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INTRODUCTION

Le traumatisme cranien (TCE) se définit par [lenske des Iésions c
contenant et contenuiffuse ou localisée suite a une agression trawgmuati pa

phénoméne de choc direct et indirect (1).

Le traumatisme cranien représente 75 % des caasawdalité chez les jeur
de moins de 30 ans et fait le plus souvent suita accident de la voie publique (A\
(2) et 25 % de morbidité dans le monde. Il cowmstitinsi,un probleme de sal
publique majeuc3). Actuellement, aucune donnée épidémiologiqud@E n’a encor

été établie, a Madagascar.

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale sans injectitenproduit de contras
représente 'examen de premiere intention dansrite gen charge des tmmatisme
craniens en urgence. C’est un examen non invasi§ sontreindications larges, faci
a réaliser. Sa place est définie dans la recomntiandaordaméricaine (4) et franca
de fagence nationale d'accréditation et d'évataign santé (5),ahs les conduites
tenir des TCE.

Ainsi, les objectifs de notre étude sont de:

- Etablir le profil épidémiologique des TCE vus auvie de neurochirurg
et réanimation chirurgicale de THUJRA.

- Décrire les aspects cliniques et les différentsi® s scanographiques.

- Rechercher des corrélations éventuelles entre [#érechtes donné:

cliniqgue et radiologique.

Notre travail comprend trois parties,

- Premiére partie: rappels théoriques sur l'anatomie cérébrale
physiopathologie, les lésions au codrs TCE, le principe de la technic
tomodensitométrique cérébrale et leur prise engehar

- Deuxiéme partie : notre étude proprement dite qunmortera: patients
méthodes et résultats.

- Troisieme partie : discussion et les suggestions.
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1. ANATOMIE DU CRANE

1.1BOITE CRANIENNE

Elle constitue la partie qui enveloppe et protége
I'encéphale. Le crane comprend une partie supé&idarvo(te,

une partie inférieure, la base.

- LavodQte cranienne, comprend, I'os frontal, emémas os pariétaux
latéralement, qui sont unis par une suture sagittl bregma, et I'os

occipital en position postérieure.

- La base du crane ou fosse cranienne, présenteylsigrous qui
servent de passage aux nerfs et vaisseaux. Elldisggisée en trois
étages d’'avant en arriére :

» L’étage antérieur ou fronto-sphénoidal, en cont@atc le
télencéphale par le lobe frontal.

» L’étage moyen ou sphéno- temporal, en contact deec
diencéphale par I’hypophyse.

e L’étage postérieur ou temporo-occipital, en contaetc le

cervelet, le mésencéphale et le tronc cérébral

1.2 MENINGES
Ce sont des enveloppes qui entourent le cerveda et

moelle épiniere. Elles comprennent trois membraaint de
I'extérieur vers l'intérieur (6) :
- dure-mére qui est la membrane la plus épaiss#baste, en contact
intime avec I'os de I'endocréane. Elle est richemegcularisée.
- L’arachnoide qui est un tissu fin, qui est appliqué face interne de
la dure mere.
- La pie mére qui est la couche la plus interne, e# mince
vascularisée et adhére intimement a la surfacededphale.

Entre ces trois membranes suscitées, se trouvemspaces :



L’espace sous-dural est entre I'arachnoide et ta-there. Il est virtuel
mais facilement décollable.

L’espace sous-arachnoidienne est nait entre {mpre et I'arachnoide.
C’est un espace reéel, ou circule le liquide cépispioal (LCS). II
couvre toute la totalité de I'encéphale.

1.3 ENCEPHALE

L’encéphale est la partie de I'axe cérébro-spinalés
dans la cavité cranienne. Il est divisé en 2 espheen distincts
par la tente du cervelet: I'espace sus-tentoriels@gent le
cerveau et I'espace infra-tentoriel ou siege leelet et le tronc
cérébral. . Il est creusé d’'une cavité ventricelaituée dans la
partie médiane, dans laquelle circule le LCS.

1.3.1 Cerveau

Le cerveau se divise en deux parties : le téleradépht
le diencéphale.

