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INTRODUCTION

Les traumatismes en général et les traumatismesiengd en particulier,
constituent actuellement un probleme majeur deésanblique. Ce sont les sujets

jeunes et relativement jeunes qui sont les plushiési

Les lésions traumatiques cranio-cérébrales sorgnfietlement graves tant a
court terme (risque vital) qu'a long terme (hangdiceElles nécessitent une prise en
charge rapide et multidisciplinaire qui associe $®rvice Mobile d’Urgence,
I’Anesthésie réanimation, I'lmagerie, le Monitoraggela Neurochirurgie. Cette prise en
charge du traumatisme cranien en phase aigué ré&ehoix stratégiques tout au long
de la chaine de prise en charge depuis le ramadeagansfert pré-hospitalier, jusqu’a
la phase hospitaliere.

A Madagascar, comme dans tout pays en développemierfait du manque
d’équipements et de personnel qualifié suffisamtisnavons beaucoup d'efforts a
déployer dans I'amélioration de la prise en chatgees blessés afin de minimiser le
taux de mortalité en matiére de traumatisme cranien

Notre étude est menée rétrospectivement sur I'asaties données recueillies
sur les dossiers de 363 cas vus au Centre Neuwnogic@l du Centre Hospitalier
Universitaire d’Antananarivo (CHUA).

Le but de cet travail est d’analyser les différgmsblemes de la prise en charge
en urgence des traumatisés craniens graves, deacenps résultats avec ceux de la
littérature afin de les améliorer, et enfin de mentjue la prévention des accidents est

un bon moyen de lutte contre ce fléau qui estenratisme cranien.



PREMIERE PARTIE : ETUDE THEORIQUE
1. RAPPELS ANATOMIQUES DE L’ENCEPHALE ET DE SES ENV ELOPPES
1.1. CONTENANTS

1.1.1. Cuir chevelu(1) (2) (3) (4)

Dans l'ordre de superposition des éléments comstitie cuir chevelu, on décrit:
- la peau ;
- le tissu cellulaire sous-cutané ;
- la couche musculo-aponévrotique ;
- la couche du tissu conjonctif ;
- le périoste ;

- la couche sous-périostée.

La peau et le tissu cellulaire sous-cutané sonisgpa plus considérable que
dans la plupart des autres régions du corps. Atepprofonde du tissu adipeux sous-
cutané se trouve les vaisseaux et les nerfs. L@apose épicranienne galéaest la
limite interne du tissu cellulaire sous-cutané.stcalp est constitué de I'ensemble peau,
tissu cellulaire sous-cutané, aponévrose épicrapiebe périoste est un plan fibreux,
mince et peu adhérent a I'os sauf au niveau degsesutEntre le périoste et ¢mléa
existe une couche de tissu cellulaire lache castitle plan de décollement du scalp.

1.1.2. Enveloppe osseugg) (3) (5) (6)

Le crane est une boite osseuse ayant une formedeovo grosse extrémité
postérieure et dont la partie inférieure est aplddia capacité mesure en moyenne de
1400 a 1500 cc.

Le crane est constitué par huit os qui sont : detdt, I'éthmoide, le sphénoide,
l'occipital, les deux temporaux et les deux pamétdes quatre premiers sont impairs et

médians, les autres sont pairs et symétriquernreméspbur les parties latérales du crane.

On distingue deux parties:
- 'une supérieure: la volte ou calvaria

- I'autre inférieure: la base



1. La voute cranienne (3) (5) (6)

Les os de la vodte du crane sont des os platstitt@ssde deux lames de tissu
compact appelées table interne et table externee Erlles-ci s’interpose une couche
d’os spongieux plus ou moins épaisse, le diploéfajuparfois défaut sur une étendue
variable, et dans ce cas les tables compactesssmifient en une seule lame mince et

fragile limitant des espaces dans lesquels cirtules vaisseaux sanguins.

La volte est formée par la partie verticale duteiben avant, les pariétaux et

I'écaille des temporaux sur les c6tés, la partpeseure de I'occipital en arriere.

Sa configuration externe est convexe, lisse, sdasirendocranienne est

concave. Elle présente sur :

- Sa face supérieure d’avant en arriere :
* Sur la ligne médiane, la bosse frontale moyenrex da suture
métopique et plus en arriére, la suture sagittale;
* Latéralement, la suture fronto-pariétale ou cateret la suture

pariéto-occipitale ou lambdoide.

On donne le nom de BREGMA au point de jonction déures sagittale-

coronale, et LAMBDA: la jonction de sutures sad@ttambdoide.

- Sa face latérale d’avant en arriéere :

* la région ou s’articule l'os frontal, I'os parddt la partie
squameuse de I'os temporal et la grande aile déngptie s’appelle le
PTERION.

* la jonction de sutures qui relie le pariétal, chipital et le
temporal s’appelle TASTERION.

2. La base du crane (3) (5) (6) (7)

La base présente une surface exocranienne quivesteden deux parties :
- partie faciale qui est antérieure

- partie temporo-occipitale qui est postérieure.

La base du crane comprend toutes les autres padiesjuelette de la boite

cranienne. On distingue trois régions ou étages :



- I'étage antérieur ou éthmoido-frontal est linpté :
* en avant, la portion verticale du frontal,
* |a tubercule pituitaire et le bord postérieur geites ailes du

sphénoide, en arriere.

- I'étage moyen ou sphéno-temporal est comprieentr
* |la limite postérieure de I'étage antérieur d’'upaat,
* |la lame quadrilatéere du sphénoide et le bord sewpe des

rochers d’autre part;

- I'étage postérieur ou occipito-temporal est asarit par :
* la lame quadrilatere,
* les bords supérieurs des rochers,

* les gouttieres des sinus latéraux.

1.1.3. Enveloppes méningéds) (7)

1.1.3.1. Dure-mere
La dure-mere est appliquée sur la paroi cranielBihe adhére a la base du crane
mais elle peut étre facilement séparée de la masBuse sur la plus grande partie de la
vodte, en particulier sur les parties latéralesduge-mére envoie entre les hémisphéres
cérébraux, ainsi qu’entre le cerveau et le cervdid prolongements qui sont la faux du

cerveau et la tente du cervelet.

1.1.3.2. Arachnoide
L’arachnoide : tres mince, est appliquée sur tbétendue de la surface interne
de la dure-mére. Elle en est séparée par une capgu pres virtuelle, 'espace sus-

arachnoidien.

1.1.3.3. Espace sous-arachnoidien
Les espaces sous-arachnoidiens sont compris ériehinoide et la pie-mere.
lIs augmentent nécessairement d’épaisseur en regagrdiépressions de la surface de

I'encéphale.



Les principaux élargissements de ces espaces ppatéa confluents; les plus
importants sont les confluents médian antériedhdsaérébelleux et sylviens.
Dans ces espaces sous-arachnoidiens circule lddigarébro-spinal (LCS) tout

autour du cerveau et de la mcelle épiniere.

1.1.3.4. Pie -mere
La pie-mere est une membrane trés mince qui reué ta surface extérieure de
I'encéphale. Elle s’insinue et se replie dans teasillons et toutes les anfractuosités de

cette surface.

Parmi les replis que forme la pie-mére, deux carestt les toiles choroidiennes
inférieure et supérieure. La premiere s’enfonceree¢ bulbe et le cervelet; la

deuxieme, dans la fente cérébrale deHRBT.

1.2. CONTENUS

1.2.1. Parenchyme cérébral

L’encéphale est contenu dans la cavité cranientemceéphale se compose de
trois parties dérivées des trois vésicules cérébnalimitives. Ce sont de bas en haut et
d’arriére en avant : le rhombencéphale qui faitesaila mcelle épiniere et provient de la
vésicule cérébrale postérieure; le mésencéphalalésié de la vésicule cérébrale

moyenne; le prosencéphale formé par la vésiculebcgle antérieure.

Pour le rhombencéphale, il comprend trois partiescipales : le bulbe, le
cervelet et la protubérance. Concernant le méseat&pil forme une seule masse
nerveuse qui fait suite au rhombencéphale. Quamtrasencéphale, on distingue une
partie médiane : le diencéphale ou cerveau inteamédqui est placé en avant du
mésencéphale et le télencéphale qui est constauéep hémisphéres cérébraux qui se

sont développés de part et d'autre du cerveaundteiaire.

1.2.2. Ventricules

Les cavités des vésicules cérébrales deviennemialegs épendymaires. Elles
prolongent dans I'encéphale le canal épendymaire lalemcelle. Les cavités

épendymaires encéphaliques présentent des segulitaiés, les ventricules, réunis



entre eux par des segments étroits. On trouve sleedaut : le quatrieme ventricule
compris dans le rhombencéphale, I'agueduc de s/lsiausé dans le mésencéphale et
le ventricule moyen ou troisieme ventricule qui aient au cerveau intermeédiaire. Le
ventricule moyen communique latéralement, par lemist de MNRO, avec les
ventricules latéraux. Ceux-ci sont creusés danshéesisphéres cérébraux. Dans ces

cavités est sécrété et circule le liquide cérépinas (L.C.S.).

1.3. VASCULARISATION (3)

1.3.1. Artérielle

1.3.1.1. Venant de la carotide externe
L’artéere meéningée postérieure pénetre dans le crdare le trou déchiré
postérieur, ou par le canal condylien antérieurpmn encore elle se divise en deux
rameaux qui s’engagent dans le crane a traversles orifices. L'artére méningée

postérieure se ramifie dans la dure-mere voisine.

L’artére occipitale nait généralement de la facstgreure de la carotide
externe, a la hauteur de la faciale ou plus raréndefa hauteur de la linguale.
L’occipitale se dirige en haut, en arriéere et un pa dehors, croise la face antérieure de
la jugulaire interne et monte en arriere de listee stylo-digastrique et du ventre
postérieure du digastrique le long du bord intateee muscle. Arrivée a la hauteur de
I'atlas, elle passe d’avant en arriére entre I'dyyspe de cette vertebre et 'éminence
juxta-mastoidienne, sur laquelle, elle creuse suivae gouttiere. L'occipitale se porte
ensuite en dedans et glisse sur I'occipital aualessles muscles petits complexus et
splénius, jusqu’au bord interne de ce dernier neysatl elle se divise en deux branches

terminales, 'une externe, I'autre interne.

La temporale superficielle est la branche de bé#tion externe et superficielle
de la carotide externe. De son origine, la temposaperficielle se porte en haut et un
peu en dehors. D’abord comprise dans I'épaissela parotide, la temporale se dégage
de la glande et devient superficielle a la hauteume ligne menée du bord supérieur du
conduit auditif externe a la partie moyenne du supérieur de I'orbite. Elle passe a ce
moment en avant du tragus et en arriere de I'daticun temporo-maxillaire. Elle est
alors placée le plus souvent en avant de sa veirdite, qui est elle méme en avant du



nerf auriculo-temporal. L’artére monte ensuite d@ngégion temporale et se divise en
deux branches terminales, a 2 ou 3 centimétreessud de I'arcade zygomatique.

La temporale profonde moyenne est inconstante.aGeeau nait un peu au-
dessus ou au niveau de l'arcade zygomatique etegkgmuscle temporal a travers

I'aponévrose temporale.

L’artere temporale profonde postérieure nait sotrdam méme tronc avec la
précédente. Elle s’éleve sur la face externe diygdédien externe et se ramifie dans la

partie postérieure du muscle temporal.

L'artére temporale profonde antérieure se portdaut, s’engage sous la face

profonde du muscle temporal et se distribue a tagpantérieure de ce muscle.

L’artéere méningée moyenne, volumineuse, monte caeiment en dedans du
ptérygoidien externe, traverse une boucle formée I@anerf auriculo-temporal et
pénétre dans le crane par le trou petit rond. &l@orte ensuite en dehors et en avant
vers l'angle antéro-inférieur du pariétal et se ifersur la paroi latérale de la cavité

cranienne.

La méningée moyenne donne auparavant quelques patiieaux. L'un d’eux
pénétre dans 'hiatus de Fallope et s’anastomose lavstylo-mastoidienne, branche de
l'auriculaire postérieure. L'artere et ses branchersninales cheminent sur la paroi
cranienne dans les gouttieres connues sous le eonemure de la feuille de figuier.
Ces gouttieres ont des levres irrégulieres quit@miiance, surtout chez les vieillards, a
se rejoindre au-dessus du vaisseau. C’est la wpegition qui favorise la déchirure de

I'artere dans les fractures du crane intéressangoettiéres vasculaires.

On distingue a la méningée moyenne deux branclmesgales, 'une
antérieure, I'autre postérieure :
- La branche antérieure passe par I'angle antdéoi@ure du pariétal et se
dirige vers la suture sagittale en cheminant antiro@tre environ en arriere de la
suture fronto-pariétale. Elle donne, au voisinagé&ahgle inférieur du pariétal, une

branche, appelée branche moyenne, qui s’inclireregre vers la bosse pariétale.

- La branche postérieure se porte en haut et e@raret se ramifie sur

I'écaille du temporal et la partie inférieure duiptal.



L’artere petite méningée, inconstante, monte \@ediment, pénetre dans le
crane par le trou ovale qu’elle traverse en arrgren dehors du nerf maxillaire

inférieur, et se distribue au ganglion desSeret a la dure-meére voisine.

1.3.1.2. Venant des carotides internes et desesteertébrales
Les arteres vertébrales pénétrent dans le crandep#mou occipital, et se
réunissent sur la ligne médiane en formant le ttwagilaire. Celui-ci se divise en deux

branches terminales, les cérébrales postérieures.

Les carotides internes émergent de I'extrémitérambée du sinus caverneux
donnent I'ophtalmique, et chacune d’elles se raftu apres en cérébrale antérieure,
cérebrale moyenne, choroidienne antérieure et concamie postérieure. Cette
derniere s’anastomose avec la cérébrale postérdwrenéme co6té, tandis que les
cérébrales antérieures s’'unissent entre elles mamnastomose transversale. Avec ces
anastomoses, les branches des carotides interresinel®# avec les cérébrales
postérieures, a la base du cerveau, une figure @#ioore appelée hexagone ou

polygone dewILLIS.

Les arteres du bulbe et de la protubérance naisl=ntertébrales et du tronc
basilaire. Le cervelet recoit de chaque cété testeres cérébelleuses : I'une inféro-
postérieure, provient de la vertébrale; les deureauinféro-antérieure et supérieure, se

détachent du tronc basilaire.

Les arteres du mésencéphale viennent du troncalvaspour les pédoncules
cérébraux, des cérébrales postérieures et des eliétdms supérieures pour les

tubercules quadrijumeaux.

Les artéres du cerveau antérieur se distingueatteres corticales, centrales et
choroidiennes. Les arteres corticales sont donpaekes trois arteres cérébrales. Elles
se ramifient dans le tissus sous-arachnoidienret apie-mére. Du réseau pie-meérien
partent les artéres des circonvolutions: les upnestes, se terminent dans la substance
grise; les autres longues, se rendent a la sulestalaoche. Les artéres centrales sont
destinées aux noyaux gris centraux et a la parfé&rieure du cerveau intermédiaire.
Parmi ces artéres, les une appelées artéres stnées des cérébrales antérieures et
moyennes, pénétrent dans le cerveau par les tmlisspace perforé antérieur et vont



au corps strié, a la capsule interne et a la cougligue; les autres se rendent au
plancher du ventricule moyen; d’autres encore,al@g€res optiques gagnent la partie
postérieure de la couche optique par l'espace merfpostérieur. Les arteres

choroidiennes vont aux plexus choroides latéraada&toile choroidienne supérieure.

1.3.2. Veineus€3)
Les veines de I'encéphale sont tributaires desssin@niens voisins.

Les sinus craniens sont des canaux veineux creiasesl’ épaisseur de la dure-
mere et plus particulierement en bordure des pgaorents de la dure-mere, c’est-a-
dire de la faux du cerveau, de la tente du ceryvelet.

Les sinus longitudinal supérieur, longitudinal mé@r et le sinus droit logent les
trois bords de la faux du cerveau, placée entrddeg hémispheres cérébraux. Le sinus
droit recoit le sinus longitudinal inférieur aingile les veines cérébrales profondes ou
veines de GLIEN qui se réunissent en une grande veine dee®. Le sinus droit se
jette avec le sinus longitudinal supérieur danscdafluent veineux postérieur ou

pressoir d’Hérophile. Celui-ci recoit encore lesus occipitaux postérieur.

2. LESIONS ANATOMIQUES TRAUMATIQUES
2.1. LESIONS CUTANEES (4) (8)

Contusions, plaies du cuir chevelu, pertes de anbst et hématomes sous
cutanés sont fréquents. Chez le jeune enfant, ges/ent entrainer parfois une
hémorragie importante avec retentissement hémodyguoam Elles représentent un
danger infectieux majeur, surtout lorsqu’il exislies |ésions osseuses et durales sous-

jacentes (traumatisme ouvert).

2.2. LESIONS OSSEUSES) (9)

Au niveau de la volte, il peut s’agir de fractulegaires uniques (associées
parfois a la disjonction d’une suture) ou multiptegivant étre a I'origine d’hémorragie

et d'un hématome intracranien. lls peuvent s’obmeggalement des fractures avec
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enfoncement : embarrure, voire de véritables éulamts de la volte avec fragments

osseux embarrés et/ou exbarrés.

Au niveau de la base, il est classique de distingue
- les fractures isolées de la base
- les fractures de la voQte irradiées a la base
- les fractures de la base associées a des fradurenassif facial,
qui peuvent étre associées a une breche duradel aigine de fistule de

liquide cérébro-spinal.

2.3. LESIONS VASCULAIRES (8)

Plus fréquemment, ces Iésions intéressent lesezaiggle la dure-mere : Plaies
des arteres méningées ou des sinus veineux dynlagxiarement, peuvent se constituer
des anévrysmes artériels ; de fistules artérioergas (thrombose du sinus longitudinal

supérieur en regard d’une embarrure).

