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AC
ARM
ACSOS
ARM
AVP
BHE
CHU
CIvD
CMRO2
Da-Vv02
DSC
DTC
EEG
EPO
GCS
GOS
Hb
HED
Hgie
HIC
HSDA
HTA
IRM
LCR

MPT

: angiographie conventionnelle

: index de pulsatilité

: Agression|cérébrale Jecondaire d’origine systématique.

: angiographie par résonance magnétique
: Accident de la voie publique.
: La barriere hématoencéphalique
: Centre Hospitalier Universitaire
: Coagulation intravasculaire disséminée
: Consommation cérébrale en oxygéne.
: Différence artério-veineuse en oxygeéne.
: Débit sanguin cérébral.
: Doppler transcranien.
. Electroencéphalographie
. érythropoiétine
: Glasgow coma score.
: Glasgow outcome score.
: Hémoglobine.
: Hématome extra-dural.
: Hémorragie.
: Hypertension intra-cranienne.
: Hématome sous-dural aigu.
: Hypertension artérielle.
: Imagerie par résonance magnétique.
: Liquide céphalo-rachidien.

: Méningite post traumatique.
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NFS
OAP
PACO2
PAM
PAO2
PCC
PIC
PNN
PNO
PPC
RAS
RVC
SAMU
SvjO2
TC
TCC
TCG

TDM

VSC

: Numération formule sanguine.
: (Edéme aigu pulmonaire.
: Pression partielle en di-oxide de carbone.
: Pression artérielle moyenne.
: Pression partielle en oxygeéne.
: Plaie craneo-cérébrale.
: Pression intra-cranniene.
: Polynucléaires neutrophiles
: Pneumothorax.
: Pression de perfusion cérébrale
: Rien a signalé
: résistances vasculaires cérébrales
: Service d’aide médicale d’urgence
: saturation veineuse jugulaire en oxygéne
: Traumatisme cranien.
: Traumatisme cranio-cérébral.
: Traumatisme cranien grave.
: Tomodensitométrie.

: Trou de trépan explorateur.

: volume sanguin cérébrale
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Les Plaies Cranio-cérébrales (PCC) sont des lésions définies comme une solution de
continuité de tous les plans séparant le parenchyme cérébral du milieu extérieur; c’est une

communication entre le milieu intracranien et le milieu extracranien.

Suivant I’évolution croissante des traumatismes, les PCC voient leur fréquence s’élever

chez I’adulte jeune, I’adolescent et I'enfant, avec une prédominance masculine palpable.

Leur diagnostic est basé sur un examen clinique minutieux couplé a la
Tomodensitométrie(TDM), qui permet de dresser un bilan Iésionnel complet et fiable.
Néanmoins, la confirmation du diagnostic n’est apportée que par I’exploration per opératoire, ne

laissant, pour ainsi dire, qu’une place conventionnelle aux radiographies simples du crane.

Le taux des Plaies Cranio-Cérébrales est relativement faible, néanmoins, les
complications qui en découlent, a savoir, 'infection et I'épilepsie en font une affection grave,

dont le pronostic peut-étre amélioré par une prise en charge médico-chirurgicale soigneuse.

Le but de notre travail est d’analyser avec une revue de la littérature, les aspects clinico-

radiologique, la prise en charge thérapeutique et surtout I’évolution des PCC opérées.
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| - MATERIEL :

1. Type d’étude

Il s'agissait d'une étude rétrospective descriptive et analytique a propos de 257 cas sur

une période de sept ans.

2. Criteres d’inclusion et d’exclusion

Nous avons inclus dans notre étude tous les patients ayant été hospitalisés au service de
Neurochirurgie du CHU Mohammed VI de Marrakech pour PCC sur une période de sept ans allant

de 2002 a 2009.

lI- METHODES :

La collecte des données a été réalisée a partir des dossiers médicaux des archives au
moyen d’une fiche d’exploitation préétablie comportant des données épidémiologiques,
cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutives.

Notre fiche d’exploitation comporte les données suivantes :
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1. Données de I’'interrogatoire :

=ldentité du patient : age, sexe.
=O0rigine du blessé.

=>Antécédents.

=Circonstances du traumatisme cranien.
=Etiologie du traumatisme cranien.
=>Délai d’admission.

=Heure et mois de I’admission.

=Durée d’hospitalisation.

2. Examen clinigue :

=Le délai d’admission des malades.
=Signes des détresses vitales.

=Recherche de troubles hémodynamiques.
=>Examen local.

=Examen neurologique.

=Examen général.

=Les lésions extra-craniennes associées.

3. Examens para clinigues :
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>Tomodensitométrie cérébrale.
=Radiographie standard du crane.

=Autres examens.

4. Traitement:

=>Médical.

=Chirurgical.

5. Evolution :

=Favorable.
=Complications.

=Séquelles.

=>Déces.

Nous devons signaler que certains renseignements manquent dans certains dossiers.
L’analyse des données a été réalisée au service d’épidémiologie de la faculté de médecine

et de pharmacie de Marrakech. Leur saisie et leur validation ont été faites sur le logiciel EPI INFO.
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IMESIY/INIANES,
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| - EPIDEMIOLOGIE :

1. _Fréquence :

Sur une période de sept ans, nous avons resencé un total de 7114 cas de

traumatisme cranien ont, dont 257 cas de Plaies Cranio-Cérébrales, soit 3,6%.

Tableau | : Répartition annuelle des plaies cranio- cérébrales :

Année Nombre de cas PCC Nombre de cas TC Pourcentage (%)
2002 3 847 3,5

2003 31 1026 3,02

2004 49 885 5,5

2005 49 907 5,40

2006 37 826 4,48

2007 31 901 3,43

2008 34 912 3,72

2009 21 810 2,59

La moyenne d’hospitalisation a été de 36,71cas par an.

W PCC

W Autres lesions

Fig.1 : Répartition annuelle des plaies cranio— cérébrales.
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2. Age et sexe:

2-1. Age:

L’age de nos patients était compris entre un an et 94 ans, avec une moyenne de 28,6
ans. La tranche la plus touchée était celle comprise entre 20 et 30 ans.

Tableau Il : Répartition des PCC selon I'age :

Age Nombre des PCC Pourcentage (%)
0-19 ans 65 cas 25,29
20-30 97 cas 37.74
30-50 71 cas 27,63
au dela de 50 ans 24 cas 9.34
37,74%
40%
35%-
30%-
25%-
20%-
15%
10%
5%
0%
0- 19 ans 20-29 ans 30-50 ans  Au-dela de 50
ans
Fig.2: Répartition des PCC selon I’age.
2-2. Sexe:

Nous avons noté une prédominance masculine , avec un sexe-ratio de 3,14 Ainsi nos

résultats sont comme suit:
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Tableau lll: Répartition selon le sexe :

Sexe Nombre Pourcentage (%)
Masculin 195 75,87
Féminin 62 24,13

Total 257 100

Reparidctcorn sclore le Sscae

= Masculin

| Feminin

Fig.3: Répartition des PCC selon le sexe.

3. Répartition selon 'origine :

Tableau IV : Répartition selon |'origine :

Origine Nombre Pourcentage (%)
Urbain 173 67,31

Rural 84 32,69
Total 257 100

REPARTITION SCLOKN L'ORIGINVE

= Urbain

= Rural

Fig.4 : Répartition selon |'origine :
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4. Répartition selon I’étiologie :

Par ordre décroissant nous avons trouveé :

4-1. Les AVP :

Représentaient I'étiologie la plus fréquente des plaies cranio-cérébrales dans notre série

concernant 115 cas, soit 44,74 % avec une prédominance de I’'age jeune.

4-2. Les agressions :

Les agressions représentaient 35,02% a raison de 90 cas ; nous avons noté qu’il s’agissait
d’une pierre dans 31 cas (34,5 %), d’arme blanche dans 19 cas (21,11%), barre métallique dans
10 cas (11,11%), hache blanche dans 8 cas (8,8%), baton dans 6 cas (6,6%), non précisé dans 16

cas (17,77%).

4-3. Les chutes :

Les chutes représentaient 17,51% a raison de 45 cas. Les différents ages ont été touchés,
Dans notre série, la quasi-totalité des chutes étaient accidentelles. Il s’agissait d’une chute d’un
lieu élevé dans 22 cas, soit 48,9%, de chute de bicyclette dans 6 cas , soit 13,3 %, de chute dans

les escaliers dans trois cas soit 6,6 %.

4-4. Accident de travail :

Cing patients de notre série ont été victime d’un accident de travail, dont deux parmi eux

étaient victimes d’une chute d’un objet pesant sur le crane (1,9%).

Ainsi nos résultats sont comme suit:
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Tableau V: Répartition selon I'étiologie :

Nombre du TC

Pourcentage (%)

Etiologies
AVP 115 44,74
Agression 90 35,02
Chute 45 17,51
Accident de travail 5 1,94
2 0,79

Autres

zépaftition selon

Fig.5 : Répartition selon I’étiologie.

5. Répartition dans le temps :

5-1.En fonction de I’heure de I’admission :

Tableau VI: Heure d’admission :

les ctiologies

= AVP

m Agression

i Chute

m Accident de travail

m Autres

Heure d’amission Nombre de cas Pourcentage (%)
8h 14h 56 21,79
14h 18h 87 33,85
18h 00h 68 26,46
00h 8h 46 17,9

soir.

Dans notre série la majorité des malades ont été admis au cours de I'aprés midi et le
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5-2.En fonction du jour de la semaine :

Tableau VII: Répartition selon les jours de la semaine :

Jour Nombre Pourcentage (%)
Lundi 39 15,17
Mardi 26 10,11

Mercredi 24 9,33
Jeudi 29 11,28
Vendredi 41 15,95
Samedi 51 19,85
Dimanche 46 17,98
Total 257 100

—
S
&

é'\ "
O & o
N G 5
<« =&
\\?’(\ ‘7‘56\ >
&
0\

aaaddg
Sy

Zépavtition selon les jours de la semaine

Mombre

2

Fig.6: Répartition des PCC selon les jours de la semaine.

Dans notre série on a enregistré que le nombre des PCC augmente progressivement au

cours du week-end et au début de la semaine.
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5-3. en fonction du mois :

Tableau VIII: Répartition en fonction du mois :

Mois Nombre de cas Pourcentage %
Janvier 23 8,94
Février 22 8,56

Mars 15 5,8

Avril 17 6,61

Mai 16 6,22

Juin 36 14,01
Juillet 30 11,67
Aot 35 13,61

Septembre 20 7,78
Octobre 09 3,5
Novembre 14 5,45
Décembre 20 7,85
Total 257 100

Répavtition selon le mois

=¥ . L 2 S i -
& & X < & & > & T
SRR S & e
<& &0 <
R o A% &
@ SRS

Fig.7: Répartition des malades selon les mois de I’année.
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On trouve dans notre série que le plus grand nombre de TC se voit dans les mois de

I’été.

6. Antécédents pathologiques:

Aucun antécédent pathologique particulier n'a été détecté chez 156 de nos patients
(60,70%).

Un malade est connu diabétique insulinodépendant équilibré sous insuline ; et deux

sont connus diabétiques non insulinodépendants sous antidiabétiques oraux.

Tableau IX: Répartition du PCC selon les antécédents des patients.

ATCDS Nombre (%)
Respiratoire 7 2,7
Tabagisme 33 13

Cardiovasculaire 5 2,1
Ethylisme 3 1
Diabéte 1 0,4
RAS 156 60,70
Inconnus 52 20,1
Total 257 100%
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Antécédants des patients

100%_ = 79

M Respiratoire

m Tabagisme

m Cardiovasculaire
® Ethylisme

= Diabéte

= RAS

¥ Inconnus

= Total

Fig.8: Répartition du PCC selon les antécédents des patients.

lI- ETUDE CLINIQUE :

1. Données anamnestiques:

Le délai d’admission de nos patients variait entre 2h et 72h. Seulement 47,47%

des malades ont été admis avant 6 heures.

Tableau X : Répartition des malades en fonction du délai d’admission

Délai d'admissio&‘ Nombre de cas Pourcentage (%)

<6 122 47,47
7-24 78 30,35
48 - 72 57 22,18

Répartition en fbonction du délai
d admission (h)

47,47%

m<6

30,35% e

m4as8—-72

Fig.9: Répartition des PCC selon le délai d’admission.
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2. Examen clinique:

2-1. L’état général :

Réalisé dans un premier temps afin d’éliminer une urgence vitale. 251 patients soit
97,66 % ont été admis en bon état général, avec un état hémodynamique stable, alors que les
autres (six cas) étaient admis dans un état de choc hémodynamique et présentaient des chiffres
tensionnels entre 60 mmhg et 80 mmhg pour la systolique, et entre 40 mm/hg et 50 mm/hg

pour la diastolique.

Y la Recherche des détresses vitales a décelé:

a. Troubles respiratoires :

Dans notre étude, on a noté 4 cas d’encombrement bronchique soit 1,5%.

b .Troubles cardio-vasculaires :
Dans notre série, six cas étaient admis en état de choc hémodynamique, soit 2,33%. Il
faut maintenir la T.A a des chiffres normaux car toute détresse circulatoire va aggraver le

traumatisme cranien par réduction du débit de perfusion cérébrale.

2-2. Examen neurologique :

L’examen neurologique a I'admission doit apprécier de facon systématique I’état de

conscience, les signes déficitaires et les signes pupillaires.

a. Etat de conscience

Il est apprécié par le score de Glasgow et le score de liege
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Tableau Xl: Score de Glasgow :

Ouverture des yeux (E)

Réponse verbale (V)

Réponse motrice (M)

4 : spontanée
3 : au bruit
2 : ala douleur

1 : absence

5 : normale
4 : confuse
3 : inappropriée
2 : incompréhensible

1 : absence

6 : sur commande
5 : localisée
4 : évitement
3 : flexion stéréotypée
2 : extension stéréotypée

1 : absence

Tableau XIlI: Répartition des patients selon le score de Glasgow

CGS Nombre Pourcentage (%)
14-15 126 49,03
9-13 43 16,73

<8 88 34,24
Total 257 100

Tableau XllI: Score de liege

= Rien:0

Réflexes du tronc :

= Photo moteur : 3

= Oculo cardiaque : 1

= Fronto- orbiculaire : 5

* Oculo céphalique vertical : 4

= Oculo céphalique horizontal : 2

On note que 34,24 % des malades étaient des traumatisés craniens graves avec GCS < 8.
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b. Signes pupillaires :
Une anisocorie a été trouvée chez 07 patients de notre série soit 2,7%, alors que les

pupilles ont été réactives et symétriques chez tous les autres patients.

C. Signes déficitaires :

Les signes de localisation ont été observés chez 35 cas, soit 17 %. Ainsi nos résultats

étaient comme suit;

Tableau XIll : Signes déficitaires

Signes Nombre de cas Pourcentage (%)

Déficit moteur Monoplégie : 11 31,42
Hémiplégie : 04 11,42

Mono parésie: 07 20

Hémiparésie : 02 5,7

Définit sensitif 03 8,5
Atteinte des paires 06 17,26

craniennes
Crise convulsive 02 5,7

d- troubles neurovégétatives :
sLes troubles de la ventilation ont été retrouvés chez cing patients qui s’étaient présentés
dans un état de coma initial, sans troubles cardiaques, qui avaient été intubés dés I’admission.

=Cinquante patients dans notre série avaient présenté des vomissements.
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3. Examen locorégional :

3-1. L’état cutané :

Dans notre série, les patients avaient présenté des plaies de différents aspects. Ces

derniers étaient précisés dans la quasi-totalité des cas :

Les aspects ont été précisés dans la quasi-totalité des cas.

= Punctiformes : 38 cas, (14,78%), punctiformes multiples dans deux cas ;
= Linéaires : 198 cas (77,04 %) ;

=Déchiquetées : 21 cas (8,18%) ;

L’issue de matiere cérébrale a été constatée dans 14 cas soit 5,48%, la fuite du LCR a été

constatée dans 5 cas, soit 1,95%.

3-2. L’état osseux :

L’enfoncement osseux en regard du point d’impact a été observé dans 193 cas (75,09%).
En ce qui concerne le siege de I'atteinte osseuse, le coté droit était plus atteint que le

gauche.
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Tableau XIV : La topographie des déplacements osseux

Topographie Nombre de cas Total Pourcentage (%)
G D
Pariétale 20 85 105 41
Frontale 16 30 46 18
Fronto parietale 11 10 21 08
Temporale 12 9 21 08
Parieto temporale 07 19 26 10
Occipitale 04 04 08 03
Parieto occipitale 08 15 23 09
Vertex 04 03 07 03
Total 82 175 257 100 %

4. Examen somatigue complet :

Un bilan lésionnel systématique, réalisé chez tous les patients de notre série, a permis

de déceler les lésions extra-craniennes suivantes :

> Des lésions faciales chez vingt quatre malades :
* A type de fracture maxillaire ; chez 9patients.

* Lésions auriculaires ; chez 5patients.

* Fracture du toit de I'orbite ; chez 8patients.

¢ Plaie du conduit auditif externe ; chez deux malades.

> Des lésions oculaires ; chez sept malades et deux cas d’ecchymose en lunettes.

