]. Un PCPC supérieur 

à 3 était considéré comme péjoratif. Les infections du système nerveux central et l'épilepsie 

pouvaient également être considérées comme des mauvais devenirs neurologiques. 

Après synthèse du travail des experts et application de la méthode GRADE, 45 

recommandations ont été proposées. Celles-ci représentent un effort collectif de praticiens 

pour tenter d’homogénéiser les pratiques et de fournir des arguments pour aider la décision 

neurochirurgicale devant chaque cas individuel.  
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CHAMP 1. FACTEURS DE MAUVAIS PRONOSTIC A PRENDRE EN COMPTE DANS 
L’INDICATION D’UNE CRANIOTOMIE EN URGENCE CHEZ UN PATIENT ADULTE 
VICTIME D’UN TRAUMATISME CRANIO-ENCEPHALIQUE  

Romain MANET, Mickaël CARDINALE, François COTTON, Hervé QUINTARD, Jacques 
LUAUTE, Éric VERRIN, Arnaud DAGAIN 

 

Question 1 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique grave 
nécessitant une craniotomie en urgence, la décision de limitation et/ou arrêt des 
thérapeutiques doit-elle être discutée de façon collégiale et multidisciplinaire pour 
permettre une meilleure évaluation du pronostic du patient ?   

 

 
R 1.1 : Les experts suggèrent que chez le patient présentant un traumatisme cranio-
encéphalique grave, nécessitant théoriquement une craniotomie en urgence, mais 
présentant des caractéristiques jugées « dépassées » (ne laissant aucun espoir de 
pronostic favorable), l’abstention neurochirurgicale précoce (avant 72h) doit 
systématiquement faire l’objet d’une décision collégiale, impliquant chaque fois que 
possible trois médecins séniors comprenant idéalement : un neurochirurgien, un 
médecin anesthésiste-réanimateur (ayant idéalement une compétence en neuro-
réanimation) et un médecin rééducateur, permettant une neuro-pronostication la plus 
optimale possible.  

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 

 

R 1.2 : Les experts suggèrent qu’en période de permanence de soins, une « 
collégialité restreinte » doit être mise en œuvre, impliquant au moins 2 médecins 
séniors pour permettre une meilleure évaluation du pronostic du patient. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT)   

 

Argumentaire 

 
L’évaluation du pronostic d’une pathologie est un élément capital dans toute décision 

médicale. Dans le cas de la prise en charge des urgences neurochirurgicales, la neuro-
pronostication précoce (réalisées dans les 72 premières heures) revêt un caractère 
particulièrement difficile. D’une part la décision chirurgicale peut avoir des conséquences 
lourdes et irréversibles. En particulier, compte tenu des potentielles séquelles neurologiques 
lourdes en cas de survie, certaines situations jugées « désespérées » peuvent faire décider 
d’une abstention chirurgicale qui peut aboutir à une limitation d’actes thérapeutiques actifs 
(LATA). Les LATA précoces (réalisées dans les 72 premières heures), constituent la 
principale cause de décès après TC graves, responsable de 45 à 87% de la mortalité 
hospitalière [17]. A contrario, la craniectomie décompressive permet en général de mettre 
définitivement le patient à l’abri d’un décès précoce par hypertension intracrânienne mais 
peut conduire à des séquelles neurologiques lourdes [18]. D’autre part, les éléments 
cliniques et paracliniques disponibles pour établir ce pronostic sont extrêmement restreints 
à la phase ultra-précoce : examen clinique initial réalisé dans des conditions incertaines, 
patient non examinable par le neurochirurgien dans le cas de la télémédecine, scanner 
cérébral de qualité variable, pouvant être pris en défaut lorsqu’il est trop précoce ou pour 
certaines localisations comme le tronc cérébral. Les modèles pronostiques de traumatismes 
cranio-encéphaliques (TC) restent peu précis dans la prédiction de l’évolution neurologique 
des patients, ne rendant compte que de 35% de la variation du pronostic final [19]. L’addition 
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d’un grand nombre de modalités est nécessaire pour affiner la neuropronostication [20], 
impossible à réunir à la phase ultra-précoce. 

Dans le cas d’un TC grave, le patient dans le coma ne peut participer à la décision 
thérapeutique. Or, la définition d’un mauvais pronostic sort de la stricte définition médicale, 
et revêt un caractère subjectif, qui peut être différemment jugé a posteriori par les médecins, 
les patients et leur entourage [21]. 

En pratique, la gestion chirurgicale des TC graves est hétérogène [22] de même que 
le recours aux LATA précoces [17]. 

 
Les experts rappellent le cadre de la LATA en France, ainsi que les 

recommandations existant sur les pronostications et limitations thérapeutiques chez les 
patients cérébrolésés graves : 

Premièrement, la LATA est encadrée sur le plan législatif : lois Kouchner (Loi n° 
2002-303 du 4 mars 2002), Leonetti (Loi n° 2005-370 du 22 avril 2005) et Claeys-Leonetti 
(Loi n° 2016-87 du 2 février 2016) [23]. Dans le cadre de l’urgence, l’application stricte de 
cette loi peut être difficile à appliquer. Pour cette raison, la Société Française de Médecine 
d’Urgences et la Société de Réanimation de Langue Française ont publié en 2018 des 
recommandations sur les Limitations et arrêts des traitements de suppléance vitale chez 
l’adulte dans le contexte de l’urgence, disponible en ligne [24].  

 Deuxièmement, la Neurocritical Care Society a émis des recommandations sur la 
gestion des « lésions cérébrales dévastatrices » (Devastating brain injury) [25], définies 
comme toute condition neurologique à l'admission menaçant immédiatement le pronostic 
vital et fonctionnel pour laquelle une limitation thérapeutique précoce est envisagée [26] 
incluant:  

- Envisager une période d'observation de 72 heures pour déterminer la réponse 
clinique à la prise en charge initiale et de retarder les décisions de limitations 
thérapeutiques (recommandation forte, niveau de preuve modéré). 

- Déterminer le pronostic à partir d'examens répétés dans le temps pour en 
améliorer la fiabilité et la précision (recommandation forte, niveau de preuve 
modéré). 

- Appliquer ces directives dès les premiers stades du traitement de la DBI afin de 
maintenir la stabilité physiologique, même lorsque la limitation précoce des soins 
agressifs est envisagée. Une telle mise en œuvre précoce empêche la 
détérioration non justifiée et garantie des conditions suffisantes d'évaluation 
pronostique, de planification des soins et de considération d’un don d'organes 
(recommandation forte, niveau de preuve modéré). 

 

 

Question 2 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, 
nécessitant une craniotomie en urgence, un indice de fragilité pathologique est-il 
associé à un mauvais pronostic ? 

 

 
R 2.1 : Chez un patient victime d’un traumatisme cranio-encéphalique grave 
nécessitant une craniotomie en urgence, il est probablement recommandé de 
considérer les indices de fragilité pathologiques pour évaluer le pronostic, mais pas 
de manière isolée pour contre-indiquer le geste. 
GRADE 2 (ACCORD FORT) 
 
R 2.2 : Les experts suggèrent que les scores (détaillés en annexes) suivant peuvent 
être considérés comme pathologiques, afin d’évaluer le pronostic: 

- modified Frailty Index-5  ≥ 2  

macbook
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- Clinical Frailty Scale ≥ 4 
AVIS D’EXPERT (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire 

 
La fragilité (frailty) correspond au déclin fonctionnel multi-organe en lien avec le 

vieillissement, plus ou moins rapide et intense selon les individus, rendant compte de la 
vulnérabilité d’un individu face à des facteurs de stress, de manière plus pertinente que l’âge 
considéré isolément [27]. Plusieurs indices ont été récemment développés pour rendre 
compte de cette fragilité, parmi lesquels: le modified frailty index mFI-11 [28], le mFI-5 [29] 
dont la fiabilité chez les patients traumatisés est équivalente à la mFI-11[30], la Clinical 
Frailty Scale (CFS) [31], le questionnaire du Programme de recherche sur l’intégration des 
services de maintien de l’autonomie (PRISMA 7) [32], le trauma specific frailty index (TSFI) 
[33]. Ces indices ont été corrélés à une augmentation de la mortalité à court et moyen terme, 
à une majoration des complications, à une augmentation de la durée de séjour hospitalier, 
à une majoration du déclin fonctionnel post-hospitalisation et à une dégradation de la qualité 
de vie dans de nombreux contextes pathologiques [34]. La fragilité est un facteur de mauvais 
pronostic indépendant de l'âge, chez le patient traumatisé [35].  

Ces indices ont été peu étudiés dans le contexte de traumatisme cranio-encéphalique. 
Notre revue de littérature n’a retrouvé que 3 études non randomisées [36–38], 10 études 
rétrospectives [39–48] et une méta-analyse [49]. Plusieurs de ces études ont montré une 
relation significative entre l'âge, la fragilité et le pronostic neurologique des patients victimes 
de TC [36,39–41,49]. Le CENTER-TBI frailty index [36] est le seul indice spécifique au TC. 
S’il est très précis et bien adapté à la recherche, sa complexité le rend inutilisable dans la 
pratique clinique de l’urgence. Parmi les indices simples d’utilisation, des mesures de mFI-
5≥2 [37], et de CFS ≥ 4 [48] apparaissent comme des marqueurs fiables de fragilité 
pathologique chez des patients pris en charge pour un TC. 

 
 
Question 3 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, 
nécessitant une craniotomie en urgence, la présence d’une mydriase bilatérale 
aréactive à la prise en charge initiale est-elle associée à un mauvais pronostic ? 
 