Le télencéphale est la partie la plus volumineuse d
I'encéphale, il repose sur les étages supérieunaten de la
base du créane. Il se divise en deux parties symés : les
hémisphéres cérébraux droit et gauche, qui somigéuar la
commissure inter hémisphérique ou corps callewséparées par
la scissure. Les deux hémispheres sont creusaepasmbreux
sillons délimitant en 5 lobes : le lobe frontal |dde pariétal, le
lobe occipital, et lobes temporaux et le lobe iasal qui est
visible lors de I'écartement de la fissure latér@dans sa partie
médiane, se trouvent les ventricules latéraux.

Le diencéphale ou cerveau médian, appelé également
cerveau intermédiaire.

Il est subdivisé en quatre étages superposés dedraue bas :
= Epithalamus
= Thalamus
= Subthalamus

= Hypothalamus



1.3.2 Cervelet
Le cervelet est la formation la plus volumineusdadi®sse postérieure. Il
est situé en dessous du cerveau, en arriere de bulle la protubérance. Il est formé
par trois lobes : deux hémispheres cérébelleuraatéet médialement, le vermis, sur
sa partie médiane.
Il est en continuité avec le tronc cérébral paistp@doncules : supérieur,
moyen et inférieur.
1.3.3 Tronc cérébral
Le tronc cérébral est un prolongement de la moelle
épiniére. Il est composé de trois parties du bes lechaut :
- La moelle allongée ou bulbe rachidien.
- Le pont ou protubérance
- Le mésencéphale (pédoncules cérébraux)

Il contient les centres nerveux et les noyaux @gfsrcraniens.

15 LA VASCULARISATION CEREBRALE

1.5.1 Vascularisation artérielle
La vascularisation artérielle de I'encéphale estuase

par deux axes artériels :

- deux artéres carotides

- deux artéres vertébrales
L’artére carotidienne interne, nait de la bifurcattde la carotide primitive, se dirige en
haut et pénetre dans le crane par le canal cantali niveau du sinus caverneux. Elle
se termine en deux branches au niveau du chiasrmiqueppour donner l'artére
cérébrale antérieure (ACA) d'une part et l'arteéeébrale moyenne d’autre part. Les
arteres vertébro-basilaires, naissent des arsenesclavieres, elles se dirigent en haut
et traversent le trou occipital pour pénétrer démscrane et elles assurent la
vascularisation du tronc cérébral, du cervelelesthémisphéeres cérébraux.

Ces deux axes artériels, carotidien interne etbestbasilaire, forment

a la base du crane un cercle anastomotique : Jg®ut de WILLIS.



Le polygone de WILLIS, comprend :
- en avant, par les artéres cérébrales antérieures emtre
elles par I'artéere communicante antérieure.
- en arriere, par les cérébrales postérieures.

- Latéralement, par les communicantes postérieures.

1.5.2 Vascularisation veineuse
On distingue les veines superficielles et les \eine
profondes qui se drainent dans les sinus duratnogeant entre
les deux couches de la dure-mére selon (7).
Les veines superficielles drainent la surface #¢edes hémisphéres cérébraux

tandis que les veines profondes drainent leddess internes du diencéphale.

Les sinus duraux sont illustrés dans la figure 1.

2 PHYSIOPATHOLOGIE des TC
2.1 MECANISMES LESIONNELS

2.1.1 Mécanisme de contact
Ce mécanisme se traduit par un choc direct auanivd crane. Il peut se
produire d’abord des Iésions immédiates ou lésmimaires (8). Ces Iésions se situent
souvent sur la surface d’impact. Il peut s’agirrddécollement du scalp a des degrés
divers, d’'une ecchymose, d’'une fracture, d'une emba ou méme une plaie cranio—
cérébrale. Les Iésions intracraniennes sont damajarité des cas représentées par des

hématomes (extradural, sous dural, intracérébral).

2.1.2 Mécanisme d’accélération - décélération ou de coup
contre-coup
Le parenchyme cérébral se déplace en fonction uepdct énergétique
administré. Au moment du choc, le cerveau s’écaasgoint d'impact. Lors du retour a
I’équilibre il revient s’écraser sur la zone oppos#l point d'impact, en s’éloignant de

la zone du point d'impact (1,9).



1. St longicinal supéneur
2. wtms longiudinal mfenenr
3. s drot

4. Torcukar

3. Stos transverse

6. Veme cerebrale basale

T s cavetneus

Figure 1 : vascularisation veineuse et des sinus icdwx (7).