Les Iésions vasculaires corticales sont beaucawgprples : anévrysmes ou
fistules artério-veineuses. Enfin, les gros vaigsete la base (carotides internes et
vertébrales) peuvent également étre le siege digsiines, de fistules artério-veineuses
(fistules carotido-caverneuses) voire de thrombesesndairea des |ésions pariétales

2.4. ATTEINTES DES NERFS CRANIENS (8)

L’atteinte post-traumatique des nerfs craniens paetdirectement liée a une
compression voire une section du nerf au nivean tbyer de fracture intéressant son

trajet intra-osseux au niveau de la base du crane.
Parmi les plus fréquentes sont :

- des rameaux du nerf olfactif au niveau de la lariblée de
I'éthmoide,

- des nerfs oculo-moteurs au niveau de la fentérggdale,

- du nerf optique au niveau du canal optique,

- du paquet acoustico-facial au niveau du rocher.
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2.5. LESIONS INTRA-CRANIENNES EXTRA-CEREBRALES (8)0)

2.5.1. Hématome sous-dural aigu

C’estune collection sanguine localisée dans I'espacs-datal, entre le cerveau

et la dure-mere, constituée immédiatement aprialenatisme.

L’hématome sous-dural aigu le plus souvent esi lg rupture des vaisseaux du
cortex au niveau d'un foyer d'attrition cérébratpii explique la gravité du tableau
clinique et le pronostic. Plus rarement, ’hématmuoes-dural est isolé, secondairement
a la rupture d’'une “veine pont” (allant du cortexirasinus dural), lors de phénoménes

d’accélération/décélération.

L'origine de 'hématome sous-dural peut égaleménat &rtérielle (rupture d’'une

artére corticale).

2.5.2. Hématome sous-dural chronique vu au stade de I'hyp&nsion

intracranienne

L’espace sous-dural n’est parcouru par aucun aissauf aux difféerents points
ou les veines cérébrales viennent se jeter darsrias veineux de la dure-mere; il en
est ainsi le long du sinus longitudinal supérieuae niveau des sinus de la base du
crane ou les veines forment en quelque sorte lesramdu cerveau. On comprend que
lors d'un traumatisme, l'une de ces amarres pusserompre. Il en résulte une
hémorragie qui se répand a la surface du cerveguigte plus souvent, n'est guere
importante car il s’agit d’'une hémorragie veineuSet hématome devient chronique,
s'organise en augmentant progressivement de volampourra ne se manifester

cliniquement qu’aprés plusieurs mois.

2.5.3. Hématome extra-dural

C’est une collection sanguine localisée entre lidetinterne de 'os et la dure-
mére. L’origine du saignement est habituellemertléssure d’'une artére méningée ou
celle d’'un sinus veineux dural; plus rarement, 'dgg d’'un saignement d'origine

osseuse (en cas de fracture).
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2.6. LESIONS ENCEPHALIQUES (4) (8) (10) (11)

2.6.1. Contusion cérébrale hémorragique

C’est une Iésion corticale prédominante aux cré&e6rRrI, associant des lésions

cellulaires (destruction et gonflement) et vascaki

2.6.2. Attrition cérébrale

C’est une lésion plus importante intéressant léegoet la substance blanche.
Elle réalise un amalgame de destructions tissslaile foyers ischémiques et de caillots
sanguins (dilacération cérébrale).

2.6.3. H&ématome intra-cérébral

C’est une collection sanguine, intra-parenchymaquevenant d'un foyer de
contusion (associant superficiellement a la destmccellulaire, cedeme, suffusion
hémorragique) ou d’attrition corticale, conduit @euconfluence des caillots et réalise

I'aspect d’'un hématome collecté.

2.6.4. Lésions axonales diffuses

Il s’agit de lésions diffuses au niveau de la samst blanche selon une
répartition centripete allant de la jonction castgous-corticale a la partie haute du
mésencéphale : la région sous-corticale, le coafisux, la capsule interne, la région
sous-thalamique, la partie haute et dorsale du méphale, les pédoncules cérébelleux
supérieurs. Ces lésions microscopiques de la sudestalanche prédominent au niveau
des zones de juxtaposition de tissus de densiti&satites. Elles sont principalement
marquées par des ruptures axonales et réaliserpediéss contusions hémorragiques
diffuses et surtout, un cedéme cérébral majeur €ue ¢e retour veineux créant ainsi un

cercle vicieux aggravant encore les Iésions céléhra
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2.7. PLAIES CRANIO-CEREBRALES$S) (10)

Dans les plaies cranio-cérébrales ces différeqsstyle dégats anatomiques se
retrouvent associés aux lésions cutanées, ossalisaies et parfois a la présence de

corps étrangers.

2.8. HYDROCEPHALIES AIGUES POST-TRAUMATIQUES (4)

Elles sont dues a un blocage de la circulationigluide cérébro-spinal par une
hémorragie intra-ventriculaire associée a des mésiaxonales diffuses ou par un

hématome compressif ou une contusion expansiva fis$e postérieure.

3. PHYSIOPATHOLOGIE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE  (3) (8) (12)

C’est une association d’agression intracraniensgystemique qui peut étre a

I'origine d’un coma.

L’atteinte primaire, provoquée par I'impact initiglroduit une lésion axonale

diffuse, des contusions cérébrales et/ou des hé&megtontracraniens.

La lésion axonale diffuse provient des forces dé#@@tion et de décélération
qui étirent et déchirent les axones cérébraux.eCigsion peut se traduire par un

dysfonctionnement cérébral étendu et par un coma.

Les contusions sont provoquées par le contact &ngerface cérébrale et les os
du crane, au site de I'impact et/ou a distanceiahpdct. Les contusions sont associées
a une ischémie focale, a un hématome intracérépralun cedeme cérébral qui peut

entrainer un engagement intracranien.

La cause la plus courante d’hématome extra-dusidl@éédans la lacération des
vaisseaux meéningeés, en liaison souvent avec uneifeahomolatérale de I'os temporal.
La localisation extra-durale de I'hématome est tugiement associée a une Iésion
cérébrale initialement sous-jacente moins impoetapnfen cas d’hématome sous-dural

La compression cérébrale par 'hématome, rapideroenstituée en quelques heures,
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méme en quelques minutes, va étre rapidement riéaé tpar le parenchyme cérébral,
entrainer un cedeme réactionnel et favoriser l'ilagtan des troubles neurologiques

secondaires puis la survenue de I'engagement @drébr

L’hématome sous-dural aigu est provoqué soit paupaure des veines situées

entre le cortex et la dure-mere, soit par des ihésites vaisseaux corticaux.

L’hématome sous-dural aigu est souvent associéealésion cérébrale sous-
jacente, des contusions et un cedéme, rendant t@giro encore plus péjoratif. Une

évacuation précoce de I’hématome reste néanmaigbts pour optimiser I'évolution.

3.1. COMPRESSIONS CEREBRALES ET LES COMPLICATIONS

cedeme cérébral, engagement cérébral

3.1.1. Edémes cérébraukl3)

Les cedemes cérébrasant définis comme étant une augmentation de keuten

en eau du tissu cérébral. lls sont les résultadud@eurs mécanismes. On distingue :

'cedéme vasogénique : par altération de la barriBémato-
encéphalique qui devient perméable aux ions, aatéjpes et autres grosses
molécules;

- I'cedeme cytotoxique ou cellulaire est secondairel'ischémie
cérébrale et a la libération des produits cytotoegdes cellules lésées. Il 'y a
une accumulation intracellulaire de métabolites attmement actifs (lactate,
AMP, adénosine, potassium, etc...) engendrant adigmt osmotique attirant
'eau qui passe librement la barriere hémato-eraépre et la membrane
cellulaire (insuffisance membranaire);

- 'cedéme osmotique : il s’agit d’'un cedeme intriadaire secondaire a
une diminution brutale de I'osmolarité plasmatique;

- ';edeme interstitiel : est lié au passage dedigwérébro-spinal dans
'espace extracellulaire cérébral lors d’hydrocéghabstructive;

- 'cedéme hyperhémique ou “brain swelling” : s’atvgesurtout chez

les traumatisés de moins de 20 ans. Il associe dilagation vasculaire
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cérébrale et une augmentation du débit sanguinb@réa un ocedeme

vasogénigue impliquant un passage forcé ou “breaistfn”.

Ces cedemes vont comprimer le parenchyme cérebealreine une souffrance

cérébrale.

L’cedéme traumatique est au départ un cedéme vagogépilis rapidement la
souffrance membranaire qui est responsable dediim d'un cedéme cytotoxique.
Linfiltration en eau du secteur extracellulairgpdéd du niveau de la pression artérielle
et ce d'autant qu’il existe des troubles de I'aétpdation vasculaire cérébrale. La
pression tissulaire dans les zones Iésionnellpgrdesionnelles va augmenter et étre a
I'origine d’'un mouvement d’eau vers le ventriculé ceprésente alors une des voies de

drainage de I'oedéme vasogénique.

L’cedeme cérébral et la vasodilatation expliquentdeactére expansif précoce

ou secondaire des foyers Iésionnels initiaux.

3.1.2. Engagement cérébrg8) (14)

Les engagement cérébraux se définissent comme etage$h du parenchyme
cérébral au niveau des orifices intracraniens f(fema ovale de ACCHIONI, trou

occipital).

Sous l'effet des gradients de pression, le paranehge déplace et se déforme
du fait de ses propriétés visco-élastiques. Ce slast Iésions focales unilatérales
(hématomes extracérébraux et Iésions lobaires ek) qui engendrent les gradients
de pression les plus brutaux et les plus importdr#spartie interne et basale du lobe
temporal s’engagent entre le bord libre de la tenteervelet et le tronc cérébral : c’est
I'engagement temporal responsable de la souffrahcenerf oculaire commun (l11)
(mydriase) et du tronc cérébral (hémiplégie puisédébration). Lorsque les lésions
traumatiques sont bilatérales, ou en cas de goafiermérébral diffus, il peut se
produire un engagement central avec “descente "deiuncéphale. Lors de ces
engagements trans-tentoriels 'ensemble des élénmemveux et vasculaires (cérébrale
postérieure) vont se trouver comprimeés. Dans umjgretemps, la souffrance cérébrale
peut étre purement fonctionnelle liée a la compoes<lle est alors potentiellement
réversible. Dans un deuxieme temps, vont apparaié® |ésions ischémiques a
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I'intérieur du tronc cérébral avec pour conséquenaeconstitution d’infarctus et
d’hémorragie. Ce sont des lésions graves et pextigat irréversibles. Les deux types

d’engagement trans-tentoriel peuvent coexister.

3.2. REACTIONS EDEMATEUSES DU CERVEAU (8) (10)

L'cedéme, ou plus précisément le gonflement cérébiabbserve pratiquement
dans tous les traumatismes craniens graves. Orauraitsle considérer comme une
lésion primitive mais bien plutét comme la réactibabituelle du cerveau a toute
agression. Cette réaction d’cedéme peut étre sailisée au niveau et au voisinage d’'un
foyer de contusion soit diffuse lorsqu’ils existems contusions multiples ou une
contusion du tronc cérébral. Cet cedeme constituélément de gravité surajouté. Le
cerveau cedématié, c’est-a-dire augmenté de voluanés’engager” dans la fente de
BICHAT et comprimer le tronc cérébral dont la souffrangeson tour, augmente
I'cedéme et aggrave I'état du blessé. L'oedéme elyugisorte majore les signes dus a
d’autres Iésions et I'aggravation progressive tgdertension intracranienne, en dehors

de toute cause locale évidente.

3.3. ISCHEMIES POST-TRAUMATIQUES (8) (10) (15)

Au sein des foyers Iésionnels initiaux, il existesdthromboses vasculaires
responsable de I'apparition des foyers ischémigfasiiveau des foyers ischémiques,
le métabolisme anaérobie entraine une augmentatora production de lactate,
'acidose du milieu extra-cellulaire engendre un@sodilatation et perturbe
probablement les phénomenes d’autorégulation vaiseutérébrale. Les thromboses
artérielles sont a l'origine de ramollissementsébéaux. Les thromboses artérielles

s’observent dans des conditions différentes :

- La thrombose athéromateuse déclenchée : a I'mecds traumatisme n’est pas

exceptionnelle chez les sujets agés.
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- La thrombose par Iésion vasculaire traumatiquebserve surtout lors de
traumatismes cervicaux et craniens produisant wdusion directe de la

carotide au niveau du cou responsable d’une disseaittérielle.

La symptomatologie est souvent évocatrice avecrammaaprés un intervalle
libre de quelgques heures a quelques jours :
- d'une hémiplégie,
- parfois associée a une cécité controlatéralergaport a I'hnémiplégie, sans

trouble de conscience.

4. MANIFESTATIONS CLINIQUES

4.1. COMMOTION CEREBRALE OU NOTION DE PERTE DE CBINISSANCE
INITIALE (8) (10) (14)

Elle ne correspond a aucun fait anatomique ou @ggarmais bien plutét a une
perturbation fonctionnelle secondaire a un ébraatemde I'encéphale. Cette
perturbation fonctionnelle entraine un trouble @mstience (perte de connaissance
initiale) plus ou moins important allant de I'obrmlabion au coma complet, mais dont le
fait essentiel est gu'il est transitoire, duranigdelques secondes a quelques minutes ou

méme quelques heures.

A la suite du traumatisme, le blessé qui a pu awo@ perte de connaissance a
repris rapidement et totalement conscience. L'exaece moment est tout a fait

normal.

4. 2. AGGRAVATIONS NEUROLOGIQUES SECONDAIRES

4.2.1. Intervalle libre ou intervalle lucide(8) (12) (14) (16)

L'intervalle libre est la durée pendant laquelle dajet a repris totalement

conscience jusqu’a la dégradation rapide ou pregresde celle-ci. Il correspond au
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temps d’apparition anatomique et au développemetihdmatome intracranien qui est

arrivé a un certain volume donnant des signesqlas secondaires.

GUILLERMAIN a défini I'intervalle libre comme étant la duréedela de laquelle

le mécanisme protecteur de la Iésion cérébralé déxasseé.

L’intervalle libre peut étre un intervalle lucidemdant lequel la conscience est

absolument normale.

L'intervalle libre définit les différentes formesvautives des hématomes

intracraniens.

4.2.2. Etude de I'état de consciend@) (8) (14)

Dans l'ordre de gravité croissante on distingue:

- le malade est conscient
« il est normalement éveillé,
* il répond de fagon cohérente a des questions p&cis

« il est bien orienté.

- le malade est somnolent
« il a tendance a s’assoupir mais il s’éveille ebré@pnormalement
a chaque incitation,

« il exécute les ordres.

- le malade est obnubilé

¢ il est somnolent

lorsqu’il s’éveille il est visqueux, ralenti, il ggne,

il faut insister pour obtenir une réponse,

* il n’exécute pas les ordres simples,

il est indifférent a son traumatisme.

- le malade est agité
sur un fond de somnolence ou d’obnubilation peuexter des
phases d’agitation le plus souvent motrice, parf@gale. Il est
trop facile de la rapporter a un éthylisme, a uliridén. Il faut la

respecter et ne pas la masquer par administragsrcalmants qui
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ne peuvent que masquer l'apparition d’'un trouble plus grave de la

conscience.

- le malade est en coma vigile ou léger (stade 1)
le malade présente a I'apparence du sommeil,
mais il ne s’éveille pas lors des stimulations orales,
il ne parle pas, parfois il grogne,
aux excitations cutanées (piqare, pincement), il existe une réaction

adaptée de défense ; cette réaction est plus ou moins rapide.

- le malade est en coma moyen (stade II)
il n’est plus réactif lors des excitations cutanées,
il existe cependant une réactivité végétative : le réflexe cornéen est

présent, lors des excitations cutanées, le pouls s’accélere.

- le malade est en coma profond ou carus (stade Ill)
il existe d’importants troubles neurovégétatifs (encombrement),
il 'y a plus de réactivité végétative,

le réflexe cornéen est aboli.

- le coma dépassé (stade V)
le malade ne respire plus seul, I'activité cardio-vasculaire dépend
de l'utilisation d'un respirateur artificiel et de drogues vasoactives.
Il'y a une mort cérébrale (le tracé éléctro-encéphalogramme est
plat).
L’évaluation de la profondeur du coma repose sur I'échelle de
Glasgow: a partir de trois items: ouverture des yeux, réponse
verbale, réponse motrice; Glasgow COMA SCALE » .Cette
échelle simple et précise est largement utilisée dans le monde, tant
par le personnel médical que para-médical. Elle facilite les études
comparatives; elle permet de donner un score au blessé et de

pouvoir ainsi suivre son évolution. (17)
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Tableau n°® 1 : Score d® ASGOW

Réponse motrice(M) | Réponse verbale(V) Ouverture dggeux

a l'ordre oral 6
orienter a la douleur orientée, cohérente 5
flexion (non localisée) conversation confuse Spoéda 4

décortication (réponsg
en flexion lente)

U

mots inappropriés au bruit 3

a la stimulation
douloureuse

décérébration (réponse . . .
. sons incompréhensibles
en extension)

Absence Absence absence 1

On fait la somme, le score allant de 3 a 15, Iméede coma est réservé aux
patients dont le score est inférieur a 8 pointsngeessite une surveillance étroite.
Le score est de 15/15 pour le sujet conscient patre le score est de 3/15 pour

un traumatisé au stade de coma profond.

4.2.3. Signes neurologiques de focalisati@id) (8) (18)

Le déficit neurologique est en général controlat@gr@amiparésie ou hémiplégie )

a la 1ésion anatomique.
Il faut essentiellement rechercher:

Déficit moteur
a. Malade est conscient, rechercher
- le déficit facial: asymétrie de la moitié infarre de la face lors de la
mimique;
- le déficit brachial: chute progressive et unilaté lors des épreuves
d’hypersupination deARRE, deMINGAZZINI, main creuse;

- le déficit crural lors de la manceuvre RRRE.

b. Malade est incoscient, rechercher

- le déficit facial par la manceuvre BIERRE MARIE ET FOIX
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- le déficit brachial par I'épreuve d&IMISTE : asymeétrie de réaction
lors des excitations cutanées, le malade se défardurs avec la
méme main.