 
R 3 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-céphalique grave 
nécessitant une craniotomie en urgence à la phase initiale, les experts suggèrent 
de considérer la présence à la prise en charge d’une mydriase bilatérale aréactive 
non régressive (idéalement évaluée par pupillométrie automatisée) comme un 
facteur de mauvais pronostic, mais elle ne doit pas être considérée de manière 
isolée pour contre-indiquer le geste, en particulier si la mydriase est installée 
depuis moins de 2h.    
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire 

 
La littérature publiée sur ce sujet rapporte un pronostic globalement sombre, en 

particulier en l'absence d'intervention chirurgicale [50–59]. La plupart des études publiées 
présentent de nombreux biais, incluant notamment le risque de prophétie auto-
réalisatrice: la mydriase bilatérale aréactive étant traditionnellement jugée comme sans 
espoir d’évolution neurologique favorable, ces patients ne se voient pas offrir de prise en 
charge maximale, les privant ainsi d'une chance de survie et de rétablissement. Par 
ailleurs, le contrôle des autres mécanismes de mydriases (bêta2 mimétiques 
(salbutamol), levodopa, médicaments à effet anticholinergique (atropine, scopolamine, 
néfopam, IRS, imipraminiques), médicaments à effet sympathomimétique (adrénaline), 
stimulants du système nerveux central (amphétamines, cocaïne), barbituriques, 

macbook
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benzodiazépines, hypothermie sévère, traumatismes du globe oculaire et/ou des nerfs 
oculomoteurs communs, etc) n’est jamais rapporté, constituant un autre facteur 
confondant. Une étude récente souligne la surestimation de la mortalité et du mauvais 
pronostic (GOSE≤4) des études IMPACT et CRASH et la nécessité de recalibrer ces 
scores pronostiques [60]. 

Une seule métanalyse [61] sur ce sujet a été publiée, portant sur 5 études de 
cohortes rétrospectives, de faibles effectifs (82 patients au total). L’analyse retrouvait une 
évolution favorable (GOSE>4) chez 54.3% (95% CI 36.3% to 71.8%) des patients 
présentant un hématome extra-dural et 6.6% (95% CI 1.8% to 14.1%) des patients 
présentant un hématome sous-dural aigu. Le faible niveau de preuve des études et la 
limitation de l'analyse aux seuls patients présentant des hématomes extraduraux ou sous-
duraux aigus, ne permettent pas de généraliser ces conclusions. 

Une revue systématique de la littérature, incluant 22 études et 503 patients 
(essentiellement des études de faible qualité) [62] suggérait que les patients présentant 
une hernie trans-tentorielle et une mydriase bilatérale aréactive à la prise en charge 
initiale et qui bénéficient d’une intervention chirurgicale de décompression (craniectomie 
ou craniotomie) dans un délai ultra-précoce (≤2heures) ont environ une chance sur trois 
de survivre et une chance sur six d'atteindre une indépendance fonctionnelle (GOSE>4). 
Dans quelques études rétrospectives de faibles effectifs, une prise en charge agressive 
associant osmothérapie et prise en charge neurochirurgicale dans les 2 heures suivant le 
TC était associée à une évolution neurologique favorable (GOSE>4) chez 26,8 à 44,4% 
des patients [63,64]. 

 

 

 
Question 4. Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique nécessitant 
une craniotomie en urgence, le délai de prise en charge est-il associé à un pronostic 
péjoratif ?  
 

 
R 4. Chez un patient victime d’un traumatisme cranio-encéphalique grave 
nécessitant une craniotomie en urgences, les experts suggèrent de ne pas prendre 
en compte le délai de prise en charge de manière isolée dans l'évaluation du 
pronostic et la décision neurochirurgicale. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

      Argumentaire 

 
Les données de la littérature sont hétérogènes et aboutissent à des résultats 

contradictoires : certaines tendent à montrer un effet négatif de l’allongement du temps 
de prise en charge sur le pronostic des patients victimes de TC, alors que d’autres ne 
retrouvent pas cet impact. 

Plusieurs études rétrospectives d’effectifs limités  [65–73] ainsi que des études plus 
robustes [74–78] ont montré un impact négatif de l’allongement du délai de prise en 
charge neurochirurgical des TC sur le pronostic des patients.  

Inversement, de nombreuses études rétrospectives de très faibles effectifs ne 
retrouvaient pas de corrélation entre le délai de prise en charge neurochirurgicale et le 
pronostic des patients [79–90]. Ces résultats sont corroborés par d’autres études de 
niveau plus élevé [91–96], allant jusqu’à questionner le concept de « golden hour » pour 
les TC [97].  
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Question 5 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique 
nécessitant une craniotomie en urgence, la présence d’un traitement antithrombotique 
(anti-agrégant ou anti-coagulant) est-elle associée à un mauvais pronostic ? 

 

 

R 5.1. Chez les patients présentant un traumatisme crânio-encéphalique nécessitant 
une craniotomie en urgence, en particulier chez ceux de plus de 65 ans, il est 
probablement recommandé de considérer, de manière non isolée, la présence d’un 
traitement anticoagulant (de type antivitamine K ou anticoagulant oral direct), comme 
facteur de mauvais pronostic, mais ne doit pas être considérée de manière isolée 
pour contre-indiquer le geste 

GRADE 2 (ACCORD FORT) 
 

R 5.2. Chez un patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique grave, 
nécessitant une craniotomie en urgence, il n’est probablement pas recommandé de 
considérer la présence d’un traitement anti-agrégant plaquettaire en monothérapie 
par aspirine comme un facteur de mauvais pronostic et ne doit pas influencer 
l’indication opératoire. 

GRADE 2 (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire 

 

 La population victime de TC est une population de plus en plus âgée, souvent traitée 
par des traitements antithrombotiques (AT), incluant les anti-agrégants plaquettaires (AAP) 
et les anticoagulants (AC) dont les AC oraux directs (AOD).  

Dans certaines études, les patients traités préalablement par double AAP [98] ou par 
association AC+AAP [99] avaient, à l’admission après TC, une présentation clinique et 
radiologique plus sévère que les autres.  

De manière globale, il semble que la monothérapie AAP n’ait pas d’impact pronostique 
sur les patients présentant un TC. Bien que de nombreuses études manque de précisions, 
ne distinguant pas les différents AAP, il semble que cette proposition concerne en priorité 
l’aspirine. Les autres AAP, en particulier le Clopidogrel, entrainent un risque hémorragique 
probablement supérieur. 

Une revue systématique de la littérature incluant 2,447 patients sous AAP victimes de 
TC et 4,814 contrôles (sans AAP), issus de 20 études, ne retrouvaient aucune différence de 
mortalité entre les deux groupes [100]. Quelques études rétrospectives concluaient que les 
patients sous AAP ou AC préalables, opérés pour lésions traumatiques, n’avaient pas une 
mortalité et un pronostic différents des patients sans AT [101–103]. 

De nombreuses études retrouvaient une augmentation du risque de mortalité chez les 
patients sous AC victimes de TC. Dans une étude rétrospective de 771 patients ≥65ans, 
l’utilisation d’agents AT était associé à un risque d’aggravation des lésions et de la mortalité 
(58% vs 26,7%, p<0,05) en particulier dans le groupe avec contusion cérébrale [104]. Dans 
une autre étude de cohorte rétrospective incluant 1365 patients ≥65ans, les patients sous 
AT (n=724), avaient plus d’hématomes intracérébraux (p <0.0001), un moins bon pronostic 
neurologique (GOSE≤4; p < 0.0001), et une mortalité plus élevée (p < 0.0001). Cette 
augmentation de mortalité était particulièrement observée chez les patients sous double 
AAP (OR 4.66, IC95% 1.57–13.87), sous warfarine (OR 5.18, 2.15–12.51), et sous AOD 
(OR 5.09, 1.37–18.87) mais pas chez les patients sous mono-AAP [105]. Dans une 
troisième étude incluant 3031 patients adultes admis pour TC, la présence préalable au TC 
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d’AAP  (4% des patients) ou d’AC  (11%) était indépendamment associée à un risque de 
surmortalité (OR 1.62 ; 95% CI 1.02–2.58 et OR 1.43 ; 95%CI 1.06–1.94 respectivement) 
[106]. Dans la population de patients ≥70ans, la surmortalité à 1 an était encore plus 
élevée (OR 2.28 95%CI 1.16–4.22 et OR 1.50 95%CI 0.97–2.32 respectivement). L’analyse 
rétrospective d'une cohorte prospective, incluant 20,303 patients ≥65ans pris en charge 
pour TC, retrouvait également un risque de mortalité plus élevé dans la population 
préalablement traitée par AC (OR = 1.306, p < 0.001) [107]. De même, dans une étude de 
cohorte rétrospective de 8312 patients ≥65ans, dont 4680 sous AT, le risque de mortalité 
ou de mauvais pronostic était augmenté chez les patients traités par warfarine (OR 1.60; 
95% CI 1.27–2.01), par AC+AAP (OR 1.61; 95% CI 1.18–2.21) ou par AOD (OR 1.67; 95% 
CI 1.07–2.59) en comparaison des patients sans AC [108]. Enfin, dans une revue 
systématique de la littérature récente, incluant 4417 patients issus de 12 études, un 
traitement préalable par AC était associé à un risque augmenté de mortalité (OR 2.39; 
95%CI1.63–3.50) [109]. 

L’utilisation préalable au TC d’AC ou de la combinaison AAP+AC était associée à une 
augmentation du risque de mauvais pronostic neurologique (GOSE≤4) chez les survivants 
dans plusieurs études [107,110–113], avec un risque de saignement post-opératoire très 
augmenté dans une petite série de 50 patients (OR 12.242; p=0.0070) [114].  
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CHAMP 2 : HEMATOMES EXTRA-DURAUX 

Cyrille CAPEL, Jean Denis MOYER 

 

Question 6 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 
un hématome extradural, l’évacuation chirurgicale permet-elle d'améliorer le devenir 
neurologique? 

 

 
R 6.1 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 

un hématome extra-dural, les experts suggèrent de réaliser l’évacuation 

chirurgicale en urgence, afin d'améliorer le devenir neurologique, dans l'une ou 

plusieurs des circonstances suivantes : 

- GCS ≤ 8;  

- Mydriase;     

- Volume > 30 ml;  

- Déviation de la ligne médiane > 5 mm;       

- Compression du tronc cérébral; 

- Signe de saignement actif (swirl sign = hypodensité au sein de 

l’hyperdensité de l’HED).  