2.2 LESIONS ANATOMIQUES

2.2.1 Lésions primaires

Ces lésions sont en général la conséquence d’'un dinect au niveau du
crane (10,11), elles sont classées en lésion@-axiale et intra-axiale primaires
(Tableau 1) :

» Lésions du contenant (boite cranienne) :

- Les Iésions du scalp : plaie cutanée, décollemestdlp

- La fracture de la vodte du crane,

- La fracture de la base du crane,

- Une embarrure

e Lésion du contenu :

- Les lésions intracraniennes (12, 13, 14), hématqedsadural,
sous dural, intracérébral), 'hnémorragie soustama@ienne
traumatique (peut entrainer un vasospasme sourceed’
ischémie cérébrale) au niveau des sillons, intenisighérique,
tente du cervelet. Il peut y avoir un blocage deutation du
LCS induisant une hydrocéphalie.

- Les lésions de contusion : cedeme cérébral.

Ces lésions sont d’abord situées a la superficiecetweau. Elles laissent
souvent I'arachnoide intact, puis s'intéressent ti&sus et aux micro-vaisseaux sous
jacents, a la substance grise ou cortex et la aubstblanche avec leurs artérioles et
capillaires et veinules (12).

Ces lésions vasculaires constituent un foyer négret et hémorragique
associés a un cedeme ceréb&il.'lhémorragie est importante, il se constitue un
hématome intra-parenchymateux compressif. La leatdin de la contusion peut étre
sur la zone d’'impact (contusion par coup) ou decié opposeé (contusion par contre-
coup).

- Les Iésions axonales diffuses

Ce sont des lésions de cisaillement et d’étirendest fibres nerveuses avec
interruption du flux axonal dans la jonction de dabstance grise et la substance

blanche. Le traumatisé présente souvent un conaes€ls).



2.2.2 Lésions secondaires

Les Iésions anatomiques initiales et les désoifdragionnels sont a l'origine
des phénomeénes d’auto aggravation (16):

- Locale : cedéme cérébral

- Geénérale : Hypertension intracranienne (HTIC)

Ces lésions (cedeme, HTIC) constituent ce qu’on |eppeagressions
cérébrales secondaires d'origine centrale et vongeedrer des phénomeénes
ischémiques (Iésions secondaires). De plus certdimsteurs extra-craniens
(hémodynamique et ventilatoire) sont susceptiblestchiner ou de majorer lI'ischémie
(Agressions cérébrales Secondaires d’'Origine Sygteaan ACSOS)



Tableau | : classifications des lésions primairesealsiége extra ou
intra-axial et Iésions secondaires (13).

Lésions élémentaires

Hématome extra-dural (HED)
Hématome sous-dural (HSD)
Lésions extra-axiales primaires Hématome sous-arachnoidien

Hémorragie intra-ventriculaire

Contusions et hématomes de siége

cortical et cortico sous cortical
Contusions des noyaux gris centraux
Lésions intra-axiales primaires

Déchirure axonale de la substance

blanche

Edeme cérebral
Lésions secondaires Engagement cérébral

Ischémie cérébrale
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3 EVALUATION CLINIQUE DES LESIONS DES TRAUMATISMES
CRANIENS
C'est un examen capital dans [I'évaluation des TWEdoit étre fait
minutieusement et de facon répétée.
3.1 INTERROGATOIRE DU PATIENT OU D'UN TEMOIN DE
L’ACCIDENT
Il va préciser, I'histoire a son début et apped@tat général du
patient :
- Le mode de survenue de I'accident :
= date, I'heure, lieu de l'accident,
= J'étiologie : par accident de la circulation, acand
sportif, chute...
= meécanisme : direct ou indirect
= intensité du choc
= point d'impact
- Les signes cliniques d’emblée et secondaire :
= intervalle libre : c’est un signe capital. Par intdle
libre, on entend l'existence d’'une période sansiawymptbme aprés le traumatisme
cranien. Cette notion doit étre recherchée pamnterriogatoire minutieux du patient ou
de son entourage.
= notion de perte de connaissance initiale (NPCI)
= vomissement
= céphalées, vertiges
= crises convulsives
- Les antécédents :
= médicaux : notion de coagulopathie, hypertension
artérielle, prise de médicament anticoagulant