- le déficit crural : chute d’'un membre inférieurlaa manceuvre des

adducteurs.

c. Recherche des troubles phasiques chez le matadeient
Trouble de la compréhension et de I'expressioradgdge, si la |ésion siege sur
le lobe dominant.
Chez un droitier, une lésion hémisphérique gauctmggue des troubles
phasiques et un déficit moteur droit.

d. Recherche d’'une hémianopsie latérale homonyme
Amputation de I’hémichamp visuel opposé a la lésiérébrale , tres facile a
rechercher chez lblessé conscient.
Chez le blessé confus, obnubilé, somnolent, c’absénce de clignement des

yeux a la menace du c6té de 'amputation du chasyek

e. Recherche d’'une déviation conjuguée de la tddesyeux
En cas d'atteinte hémisphérique parenchymateusétdat les yeux sont déviés

du c6té de la lésion ( le malade regarde sa I§sion

f. Recherche d’une épilepsie:
L’épilepsie n'est pas constante, elle peut étrenspeee ou déclenchée par une
excitation.
Une crise généralisée n'a pas de valeur localeggtiine crise localisée en a

(crise motrice dBRAVAIS-JACKSONSIgne une lésion des aires motrices rolandiques).

g. Recherche d’'une paralysie des nerfs craniens
- Paralysie du lll, la plus importante a recheratearelle traduit la compression
du nerf par un engagement du lobe temporal refoatéun hématome dans la fente de

BICHAT. Elle se traduit par une mydriase unilatérale, amiesment un ptosis et un
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strabisme externe. Elle apparait secondairemeletdgit étre distinguée de la mydriase

par le choc direct sur I'ceil qui existe d’embléenaoment du traumatisme.

- Paralysie du VII: paralysie faciale supérieureirg@rieure au cours des
fractures du rocher (manceuvrerIlERRE MARIE ET FOIN.

- Parfois paralysie du VI qui se traduit par un gswate interne (convergent).

h. Recherche de troubles neuro-végétatifs
lls traduisent une atteinte (primitive ou secongaidu tronc cérébral et de
I’hypothalamus:

- troubles respiratoires: du rythme, encombrement;

- troubles cardiaques : du rythme, bradycardie: sigifeématome par
compression du tronc par la hernie temporale d'gegeent;

- troubles de la tension artérielle: hypertensioraglle par souffrance du
tronc cérébral ;

- troubles thermiques;

- mydriase bilatérale ou myosis punctiforme, tresésdraduisant une sévere

souffrance du tronc cérébral (pronostic péjoratif).

4.2.4. Syndrome d’hypertension intracranienne (H.T.C) (14) (19)

La pression intracranienne ( P.I.C ) moyenne estGemHg (+ ou -2mmHg );
¢’ est la résultante des pressions des fluideseoost dans le crane: liquide cérébro-
spinal, le sang, eau intra et extra-cellulairey i une H.T.I.C lorsque la P.l.C est
supérieure a 15mmHg.

Toute compression cérébrale est a l'origine d’ugeehtension intracranienne.

L’'H.T.1.C associe 3 symptémes: céphalée, vomiss¢nt@uble visuel.

Céphalées:
Elles résultent de la pression que le cerveau exsuc la dure-mere qui est
richement innervée :
- céphalée d’apparition récente (apres le traumajisme
- le siege est variable, elle est souvent générahsaie il existe une nette

prédominance du c6té de la lésion; elle est pragpnd
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- il existe parfois des paroxysmes qui entrainent desiissements; la
céphalée régresse provisoirement apres les vomesgenPuis la céphalée

s’aggrave rapidement (aux dépens de la lésion)edepermanente, atroce.

Vomissements:

lls sont surtout caractéristiques dans les hypsides intracraniennes;

vomissements faciles, sans nausée, sans effduseée.
Signes oculaires:

lls surviennent aprés un certain temps d’évolutien'H.T.I.C alors que les
céphalées et les vomissements auraient déja canddiagnostic.

La rétine fait partie de la masse cérébrale, edteea position avancée dans la
cavité orbitaire.

Tout cedeme cérébral aura une traduction au niveala gapille, I'ceil est le
véritable miroir du cerveau. L'cedéme papillaire pravoquer une baisse de l'acuité
visuelle. L'examen de fond d'ceil releve I'existerten cedeme papillaire.

Au cours de I'H.T.I.C, il existe souvent une dipkmple sujet voit double;
I'examen découvre un strabisme convergent par ysmeatles nerfs moteurs oculaires
externes.

La phase de décompensation est annoncée par :

- des troubles de la conscience : obnubilation, sanfy torpeur, somnolence,
coma;
- des crises d’hypertonie musculaire axiale (coondr- membres) ;
- des troubles neurovégétatifs :
* circulatoires: bradycardie; hypertension artérielle
* respiratoires: anomalies du rythme (tachypnédynmgt de Cheynes-
Stokes) ;
» thermique: hyperthermie ;

* viscéraux: hémorragies digestives (vomito-negro).

La phase terminale est marquée par un accidenehwbengagement.
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4.3. PLAIE CRANIO-CEREBRALE (issue des matieresbéales)8) (10)

Elles intéressent a la fois les plans cutané, assdwre-mérien, méningé et
cérébral. Ce sont des fractures ouvertes; elleppodent un risque d’infection qui, en
regle générale, conduit & une intervention chinaigi.

La plaie cranio-cérébrale par ou s’échappent dg seniratre et des débris de
matieres cérébrales est immédiatement évidente.

Trés souvent, et contrairement aux traumatismesd&®r il existe un état de
choc. Le blessé est pale, couvert de sueur, sds pilant, sa tension artérielle basse; la
conscience est assez souvent bien conservee, edadey de trouble en rapport avec
I'importance du choc.

Contrastant avec la conservation de la conscieihgegut exister un déficit

neurologique important apparu d’emblée et corredapnau siége de la plaie cérébrale.

4.4. FISTULE DE LIQUIDE CEREBRO-SPINAL: rhinorrhée otorrhéé
abondante(8) (10)

Les fractures de la base du crane (fractures denmi@de, sphénoide, sinus
frontal, rocher) peuvent s’accompagner d’'une déckide la dure-mere dont on sait
gu’elle est adhérente a I'os au niveau de la bagaepeut se produire ainsi une fistule
de liquide cérébro-spinal se manifestant par uruléooent de liquide par le nez
(rhinorrhée) ou par loreille (otorrhée). Ces beshpeuvent étre responsables de
redoutables complications septiques (meéningite).

La symptomatologie se traduit par un écoulementegaez, exceptionnellement
par l'oreille, de liquide clair comme de I'eau, pgment ou intermittent, souvent pergu
seulement le matin au lever. Parfois il s’agit daimple suintement dont il est difficile
d’affirmer avec certitude l'authenticité. Dans guets cas, c’est a I'occasion d’'une
meéningite, ou mieux a la suite de plusieurs métesgi que I'on recherche cet
écoulement, pensant systématiquement a une fistula plus forte raison si I'on

retrouve un traumatisme dans les antécédents.
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4.5. EMBARRURE (10)

Elle se traduit cliniquement par un enfoncementidme au point d'impact. Elle
peut étre masquée par un hématome sous-cutané @trevanise en évidence par
I'examen radiologique.

L’embarrure peut entrainer une compression cérélwaire des Iésions directes
de la dure-mere et du cerveau sous-jacent. Ellemantg le risque de survenue d’'une

épilepsie tardive.

4.6. CONTUSION CEREBRALE ET LESIONS AXONALES DIFFES (8)

Les lésions axonales diffuses sont responsablesrda d’emblée graves.

Les contusions focales peuvent donner des défigtgologiques d’emblée en
fonction de leurs localisations sur I'encéphale,ismelles peuvent se compliquer
d’hypertension intracranienne et évoluent versstafiation ou aggravation du coma

simulant ainsi un hématome expansif intracranien.

5. EXAMEN CLINIQUE

L'interrogatoire de I'entourage ou du médecin tpmorteur porte sur les
circonstances du traumatisme, I'évolution neurajagi et sur le traitement instauré
d’emblée qui pourrait géner I'appréciation de Itétaeurologique. On recherche
systématiquement I'existence d’un intervalle lucfdesant évoquer une Iésion focale,

ou l'association a une lésion sous ou extra-durale.

L’examen général (ventilation, volémie) est systégue. L'examen
neurologique se résume le plus souvent a I'apgiénide la profondeur du coma (CGS
et niveau de souffrance axiale) et a la recherehgighes de localisation ou de troubles
végetatifs. L’appréciation d'une aggravation clumeqest en faveur d'une Iésion
rapidement expansive, nécessitant la réalisatiam dcanner sans délai en vue de

dépister une lésion accessible a la chirurgie.
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6. EXAMENS PARACLINIQUES SPECIFIQUES
6.1. RADIOGRAPHIE (20) (21) (22) (23)

Aucun examen de la région cranio-encéphalique n@&stablement complet s'il
ne comprend un dossier radiologique minima, iléstient que le cliché de face et le
cliché de profil, qu'on se contente parfois de dedes, n'apportent qu’'une évaluation
le plus souvent incompléete. lls permettent cependBorienter les investigations
ultérieures.

Dans les traumatismes craniens graves, la radibgragermet de visualiser les

traits de fracture et/ou enfoncement de I'0os cranie
6.2. SCANNER CEREBRAL OU TOMODENSITOMETRIE (20) (2@24)

Il est actuellement 'examen de choix en matiérdrdematisme cranien. C’est
un examen trés bénin et non invasif qui permet iagnbstic précoce des lésions
encéphaliques et craniennes. Quand on dispose ekamen scannographique, la
radiographie standard devient inutile.

Le principe de base est simple: une source de rXyenvoie un faisceau de
petite dimension. Les rayons traversent le craelnsun de ses diametres et sont
recueillis par un détecteur extrémement sensilideintuisent dans ce détecteur un
courant plus ou moins intense par les tissus tségel_'ensemble, somme des rayons X
détecteur tourne autour du crane en recueillantriesures d’absorption. Six mille
quatre cent points sont explorés par une tranchésde donné. Puis il se déplace

longitudinalement de centimétre en centimétre gxaminer une autre tranche.

L’examen sera réalisé sans injection de produitaldgraste par coupes jointives
de 5 a9 mm d’épaisseur s’étendant du trou octipitaertex (25).

A la sortie de la machine, l'utilisateur disposar image rectangulaire de 140
x 100mm qui correspond a une coupe tomographiqueahe. L'épaisseur des tranches
de section cérébrale va de 4 a 15 mm et la réenlutans le plan de la section est

d’environ 5mm.

La détection des Iésions hémorragiques est aiege densité varie de 60 a 90

unités HOUNSFIELD alors que celle du cerveau neadgp pas 45 unités. Le scanner
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permet de visualiser les sieges de la Iésion etefentissement sur les structures
avoisinantes.
Le scanner permet également d’obtenir des fen@sesuses qui donnent de
parfaits renseignements sur les fractures, legeseéact, leur irradiation a la base.
Enfin, la facile reproductibilité de 'examen peititng un suivi dynamique de
I’évolution des images, en corrélation avec laiglie (26) (27) (28).

7. PRISE EN CHARGE DES TRAUMATISES CRANIENS GRAVES
7.1. TRANSPORT ET ORIENTATION DES BLESSES (29)

Depuis I'avénement des services mobiles d’urgenageeréanimation, et leur
généralisation a I'ensemble des pays développésassiste a une médicalisation
précoce de la prise en charge des traumatisé®ngasilr les lieux de I'accident.

Il faut d’emblée insister sur le fait que les médsdransporteurs seront les
premiers a effectuer un examen qui servira de est&Er, et qu’ils interrogent
I'entourage sur les circonstances du traumatisnsuet’état de la vigilance dans les

premiers instants.

- le traumatisme cranien comateux (GCS<7, ou ob@BxGCS<11), ou le
traumatisé entrant dans le cadre d’'un polytraumm&tjsdevra étre adressé
d’emblée dans un centre spécialisé multidisciplenaicluant un service de
neurochirurgie ;

- le traumatisé conscient, mais ayant présentépent de connaissance
initiale certaine ou tres probable, sera orientés wen centre hospitalier
disposant d'un scanner, avec ou sans service deaeuwrgie ;

- le traumatisé bénin sera dirigé vers n’importelgrentre hospitalier ou

examen clinique et surveillance réguliere serossjiides et assurés.

7. 2. SURVEILLANCE NEUROLOGIQUE (29)

- Etat de conscience avec le score de Glasgow ;
- motricité (existence de déficit moteur ou non) ;

- état des pupilles ;
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- pulsation.

Tous ces parameétres sont marqués sur une fichendgllnce a intervalles
réguliers.
7. 3. REANIMATION NEUROCHIRURGICALE (29)

Des mesures simples permettent de lutter contrd lIK:
- téte surélevée a 30° pour améliorer le drain&geewx cérébral ;
- hyperventilation assistée avec maintien d’'uneneap 25-30mmHg ;
- perfusion pour assurer I'équilibre hydroélécttimjye ;
- maintien d’'une pression systolique normale ;
- osmothérapie a doses filées ;
- 'hnypothermie modérée (34-35°C) est connue péduire la totalité de

I'activité cellulaire.

7.4. TRAITEMENT CHIRURGICAL

A la phase précoce du traumatisme cranien gravegeste neurochirurgical
d’urgence est formel devant :

- un hématome extra-dural symptomatique ;

- un hématome sous-dural aigu significatif donpédisseur est supérieur a 5

millimetres ;

- une hydrocéphalie aigué qu’il faut drainer ;

- des embarrures ouvertes ou des plaies cranithedeé auxquelles on fait le

parage et la fermeture immédiate ;

- un hématome intracérébral post-traumatique ouaamtusion hémorragique,
d’'un volume supérieur a 15 millimetres, avec démtaent de la ligne médiane
supérieur a 5 millimetres et oblitération des cisr de la base, devrait étre évacué le

plus précocement possible.

Une embarrure fermée compressive (épaisseur supgr@e5 millimetres, effet
de masse avec déplacement de la ligne médianeiewpéarmillimetres) devrait étre
opérée.

Dans tous les cas, le volet osseux est préféraldagple trou de trépan.
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L’évacuation par un trou de trépan ou par une rimasseuse d’'un hématome
sous-dural chronique devient une urgence quand sigees d’hypertension
intracranienne apparaissent.

Le drainage de LCS a partir de ventricules de velurarmal ou petit semble
étre utile a la phase aigué du traumatisme crgpoem le contréle de I'hypertension
intracranienne.

La lobectomie peut étre préférable dans certairs a&al’évacuation d'un
hématome ou d’'une contusion (a la condition qu'altéresse la région traumatisée,
siege de I’hémorragie).

La craniectomie décompressive semble étre utileaaplhase aigué du
traumatisme cranien grave dans situations extrétiggpertension intracranienne non
controlée.

La mesure de la pression intracranienne est uree @odr la décision de ces

indications neurochirurgicales.
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DEUXIEME PARTIE: ETUDE STATISTIQUE

1. MATERIELS ET METHODES

1. 1. RECRUTEMENT DES PATIENTS
Nous avons colligé les dossiers des traumatiséserisi nécessitant des gestes
thérapeutiques d’'urgence admis au centre neuragiied du Centre Hospitalier
Universitaire d’Ampefiloha-J.R.A dans le serviceNieurochirurgie et les deux services
de Réanimation Chirurgicale sur une période de 3 soit 36 mois, allant de juillet
2000 a juin 2003.

1. 2. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION

Un grand nombre de traumatisés craniens ont étgithbsés, mais, seuls les
dossiers des traumatisés craniens d’emblée gravesu& qui ont une aggravation
neurologique secondaire sont inclus dans notreeétud

Les traumatisés craniens avec perte de connaissaii@e (commotion
cérébrale) gardés en surveillance clinique de eodurée (48 ou 72 heures), et sans
aggravation neurologique, ont été exclus.

363 dossiers ont été sélectionnés pour cette étude.

Plusieurs parameétres ont été analysés et étudigs @ travail dans le but
d’améliorer la prise en charge des traumatisésamaret d’avoir de meilleurs résultats
thérapeutiques:

- le transport des blessés jusqu’au centre neuragial,

- 'accueil des blessés au service des Urgences,

- la réception des blessés aux services de Réaaimat

- la réception des blessés au service de neuroglaru

- le plateau technique: personnels et équipementsljanesthésie-réanimation
et la neurochirurgie;

- 'age et le sexe;

- les causes du traumatisme;

- le tableau clinique;

- le traitement médical en Réanimation;



31

-le traitement chirurgical;

- les résultats thérapeutiques immédiats.

2. RESULTATS

2.1. TRANSPORT DES BLESSES JUSQU’AU CENTRE NEURO-
CHIRURGICAL

Nous n'avons pas a Antananarivo et a Madagascaystéme de transport
organisé pour les blessés en général et les tra@matraniens en particulier. Le plus
souvent, les malades sont amenés au service desndéigy par I'entourage avec
n'importe quel moyen de transport a sa disposition.

- seuls 3,30 % des blessés ont bénéficié d'une amd® médicalisée,

- 46,77 % sont transportés par les sapeurs pompiers

- 9,93 % sont transportés par ambulance simplejwitenpar un chauffeur
et son aide sans vraie formation de secourisme.

- 40 % sont ameneés en taxi ou en voiture partiailie

2.2. RECEPTION DES BLESSES AU SERVICE DES URGENCES

Tous les traumatisés craniens admis au centre clawwogical sont, dans un
premier temps, pris en charge au service des uegenc

lIs sont d’abord examinés et éventuellement miscendition par les
médecins et les personnels soignants.

Les médecins de la Neurochirurgie sont appeléseexiéime temps pour
donner leur avis et pour discuter des examens céangitaires, du traitement d’urgence
et de 'orientation des malades.

Les polytraumatisés sont orientés a la salle dbatp@ge puis gardés en
Réanimation des Urgences (8, 80 % de nos cas).

Les traumatisés craniens isolés comateux sonttésean Reéanimation
Chirurgicale (82, 79 % de nos cas).