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 

 

R 6.2 :  Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 

un hématome extradural, les experts suggèrent de privilégier un traitement 

conservateur en cas d’origine artérielle sans signe de gravité clinique et 

radiologique (cf 6.1) pour améliorer le pronostic neurologique. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

R 6.3 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 

un hématome extradural d’origine veineuse, les experts suggèrent d’évaluer la 

balance bénéfice-risque d’une prise en charge conservatrice au cas par cas, y 

compris en présence de signe de gravité clinique ou radiologique, compte tenu des 

difficultés rencontrées dans la prise en charge chirurgicale de ces hématomes 

(plaie de sinus dural par exemple) afin d’améliorer le pronostic neurologique. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

R 6.4 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 

un hématome extradural, il est probablement recommandé d’effectuer une 

surveillance clinique rapprochée dans un centre doté d’un service de 

neurochirurgie qu’en cas de décision de traitement conservateur afin d’améliorer 

le pronostic neurologique. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

R 6.5 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 

un hématome extradural chez lequel un traitement conservateur a été décidé, il est 

probablement recommandé de réaliser un scanner de contrôle systématiquement 

à 6 heures post-traumatisme,si le premier scanner a été fait avant H6, ou plus 
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précocement en cas d'aggravation clinique afin d’améliorer le pronostic 

neurologique. 

GRADE 2 (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire 

 

Le Glasgow Coma Score (GCS) initial est un des facteurs les plus importants de la 
décision opératoire et du pronostic [115–119]. Une baisse du GCS d’au moins  2 points 
entre l’admission et la prise en charge chirurgicale serait associée à un mauvais pronostic 
(GOS<4) [118]. 

Les recommandations de la Brain Trauma Foundation [116] proposent de traiter 
chirurgicalement des HED de volume supérieur à 30mL quel que soit le statut clinique du 
patient. Dans plusieurs études, il a été retrouvé que les patients présentant un HED de 
volume important (>25-30mL) présentaient un risque majoré de dégradation neurologique 
[115,119–123]. 

Les localisations frontotemporales et temporales sont plus à risque de majoration 
de volume. Une prise en charge chirurgicale retardée est décrite comme étant un facteur 
pronostic péjoratif (22,7% de GOS<4) [115].  

Le signe du tourbillon (swirl sign) correspond à une hypodensité au sein de 
l’hyperdensité de l’HED, témoignant d’un saignement actif. Ce signe est présent dans 14 
à 30% des HED [124,125] et est associé à des signes de mauvais pronostic (dilatation 
pupillaire, troubles de vigilance, volume important de l’HED) [124–126]. Le GOS moyen 
des patients ne présentant pas de swirl sign était de 4,43±1,25 contre 3,58±1,77 pour les 
patients présentant ce signe [125]. 

Concernant les HED de fosse cérébrale postérieure (FCP), la Brain Trauma 
Foundation recommande une intervention chirurgicale en cas de volume >10mL, ou une 
épaisseur >15mm, ou une déviation de la ligne médiane >5mm [127]. En cas de dilatation 
ventriculaire, une chirurgie de dérivation ventriculaire externe ou de 
ventriculocisternostomie endoscopique doit être proposée, en complément de 
l’évacuation chirurgicale de l’HED. Dans ces conditions, il est observé un bon pronostic 
en cas d’HED isolé avec un GOS ≥4 dans 82,69% des cas [128] ou GOS à 5 dans 67,4% 
des cas[129]. Les meilleurs résultats sont observés chez les patients présentant un 
GCS≥9 au moment de la prise en charge chirurgicale.  

Les HED d’origine veineuse (plaie de sinus dural) peuvent être difficiles à opérer et 
sont habituellement traités de manière conservatrice sauf en cas de volume important ou 
de signes neurologiques (troubles de vigilance, signes de focalisation). La littérature sur 
cette thématique repose sur des petites séries de cas. Une article de revue de la littérature 
[130] retrouvait un bon pronostic (GOS>4) chez 26 patients sur 30 répertoriés dans la 
littérature et une analyse rétrospective de 32 patients[ 201] retrouvait une évolution 
favorable pour 100% des patients traités chirurgicalement.  

En cas de prise en charge conservatrice, le risque de mauvaise évolution est majoré 
si le scanner a été réalisé trop précocement. Dans une analyse de 2002 [132], le délai 
entre le scanner et le traumatisme était plus faible dans le groupe de patient montrant une 
évolutivité volumique que dans le groupe n’en présentant pas (1,3 vs 2,3h). Le risque de 
mauvaise évolution (GOS<4) était majoré si le scanner a été réalisé moins de 6h après le 
traumatisme [118]. Une étude rétrospective publiée en 2015 et analysant 797 patients 
avec HED, la courbe de croissance a montré que 98,1 % des HED atteignaient leur taille 
finale dans les 5 à 6 heures suivant le traumatisme. Il est préconisé de réaliser le TDM 
autour de la 6ème heure après le traumatisme permettrait de prendre la décision la plus 
adaptée [116,118,133,134]. Si l’examen clinique du patient montre une altération de la 
vigilance ou des signes de focalisation, le scanner devra être réalisé précocement mais 
devra être répété 2 heures après afin d’évaluer l’évolutivité de l’HED [118,119]. Par 
ailleurs une attention particulière doit être portée aux HED traités de manière 
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conservatrice si une lésion controlatérale a été opérée compte tenu d’un risque 
d’aggravation rapide suite à la décompression chirurgicale controlatérale [135]. 
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CHAMP 3 : HEMATOMES SOUS-DURAUX AIGUS  

Matthieu FAILLOT, Stéphanie SIGAUT, Alice ROLLAND 
 

Question 7 : Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique associé à 
un hématome sous-dural aigu, l’évacuation chirurgicale, permet-elle d'améliorer le 
pronostic neurologique ? 
 
 

 
R 7.1 : Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique associé à 
un hématome sous-dural aigu, les experts suggèrent de réaliser l’évacuation 
chirurgicale en urgence afin d’améliorer le pronostic neurologique dans les 
circonstances suivantes :  

- Age < 65 ans ou entre 65 et 80 ans mais associé à un score de fragilité faible 
(cf question 2);  
ET  
- Troubles de vigilance (GCS ≤ 8 et/ou GCS ≤ 12 mais perte rapide de ≥ 2 
points de GCS) non expliqués par un autre mécanisme OU une hypertension 
intracrânienne réfractaire au traitement médical ;  
ET 
- Critères radiologiques : épaisseur > 10 mm et/ou associé à une déviation 
de la ligne médiane > 5 mm. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 7.2 : Chez un patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique associé à 
un hématome sous-dural aigu, les experts suggèrent, d’envisager une chirurgie 
différée, moins invasive, en cas de constatation d’un resaignement au sein d’un 
hématome sous dural chronique, afin d’améliorer le pronostic neurologique. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 7.3 : Chez un patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique associé à 
un hématome sous-dural aigu, en dehors des circonstances sus-citées, les experts 
suggèrent de préférer un traitement conservateur afin d’améliorer le pronostic 
neurologique. Un scanner de contrôle doit être envisagé :  

- en urgence en cas d’évolution clinique péjorative ; 
- précocement (7-10j) en cas de nécessité de réintroduire un traitement 
anti-agrégant ou anti-coagulant ; 
- à distance (3-4 semaines) dans les autres cas. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
     Argumentaire 

 
La Brain Trauma Foundation recommande l’évacuation de tout hématome sous-

dural aigu (HSDA) associé à un Glasgow Coma Score (GCS) ≤ 8 et/ou dont l’épaisseur 
est > 10 mm et/ou associé à une déviation de la ligne médiane > 5 mm [136]. Ces critères, 
établis sur des séries rétrospectives anciennes [137–139], et concernant des patients 
plutôt jeunes, doivent être nuancés. Par ailleurs, ces recommandations ne prennent en 
compte aucun critère pronostique péjoratif tel que l’âge des patients, le GCS ou la 
présence d’une mydriase bilatérale aréactive (cf champ 1). Ainsi, la prise en charge des 
patients victimes d’HSDA traumatique est très hétérogène [140]. 

Chez les patients âgés, la balance bénéfice-risque est souvent difficile à établir. 
L'évacuation précoce d'un HSDA chez le patient âgé est associée à une morbidité 
importante [141–144]. Cependant, un traitement conservateur initial (qui peut être suivi 
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secondairement d’une évacuation moins invasive par trou de trépan d’un HSD chronicisé) 
peut conduire à une détérioration neurologique et/ou systémique majeure, en lien avec 
l’évolution aiguë de la pathologie et/ou d’une hospitalisation souvent prolongée [145–147]. 
Le design et les biais des études rétrospectives sur les sujets âgés ne permet pas 
d’évaluer clairement le bénéfice potentiel de la chirurgie dans cette population 
[142,143,145–147], dont la prise en charge est très hétérogène [148]. L’essai randomisé 
qui aurait pu améliorer les décisions concernant la gestion de ces patients [149] a 
malheureusement été interrompu compte tenu des difficultés de recrutement [150]. 
Concernant l’état neurologique initial, les patients opérés d’HSDA avec un GCS initial à 3 
présentent un taux de mortalité très élevé, variant entre 65% et 100% [61,151,152]. 
Concernant la mydriase bilatérale aréactive, une revue systématique avec méta-analyse 
de 5 études regroupant 82 patients opérés pour TC grave associé à une mydriase 
bilatérale, retrouvait chez ceux pris en charge pour HSDA une mortalité de 66.4% et une 
évolution neurologique favorable (Glasgow Outcome Scale – GOS ≥ 4) chez seulement 
6.6% des patients [61]. 

En pratique, les études publiées sur le sujet tendent à montrer un bénéfice de la 
chirurgie en terme de réduction de mortalité mais pas d’amélioration du pronostic 
neurologique [153].  Une méta-analyse retrouvait un bénéfice en terme de mortalité chez 
les patients dans le coma (GCS≤ 8) avec une réduction absolue du risque entre 23% 
(groupe contrôle après 2000) et 40% (groupe contrôle avant 2000) [154]. Deux études 
récentes, dont une bi-centrique [155] incluant 190 patients et une analyse de la cohorte 
CENTER-TBI incluant 1407 patients [140] tendaient à montrer un bénéfice de la chirurgie 
en terme de réduction de la mortalité mais pas d’amélioration du devenir neurologique.  