= chirurgicaux : traumatisme cranio-encéphalique.
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3.2 EXAMEN CLINIQUE
L’examen neurologique est précédé d'un examen tlesibles
hémodynamique et ventilatoir€et examen neurologique commence par I'évaluation
de l'état de conscience du blessé a partir de Eehde Glasgow Coma Scale
GCS(16).C’est une cotation en trois parties, qudi&t des réponses cliniqgues a des
stimuli : ouverture des yeux est cotée sur 4 pdivijsla réponse verbale sur 5 points
(V) et la réponse motrice sur 6 points (M). Le scde Glasgow est égal a la somme
des valeurs de Y, V et M. Chacune des cotations3dparties, Y, V, M doit étre
détaillée. La pondération minimale est de 3 point¥1V1M1, la pondération
maximale de 15 points (Y4V5M6).
Le GCS permet de classifier le TCE comme suit:
* Mineur lorsque GCS 13.
* Modéré lorsque 8 GCS< 12.
» Sévere lorsque GCS8 (16)
Aussi il faut évaluer:
- lalésion du scalp
- le diamétre pupillaire : recherchant une erisie
- la motricité
- les réflexes
- les contrdles sphinctériens
- la sensibilité

- la fonction supérieure

Cet examen doit étre complet, fait par appareitrpechercher les Iésions

associées au traumatisme cranio-encéphalique.

4 SCANNER CEREBRAL AU COURS DES TCE

4.1 INTERET
La TDM cérébrale permet de poser les indicatioesirochirurgicales en
urgence (hématome extradural voire hématome saad)dht les indications de la mise

en place d'un dispositif de mesure de la pressiwadranienne (13).
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4.2 INDICATION DE TDM
La tomodensitométrie a considérablement modifiéptsse en charge des
traumatisés craniens. Sa réalisation est indiceréargence (13,16):

- Chez tous les patients victimes d’un traumatisnéien grave,
et chez les patients a risque élevé de la clag8dit de Masters
(cf Annexes).

- Chez les patients du groupe 2 de Masters, elldaegément
recommandée puisqu’elle va permettre de déteceeademalies
intra-craniennes non suspectées chez environ 5%atemnts et
avoir un impact sur la prise en charge, en indiguane
surveillance en milieu spécialisé, voire une ing@tion
chirurgicale.

Un délai entre la réalisation du scanner cérébtale traumatisme doit-étre
adapté a la recherche notamment d’'un hématome-duttah qui se développe le plus

souvent apres un intervalle libre.

4.3 TECHNIQUE DE REALISATION
La TDM est réalisée sans injection de produit detreste, sur un patient
victime de TCE (13, 16, 17) :

- Le patient doit étre stable sur le plan hémodynamigt
ventilatoire.

- On immobilise la téte et le cou avec une minerve.

- On met le patient en décubitus dorsal, téte fixéasdla
tétiere, bras le long du corps.

- On réalise une coupe cérebrale sagittale du crane.

- On explore en coupe fines (2mm) de la fosse pestéridu
foramen magnum inclus jusqu’au niveau des citeawda

base.
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- On visualise les coupes en double fenétrage, ldaptE au
systéme nerveux central, I'autre aux os du crane.

- On reconstruit éventuellement pour apprécier I'esien
d’une lésion.

- Si traumatisme cranien grave : on fait une cougéésyatique
sur la charniere cervico-occipitale incluses daasTDM
cérébrale initiale et aussi une coupe su la charrgervico-

thoracique.

4.4 ASPECT TDM DES LESIONS (13, 14, 15, 17, 18, 19)
» Lésions extra-axiales :
- Hématome extra-dural (HED):

L’hématome extra-dural est une accumulation de senge la vodte
cranienne et la dure-mere compliquant une plaies pbuvent artérielle que veineuse.
L’image typique d’'un HED est celle d’'une lentillecbnvexe, de siege temporal, ou
temporo-pariétal, hyperdense, homogéne, a bordsapetsant au contact de la vodte.

- Hématome sous dural aigu (HSDA) :

Les hématomes sous-duraux aigus se collectentectantdure-mere et le
cortex et compliquent un saignement veineux plusiveot qu'artériel. Leurs
caractéristiques scanographiques s’opposent ascdds HED, se présentent sous
'aspect d'une lame hyperdense, homogéne, concaveedans, interposée entre le
cortex et la vodte.

- Hémorragies sous arachnoidiennes (HSA) :

Elles se manifestent par une hyperdensité spontaceéeant les citernes de
la base, la citerne interpédonculaire, les mésrinter-némisphériques et le fond des
sillons corticaux.