> Des lésions des membres chez vingt et un malades ; Surtout a type de fracture au

niveau du Tibia et du Fémur au membre inférieur et a type de fracture de I’avant bras et du

bras au niveau du membre supérieur.
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> Des fractures du bassin, simples et multiples chez cing malades ;

> Traumatisme du rachis avec des points d’impact différents : cervical dans deux cas et

dorsale dans un seul cas.

Tableau XV: Lésions associées au traumatisme cranien.

Nombre de cas Pourcentage (%)
Face 17 6,61
Membre 21 8,1
Bassin 5 1.9
Thorax 4 1,55
Rachis 3 1,16
Abdomen 13 5

[l - EXAMENS PARA CLINIQUES :

1. Tomodensitométrie cérébrale :

La TDM cérébrale a été réalisée chez la quasi-totalité de nos patients.
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Tableau XVI: les données tomodensitométriques chez les patients présentant TCE

2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 Total
Nb. %
PCC 3 31 49 49 37 29 32 21 251 2,16
Embarrure 5 63 80 84 76 68 76 61 513 4,42
Contusion 18 574 735 756 718 702 | 763 | 651 4917 |42,39
et/ou
cedéme
HSDA 6 95 171 176 159 180 | 164 | 152 |1103 9,5
HSDC 18 37 33 39 35 40 36 30 268 2,31
HED 7 66 120 136 101 122 136 | 110 798 6,88
Fracture 4 21 187 189 178 188 | 192 161 1120 9,65
de la
volte
Fracture 4 28 154 176 151 166 181 152 | 1012 8,72
de I’étage
antérieur
Fracture 4 28 26 284 249 277 | 253 | 223 | 1143 9,85
des os de
la face
Normal 21 47 66 69 64 71 74 62 474 4,08
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Fig.10: tomodensitométrie cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste

montrant une Plaie fracture communitive en regard du foyer temporale gauche avec des foyers

de contusions Parenchymateuses.

Fig.11: Tomodensitométrie cranio—cérébrale (Fenétre osseuse - coupe axiale) montrant une

embarrure frontale droite.
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Fig.12 : Tomodensitométrie cérébrale en coupe axiale montrant une embarrure occipitale

gauche avec pneumocéphalie.

Fig.13: Tomodensitométrie cranio-cérébrale(Fenétre parenchymateuse - coupe axiale) montrant
une embarrure fronto-pariétale droite avec foyers de contusion oedémato-hémorragiques.
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Fig.14: Tomodensitométrie cérébrale (Fenétre osseuse - coupe axiale) montrant une embarrure
fronto-pariétale droite avec une esquille intra-parenchymateux.

A\

Fig.15: Tomodensitométrie cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste
montrant une embarrure avec pneumocephalie
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Fig.16: Tomodensitométrie cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste
montrant une embarrure pariétale droite avec une esquille intra-parenchyme avec un
hématome sous Galien.

[AF] CHU IBN TOFAIL M

Fig.17: Tomodensitométrie cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste

montrant une image d’hématome sous dural aigu fronto- pariéto-occipital droit.
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Fig.18 : Tomodensitométrie cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste
montrant un Hématome extradural fronto-temporo-pariétal droit.

Fig.19: Tomodensitométrie cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste
montrant une embarrure pariétale droite avec une esquille pointue dans le parenchyme.

P

A 52
AP

W



Prise en charge des plaies cranio-cérébrale au service de neurochirurgie

2. Radiographie simple du crane :

Seulement 6 malades de notre série (2,33%), avaient bénéficié des radiographies
simples, et seules, les deux incidences habituelles (face et profil) avaient été demandées.

Elles avaient objectivé des embarrures dans quatre cas, associées dans deux cas a une
fracture maxillaire et du toit de I’orbite droit et dans deux autres cas a une fracture maxillaire

droite.

Fig.20: Radiographie du crane de face : embarrure pariétale droite.
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Fig.22: radiographies standards du crane de la face et du profil montrant une embarrure

pariétale gauche.
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Fig.23: radiographie standard du crane de profil montrant une embarrure pariétale droite.

3. Radiographie du rachis :

Parmi nos patients, 198 cas ont bénéficié de radiographies du rachis soit 77,04%. Nous

avons noté 2 cas de fracture cervicale, et un seul cas de fracture dorsale.

4. Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié de cette exploration.

5. Bilan biologique :

Le bilan biologique était réalisé chez nos patients dans le cadre du bilan pré opératoire.

sLe groupage a été fait chez tous les patients de notre série.

sLa numération formule sanguine (NFS) a été réalisée chez 202 patients de notre série,
soit 78,6 % et avait montré 32 cas d’anémie hypochrome microcytaire, trois cas d’hyper

leucocytose a PNN.
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=Bilan d’Hémostase :
Dans notre série, aucun bilan d’hémostase n’a été demandé.

6. Autres examens :

L’échographie abdominale a été réalisée chez 66 cas, elle avait objectivé un
hémopéritoine dans huit cas ; elle était normale dans les autres cas.

La radiographie du thorax était faite chez tous les traumatisés craniens graves et les
malades ayant une symptomatologie respiratoire.

Les radiographies des os longs étaient réalisées chez 89 malades et avaient montré des

lésions osseuses chez 21 patients.

IV - LESIONS EXTRA-CRANIENNES ASSOCIEES :

Un examen clinique minutieux, ainsi que des examens para cliniques adéquats ont

permis la mise en évidence d’autres lésions extra-craniennes associées.

1 - Lésions de la face:

Cing patients de notre série ont présenté des lésions de la face, soit 9 % ; deux avaient
une fracture du Rocher avec éburnation des cellules mastoidiennes (objectivée a la TDM) chez
I’'un d’entre eux.

Neuf patients se sont présentés avec des fractures maxillaires et mandibulaires. On a

aussi observé huit cas de fracture du toit de I'orbite.
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2 - Lésions des membres:

Parmi nos patientes, on a noté onze cas de fractures au niveau des membres inférieurs,

et dix cas de fractures au niveau des membres supérieures.

3 - Autres :

Deux cas de fracture rachidienne au niveau de C1 et de C6, fractures du bassin, simples
et multiples chez cing malades.

Toutes ces fractures avaient pour cause un AVP.

V - TRAITEMENT :

1- Traitement médical:

Il vise le traitement des traumatismes cranien en général. Le traitement de ces malades

victimes d’un traumatisme cranien de gravité variable nécessite :

1-1. traitement du traumatisme crinien

1-2.traitement de la plaie cranio-cérébrale :

Les soins de nos patients a I’admission étaient :

» Un parage soigneux de la plaie du scalp.

= | ’état vaccinal des patients a été précisé chez 187cas, mais le sérum antitétanique a
été administré chez la totalité de nos patients.

» Une antibioprophylaxie a large spectre, I’association la plus utilisée dans notre série

est I'amoxicilline- acide clavulanique+imidazolés+aminoside, chez 236 patients, soit 92%.
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» Des anticomitiaux a base de phénobarbital chez 142 patients seulement, soit 55%. Les
autres n’ont bénéficié d’aucune couverture anticomitiale un tranquillisant (diazépam) en cas

d’agitation.

2 -Traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical a intéressé 185 cas soit 71,98% ; celui-ci a consisté d’abord en:
> Un parage de la plaie.
> Une ablation des esquilles osseuses et des corps étrangers.
> Un nettoyage du foyer cérébral avec détersion de la zone dilacérée par le
sérum physiologique.

» Evacuation d’une éventuelle collection hématique intracranienne associée.

> Une fermeture étanche de la dure-mére et du scalp.
>Une antibiothérapie pré et post-opératoire.

% Les malades ont été opérés sous anesthésie générale.

2-1. Abord cutané :

Un lavage a la bétadine, parage, puis I'opérateur procéde a une incision arciforme

contournant la plaie.

2-2. Bilan Iésionnel:

Apres rugination de la Galéa, mise en place des écarteurs, puis esquillectomie chez tous

les patients de notre série, la craniectomie a été effectuée chez quatorze d’entre eux.

a- Lésions osseuses .
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Les lésions osseuses ont été notées chez nos patients sous forme d'esquilles embarrées,
dont I'ablation a permis d’apprécier I’état de la dure meére sous-jacente, alors que ceux

restants n’ont nécessité que la réduction de I’os embarré sans esquillectomie.

b- Plaies dure-mériennes :

Les lésions dures-mériennes sont retrouvées chez tous nos patients, en précisant que

vingt et un des cas dans notre série ont présenté une plaie déchiquetée.

c- Lésions cérébrales associées et leur traitement :

- L’hémostase des veines et des artéres corticales a été faite chez tous les malades.

- L’évacuation des hématomes et des collections intra craniennes a été notée chez onze
malades, dont trois HED, dans les autres observations, aucune précision n’a été notée a propos
du type de I’épanchement.

- L’évacuation des foyers d’attrition et des tissus contus.

- nous avons noté dans 15 cas l'issue de bouillie cérébrale a travers la plaie dure-
mérienne.

- la fuite du LCR a été constatée dans 5 cas, soit 1,95%.

d- La réparation de /a plaie dure-mérienne :
= Le type de la réparation dépend de I'importance des lésions :
- Sutures simples pour les plaies punctiformes et linéaires dans 50%.
- Plastie a I'aide d’un fragment de la Galéa chez les patients qui ont présenté un défect
dure-mérien.
-réparation de I’os.

e- Fermeture du plan cutané :
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Apres fermeture de la dure-mere et sa suspension a I’épicrane, la fermeture cutanée a
été faite avec des points séparés en deux plans sur un drain de Redon extra dural en siphonage

chez tous les patients.

VI - EVOLUTION :

1. Evolution précoce:

Son évaluation est faite par I'examen clinique complet et minutieux qui précéde la sortie
des patients, ainsi, I’évolution précoce a été bonne chez 216 patients, soit 84%, alors que les
autres malades ont gardé des troubles neurologiques variables, dépendent de leur état clinique
initiale a ’admission.

Tableau XVIl : Evolution des malades :

Excellente Déficit Neurologique Décés
Nombre de cas 216 39 2
Pourcentage % 84.04 15,17 0,79

EVOLUTION DES ANALADES

Nombre de cas
Excellente
Déficit
Neurologique

Fig.24: Evolution des malades.
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2. Evolution tardive :

- Dans notre série 37 patients ont pu étre suivis, les deux autres

ainsi nos résultats sont comme suit:

Tableau XVIIl: Complications :

ont été perdus de vue ;

Complications

Nombre de cas

Pourcentage (%)

Méningite
Infection respiratoire
Infection urinaire
Escarres
Epilepsie
Surinfection ophtalmique
Déficit
Syndrome subjectif post traumatique

Etat neurovégétatif

10
04
07
03
02
1
07
03

03

27 ,02
10,81
18,91
8,1
5,4
2,7
18,91
8,1

8,1

cas.

3. Séquelles :

3-1. Séquelles mineures :

v’ Le syndrome post-commotionnel subjectif : nous avons noté 7cas soit 2 ,72%.

v’ Les céphalées : nous avons noté 52cas soit 20,23%.

v’ Les sensations vertigineuses a la marche et aux changements de positions chez deux

v'Les troubles neuropsychiques chez 14cas soit 5,44%.

v'Les troubles mnésiques : nous avons noté 2cas soit 0,8%.
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3-2. Les déficits neurologiques séquellaires :

v'Aphasie chez 4 cas.

3-3. L’atteinte des nerfs craniens :

v Nous avons noté 7cas de paralysies faciales soit 2,72%.

v’ Paralysies oculomotrices : aucun cas dans notre série.

3-4. Les déficits endocriniens :

v Hypogonadismes d’origine haute : aucun cas dans notre série.

4. Déces :

Le taux de mortalité dans notre série est de 0,79%. Les deux déces sont dus a

I’aggravation neurologique, liée surtout aux dégats parenchymateux associés.

VIl - DUREE D’HOSPITALISATION :

La durée moyenne d’hospitalisation chez nos patients a été de neuf jours.

-
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DISEYUSSION
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|- RAPPEL ANATOMIQUE: (1,2)

1._CRANE:

Situé a la partie postéro-supérieure de la téte, le crane est une boite osseuse contenant
I’encéphale et les méninges.

Il comprend quatre os impairs médians qui sont: le frontal, '’ethmoide, le sphénoide et
I’occipital, deux os pairs et latéraux qui sont le temporal et le pariétal (figure 1).

Il est subdivisé en une volite (la calvaria) et une base.

La base du crane est percée de nombreux orifices pour le passage des nerfs et des
Vaisseaux. On lui décrit une face interne: endocranienne (figure 2)et une face externe
exocranienne (voir figure 2). Elle est divisée en trois fosses (étages): une antérieure en rapport
avec les lobes frontaux du cerveau, une moyenne contenant I’hypophyse médialement et les
lobes temporaux du cerveau latéralement, et une postérieure pour le tronc cérébral et le

cervelet.

2. MENINGES:

2-1. Dure-meére:

Tapisse la face profonde des enveloppes osseuses. Adhérente dans son
ensemble a la paroi cranienne sauf dans la région temporale ou existe une zone décollable, elle
est en revanche séparée des parois du canal vertébral par I’espace épidural. Elle forme des
gaines fibreuses autour des nerfs craniens et des nerfs rachidiens. Dans la cavité cranienne elle
se dédouble pour former avec la paroi osseuse des sinus veineux, voies de drainage du sang
veineux encéphalique. Enfin, elle émet a I'intérieur du crane des prolongements qui forment

des cloisons fibreuses appelées, selon le cas, faux ou tentes (1).
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Bragma

Os pariétal
, Suture coronale

0s temporal

- partie squameuse ™ . Os frontal

Grande alle de I'os sphénoide

Suture squameuse
Glabelle

Processus frontal de
| os zygomatique

_ Os lacrymal

- Os nasal

Suture lambdoide Processus frontal
du maxillaire
0s occipital Foramen zygomatico-facial

~—— Foramen infra-orbitaire

Os temporal — Epine nasale ant.

- partie péireuse
Protubérance occipitale ext.

Méat acousfique ext.
Processus mastoide Condyle occipital

, Jugums alvéolaires

Téte de la mandibule (partie du processus condylaire}

Tubercule articulaire de l'os temporal

Ingisure mandioulaire Foramen mentonnier

Processus zygomatique de ['os temporal

Arcade zygomatique Protubérance mentonniére

EBranche de |z mandibule Pméessus coronoide

de la mandioule Corps de |la mandibule

VUE LATERALE DROITE

Fig.1: Vue latérale droite
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s Crista gall

Foramen ethmoidal ant.

Lame critlée de I'os ethmaide -

RS

Paroi sup. de l'orbite
Foramen ethmo'dal post. —__

Sillon chiasmatique
Partie orbitaire de I'os frontal —

Fosse hypophysaire
Grande aile de I'os sphénoide
Dorsum sellae
Foramen ovale
Canal carotidien

Canal optique —— = = . : T=E —_— Foramen épineux

Fosse cranienne ant.

Petite alle de I'os sphénoide -

Processus clinoide ant, ——— __ Sillon du sinus petreux inf, et

fissure pétro-oceipitale

Foramen [trou) déchiré —
Processus clinoide post, —

! Fosse cranienne moyenne
Clivus ——

0s temporal - partie pétreuse — Méat acoustigue int.

Canal du n. hypaglosse ——

~ Sillen du sinus sigmoide

Foramen mastoidien
Canal condylaire

= Faramen magnum

‘0s occipital

Sillon du sinus transverse Fosse cranienne post.

Créte occipitale int.

Protubérance occipitale int. - région de confluence des sinus de la dure-mére

VUE SUPERIEURE DE LA BASE DU CRANE, CALVARIA ENLEVEE

Fig.2: Vue supérieure de la base du crane, calvaria enlevée

~ Sillon du sinus pétreux sup.
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2-2 .Arachnoide:

Réseau fibreux conjonctif, elle s’adapte a la forme générale de la dure-mere dont elle

revét la face interne délimitant aussi I'espace sous-dural, formée de deux feuillets externe

adhérant a la face interne de la dure mere et d’un feuillet interne adhérant a la pie-mére.

2-3 . Pie-meére:

Mince transparente et vasculaire, elle recouvre entiérement I'’encéphale sans lui adhérer.

Elle délimite avec I'arachnoide I'’espace sous arachnoidien rempli de liquide céphalo-rachidien

(LCR). Son role c’est la circulation du LCR.

1 23 4 b5
!

o, o | O

cO N O U1 W IN —

Fig. 3: Les méninges. Coupe frontale au niveau du sinus

longitudinal supérieur (3).

. Cuir chevelu

. Aponévrose épicranienne (ou galea)

. Diploé

. Granulation arachnoidienne (de Pacchioni)
. Sinus longitudinal supérieur

. Veine émissaire

. Veine cérébrale

. Veine diploique

9. Arachnoide

10.
11.
12.
13.
14.
15.

Dure-mére

Espace sous-dural

Artere cérébrale

Espace sous-arachnoidien
Cortex cérébral

Faux du cerveau
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3. CERVEAU: (voir figure4)

C’est une masse ovoide a grosse extrémité postérieure, formée de deux parties
symétriques: les hémisphéres cérébraux droit et gauche, ils sont séparés par la scissure
interhémisphérique et sont réunis par les commissures.