Le traitement conservateur est proposé soit pour les patients les moins graves, soit 
pour les patients jugés comme au-delà de toute ressource thérapeutique [156]. La taille 
de l’hématome et l’effet de masse était associé à un échec du traitement conservateur 
dans certaines étude [157,158] et pas dans d’autres [159].  
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CHAMP 4. EMBARRURES ET BRÈCHES OSTÉO-DURALES DE LA BASE DU CRÂNE 
Edouard SAMARUT, Clémentine GALLET, Alexandre BANI-SADR, Marion LE MARECHAL, 
Romain MANET  
 
 
Question 8. Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 
une embarrure, la prise en charge chirurgicale est-elle susceptible d'améliorer le 
devenir neurologique ? 

 

 
R 8.1 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à une 
embarrure, les experts suggèrent de réaliser une prise en charge chirurgicale rapide 
(dans les 24h) afin d’améliorer le pronostic neurologique (ou esthétique) dans l’une 
ou plusieurs des circonstances suivantes : 

- Plaie complexe ou contaminée ou signes d’infection locale ; 
- Plaie durale suspectée / pneumencéphalie ; 
- Issue de LCS ; 
- Effet de masse significatif sur le parenchyme cérébral ; 
- Autre(s) lésion(s) neurochirurgicale(s) ;     
- Préjudice esthétique majeur. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 8.2 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, associé à 
une embarrure des sinus frontaux, les experts suggèrent de réaliser une prise en 
charge chirurgicale par réduction/ostéosynthèse de la paroi antérieure, en l’absence 
de défect majeur de la paroi postérieure, de brèche durale évidente, ou d’atteinte des 
canaux naso-frontaux afin d’améliorer le pronostic neurologique. Si l’une de ces 
conditions n’est pas respectée, le geste doit être complété par une cranialisation des 
sinus frontaux. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 8.3 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique non 
pénétrant, associé à une embarrure et à une crise épileptique, les experts suggèrent 
d’instaurer une prophylaxie antiépileptique secondaire afin d’améliorer le pronostic 
neurologique. Une prophylaxie antiépileptique primaire ne doit pas être 
systématique. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

     Argumentaire 

 

En  l’absence d’autres lésions cérébrales, les embarrures sont des lésions de bon 
pronostic, dont l’évolution fonctionnelle est quasi-systématiquement bonne [160–164]. La 
brèche durale doit être systématiquement éliminée dans les embarrures ouvertes : il s’agit 
alors d’un TC pénétrant dont la prise en charge est abordée dans le champ 5 de ces 
recommandations. Dans une série rétrospective de 128 patients pris en charge pour TC 
avec embarrure, la profondeur de l’embarrure (OR 1.3, IC95% 1.14-1.46), la 
pneumencéphalie (OR 2,5 ; IC95% 1.05-5.76), et la présence d’une contusion ou d’un 
hématome en regard (OR 5.5, IC95% 1.57-8.82) étaient prédictifs de brèche durale [165]. 

Les recommandations de la Brain Trauma Foundation (BTF) [166] retiennent comme 
indication neurochirurgicale une embarrure ouverte associée à: une plaie contaminée, des 
signes d’infection locale, un saignement non contrôlable, une contusion ou un hématome 
intracrânien en regard, un préjudice esthétique, des signes d’effraction durale, un effet de 
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masse sur le parenchyme cérébral ou un enfoncement de plus d’1cm sous la table interne. 
Cependant, plusieurs études dont deux études prospectives non randomisées incluant 67 
patients [162] et 232 patients [167] ne retrouvaient pas d’amélioration significative du 
pronostic - en terme d’évolution neurologique, de risque épileptique et de risque infectieux 
– des patients pris en charge chirurgicalement selon les critères des recommandations de 
la BTF par rapport aux patients pris en charge de manière conservatrice.  

En cas de plaie non contaminée, un simple parage et fermeture peut être réalisé. Bien 
qu’un avis neurochirurgical soit nécessaire, le geste ne doit pas nécessairement être réalisé 
par un neurochirurgien. En cas d’indication neurochirurgicale, la reconstruction utilisera 
préférentiellement une ostéosynthèse en titane [168–170]. L’embarrure ne représente pas 
une urgence absolue. Il est suggéré qu’elle soit traitée dans les 24h[171]. 

Les embarrures du sinus frontal posent des problèmes particuliers : préjudice 
esthétique, rhinorrhée de LCS, complications infectieuses à court terme (méningite, 
empyème) et à long terme (mucocèle). En pratique les deux paramètres à prendre en 
compte sont : l’intégrité durale en regard de la paroi postérieure et l’intégrité des canaux 
naso-frontaux. La préservation du sinus frontale doit être privilégiée en l’absence de défect 
majeur de la paroi postérieure, de brèche durale évidente, ou d’atteinte des canaux naso-
frontaux. Si l’une de ces conditions n’est pas respectée, le geste doit être complété par une 
oblitération ou cranialisation du sinus frontal [171–175]. 

Concernant les embarrures exerçant un effet de masse sur un sinus veineux, 
plusieurs cas cliniques [160,176–179] et une série de 13 cas [180], rapportent des prises en 
charges chirurgicales (levée d’embarrure,  craniectomie décompressive à distance ou 
dérivation de LCS) en cas d’hypertension intracrânienne non contrôlée par les traitements 
médicaux .  

Les embarrures augmentent le risque d'épilepsie post-traumatique (EPT) (OR= 1.88, 
95% CI: 0.92-3.80; p = 0.081)[181]. La fréquence d’EPT a été rapporté chez 16% des 333 
patients d’une cohorte rétrospective de patients pris en charge pour embarrure fermée[182]. 
L’incidence semble liée à la gravité clinique initiale, en particulier un faible score de Glasgow 
[162,181,182]. Il s’agit d’un facteur de mauvais pronostic indépendant [181] que ni les 
modalités de traitement de l’embarrure, ni la prophylaxie anti-épileptique primaire ne 
semblent influencer [167,181]. La prophylaxie anti-épileptique primaire est ainsi peu 
prescrite en Europe (<20% des répondeurs) contrairement à d’autres région du monde 
[183]. 

 
 

Question 9. Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, associé à 
une brèche ostéo-méningée, la prise en charge chirurgicale est-elle susceptible 
d'améliorer le devenir neurologique ? 

 

 
R 9.1 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, associé à 
une brèche ostéoméningée traumatique, les experts suggèrent de réaliser une 
chirurgie rapide (dans les 24h) uniquement en cas de défect dural majeur associé à 
une liquorrhée abondante, afin d’améliorer le pronostic neurologique. En cas 
d’indication neurochirurgicale pour d’autres lésions associées, la fermeture de la 
BOM dans le même temps opératoire est déconseillée en cas d’hypertension intra-
crânienne. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 9.2 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, associé à 
une brèche ostéoméningée traumatique, les experts suggèrent d’envisager la 
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chirurgie en cas de liquorrhée non abondante réfractaire à un traitement conservateur 
au-delà de 7 jours. afin d’améliorer le pronostic neurologique. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 9.3 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, associé à 
une brèche ostéoméningée traumatique, les experts suggèrent d’associer au 
traitement conservateur des brèches ostéoméningées un alitement en proclive à 30°     
ainsi que la prescription de laxatifs, d’antitussifs et d’antiémétiques pendant au 
moins 72h, afin d’améliorer le pronostic neurologique.  
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 9.4 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, associé à 
une brèche ostéoméningée traumatique, les experts suggèrent de réaliser ou mettre 
à jour les vaccinations contre le pneumocoque, Haemophilus influenzae et 
méningocoques, afin d’améliorer le pronostic neurologique: 

- Vaccination anti-pneumococcique : vaccin conjugué 15-valent chez le moins de 18 ans (1 
dose chez le plus de 2 ans) ou 20-valent chez le plus de 18 ans (1 dose non suivie de 
vaccin non-conjugué) ; 

- Vaccination anti-Haemophilus influenzae (1 dose) ; 
- Vaccination anti-méningococcique B et ACYW : rattrapage selon les recommandations 

générales (méningocoque ABCYW avant 2 ans et méningocoque ACYW avant 25 ans). 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 9.5 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique, les experts 
suggèrent de débuter la recherche d'une brèche ostéo-méningée traumatique par un 
scanner en fenêtre osseuse, en coupes millimétriques et une IRM incluant des 
séquences 3DT2 haute résolution. En cas de doute persistant, un myéloscanner peut 
être réalisé puis une cisternographie isotopique afin d’améliorer les performances 
diagnostiques. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire      

 
Les fuites de liquide cérébro-spinal (LCS) surviennent dans 0,3 à 39% des cas de 

fracture de la base du crâne [184–186]. Plus de 50% des écoulements traumatiques se 
manifestent dans les 48 premières heures et 70% dans les 7 premiers jours. Ils surviennent 
quasiment systématiquement à 3 mois d’évolution en cas de brèche « vraie » [184,187–
189]. Les BOM intéressent en priorité le sinus frontal (30,8% des cas), le sinus sphénoïdal 
(11,4 à 30,8%) et l’ethmoïde (15,4 à 19,1%) [190,191]. Une méningite survient dans 0.24% 
des cas dans les premières 24h après le traumatisme, 9,12% après la première semaine, 
18,82% après la deuxième semaine. Le risque cumulatif de méningite est évalué autour de 
1,3%/jour pendant les 15 premiers jours, puis 7,4%/semaine pendant le premier mois 
[192,193]. Le statut neurologique est conditionné essentiellement par la sévérité initiale du 
TC et non par l’existence d’une BOM [193,194]. 

L’option chirurgicale semble retenue en cas de persistance de l’écoulement après 3 à 
7 jours de traitement médical bien conduit [193–196]. La prise en charge permet une 
réduction du risque global de méningite : 30,6% avant chirurgie à 4% après chirurgie. Le 
risque cumulatif sur 10 ans chute également : 85% avant chirurgie à 7% après chirurgie. La 
récidive malgré chirurgie est évaluée entre 12,5 et 17% des cas avec une mortalité de 1,3% 
[197,198].  