Les traumatisés craniens non comateux sont admésteinent au Service

de Neurochirurgie (8, 41 % de nos cas).
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2.3. RECEPTION DES BLESSES AU SERVICE DE REANIMATNO
CHIRURGICALE

lIs ont bénéficié:

- d’'une oxygeénothérapie en ventilation spontanétepso sonde nasale, soit
par intubation trachéale ou trachéotomie. Par manigumatériel, aucun de nos patients
n'a bénéficié d’une assistance ventilatoire papirateur ;

- des perfusions pour assurer I'équilibre hydraétdgtique ;

- d’une perfusion de mannitol 10 % ou 20 % a vesdte-cedémateuse pour
ceux qui présentent un tableau de contusion céechvac des signes d’hypertension
intracranienne ;

- d’'une surveillance réguliére des parametres xjtatide I'apparition

eventuelle de signe de focalisation neurologique.

2.4. RECEPTION DES BLESSES AU SERVICE DE NEUROCHRRGIE

Les blessés conscients avec un score de Glasgagviewpa 12/15, sans
besoin d’oxygénothérapie, nécessitant une surmedlalinique sont admis au service
de neurochirurgie. Le plus souvent, le traitemeomsiste a I'administration d’un

antalgique et/ou d’'un anti-inflammatoire par vorale.

2.5. PLATEAU TECHNIQUE

Le Service des Urgences, ou il y a une unité dei¢oet une unité de
réanimation ; sur le plan du personnel, il dispdge2 médecins réanimateurs, 10
médecins assistants et 11 infirmiers. Ce persoasslre a tour de rble les gardes de
vingt quatre heures.

Nous avons 2 Services de Réanimations Chirurgichles deux services
assurent, alternativement pendant vingt quatredseer un jour sur deux, la réception
des blessés. Sur le plan du personnel, chaque c8erdispose de 2 médecins
réanimateurs, 4 médecins assistants et 7 infirmiers

Sur le plan matériel, nos services de réanimatiendisposent d’aucun

respirateur.
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Le Service de Neurochirurgie dispose de 2 médedpscialistes
neurochirurgiens, 1 spécialiste neurologue, 2 madeen cours de formation de
spécialisation en neurochirurgie, 4 médecins asdisiet 7 infirmiers.

Notre Service assure la réception des traumatis@siens vingt quatre
heures sur vingt quatre, toute I'année.

Sur le plan matériel, il est doté de 42 lits.

Au quartier opératoire, une seule salle d’opératest réservée a la
Neurochirurgie. Dans cette salle on réalise toopgsation d’'urgence et programmeées.

Sur le plan du personnel, 4 infirmiers de bloc eénfikmiers anesthésistes
assurent respectivement les tours de garde de quradgte heures.

Sur le plan des équipements, notre salle d’opéralispose d’une table
opératoire standard, d’une vieille scialytique, rd'générateur de bistouri électrique a
coagulation a la fois monopolaire et bipolaire, rd’'aspirateur mural. Pour tout le
quartier opératoire ou il y a 8 salles d’opératisewls 2 respirateurs et 1 scope sont en

service.

2.6. FREQUENCE

363 cas de traumatisés craniens d’emblée gravesd’'aggravation
neurologique secondaire ont été enregistrés daenece de Neurochirurgie et dans les
deux services de Réanimation Chirurgicale du Cemigspitalier Universitaire

d’Ampefiloha - J.R.A.de juillet 2000 a juin 200&itsen moyenne 1 cas tous les 3 jours.
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2.7. AGES
Tableau n° 2: Répartition selon I'age

Ages nombre pourcentage
0al10ans 48 13,30
10 a4 20 ans 38 10,48
20 a4 30 ans 93 25,70
30 &40 ans 78 21,30
40 a 50 ans 49 13,50
50 &4 60 ans 22 6,06
60 a 70 ans 26 7,16
70 a 80 ans 08 2,20
80 a 90 ans 01 0,30

TOTAL 363 100

Les gens dans la tranche d'age de 21 a 40 ansesaguitis touchés par le

traumatisme cranien grave dans cette étude.

100+

90

80

704

60

504

40+

307

20417

1011

04
O0Oal0ans 10 a 20 ans 20a 30 ans 30 a 40 ans 40rs5050 a 60 60 a 70 ans 70 a 80 ans 80 a 90 ans

Figure n°1 : Représentation graphique des traugsatisiniens graves selon I'age
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2.8 SEXE

Tableau n° 3: Répartition selon le sexe et 'age

Age/sexe Masculin féminin
0al0ans 31 17
10 a 20 ans 26 12
20 4 30 ans 78 16
30440 ans 73 04
40 a 50 ans 44 05
50 a 60 ans 19 03
60 a 70 ans 26 00
70 2 80 ans 08 00
80 a 90 ans 00 01
TOTAL 305 58

Sur toutes les tranches d’age l'atteinte du sexscolm prédomine sur celle du

sexe féminin, soit 304 de sexe masculin sur 58&g&e £minin.

W Masculin
W Féminin

80+

nombre

70

60

50

age
0OalOans 10a20ans 20a30ans 30a40ans 40a50ans 50a60ans 60a70ans 70a80ans 80 a90ans 9

Figure n°2 : Représentation graphique des traumatiraniens graves selon le sexe et

la tranche d’age
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2. 9. CIRCONSTANCES ETIOLOGIQUES

a. Etiologies
Les accidents de la voie publigue sont de loin dase la plus fréequente des

traumatismes craniens graves dans notre étude.

Tableau n° 4: Répartition selon les causes

Nombres pourcentages
A.C 227 62,56
AD 71 19,55 A.C: accident de circulation
_ A.D: accident domestique
Aggression 45 12,39

A.T: accident de travail

AT 12 3’30 A.SCO: accident scolaire
A.SPO: accident sportif

A.SCO 04 1,10
A.SPO 04 1,10
ASCO
AT 1,10%
3,30% SPORT
AGRESSION 1,10%

12,39%

AD

i AC
19,55%

62,56%

Figure n°3 : Représentation graphique selon I'ég
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b. Agents vulnérantspour les accidents de circulation

Tableau n° 5: Principales causes des accidentsalgation

nombre pourcentage
Voitures 184 81, 05
Bicyclettes 25 11, 02
Motocyclettes 18 7,93

Les veéhicules a 4 roues sont les principaux agemiserants dans les accidents de
roulage.

motocyclette
7,93%
bicyclette
11,02%

voitures
81,05%

Figure n°4 : Les principales causes des accidentérdulation
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2.10. TABLEAU CLINIQUE

a. Selon le niveau de conscien¢8core de Glasgovd) I'entrée

Tableau n° 6: Répartition selon le niveau de cems

Score de Glasgow Nombre pourcentage
Inférieur ou égal & 7 197 54, 26
Supérieur a 7 166 45, 74

Plus de la moitié de nos cas arrivent dans urcétatteux.

GS>7
45,74%

GS<ou=7
54,26%

Figure n°5 : Représentation graphique selon leanivde conscience
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b. Coma d’emblée
169 malades sont comateux d’emblée dont 43 sepa@més et 126 non opérés.

Tableau n° 7 : Répartition selon le mode de s@¢i® comateux d’emblée)

Blesseés vivants décédés TOTAL
Opéres 29 14 43
non opéreés 20 106 126
TOTAL 49 120 169
Evivants
Wdécédés

opérés

non opérés

Figure n°6 : Représentation graphique selon le noedsortie




40

c. Aggravation neurologique secondairginstallation secondaire d’'un signe de

focalisation et/ou de coma).

Dans ce groupe, 100 malades sont tous opérés @osrl sortis vivants et 8

décédés.

2.11. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Beaucoup de malades, plus de la moitié, n'ont padgnéficier d’examens

radiologiques. Le scanner a été pratiqué pour8e% He nos malades.

Tableau n° 8: Le nombre des malades qui ont bééé&fiexamens complémentaires

nombre Pourcentage
Sans 206 56, 74
Radiographie 143 39, 39
Scanner 65 17,90

RX
34,54%

sans exm
49,76%

Figure n°7 : Graphique représentant le nombre bssés ayant des examens

complémentaires



41

2.12. LESIONS ANATOMIQUES

Tableau n° 9: Répartition selon les Iésions anajaes

Lésions Nombre pourcentage
contusion cérébrale 142 39,11
hématome extra-dural 115 31,68
hématome sous-dural aigu 44 12,12
Plaie cranio-cérébrale 32 8,81

hématome sous-dural chronique vu

12 3,30
au stade de I'HTIC
Fracture de I'étage antérieur 11 3,06
hématome intra-cérébral 07 1,92

(HTIC: hypertension intracranienne.)

fracture

3,06%

HIC
1,92%

HSD chronique

3,30% contusion

39,11%
PCC

0
HSD Aigu 8,81%

12,12%

31,68%

Figure n°8 : Représentation graphique selon lésriésanatomiques
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a. Contusions cérébrales

Notre diagnostic de contusion cérébrale a été bsse les données
morphologiques par exploration scannographiqueugjicale ou autopsique, et sur le
tableau clinique. Les troubles neurologiques (coet@u déficit moteur) installés
d’emblée lors du traumatisme sont considérés comesienanifestations cliniques de
contusion cérébrale chez les patients qui n'on&p@gxplorés.

Dans cette étude, nous avons trouvé 142 cas desiomtcérébrale, constatée

Soit au scanner, soit a I'exploration chirurgicalenécropsique.
23 patients ont été opérés dont 12 sont sortisitsvet 11 décédés.

Parmi les 119 malades non opérés, 37 sont soniantd dont 18 étaient

comateux et 19 non comateux.

Parmi les 82 patients non opérés et décédeés, Ténttzomateux et 3 non

comateux.

Sur 142 malades, seuls 20 ont pu bénéficier d'amkographie et 14 d'un

examen scannographique.
Aucun cas de contusion cérébrale diagnostiquégaemer n'a eté opére.

Les malades opérés sans image scannographiqueesontui ont présenté une
aggravation clinique secondaire avec ou sans irdadeacture visible a la radiographie.

Pour les non opérés, notre attitude était de poussla réanimation basée :

- sur le remplissage vasculaire avec 1000 ml a 18D@e soluté isotonique

glucosé et salé ;

- sur la ventilation spontanée par oxygénothérapiesonde nasale ou intubation
trachéale ;

- sur I'anti-cedémateux par osmothérapie (mannitoi)e maniére systématique

chez tout traumatisé cranien comateux et n’ayamppaavoir un scanner.
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b. Hématomes extra-duraux
Le diagnostic de 'hématome extra-dural a été basé:
- sur les donnés de I'examen scannographique, Y®uoralades ;

- sur l'existence d'un trait de fracture a la rapaphie corrélée au tableau

clinique, pour 41 blessés ;

- seulemensur la clinique avec l'installation secondaire ame de focalisation

neurologique et d’aggravation de la consciencer gépatients ;

- pour 10 blessés, le diagnostic n'a pas pu éte pprapres leur déces a

I'examen d’autopsie.

105 malades ont été opérés dont 97 soit 92,38 % smtis vivants, et 8
décédés.

o

Concernant le traitement, I'acte chirurgical a &élisé en urgence des que le

diagnostic ou la suspicion d’hématome extra-dustpesé.

c. Hématomes sous-duraux aigus

44 cas d’hématome sous-dural aigu sont renconénés cktte étude.
Le diagnostic d’hématome sous-dural aigu a été:basé

- sur les données du scanner cérébral, pour 1aewla

- sur le tableau clinique avec aggravation neuiglog et installation secondaire

de signe de focalisation, pour 20 blessés;
- le diagnostic est posé pour 14 cas apres lesd@texploration autopsique.

Dans cette étude, 30 blessés ont été opéré d’héraatous-dural, dont 23 sont

sortis vivants en post-opératoire soit 76,66 %.
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Comme pour les hématomes extra-duraux, le traitenwdirurgical des
hématomes sous-duraux aigus est réalisé en urgidge que le diagnostic ou la

suspicion est posé.

d. Plaies cranio-cérébrales

32 cas de plaie cranio-cérébrale, soit 8,81 % des€mble des traumatisés

craniens étudiés dans ce travail, sont diagnostiqué

A I'opposé des autres Iésions, le diagnostic dée pteénio-cérébrale est basé
essentiellement sur la clinique avec I'existenagnd’ plaie cranienne ouverte avec ou

sans issue de matiéres cérébrales.

Ce diagnostic clinique est appuyé par les donnéesologiques chez 22

malades.
Seuls 2 patients ont bénéficié d’'une explorationsganner.
8 malades n’ont pu avoir ni d’examen radiographinjuge scanner.

31 patients sur 32 ont été opérés, dont 24 sotis sorants en post-opératoire et

7 décédés.
1 blessé arrivé dans un état comateux grave, eétdéans étre opéré.

Le parage des plaies a été réalisé en urgencebdéedsé est arrivé dans les 6
premiéres heures du traumatisme. Quand ce déldépstssé, on assure I'hnémostase et
on prépare le patient avec un traitement antibietiga large spectre et a visée
prophylactique anti-staphylococcique. Le blessé se€eré en urgence différée dans les

meilleures conditions possibles.
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e.Hématomes sous-duraux chroniques

12 cas d’hématome sous-dural chronique, soit 3,3@&nl’'ensemble des

traumatisés craniens étudiés dans ce travail,térdi@gnostiqués.
Le diagnostic d’hématome sous-dural chronique asé b
- essentiellement sur le scanner pour 8 malades ;

- simplement, sur la clinique avec la notion deurtnatisme créanien et
installation a distance des troubles neurologigaesc signe de focalisation, pour 3

patients ;

- chez 1 patient qui est arrivé dans un état cenxatt décédé sans étre opéré, le

diagnostic est posé apres autopsie.

11 malades sur 12 ont été opéres, ils sont touss sawvants. Sur le plan
thérapeutique, I'intervention chirurgicale est g en urgence dés que le diagnostic

est poseé.

f. Fractures de I'étage antérieur

11 cas de fracture de I'étage antérieur sont reésuet représentent 3,03 % de

'ensemble des traumatisés craniens étudiés datnaveal.

Le diagnostic de cette lésion repose essentiellersan la clinigue avec

existence d’une rhinorrhée.

La radiographie et/ou le scanner nous permetteptélgses la localisation de la

breche ostéo-durale.
Parmi ces 11 blessés, 10 ont bénéficié d’'une raalpbhe, et 7 d’'un scanner.
10 malades opérés sont tous sortis vivants.

1 patient a demandé a sortir contre avis médice 8re opére.
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Concernant le traitement, la chirurgie réparatrie I'étage antérieur est
pratiquée en urgence différé entre {8%t 1™ jour du traumatisme, a I'exception des
cas de complication de méningite pour lesquelsraitetd’abord par antibiothérapie.
L’intervention chirurgicale sera réalisée quandr@ningite est guérie, habituellement

au bout de 3 semaines d’antibiothérapie.

g. Hématomes intra-cérébraux

Nous avons trouvé 7 cas d’hématome intra-céreluatagprésentent 1,92 % de

I'ensemble des cas étudiés.
Le diagnostic est basé:
- essentiellement sur le scanner, pour 5 malades ;
- sur l'autopsie, pour 2 cas.
5 malades sur 7 ont été opérés, dont 4 sont soréats.

2 patients arrivés dans un état comateux, n'ayastpp avoir leur scanner, sont
décédés sans étre opérés. Pour eux I'hématomecerhral est retrouvé lors de

I'exploration nécropsique.

L’évacuation de I'hématome est réalisée en urgettse que le diagnostic est

posé par le scanner.
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TROISIEME PARTIE: COMMENTAIRE - DISCUSSION - SUGGES TION

1 - COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

1.1. HISTORIQUE DE LA PRISE EN CHARGE DES TRAUMATIS ES
CRANIENS A ANTANANARIVO

Avant l'arrivée du premier neurochirurgien malgacles traumatisés craniens,
comme dans les autres hopitaux de Madagascar tefaisnen charge en Chirurgie

Générale.

En 1972, le neurochirurgien était la, en l'occuceerle Professeur Alfred
RAKOTOBE, mais le Service de Neurochirurgie n'existpas encore. Alors, les
malades neurochirurgicaux et les traumatisés anénéaient admis dans différents

services de Chirurgie, en Réanimation polyvaleheneNeurologie.

C’est le neurochirurgien qui allait examiner etvsaeiles patients dans ces
différents Services du Centre Hospitalier appeld’égaoque Hopital Général de

Befelatanana.

Dans ce méme Hopital, 'unique Service de Neuraechie a Madagascar est
créé en 1981. Depuis, les traumatisés craniens diogttement pris en charge en
Neurochirurgie . Seuls les traumatisés craniengegrat les post-opérés sont admis en
Réanimation. Le diagnostic reposait surtout, ssrdennées cliniques, la radiographie
standard du crane était demandée systématiquementgehercher les Iésions osseuses
du crane. L'artériographie existait et permettaét chercher ou de confirmer la
présence d’'un hématome intracranien objectivé paride vasculaire et/ou par un effet
de masse refoulant les structures nerveuses. Maexamen angiographique n’était pas
toujours réalisable par manque de films ou de ptedypaques et aussi de personnel
qualifié. L'indication opératoire était basée sarclinique dans la majorité de cas. Le
Service de Réanimation disposait d’'un nombre sffisle respirateurs pour ventiler les
traumatisés craniens comateux. La Neurochirurgiavait pas son propre bloc

opératoire. Elle partageait une salle d'opératimecala traumatologie. Ces deux



48

Services s’organisaient pour travailler dans la eé&aile, et les blessés étaient opérés

au moment voulu.

Le Service de Neurochirurgie est transféré en 1884'Ho6pital Joseph
Ravoahangy d’Ampefiloha. Il dispose d’'une quarargade lits d’hospitalisation, et
d'une salle d'opération destinée uniquement augriaintions neurochirurgicales. A
défaut d'un Service de Neuroréanimation, la Neuracgie collabore avec la
Réanimation Chirurgicale pour prendre en chargetri@smatisés craniens graves et

post-opéreés.