Le cerveau mesure 16 cm de long, 14 cm de large, 12 cm de haut. Il est divisé en
diencéphale ou cerveau intermédiaire et en télencéphale ou cerveau hémisphérique.

On distingue trois faces aux hémispheres cérébraux : latérale ou externe, inféro-

médiale ou interne, et basale ou inférieure.

Sillon précentral illar Mr
4 P Gyrus précentral Sillon canral
b

Sillen postcentral

Gyrus postcentral

Gyrus frontal sup. Gyrus supramarginal

Sillon frontal sup (=
Lobule parietal sup.

Sillon intr:
Gyrus frontal moyen inmpandtal
Lobule paniétal inf

Gyrus angulaire

Sillen frontal inf
Sillon parigto-occipital

Gyrus frontal inf, — £

Sillon lunaire

Sillon calcarin
Pdle occcipital

Pale fromtal
— Incisure préoccipitale

—— M. trijumeau [V]

Péle temporal /

Sillon latéral Pant
Gyrus tfemporal sup.
Sillon temporal sup. Cervelet
Gyrus temporal moyen
- Olive

Sillon temporal inf.

Gyrus temporal inf. Moelle allongée

Moelle épiniére

VUE LATERALE DE L'ENCEPHALE

Fig.4: Vue latérale de I’encéphale.
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4. LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN(LCR):

Le liquide céphalo-rachidien occupe deux espaces: le systéme ventriculaire et I'espace
sous arachnoidien, son volume dans ces deux compartiments est en moyenne de 140 ml, il est
incolore, pauvre en potassium et en glucose.

Le LCR est produit par : les plexus choroides (60%), le tissu nerveux cérébral et

médullaire (40%), sa résorption se fait essentiellement au niveau des granulations de pacchioni.

5._VAISSEAUX SANGUINS :(3)

Les vaisseaux artériels forment a la surface du névraxe a l'intérieur de la pie-
mere un fin réseau de tres petit calibre d’ou naissent des artéres qui cheminent vers la
profondeur et sont toujours de type terminal. Ces artérioles se résolvent en capillaires qui
donnent naissance a des veinules gagnant les veines périphériques situées a la surface
extérieure du névraxe. Ces vaisseaux sont entourés d’une gaine péri-vasculaire séparée des
vaisseaux par un espace dit espace intra—adventiciel ou circule la lymphe qui se draine vers le
liquide cérébro-spinal, qui entoure le névraxe et remplit les cavités ventriculaires.

Le névraxe occupe environ 70 a 80% de I’ensemble ; le volume sanguin est de 32 a 58ml

pour un cerveau moyen de 1400g.

II- PHYSIOPATHOLQOGIE DU T.C: Hémodynamique cérébrale :

1. Pression intracranienne et pression de perfusion cérébrale :

La pression de perfusion cérébrale est la différence entre la pression artérielle moyenne
(PAM) et la pression intracranienne (PIC), sa valeur inférieure limite chez I'adulte est comprise

entre 70 et 80 mmHg (4).
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La pression intra- cranienne régne a 'intérieur de la boite cranienne qui est composé de
3 compartiments : le parenchyme cérébral, le volume sanguin et le LCR, sa valeur normale chez
un sujet adulte en position horizontal est de 7 a 10 mmHg, elle est considérée comme

pathologique si elle dépasse 15 mmHg (5).

PPC = PAM-PIC

L’augmentation du volume intracranien diminue la compliance cérébrale et provoque
des variations majeures de la PIC face a des variations minimes du volume intracranien.

Rappelons que chez un sujet sain l'index pression volume reflet de la compliance
intracranienne est de 26 += 4 ml : cet index indique le volume qu’il faudrait ajouter au contenu
intracranien pour multiplier par dix la PIC (de 10 a 100 mmHg). Ce volume correspond a une
augmentation de 4 % en eau intracérébrale. Cette augmentation de la pression intracranienne
peut réduire la PPC jusqu’a un seuil ischémique et entrainer un arrét circulatoire.

Une augmentation de la PIC au-dela de 20-25 mmHg engage le pronostic des

traumatisés cranien, avec une augmentation a la fois de la morbidité et de la mortalité (6).

2. Le débit sanguin cérébral :

Dans le cerveau sain, le débit sanguin cérébral (DSC) est maintenu relativement constant
par modification des résistances vasculaires cérébrales (RVC) face aux variations de la pression
de perfusion cérébrale (PPC), dans un intervalle compris entre 50 et 150 mmHg. Il est de 50ml/

mn pour 100 g de tissu cérébral (6).

DSC=PPC/RVC
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Les principaux déterminants du débit sanguin cérébral (DSC), d’une part, sont la
pression de perfusion cérébrale (PPC) et la pression partielle artérielle en CO2 (PaCO2) par
I'intermédiaire de la vasoréactivité cérébrale. D’autre part, le métabolisme cérébral et la
consommation cérébrale d’oxygéene (CMRO?2) sont liés pour 80 % a I'activité électrique corticale
(7).

Apreés un traumatisme cranien, les capacités de vasoréactivité artériolaire peuvent étre
altérées aux dépends de la perfusion cérébrale (4). La limite inférieure du plateau
d’autorégulation se trouve alors déviée vers les valeurs hautes de pression, proche de 70
mmHg. Dans des conditions d’autorégulation préservée, une augmentation de la PPC est
responsable d’une vasoconstriction cérébrale, conduisant a une réduction du volume sanguin
cérébral (VSC), donc a une stabilisation, voire une diminution de la pression intracranienne
(PIC). A I'opposé, dans ces mémes conditions, une diminution de la PPC dans les limites du
plateau d’autorégulation conduit a une vasodilatation cérébrale, responsable d’une
augmentation du VSC et par conséquent de la PIC. La réduction secondaire de la PPC favorise
alors I’entretien de cette cascade vasodilatatrice (7bis). Ainsi, le maintien d’une PPC suffisante
est un facteur déterminant de stabilisation de I’hémodynamique cérébrale permettant

d’améliorer le pronostic et la survie des TCG (6).

3. La barriéere hémato-encéphalique :

La barriére hématoencéphalique joue un role primordial dans I'isolation du parenchyme
cérébral, ainsi que dans le controle de I’homéostasie tissulaire, grace a une perméabilité
sélective aux nutriments et aux autres molécules apportées par le flux sanguin (8).

Un cerveau humain, avec un poids moyen de 1200 g, se verrait doté d’une BHE de 12
m2 occupant un volume de 1,2 ml. Cependant, en condition normale, la BHE assure au cerveau
un environnement extracellulaire extrémement controlé en limitant les mécanismes de
transport des molécules au seul passage au travers de la membrane des cellules endothéliales.

Le franchissement non contrdlé de la BHE par une molécule est dépendant de son coefficient de
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solubilité lipidique, de son poids moléculaire et de sa forme, son approvisionnement en

éléments nutritifs. Et en eau en obéissant a la loi de satrling modifié (9,10, 11).

Q =K {AP - OTr A- 2AQ}
Q : débit de filtration.
K : coefficient de filtration de la paroi capillaire.
O: coefficient de réflexion oncotique.

3AQ : coefficient de réflexion osmotique.

Les lésions primitives apres un T.C (lésions cutanées, fractures, hématomes, contusions)

vont évoluer pour leur propre compte. Les lésions secondaires sont souvent celles qui

conditionnent le pronostic (12,13):

v (Edéme cérébral:

C’est une augmentation de la teneur en eau du cerveau, au niveau de I'espace
interstitiel, de la glie ou des neurones. Il est de mécanismes multiples, on distingue cing types
d’cedémes cérébraux :

* |’oedeme vasogénique: di a une altération de la barriere hémato-encéphalique qui
entraine un passage d’eau et de protéines dans |I’espace extra-cellulaire.

* | ’cedéme cytotoxique: secondaire a I'ischémie cérébrale et a la libération des produits
cytotoxiques, il y a une accumulation d’eau a l'intérieur des cellules (glie, neurones, cellules
endothéliales).

* L’cedéme osmotique: est intra-cellulaire, lié au mouvement d’eau au cours de I’hypo-
osmolarité plasmatique et extra-cellulaire. La barriere hémato-encéphalique est intacte.

* |’cedeme interstitiel: dO au passage de LCR dans I'espace extra-cellulaire cérébral
lors des hydrocéphalies obstructives.

* [’;edeme hyperhémique ou hydrostatique: est un cedéme vasogénique associé a une

vasodilatation cérébrale par altération de 'autorégulation (14).
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v" Gonflement cérébral diffus: est objectivé par une TDM précoce, il est di a une

vasodialatation majeure et diffuse.

Le métabolisme énergétique cérébral et les fonctions de transduction et de traitement
du signal sont étroitement liés. Au niveau moléculaire cela se traduit par un métabolisme
intriqué du cycle du glutamate, et du glucose et par la compartementalisation énergétique entre
la glycolyse astrocytaire et le métabolisme neuronal. Les astrocytes jouent un réle majeur dans
le métabolisme cérébral en régulant la microcirculation et la répartition des substrats
énergétiques selon I'activité neuronale. L’importance de la consommation en O2 en regard de la
faible masse tissulaire rend le cerveau particulierement vulnérable au stress oxydatif. La
synthese de glutathion, principal antioxydant cérébral, semble dépendante des fonctions de
régulation des concentrations synaptiques de glutamate par les astrocytes. La défaillance des
fonctions astrocytaires apparaissent jouer un role majeur dans la physiopathologie de
I’agression cérébrale (15).

Le traumatisme cranien (TC) s’accompagne d’une réaction inflammatoire et d'un
trouble de la perméabilité vasculaire. L’érythropoiétine (EPO) a des propriétés de
neuroprotection de diminution de la perméabilité vasculaire. Le but de cette étude a été

d’évaluer la pharmacocinétique intracérébrale et plasmatique de I'EPO aprés TC (16).

[l - ANATOMOPATHOLOGIE:

IL est possible de distinguer trois types de traumatisme cranien en fonction de leur
nature. Il s’agit du traumatisme fermé, ouvert et compressé. Un traumatisme est appelé fermé
lorsque le cerveau s’est déplacé a lintérieur du crane et s’est buté contre la structure
osseuse, sans qu’aucune plaie ne soit présente au niveau du scalp(8,9). Il est ouvert
lorsque la boite cranienne est |ésée ou lorsqu’un objet a pénétré a I'intérieur du crane (ex:

projectile, arme, etc.). Ce dernier type, bien qu’impressionnant de par la présence de sang, ne
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laisserait pas de dommages sérieux a long terme, a moins d’étre accompagné d’un
traumatisme de type fermé (17). En fait, ce qui importe est le dommage au niveau du
cerveau et non pas celui au niveau du crane comme tel. Le terme compressé est utilisé pour
indiquer que le cerveau a été comprimé entre deux objets, ce qui est plutdét rare. Dans la
majorité des cas, le dommage important ne se situe pas au niveau cérébral en tant que tel,
mais plutét a la base du crane et aux nerfs qui s’y retrouvent. Bien que ces trois types
existent, mentionnons que cette terminologie est rarement utilisée dans les écrits, les
traumatismes craniens étant plutot catégorisés selon leur degré de gravité (18,19).

Les lésions peuvent toucher les différents plans : cutané, osseux, méninges et le
parenchyme cérébrale (peau, vaisseaux et LCR), la destruction ou I’altération de fonctionnement
du cerveau est la conséquence de différentes lésions qui dépendent étroitement du mécanisme

du TC (choc direct, indirect, accélération, décélération et/ou rotation de la téte).

1. LESIONS INITIALES :

1-1. Lésions cutanées (scalp) :

Elles sont trés fréquentes, abrasions, plaies, scalps source de pertes sanguines
parfois énormes, souvent sous-estimées, responsables le plus souvent d’hémorragies
importantes avec retentissement hémodynamique et susceptibles de provoquer un collapsus

dans les premieres heures, une infection plus tard (20).

%Les lésions des parties molles : plaie du cuir chevelu
Les plaies peuvent étre de différents aspects :

% Punctiformes : 38 cas, (14,78%), punctiformes multiples dans deux cas ;
% Linéaires : 198 cas (77,04 %) ;

L Déchiquetées : 21 cas (8,18%) ;
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1-2. Fractures osseuses : (21,22)

Ce sont surtout les fractures avec embarrure qui sont responsables de Iésions
directes de la dure-mere et du parenchyme cérébral, les fractures de la base quant a elles, sont
responsables de rhinorrhées en rapport avec des breches dure-mériennes. Leur diagnostic ne
pose plus de problemes depuis I’avénement de la tomodensitométrie (TDM).

L’enfoncement de la volite est la conséquence de chocs directs : I'embarrure. La
dislocation osseuse avec rupture et détachement de la table interne est source d’embrochement
de la dure-mére et du cortex, de contusion, de foyer épileptogéne. L’embarrure ouverte avec
ouverture duro-corticale est une plaie cranio-cérébrale.

La résistance de la vo(te est variable d’un sujet a I'autre, et d’un endroit a 'autre, les
larges surfaces convexes situées entre les zones plus solides (ptérion, région sus-pétreuse
postérieure) ont plus tendance a céder : convexités frontale et occipitale, écaille temporale. Les
sinus frontaux sont particulierement fragiles.

La fracture quand elle se produit absorbe une partie de I’énergie traumatique et a un
effet protecteur sur le cerveau, mais a ses complications particulieres.

Les traits de fracture sont souvent irradiés a la base du crane (le rocher étant le plus
souvent atteint, mais également I'étage antérieur et le corps du sphénoide), aux sinus,
entrainant des lésions semi - ouvertes génératrices de potentielles méningites post-
traumatiques plus ou moins précoces, voire d’abces.

Dans notre étude on a noté I’enfoncement osseux en regard du point d’'impact dans 193

cas (75,09%).

1-3. Les lésions des méninges :
Les lésions peuvent toucher les différents plans :
BLes lésions dure-mériennes :

L'issue de matiere cérébrale a travers une déchirure de la dure mere a été constatée

dans 14 cas soit 5,48%, la fuite du LCR a été constatée dans 5 cas, soit 1,95%.
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1-4. Les lésions parenchymateuses: (23)

% Hématome/Rupture vasculaire :

C’est la lIésion élémentaire la plus importante en neuro-traumatologie.
»Hématome sous dural (HSD)
»Hématome extradural (HED)

»Hémorragie méningée sous arachnoidienne

% Contusion :
Le ballottement intracrdnien du cerveau va induire des lésions du cerveau lui méme,

mais aussi de tous les éléments qui le quittent ou s’y rendent, le cerveau tirant sur ses amarres
qui vont étre étirées, tordues par les composantes rotatoires du mouvement, voire arrachées.
C’est une lésion corticale superficielle prédominant aux crétes des gyri, associant
des lésions cellulaires (destruction et gonflement) et vasculaires (suffusions hémorragiques et
thrombi intra vasculaires). Leur caractere superficiel et la petite taille des foyers hémorragiques
expliquent qu’en absence d’une réaction oedémateuse les contusions, au sens

anatomopathologiste du terme, échappent habituellement au scanner, a la phase initiale (23).

% Lésions axonales diffuses :
Les neurones et leurs prolongements axonaux sont étirés voire rompus lorsque

les contraintes mécaniques exercées dans l'axe de la fibre dépassent ses capacités de

résistance (sous I’effet d’une violente accélération et/ou décélération du cerveau).

2. LESIONS SECONDAIRES :

A partir des lésions initiales engendrées par I'impact, peuvent se surajouter,
pendant les heures et les jours qui suivent le traumatisme des lésions secondaires.
La physiopathologie du processus secondaire est complexe, elle fait intervenir a

la fois des phénomeénes locaux : capables de détruire des populations neuronales importantes,
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et des agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (hémodynamiques et
ventilatoires).

A cet égard, les premieres 24 heures apres un accident sont cruciales pour le
devenir du traumatisé. Le maintien de ’lhoméostasie systémique est un objectif primordial pour

la prévention de la lésion neurologique secondaire (24,24bis).

IV - EPIDEMIOLOGIE :

1. Fréquence :

La fréquence des plaies cranio -cérébrales (PCC) est relativement faible par rapport aux
nombreuses conséquences des traumatismes craniens en pratique civile. Nous avons remarqué
que la fréquence des PCC est relativement stable au cours des sept années de I’étude ; oscillant
entre 2,59% et 3,5% par rapport au nombre des TC (25).

En effet, leur taux est de 2,8% pour NATHOO, 5% pour FATIHI, 3,8% pour AMGHAR, 5,6%

pour AZOUZI ; 1,1% pour JAAFARI ; alors que dans notre série le taux est de 3,61%.

2. Age et sexe:

1-1. Répartition selon ’4ge :

Les plaies cranio-cérébrales surviennent a tout age, surtout chez les sujets jeunes (26) ;
la moyenne d’age dans notre série est de 28,6 ans, Cette valeur est proche de cette retrouvée

dans d’autres séries (24,26,27,28,29).

1-2. Répartition selon le sexe :

L’analyse de la répartition des cas des PCC selon le sexe a permis de noter une

prédominance masculine dans les séries consultées (Tableau I).
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Tableau I: Répartition des PCC selon le sexe : comparaison avec d’autres séries.