La présence de lésions intracrâniennes associées fait privilégier la craniotomie à la 
voie endoscopique endonasale pour la réparation de BOM [185,193,196,199–201]. En cas 
de nécessité de geste intracrânien en urgence lors du traumatisme initial, certains auteurs 
suggèrent de procéder à la fermeture de brèche dans le même temps opératoire, en dehors 
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de tout épisode d’HTIC. En cas d’HTIC, une prise en charge en deux temps est préconisée 
[193,194,201]. 

Les petits défects (diamètre ≤1 cm) peuvent être traités par une approche 
endoscopique endonasale, mais les défects plus importants (>1 cm) nécessitent une voie 
haute [185,193,194,196,201–203]. La localisation de la brèche semble être également un 
facteur conditionnant le choix entre approche endonasale ou voie haute. Les brèches 
médianes peuvent facilement être traitées par une approche endoscopique endonasale 
alors que les brèches latérales, très antérieures ou au contraire, de l’étage moyen 
nécessitent une voie haute [185,193,194,196,199–202,204].  

Le traitement conservateur des BOM consiste en un alitement (proclive 30°), et les 
prescriptions de laxatifs, d’anti-tussifs, et d’anti-émétiques pendant 48-72h au minimum. Par 
ce biais, le tarissement de l’écoulement survient dans 39,5 à 68% des cas en 2-3 jours, 60% 
en 4 et 5 jours et 85% à 7 jours [187,193,196,198,205]. En cas d’échec, un drainage externe 
(lombaire ou ventriculaire) du LCS peut être proposé pendant 7 à 10 jours avec un objectif 
de débit de 10-15mL/heure. Le tarissement de la brèche survient alors dans 88,2 à 90% des 
cas [195,205,206]. L’utilisation d’une DLE post-opératoire pourrait réduire la durée de 
rhinorrhée [207,208] sans qu’il n’existe de preuve de l’amélioration du pronostic 
neurologique et du risque infectieux. 

Les experts rappellent que les recommandations  SFAR / SPILF 2023 [209] ne 
préconisaient pas d’antibioprophylaxie en cas de fracture de la base du crâne. En cas 
d’intervention neurochirurgicale, une antibioprophylaxie sera réalisée. 

Aucune étude n’a comparé le risque de méningite à long terme après brèche dure-
mérienne en fonction de la réalisation ou non d’une vaccination. L’épidémiologie de ces 
méningites retrouvait à 50% le Streptococcus pneumoniae et à 20% Haemophilus 
influenzae [210].  

La localisation d’une BOM peut s’avérer difficile sur le plan radiologique. Bien que le 
scanner haute résolution soit souvent l'examen initial de choix, l’IRM et surtout la 
combinaison scanner/IRM pourraient s'avérer être plus sensible [211]. Dans une revue 
systématique récente concernant la détection des rhinorrhée de LCS [212], la sensibilité et 
la spécificité des différentes méthode de détection était la suivante : TDM haute résolution : 
0,93/0,50 ; IRM): 0,94/0,77, myéloscanner 0,95/1,00 ; cisternographie isotopique : 
0,90/0,50 ; cisternographie IRM avec contraste : 0,99/1,00 ; naso-fibroscopie : 0,58/1,00 ; 
fluorescéine intrathécale : 0,96/1,00. 
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CHAMP 5. TRAUMATISMES CRANIO-ENCÉPHALIQUES PÉNÉTRANTS  

Arnaud DAGAIN, Christophe JOUBERT, Sébastien GAZZOLA, Pierre ESNAULT, Marion LE 
MARECHAL  
 

 
Question 10. Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique pénétrant, 
dans quelles circonstances une prise en charge neurochirurgicale est susceptible 
d’améliorer le pronostic neurologique ? 

 

 
R 10.1 : Chez un patient présentant un traumatisme crânien pénétrant, les experts 
suggèrent d’évaluer et prendre en compte le risque de mortalité (score Spin, score de 
Maritzburg), de manière non isolée, dans l’indication d’une intervention chirurgicale 
en urgence, afin d’améliorer le pronostic neurologique. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 

 
R 10.2 : Chez un patient présentant un traumatisme crânien pénétrant, associé à un 
score de Glasgow ≥ 5, les experts suggèrent de proposer une prise en charge 
neurochirurgicale en urgence, afin d’améliorer le pronostic neurologique. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 10.3 : La prise en charge neurochirurgicale doit être discutée au cas par cas pour 
les patients présentant un traumatisme crânien pénétrant, dont le score de Glasgow 
≤ 4 en l’absence de mydriase bilatérale aréactive et en l’absence de lésions 
scanographiques de mauvais pronostic (voir annexes). 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 10.4 : Chez un patient présentant un traumatisme crânien pénétrant, les experts 
suggèrent de réaliser une prophylaxie antiépileptique primaire pour une période d’au 
moins 7 jours en cas de délabrement cortical important, afin de réduire le risque 
épileptique à court terme. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 10.5 : Chez un patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique pénétrant, 
les experts suggèrent de réaliser ou mettre à jour les vaccinations contre le 
pneumocoque, le méningocoque, l’Haemophilus influenzae et le tétanos, afin de 
réduire le risque infectieux :  

- Chez les personnes non à jour : vaccination anti-tétanique associée à une injection de 250 UI 
d’immunoglobulines humaines anti-tétanique en cas de plaie étendue, pénétrante avec corps 
étranger ou traitée tardivement 

- Vaccination anti-méningococcique B et ACYW : rattrapage selon les recommandations 
générales (méningocoque ABCYW avant 2 ans et méningocoque ACYW avant 25 ans) 

- Vaccination anti-Haemophilus influenzae (1 dose) ; 
- Vaccination anti-pneumococcique : vaccin conjugué 15-valent chez le moins de 18 ans (1 dose 

chez le plus de 2 ans) ou 20-valent chez le plus de 18 ans (1 dose non suivie de vaccin non-
conjugué) 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire 

 
Les TC pénétrants sont associés à un taux de mortalité élevé, pouvant avoisiner 85% 

[213–219]. Une prise en charge agressive de ces patients augmente le taux de survie 
[218,220–222]. 

Les facteurs suivants sont rapportés comme pourvoyeurs d’une mortalité élevée : un 
âge supérieur à 35 ans, des pupilles non réactives, un arrêt respiratoire ou une hypotension 
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à l'admission, une trajectoire balistique bi-hémisphérique (à l'exclusion des trajectoires bi-
frontales), trans-hémisphérique, trans-ventriculaire ou impliquant la fosse postérieure 
[214,219,223,224]. Les facteurs modérément associés à une mortalité plus élevée 
comprenaient une PIC supérieure à 20 mm Hg et un score de Glasgow (GCS) de 3 ou 4 à 
la présentation [223] En analyse multivariée, les facteurs significatifs pour la mortalité étaient 
la trajectoire de la balle et la réponse pupillaire [223]. 

Les 2 principaux scores prédictifs de mortalité sont le score de Maritzburg et le score 
SPIN [225,226]. Le score de Maritzburg est basé sur 2 critères : GCS<5 et extériorisation 
du cerveau par la plaie cutanée. La présence de ces 2 items a une valeur positive de 
mortalité à 92% (sensibilité 73%, spécificité 98%). Le Score SPIN est basé sur un sous-
score du GCS moteur (mGCS), la réactivité pupillaire, l'absence de blessure auto-infligée, 
le transfert vers un centre de référence, le sexe féminin, un score Injury Severity Score (ISS) 
plus faible, et un ratio international normalisé (INR) plus bas (cf annexes). Ces éléments ont 
tous montré une forte corrélation avec la survie des patients  [226]. Ces scores peuvent être 
utilisés dans la pronostication précoce mais ne doivent pas être pris en compte isolément 
pour contre-indiquer une prise en charge agressive. 

Le GCS à la prise en charge initiale demeure le principal facteur pronostic clinique 
[213]. En particulier un GCS<5 est globalement associé à un pronostic très sombre. Chez 
les patients opérés pour TC pénétrants avec un GCS à 6-8 initialement ont un meilleur 
pronostic neurologique que ceux pris en charge de manière conservatrice (24 %vs 0 %) 
[227]. Le taux de bons résultats neurologiques chez les patients opérés avec un GCS ≥9 
est élevé (77,8 %) [228]. Ces données incitent à proposer largement une prise en charge 
neurochirurgicale chez les patients avec TC pénétrants. 

La chirurgie doit être idéalement réalisée dans les 5 heures suivant le traumatisme 
afin de réduire le risque d’infection cérébro-méningée [229,230] [231]. Elle consiste, en 
l’absence d’hypertension intracrânienne, en un débridement plan par plan, incluant une 
fermeture durale étanche, et une fermeture cutanée si le scalp n’est pas dévitalisé, pour 
réduire le risque infectieux, principalement lié à la fistulisation du liquide cérébrospinal (LCS) 
[231–234] [235]. L’ablation de fragments d’os ou de projectiles à distance du point d’entrée, 
en particulier dans les zones éloquentes du cerveau, n’est pas systématique : elle semble 
réduire le risque d'épilepsie post-traumatique [236], mais au prix d’une morbidité 
fonctionnelle plus élevée [231,232,235,237]. 

En cas de lésions étendues, ou d'effet de masse intracrânien, la chirurgie, associée à 
un contrôle de la pression intracrânienne et des agressions systémiques par des soins 
intensifs, s’intègre dans une stratégie de « neuro damage control » visant à réduire les 
lésions cérébrales secondaires [238]. Au débridement plan par plan, s’ajoute l’évacuation 
d’hématomes compressifs et l’ablation de corps étrangers accessibles [229] voire une 
craniectomie décompressive [239,240], avec fermeture durale étanche, au besoin avec une 
plastie d’agrandissement idéalement autologue (galéa ou facia lata)  [241,242]. 

Les résultats neurologiques très hétérogènes consécutifs à un débridement 
superficiel, étaient essentiellement corrélés à la gravité neurologique initiale reflétée par le 
GCS [228,243] : le taux de bon pronostic neurologique variait de 0,8 % à 75 % 
[213,215,223,227] avec 0% pour un GCS initial de 6-8, 50 % pour un GCS initial de 9 à 11, 
et 95 % pour un GCS initial ≥12 [227]. Le débridement superficiel apparaissait donc pertinent 
chez des patients sélectionnés avec GCS ≥12, mais offrait un bénéfice limité pour des cas 
plus sévères, porteur d’hypertension intracrânienne, conduisant à proposer un débridement 
plus agressif pour ces derniers.  