Les blessés sont recus dans un premier temps aigceSdes Urgences du Centre
Hospitalier. lls y recoivent les premiers soins.s Leomateux, les polytraumatisés
choqués ou non sont pris en charge par les ur¢genis les réanimateurs, a la salle de
déchoquage ou ils sont mis en conditions: intubatigentilation, remplissage
vasculaire. Dans un deuxieme temps, les patientst ssxaminés par les
neurochirurgiens. On décide ensemble des examenpl@mentaires a réaliser et de
I'orientation des patients selon les cas, en Réatom des Urgences pour les
polytraumatisés, en Réanimation Chirurgicale pesrtraumatisés craniens comateux

et, en Neurochirurgie pour les traumatisés crarpems.

Pour les examens complémentaires, la radiographieréine est demandée
systématiquement. L’artériographie du crane n’eisplus depuis une douzaine
d’années, car non réalisable. Le scanner, insiaf@tananarivo non dans notre Centre
Neurochirurgical mais dans un autre établissemespitalier et une clinique en ville,

n'est a la portée que pour une minorité de patients

1.2. PRISE EN CHARGE PREHOSPITALIERE

1.2.1. Au lieu d'accident

A Madagascar, comme dans beaucoup de pays en eaéwdloppement, nous
n'avons pas de systeme organisé de ramassagdrandport des blessés. Ceux-ci sont

souvent transportés de facon précipitée par des genagissent sans se soucier des
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gestes appropriées de secourisme, et avec nimgagkemoyen de transports. On ne

sait pas I'état clinique initial de la majorité destients.

Dans les pays ou il y a un systeme bien organiséatsports de blessés, les
services mobiles d’'urgence et de réanimation, j@ald de médecins, infirmiers ou
secouristes spécialisés, on peut avoir des reresmigmts bien précis sur I'état clinique
initial des malades (30) (31) (32). Ceux-ci peuvawbir des soins appropriés au lieu
méme de l'accident, c’est la médicalisation précalme la prise en charge des

traumatisés craniens.

Au lieu de l'accident, les médecins transporteors fes premiers a effectuer un
examen clinique qui servira de référence, et opelsvent interroger I'entourage sur les

circonstances du traumatisme et sur I'état dedaavice dans les premiers instants.

L’examen clinique sera sommaire :
« existence ou non d’'une perte de connaissancedeirée ;
« état actuel de la conscience avec notificationoduwesde Glasgow ;
* existence ou non d’un déficit moteur ;
* état des pupilles ;
* nombre de pulsations par minute ;

* exXxamen somatique.

Ces six points fondamentaux seront consignés sticha de transport avec

I'heure précise de leur constatation.

S’il s’agit d’un polytraumatisé, cet examen clingggimple, mais fondamental,
ne retarde en aucun cas les gestes vitaux né@sssairson conditionnement, le

ramassage répondant a des criteres stéréotypes :

* immobilisation avec respect de I'axe rachidienctitede de I'axe téte —

cou — tronc a assurer pendant toutes les mancederanobilisation
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surtout si le malade se plaint de douleur rachitBerou s'’il est

inconscient ;

* maintien d’'une fonction ventilatoire efficace, libiedes voies aériennes :

intubation — ventilation (saturation artérielle@tygene a 95%) ;
« drainage éventuel d’épanchements pleuraux suffgcant

* maintien d'une efficacité circulatoire par controtles hémorragies
externes et remplissage pour compenser les pateglises (29) (33)
(34).

1.2.2. Transports du lieu de I'accident au servicdes Urgences (33) (34) (35)

Du fait de I'absence d’'un systéme organisé de pamsnédicalisé chez nous,
les blessés sont amenés aux Urgences par n'imgagk moyen de transport, sans

précision sur I'état clinique initial et les évealles aggravations neurologiques.

Le transport, dans les normes internationales,&tatrapide, blessé immobilisé
et rachis immobilisé (36) (37) (38).

Au cours de ce transport, on maintient une fonctientilatoire efficace, une
hémodynamique stable. La surveillance clinique t@orie du patient est a continuer

jusqu’au service des Urgences.

Autant que possible, I'équipe de transport doitseggner, par communication
téléphonique, I'équipe de garde hospitaliere dat’du blessé et de la situation ou elle

se trouve.

En général, on oriente les blessés vers la strittaspitaliere la plus apte a le
prendre en charge, et particulierement a Antanamaiii est transporté vers le centre

neurochirurgical qui est I'hdpital Joseph Ravoalyafgdrianavalona.
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1.3. PRISE EN CHARGE HOSPITALIERE
1.3.1. ACCUEIL DU BLESSE AU SERVICE DES URGENCES

Pour nos cas, en I'absence de prise en charge afiéd& pré-hospitaliere, c’est
a leur arrivée aux urgences que les blessés reqoige soins appropriés : examen
clinique, début de tous les traitements dont lailsion et le remplissage vasculaire.
Les petits soins tels que sutures des plaies,tiofecle sérum anti-tétanique y sont
réalisés. Une prise en charge médicalisée precaséadghase pré-hospitaliere, pourrait

ameéliorer les résultats post-thérapeutiques deéraomatisés craniens.

Dans les pays bien équipés en matériels et enmperkde santé, les soins et
I'accueil des blessés aux Urgences ne sont quedtnaité absolue de la prise en

charge pré-hospitaliére.

- contrble de l'efficacité de la ventilation avec la@soin, aide d'une sédation :

pression artérielle du gaz carbonique est 30 48blg(4 — 4,5 Pa) ;

- contrdle de I'état cardio-vasculaire avec au besgustement de chiffres

sur la pression artérielle antérieure du patient ;
- examen exhaustif du blessé qui est un polytrausnptgentiel :
- examen du thorax avec cliché pulmonaire ;
- abdomen avec éventuellement échographie abdominale
- rachis notamment cervical avec clichés surtoutilgrof

- bassin et membres avec clichés a la demande.

En cas d’hémo ou pneumothorax important, on réalisdrainage en priorité et

avant tout.

En cas d'instabilité tensionnelle due a un trausnaéi abdominal, la prise en

charge de ce traumatisme est prioritaire.
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- Mise en place d’'une sonde urinaire et surveikathe la diurése.

- Réévaluation du blessé et en particulier apaddlisation des facteurs hémodynamiques

et ventilatoire.

Réalisation du scanner encéphalique et éventuetien la radiographie des

autres parties du corps, dés que les parameéteasx\sbnt contrblés et stables.
Les radiographies du crane sont demandées enalasedce de scanner.

La sédation, si on en a besoin, sera a base deaag courte durée d’action

(Midazolam, Alfentanyl, Atracrium).
En cas de tableau évident d’engagement cérébralimmistre du mannitol.

Immobilisation du rachis cervical au moindre dowster une lésion ostéo-

articulaire (clichés insuffisamment contributifs).

Information de la famille sur I'état du blessé, ldécisions prises et leur

justification.

1.3.2. EXAMENS COMPLEMENTAIRES D’'URGENCE

Nous avons eu beaucoup de difficultés pour aveielkamens complémentaires
nécessaires dans le cadre des urgences pour nssédleEn pratique, seul la
radiographie peut étre a notre disposition.

a. Radiographie

143 soit 39,40 % seulement de nos cas ont pu avoirxamen radiographique
du crane. Les incidences demandées sont systémmaiiai de face haute et de profil, et
éventuellement les autres incidences spéciales tnd&u ou de Worms

respectivement pour I'impact facial ou occipital.

Deux problemes essentiels nous handicapent d’'&esiamen radiographique
pour tous nos malades. Il y a d’abord le problémanicier puisque le colt des examens
complémentaires est totalement a la charge dunpatdors que dans le cadre des

urgences, les gens ont rarement d’argent suffisanteux pour payer a la fois les
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médicaments et les examens complémentaires. laysai le probleme matériel. Aux
salles de radiographie, le systeme d’oxygénothérapid’aspiration n’existe pas, et le
Service des Urgences ne dispose pas de maténelnditation assistée portable. Toutes
ces conditions mettent en jeu la vie des traunst@éniens graves comateux qui
nécessitent une ventilation et oxygénothérapie imoet Méme en l'absence de
probleme financier, ce groupe de blessés ne pest h@méficier d'un examen

radiographique en urgence.

Lors de la sixieme conférence de consensus enmadon et meédecine
d’'urgence, dont l'objectif principal était de détener la place importante de
radiographies simples du crane dans la prise ergehhérapeutique des traumatisés
craniens graves, la radiographie du crane esterileas :

- de suspicion de fracture de la base du crane; &vevisualisation d’une
pneumocéphalie ;

- d'impacts occipitaux nécessitant une incidenc&dems ;

- d’enfoncement cranien pour confirmer I'embarrure

- de plaies cranio-cérébrales ou les radiograplsiesples permettent de
visualiser les dégats osseux, et surtout I'existeteccorps étranger.

La constatation d’une fracture est un argument paufirmer la violence du
traumatisme.

La radiographie du rachis cervical, en incidencepa#il, doit étre demandée
systématiquement chez les traumatisés craniengegraivles traumatisés craniens se
plaignant de douleur cervicale, pour rechercher éventuelle lésion ostéo-articulaire
qui risque de s’aggraver secondairement (29).

Cependant, il est convenu actuellement qu’'on peutasser de la radiographie

du crane quand on a la possibilité d’avoir le seamm urgence.

b. Scanner cérébral

Le scanner a nettement facilité la prise en ch#rgmpeutique des traumatisés
craniens. Il donne avec précision la nature, I'dten la localisation de la lésion
traumatique intracranienne par rapport aux strestenvironnantes.

Mais ce type d’examen n’est pas toujours réalispble nos malades. Seuls 65

patients soit 17,90 % de nos cas ont bénéficié samner.
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Comme tout autre examen complémentaire, le cogetlexamen, cent fois plus

cher que celui d'une radiographie simple est tatalet a la charge du patient.

Lors de cette étude, il n'y a qu'un seul scanneapaiible a Madagascar,
installé, non pas dans le centre neurochirurgimalis dans un autre centre hospitalier
situé a 4 kilométres a l'autre bout de la villeude telle distance, il nous est difficile et
des fois impossible de transporter au scannerraasatisés craniens graves, méme en

dehors de tout probleme financier.

Dans les pays développés, comme en France, le escashréalisé de facon

systématique en matiere de traumatisme cranienrten(29).

Le scanner doit étre réalisé sans injection detatk contraste pour le patient
victime d’un traumatisme cranien, par coupes joggide 5 a 9 millimetres d’épaisseur
s’étendant du foramen magnum (trou occipital) atiexe Des coupes plus fines seront

effectuées a la demande, en fonction des imagesiaés (39).

L’installation d’'un scanner dans notre centre nehimirgical, permettra un
diagnostic précoce des Iésions encéphaliques, lise gn charge thérapeutique rapide,

et d’améliorer nos résultats thérapeutiques.

- Echographie transfontanellaire

Cet examen peut se pratiquer uniquement chez lats pnfants dont la

fontanelle est encore ouverte.

Un examen indolore, pouvant étre réalisé au litntklade, facile a répéter,
permet d’affirmer une hydrocéphalie, un hématom&aananien. Mais ce type
d'imagerie n'est aussi fiable que le scanner poéfind les lésions traumatiques

intracraniennes (40).

- Imagerie par résonance magnétique (IRM)

En dépit d’'une tres grande sensibilité (en paigcubour la mise en évidence
des lésions de la ligne médiane et de la substalaocehe), ce type d’examen n’a pas
fait la preuve de son intérét a la phase aiguéraluntatisme cranien grave. De plus,

I'examen IRM n’est pas encore réalisable a Madagasc
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d. Bilan biologique

Pour nos traumatisés craniens, les examens biolegig'ont pas été demandés
de facon systématique. On fait simplement le grgapdu sang et la glycémie en

urgence et en fonction du contexte clinique desdes.

En France, I'existence de trouble de la vigilan@it dmpérativement faire
rechercher des causes métaboligues ou toxiquesiokblgramme sanguin et une
alcoolémie sont des examens indispensables quienbi@tre intégrés au bilan

préopératoire systéematique (29).

1.3.3. TRANSPORT DANS L'HOPITAL

Le transport et la mobilisation des blessés du i&zrdes Urgences vers les
autres Services, nécessitent les mémes précaugjoiasi cours du transport pré-
hospitalier: immobilisation de I'axe téte-cou-tropour les malades comateux ou se
plaignant de douleur cervicale; intubation et Vatibn assistée pour les comateux. Ces
blessés graves doivent étre accompagnés au colesirdigansport par un medecin ou

un infirmier spécialisé en anesthésie-réanimation.

En pratique, toutes ces conditions n’ont pas étéplies lors du transport des
patients dans notre étude. Le plus souvent, seulsuudeux brancardiers sans aucune
formation de secourisme assurent le transport depagents. Cette attitude peut étre
rapportée a la fois au manque d’organisation adégetapeut-étre a I'insuffisance de

personnels qualifiés.

En plus du probleme financier d’'un grand nombreblssés, ce probleme de
transport de malade nous empéche de réaliser émems radiologiques d’'urgence de
beaucoup de nos patients. Ainsi, 56,74 % de nasmatn’ont-ils pas pu avoir des

examens radiologiques prescrits.

Cette situation est un des facteurs retardant agndistic et la décision au

traitement adéquat.
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Les traumatisés craniens comateux sont transfér&edvice des Urgences aux
Services de Réanimation Chirurgicale, et les nanateux au Service d’hospitalisation
de Neurochirurgie. Sur un trajet de 80 metres enyiles patients sont transportés sur
brancard pratiquement en ventilation spontanéplule souvent sans intubation, poussé
par un brancardier, sans assistance médicale. lkescdrdiers sans formation
particuliere ni en secourisme ni en brancardagebtkessés graves, s’occupent de la
manipulation et du transport de ces malades.

Ces conditions de transport avec des gestes instifspesquent d’entrainer des

complications et d’aggraver davantage |'état depaignts.

1.3.4. PRISE EN CHARGE MEDICALE ET REANIMATION

Le traumatisme cranien peut étre léger au débus peit s’aggraver et aura en
ce moment un caractére d’'urgence neurochirurgicald.opposé, le traumatisme

cranien grave d’emblée est toujours une urgencenkiurgicale.

a. TRAUMATISMES CRANIENS LEGERS
Selon Lapiérre F et la Société Francaise de Neirtogie, dans le “ Guide-lines
Concernant les traumatismes craniens légers deltéad (34), le traumatisme cranien
|éger se définit comme celui d’'un sujet ayant uasgbw a 14 ou 15 sans aucun signe
neurologique en foyer et sans critere en faveun tfaumatisme ouvert et semi-ouvert.
A partir du moment ou est retenu le diagnostic rderhatisme cranien léger,
tout le probleme est de cibler le patient a risque.
Les éléments a retenir en faveur de I'existenca d'aumatisme cranien léger
sont :
- le type de traumatisme: choc direct en particudtesa violence ;
- I'existence de signes d’'impacts cutanés ;
- la notion d’'une perte de connaissance initiakvey ou une amnésie de
faits contemporains de I'accident, ou un épisoddgugionnel transitoire ;
- une crise comitiale post-traumatique immeédiate ;

- I'existence de céphalées, de vertiges, de nauséds vomissements.
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- Cette évaluation clinique est effectuée dans devise d’urgence.
L’examen des patients doit comporter un examenrgéoémplet, y compris

l'interrogatoire exhaustif, et un examen neurologiq

» Comment déterminer les patients a risque

L’hématome intracranien déja constitué ou risquinse constituer, dans les heures

qui suivent I'accident, est évalué chez 1 a 3 %tdesnatisés craniens mineurs.

Le groupe lItalien (41) a déterminé 6 catégoriefadteurs a risque chez ces patients
ayant un Glasgow supérieur ou égal a 14 :

- . les coagulopaties spontanées et thérapeutiques ;
- . I'intoxication éthylique chronique ;

- . I'intoxication autre (patient drogué) ;

- . une affection neurochirurgicale antérieure ;

- . les sujets agés et/ou handicapeés.

* A partir de la synthése de I'examen de facteulistpie, on a :

Groupe O

Traumatisme cranien pur ;

Glasgow a 15 ;

pas de perte de connaissance initiale ;

pas de facteur de risque ;

aucun signe d’accompagnement (céphalées, vomissgmansées).

Sanction :
- pas de radiographies du crane ni de scanner ;
- mise en observation pendant 6 heures (service)porte
- pas d’hospitalisation secondaire ;
- patient informé avec description des signes jastifiune consultation
ultérieure ;

- arrét de travail : rien.
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Groupe 1
- Glasgow 15 ;
- perte de connaissance initiale, ou céphalées d#fusu vertiges, ou

amnésie des faits ou vomissements.

Sanction :

Mise en observation de 24 heures minimum ;

scanner au bout de 2 heures si les signes petsisten

surveillance neurologique ;

en cas de lésions intracraniennes visualisées eswscdnner, un avis

neurochirurgical est demandeé.

Concernant ces deux groupes, s’il coexiste un daade risque, I'indication d’'un
scanner sera posée et la mise en observation leu2ds au minimum.
En cas de lésion scannographigue et de troublesodgulation, un scanner de

contrdle est indiqué avant la sortie.

Groupe 2

Glasgow a 14 ;

syndrome confusionnel ;

perte de conscience ou amnésie des faits ;

vomissements.

Sanction :
- mise en observation systématique ;
- indication d’un scanner systématique ;
- prolongation de [I'hospitalisation jusqu'a restaimat des fonctions

supérieures normales.

Groupe 3
- Glasgow a 14 ou 15 et fracture du massif facialpfopre du nez, fracture
du malaire ou de mandibule).
Sanction :

- mise en observation systématique ;
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- indication d’'une évaluation du contenu intracrarpan scanner ce qui est
facile au décours du bilan des Iésions faciales ;

- mise en observation de 24 heures minimum, et aatton de sortie en
attendant le geste chirurgical facial seulemerie sicanner cérébral est
normal. La mise en observation est poursuivie endeafacteur de risque
associé ou d'une lésion intracranienne déceléeellgu’'soit de type

hémorragique ou gu’il s’agisse d’'une minime pnewoeie.