Auteurs >exe >exe Sex-ratio (%)
Masculin (%) Féminin (%)

FATIHI (24) 96 4 24
AMGHAR (26) 82 18 4,5
AZOUZI (29) 87,7 12,3 7,13
NATHOO (30) 94 6 15,66
NOHRA (28) 83,5 16,5 5,06
TRIQUI (31) 90 10 9

Note série 75,87 24,13 3,14

Dans toutes les séries on constate une prédominance masculine.

100 ~

M Masculin (%)

30 A B Féminin (%)

m Sex-ratio (%)

Fig.5: Répartition des PCC en fonction du sexe selon les différents auteurs.

3. Répartition selon 'origine :

Dans notre série : 67,31%des blessés sont d’origine urbain; alors que 32,69% sont

d’origine rural.
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La survenue d’un traumatisme cranien loin de I’hopital et I'absence du transport
médicalisé exposent le blessé a I’hypoxie, I’hypercapnie et a I’hypovolémie qui va détériorer

son cerveau par la suite, ce qui explique un taux important de déces (32).

4. Répartition selon I’étioloqgie :

Au MAROC : trois grandes causes sont a I’origine des TC :
v'Les accidents de la voie publique.

v'Les agressions.

v'Les chutes.

Dans notre série :

v'Les AVP représentent 44,74% des causes des traumatisés craniens.
v'Les agressions sont arrivées en second lieu avec une fréquence de 35,02% ; suivies des

chutes avec une fréquence de 17,51% et en fin les accidents de travail avec une fréquence de

1,9%.
Tableau Il : Répartition selon les étiologies:
Auteurs AVP (%) Chutes (%) Agression (%) Accident de travail (%)

MASSON (33) 62,6 10,1 16,4 -

FATIHI (24) 7,5 12 76 -
AMGHAR (26) 28,04 12,15 42,06 0,93

AZOUZI (29) 17,8 16,44 57,53 1,36

Notre série 44,74 17,51 35,02 1,9

5. Répartition dans le temps :

5.1Répartition selon 1’heure d’admission :
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Dans notre série, la majorité des traumatisés cranienne sont arrivés au service entre
14h-18h ou 18h-00h.

Ceci rejoint les résultats des séries consultées et ayant traiter le sujet des traumatismes
craniens:

v'ANIBA (34) a constaté que 45,66% arrivent entre 00h et 8h et 35,55% arrivent entre
18h et 00h

v AIT SOLTANA (35) a constaté que 36% arrivent entre 13h-19h et 27% entre 02h-06h.

v'LE CORRE DANIEL (36) a noté une prédominance des TC le soir et la nuit : 36,64% entre
23 heures et 6 heures, et 21,11 entre 18 heures et 23 heures.

v'CHOUKI (37) a constaté que la majorité des traumatisés craniens (60,5%) sont arrivés

au service entre 13h-20h et 20h-02h.

5.2 Répartition en fonction du jour de la semaine :

La répartition des PCC en fonction des jours de la semaine a montré qu’il y a une grande
fréquence pendant le week-end et le début de la semaine qui représente respectivement les
jours de repos et la reprise des activités.

La méme constations est faite par les autres auteurs ayant traité le sujet des

traumatismes craniens (38,36,39,38bis).

5.3 Répartition en fonction du mois :

La répartition des PCC en fonction du mois de I'année montre qu’il y a une
recrudescence des PCC :
- Au cours de I'été, nous avons noté une fréquence de 13,60%.
v' Au cours de I'été, nous avons noté une fréquence de 39,29%.

v' Au cours du printemps avec un taux de 21%.
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- Concernant les travaux réalisés au Maroc concernant les traumatismes craniens les TC
sont plus fréquents pendant ces deux saisons vue I'importance du trafic routier et le retour des

Marocains résidents a I’étranger (35,38).

V- ETUDE CLINIQUE :

Il doit étre exhaustif quel que soit I’état de conscience du blessé. L’examen doit avant
tout commencer par un examen général complet, et tout probléeme de choc ou de détresse
respiratoire requiert un traitement préalable efficace, I’état neurologique du blessé n’étant

évaluable que si I'état ventilatoire et hémodynamique sont corrects (41,40).

1. Données anamnestiques:

Néanmoins I'expérience a montré que les meilleures chances de survie sont obtenues
lorsque ces patients bénéficiaient des soins optimaux dés les premieres heures aprés I’accident
(42).

Le transfert du blessé doit se faire dans les délais les plus brefs, car tout retard a
I’évacuation du lieu de I’accident et I'ignorance de la gravite du traumatisme (43).

=Dans notre série, le délai d’admission était compris entre 2h et 72h, plus de 47 % des
malades ont été admis avant 6 heures.

v'Un nombre de 30,35% des patients ont été admis dans un délai entre 7 - 24 h.

v'Un nombre de 22,18% des patients ont été admis dans un délai entre 48 - 72 h.

=En se comparent aux travaux similaires :

SNAJAH a noté un délai d’admission n’ayant pas dépassé les 6 heures dans la majorité
des cas.

SFATIHI a décrit noté un délai d’admission qui était compris entre 5h et 2mois et demi.

Une étude faite par Miroslaw Zabek (44) trouve un délai court qui est de 43 min.
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Pour G. Bouhours et al (66), le délai moyen d'admission est delh 55 = 48min, Ce délai
est proche de celui de | “étude de E. Tentillier et al (45) qui est de TH 41min.
Ceci est loin d’étre comparable aux séries étrangers dont le délai d’admission ne

dépasse pas 6 heures (15, 28,46).

2. Examen clinique:

2-1. L’état général :

L’évaluation clinique initiale d’'un patient en cas de traumatisme cranien permet de
définir des facteurs prédictifs pronostiques et une stratégie thérapeutique.

Comme pour tout traumatisme, cette évaluation débute par la recherche et I’évaluation
des détresses vitales : respiratoires et circulatoires qu’il faut corriger avant d’évaluer la détresse
neurologique dont elles peuvent étre la cause (47).

Dans notre série 251 patients, soit 97,66 % ont été admis en bon état général, avec un
état hémodynamique stable, alors que les autres, six cas, étaient admis dans un état de choc
hémodynamique et présentaient des chiffres tensionnels entre 6 mm/hg et 8 mmhg pour la

systolique, et entre 4 mm/hg et 5 mm/hg pour la diastolique.

% Recherche des détresses vitales :

a. [Troubles respiratoires .

Les troubles respiratoires sont fréquents et connaissent des causes multiples, extra-
pulmonaires et thoraco-pariétales. Leur diagnostic est facile devant un traumatisé cranien
agité, cyanosé, polypnéique ou dyspnéique (35,32).

L’hypoxémie du traumatisé cranien peut étre liée aux traumatismes associés dans le
cadre d’un polytraumatisme (48) ou, plus simplement, a une libération incompléte des voies

aériennes supérieures (49).
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Les causes les plus répondues sont : I'obstruction des voies aériennes, les inhalations
dues aux troubles de la conscience, les épanchements pleuraux suffocants ou les lésions
pariétales majeures, ces lésions sont responsables d’hypoxie et d’hypercapnie qui aggravent
I’hypertension intracranienne en favorisant les lésions ischémiques (32,50,51).

Dans notre étude, on a noté 4 cas d’encombrement bronchique soit 1,5%.

b.Troubles cardio-vasculaires :

Dans notre série, nous avons noté 6 cas d’hypotension artérielle soit 2,33% de causes

diverses.

2-2. Examen neurologique :

L’évaluation neurologique est particulierement importante, car elle conditionne la
stratégie diagnostique thérapeutique (52). Elément crucial, elle doit étre simple, codifiée et
répétée.

L’examen neurologique comporte I’étude de la vigilance, la recherche des signes de
localisation et la reconnaissance des troubles neurovégétatifs (52,53) L’agitation fréquente lors
d’un traumatisme cranien peut avoir des causes multiples (intoxication alcoolique, douleur,
hypoxie, etc.) (54).

a. FEtat de conscience :

Elément majeur dont dépend le pronostic du malade. Il est apprécié par le calcul du
score de Glasgow chez I'adulte et qui a été adapté pour I'enfant agé de moins de 5 ans (55).
malgré I'existence de certains facteurs confondants (imprégnation alcoolique notamment).

L’évaluation neurologique initiale doit étre simple, rapide, concise et interprétée, si
possible, apres la stabilisation des grandes fonctions vitales (5).

La valeur minimale de ce score est a trois et la valeur maximale est égale a quinze, un

score inférieur ou égale a huit témoigne d’un TC grave.

83



Prise en charge des plaies cranio-cérébrale au service de neurochirurgie

Mis au point par Teasdale et Jennet en 1974 (7), ce score mesure le niveau de
conscience du patient a partir de trois criteres : sa réponse motrice a une stimulation
douloureuse, la réponse verbale et I'ouverture des yeux. Chez I’enfant, la réponse verbale est
adaptée a I’'age.

- Pour chaque critere du score de Glasgow, en cas d’asymétrie, on tient compte de la
meilleure réponse obtenue.

- Le score de référence est obtenu aprés correction d’une éventuelle hypotension
artérielle et/ou hypoxie.

- Le GCS ne doit pas se résumer a un chiffre global mais a la description chiffrée des
trois composantes du score. Si la valeur pronostique du GCS recueilli a la phase initiale est
parfois aléatoire (il convient de rappeler que Teasdale et Jennet recommandaient d’évaluer le
GCS six heures apres le traumatisme), I'intérét de ce score comme valeur discriminante d’un
traumatisme cranien et pour surveiller I’évolution du niveau de conscience est indiscutable (80).

Dans la littérature, le score de Glasgow a I'admission est corrélé au pronostic: aucun
patient avec un GCS inférieur ou égal a 4 n’a survécu, 98%des patients avec un score de GCS
inférieur ou égal a 8 sont décédés (56,57,58).

Il permet aussi de suivre I’évolution apres stabilisation de I'état hémodynamique et

respiratoire (59).
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Tableau Il : Glasgow Outcome Scale :

Score de Glasgow

OO0uverture des yeux :

e Spontanée 4
e Alordre 3
e Aladouleur 2
e Absente 1

S9Réponse verbale :

e Orientée 5
e Confuse 4
e Inappropriée 3
e Incompréhensible 2
o Absente 1

Réponse motrice :

e Réponse a I'ordre simple 6
e Localisation (écarte le stimulus) 5
e Non localisatrice 4
e Flexion stéréotypée (décortication) 3
e Extension stéréotypée (décérébration) 2
e Absente 1

Dans notre série 65,76% des patients ont été conscients a I’admission, on a noté que
34,24 % des malades étaient des traumatisés craniens graves avec GCS < 8 d’entre eux avaient
présenté une perte de connaissance initiale.

En comparant avec d’autres résultats, NAJAH a noté 97% de patients conscients, FATIHI

a noté 72% de patients conscients et AZOUZI a noté 79% de patients conscients.
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Le taux de troubles de vigilance dans notre série est légérement inférieur aux taux
comparés, en tenant compte, évidemment du fait que les patients admis initialement dans des

services de réanimation ont été exclus de notre série.

b. Signes pupillaires :

Certains études montre une différence significative de mortalité : selon que les deux
pupilles soient réactives a la lumiére ou non (60). On doit noter la taille, la symétrie et la
réactivité des pupilles. La présence d’une mydriase aréactive chez un patient victime d’un
traumatisme cranien est toujours inquiétante car elle peut témoigner d’une compression du llle
nerf cranien lors d’un engagement cérébral temporal (54).

Cette information doit étre pondérée par le fait que de multiples facteurs sont
susceptibles d’engendrer une mydriase uni ou bilatérale et un défaut de réactivité : intoxication
alcoolique importante, prise volontaire ou accidentelle de médicaments (neuroleptiques,
antidépresseurs, atropine ...).

Un traumatisme oculaire direct peut géner I'interprétation des signes pupillaires, un état
de choc cardio-vasculaire peut également provoquer une dilatation pupillaire uni ou bilatérale
plus ou moins réactive (61).

Dans notre série 07 cas d’anisocorie soit 2,7% ; alors que les pupilles ont été réactives et

symétriques chez tous les autres patients.
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¢. Signes déficitaires :

Tableau IV: Signes déficitaires

Auteurs Hémiplégie (%) Monoplégie (%) Hémiparésie( %) Atteinte faciale (%)
FATIHI (24) 4 6 4 1
AMGHAR (26) 6,5 0,9 7 3,7
AZOUZI (29) 5,4 1,3 1,3 5,4
TRIQUI (31) 31,2 3,1 6,2 0
Note série 11,42 31,42 5,7 9,3
Note série
TRIQUI (84)
m Atteinte faciale (%)
AZOUZI(52) M Hémiparésie( %)
B Monoplégie (%)
AMGHAR (51) m Hémiplégie (%)
FATIHI (48)
T T 1 I/ i/ 1 1
0 5 10 15 20 25 30 35

Fig.6: signe déficitaires selon les différents auteurs.
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d- Troubles neurovégétatives :

Elles sont associées au coma profond : (53,62)

>Troubles respiratoires . sont le plus souvent secondaires aux inhalations dues aux

troubles de la conscience, plus rarement ils sont d’origine centrale (dyspnée de Kussmaul ou

Cheyne - stokes ...) traduisant une souffrance axiale.

>Troubles cardiovasculaires : la bradycardie et I'HTA sont les témoins de [I'HIC.

L’hypotension artérielle ne s’intégrant pas dans le cadre du choc hypovolémique est signe

péjoratif d’atteinte du tronc cérébral (Bulbe).

>Troubles de régulation thermique . s’integrent dans le tableau de la souffrance axiale

dont I’évolution est fatale.
>Troubles digestifs : fréquemment représentés par les vomissements ou les

hématémeéses secondaires a l'ulcere de stress.

Dans notre série, nous n’avons noté aucun trouble cardiaque ou thermique, cing
patients avaient présenté des troubles respiratoires nécessitant une intubation et un transfert
immédiat au service de réanimation, et on a retrouvé des vomissements chez Cinquante

patients (63).

3. Examen locorégional :

3-1. L’état cutané :

L’aspect de la plaie varie de la petite plaie punctiforme au délabrement cutané. La forme
linéaire représente 77,04 % des cas, c’est la plus fréquente dans notre série. De méme que pour
AMGHAR chez qui a été noté dans 50 % des cas (51), elle est de 64% pour AZZOUZI (111), elle
est de 86% pour NAJAH (27), alors que FATIHI (24) a noté 64%; dans notre série les plaies
punctiformes représentent 38cas (14,78%), déchiquetées représentent 21 cas (8,18%).

Le siege des lésions cutanées et des dégats osseux est variable, avec prédominance de

la région pariétale dans 41% des cas, de méme que pour FATIHI (38% des cas) et NAJAH (50%
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des cas). La résistance osseuse au choc est variable, néanmoins, les zones de faiblesse sont :

I’écaille temporale, occipitale et les sinus frontaux (64).

3-2. L’état osseux :

L’enfoncement osseux en regard du point d'impact a été observé dans 193 cas (75,09%).

4. Lésions associées:

Les lésions extra craniennes doivent étre recherchées systématiquement car elles

concourent a augmenter la morbidité, parfois la mortalité et sans doute la complexité de la

prise en charge. Ces lésions peuvent intéresser toutes les parties du corps (24bis,65,66)

Les lésions extra craniennes si elles sont présentes lors d’un traumatisme cranien,

augmentent la morbidité, et parfois peuvent étre a I'origine du décés du malade puisqu’elles

rendent la prise en charge thérapeutique lourde et parfois complexe. Ces lésions peuvent

intéresser toutes les parties du corps.

Leur fréquence dans notre

série est de¢ 17%, quant a FATIHI (24) elle rapporte un taux de

24%, AZOUZI (29) a trouvé 12,3% et AMGHAR (26) a noté 14%.

Tableau V: Répartition des |ésions associées selon les auteurs.

Auteurs Face+/-yeux(%) Membre (%) Rachis (%) Thorax (%) | Abdomen(%)
FATIHI (24) 23 1,5 0 0 0
AZOUZI (29) 5,47 6,84 0 0 0
AMGHAR (26) 5,5 6,5 0 1 1,9
DJINDJAN (59) 23 6 5 8 2
NAJAH (27) 9 7 1 0 0
Note série 6,61 8,1 0,77 1,55 5
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VI - EXAMEN PARACLINIQUE :

Avant de décider quel examen paraclinique doit on demander, une stratégie doit étre

prise en fonction du tableau clinique initiale.

Tableau VI : Définition des 3 groupes de patients selon Masters.