- Hémorragie intra-ventriculaire :

Elle est visualisée sous-forme d'une hyperdensighsdla zone ou

I’'hémorragie de collecte préférentiellement : zowéslives des cornes occipitales,

paroi postérieure du*3ventricule.
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* Lésions intra-axiales :
- Contusions et hématomes corticaux et cortico-sou$caux :

Elles se caractérisent en tomodensitométrie par tgperdensité
spontanée, bien délimitée, de taille variable, garEntourée d’'un halo hypodense,
irrégulier, correspondant a un cedeme ou a un fogr nécrotique. Les contusions
cérébrales sont souvent bilatérales et symétrigukesir localisation caractéristique est
la face antérieure des lobes frontaux et temporhes.contusions de siége cortical
sont généralement de petite taille et de siegelpérique alors que les contusions
cortico sous corticales s’étendent a la substalarebe.

- Hématomes des noyaux gris centraux :

Ces hématomes prédominent dans les thalami et teE;snoyaux
lenticulaires.

- Déchirure axonale :
Elles sont dues a une torsion des fibres axonalde gaisseaux sanguins liée a une
décélération brutale. Elles siegent au niveau daitestance blanche et au niveau de
la jonction de la substance blanche et grise.
» Lésions intracraniennes secondaires :
- (E&déme cérebral :

Il peut-étre associé a un hématome intra ou extiad;au bien diffus. Il est
décelable en TDM dés les premiéres heures devasffacement des sillons corticaux,
une oblitération partielle ou compléte des ventesulatéraux et du troisieme
ventricule.

- Engagement cérébral :

Les engagements compliquant une Iésion traumasiooe:

» Engagement sous-falcique ou le corps calleux, lesorovolutions

frontales internes, les artéres péricalleusese\eiventricule latéral glissent

sous le bord libre de la faux du cerveau.

» Engagement diencéphaliqgue médian du diencéphalavars I'incisure

tentorielle.
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= Engagement de I'uncus temporal dans la citerneolggédonculaire entre
le pédoncule cérébral en dedans et le bord libda tente du cervelet en
dehors.
» Engagement des amygdales cérébelleuses dans lectipital.
A noter que des formes atypiques de ces Iésiongepege rencontrer, a la
TDM, qu’il ne faut pas omettre.
Autre examen d’imagerie que la TDM, I'IRM ou imagepar résonnance
magnétique n’a pas de place dans la prise en cleargegences des TCE, par contre

elle est plus performante dans les Iésions axoifa8)s
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1. Hématome intra-cérébral
2. Hématome sous-dural
2. Hématome extra-dural
4. Hémorragie meningee

Figure n°2: scanner d'un homme de 71ans victime deECE montrant une

association lésionnelle (7)



17

5 ELEMENT DE PRISE EN CHARGE DES TRAUMATISMES CRANIEN S
Les premieres heures de la prise en charge sariailesi pour le pronostic.

- Objectifs de la prise en charge initiale (20) (21)
* Prévention des ACSOS,
* Fonction cardio-circulatoire : maintien PASO mm Hg,
» Eviter I' HTIC : mesure PIC / sédation,

« Traiter les lésions.

- Prise en charge médicale
Le contrble hémodynamique périphérique et deedatilation est I'objectif
prioritaire afin de prévenir les agressions cérélsraecondaires d’origine systémique

(ACSOS) et d’éviter l'installation de I'ischémieréérale.

= Contréle de la pression artérielle

= Controle de I'hnémostase

= Maintien de la ventilation en normoxémie §pG>97 %, Pa@ = 100
mm HQ)

= Maintien d’'une ventilation efficaceet Contrble de I'équilibre hydro-
électrolytique.

= Contréle de la glycémie(l'objectif pour la glycémie est entre 5,5 et 7,5
mmol/l).