A l'accueil des blessés a notre Service des Urgeres médecins ont souvent
de difficultés pour la prise en charge adéquaterdesnatisés craniens supposeés légers.
Bon nombre de patients examinés pour un traumatigém@en, sont laissés rentrer a
domicile, et revenus quelques heures ou quelquas japres dans un état clinique
grave. Pour un certain nombre de malades, la reaibge est demandée de facon

abusive.

L’application de ces regles simples dans le « Guides » (34) nous permet de
réguler a la fois les hospitalisations des trausgaticraniens, et lindication des

examens complémentaires utiles sans étre abusive.

b. TRAUMATISMES CRANIENS GRAVES
Le traumatisé cranien grave se caractérise patairdé coma qui dépasse dans
sa durée celle habituelle de la perte de connaiesaitiale (supérieure a 6 heures) avec
sur I'échelle de Glasgow un score inférieur a & @tatient doit étre mis sous ventilation

assistée (42).

L’état clinique du blessé peut étre d’emblée grawec coma. Cette situation est
rencontrée sur 169 cas soit 46,5 % dans notre .éiuelecoma peut étre installé
secondairement aprés le traumatisme avec un iieiae, et fait craindre la survenue

d’'un hématome intracranien.

Le coma est affirmé lorsque les 3 criteres suivastst présents: absence
d’ouverture des yeux, absence d'activité verbalesseace de réponse aux ordres

simples.
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Le coma correspond a un score de Glasgow de adcidférieur a 8.

L’échelle de Glasgow précise simplement le niveawcanhscience, mais elle ne
permet pas d’évaluer la profondeur du coma, I'ingrace de la souffrance cérébrale et
en particulier l'intensité de la souffrance axig@ee: diencéphale + tronc cérébral). La

séméiologie de la souffrance axiale est rappelékgableau suivant (43) :
Dysfonction de souffrance cérébrale et niveau défismce axiale

Niveau de souffrance cortico-sous-corticale :
- clignement a la menace ;
- pupilles normales, mouvement d’errance des globekawes ;
- flexion adaptée a la recherche au stimulus douloure

- réflexe palmo-mentonnier présent.

Niveau de souffrance axiale :
- Diencéphalique :
- réactivité non adaptée ou décortication ;
- pupilles normales ou en myosis ;
- reflexes photomoteurs (RPM) présent ;
- réflexes oculo-vestibulaires normaux ;

- disparition du réflexe palmo-mentonnier.

- Mésencéphalo-protubérantiel haut :
- décérébration ;
- mydriase ou pupilles intermédiaires ;
- RPM abolis ;
- disparition des réflexes fronto-orbiculaires, palmentonnier ;
- vestibulo-oculaire (sens vertical). Apparition d'uréflexe cornéo-
ptérygoidien ;
- hyperventilation, hyperthermie.

- Protubérantiel bas - bulbaire haut

- décérébration ou hypotonie ;
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- pupilles intermédiaires ou dilatées aréactives ;
- disparition du vestibulo-oculaire (sens horizontal)
- respiration irréguliere ;

- troubles neurovégétatifs dissocies.

- Bulbaire (terminal)
- hypotonie ;
- mydriase bilatérale ;

- disparition du réflexe oculo-cardiaque.

En pratique, nous n'avons pas I'habitude de retiegrta profondeur du coma
chez nos patients. Nous nous limitons simplemedigvaluation de la conscience sur
I'échelle de Glasgow. Cependant, la connaissanda pefondeur du coma permettrait
d’évaluer le pronostic. Ceci incite les médecins degences, de la Réanimation ou de

la Neurochirurgie a faire cet exercice sur nos gedacomateux.

PRISE EN CHARGE DES TRAUMATISES COMATEUX

L'objectif principal de la prise en charge de cestignts est de prévenir
I'ischémie cérébrale. La mortalité des six prensdneures est élevée et il faut toujours
se rappeler que les Iésions évoluent des le pgstdtret non seulement aprés l'arrivée a

I'hdpital. L’hypoxie et I'hypotension sont les deakuations a éviter a tout prix (4).

La prise en charge du polytraumatisé nécessiteoddabne réanimation précoce
et énergique nécessaire a la survie immédiate ess®l La mise en condition d'un

polytraumatisé s’integre ainsi dans une véritablégie de prise en charge (44).

Selon Aesch et Jan, la lésion encéphalique iejtiall Iésion primaire risque
d’entrainer I'apparition et I'extension d'une lésiodite secondaire par deux

mécanismes:

-le coma initial entraine une dysrégulation des tions ventilatoires,
hémodynamique et thermique. Il s’agit donc d’'ungragation d’ordre

géneéral.
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- la Iésion primaire entraine un découplage entre le débit sanguin cérébral et

la consommation cérébrale d’oxygene.

En l'absence de traitement précoce, des lésions primaires et secondaires
entrainent une hypertension intracranienne pouvant aboutir a l'arrét circulatoire

cérébral.

La neuroréanimation a donc pour but de prévenir I'apparition et I'extension de la
lésion encéphalique secondaire. Elle se base sur une surveillance rapprochée de la
clinique, du scanner, du monitorage de la pression intracranienne et de la saturation

veineuse jugulaire en oxygene (29).

. Ventilation
Par manque de respirateur, dans notre Service de Réanimation Chirurgicale, nos
traumatisés comateux n’ont pas bénéficié d'une ventilation assistée nous nous
contentons de la ventilation spontanée avec oxygénothérapie par sonde nasale ou
intubation trachéale.

La mesure du taux des gaz du sang est impossible pour nos patients du fait de

manque de matériels.

Selon Le Naoureés, tout traumatisé cranien grave (GCS< 8) doit bénéficier d'une
intubation trachéale et d'une ventilation contrblée. Le but est de maintenir une

saturation en oxygene supérieure a 90-95 % (45).

Des études ont montré le bénéfice de l'intubation trachéale précoce dans la
prévention de la morbidité associée aux traumatismes craniens graves (46) (47). Celle-ci
doit donc faire partie de la prise en charge initiale de ces patients et étre réalisée sans
délai aux Urgences, dans la mesure ou lintubation et la ventilation n'ont pas été
effectuées lors de la période pré-hospitaliere. L'intubation orale est préférable a
l'intubation nasale, car elle est plus rapide et moins traumatisante pour les voies
respiratoires. Mais lintubation nasale s'impose en premiére intention pour le

traumatisme cervical associé qui nécessite I'immobilisation du rachis (48).

D’aprés, DECQ, KERAVEL, la fonction respiratoire est toujours perturbée dans

le cadre de traumatismes craniens graves (4).

MCours.com
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L’intubation et la ventilation assistée sont obiaees a la phase initiale lorsque
le Score de Glasgow est inférieur a 8.

L’objectif est d’obtenir une pression artérielle gaz carbonique voisine de

35mmHg et pression artérielle en oxygéne voisinsupérieure a 100mmHg (4).

. Remplissage vasculaire
Admis en Réanimation Chirurgicale, nos malades temasont systématiquement
perfusés. La quantité de liquide de perfusion vaaie fonction de [I'état clinique
d’hydratation du malade. Le soluté salé isotoniggteassocié au glucosé isotonique ou de
Ringer lactate.

Dans la littérature, a la phase initiale de lag®s charge, le maintien d’'une
pression artérielle moyenne entre 80 et 100 mmidthbkeétre un objectif raisonnable.
Dés qu’'un monitorage de la pression intracranieastianis en place, il faut maintenir

une pression de perfusion cérébrale supérieurgale & 70 mmHg (49) (50) (51).

Le choix de perfusion dépend de son effet sur limedéeérébral. En cas
d’hypovolémie, le sérum salé isotonique a 0,9%eesbluté de remplissage a utiliser en

premiere intention (45).

L’hypotension hypovolémique doit étre traitée ragpigent par un remplissage
vasculaire approprié, en évitant les solutés gesg¢$2) (39).

Le recours a des cristalloides peut s’avérer sagesen cas de persistance de
I’hypotension artérielle ou lorsque la perte sanguestimée dépasse 20 % de la masse
sanguine. Lorsqu’une hypotension artérielle pegsigires remplissage vasculaire, les

catécholamines sont indiquées en privilégiant undicagnent a effet alpha 1

prédominant, tel que la dopamine ou la noradréealin

Lorsque les chiffres tensionnels sont rétablisehaplissage est maintenu sur la

bY

base de 30 a 40 mg/Kg/jour et adapté aux situatiditsques telles que les
polytraumatismes (31) (51) (52).
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. Monitorage
Comme la ventilation assistée, le monitorage désrmia nous sont irréalisables

par manque d’équipements aux Services de Réanimmatio

Dans la littérature, I'intérét du monitorage encmue dans la prise en charge
du traumatisé cranien grave, n'a jamais donné &deun essai clinique prospectif
randomisé afin d’établir son efficacité (ou soneaatre d’efficacité) pour améliorer le
pronostic. Par conséquent, il n’existe pas de desséffisantes pour recommander un

monitorage encéphalique standard.

. Mesure de la pression intracranien(fC)

Malgré I'absence de données fondées sur une métmeaoscientifiquement
rigoureuse, il existe une importante expériencaidulie publiée indiquant que le

monitorage de la PIC:

- objective une éventuelle hypertension intracraree(idTIC), parfois non
suspectée, et permet la mesure de la pressionrfusipa cérébrale;

- contribue a la discussion précoce d'une indicatibirurgicale lorsque
I'observation d’une variation de PIC permet de tkfcane lésion pouvant
justifier un traitement chirurgical;

- limite l'utilisation probabiliste des traitementse dcontrole de I'HTIC
comme le mannitol, non dénués d’effets déléteres;

- permet, lorsque la mesure est faite par cathéevientriculaire, le drainage
contrélé de LCR, qui constitue l'une des thérappugs de 'HTIC.

Par conséquent, le monitorage de la PIC est uplsda plupart des experts du
traumatisme cranien et est accepté comme une émiown a faible risque, a haut

rendement et de co(t raisonnable.

Le monitorage systématique de la PIC est recommarz les patients

présentant un traumatisme cranien grave:

- dans tous les cas ou la TDM est normale;
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- lorsque la TDM est normale s'il existe 2 criteras/ants:
* age supérieur a 40 ans ;
« déficit moteur uni ou bilatéral ;

» episodes de pression artérielle systolique infégi@®0 mmHg.

Chez les patients avec traumatisme cranien graseoe¢ de Glasgow < 8 avec
une TDM cérébrale normale, un age inférieure an®) pas de déficit moteur et un état
hémodynamique stable, le risque d’'HTIC est beauquaup faible et doit conduire a

discuter au cas par cas l'indication d’'un moniterdeg la pression intracranienne.

Dans tous les cas, le monitorage de la pressiaacndinienne doit étre couplé au

monitorage de I'activité cardiaque (la pressiograetle moyenne et la pulsation) (41).

Concernant la technique de mesure de la PIC, datat lactuel de la

technologie:

* le drain ventriculaire connecté a un capteur degioa externe est la technique
de mesure de la PIC la plus précise, la plus fiabédte technique permet de
plus le drainage thérapeutique de LCS. La mesurka ddC par un capteur
miniature placé dans un cathéter intraventricula@eporte les mémes

avantages, mais pour un codt plus élevé ;

* la mesure intraparenchymateuse de la PIC (captiunsression ou a fibres
optiques) est similaire a la mesure intraventricejanais présente un risque de

dérive du zéro et ne permet pas de drainer le LCS ;

* la mesure de la PIC par voie sous-dural, extralduwa sous-arachnoidienne,

guelle que soit la technique utilisée, est moixise.
. Doppler transcranien (DTC)

Malgré l'intérét potentiel du monitorage cérébrar DTC aprés un traumatisme
cranien, aucune donnée de la littérature ne peatteellement de recommander son
utilisation. Compte tenu de son caractere non ifivda réalisation d’études

prospectives évaluant 'apport du DTC pour la peeecharge des traumatisés craniens,
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en particulier pour le diagnostic et le suivi daitement d’'une HTIC et d’'un éventuel
vasospasme cérébral, est justifiée.

. Mesure de la saturation jugulaire en oxygene €3]0

La saturation jugulaire en oxygéne semble un balicateur de I'oxygénation
cérébrale, bien que cette méthode présente desuttéd techniques et des limites
d’interprétation. La mesure de saturation arté@ielh oxygéne permet de détecter, au lit
du patient, la survenue d’épisodes d’ischémie calép ou de situation risque
d’'ischémie cérébrale, dont bon nombre seraient saddes a une adaptation
thérapeutique simple. Sa mesure pourrait aussi gitend’adapter certains choix
thérapeutiques. La survenue d’épisodes de désaturatgulaire semble étroitement
corrélée a un devenir péjoratif et l'incidence dgssodes de désaturation parait

suffisamment élevée pour justifier les risques mas du cathétérisme.

Cependant, une étude prospective évaluant I'effetmenitorage de la SjO2
aprés un traumatisme cranien sur le devenir desnpgtserait nécessaire avant de

pouvoir recommander l'utilisation de cette techi@89).
. Exploration électrophysiologique (électro-encémmghmme)

L’électro-encéphalogramme est la méthode de détedt crises épileptiques ne
donnant pas lieu a des manifestations cliniquesagticulier convulsions Il doit étre
effectué chaque fois que de telles crises sontestisp Il peut ainsi étre recommandé
pour la surveillance des traumatisés craniens gragdatés et curarisés. Les potentiels
évoqués n'apportent rien dans la prise en chagapeutigue des traumatisés craniens
graves a la phase initiale (39).

. Prise en charge de I'hypertension intracranienné4) (39)
Pour nos cas, nous n'avons pas la possibilité é’ales chiffres de la pression
intracranienne (PIC) qui permettent de confirmerfatgn objective I'existence d’'une

hypertension intracranienne chez les traumatis@ésiams. En effet, nous nous basons
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sur la clinique et éventuellement sur le résultasdanner, pour instituer le traitement

des patients supposés en situation d’hypertenstaacranienne.

Quand une compression cérébrale est suspectéguelment ou objectivée par
I'imagerie, lI'indication d’'une intervention neurdalrgicale en urgence est posée. Cette

situation est observée chez 215 de nos patients.

La téte du patient supposé en hypertension inmmamae, est positionnée en
proclive de 15 a 30 degrés dans le but de favolesestour veineux intracranien, et de
permettre ainsi une baisse de la pression intremraa. Mais nous évitons cette attitude
lorsqu’un signe d’engagement cérébral est instidiéle malade doit étre a plat, téte et
tronc au méme niveau, pour éviter la différencepdission du liquide cérébro-spinal

dans la boite cranienne et le canal vertébrahggraverait 'engagement cérébral.

La perfusion de mannitol est utilisée de facon&ysitique en cas de coma post-
traumatique et en l'absence dimage scannographpprenettant de visualiser un
oedéme cérébral. Le comateux est supposé ici ewmatisih d’hypertension
intracranienne avec probablement un oedeme cérélerahannitol est alors administré

par voie veineuse et en flash de 30 minutes tde$e3 heures et pendant 48 heures.

Dans la littérature, et pour les auteurs dans dgs péveloppés, la mesure de la
PIC avec monitorage est effectuée de facon sysigueathez tous traumatisés craniens
graves. Théoriquement, la PIC normale de I'adudigevde 12 a 15 mmHg. Ces auteurs
recommandent d’instaurer un traitement spécifiquéHTIC pour des chiffres de PIC

supérieurs a 20-25mmHg.

Dans certaines situations, un seuil de PIC plugéébeut étre toléré a condition
que la pression de perfusion cérébrale (PPC) saittanue. La PPC est le gradient de
pression qui permet de pousser le flux sanguinbcétéElle peut étre considérée
comme égale a la différence (pression artérielle¢genoe — pression intracranienne).
L’autorégulation du débit sanguin cérébral pern@itmalement le maintien d’'un débit
sanguin cérébral stable malgré des variations 8@ entre environ 50 et 150 mmHg.
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Cependant, lorsque la PPC évolue en dehors de ioaisesl ou si
I'autorégulation est altérée, ce qui s’observeg@ardprés un traumatisme cranien grave,

la PPC devient le déterminant principal du déhiigsean cérébral.

Le maintien d’'une PPC supérieure a 70 mmHg pouétait recommandé car il
semble associer a une réduction de la morbidigeda mortalité. Il faut néanmoins
souligner gu’aucune étude ne démontre I'efficaditémaintien actif de la PPC au -

dessus de 70 mmHg.

Une fois reconnue I'importance de la PPC, la qoastiu seuil de PIC apparait
plus étroitement liée au risque d’engagement catéariable d’'un patient a l'autre, et
pour un méme patient, en fonction des différent@sapeutiques utilisées. Il n'existe
pas de données disponibles spécifiques a I'enfaneejui concerne les limites des PIC
ou de PPC.

Le traitement de I'HTIC comporte de multiples agpe&n regle générale, les
difféerentes modalités thérapeutiques sont intreduétprés avoir évalué leurs avantages
et inconvénients respectifs pour chaque patieaidaptés aux objectifs fixés en terme
de PIC et de PPC.

Les mesures générales sont: lutte contre I'hypartige éviter la géne au retour
veineux jugulaire; oxygénation adéquate; normoagpprophylaxie de convulsion;
maintien d’'une volémie optimale afin d’obtenir UABC de 70 mmHg ou plus; sédation

et analgésie; élévation de la téte du lit, sanaskxe 30 degreés.

Si un monitorage de la PIC est décidé, le drainam#rolé du LCS par le
systeme de mesure par voie intraventriculaire agtrémiére mesure a utiliser pour le
controle de I'HTIC.Ce drainage du LCS doit étre tcdlé pour éviter un drainage

excessif en maintenant la PIC a la limite supéeelas objectifs fixes.
Les thérapeutiques spécifiques de I'HTIC du trausgatranien sont :

= ['osmothérapie en bolus de mannitol a 20 % a ladies0,25a 1g/Kg en 20
minites en intraveineuse, en respectant une osidolaiférieure a 315

mOsm/I et en maintenant une normovolémie ;



69

= Jaugmentation de la ventilation pour obtenir urEC®?2 entre 30-35 mmHg.