L’incidence des crises d’épilepsie chez les traumatisés pénétrant, dans les 7 premiers 
jours est élevée, allant de 14 à 20% [244]. Le traumatisme pénétrant expose 3 fois plus au 
risque d’être à nouveau hospitalisés dans les 2 ans pour une crise comitiale, par rapport aux 
patients ayant présenté un TC fermé [245,246]. Bien que l’incidence de crises précoces 
semblent être plus élevées en cas de TC pénétrants, l’incidence des crises tardives ne 
semble pas différente [247]. Enfin, l’incidence de l’épilepsie ne semble pas modifiée par la 
prise en charge chirurgicale initiale [242]. Il n’existe aucune étude contrôlée randomisée 
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étudiant la prophylaxie anti-comitiale chez les patients admis pour TC pénétrants. Celle-ci 
semble acceptable dans la première semaine mais non par la suite [248] [247].  

Les experts rappellent que les RFE SFAR  / SPILF  2023 recommandent une 
antibioprophylaxie par une dose de 2g d’amoxicilline – acide clavulanique qui peut être 
poursuivie pendant 24 à 48h en cas de TC pénétrants avec plaie souillée [209]. 

Aucune étude n’a comparé le risque de méningite à long terme en fonction de la 
réalisation ou non d’une vaccination. L’épidémiologie des méningites en cas de brèche de 
dure-mère retrouvait à 50% le Streptococcus pneumoniae et à 20% Haemophilus influenzae 
[210]. 

 

  
 

 
Question 11. Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique pénétrant, 
dans quelle circonstance et selon quelle modalité faut-il réaliser un dépistage de lésion 
vasculaire intracrânienne ? 
 

 
R 11.1 : Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique pénétrant, 
les experts suggèrent de rechercher de manière systématique des lésions 
vasculaires intracrâniennes par angioscanner, afin d’améliorer le pronostic 
neurologique. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 11.2 : Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique pénétrant, 
les experts suggèrent de compléter ce bilan par une artériographie cérébrale par 
soustraction numérique 6 axes, afin d'améliorer la performance diagnostique, en 
présence d'un ou plusieurs des facteurs suivants : 

- Détection ou doute sur une lésion vasculaire à l’angioscanner ; 
- Blessure pénétrante en région ptérionale et/ou fronto-orbitaire ; 
- Violation durale multiple ; 
- Trajectoire et/ou hématome à proximité des axes vasculaires principaux ; 
- Traumatisme cranio-encéphalique fermé ou pénétrant par explosion avec un 

score de Glasgow inférieur à 8 ; 
- Détection de vasospasme sur doppler transcrânien et/ou diminution spontanée 

et inexpliquée de la pression tissulaire en oxygène cérébrale (PtiO2). 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 11.3 : Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique pénétrant 
associé à une lésion vasculaire intracrânienne symptomatique ou asymptomatique 
à haut risque de rupture et/ou d’aggravation neurologique, les experts suggèrent 
de discuter d'un traitement en urgence, afin d’améliorer le pronostic neurologique. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 11.4 : Absence de recommandation sur la modalité (endovasculaire ou 
chirurgical) qui doit être discutée collégialement. 
ABSENCE DE RECOMMANDATION  
 
R 11.5 : Chez le patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique pénétrant, 
les experts suggèrent qu’en l’absence d'authentification de lésion vasculaire 
intracrânienne initiale, une nouvelle imagerie cérébro-vasculaire soit répétée à 
environ 14 jours du traumatisme, afin d'améliorer la performance diagnostique. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

Arguementaire 
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Les lésions vasculaires intracrâniennes traumatiques ont été identifiées chez 

jusqu'à 60 % des patients atteints  de TC pénétrants [249] [250]. 
Les anévrismes intracrâniens post traumatique (AIPT) sont fréquents dans les TC 

pénétrants : leur incidence est estimée entre 20 et 50% [214,218]. Ils constituent un 
diagnostic difficile, sont grevés d’une mortalité élevée, et posent également le problème 
du choix de la modalité thérapeutique.  

L’AIPT peuvent se former dès les premières heures suivant le traumatisme, ou de 
manière plus retardée (plusieurs jours à quelques semaines). Leur évolution est aléatoire 
mais dans 80 % des cas ils sont associés à une hémorragie intracrânienne et dans 26% 
des cas à des hématomes sous-duraux [214]. Les AIPT rompus sont associés à un taux 
de mortalité élevé, atteignant jusqu’à 50 % des patients [219]. 

Compte tenu de la morbi-mortalité importante associée à l’absence d’identification 
et de traitement de ces lésions vasculaires intracrâniennes traumatiques, leur dépistage 
systématique est recommandé dans les TC pénétrants par plusieurs auteurs 
[213,218,241]. L'artériographie cérébrale reste le « gold standard » pour la détection 
précoce de ces lésions en cas de TC pénétrants, l’angioscanner cérébral montrant une 
moins bonne sensibilité  [251,252].   

Des critères de réalisation d’une artériographie par soustraction numérique ont été 
décrits par Bell [213,218,241] : 

- Blessure pénétrante à travers la région ptérionale et orbito-frontale ; 
- Lésion vasculaire cérébrale connue avec ou sans pseudo-anévrisme observé 

lors de l’exploration initiale ; 
- Blessure par explosion avec un score de Glasgow inférieur à 8 (fermée ou 

pénétrante) ; 
- Évidence de vasospasme sur Doppler transcrânien (TCD) ; 
- Diminution spontanée et inexpliquée de la pression tissulaire cérébrale en 

oxygène (PtiO2) ; 
A ces critères, peuvent s’ajouter les critères suivants : 
- Trajectoire pénétrante à proximité des axes artériels principaux ; 
- Violation durale multiple ; 
- Hématome intracérébral. 

Une imagerie vasculaire précoce peut rester négative, soit parce que la lésion est trop 
petite pour être détectée (par angioscanner) soit parce qu’elle apparaitra secondairement. 
Une imagerie de contrôle à 2-3 semaines doit être envisagée au moindre doute (lésions 
pénétrantes à proximité des principaux axes artériels). 

Un traitement multimodal définitif doit être immédiatement entrepris [214,219]. 
Aucune étude ne fait état de la supériorité des traitements chirurgicaux par rapport au 
traitements endovasculaires [241,253–255].  
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CHAMP 6. DÉSORDRES HYDRAULIQUES POST-TRAUMATIQUES  

Romain MANET, Stéphane GOUTAGNY, Baptiste BALANCA, Vincent JECKO, Philippe 
DECQ, Arnaud DAGAIN 

 

Question 12. Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique 
associé à des collections péri-encéphaliques post-traumatiques de liquide 
cérébrospinal (LCS), dans quelles circonstances la prise en charge chirurgicale 
est-elle susceptible d'améliorer le devenir neurologique ? 

 

 
Les experts suggèrent de différencier 2 types de collections péri-encéphaliques 
post-traumatiques de liquide cérébrospinal (LCS) : 

- Collection de LCS généralement stable (rarement progressive) et 
unilatérale + absence de signe neurologique + pression intracrânienne (PIC) 
normale = hygrome 
- Collection de LCS progressive (sur scanners successifs), 
généralement bilatérale ET aggravation neurologique ET/OU élévation de la 
PIC = hydrocéphalie externe 

 
R 12.1 :  Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 
un hygrome, les experts suggèrent de réaliser un traitement conservateur en 
première intention, afin d’améliorer le pronostic neurologique.  
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 12.2 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 
une hydrocéphalie externe, les experts suggèrent de drainer le liquide 
cérébrospinal , par ponction lombaire ou par mise en place d’une dérivation 
lombaire externe, afin d’améliorer le pronostic neurologique, après confirmation au 
scanner de :  

- la perméabilité des citernes de la base  
- ET l’absence de déviation de la ligne médiane > 10mm 
- ET l’absence d’engagement amygdalien. 

En cas d’hypertension intracrânienne, cette option ne doit être envisagée qu’après 
échec des mesures de 1ère ligne. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 12.3 : Chez le patient présentant un traumatisme cranio-encéphalique associé à 

une hydrocéphalie externe et en cas de mise en place d’une dérivation lombaire 

externe, les experts suggèrent de placer le zéro de référence à hauteur du conduit 

auditif externe. De plus, en cas d’hypertension intracrânienne, un monitorage 

continu de la pression intracrânienne doit être réalisé, et la contre-pression de 

drainage lombaire ne doit pas être abaissée en dessous de 10 mmHg. Enfin, le 

drainage lombaire doit être interrompu en cas de gradient de pression supérieur à 

5 mmHg entre la PIC et la pression lombaire du liquide cérébrospinal. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire 

La physiopathologie des collections extra-axiales de LCS chez l’adulte reste mal 

connue. En pratique, deux entités peuvent être distinguées. D’une part, l'hygrome 

résulterait d’un déchirement des adhérences du feuillet arachnoïdien à la dure-mère 

[256,257] ou plus rarement de la rupture traumatique ou iatrogène de kystes 
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arachnoïdiens [258–261], aboutissant à la séquestration de LCS dans l’espace sous-dural 

ainsi créé. Cette collection, passive, favorisée par l’atrophie post-traumatique [262], 

n’entravant pas la circulation normale du LCS, la PIC reste en général normale. La grande 

majorité des hygromes sont d’évolution bénigne et sont traités de manière conservatrice 

[263]. A l’inverse, l’hydrocéphalie externe (EH) correspond à une séquestration « active » 

de LCS au sein des espaces sous-arachnoïdiens (SAS) par défaut de résorption, favorisé 

par l’hémorragie méningée post-traumatique [264,265] aboutissant en général à une 

élévation de la PIC [266] et aggravant l’état neurologique des patients [264]. La survenue 

de collection extra-axiale de LCS après craniectomie décompressive est très fréquente, 

interprété souvent comme hygromes [267–270] pourrait plutôt correspondre à des EH, 

avec un risque de développement d’une hydrocéphalie chronique post-traumatique 

nécessitant une dérivation définitive de LCS [264,267,268,271]. 