Groupel : Groupe 2 : Groupe 3 :
Risque Faible Risque modéré Risque élevé
Patient asymptomatique Modification de la conscience Altération du niveau de
conscience.
Céphalée Céphalées progressives Signes neurologique locaux
Sensation ébrieuse Intoxication (drogue alcool) Diminution progressive de la
conscience
Lésion du scalp Crise comitiale aprés I'accident Plaie pénétrante.
Absence de signes des Polytraumatisme Embarrure probable
Groupe 2et 3
- Lésions osseuses
- Enfants de moins de 2
ans

Depuis les années 1990, la prise en charge des traumatismes craniens se réfere aux
conclusions de la 6éme conférence de consensus en réanimation et médecine d’urgence et

s’appuie sur les critéres de gravité proposés par Masters (67, 68).
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Groupe 1

Pas de radiographie

du crane

Traumatisme cranien

Groupe 2

En I’absence de scanographie

- Radiographie du crane possible

- Surveillance clinique

Grou

pe3

Pas de radiographie du créne

Pas de signe de Signe de gravité

gravité et amélioration

|

et / ou aggravation

v

I

Si surveillance a domicile impossible: hospitalité bréve

Retour a domicile avec surveillance et information

\

y

\

y

Scanographie et milieu neurochirurgical

Fig. 7: Arbre décisionnel: Vléme conférence du consensus en réanimation et

médecine d’urgence.(69)
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1. tomodensitométrie cérébrale :

Le scanner cérébral reste actuellement I’examen d’imagerie morphologique de premiére
intention a la phase aigué d’un traumatisme cranien grave (TCQG).

Une surveillance hospitaliere chez la majorité des cas a été préconisée sans
Tomodensitométrie cérébrale. L’utilisation du scanner en urgence, dans I'exploration des
traumatismes craniens, a considérablement modifié I'approche diagnostique de ces patients et a
permis aux praticiens d’adopter plus slirement une stratégie thérapeutique (70).

La TDM ne doit étre envisagée qu’aprés un examen clinique complet, sur un patient en
bon état hémodynamique et ventilatoire, le transport doit étre médicalisé (71).

Néanmoins, la prescription du scanner comme examen complémentaire n’est jamais
hasardeuse, vu le colit de la pratique surtout dans notre pays, et la non diffusion des
appareillages dans la majorité de nos structures hospitalieres, c’est pourquoi il faut tenir compte
de la classification selon les criteres de Masters (53,70).

L’intérét de cette classification est de permettre une meilleure évaluation du risque d’HIC
et du pronostic a long terme. Ainsi, a partir du groupe 1 jusqu’au 4, I’association a un GCS< 8
suggere I'existence d’une HIC qui nécessite un monitorage (70,72).

Dans notre série 100% de nos patients ont bénéficié de la TDM. De méme pour NAJAH ;
taux trés proche de celui de FATIHI qui est de 98,5%,un peu plus que celui enregistré quelques
années auparavant par AZOUZI (73,9%) ,mais vraiment loin du taux de AMGHAR(30%) .

L’examen s’effectue sans injection de produit de contraste par coupes jointives de 5 a 9
mm d’épaisseur s’étendant du foramen magnum au vertex. Des coupes plus fines seront
réalisées a la demande ou en fonction des images obtenues (53,73).

Sauf instabilité hémodynamique marquée, ce qui fait passer la nécessité chirurgicale au
premier plan, ’examen doit étre réalisé avant toute intervention abdominale et/ou thoracique en

cas de lésion extra cranienne associée (74).
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En plus des renseignements précis sur les dégats osseux cranio-faciaux, la TDM permet
de dresser une cartographie précise des lésions cérébrales traumatiques extra axiales (HED,
hémorragie méningées, HSD) ainsi que les lésions intra axiales (contusion hémorragique,
hématome intracérébral), elle permet également de visualiser le systéme ventriculaire qui peut
étre inondé de sang, dilaté ou refoulé et ses rapports avec un corps étranger parfois présents
(75).

Néanmoins, comme tout examen la TDM a des limites représentées par I’exploration du
tronc cérébral et la détection des Iésions non hémorragiques (73).

Dans notre étude concernant la prise en charge, une TDM cérébrale s’avere obligatoire
pour faire le bilan Iésionnel et oriente I'attitude thérapeutique, cet examen a été réalisé chez
tous les patients et a objectivé a c6té de la PCC des lésions osseuses, du parenchyme cérébral,
I’air et d’autres lésions associées.

Les TDM réalisées dans notre série ont objectivé plusieurs lésions, soit isolées ou en

association :

1-1.Contusion cérébrale :

Elle Englobe I'’ensemble des lésions encéphaliques (cedéme, hémorragie, nécrose).

Au scanner, elle se présente sous forme de plages hétérogenes plus ou moins bien
limitées, comportant des zones hypodenses correspondant a I’cedéeme et a la nécrose. La lésion
est soit évidente a I’endroit du traumatisme, soit masquée car elle peut étre située a I'opposé
de la zone directement touchée (68,69).

La contusion est la |ésion la plus fréquente dans notre série 67 %, ce qui est proche des
données de la littérature (35,24,26,27,29).

L’évolution de ces lésions se fait généralement dans un premier temps vers
I’laggravation, avec [I'apparition de I'cedeme, augmentation du foyer hémorragique ou

I’apparition de nouveaux foyers, d’ou I'intérét de la TDM de contréle (72,76).
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1-2.(Edéme cérébral :

Il complique la plupart des lésions parenchymateuses, on peut avoir deux aspects :

S@&Edeme cérébral localisé : entourant les zones d’attrition cérébrale, il ne posséde pas
de symptomatologie propre.

2&déme cérébral diffus : grave on I'observe au cours d’un traumatisme grave avec des
foyers de contusions multiples.

Il est décelable dans les premieres heures du traumatisme par des signes indirects
(effacement des sillons corticaux, compression du 3eme ventricule et disparition des citernes
de bases) (75).

Il se traduit par une hypodensité focale péri Iésionnelle ou diffuse témoin d’un cedeme
généralisé (72).

Il expose a deux grands risques : celui de déplacement et d’engagement des structures
cérébrales et d’une ischémie cérébrale diffuse dans le cas ou I’HIC est homogéne (68).

v'Dans notre série il a été noté dans 23% des cas.

v FATIHI (24) a noté que plus de 25% des malades ont eu un cedéme cérébral.

v'NAJAH (27) a noté que plus de 43% des malades ont eu un cedéme cérébral.

1-3.Hématome extra-dural :

IL est constitué a partir d’'un saignement entre la dure-mere et I'os du crane, c’est
’'urgence neurochirurgicale type : le diagnostic clinique est porté devant [|'association :
Traumatisme cranien, intervalle libre : trouble de la conscience secondaire et signes de

localisations.

A la TDM, il se présente sous forme d’une lentille biconvexe spontanément hyperdense,
homogéne de volume variable avec un effet de masse (40,77,78) et dont I'angle de
raccordement avec la voite du criane est toujours obtu qui ne franchit jamais une suture, la

dure-mere étant indissociable de celle-ci (79).
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v'"Nous avons noté 15 cas d’HED soit 6 %.
v'FATIHI (24) : a noté 4 %.
v'"NAJAH (27) : a décrit 8%.

La précocité de la chirurgie et I’'avenement de la TDM ont abaissé la mortalité (72).

1-4.Hématome sous dural aigu :

Il se constitue entre la dure mere et I'arachnoide. Il provient de la multitude des
vaisseaux veineux qui traversent les méninges a cette profondeur (66,80).

Le tableau clinique est proche de celui de I’'HED ; sauf que le classique intervalle libre est
peu net. Le scanner cérébral montre I'aspect d’une galette de densité hématique moulant la
convexité d’un hémisphere, I’effet de masse est important. Rarement isolé, il est associé le plus
souvent a des contusions cérébrales ou des lésions de la substance blanche (72,40, 75).

L’examen au scanner montre I’hématome sous I'aspect de collection en croissant,
largement étalée sur la convexité (franchissant les sutures) et conduira a une intervention
chirurgicale immédiate (66,80).

v'Dans notre série, nous avons noté 36 cas (14%) d’HSD aigu.

v'Pour FATIHI (24), I’hématome sous-dural aigu était noté dans 12%.

v'Pour NAJAH (27), il a noté dans 13% un hématome sous-dural aigu.

Ces hématomes (HSDA, HED) représente dans notre série, des taux relativement faibles

comme pour certains auteurs (24,26,29,27).

1-5.Pneumocéphalie :

Témoignant d’une bréche ostéo-durale, se révele sous forme de bulles extra
parenchymateuses (Prédominant en frontal), intra parenchymateuse voire intra ventriculaire

(47,58). Elle a été notée dans 32 % des cas dans notre série.

95



Prise en charge des plaies cranio-cérébrale au service de neurochirurgie

1-6.1.’hémorragie méningée :

La présence d’une hémorragie méningée ou intra ventriculaire traumatique, est un
facteur important de pronostic. Elle se manifeste a la TDM par hyperdensité spontanée
occupant les citernes basales inter hémisphériques ainsi que le fond des sillons corticaux (82).

Dans notre série I’hémorragie méningée a été objectivée chez vingt huit de nos
patients (11%).

Tableau VII : Les différentes Iésions cérébrales vues a la TDM :

Lésions cérébrales Nbre de cas Pourcentage (%)
Contusion 172 67
Edéme 59 23
Pneumocéphalie 82 32
HSDA 36 14
Hém. méningée 28 11
HED 15 6
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Fig.8: Les lésions cérébrales a la TDM.
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2. Radiographie simple du crane :

Lors de la 6éme conférence de consensus en réanimation et médecine d’urgence, dont
I'objectif principal était de déterminer la place des radiographies simples du crane (83).
La plupart des équipes la jugent a juste titre inutile du fait de sa faible rentabilité

diagnostique et I’absence de réelle valeur prédictive, positive ou négative (84).

3. Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

Grace a son exploration multi-planaire et les différents modes d’acquisition des images,
I'IRM permet une évaluation plus fine des lésions traumatiques cérébrales, en particulier, au
sein des structures anatomiques mal explorées en TDM (Substance blanche, Corps calleux,

Tronc cérébral) (75).

Par ailleurs, malgré sa trés grande sensibilité, elle n’a pas fait la preuve de son intérét a
la phase aigué et n’ajoute rien au renseignement apporté par la TDM et n’a donc pas
d’indication en urgence, (85,87,88); elle est une méthode inadéquate pour montrer les
fractures du crane et apparait sensible aux artefacts de mouvement ce qui explique que sa
réalisation ne soit le plus souvent envisagée qu’a distance de la phase aigué, en pratique au

cours de la 3e semaine d’évolution (89,90).
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Fig9. Barriere hématoencéphalique (BHE) en séquences T1 sans (2a) et apreés injection de
gadolinium (2b) a j15 d’un TCG.
En T1 avant injection, sédiments hématiques en hypersignal spontané (téte de fleéche).

En T1 apres injection, rehaussement d’aspect gyriforme (fleche).
Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié de cette exploration, de méme que pour

les autres auteurs (24,26,27,29).

4. Autres examens complémentaires:

Le bilan initial d’imagerie vise a déterminer si une intervention urgente (drainage
thoracique, laparotomie ou thoracotomie d’hémostase, embolisation lors d’un traumatisme du

bassin) est nécessaire (91,92).

4-1 Radiographie du rachis :

Des clichés du Rachis peuvent étre demandés selon la localisation de I'impact, ou de la

douleur, mais la radiographie du rachis cervical doit étre systématique pour tout traumatisé
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cranien. Il en est de méme pour les radiographies du thorax et du bassin (93). Elle est
systématique chez tout traumatisé cranien grave. Le recours aux bilans radiologiques est

justifié devant la non s(ireté des éléments cliniques (94,95).

>Radiographie du rachis cervical :

Des clichés du rachis peuvent étre demandés selon la localisation de I'impact, ou de la
douleur, mais la radiographie du Rachis Cervical doit étre systématique pour tout traumatisé
cranien. Il en est de méme pour les radiographies du thorax et du bassin (93).

Les recommandations actuelles sur la prise en charge des traumatisés inconscients

a la phase précoce préconisent une TDM systématique (au mieux hélicoidale) de la charniére

occipito-cervicale, incluse dans la TDM cérébrale initiale, et une TDM centrée sur la charniéere

cervico-thoracique, si celle-ci n'a pas été dégagée sur les clichés standards. L’exploration du

reste du rachis doit étre évaluée, soit par des clichés standards (une face + 2 profils), soit par
TDM (96).

Dans notre série, les radiographies du rachis ont été faites chez 198 de nos patients

soit 77,04%, nous avons noté 2 cas de fracture cervicale.

>Rachis dorso-lombaire :

Les radiographies du rachis dorso-lombaire sont pratiquées devant toute contusion

intéressant cet étage, on a noté un seul cas de fracture dorsale.

4-2. Exploration vasculaire :

Les seules indications actuelles d’une exploration vasculaire (angiographie
conventionnelle, angio-scannographie ou IRM) sont :

sLes suspicions de fistules carodito-caverneuses, avec éventuellement traitement
endovasculaire dans le méme temps ;

sLes |ésions des vaisseaux du cou (dissection carotidienne ou vertébrale) ;

=Les suspicions de thrombophlébites des Sinus Duraux.
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>Angiographie par résonance magnétique (ARM) :

L’ARM montre, en plus de I’hématome de paroi, la sténose ou l'occlusion par une
diminution ou une absence de flux au niveau de I'artere disséquée avec sa topographie exacte.
Par ailleurs, ’ARM évalue le retentissement intracrdnien de la DC sur l'artere sylvienne
homolatérale.

En association aux examens ultrasonores, I’ARM semble remplacer I’AC comme Gold
Standard dans les DC médicales et traumatiques (35,77,122).

L'angio-IRM veineuse combine l'acquisition d'une séquence en écho de gradient
pondérée TI1 avec l'injection intraveineuse de Gadolinium. Le Gadolinium raccourcit
temporairement .le T1 du sang circulant. L'hyper signal veineux résultant est di uniquement a

la présence du Gadolinium.

>Artériographie :
Ses indications sont :
% Suspicion de fistules carotido-caverneuses.
& Lésions des vaisseaux du cou (carotides ; vertébrales).

% Suspicion de thrombophlébite des sinus duraux.

4-3. Electroencéphalogramme (EEG) :

Le monitorage continu de I'électroencéphalogramme (EEG) est facile d’acces mais
d’interprétation parfois complexe (90).
L’enregistrement d’un EEG a vu un nombre d’indications aprés un traumatisme cranien
entre lesquelles (73) :
sla recherche d’une crise comitiale infraclinique devant une aggravation
neurologique (apres avoir réalisé, au minimum, une TDM cérébrale) ;
sLa surveillance des traitements barbituriques, car ils induisent des modifications
stéréotypées de I’activité électrique avec une relation directe Dose-Effet ;

=Le diagnostic d’une épilepsie Iésionnelle post traumatique retardée.
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=L’existence de « burst suppression » a I'EEG est un élément permettant d’optimiser

I’administration de barbituriques (98).

4-4. Examens biologiques :

>Groupage sanguin :
Il s’intégre dans le cadre du bilan préopératoire, et dans le but d’une réanimation
pour une éventuelle transfusion sanguine iso groupe, iso rhésus.

» Dans notre série le groupage a été fait chez tous les patients.

»>Numérotation formule sanguine (NFS) :
Elle permet de mettre en évidence une anémie dont il faut rechercher la cause, aussi

gu’une hyper leucocytose en cas d’infection dans les PCC négligées.

La NFS a été faite chez 202 patients de notre série, soit 78,6 % et a montré 32 cas

d’anémie hypochrome microcytaire, trois cas d’hyper leucocytose a PNN.

>Bilan d’hémostase .

Il s’intégre, également, dans le bilan préopératoire a la recherche d’une coagulopathie
de dilution ou de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) fréquentes, au décours des
traumatismes craniens exposant le patient a I’extension des lésions hémorragiques et
handicapant le traitement chirurgical.

Il est aussi nécessaire de contrdler régulierement I’hémostase par la suite et, si besoin,
de la corriger par l'administration de plasma frais congelé, afin d’éviter I'apparition ou
I’aggravation de lésions hémorragiques (99).

Le fibrinogeéne doit étre maintenu supérieur a 1g/l. L’'indication du facteur VIl activé
dans ce contexte est en cours d’évaluation (6).

Dans notre série, aucun bilan d’Hémostase n’a été demandé.
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4-5 Mesure de la PIC :

Les patients traumatisés craniens graves courent un grand risque de développer des
lésions cérébrales secondaires.

L’hémodynamique cérébrale des TC graves est trés variable et imprévisible.

Son évolution encore mal comprise nécessite I'analyse systématique et continue de ces
parametres (PIC, PPC, SVJO2, PaCO2, PaO2, DSQC).

Le monitorage de la PIC a une valeur diagnostique, pronostique et sert de guide
thérapeutique.

Différentes méthodes de mesure de la PIC actuellement décrites, sont variables dans
leurs aspects techniques, leur continuité et selon qu’elles soient invasives ou non, afin de
détecter et traiter précocement les complications.

Les deux techniques les plus utilisées sont :

SLe systeme camion utilise une fibre optique implantée dans I’espace sous-dural, intra
parenchymateux ou intra-ventriculaire. La transmission du signal est assurée par des fibres
optiques, ce qui limite le risque infectieux (100).

SLle systéme codman utilise un capteur de pression fixé a I'extrémité d’un cathéter
implantable, ce cathéter peut étre relié a un systéme habituel de mesure de pression pour le
connecter a un moniteur. Il peut étre implanté dans le parenchyme cérébral, dans les
ventricules ou dans I’espace sous-dural.