Les corticoides (34) n’ont pas fait la preuve dedeefficacités en cas de coma
post-traumatique. Mais ils peuvent trouver unedation en cas de lésions circonscrites

visibles au scanner, entourées par I'oedéme péniési.

En cas d'HTIC réfractaire, seuls les barbituriqaest d’efficacité prouvée. Les
complications potentielles de ce traitement impbdarilisation d’'un monitorage
hémodynamique approprié. D’autres thérapeutiqué2tin proposées mais n’ont pas

fait la preuve indiscutable de leur efficacité:

- hypothermie modérée ;

hyperventilation profonde, avec PaCO2 < 30 mmHg ;

hypertension artérielle induite ;

sérum salé hypertonique ;

craniotomie - craniectomie de décompression.

1.3.5. PRISE EN CHARGE DES POLYTRAUMATISES AVEC IMET CRANIEN

Comme tous les autres malades admis a [|'HOpitaleplosRavoahangy
Andrianavalona, les polytraumatisés sont pris eargd en premier temps a la salle de
déchoquage du Service des Urgences pour la miserglition nécessaire: pose de voie
veineuse, ventilation, intubation, soins d’'urgenk®.sont examinés par les médecins
urgentistes qui vont appeler les médecins de Néutogie pour discuter ensemble les

examens complémentaires a demander et la conteaitapeutique.

En cas de rupture de la rate (en présence de @éfebdominale post-
traumatique et ponction lavage péritonéale positoue confirmée par I'échographie
abdominale), c’est l'indication d’intervention dgence abdominale; en cas de fracture
du fémur, indication d’une réduction sanglante sRan deuxieme temps, le malade est a
transférer en Service de Réanimation Chirurgicaleurpla prise en charge

neurochirurgicale.



70

1.3.6. INDICATION D’'UN ACTE NEUROCHIRURGICAL D'URGERCE

Tout traumatisé cranien grave ayant un ou des sigadocalisation d’apparition
progressive est une indication d’acte neurochinaigd’'urgence Comme une inégalité

pupillaire et/ou une hémiplégie d’apparition pragiee.

D’aprés Milhaud D: les traumatisés craniens gralmsaient étre pris en charge
dans un centre hospitalier comportant une équipeonhirurgicale avec bloc opératoire
(53). La présence effective d’'un neurochirurgiengdi@ service des urgences se justifie
pour établir une évaluation clinique rigoureusertgrol’indication d’une intervention
neurochirurgicale urgente et mettre en place unitm@ge par drain ventriculaire.
L’intervention neurochirurgicale va consister a@wr une masse compressive le plus
souvent constituée par un épanchement hémorragigeendaire a une blessure

vasculaire, soit par impact direct soit par comap.

L’hématome extra-dural est une urgence. Son traitémde préférence par
volet, peut étre compliqué par la présence d’'uaem’un sinus dure-mérien ou par sa

localisation dans la fosse postérieure.

L’intervention doit étre pratiquée le plus précoesmpossible (54). Et ceci
d’autant plus qu'il existe une inégalité pupillaitdne extréme prudence est de mise
devant les conclusions de certains auteurs, edtiousn le traitement de 'hématome
extra-dural peut étre conservateur quand son vokshaférieur a 30ml, son épaisseur
inférieur a 20 mm et le déplacement de la ligneiaradinférieur a 20 mm (55) (56). Le

risque de décompensation est majeur, notammentieaitecalisations temporales (57).

L’hématome sous-dural aigu doit étre opéré le pikécocement possible s'il

existe un déplacement de la ligne médiane a 5 mm

Si I'épaisseur de I'hématome dépasse 18 mm et pdackment de la ligne
meédiane 20 mm, le taux de mortalité augmente dmnfagnificative. Il tend vers 100%
guand le déplacement de la ligne médiane dépassa2(b8). L'indication opératoire,
en urgence, d'un hématome intracérébral et/ou d'ooatusion fait I'objet de
controverses. Certaines écoles recommandent I'éiacud’'une contusion ou d'un

hématome de volume supérieur a 5 ml et oblitératemciternes de la base (59).
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La lobectomie doit intéresser la région traumatisémporale ou frontale, siege
de I'hématome ou de la contusion et doit étre pééfé I'évacuation, particulierement
en présence d’'une hernie temporale ou d’'une hypsde intracranienne majeure mal
contrdlée (60) (61) (62).

L’embarrure ouverte justifie I'intervention de pergt de fermeture immédiate.
Quel que soit le grade clinique, les plaies pénétgintracraniennes justifient un avis

neurochirurgical immediat.

1.4. FREQUENCE

363 traumatisés craniens graves ont été enregidaws le CHUA — HJRA
pendant trois ans dont 187 malades, soit 51,51 ¥odecas sont sortis vivants et 176
patients, soit 48,49 % de nos cas sont décédéte IBatde mortalité est due au retard
de la prise en charge et la gravité de I'altératienl’état général et neurologique du
blessé : (probleme de ramassage, transport nostégsscore de Glasgow trés bas,

service neurochirurgie insuffisant)
Résultats sous estimés car les déces sur le litacdaent ont été méconnu.

Dans les pays de l'ouest, les traumatismes cr@mi@phaliques constituent la

plus fréquente des affections du systeme nervedjx (2

Selon Decq P et Kéravel Y, le traumatisme crangster une des premieres

causes de la mortalité chez I'adulte jeune (4).

1.5. AGE ET SEXE

Notre étude montre une atteinte prédominante datshche d’age de 20 a 40

ans, 47% de nos cas dont 41,44 % sont de sexe Imascu

Dans les pays développés, les adultes jeunes En@e30 ans de sexe masculin

sont les plus atteints (61).
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1.6.. CIRCONSTANCES ETIOLOGIQUES

L’'accident de circulation est de loin la cause liasgdréquente, 62,56 % de nos
cas dont il s’agit des voitures dans 50,68 %. Nawens donc constaté que la
circonstance des accidents graves s’agit d’'unéstmil entre les voitures comme dans

les cas des autres pays.

En effet, a Marseille, dans le service de Neurachie, les véhicules ont été

impliqués dans 48 % de traumatismes craniens gparexccident de la voie publique (60).

1.7. RESULTATS THERAPEUTIQUES

1.7.1. Contusions cérébrales
Dans notre étude, les contusions cérébrales g 142 soit 39,11 %.

Parmi ces 142 cas, 49 soit 34,50 % sont sortisntsvat 93 soit 65,50 % ont

perdu leur vie.

- Cette forte mortalité est due a plusieurs facteusgvoir :
- absence de moyens de ramassage efficace et dedintzndes blesseés ;
- retard de la prise en charge thérapeutique ;

- matériel de réanimation insuffisant par exempleuaumespirateur dans
notre Service de Réanimation, mais normalement rftalade comateux

est sous-respirateur ,

- gravité de I'état des blessés, la majorité de mbepts sont arrivés en état

comateux ;

- Non suivi de consensus de prise en charge en mal@&rtraumatismes

craniens graves ;

- Problémes financiers ;

- Probleme de moyens de diagnostic comme le scamwdre centre

neurochirurgical en est dépourvu.
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23 patients opérés sont de diagnostic per-opéeatoicause de l'aggravation

neurologiques secondaires et impossibilité des eraracannograpiques.

En France, les contusions cérébrales représent@n%4des traumatismes

craniens graves, et 45 % des déces par traumatam@sns (63) (64) (65).

1.7.2. Hématomes extra-duraux
115 soit 31,68 % sont des hématomes extra-duratmuvés durant notre étude.

Ce résultat thérapeutique explique que les neunagfiens font la cure des
hématomes extra-duraux en fonction de la survedladinique et thérapeutique du
malade. On décide d’intervenir des qu'il y a sigleefocalisation méme sans examen
scannographique. Mais quelques fois l'interventdemeure impossible a cause de

problemes kits opératoires.

10 malades non opérés décédés sont de diagnosienpoiem a cause de

I'absence de signes de focalisation et imposshiliexamen scannographique.

Dans le service de Professeur Alliez , chef deisemMeurochirurgie au CHU
de Marseille, les hématomes extra-duraux représétiiedes traumatismes cranio-
encéphaliques graves et responsables de 5% demBc&aumatismes craniens (contre
21, 33% de déces lors de notre étude) (66) (67) (68

Donc I'apparition de signe de focalisation lors €wéveil du malade » entre
dans le critére de pronostic sombre. Dans les gaysloppés, l'indication du scanner
cérébral dés l'arrivée d’'un traumatisé cranien vgrpermet un meilleur résultat post-
opératoire (69) (70).

1.7.3. Hématomes sous-duraux aigus
lls représentent 44, soit 12,12 % de nos cas.

Parmi ces 44 cas, 23 soit 52,27 % sont sortis tvain21 soit 47,73 % décédés.
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En France, les hématomes sous-duraux aigus repeéds@i% des traumatismes
craniens graves et responsables de 40% de décémyaatisme cranien. La prise en
charge des hématomes sous-duraux aigus est domateéméme dans un centre

hospitalier bien equipé (60).

14 malades non opérés décédés sont diagnostiqliésit@psie a cause de
I'impossibilité de faire 'examen scannographiqae,l’absence de signe de focalisation

et la gravité de I'état du blessé.

7 cas d’hématomes sous-duraux opérés sont décéckssa de la gravité de

leurs états cliniques a I'entrée.

D’apres ces résultats, on peut dire que le pronaidi I’hématome sous-dural

aigu est toujours sombre.

1.7.4. Plaies cranio-cérébrales

Elles représentent 32 soit 8,81% de nos cas dohte34és soit 75% opérés sont

sortis vivants, 7 blessés opérés et un blessé péné gont décédés soit 25%.

Dans notre centre neurochirurgical, toute plaiemior@érébrale doit étre opérée
en urgence sans attente du scanner cérebral aantcotre étude, 2 blessés seulement

ont la possibilité de le faire.

7 patients opérés sont décédés a cause du retdadpdise en charge du choc
hypovolémique dO a la plaie ouverte au niveau du cluevelu et issue du matiere
cérébrale. Il y a aussi un risque septique de d&e muverte par de boue, bout de fer

rouillé.

Normalement, dans les pays qui ont le moyen de ssage et de transport, un
blessé qui saigne doit étre perfusé dés le liekadeident. Ce saignement va aggraver
I'état du blessé, c’est la raison pour laquelle §udessés sur 7 décédés ont un score de

Glasgow inférieur ou égal a 7 avant I'intervention.
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Un blessé non opéré est décédé a cause de laégdvison état clinique,
neurologique (score de Glasgow est inférieur aahtaliintervention) et de probleme

financier.

D’aprés les études faites par Kunz et All sur lises cranio-cérebrales, 56%

ont de bon résultat et 11% de déces contre 25%ra#dre centre (61).

Ces 11% de déces sont la preuve de la prise egeclpaécoce des le lieu de

I'accident et des hopitaux bien équipés dans lgs gaveloppés.

1.7.5. Hématomes sous-duraux chroniques vus au stade I'hypertension

intracranienne.

lls représentent 12 malades soit 3,30 % de nosleas 11 opérés sont sortis

vivants et un non opéré est décede.

L’examen scannographique est indispensable poutidgnostic précoce des
hématomes sous-duraux chroniques car ils ne dompentes signes de focalisation
gu'au stade avancé. Des céphalées chroniques tpatss inaugurés par des
vomissements et de diplopie (cedéme papillaire ad fiiceil), peuvent se présenter

chez un traumatisé cranien bénin.

Notre étude montre que 8 cas sur 12 ont bénéfiai@ ekamen scannographique
mais si le malade n’a pas le moyen de le faired@eide d’intervenir dés qu’il y a un
signe de focalisation. Mais dans ce cas, il y aetizrd de la prise en charge.

Le résultat portant sur les 11 malades opérés 2wgoltis vivant marque une
prise en charge neurochirurgicale adéquate destbarmea sous-duraux chroniques

malgré quelques difficultés qu’on doit traverser.

Un malade non opéré décédé est di au retarde dedsoission dans notre
centre neurochirurgical, a 'aggravation de som, @aec un score de Glasgow inférieur

a 7 a son entrée, ainsi qu’'a la difficulté d’acgiga du kit opératoire.
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L’hématome sous-dural chronique est moins fréquerg I'hématome sous-
dural aigu et son pronostic post-opératoire estelexat par rapport a celui de

I’'hématome sous-dural aigu.

1.7.6. Fractures de I'étage antérieur

Elles représentent 11 patients soit 3,03% de nesloat 10 blessés opérés sont

sortis vivants et un blessé non opéré est décédé.

Ce bon résultat explique la prise en charge adéqdas quil y a des

manifestations cliniques, malgré l'insuffisancendatériel de réanimation.

La fracture de I'étage antérieur peut se manifegiar des rhinorrhées
inconstantes car souvent masquées au stade patiales épistaxis.

10 malades sur 11 ont bénéficié des examens raghoigues. La radiographie
tient une place importante dans le diagnostic deatzture de I'étage antérieur. Le bilan
radiographique initial d'un traumatisé cranio-facgeut apporter des arguments en
faveur de la bréche ostéo-durale (4).

La présence d’'un trait de fracture entre la caeitééphalique et les cavités
aérigues cranio-faciales (sinus frontal, ethmoidghénoidal) est en faveur d'une

fracture de I'étage antérieur.

7 malades sur 11 ont la possibilité de faire lensea Le scanner axial permet
d’apprécier les Iésions du sinus frontal et lesiatts parenchymateuses éventuelles.
Malheureusement, le scanner cérébral reste toujésesvé a la minorité a cause de son

coqt.

La fracture de I'étage antérieur n’est pas une nogaeurochirurgicale absolue
car d’aprés Decq P et Keravel Y, la période idéalsitue entre 1e*8%et le 15™ jour

post-traumatique, apres la diminution des phénomes@emateux.
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1.7.7 Hématomes intra-cérébraux

lls représentent 7 malades, soit 1,92 % de nosl@ats4 malades, soit 57,14 %

opérés sont sortis vivants et 3 malades, soit 42 @écédés.
5 malades ont bénéficié d’un examen scannographique

Le scanner est un examen trés utile pour diagnaestigrécocement ’lhématome

intra-cérébral et pour instituer une prise en changcoce.

C’est une lésion rare mais grave surtout si le deatda pas pu faire un examen

scannographique et ceci retarde le diagnosticmida en charge.

Dés que le diagnostic est posé par le scannegalise en urgence I'évacuation

de I'hématome.

En France, I'hématome intracérébral représenteaux de mortalité de 10 %de

I'ensemble de traumatisés craniens graves (71) (72)

Le traitement de I'hématome intracérébral est bmsé la chirurgie. C'est
I'évacuation de I'hnématome (61) (62). Malheureuseitnie moyen de diagnostic fiable

n'est pas a la portée du public.
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(9) (h) (i)

Photo 1 les différentes Iésions scannographiques en @alogie cranienne grave :
(a)-contusions frontales ; (b)-hématome extra-dymatiétal droit; (c)-plaie cranio-
cérébrale frontale gauche ; (d)-hématome sous-digal gauche ; (e)-hématome sous-
dural bilatéral sub-aigu avec une composante hé&mgigue récente a gauche;
(H-hématome sous-dural chronique a droite ; (gir@me intra-parenchymateux ; (h)-

et (i)- fractures de I'étage antérieur.
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2 - SUGGESTIONS

Dans notre étude, les principales causes de treameatranien grave sont, par
ordre de fréquence, les accidents de circulatid)5(686), les accidents domestiques
(19,55 %), les rixes (19,39 %), et les accidentstdwail (3,3 %). Elles sont
respectivement favorisées, en général, par le espect des regles de la circulation
routiere, du mauvais état de I'habitat, du compoeet agressif des gens surtout apres
absorption (consommation) de boisson alcooliquenéh des mauvaises conditions de

travail.

Dans tous les domaines de notre vie quotidiennkssinesures de prévention
étaient bien suivies, beaucoup d’accidents ne esgirgias survenus, et si la prise en
charge, adéquate des le lieu de l'accident étajarosée, le taux de mortalité par
traumatisme cranien aurait fortement baissé chas.rten France, depuis que ce pays a
adopté des politigues de prévention des accidentsux de mortalité immédiate des
accidents de circulation a baissé de moitié de E9¥234 (63).

Nos suggestions dans ce travail vont étre axéds guévention des accidents et

des traumatismes craniens.
Classiquement, on distingue trois étapes complérestdans la prévention:
* la prévention primaire vise a éviter I'accident;
* la prévention secondaire vise a limiter les conséges de 'accident;

* la prévention tertiaire vise a optimiser la prisecharge des victimes de

I'accident.

Les mesures appropriées a chacun de ces tempsptévintion comprennent
des actions d’incitations comme les campagnes datthn et d’information, des
actions des autorités de type |égislatif ou réglamies, le développement systématique
de protections passives contre les forces mécamiglams les traumatismes, le
développement et la rationalisation des systemasmassage, de premier soins et de

soins hospitaliers.
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PREVENTION PRIMAIRE
1. Accident de circulation

L’exces de vitesse, consommation d’alcool au velenianque de signalisation
visible, l'insouciance des piétons marchant dass dhaussées, sont les principaux

facteurs en cause des accidents de circulationruzres travail.
Des mesures de prévention sérieuses doivent gthiejages.

Au niveau de la population, les gens doivent regpetes regles de la

circulation.

Comme les victimes sont fréquemment assez jeuhe®rait efficace de les
informer aussi bien au cours du cursus scolairelapsede la formation dans une auto-

école.

Au niveau des autorités compétentes, I'améliorataa la seécurité des
infrastructures routieres permet de supprimer l@istp accidentels, les systemes de

signalisation doivent étre bien visibles.

Les agents de la route doivent agir de facon rigse et impartiale a
I'application des lois gérant la sécurité routiéea, n’hésitant pas a sanctionner toute

infraction.
2. Accident domestique

Dans notre étude, les enfants sont les premiéreimes d'accidents
domestiques dus aux mauvais états ou défaut deegtioic des habitats: véranda ou
escalier sans rempart, barres de protection trppcégs sur les fenétres de I'étage ou

sur les vérandas et escaliers.