= Contréle de la température

» Prévention de la comitialité

=  Osmothérapie

» Neurosédation

» Analgésie efficace le paracétamol reste la molécule de référence

- Traitement chirurgical : lintervention neurochirurgicale est indiquée en
urgence devant (1,13):
* Un hématome extradural compressif, symptomatiquedle@que soit la

localisation ;
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= Un hématome sous dural aigu dont I'épaisseur @sérieur a 5 mm
avec déplacement de la ligne médiane supérieunin %

= Une embarrure ouverte, nécessitant un paragersefere immeédiate ou
embarrure fermée compressive avec déplacementxogesmérant une
déviation de la ligne médiane supérieure a 5 mm ;

= Une hydrocéphalie aigué ;

= Un hématome intracérébral ou contusion hémorragidjue volume
supérieur a 15 ml, avec déplacement de la ligneianédsupérieur a 5
mm et oblitération des citernes de la base ;

» Une embarrure ouverte ;

= Une embarrure fermée compressive.

- Mesures générales (1)
= réaliser une nouvelle TDM afin déliminer une lgsiimposant une
intervention chirurgicale ;

= téte surélevee a 30° par rapport au plan du lit ;

- Surveillance (1) :

= Surveillance clinique compléte, rigoureuse, répétée notifiée :
monitorage continu surtout de l'état hémodynamigieventilatoire
(PAM, ECG, Sa@), de latempérature, et aussi monitorage ceérébral
(mesure PIC, PPC, EEG, le doppler transcranienyraevjQ) ;

= Surveillance biologique : ionogramme sanguin, ghyigg NFS ;

= Surveillance tomodensitométrique : une tomodengtam cérébrale de
contrble est demandée devant toute aggravationiquén une
augmentation de la PIC, ou I'absence d’amélioratiorique alors que la
TDM initiale est normale



DEUXIEME PARTIE : PATIENTS ET METHODES
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1 PATIENTS

11 CADRE D’ETUDE

Cette étude a été effectuée au service de Réanimatiirurgicale et
Neurochirurgie de [I'HOpital Universitaire Joseph vBahangy Andrianavalona
Ampefiloha (HUJRA).

1.2 PERIODE D’ETUDE

Cette étude couvrait une durée de six mois, atlant” janvier au 31 juillet
2012, une durée qui nous a permis d’atteindre helite moyen de patients prédéfini au

début du travail.

1.3 CRITERES D’INCLUSION

Nous avons retenu, tout patient, admis au senac@é&hnimation chirurgicale
et Neurochirurgie pour TCE aigl, de tout age, dasxdsexes, et ayant effectué un
scanner cérébral sans injection de produit de astay prise en double fenétrage,

osseux et parenchymateux.
1.4 CRITERES D’EXCLUSION

Nous avons exclus tout patient, qui présentaitTG&E chronique au scanner

cérébral et ceux qui n'ont pas effectué de scacébral.

2 METHODE ET TYPE D’ETUDE

Il s'agissait d'une étude rétrospective et desptportant sur tout patient
victime de TCE ayant effectué une TDM cérébraleysdie service de réanimation
chirurgicale et de neurochirurgie du HUJRA. Ceétade était basée sur des données

obtenues sur une fiche enquéte des patients.



20

3. PARAMETRES D’ETUDE

Nous avons mené cette étude, en consultant lesedosies malades et

avons relevé sur les fiches d’enquéte les renseignts suivants :

Age du patient.
Sexe du patient.
Origine géographique du malade : provenant dep#ale ou autres régions.
Circonstance de I'accident : AVP, AD, AS, AT.
Types de I'accident, en particuliers pour 'AVPs leutres tels que la chute et les
agressions.
TCE et I'alcoolisme : les patients qui ont prisl'décool faisant un TCE.
Données cliniqgues qui affichent les symptomatolegienctionnelles des
I'admission, les signes neurologiques en particldie signes de gravité a partir
de la présence de perte de connaissance initialéveluation du score de
Glasgow coma scale (GCS).
Délai entre I'heure de survenue de l'accident eetrdalisation du scanner
cérébral, ici il est réparti en quatre groupes :

» [Inférieur & 1j

= Entre 1a3]

= Entre 4 a 6j

= Supérieur a 7j
Données tomodensitométriques :

= Lésions osseuses

= Lésions péri-cérébrales

= Lésions cérébrales
Prise en charge thérapeutique recu par le patienime un traitement médical et
chirurgical.
Durée de I'hospitalisation : de moins de 7j ou plas/j
Evolution du traumatisme cranien : malade soit sféme® vers le service de
Neurochirurgie, soit décédé au service de Réarmmathirurgicale ou
Neurochirurgie.
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4..OUTILS STATISTIQUES

Les saisies des données ont été faites sur Mitregoel ® 2003-07 et le

traitement statistique a été effectué en utilisabgiciel EPI-INFO ® version 3.5.4.