=Les avantages du monitorage de la PIC chez le TC grave sont :

v'C’est le seul indicateur fiable et précoce de I'HIC.

v'C’est un moyen d’évaluer en continu un important aspect de I’état cérébral chez le
patient comateux sous ventilation controlée, sédaté.

YIl indique quand un traitement de I’HIC est nécessaire et s’il est efficace, ainsi que le
niveau maximum de la PIC atteint et permet d’établir précocement un pronostic.

v'Le monitorage de la PIC pose des probléemes de fiabilité selon la technique utilisée, et

comporte des risques de complications telles que hématomes et infections (101).
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4-6 Doppler transcrinien :

Le doppler transcranien (DTC) mesure la vélocité des éléments figurés du sang des
arteres du polygone de Willis grace a I'utilisation de I’effet doppler. L’émission des ultrasons en
mode pulsé permet de localiser la profondeur du vaisseau étudié. La mesure peut étre continue
si la sonde doppler est fixée par un bandeau. L’analyse des variations de vélocité et I'analyse
spectrale du signal doppler permettent une estimation des variations de débit et de résistance
de la circulation intracérébrale.

L’'index de pulsatilité (IP) (vélocités systoliques - vélocités diastoliques)/vélocités
moyennes est corrélé a la perfusion cérébrale. Un indice de pulsatilité supérieur a 1,4 traduit
une hypoperfusion cérébrale sans préjuger de la présence ou non d’une HIC. Cette technique,
non invasive et reproductible, est facile a utiliser et son apprentissage est rapide. Dans le cas
d’une bradycardie, d’une hypotension artérielle et d’une hypocapnie, la valeur de I'IP peut étre
aussi élevée. A contrario, son analyse n’est valable que si la pression artérielle, la fréquence
cardiaque et la capnie sont proches des valeurs normales. Par ailleurs, une déglobulisation

aigué peut minorer sa valeur (90).

4-7 Saturation veineuse jugulaire en oxygéne (SvijO2) :

La surveillance de I'oxygénation cérébrale a pour objectif de détecter les souffrances
ischémiques cérébrales. Elle permet de juger de I’adéquation entre les apports et la
consommation d’oxygéne du cerveau. La SvjO2 pourrait étre utile surtout a la phase initiale du
TC lorsque le DSC est déja diminué et que le patient est particulierement exposé aux ACSOS.
Dans toute HTIC, I’hyperventilation thérapeutique, qui diminue la PIC mais aussi le DSC, ne
devrait pas étre effectuée sans contréle de la SvjO2. Il est classiquement recommandé de
maintenir la SvjO2 entre 55 et 75 %. Les valeurs situées en dehors de ces limites sont associées

a un mauvais pronostic. Une désaturation correspond a une ischémie. A I'inverse, des chiffres
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au-dela de 75 % traduisent une hyperhémie. Cependant, la SvjO2 est peu sensible comme

monitorage des lésions focales de petite taille (6).

4-8 - Imagerie de tracking de fibres :(voir fig.10)

Le développement des outils informatiques (logiciels et algorithmes) permet désormais
de faire du “tracking de fibres”. Cette technique est basée sur I’étude des vecteurs de diffusion
de I'eau en chaque point de I’espace, qu’on va relier les uns aux autres de facon arbitraire pour
visualiser les fibres situées dans la substance blanche. En réalité, on ne visualise pas
directement les fibres mais les colonnes d’eau qui s’écoulent le long de leur axe. On peut donc
étudier toutes les connexions qui existent dans le cerveau, comme le circuit du langage par
exemple.

Il a un intérét dans le pronostic évolutif des traumatismes craniens, il requit un roéle

important en cas de traumatisme cranien bénin.

4-9. L’échographie transfontanellaire (ETF) :

Egalement trés utile pour le diagnostic d’épanchement intracranien en urgence chez le
nourrisson. C’est un examen simple, de réalisation facile et anodine, pouvant étre répété a
volonté. Il peut étre réalisé d’emblée en attendant la confirmation par un examen

neuroradiologique ou étre utilisé pour la surveillance de I’hématome (102).

10-Autres examens :

L’échographie abdominale est réalisée chez 66 cas, elle a objectivé un hémopéritoine
dans huit cas ; elle est normale dans les autres cas.

La radiographie du thorax était faite chez tout les traumatisés craniens graves et les
malades ayant une symptomatologie respiratoire

Les radiographies des os longs sont faites chez 89 malades et ont montré des lésions

osseuses chez 21 patients.
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Fig10. IRM tracking de fibres montrant la Iésion axonale(fleche)des fibres du faisceau pyramidal.
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VIl - PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

L’objectif général de la prise en charge des PCC entre dans le cadre de [I'objectif
principal de la prise en charge des traumatisés cranien qui consiste a réduire au maximum
I’évolution vers la lésion cérébrale secondaire. Cela nécessite un controle correct de I’état
hémodynamique et ventilatoire afin d’éviter I’hypertension intracranienne et les perturbations
du DSC pouvant aboutir a I’arrét circulatoire cérébral (71,79,93).

La surveillance continue de la saturation de I'hémoglobine en oxygéne mesurée par
oxymétrie de pouls (SpO2), du CO2 expiré et de la température centrale et une diurése horaire
sont également des éléments importants (103).

Le traitement des PCC nécessite le parage de la plaie, I'ablation des esquilles osseuses
et des corps étrangers ainsi que la suture de la dure-meére et de la peau de maniére étanche, un
traitement anti-comitial est toujours associé.

En effet ;le pronostic des traumatisés craniens n’est pas déterminé uniquement par les
lésions cérébrales primaires ;constituées lors de I'impact, mais aussi des lésions secondaires
dont le dénominateur commun est I'ischémie cérébrale ,s’ajoutent fréquemment et rapidement
a ces lésions mécaniques contribuant pour une large part a I'atteinte cérébrale ;d’ou I'intérét de
bien connaitre le concept de facteurs d’agressions cérébrale secondaire d’origine systémique
(ACSOS) qui recouvre les agressions extra-cranienne pour pouvoir les prévenir, et par
conséquence améliorer le pronostic des traumatisés craniens (79,104).

L’hypoxie, I’hypotension artérielle, I’hypercapnie et I’'anémie sont quatre ACSOS
particulierement précoces et fréquentes. Récemment, ont été ajoutées I’hypertension artérielle
et I’hypocapnie profonde.

La plupart des ACSOS sont accessibles a des traitements simples qui, s’ils sont
appliqués précocement et efficacement, permettent de rétablir une normoxie, une hypocapnie

modérée et une hémodynamique satisfaisante.
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Les ACSOS d’origine respiratoire peuvent étre réduites par un meilleur contrble des
voies aériennes, la ventilation controlée et une surveillance associant ’'oxymétrie de pouls et la
capnographie.

Les ACSOS d’origine circulatoire sont plus difficiles a maitriser notamment chez le
polytraumatisé, leur traitement repose sur le remplissage vasculaire, si échec le recours aux

vasopresseurs doit étre précoce (105,106).
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Tableau VIII: Etiologie des facteurs d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique

(ACSOS) (104)
ACSOS ETIOLOGIES
Hypoxémie Hypoventilation - Traumatisme thoracique - Inhalation

Hypotension

Anémie

Hypertension

Hypercapnie

Hypocapnie

Hyperthermie

Hypercalcémie

Hypoglycémie

Hyponatrémie

Hypovolémie - Anémie - Insuffisance Cardiaque - lepsis -

Atteinte médullaire

Saignement interne ou extériorisé

Douleur - Trouble neurovégétatif - Insuffisance d’analgésie

ou de Sédation

Dépression respiratoire

Hyperventilation spontanée ou induite

Hypermétabolisme - Réponse au stress - Infections

Hypothermie - Perfusion de solutés Glucosés

Nutrition inadéquate

Remplissage avec hypotonyques
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1- Prise en charge pré hospitaliére:

La prise en charge pré hospitaliére des traumatisés nécessite :

1-2 Les premiers secours sur les lieux de ’accident :

Les premiers secours qui doivent étre prodigués sur les lieux de I'accident apres le
balisage du patient (107) :

v'Hémostase provisoire d’un gros vaisseau qui saigne par compression ou par garrot ;

v'Remplissage vasculaire pour corriger un état hémodynamique précaire ;

v'Libération des voies aériennes supérieures en cas de corps étrangers et oxygénation
par masque, voire, méme d’intubation ;

vLe relevage du patient doit se faire prudemment, par plusieurs secouristes en
respectant I’axe du corps téte- cou - tronc - membres inférieurs, avec immobilisation de la
victime ; Un premier examen neurologique, afin de recueillir les renseignements nécessaires au
suivi du patient.

Une étude rétrospective a fait le point sur la prise en charge médicalisée pré hospitaliere
de 304 patients traumatisés craniens, tous pris en charge dans le méme hoépital universitaire
desservi par I’ensemble des services pré hospitaliers de la région lle-de-France a montré qu’il
existe deux critéres pour juger de la qualité d’un transport : le délai d’arrivée a I'hopital et
I’'observance des bonnes pratiques médicales. Il est clair que I'impressionnante mortalité des
premiéres heures montre a quel point ces questions, parfois antagonistes, doivent étre au

centre de nos préoccupations (99).

2-2 . La coordination des intervenants :

Qui est au mieux assurée par la régulation du SAMU, lequel assure une écoute
permanente, déclenche la réponse la plus adaptée, s’assure des disponibilités d’hospitalisation,
organise le transport et veille a I'admission. D’ou la nécessité de médicaliser le transport qui
réduira le délai d’intervention des secours et permettre une mise en condition précoce de la

victime (107).
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2. Prise en charge au service de neurochirurgie:

On sait depuis de nombreuses années que la prise en charge des traumatisés dans des
centres spécialisés (dits centres de traumatologie) améliore le pronostic des patients (108).

Chez un polytraumatisé, toute lésion extra-cranienne, faisant courir une menace vitale
immédiate, doit faire la priorité de I’équipe soignante avant toute Iésion cranio- cérébrale (65).

La neurochirurgie en urgence peut ainsi intervenir en premieére ligne dans la réanimation
des TCG a la phase initiale et se discute avec I'’équipe neurochirurgicale directement ou par
télétransmission aprés la réalisation du bilan lésionnel. Des indications neurochirurgicales
formelles a la phase précoce ont été reconnues (109).

-Evacuation d’un hématome extradural symptomatique ;

-Evacuation d’un hématome sous-dural aigu significatif (épaisseur supérieure 3 5 mm
avec déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm) ;

—-drainage d’une hydrocéphalie aigué ; parage et fermeture des embarrures ouvertes (6).

2-1.traitement du traumatisme crénien :

L’objectif principal de la prise en charge des traumatisés cranien est de réduire au
maximum I’évolution vers la lésion cérébrale secondaire. Cela nécessite un contrble correct de
I’état hémodynamique et ventilatoire afin d’éviter I’hypertension intracranienne et les

perturbations du DSC pouvant aboutir a I’arrét circulatoire cérébral (41,79,93).

»>Contrdle de /a fonction respiratoire .

Le TC doit étre maintenu avec une hématose correcte. L’hyperventilation avec
hypocapnie constituaient et pendant longtemps, le pivot du traitement de I'HIC. En effet,
I’hyperventilation dimunie la PIC, mais diminue aussi le DSC, d'ou le risque d’ischémie
cérébrale; ce qui suggeére que I'hyperventilation doive étre utilisée avec précaution et en

surveillance du monitorage du DSC (110).
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>Expansion volémique:

Toute hypovolémie doit étre corrigée le plus rapidement possible par un remplissage
vasculaire adéquat et si besoin par les drogues vasoactives et traitement de I'étiologie pour

maintenir une PAM entre 80 et 100 mm Hg (110).

»>Mécanismes d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique .

Ce concept recouvre les agressions extra-craniennes. L’hypoxie, I'hypotension artérielle,
I’hypercapnie et I'anémie sont quatre ACSOS particulierement précoses et fréquentes. Plus
récemment, ont été ajoutées I'hypertension artérielle et I’'hypocapnie profonde (77, 72,110).

>Sédation :

La Sédation est préconisée des la prise en charge initiale des TC grave; ses objectifs

sont:

% Faciliter la ventilation artificielle.

% Le controle des désordres neurovégétatifs.

% La protection cérébrale en diminuant le métabolisme cérébral et la consommation
d’'o2.

% Traitement et prévention de I’HIC en assurant une narcose profonde.

L’agent sédatif idéal doit présenter certains critéres spécifiques:

% Etre rapidement réversible a I’arrét du traitement.

% Diminuer la consommation cérébrale en 02 (CMRO2) tout en maintenant le couplage
CMR 02 - DSC.

Ces criteres nécessaires ne se trouvent dans aucun des agents anesthésiques utilisés

(71,111,112).

111



Prise en charge des plaies cranio-cérébrale au service de neurochirurgie

> La positon proclive .

Elle doit assurer le meilleur drainage possible du sang veineux intracranien.

Quelques mesures simples permettent de prévenir ou de réduire I’hypertension

intracranienne.

= Maintenir la téte soulevée de 30° environ par rapport au plan du thorax.
= Garder la téte dans I’axe du tronc en évitant tout mouvement de rotation.

= Eviter toutes compressions des veines jugulaires internes.

En effet, cette position permet de diminuer la PIC de 5 a 6 mm Hg en moyenne,

sans modifier le DSC (113).

PAutres thérapeutiques :

v'La corticothérapie .

Semble jouer un role de stabilisation de la membrane cellulaire cérébrale en inhibant la
péroxydation lipidique. Mais leurs effets au niveau métabolique (déséquilibres glycémiques,

rétention hydrosodée, HTA) et immunitaire, font que ces produits ne doivent pas étre utilisés

dans le cadre de la réanimation des TC.

vile mannitol :

Il est utilisé depuis plusieurs décennies pour diminuer la PIC(72,113).

v Barbituriques (74):

Ils entrainent une baisse de la PIC par différents mécanismes :
>Ils augmentent la résistance des vaisseaux cérébraux.

>1ls diminuent le DSC.
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vHypothermie :

Elle concerne la prise en charge des premiéres 24 heures, elle diminue le métabolisme
cérébral et préserve les réserves énergétiques. La consommation énergétique est réduite a la
fois par la diminution du métabolisme responsable de I'activité électrophysiologique mais aussi
par la réduction du métabolisme lié aux fonctions d’homéostasie cellulaire nécessaire pour
maintenir I'intégrité cellulaire. Un autre mécanisme pourrait étre lié¢ a la diminution de la
réaction excitotoxique et de I'infiltration du foyer lésionnel par les polymorphonucléaire.

Une amélioration significative du pronostic chez les patients soumis a une hypothermie

modérée (32-34°C) a été montrée (113,114).

v Nursing :
Consiste en 'utilisation de matelas a eau, et les changements de position fréquente, la
mobilisation articulaire, I'aspiration trachéale, les soins de la bouche et la kinésithérapie
respiratoire, L’asepsie sera rigoureuse lors de la mise en place des voies veineuses et

artérielles, de sondes urinaires (1).

2-2.Préparations préopératoires du blessé :

Cette préparation consiste au traitement médical suivant :

= Sérum antitétanique, mais c’est surtout la mise a jour de la vaccination antitétanique
qui est plus avantageuse, que ce soit chez I’adulte ou chez I’enfant.

* Une antibiothérapie prophylactique est systématique, visant les entérobactéries, les
staphylocoques et les bactéries anaérobies de la flore tellurique. Sans antibioprophylaxie, une
intervention chirurgicale avec craniotomie sera d’un grand risque infectieux (65).

Les infections peuvent se localiser au niveau de la voie, d’abord, ou s’étendre aux
méninges et aux ventricules.

Le recours a une antibioprophylaxie est indiscutable en présence d’une craniotomie.
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Dans notre série, c’est I’association amoxilline + acide clavunalique qui a été le plus
utilisé ainsi que le mitronidazole.

» Les anti-épileptiques de facon préventive, systématique chez tout enfant présentant
les facteurs de risque suivants : (42)

v'"Notion de convulsion récente ;

v'Hypotonie non expliquée ; Et/ou EEG montrant des signes électriques inquiétants a
I’'admission.

Cette couverture se fait a I'aide d’une association de phénobarbital et de phénytoine
pendant 48 heures, puis le Gardénal est poursuivi seul (42).

Parage soigneux de la plaie du scalp.

Il faut se rappeler qu’une plaie récente n’est pas infectée mais contaminée par une
flore saprophyte utile a la cicatrisation. Une antibiothérapie peut casser le bactériocycle
nécessaire a la cicatrisation, sélectionnant, de plus, des germes pathogénes et résistants (115).

Dans notre contexte on utilise une antibiothérapie a large spectre des la suspicion de

PCC.

2-3. Les différents temps de ’intervention :

Le recours a la chirurgie est en réalité peu fréquent a la phase aigué, mais conditionne
directement le pronostic vital.
Le délai entre le traumatisme et I’évacuation d’un hématome, chez les patients

présentant un syndrome d’engagement, est déterminant (116).

L’intervention doit se faire en urgence, mais un délai a intervenir de 24 a 48 heures est
justifié. Il permet d’identifier le tissu cérébral nécrotique plus facilement et le geste devient

facile, sans pour autant augmenter le risque infectieux (28).
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a- Technique opératoire :

L’intervention sous anesthésie générale consiste en un nettoyage, parage cutané et sous
cutané avec élargissement, si nécessaire de la plaie pré-existante et hémostase par
électrocoagulation.