La gestion des collections péri-encéphaliques post-traumatique de LCS n’a été 

décrite dans aucun travail de recommandation. La conférence internationale de 

consensus de Seattle de 2019 sur la gestion des TC graves n’a pas retenu le drainage 

lombaire externe (DLE) de LCS comme mesure thérapeutique de gestion de l’HTIC post-

traumatique [11]. Notre revue systématique de la littérature concernant l’utilisation des 

DLE dans le contexte du TC,  a identifié 10 articles originaux, dont 2 études de cohortes 

prospectives [272,273], une étude de cohorte rétrospective [274] et 7 études de cohortes 

rétrospectives [265,275–280]. Au total, les résultats concernent 221 patients traumatisés 

crâniens dont une majorité d’adultes. Trois études dont les résultats intermédiaires ont 

été repris dans des publications ultérieures [281–283] et une étude publiée en Hongrois 

[284] n’ont pas été incluses dans notre analyse. Dans 3 études, aucun patient n’avait reçu 

une DVE [275,277,278]. Au contraire, dans 4 études, la DVE était systématique 

[272,276,279,280]. Dans les 3 études restantes, le DVE était optionnelle. La réduction 

moyenne (pondérée) de la PIC après mise en place de DLE en valeur absolue et en 

pourcentage étaient de -17.1 mmHg et -59.1%, respectivement. Concernant les 

complications, le taux de méningite rapporté était de 5.7% (12/208). L’engagement 

amygdalien a concerné 7,1% des patients (21/295). Ces derniers survenaient 

essentiellement dans des études où les protocoles de drainage prévoyait des contre-

pressions à 0 ou +5cmH2O (par rapport au foramen de Monro) sans possibilité 

d’évaluation de la morbi-mortalité associée. Pour limiter ce risque, des critères 

scannographiques ont été utilisés par tous les auteurs, incluant la liberté des citernes de 

la base (citerne prépontique et/ou quadrigéminale en particulier), l’absence de lésion 

exerçant un effet de masse significatif, l’absence de déviation de la ligne médiane > 5mm 

ou >10mm, l’absence d’engagement uncal ou amygdalien et le « score de réserve 

intracrânienne d’Innsbruck », qui reprend une partie de ces éléments [275]. Par ailleurs, 

une étude a proposé d’ajouter, le critère d’hydrocéphalie externe, définit par des critères 

cliniques (HTIC retardée et faible efficacité de l’osmothérapie) et scannographiques 

(dilatation progressive et paradoxale des espaces sous-arachnoïdiens, incluant les 

vallées sylviennes, les fissures inter-hémisphériques et les sillons corticaux) [265]. Enfin, 

pour limiter le risque de gradient de pression entre le compartiment crânien et le 

compartiment spinal, le zéro de référence pour la DLE a été placé à hauteur du foramen 

de Monro (ou conduit auditif externe) dans toutes les études. 
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CHAMP 7. PARTICULARITÉS DES PRISES EN CHARGE NEUROCHIRURGICALES DANS 
LES TRAUMATISMES CRANIO-ENCÉPHALIQUE PÉDIATRIQUES  

Nathalie CHIVORET, Andres COCA, Guillaume MORTAMET, Matthieu VINCHON  
 
Question 13. Chez le nouveau-né (enfant de moins d'1 mois) présentant un traumatisme 
crânio-encéphalique associé à un hématome extradural, dans quelles circonstances 
l’évacuation chirurgicale permet-elle d'améliorer le devenir neurologique ? 
 

 
R 13.1 : Chez le nouveau-né présentant un traumatisme crânio-encéphalique 
associé à un hématome extradural, les experts suggèrent l'évacuation chirurgicale 
en urgence, afin d'améliorer le pronostic neurologique, en présence de signes de 
gravité cliniques ou radiologiques (déviation >5mm de la ligne médiane, 
compression du tronc cérébral). 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 

 
R 13.2 : Devant l’absence de consensus sur la technique chirurgicale optimale, les 
experts suggèrent de privilégier des approches moins invasives avant de recourir 
à une craniotomie. Ces stratégies incluent la ponction du céphalhématome ou 
d’autres modalités comme la ponction via une fracture crânienne ou une ponction 
épidurale, notamment dans les cas d’hématome extra dural sans fracture crânienne 
ni céphalhématome. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 13.3 :  Chez le nouveau-né présentant un traumatisme crânio-encéphalique 
associé à un hématome extradural, les experts suggèrent une approche 
conservatrice, en l'absence de signes de gravité clinique ou radiologique (cf 13.1). 
Dans ces cas, une surveillance étroite en unité de soins intensifs est indispensable, 
avec un suivi rapproché comprenant des examens cliniques et une imagerie de 
contrôle. 
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
 

Argumentaire   

 
Bien que l’hématome extra-dural (HED) néonatal soit une complication bien documentée 
des accouchements avec manœuvres instrumentales par forceps ou ventouse, il reste 
rare. Des études récentes estiment que l’incidence des hémorragies intracrâniennes 
après un accouchement avec manœuvres instrumentales varie entre 0,4 % et 1 %. Par 
conséquent, l’incidence des HED néonataux est probablement bien inférieure à ces 
chiffres[285].  
La valeur du CCS (children Coma Scale) ou GCS (Glasgow Coma scale) au moment de 
son évaluation présente une grande valeur pronostique. Les enfants présentant des 
scores faibles (score < 8) au CCS (children Coma Scale) et au GCS présentent un taux 
de mortalité élevé. Dans les séries publiées, l’HED était principalement localisé dans les 
régions pariétales et temporo-pariétales. Aucune corrélation n’a été établie entre la 
localisation de l'HED et le pronostic [286,287]. L’analyse de la littérature indique que la 
présence de fractures n'a pas d'impact sur le pronostic notamment sur le score de 
Glasgow Outcome Scale (GOS) [287,288].  
Les nouveau-nés et nourrissons tolèrent mieux une augmentation aiguë de la pression 
intracrânienne en raison de caractéristiques anatomiques spécifiques : sutures 
crâniennes non fusionnées, fontanelles ouvertes, et espaces extracérébraux plus larges. 
Par ailleurs, les HED pédiatriques sont souvent d'origine veineuse, contrairement aux 
adultes [289]. 
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Il est largement reconnu que de nombreux HED peuvent être gérés médicalement sans 
recourir à la chirurgie. Les HED néonataux, en particulier, évoluent souvent spontanément 
favorablement. Ces hématomes ont tendance à se liquéfier plus rapidement que dans 
d'autres tranches d'âge, et la majorité des analyses de leur contenu révèlent la présence 
de sang liquide [290] [291]. 
Une approche conservatrice est privilégiée pour les patients présentant un hématome de 
petite taille (épaisseur < 20 mm), sans déviation de la ligne médiane ni signes de 
détérioration clinique (GCS élevé). Ces situations nécessitent une surveillance étroite en 
unité de soins intensifs, incluant des examens cliniques réguliers et, des contrôles par 
imagerie en cas de détérioration neurologique. 
Les principales indications d’un traitement chirurgical chez les nouveau-nés incluent une 
épaisseur importante de l’hématome, un déplacement significatif de l’encéphale, ainsi que 
la présence d’une fracture crânienne déprimée ou d’une hydrocéphalie associée. 
L’analyse de la littérature suggère qu'un volume d'hématome supérieur à 30 ml, avec une 
épaisseur > 15 mm et un déplacement de la ligne médiane > 5 mm, constitue des critères 
forts pour une intervention chirurgicale [121,292]. Le traitement standard des HED repose 
sur leur évacuation chirurgicale, généralement par craniotomie. Cependant, chez les 
nouveau-nés, cette intervention reste particulièrement invasive et comporte des risques 
significatifs. Dans ce cadre, des techniques moins invasives sont préférées lorsqu'elles 
sont réalisables, afin de réduire les risques et d'améliorer la prise en charge des 
hématomes. En présence d’un HED associé à un céphalhématome, une aspiration du 
céphalo-hématome peut être envisagée. Des alternatives comme l’aspiration via une 
fracture crânienne ou l’aspiration péridurale doivent être considérées, notamment pour 
les HED sans fracture crânienne ou céphalhématome [293–295]. La craniotomie doit être 
envisagée en cas d’échec des techniques moins invasives (possibilité de trou de trépan 
seul en cas d’hématome liquide). En cas de craniotomie, il faut éviter la fixation du volet 
par matériel d’ostéosynthèse du fait de la croissance crânienne ultérieure. 
Les examens cliniques et neurologiques répétés sont nécessaires pour le suivi des HED 
chez les nourrissons de moins d'un an. Dans ces cas, une surveillance étroite en unité de 
soins intensifs est indispensable, avec un suivi rapproché comprenant des examens 
cliniques et, si nécessaire, une imagerie de contrôle en prenant en compte les effets 
ionisants de la tomodensitométrie. 
 

 

 
 
 
Question 14. Chez le nourrisson (enfant de moins de 2 ans) présentant un traumatisme 
cranio-encéphalique non accidentel associé à un hématome sous dural, dans quelles 
circonstances le traitement chirurgical est susceptible d'améliorer le pronostic 
neurologique ? 
 