Ainsi, suggérons-nous que toute construction, de vu en campagne, doive

respecter les normes et directives données pautesités compétentes.
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3. Accident de travail

Les causes de traumatisme cranien par accidentdalt les plus rencontrées
chez nous, sont les chutes d’échafaudage. Pouemrége type d’accident, il faut
réglementer I'utilisation d’échafaudage solidetabke avec de bons matériels dans tous
travaux en hauteur, et donner une formation stwotae utilisation de I'échafaudage a
tous ouvriers exercant dans les travaux de corigiruet inciter les gens a porter le

casque.
4. Les agressions

Les traumatismes craniens par agression représeti®ef% de nos cas. En
fréquence, ils tiennent la troisieme place aprésdecidents de circulation et les
accidents domestiques. Les armes blanches, beaptwigue les armes a feu, sont les
objets traumatisants en cause. L’alcoolisme aigls & main armée et cambriolage sont

les principales circonstances de survenue de cessagns.

Pour lutter contre ces agressions, il faut vraimenthangement de mentalité et
de comportement des gens les uns envers les aubass les programmes
d’enseignement, il faut donner une place importaatd’€ducation civique non
seulement a I'école primaire mais aussi aux autgetes. L'éducation de toute la
population peut étre programmée a l'aide de tows nwmyens de communication
radiodiffusée et télévisée.

PREVENTION SECONDAIRE

Comme nous l'avons vu, la prévention secondairee vis limiter les

conséguences de l'accident.
Chez nous, ce type de prévention est pratiguemeatnu.

Dans les pays développés, le port du casque psuidex roues, et le port de

ceinture de sécurité sur route ou en ville poualg®mobilistes, sont obligatoires.
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Dans ces pays on remarque que le casque réduitrfoymellement davantage
les fractures du crane que les lésions encéphalitpse plus sévéres, et on estime
globalement que le taux d'efficacité de la ceinteinematiere de réduction du risque de

mort est supérieur a 50% (64).

En voyant ces résultats des autres pays, nous goopda Iégislation stipulant le
port obligatoire de casque pour les deux roue®ieture de sécurité pour les voitures
dans tout Madagascar, et que les controles delicappn de ces pratiques par les

agents de la route soient stricts et efficaces.

PREVENTION TERTIAIRE

La prévention tertiaire englobe toutes les mesdessinées a optimiser la prise

en charge initiale du blesseé.

Nous savons que les traumatismes craniens, pé&tienlent les traumatismes
craniens graves, sont victimes de lésions cérébisdeondaires d'origine systémique
essentiellement d’origine respiratoire et/ou ciatoire. La prévention de ces lésions

secondaires et leurs conséquences necessitedapriharge précoce des blessés.

Le protocole de base repose sur lintubation-Vaitin, neurosédation au

besoin, et remplissage vasculaire.

Ce protocole est appliqué de fagon systématique lesutraumatisés craniens
graves. Alors que nous, a Antananarivo et dans leoplys, avons beaucoup a faire

dans la prise en charge précoce de nos blessés.

Il nous faut créer des Services Mobiles d'Urgeregartis dans les centres de
Santé de chaque arrondissement, faciles a contpeterles gens, qui vont agir
rapidement pour les premiers soins, le ramassalgettnsport rapide des blessés vers

le centre neurochirurgical.
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L’Etat Malagasy doit former de nombreux secouristeant dans les quartiers,
dans le but de porter les premiers soins adéquatgieer le transport et le transfert des

blessés vers I'hopital.

Au niveau du Service des Urgences nous proposanlioration du plateau
technique: personnel qualifi¢ en nombre suffisdotation en matériels d’anethésie-
réanimation de bonne qualité et en quantité suffesainstallation d’'un appareil

scannographique et dotation en appareils radiograeb plus performants.

Au niveau des Services de Réanimation Chirurgidlalaut également améliorer
le nombre du personnel qualifié, et doter a cesi&s d’équipements nécessaires a la
réanimation : respirateurs, tous les appareils deitoring.

Au niveau du bloc opératoire: il faut un nombre fisaht d'appareils

d’anesthésie-réanimation.

Dans le cadre des urgences, I'équipe chirurgicadewvent des problemes de
consommables en cas d’indication opératoire. Dassconditions, nous proposons la
création d’'un stock en consommable pour les urgeaaebloc opératoire. Le personnel

de garde est chargé de la gestion de leur utdisati
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CONCLUSION

Comme dans beaucoup de pays, chez nous, les tiaomaatcraniens graves
touchent le plus des sujets jeunes. La cause la fpiguente en est l'accident de

circulation.

L'installation rapide des lésions encéphaliques ogdaires aux Iésions
traumatiques initiales peut entrainer des consémseinréversibles, et nécessitent ainsi
une prise en charge précoce des la phase prédiasgit et une collaboration
coordonnée d'une équipe multidisciplinaire assdciamgentistes, anesthésistes-
réanimateurs, radiologues et neurochirurgiens. é&owtompression cérébrale

hémisphérique est une indication chirurgicale d&xie urgence.

Pour une meilleure prise en charge de nos traudsaitsaniens, beaucoup
d’efforts a sont a déployer pour I'amélioration $eipersonnel soignant en quantité et
en qualité et aussi pour l'acquisition d’équipermseatiéquats pour le transport, la
réanimation et l'imagerie. La prévention s’averaispensable pour améliorer le

pronostic autant fonctionnel que vital des victirdegraumatismes craniens graves.



BIBLIOGRAPHIE



BIBLIOGRAPHIE

1. Baurand Ch et Coll. Traumatismes cranio-cérébrmaris : Encycl Méd Chir,
1982 ;5:114-B012

2. Rouviere H, Delmas A. Anatomie humaine: Desu@pt Topographie et
Fonctionnelle. Paris: Masson,*9édition, 1985: 35-38

3. Rouviere H. Atlas Aide-memoire d’anatomie. Paiiéasson, @“eédition, 1967 : 43-
44; 287-294

4. Decq P, Kéravel Y. Neurochirurgie. Paris : Eép, 1995 : 48-49, 330

5. Cady J, Krou B. Anatomie du corps humain: Osigiel et Arthrologie Téte et Cou.
Paris : Flammarion, 1986 : 2-5

6. Mc Minn R, Hutchings RT, Logan BM. Anatomie @etéte et du cou. Paris: Editions
André Delcourt, 1990 : 11, 15

7. Chevrel JP, Richarme J. Chirurgie. Paris: Mas&dH édition, 1972; Il : 1-10, 15-17

8. Sichez JP. Les traumatismes cranio-encéphalgpaees. Paris : Masson 1984 : 220-
225

9. Lapierre F, Legrob B.Traumatismes craniens tdc&aris: Encycl-Méd-Chir ;
uUrgences, 1985 ; 5192-A10

10. Houdart R. Introduction a la Neurologie. Pafandoz, 1974 : 23-33

11. Djindjian M. Les traumatismes craniens a laiqu& aigué : Urgences

neurologiques. Rev Prat, 2000 : 18, 50



12. Gajdos Ph, Loh L. Réanimation et neurologais?. Flammarion, 1995 : 102, 104,
106

13. Boussoffara M, Kaddour C, Methani MK, BoudaoGrdTraumatismes Craniens:

Nouveaux concepts physiologiques. Tunisie : TurNééelicale, 1996; 74; 11 : 463-469

14. Jomin M. Neurochirurgie: Crane et Encéphalath&ogie tumorale, pathologie

vasculaire, les traumatismes. Faculté de Médetifle; 1997 : 80-86

15. Société de Neurologie de Langue Francaisem@iismes du crane et du rachis.
Paris: ESTEM/AUPELF, 2001 : 1-3, 21, 32

16. Ramaroson GMS. Les hématomes extra-duraux.eThEslecine, Antananarivo,
1986 ; N°

17. Tesdale G, Jennet. Assessement of outcome sdt@re brain damage. Lancet,
1975 ;1 :480-484

18. Cophignon J. Hémiplégie traumatique et trawnai cranien: la vie médicale.
Paris : Masson 1965: 8-12

19. Truelle J L. Urgences neurologiques des hdsg@taons a ne pas manquer. Paris :
Concours Méd, 2000: 1-3

20. Allain, Touquet S, Guralskym, Stecken J. Peaeecharge des traumatisée graves.
Agressologie, 1988 : 247-248, 294

21. Morel C Conférence de consensus en réanimatiorédecine d’urgence(®). Les
radiographies thoraciques et les radiographieg@uecen urgence. Rev Prat, 1990 : 40,
2640-2642.



22. Godelski J, Freger P, Creissard. Surveillance tchumatisé et indication
neurochirurgicale d’'urgence. Rev Prat, 1985 : 25,72

23. Jan M, Aesch B. Traumatismes cranio-encéphadig®aris : Encycl-Méd-Chir,
Neurologie, 1998 ; 17585-A 10 :6

24. Andriamahefa R R. Embarrures et plaies craérélrales. Thése Médecine,

Antananarivo, 1990 ; N°

25. Bullock R, Golek J, Blake G. Traumatic intestmal haematoma: wich patient
should undrege surgical evacuation. C T scan festand | C P monitoring as basis
decision making. Surg Neurol, 1989 : 32, 171-187

26. Espango J, Poletto . Intérét et valeur progostide la tomodensitométrie en

traumatologie cranio-encéphalique. Journ Neurodi@80 : 7, 121

27. Jacqui. Bilan de cing années d’activités irgeran traumatologie cranienne. Thése
Médecine, Antananarivo, 1992 ;N°

28. Wackenheim A. Scanner du crane et du rachidioBiagnostic. Paris: Masson,
1985: 1, 47

29. Aesch B, Jan M. Traumatisme cranio-encéphaliqReris : Encycl-Méd-Chir,
Neurologie, 1999 ; 17-585-A-10 :2-11

30. Cara M. Physiopathologie du transport: acctt#rachocs, secousses, et vibrations.
Paris: La revue des SAMU, 1983; 6 :122-132

31. Trunkey DD. Is ACLS necessary for prehospitalitna care. J Trauma, 1984 ; 24 :
86-87



32. Wilberger JE Jr. Emergency care and initialatgon. Cooper PR, ed. Head injury,
Baltimore, Hong-Kong: Williams, Third edition, 19937, 43

33. Shmidt V, Frame SB, Norlich ML et al. One scéedicopter transport of patients
with multiple injuries. Comparaison of a German @amdAmerican system. J Trauma,
1992; 33 : 548-555.

34. Lapierre F. Guide-Lines Concernant les trawnags craniens graves. Société
Francaise de Neurochirurgie, 1998 ; 44 :132-135

35. Ferjani M, Lamine K, Jebali A M. Stratégie deréanimation préhospitaliére des
polytraumatisés. Service d’Anesthésie Réanimatiop#dl Militaire de Tunis, 2001 :
54-60

36. Carli P. Conduite a tenir préhospitaliere déwam polytraumatisé a la suite d’'un
accident de la voie publique. JEUR, 1997; 10 : 33-3

37. Carrel M, Moeshler P, Ravussin P et al. Médiatibn préhospitaliére héliportée et
agressions cérébrales secondaires d’origine sygtémthez les traumatisés cranio-
cérébraux graves. Paris: Ann Fr Anesth Réa, 1994326-335

38. Deakin CD. Strategies in the prehospital mamame of major trauma. JEUR,
1995 : 140-146

39. Agence Nationale d’Accréditation et d’évaluatipANAES). Prise en charges
préhospitaliéres des traumatisés craniennes. FBamigice Communication et Diffusion,
1998: 3-4

40. Dandy WE. The diagnostic and treatment of hgejphalus resulting from strictures
of the aqueduc of Sylvius. Surg Gynecol Obst, 1.920: 340-358



41. Santos AL. Groupe d’Etude des Traumatisés €ndni de la Société de
Neurochirurgie Italienne. Journal of Neurologicaleéhces, 1996 ; 40 : 11-15

42. Parker F, Lapierre F. Traumatismes craniengiefures Neurologiques. Paris :
Ellipse, 2001 : 226-237

43. Plum F, Posner JB. Diagnostic de la stupewestcomas. Paris : Masson, 1983 :
12-14

44. Cohadon F, Richer E. Evolution et devenir damas traumatiques graves. Paris :
Masson, 1983 : 303, 325

45. hitp:/mmww.traumacranien.org/ref/rapldbe Naourés. Traumatismes craniens. 1999 :1,
2

46. Agence National d’Accréditation et d’Evaluatien Santé. La prise en charge des
traumatisés craniens graves a la phase précoceanfReandation pour la pratique
clinique. Paris : Ann Fr Réanim, 1999 : 1-2

47. Carli P, Lejay G, Orliaguet. Quand l'intubatiendotrachéale préhospitaliere est-
elle obligatoire ? JEUR, 1995; 8: 127-130

48. Winchell R, Hoyt D. Endotracheal intubation time field improves survival in
patients wich severe head injury. Arch Surg, 1982 592-597

49. Rosner MJ, Rosner SD, Johnson AH. Cerebraugperi pressure: management
protocol and clinical result. J Neurosurg, 1995; ®8-962

50. Chan K, Dearden N, Miller J, Andrews P, Midg&yMultimodality monitoring as
a guide to treatment of intracranial hypertensit@raevere brain injury. Neurosurgery,
1993; 32: 547-553



51. Marmarou A, Nakamura T, Sakamoto H, JenskiBdcker D. Developpement of
brain edema following fluid percussion injury. Takys" International Symposium of
brain edema, 1985: 89-91, 292-293

52. Cohen JE, Montero A, Israel ZH. Prognosisamaical relevance of anisocoria-
craniotomy latency for epidural hematoma in comatpatients. J trauma, 1996 ; 41 :
120-122

53. Milhaud D. Urgences neurologiques. Paris : Mas2000 : 288-289

54. Moura DOS et Coll. Extradural hematomas indrkeih. Pediatr Neurosurg, 1994;
21:50-54

55. Lahat E, Livine M, Barr J, Schiffer J, Eshel The management of epidural

haematomas. Surgical Versus conservative treatiaant] Pediatr, 1994; 153: 198-201

56. Sagiovanni G, Brambilla GL. Spontaneous heatih@cute epidural haematomas
(EDHS): a study of 35 patients. Med Sci Res, 1246,631-633

57. Bezircioglu H, Tektas S. Nonoperative treatmainaicute extradural hematomas:
analysis of 80 cases. J Trauma, 1996; 41: 669-671

58. Zumkeller M, Behrmann R, Heissler HE, Dietz Gbmputed topographic criteria
and survival rate for patients with acute subdhexhatoma. Neurosurgery, 1996; 39:
708-713

59. Mathiesen R, Kakarieka A, Edner G. Traumatitrarerebral lesions without
extracerebral haematoma in 218 patients. Wigata Neurochir, 1995 ; 137 : 155-
163

60. Alliez B, Reynier Y, Kaya JM. Hématomes intrésdens et contusions cérébrales

en phase aigué : Aspects neurochirurgicaux. Mé&s€D — Rom, 2001



61. Lee EJ, Chio CC, Chen HH. Aggressive tempaifadt¢tomy for uneal herniation in
traumatic subdural hematoma. J Formos Med Ass@h;13: 341-345

62. Litofsky NS, Chin LS, Tang G, Baker S, Giann8ta, Apuzzo MLJ. The use of
lobectomy in the management of severe closed heada. Neurosurgery, 1994; 34:

628-633

63. Marsall LF et Coll. A new classification off da injury based on computerized
tomography. J Neurosurg, 1991; 75:514-S20

64. Marion. Traumatic Brain Injury. New York: Mandedit, 1999: 52-55

65. Mathiesen T, Kakarieka A, Edner G. Traumatitraicerebral lesions without
extracerebral haematoma in 218 patients. Acta Ndimal985; 122-130

66. Teasdale G, Galbraith S. Acute traumatic imgnai@l hematoma. Basel: Karger,
1980: 30-32

67. Reale F, Delfini R, Mencattini G. Epidural héomas. J Neurosung Sci, 1984, 28:
9-16

68. Mendelow AD. Extradural hematoma : effet offaged treament. Br Med J, 1979;
1:1240-1242

69. Heiskana O. Epidural hematoma. Surg Neurol519723-26

70. Cordobes F, Lpbata RD, Rivas JJ. ObservatiorBdrpatients with extradural
hematoma. J Neurosurg ; 1981 ; 54 : 179-186

71. Aldrich EF. Surgical management of traumaticaicerebral hematomas. Neurosurg
Clin N Am, 1991; 2: 373-385



72. Coraddu M, Floris F. Evacuation of traumatitranerebral haematomas using a
simplified stereotactic procedure. Wien: Acta Neinig 1994; 129: 6-10



VELIRANO

« Eo anatrehan’i ZANAHARY, eto anoloan’ireo Mpaamgitra ahy, Sy ireo
mpiara-mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pampiaa@a ity, ary eto anoloan’ny
sarin'i HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho, fa hanaja lalaadavny fitsipika
hitandrovana ny voninahitra sy ny fahamarinana @panatontosana ny raharaham-
pitsaboana.

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory, ary tsy hitaligag’asa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana naama ary na amin’iza na amin’iza

aho mba ahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahitaay zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaoaédoraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra mdadyana hanamorana famitan-
keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko anyirglona tsaboiko ny anton-
javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanama-pirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain'olombelona na dia vao nmotgoronina aza, ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitrédatgn’ny maha-olona aho na dia
vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo Mpampianatra ahy aha, Hampita amin’ny
taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny Mpiara-belona amiko anie aho raha mtarderaka ny velirano
nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy ho rabirabian’ireo Mpitsamamako kosa anie aho

raha mivadika amin’izany ».
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RESUME

Actuellement, les traumatismes craniens posent des problemes de santé publique. Les
traumatismes craniens graves nécessitent une prise en charge précoce pour avoir de
meilleurs résultats thérapeutiques. Une étude rétrospective sur des dossiers de
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