5..RESULTATS

5.1 EPIDEMIOLOGIE

A la fin de l'étude, 948 patients ont été enre@istrau service de
neurochirurgie durant cette période, dont 832 ea$CE, soit une fréquence de 87, 76
%. Parmi, 316 victimes de TCE sont des transfertdéanimation chirurgicale et 40
cas ont effectué un scanner cérébral soit 12,65 8i,0nt intéressé notre travail.
Ailleurs, dans ce dernier, on a dénombré 1158 desladont le TCE vient en

deuxiéme rang apres I’hémorragie digestive.

5.1.1 Population d’étude

a Age

La moyenne d'age était 33,77 ans, avec un minime@m7dans et un
maximum de 77 ans. La majorité de victime de TGH ébmposée par la population
jeune, avec une prédominance des patients de POaas3(32,5 %) et de 30 a 40 ans
(30 %). L'age peédiatrique et les septuagénairets faih moins de TCE. Cette

répartition est représentée par la figure n°3.
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b Sexe

Le de sexe ratio était de 7, en faveur des honwheme fréquence de

87,5% (figure n°4).

c Selon la provenance des malades de TCE

Nos patients comprenaient des gens provenant depdéale, composés
essentiellement des Merina avec une fréquence dé,8%is suivaient la population
Betsileo avec un taux de 7,5 %, et la populationVdkinankaratra avec 5 % de

victime. Nous avons eu aussi un patient étrangecomorien ayant habité la capitale.

5.1.2 Circonstance de l'accident et leur mécanisme

L’accident de la voie publique (AVP) était la préma étiologie des TCE
(75 %).

L’accident domestique (AD) occupait la deuxiemecplél7,5 %).

Le troisieme a été représenté par I'accident SH@8) (5 %).

Aucun cas n’a éteé rapporté pour I'accident de ifava

Quant aux types des accidents, pour les AVP, palD et AS, ils sont

composés de chutes et d’agressions, ils sont eméssdans le tableau |l

5.1.3 TCE et alcoolisme

Dans notre travail, 17,5 % des victimes de TCE,poist de 'alcool, soit 7

patients.
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Figure n°3 : Répartition des TCE selon la trancihgel




® Homme (n=5)
® Femme (n=35)

Figure n°4 : Répartition de TCE selon le sexe.
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Tableau II: Types de I'accident.

Effectif (n=30) Pourcentage
Chute conducteur de
son engin
5 16,66 %
Auto-moto 4 13,33 %
Moto-piéton 4 13,33 %
Piéton-auto 14 46,66 %
2 motos en collision 0 0%
2 autos en collision 1 3,33%
Auto en tonneau 2 6,66 %
Agression 6 15 %
Imprécis 0 0%
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5.2 DONNEES CLINIQUES

5.2.1 Symptomatologie clinique a I'entrée

A I'examen clinique initial, 90 % des victimes d€H, avaient des plaies des
parties molles, dont la plaie du scalp prédominai%o.

Les écoulements ont été notés, surtout sanguisiis ides différentes cavités
naturelles de 'lhomme comme I'épistaxis (22,5%0tdtragie (20 %), par contre il
n’y avait pas de cas d’issu de liquide céphalo-ainCS) comme une otoliquorrhée,
rhinhorée.

Les cedémes de la voute cranienne représentaiénv3des signes.

Les déformations de la téte n'ont été trouveéesoipez 5 % des patients.

Un seul cas d’ecchymose en lunette a été dénombré.

5.2.2 Intervalle libre
30 % des patients avaient présenté un inteniddle. Sa répartition est
rapportée dans le tableau IIl.
5 % des patients soient 2 cas ont présenté urvatiedibre dans les moins de
24h.
Entre 24 a 72h, 11 patients soient 27,5 %.
Au-dela de 72h, une victime soit 2,5 %.

65 % soit 26 cas, n'ont pas présenté un interlialie.

5.2.3 Association des TCE avec la perte de connaissanagtiale
(PCI)
11 % des patients présentaient une PCIl au coutsadmatisme cranien, dont
la durée imprécise était plus marquante.
La perte de connaissance secondaire n'était peesgnt dans 2,5 % des
traumatismes.
5.2.4 Evaluation du score de Glasgow coma scale (GCS)'aritrée
L'état de conscience en général des patients @#ssé bon, puisque 45 % des
cas étaient entre le score de 13 a 15, qui esisepte ici par la figure n°5.
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5.2.5 Signes neurologiques
La céphalée était le signe d’appel neurologiquet de plaignaient 87,5 %
des patients. Les autres signes tels que le dafatiéur touchait 18 % des cas et 21 %

faisaient de I'anisocorie (Tableau V).