 
R 14.1 : Chez le nourrisson présentant un traumatisme cranio-encéphalique non 
accidentel associé à un hématome sous dural, les experts suggèrent de réaliser 
une prise en charge chirurgicale rapide, préférentiellement par drainage, pour 
améliorer le pronostic neurologique.  
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 14.2 : Absence de recommandation sur l’utilisation de la craniectomie 
décompressive dans les traumatismes cranio-encéphaliques non accidentel du 
nourrisson. 
ABSENCE DE RECOMMANDATION 
 
R 14.3: Chez le nourrisson présentant un traumatisme cranio-encéphalique non 
accidentel associé à un hématome sous dural, les experts suggèrent d'envisager 
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une prise en charge conservatrice en présence d'un hématome sous-dural 
chronique de faible épaisseur (< 10 mm), bien toléré cliniquement, avec une 
surveillance rapprochée et d’un contrôle de l’imagerie.   
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

     Argumentaire 

 
Le traumatisme cranio-encéphalique infantile non accidentel, également appelé « 
syndrome du bébé secoué », est souvent associé à un HSD, en particulier chez les 
nourrissons. Il est important de spécifier que l'HSD du nourrisson (HSDN), qui se 
compose de sang et de LCR, est une affection courante à cet âge et sans équivalent en 
pathologie adulte. Bien qu'il soit fréquemment désigné à tort comme HSD chronique, il se 
forme généralement en quelques jours après le traumatisme et présente une évolution 
relativement aiguë. 
Les mauvais pronostics sont principalement corrélés à la sévérité de la présentation 
clinique initiale (p=0,001) et ne sont pas influencés par les complications liées à la 
dérivation (p=0,27) [296,297]. L'incidence globale des complications est significativement 
liée à un état clinique initial grave (p=0,013), à une hospitalisation préopératoire prolongée 
(p=0,016), ainsi qu'à un délai important entre le traumatisme et la chirurgie (p=0,037). 
Plusieurs études, y compris une étude prospective, confirment que les mauvais 
traitements infligés auxnourrissonset la gravité clinique initiale — mesurée notamment 
par la durée de séjour en soins intensifs — constituent des facteurs pronostiques majeurs 
et indépendants [298]. Par ailleurs, la morbi-mortalité des TC pédiatriques non-
accidentels (maltraitance) est plus élevée que celle des TC accidentels [298]. 
L'objectif principal du traitement est de soulager l'hypertension intracrânienne (HTIC) et 
de prévenir les complications liées à l'HSDN, telles que l'atrophie cérébrale, les troubles 
visuels et la disproportion craniocérébrale. Les indications neurochirurgicales 
d’évacuation de l’hématome en urgence reposent généralement sur des critères cliniques 
tels qu'un GCS ≤12 à l'admission, une fontanelle bombée, ou d'autres signes d'HTIC 
(doppler transcrânien), permettant d’améliorer le pronostic neurologique [297–300]. En 
cas d'HTIC, le traitement peut débuter par une ponction sous-durale (PSD) 
transfontanellaire.  Cependant l'HTIC n'est souvent contrôlée que temporairement par la 
PSD, qui doit être répétée. A côté de la ponction transfontanellaire et malgré l'absence de 
consensus définitif concernant les techniques chirurgicales spécifiques aux traumatismes 
non accidentels, des études rétrospectives analysant de larges cohortes de patients 
semble montrer que la dérivation sous-duro-péritonéale est le traitement le plus utilisé 
dans ces HSDN [296,297].  La place de la craniectomie décompressive a bien été 
étudiées dans le littérature dans les cas de traumatismes accidentels [301–303]. En 
revanche la place de cette intervention chez lesnourrissonsvictimes de traumatisme 
crânio-encéphaliques infligés reste très incertaine, ne permettant pas de recommander 
ce traitement dans ce contexte spécifique. La fenêtre d'opportunité est particulièrement 
réduite chez le tout-petit. La présence d’un "Big Black Brain" dès l’admission constitue 
une contre-indication. Les autres patients peuvent généralement être pris en charge par 
une réanimation intensive, avec monitoring précoce de la pression intracrânienne (PIC), 
soustraction du liquide céphalo-rachidien (LCS) via ponction lombaire si les citernes sont 
perméables, ou par drainage sous-dural dans le cas contraire. 
Le traitement conservateur peut être envisagé dans les cas d'HSD de petite taille (< 10 
mm), bien tolérés cliniquement (crise convulsive isolée), sans signes d’HTIC. Toutefois, 
aucun traitement médical ne permet de traiter directement les HSDN [297]. 
L'HSD aigu, constitué de sang frais et cailloté, comparable à la lésion rencontrée chez 
l'adulte, est très rare chez le nourrisson. La littérature est extrêmement limitée sur ce sujet. 
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Question 15. Chez le nourrisson (enfant de moins de 2 ans) présentant une embarrure 
type fracture « ping-pong », dans quelle(s) circonstance(s) la prise en charge 
chirurgicale est susceptible d'améliorer le devenir neurologique ? 
 

 
R 15.1 : Chez le nourrisson présentant une embarrure type fracture « ping-pong », les 
experts suggèrent de réaliser une prise en charge chirurgicale en urgence, afin 
d'améliorer le pronostic neurologique, dans les situations suivantes :  

-  Hypertension intracrânienne ; 
- Effet de masse significatif sur le parenchyme ou hématome intra-crânien ou 
collection de LCS péri-encéphalique. 

AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 
R 15.2 :  Chez le nourrisson présentant une embarrure type fracture « ping-pong », 
les experts suggèrent qu’en l’absence des critères ci-dessus, la prise en charge reste 
conservatrice initialement. Une prise en charge chirurgicale pourra être ré-évaluée 
en l’absence d’évolution favorable.  
AVIS D’EXPERTS (ACCORD FORT) 
 

Argumentaire 

 
Parmi les lésions liées à l’accouchement figurent les embarrures type fractures « ping 

pong » dont l’incidence est de 1-2.5 cas par 10.000 nés vivants. Elles se caractérisent par 
la présence d’un enfoncement osseux de la voûte crânienne sans perte de continuité, très 
rarement associé à des lésions cérébrales. Il n’existe pas de facteurs prédictifs clairement 
identifiés pour déterminer les cas qui vont spontanément évoluer favorablement ou 
nécessiter une intervention. 

Une récente revue systématique de la littérature bien conduite (PRISMA), portant sur 
54 articles et incluant 228nourrissonsde moins de 20 mois, excluant les fractures complexes 
associées à des lésions intracrâniennes [304], décrivait une prise en charge chirurgicale 
pour 30% des enfants, une prise en charge interventionnelle (aspiration) pour 30% et un 
traitement conservateur pour les 40% restant. Les auteurs ne retrouvaient aucune 
différence significative du type de prise en charge sur le pronostic neurologique qui était 
favorable (aucun déficit neurologique ni épilepsie) chez plus de 96% des patients. Les 
indications chirurgicales décrites dans ces articles étaient les suivantes : 

- Fuite de LCS ; 
- Présence d’un corps étranger ; 
- Plaie souillée, infectée et/ou nécessitant un parage ; 
- Déficit neurologique ; 
- Signe d’hypertension intracrânienne (HTIC) ; 
- Echec de la correction par manœuvre externe (aspiration) ; 
- Risque de difficultés à un suivi neurochirurgical rapproché d’un traitement 

conservateur ; 
- Hématome intracrânien ; 
- Hygrome ; 
- Préjudice cosmétique. 

Les auteurs proposaient que lesnourrissonsprésentant une fracture « ping-pong » 
symptomatique bénéficient d’une échographie et ceux présentant une lésion intracrânienne 
visible à l’échographie et/ou une dépression >1 cm, bénéficient d’un scanner.  

Plusieurs études incluses dans la revue précédemment citées [304] ainsi qu’une série 
rétrospective plus récente de 7 cas [305] proposaient la résolution conservatrice des 
fractures par manœuvre externe (« aspiration » par ventouse). L’accent est mis sur la 
possibilité de réduction fracturaire, mais aucune donnée ne précise l’impact de ces gestes 
sur le devenir neurologique. L’intérêt de la manœuvre reste donc très incertain. 
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ANNEXES 
 
 
Glasgow Outcome Scale Extended (GOSE) [15] : 

 

GOSE 
 
1 Mort 
2 Etat végétatif  
3 Handicap sévère: niveau inférieur  
4 Handicap sévère: niveau supérieur  

Mauvaise évolution neurologique 
 
 
 
Totalement dépendant  
Très dépendant 
 

 
 
5 Handicap moyen: niveau inférieur  
6 Handicap moyen: niveau supérieur  
7 Bonne récupération: niveau inférieur  
8 Bonne récupération: niveau supérieur  

Bonne évolution neurologique 
 
Partiellement dépendant 
Retour au moins partiel au travail (ou à l’école) 
Séquelles légères 
Récupération complète 
 

 
 
 

Modified Frailty Index 5 (mFI-5) [29] : 
 

Items   Résultats Interprétation 
Diabète  +1  0 Non fragile 
Hypertension artérielle  +1  1 Vulnérable 
Défaillance cardiaque congestive (OAP) 
dans les 30j précédents 

+1 
 ≥2 Fragile 

Broncho-pneumopathie chronique 
obstructive 

+1 
   

Non autonome +1    
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Clinical Frailty Scale (CFS) [31]: 
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SPIN score (Critères cliniques de mauvais pronostic dans le TC pénétrant) [226] : 
 

Items Points 

motor Glasgow Coma Score 
1-5 
6 
 
Pupilles 
Non réactives bilatéralement 
Non réactives unilatéralement 
Globe rompu/non évaluable 
Normales réactives symétriques 
 
Blessure auto-infligée 
Oui 
Non 
 
Transfert d’un autre hôpital 
Non 
Oui 
 
Sexe 
Masculin 
Féminin 
 
Injury Severity Score (ISS) 
≥56 
41-55 
25-40 
≤24 
 
INR 
≥ 2,1 
1,4-2 
≤ 1,3 

 
0 
9 
 
 
0 
4 
6 
9 
 
 
0 
4 
 
 
0 
4 
 
 
0 
4 
 
 
0 
1 
5 

10 
 
 
0 
6 

12 

SPIN score ≥ 35 : 98% de survie. SPIN score ≤ 20: 3% de survie. 
 
Critères scannographiques de mauvais pronostic dans le TC pénétrant [218,227] : 
 

• Trajectoire multilobaire ou bihémisphérique (à l'exception des lésions bilatérales des lobes 
frontaux) ; 

• Trajectoire trans-ventriculaire; 

• Trajectoire traversant le centre géographique du cerveau ; 

• Trajectoire oblique dans les 3 plans (x, y et z) ; 

• Fragmentation diffuse ;  

• Volume important de cerveau contus ; 

• Hémorragie intracérébrale importante ; 

• Hémorragie sous-arachnoïdienne ; 

• Plaie de la fosse postérieure avec implication du tronc cérébral ; 

• Signe des ‘rails de tramway’ (hémorragie de part et d'autre d'une piste centrale sombre 
dans une blessure perforante) ; 

• Déplacement de la ligne médiane > 10 mm ; 

• Citernes basales comprimées ou oblitérées. 

 