Une craniotomie, esquillectomie permettront de retirer I’os embarré, les fragments
osseux superficiels et les corps étrangers, et de mieux visionner la plaie dure mérienne dont on
doit préciser la taille, la forme et la localisation, ayant ainsi un meilleur accés aux dégats

cérébraux sous-jacents.

b- Traitement des lésions intracrdniennes :

Il constitue un temps essentiel a réaliser et doit répondre aux impératifs suivants : (117)

= Ablation des esquilles osseuses intra parenchymateuses et des débris métalliques en
cas de PCC par arme a feu (s’ils sont accessibles). Il faut se méfier de la présence d’une plaie
d’un sinus veineuse obturée par un fragment osseux et qui saignera abondamment a son
retrait. Il faut alors réparer la bréche sinusale par plastie.

» Ablation du tissu cérébral nécrosé et dévitalisé. Cette excision doit-étre suffisamment
large pour éviter I'infection ultérieure, en méme temps, elle doit étre assez économique pour
éviter un déficit neurologique considérable.

» Evacuation d’un épanchement intra-cranien éventuel.

» Hémostase cérébrale soigneuse.

c— La reconstitution du plan dural:
La dure mere doit étre fermée de facon étanche par simple suture si la plaie est linéaire
sans hernie cérébrale.
En cas de perte de substance étendue ou hernie du cerveau cedématié, la fermeture se
fait par plastie a I'aide d’une autogreffe (périoste épicranien, Aponévrose temporale, Facia-Lata)

(26,21).
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Dans notre série, la suture simple a été réalisée dans 205 cas (80%) et le recours a la

plastie a été nécessaire dans dix cas, soit 3,89%.

d- La reconstitution du plan osseux :
Elle se fait idéalement dans I'immédiat, apres la remise des fragments osseux, sinon,
secondairement, lors d’une deuxieme intervention par une cranioplastie, si le défect est

important (11).

Les matériaux de reconstitution sont de deux types :

sLes greffons osseux : peuvent étre prélevés sur le sujet lui-méme, ou provenir d’une
banque d’os (73).

sLes greffons autologues : essentiellement fournis par les ailes iliaques, les cotes, la
volte cranienne.

sLes homogreffons : proviennent de préléevements per-opératoires d’un autre sujet, ou
pris sur un cadavre. Mais, cette méthode peut poser des problémes immunologiques, et se
heurte aux difficultés d’obtention d’un greffon stérile a partir d’un cadavre.

sLes implants : le plus utilisé est une résine auto polymérisable : le méthacrylate, il est
disponible et facile a mettre en ceuvre, mais le risque de cette méthode est I’élimination de

I'implant dans un tableau d’infection.

e - Le temps cutané :
La fermeture cutanée se fait de facon hermétique par des points séparés en deux plans.
L’existence d’une perte de substance cutanée peut conduire a la réalisation d'une
plastie par des lambeaux de rotation. Cette plastie est auto-fermante et sans séquelles
alopéciques (73).
La perte de substance est ramenée a un triangle dont la base est prolongée par une
incision arciforme qui permet de tailler un vaste lambeau qui vient combler par un mouvement

de rotation, la perte de substance (103).
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- Soins post-opératoires :

Une surveillance clinique étroite avec des mesures de nursing en particulier :

*Des examens neurologiques répétés ;

sLa recherche de signes de méningite ;

s ’état local de la plaie ;

=Certaines mesures préventives des complications liées au décubitus doivent étre
respectées, notamment :

v'Le changement de position du malade, I'utilisation de matelas a eau et les frictions des
pointes d’appui, afin d’éviter les escarres.

L’aspiration pour éviter '’encombrement bronchique et I'infection pulmonaire pour les
malades intubés.

Les bains de bouche, les soins oculaires et les toilettes corporelles quotidiennes.

*Des examens TDM de contréle en cas d’aggravation ou non amélioration de I’état
neurologique a la recherche de Iésions développées en post opératoires et imposant une ré
intervention (29,73).

sRééducation orthopédique précoce en cas de déficit moteur, afin d’éviter les rétractions
musculotendineuses, les attitudes vicieuses qui pourront étre la cause des handicaps majeurs.

Les patients qui gardent une aphasie doivent étre confiés aux ré éducateurs
orthophonistes (70).

L’apathie est une réduction de la motivation sans trouble dépressif associé. Les
traumatismes craniens sévéres en sont une cause fréquente. Les médicaments
dopaminomimétiques apportent un bénéfice variable (118).

g - Antibiothérapie prophylactique :
Elle doit étre systématique en cas de traumatisme ouvert et fuite de LCR (Rhinorrhée)

(72).
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h - Nursing :

Ce sont essentiellement les complications liées au décubitus qui peuvent aggraver le
pronostic vital, et fonctionnel et allonger la durée d’hospitalisation.

Les complications d’ordres cutanées sont évitées par |'utilisation de matelas a eau, et les
changements de position fréquente. Les mobilisations articulaires éviteront des rétractions
musculo-tendineuses, ou d’attitudes vicieuses qui pourront étre la cause d’handicap majeur.

Les aspirations trachéales, les soins de la bouche et la kinésithérapie respiratoire
limiteront la survenue de complications septiques broncho-pulmonaires. L’asepsie sera
rigoureuse lors de la mise en place des voies veineuses et artérielles, de sondes urinaires et lors

de la réfection des pansements (34).

i- La prévention de la maladie ulcéreuse :
L'ulcére de stress est secondaire a une hypersécrétion acide et a une ischémie
splanchnique, la prophylaxie repose sur I’administration des antiH2 ou du Sucralfate.
Selon MR DRIKS, une augmentation de I’incidence des pneumonies nosocomiales est
associée a l'utilisation des antiH2. Cependant l'utilisation des antiH2 et du Sucralfate reste

courante dans la plupart des centres.

J- traitement de |'épilepsie post traumatique (EPT) (119) :
>Quelle est la place du traitement préventif ?

- Dés JO du traumatisme

Solon (Temkin N.R. 2001; Chang B.S. 2003) : pas de preuve d’une efficacité réelle sauf
si crises précoces. Par contre dans les traumatismes a risque d ’EPT : Coma prolongé, lésion
cranio-cérébrale (contusion hémorragique), anomalies épileptiques a I’'EEG, il faut introduire un
antiépileptique dit « de couverture » (VPA, CBZ, PB, PHT ® anglosaxons).

- A noter qu il ny a Pas de responsabilité médico-légale en I'absence de traitement

systématique en cas de survenue d’une EPT.
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»>Traitement curatif :

- Les anti-épileptiques utilisés sont les mémes que pour les autres épilepsies avec les
mémes indications au regard du caractere généralisé ou focal des crises.

- En ce qui concerne le traitement chirurgical ; il a la méme méthodologie pré-
opératoire que pour les épilepsies non traumatiques et les indications au cas par c

- La régle de deux ans pour la durée du traitement est sujette de discutions, concernant
I’évolution, 'amélioration est la régle puisque 50 % des cas disparaissent apres 5 ans (Walker

et al.).
> EPT et insertion socio-professionnelle :

Le diagnostic d'épilepsie va avoir des répercutions sur la vie sociale et professionnelle
du patient traumatisé cranien et parfois géner les démarches d'insertion socio-professionnelle.
Méme si I'épilepsie est bien contrblée par le traitement, il est recommandé d'éviter les postes de
travail en hauteur, la conduite d'engins, les postes sur certaines machines-outils et plus
généralement les circonstances ou une perte de connaissance brutale aurait des conséquences
graves pour la personne ou son entourage. Mis a part ces cas particuliers, la quasi-totalité des
professions sont accessibles au patient épileptique, qui n'est pas tenu de déclarer sa maladie a
son employeur. Il est conseillé au patient de prévenir le médecin du travail afin que ce dernier
puisse évaluer l'aptitude au poste de travail. En ce qui concerne la conduite automobile, il est
interdit aux patients épileptiques de conduire des véhicules poids lourds, de transport en
commun, taxis et ambulances. Pour les véhicules personnels légers, une compatibilité
temporaire peut étre envisagée apres accord de la commission médicale départementale. Les
critéres retenus pour autoriser la conduite correspondent essentiellement a une épilepsie bien

controlée par le traitement avec un certificat attestant d'un suivi médical régulier.
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VilI- EVOLUTION PRECOCE :

1. Evolution favorable :

Dans note série, 216 patients, blessés ont évolué favorablement, soit 84%.
v'FATIHI (24) a rapporté une évolution favorable pour 36%.

v'/AZOUZI (29) a noté une évolution favorable pour 92%.

v AMGHAR (26) a noté une évolution favorable pour 47%.

v'ANIBA (116) a rapporté une évolution favorablement pour 52%.

v'"NAJAH (27) a noté une évolution favorable pour 47%.

2. Complications infectieuses:

L’infection est la complication majeure a ces traumatismes ouverts. Elle dépend, certes
du traumatisme et de la septicité de I’agent traumatisant, mais plus encore du retard apporté a

traiter la plaie, et la mauvaise qualité des soins (78).

2-1.La méningite:

L’antibioprophylaxie aprés traumatisme du crane doit étre évitée afin de prévenir les
MPT (Méningite post traumatique) a germes résistants. Le GCS le jour du diagnostic de MPT,
I’hyperprotéinorachie, I’hypoglycorachie et I'infection a S. pneumoniae sont les facteurs de
risque de mortalité des patients présentant une MPT.

Une étude est rétrospective a été réalisée sur une période de 7 ans dans les services de
Réanimation polyvalente et de Neurochirurgie de I’'Hopital Habib-Bourguiba de Sfax, Tunisie

On a noté que 38 patients ont présenté une MPT (0,96 % des patients hospitalisés pour
traumatisme du crane), 92 % d’entre eux ont recu une antibioprophylaxie a ’'admission. Le délai

moyen entre le traumatisme cranien et le diagnostic de MPT était de 9 + 8 jours (extrémes : 2-
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34 jours). Les germes les plus fréquemment isolés étaient A. baumanii, et K. pneumoniae,
multirésistantes et le pneumocoque de sensibilité diminuée a la pénicilline. Les facteurs liés au
déces pendant les 14 jours suivant le diagnhostic de méningite étaient le Glasgow coma score
(GCS) le jour du diagnostic de MPT, I'absence de raideur de la nuque, la valeur de la
protéinorachie, le ratio glycorachie/glycémie et la présence de S. pneumoniae quand il était

responsable de la méningite (138).

2-2.Infections superficielles:

Suppurations superficielles notamment aprés chirurgie réparatrice de la base, ostéites,
méningites tardives peuvent survenir plusieurs années apres |’accident.

En fait, Les infections du scalp sont rares compte tenu de sa bonne vascularisation.

Une infection du scalp doit systématiquement faire rechercher la présence d’un corps étranger

oublié au moment de la suture de ce dernier (120).

2-3. Empyeme sous-dural :

C’est un épanchement de pus dans I'espace sous-dural. La clinique associe une fievre
importante, des signes déficitaires neurologiques, une épilepsie fréquente, un syndrome
d’hypertension intracranienne. Le traitement chirurgical consiste en un lavage, rincage

abondant de I’espace sous-dural associé a une antibiothérapie parentérale.

2-4. Thrombophlébite septique :

Il s’agit d’'une thrombose d’un sinus veineux dural secondaire a la propagation d’une
infection de voisinage. C’est une infection trés rare mais gravissime. La clinique associe des
signes infectieux locaux et généraux et des signes d’hypertension intracranienne (engorgement
veineux cérébral). Le diagnostic est affirmé par la tomodensitométrie cranienne sans et avec

iode a la recherche d’une hyperdensité spontanée d’un sinus veineux dural et du « signe du A »
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apres injection d’iode (rehaussement de la paroi durale du sinus apres injection d’iode donnant
un aspect triangulaire qui souligne I'aspect normal en A du sinus veineux -qu’il s’agisse du
sinus longitudinal supérieur ou des sinus latéraux). L’angio-scanner ou l’angio-IRM peut
également montrer directement le sinus veineux thrombosé. Le traitement médical associe une

antibiothérapie, des anticoagulants et une lutte contre I’hypertension intracranienne.

2-5. Abcés cérébral

La complication infectieuse a redouter a distance d’un traumatisme cranien ouvert est
I’abces cérébral. Il est le plus souvent di a I'existence d’un corps étranger intracérébral apres
un traumatisme par arme a feu ou l'existence de morceaux d’os embarrés dans une plaie

souillée non explorée.

3. Rétention de fragment d’os en intra parenchymateux:

Complication peu habituelle chez I’enfant, puisqu’elle est 'apanage des PCC par arme a
feu.
Le risque infectieux des esquilles osseuses résiduelles en post opératoire reste une

question controversée (121).

4. Fistule de LCR:

On a remarqué que 20 % des méningites post traumatiques ont pour cause la fistule du
LCR (110). Dans la majorité des cas, on assiste a un tarissement spontané de cet écoulement
dans les 24 a 48 heures qui suivent |'accident, sinon, les recours a une couverture

d’antibiotiques, a titre prophylactique, ainsi qu’a un acte chirurgical, s’averent nécessaires.
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5. Hématome post opératoire:

Cette complication peut faire suite a une hémostase imparfaite par saignement artériel

ou veineux apres une craniectomie.

IX-EVOLUTION TARDIVE :

Les complications au cours de I’évolution immédiate des traumatismes craniens sont
fréquentes, essentiellement infectieuses dues a l'effraction de la dure-mere, ainsi que des
infections nosocomiales respiratoires, urinaires et systémiques.

Pour minimiser la gravité de ces complications, des précautions doivent étre prises entre
autre, I’asepsie rigoureuse, I'antibiothérapie prophylactique ou curative surtout en cas de plaie
cranio-cérébrales ou en post-opératoire, les cytoprotecteurs gastriques contre |'ulcére de
stress, et enfin le nursing pour éviter les escarres.

Il peut s’agit d’'une méningite bactérienne, ou d’un fracture de I’étage antérieure de la
basse du crane avec une bréche ostéo-durale (122,95).

On peut note aussi I'évolution d’un traumatisme cranien vers un hématome sous dural
chronique qui peut se manifester cliniquement par des manifestations psychiques plusieurs
semaines aprés le traumatisme cranien méme minime avec des signes de localisation(70,

123,124).

1. L’épilepsie post traumatique (EPT) :

L’épilepsie post-traumatique est rare a la phase aigué. Elle nécessite au mieux d’étre
objectivée par un électroencéphalogramme et doit étre traitée immédiatement par un anti-

épileptique d’action rapide type benzodiazépine (qui peut cependant géner la surveillance du
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traumatisé cranien en diminuant la vigilance) et par un traitement au long cours (molécule a
adapter en fonction du type de crise).

L’épilepsie post-traumatique tardive est définie par la survenue, au-dela de la premiére
semaine d’évolution, d’au moins une crise comitiale.

Une analyse rétrospective portée sur 90 cas, victimes de traumatisme cranien, a
démontrée que I'EPT tardive concérne 20% des TC et la premiére crise survient dans 80% des
cas au cours des deux premieres années (125).

Dans les PCC, la fréquence semble élevée avec 38% et peut atteindre 50% en cas de PCC
infectées (1).

Chez I’enfant, les séries publiées rapportent une plus grande fréquence des crises
précoces, a I'inverse, I’EPT proprement dite serai plus rare (125).

La prise en charge des TC, en vue de prévenir une éventuelle complication de nature
épileptique, a été longtemps discutée.

Plusieurs études controlées, visant a instaurer un traitement de type carbamazépine,
phénytoine et barbituriques dans les suites immédiates d’un TC ont démontré |'absence
d’efficacité de ce traitement sur la mortalité. L’état de santé général du patient, et surtout la
survenue d’une épilepsie post-traumatique tardive, ont confirmé que le seul bénéfice de ce
traitement prophylactique est de diminuer de 30 % le risque de crise précoce, sans que cela
influence le pronostic a moyen et long terme (126). Et que la prescription prolongée
de valproate de Sodium n’est pas plus efficace dans la prévention des crises tardives que la
Phénytoine en prescription courte (127).

La synthése publiée par Chadwick dans Lancet en 2000 conclut a I'absence de toute
indication de traitement anti épileptique a visée prophylactique au long court chez des patients
ayant un TC.

Pourtant, I'indication du maintien de ce traitement peut-étre posée en cas de survenue
d’une crise d’épilepsie précoce, ou devant la présence de facteurs prédictifs d'EPT qui sont :

v'Coma ou amnésie prolongée, SG < 10 ;

v'Contusion corticale ;
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vEmbarrure ;

v'Hématome intra-cérébral ;

v'Plaie pénétrante intra-cranienne ;

v'Localisation frontale ou centrale des dégats corticaux ;
v'Survenue d’une crise tardive ;

vExistence de signes neurologiques a I'’examen.

Enfin, le choix du traitement en cas d’EPT tardive déclarée repose sur les mémes
principes que celui des épilepsies partielles en général (127, 128).
Dans notre série, deux cas (8%) d’épilepsie post-traumatique ont été notés et bien

équilibrés sous traitement.

2. Les complications infectieuses :

Elles sont rares, dues a la persistance de corps étrangers en regard d’une plaie
insuffisamment parée, ou a I'existence d’une fistule de LCR. L’incidence tardive de I'infection
est variable : 3% et 5% (10).

Dans notre série, on a noté 04 cas d’infection respiratoire, 07 Cas d’infection urinaire et

un cas Surinfection ophtalmique.

3. L’hydrocéphalie :

C’est une complication rare : 0,8%. Elle résulte de la résorption du LCR, survenant apres
un traumatisme ayant comporté une hémorragie sous arachnoidienne. Son traitement consiste
en la mise en place d’une valve de dérivation ventriculaire interne (129).

Dans notre série, nous n’avons noté aucun cas d’hydrocéphalie.
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X- SEQUELLES :

Dans la majorité des cas, I’évolution des déficits est le plus souvent favorable, mais
certains patients peuvent garder des séquelles de gravité variable.

L’état séquellaire est défini comme un état pathologique résiduel qu’aucun traitement
n’est plus capable de faire évoluer.

La connaissance des séquelles est importante pour les réanimateurs et les
neurochirurgiens car lI'amélioration du pronostic fonctionnel est un objectif et un espoir pour

tous les traitements présents ou a venir de lI'ischémie cérébrale post-traumatique (103).

1. Séquelles mineures :

La survenue au décours d’un traumatisme cranien de certaines plaintes stéréotypées est
tres fréquente, formant ainsi le classique syndrome post-commotionnel subjectif, dont le
tableau est fait de : (73,130)

sLes céphalées, fréquentes et déclenchées par l'effort physique ou intellectuel, la
fatigue, le bruit, I’émotion. Elles sont résistantes aux antalgiques.

sLes sensations vertigineuses a la marche et aux changements de positions.

sLes troubles neuropsychiques sont variés : irritabilité, trouble du sommeil, tendance
dépressive, asthénie physique et sexuelle...

sLes troubles mnésiques fréquents.

Ces troubles sont souvent durables et peu accessibles aux thérapeutiques, interférent
gravement avec une reprise d’une activité sociale et professionnelle normale. Dans les cas
extrémes, I’évolution se fait vers des névroses, ou des états psychasthéniques nécessitant le
recours a des thérapeutiques spécifiques.

Dans les cas favorables, les symptomes s’estompent progressivement en trois a six

mois, la reprise des activités se fait normalement.
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Dans notre série, parmi les patients revus, quatre se plaignent de céphalées
paroxystiques, et I'un d’eux présente des troubles du comportement a type d’irritabilité et

d’agressivité.

2. Les déficits neurologigues séquellaires :

Les séquelles sont lourdes et fixées, elles posent un véritable probléeme pour la
réinsertion professionnelle.

Elles sont a type d’aphasie dans les atteintes du carrefour de I’hémisphére dominant, et
de déficit sensitivomoteurs dans les atteintes rolandiques.

Concernant notre série, aucun des patients revus ne présentait de déficit neurologique

séquellaire(73,130).

3. L’atteinte des nerfs craniens :

Parmi les atteintes nerveuses post-traumatiques, on trouve les paralysies faciales, qui
sont fréquentes lors des fractures de I’os pétreux, ainsi que les paralysies oculomotrices. Elles
posent d’importants problemes, vue les répercussions fonctionnelles et esthétiques qu’elles
occasionnent, d’autant qu’elles surviennent chez des sujets jeunes.

Dans notre série, des lésions oculaires ont été notées chez sept malades et deux cas

d’ecchymose en lunettes.

4. Les déficits endocriniens :

Les troubles endocriniens post TC sont fréquents (35 a 51 % d'hypopituitarisme) mais le
plus souvent méconnus, en effet ils sont souvent infracliniques et leurs manifestations sont

aspécifiques (131). Le déficit en hormone de croissance touche de 12 a 15% des TC (12a 15 %
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de déficit sévere, 14 % de déficit partiel dépisté par test de stimulation). Un pic inférieur a
3 ug/L est responsable de diminution de force, des capacités aérobies et de sensation de bien-
étre, sa supplémentation entraine une amélioration de la concentration, de la mémoire, de la
dépression, de I'anxiété et de la fatigue (132).

Les déficits endocriniens post-traumatiques sont dominés par les hypogonadismes
d’origine haute, avec une incidence de 28%, d’aprés I'analyse rétrospective menée par Richard
et Al (141), sur 93 TC graves et qui a objectivé en plus des hypotestostéronémies, un cas de
déficit thyroidien partiel d’origine hypophysaire, et un autre de diabéte insipide.

Alors, ces troubles endocriniens ne doivent plus étre sous évalués et sous traités.

5 .Syndrome subjectif des traumatisés craniens :

Il apparait dans les semaines qui suivent le traumatisme et survient aprés un
traumatisme cranien mineur n’ayant pas entrainé de déficits neurologiques ou de troubles de la
conscience.

L’histoire clinique est celle de plaintes fonctionnelles stéréotypées : céphalées,
sensations vertigineuses, insomnie, troubles psychiques : asthénie, irritabilité, troubles de la
mémoire et de l'attention, idées noires, asthénie sexuelle, agoraphobie. L’examen clinique
neurologique est normal ainsi que I’examen tomodensitométrique au besoin.

Le traitement est difficile méme par une psychothérapie de soutien. Le recours a des
médicaments de type anxiolytiques ou antidépresseurs doit étre évité afin de ne pas pérenniser
une situation ou alors le traitement doit étre séquentiel sur une courte période. La reprise du
travail doit étre envisagée rapidement afin de favoriser la réinsertion, mais parfois le patient ne

retrouve pas une vie hormale sociale et professionnelle.
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6. Particularités chez I’enfant: (130)

Le traumatisme sur un cerveau en développement peut marquer un arrét dans
I’évolution psychoaffective, et compromettre les acquisitions ultérieures. En dehors des
séquelles neurologiques focalisées, des troubles des fonctions supérieures doivent étre
explorées devant des difficultés de réinsertion familiale ou scolaire.

Si le traumatisme cranien a été accompagné d’un coma, neuf (90) cas sur quinze (121),
pour Levin, ont eu une évolution marquée par une baisse du quotient intellectuel et un retard
de deux ans au minimum.

Quant a I'acceptation du handicap par les parents, elle devient un probléeme quotidien :
le déficit moteur est beaucoup mieux vécu que les échecs scolaires et les troubles du
comportement (133).

Les évaluations cognitives apres traumatisme cranien de [I’enfant ont porté
principalement jusqu’ici sur les traumatismes sévéres chez les enfants d’age scolaire et les

adolescents (134).

XI-DECES :

Certains éléments de mauvais pronostic rentrent en jeu :

sLa prise en charge sur les lieux de I'accident, améliorée par la facilité du dialogue entre
les différents intervenants.

s 'dge : La notion de récupération est meilleure chez les enfants et les adolescents. La
mortalité augmente avec I’age. Chez I’'adulte, en revanche, elle a tendance a décroitre avec I’dge
dans la population pédiatrique.

= ’état clinique initial : (score de Glasgow) : 94 % de décés pour un GCS a 3 et 16 % pour
un GCS a 7 %.

=Le type des lésions cérébrales et leurs étendues.

=[ 'association a un polytraumatisme.
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La rapidité d’installation de I'cedéme cérébral.
Dans notre nous avant noté deux déces qui sont dus a I’aggravation neurologique, liée

surtout aux dégats parenchymateux associés.

XII - DUREE D’HOSPITALISATION :

Il y a une relation étroite entre la profondeur du Coma et la durée d’hospitalisation, qui
peut varier de quelques jours a plusieurs semaines.

La durée moyenne d’hospitalisation chez nos patients a été de neuf jours.

Pour FATIHI (24), était notée une durée moyenne d’hospitalisation de 6 jours.

Pour NAJAH (27), la durée moyenne d’hospitalisation a été de 10 jours.

Pour AMGHAR (26) la durée moyenne d’hospitalisation a été de 11 jours.

Xl - PREVENTION :

Les accidents de la voie publique restent un grand probleme de santé car elles
entrainent des handicaps sévéres et des déces.

En France, 13 associations se sont unies, en I’an 2000, pour défendre la sécurité
routiére a travers un collectif «Arrétons le massacre sur les routes» et essaient d’impliquer
dans leurs actions tous les responsables qui pourront aider a renforcer cette sécurité.

A l'occasion de la rentrée scolaire, le Centre de documentation et d’information de
I’assurance (CDIAFFSA), et la prévention routiére proposent aux enfants 10 questions-réponses
pratiques sur la prévention des accidents de la route et l’assurance, leur permettant
d’apprendre les regles élémentaires de la sécurité et comment les appliquer (135).

Par ailleurs, le pronostic des traumatisés cranien est amélioré par leur prise en charge

initiale sur les lieux de I'accident et pendant toute la durée de leur hospitalisation (136,137).
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Selon une étude (122) réalisée a l'université du Maryland en 1992, concernant les
motocyclistes, ceux qui ne portaient pas le casque en conduisant, avaient deux fois plus de

chance de faire un traumatisme cranien que ceux qui le portaient (11).

Il a été noté le faible impact des actions menées par le comité national de prévention
des accidents de la route (Comité national de prévention routiere-CNPR). En effet, le niveau de
I’insécurité routiére, au Maroc, est trés élevé, comparé a d’autres pays. A titre d’exemple (15),
un véhicule tue au Maroc 15 fois plus qu’en Tunisie et 1,5 fois plus qu’en Algérie.

Pour mieux orienter les actions de préventions, il est nécessaire de connaitre les causes
des AVP, qui sont en général quatre types de facteurs: des facteurs d’environnement
(conditions météorologiques...), des facteurs humains (non-respect du code de la route,
imprudence...), des facteurs liés au véhicule lui-méme (état de marche, entretien...) et, enfin
des facteurs liés a I'infrastructure routiére (état des routes, signalisation), le tout étant lié en

fait au facteur humain.
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Les PCC sont une entité treés particuliere, les conséquences a long terme sont
importantes, en raison des handicaps et séquelles secondaires et des conséquences socio-
économiques qu’ils entrainent.

Dans notre étude, et apres une revue de littérature, un certain nombre de faits
peuvent étre dégagés:

>Les PCC, en pratique civile, sont rares, par rapport a I'’ensemble des traumatismes
craniens.
>La prédominance masculine est importante avec une prédilection pour I’age jeune

leurs causes sont dominées par les AVP et les agressions.

>»Dans notre contexte le ramassage et le transport non médicalisé et le manque de
places en service de réanimation sont des éléments qui aggravent le pronostic en retardant la

prise en charge thérapeutique.

Devant cette situation des mesures appropriées doivent étre prises :

v'Assurer un ramassage et un transport médicalisé des blessés, afin de leur permettre
de disposer des premiers soins sur les lieux de I’accident ; Médicaliser ou doter les ambulances
d'un matériel adéquat pour améliorer le ramassage et le transport des traumatisés craniens
(Médecine préhospitaliere).

v’ Améliorer I'infrastructure sanitaire dans le domaine des investigations para cliniques,
dans le but d’établir un bilan Iésionnel en urgence.

v'Le pronostic dépend de I’étiologie, la prise en charge sur les lieux du traumatisme, du
temps écoulé entre 'accident et 'admission a | hopital, de | état de conscience du patient a son
admission, de la nature de la lésion craniocérébrale, ’existence de troubles systémiques et des
lésions extra-craniennes associées, et enfin, la rapidité et la qualité de la prise en charge

médico-chirurgicale.
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Améliorer la prise en charge thérapeutique par:

-Un traitement chirurgical soigneux d’urgence ;

-Un traitement médical préventif par les antibiotiques et les anti-comitiaux, pour éviter
les complications infectieuses et diminuer la fréquence des épilepsies ;

-Une rééducation précoce pour favoriser [I’amélioration rapide des déficits
neurologiques ;

—-Assurer un suivi régulier des patients pour pouvoir juger de leur évolution ;

-L’éducation routiere puisque I’étiologie principale reste les AVP en impliquant les
médias dans cette stratégie de sensibilisation ;

-L’amélioration des conditions routieres.
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FICHE D’EXPLOITATION

N° d’ordre :

NE /Année :

/) Identité

e Nom : Prénom : Sexe :
. Age : Numeéro d’entrée :

. Adresse :

ATCDS :

e Respiratoire....... Cardiovasculaire...
e Tabagisme......... Ethylisme............
e Epilepsie.....

e AVC.....coceiiits Autres................

Date de Déces:
Origine: Urbaine [
Niveau d’instruction: analphabete [

NSE:-Fonction:

Circonstance de I’Accident :

AVP O Chute Q Agression O

Admission initiale:

SAUC 0O Hopital de zone O CNSS O

FQ MQ

Date d'entrée:

Rurale [

intermédiaire [ supérieur [

Autres

secteur privé 0O
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Etat clinique initial :

e Date et heure de I'accident PPN
e Date et heure d’admission TP URUPRPRN
e Heure d'accident PR

HEMODYNAMIQUE :

Stable O
instable O
RESPIRATOIRE
Stable O
Instable O
NEUROLOGIQUE
e GSC :
e Pupilles
o Déficit neurologique : Hémiplégie a Hémiparésie O
Tétraplégie Qa Paraplégie a
o Atteinte des nerfs craniens O Autres
e Plaie du scalp : Oui a Non a Type..coooiieiea
e Ecoulement orificiel : Epistaxis Q4 Otorragie Q autres.............

Rhinorrhée a Autres ................

Bilan radiologique

e TDM cérébrale: date: Heure:
e Hémorragie méningée Non O modérée O

Massive O Inondation ventriculaire Q
e Contusion cérébrale : siege......... unilatérale O Bilatérale O
e Hématome : HED QO Sous dural O Intracérébral Q

Chirurgical O Non chirurgical O
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e Embarrure : plaie craniocérébrale :

Bilan lésionnel clinique et paraclinique:

e TCG isolé:

e Lésions associées : TR Bassin a
TR Abdominal a TR Faciale a
TR des membres a TR Thorax a
TR rachis d

e Autres

e Score : GSC

Prise en charge thérapeutique initiale:
e Mise en ceuvre des mesures de réanimation : délai:
- hémodynamique : Remplissage.........
Transfusion ........
Catécholamines.....
- respiratoire: Oxygénation nasale O

Ventilation artificielle Q Heure .......

Traitement et surveillance en milieu de réanimation en service de neurochirurgie:

- Date et heure d'admission:
- Etat clinique a I'admission: TA: FC: FR:
Ventilation mécanique:

GSC: pupilles :
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- Ventilation artificielle: Durée :
Trachéotomie: J:
- sédation : Durée: Produit:
- Anticonvulsivants: Durée:
- Alimentation : Parentérale: J..... Durée.....
Entérale: J..... Durée.....
- ATB:.... Indication.......................
Durée......... Type......

Complication:

¢ Infection nosocomiale Q aJ...... thrombophlébite O

e Embolie pulmonaire O Escarres O Autres :...........
e Déces : o circonstances:........

Bonne évolution HETTITI

Durée d’hospitalisation e
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RESUME

Notre étude rétrospective porte sur 257 cas de plaies cranio-cérébrales (PCC) colligés au
service de neurochirurgie du CHU Mohammed IV de Marrakech sur une durée de 7 ans (2002-
2009). Les PCC représentent 19% de la totalité des traumatismes craniens. La prédominance
masculine est trés nette (75 %). La moyenne d’age était de 28,6 ans. Les accidents de la voie
publique étaient la cause majeure (44%), ainsi que les agressions (35%). La majorité des malades
ont été admis au cours des week-ends et des mois d’été. A l'admission, 34,24 % des
traumatismes craniens étaient graves (score de Glasgow < 8), les signes déficitaires ont été noté
chez 17% des cas et les troubles neurovégétatives chez 21%. La TDM cérébrale a été pratiquée
chez tous nos patients, elle a permis de détecter la PCC et les Iésions intracraniennes associées
dont la contusion occupait le premier rang avec 42 %. La prise en charge thérapeutique a
consisté en un traitement médical associé a un traitement chirurgical (craniectomie -+
reconstitution du plan dural et cutanée). L’évolution postopératoire était excellente dans 84% des
cas, alors que chez 16% des cas on a noté la survenue des complications, dominées surtout par

les déficits neurologiques.
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ABSTRACT

The authers describe a retrospective study about 257 cases of cranio-cerebral wounds
collected over a period of 7 years (2002 to 2009) in the neurosurgery department of CHU
Mohammed IV of Marrakech. The cranio-cerebral wounds represent 19% of all head injuries. The
male is very significant (75%). The average age was 28.6 years. Accidents highway is the major
cause (44 %). and assaults (35%). The majority of patients were admitted during weekends and
summer months. On admission, 34.24% of head injuries were severe (GCS < 8), signs deficits
were noted in 17% of cases and autonomic disorders in 21.4%. scaner brain was performed in all
patients, it has detected the CPC and the lesions associated with intracranial contusion ranked
first with 42.39%. The therapeutic management consisted of medical treatment associated with
surgery. (Craniotomy+ recovery plan dural and skin). The postoperative course was excellent in

84% cases while in 16% of complications occurred and dominated by neurological deficits.
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