5.2.6 Les lésions traumatiques associées aux TC
Le traumatisme facial, accompagnait les TC dan%4fes patients, a type
de plaies des parties molles et de fracture matadieuFigure n°6).
Le traumatisme abdominal était de 5 %, a type rdty@éritoine sans
Iésions viscérales décelées par les autres exattiereyerie complémentaire.
Le traumatisme de membres faisait 7,5 % des epsesentait par les
fractures du membre supérieur.

Aucun cas de traumatisme rachidien n’avait ét@ndmé.
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Tableau Il : intervalle libre

Effectif (n=40) Pourcentage
Inférieur a 24h 2 5%
Entre 24et 72h 11 27,5%
Supérieur a 72h 1 2,5 %
Sans intervalle libre 26 65 %
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< 28 (n=5)

=9 2312 (n=17)

®m13a15
(n=18)

Figure n°5 : Répartition des patients a partiré¢aluation du GCS
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Tableau IV : Signes neurologiques

Effectif (n=40) Pourcentage

Céphalée 35 87,5 %
Vomissement 10 25 %

Vertige S 12,5 %
Crise comitiale 2 5%
Agitation 3 7,5%
Somnolence 2 5%

Déficit moteur 17 42,5 %

Anisocorie 21 52,5 %
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1
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Figure n°6 : Lésions traumatiques associées au TCE.
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5.3 DONNEES TOMODENSITOMETRIQUES

5.3.1 Délai entre la réalisation du scanner cérébral etel I'accident
La réalisation du scanner se pratiquait dans 8&&tcds, entre 1 et 3 jours
() aprés le traumatisme cranien, 15 % entre@ljedt 5 % au-dela de 7 |.
5.3.2 Types de lésion a la tomodensitométrie
On a enregistré cinq types de lésions, qu'on asélaselon qu’elles
appartiennent a des lésions intra-axiales et extiales
Parmi les Iésions extra-axiales, on a les lésp@scérébrales (55 %)
soient 22 cas, les lésions osseuses (12,5 %) $oead, les Iésions cutanées (57,5 %)
soient 23 cas.
Pour les lésions intra-axiales : les lésions qatéb représentaient 90 %
soient 36 cas.
Les associations de lésions étaient de 35 % sbikoas.
a Leésions osseuses
La fracture simple demeurait la Iésion osseuselda fséquente avec un
pourcentage de 27,5 %.
L’embarrure fracturée fermée était de valeur idprgiavec la plaie cranio-
cérébrale ou PCC, soit un taux de 5 % des lésisssuses (Figure n°7).
Le siege le plus fréquent de la fracture simplé &avolte cranienne avec
un taux de 63 % soit 7 patients. Les fracturesadbdse étaient 18,18 % soit 2
patients. L'association de la fracture de la voéitda base était 9,09 % pour un

patient.
b Lésions péri-cérébrales

L’hématome extra-dural (HED) constituait 33,30 %s désions péri-
cérébrales

(Figure n°8). Le siege fréquent de I'HED dans nétnede était temporo-
pariétal avec une fréquence de 60 %, les autredidations étaient frontale a 20 %,
occipital 6,66 % et temporal a 13,3 %.

L’hématome sous-dural aigu représentait dans mi@vail 15 % des cas.

L’hémorragie sous arachnoidienne était de 1 %.
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c Lésions cérebrales
L’cedeme cérébral était de 40 %,
La contusion hémorragique qui était de 22,5 % I@abV).
La contusion oedémato-hémorragique constituai %/ des cas.
L’hémorragie intra-cranienne et 'hémorragie intemtriculaire étaient
de 2,5%.

Aucune lésion a type de pneumencéphalie n’a étérdbree.

d Effet de masse

Il a été retrouveé chez 13 patients, soit 37 %ocdss
40 % des patients présentant une Iésion péricéeébraoit 6 cas, ont
montré a la TDM un effet de masse.

60 % chez les patients ayant eu une contusion redechb
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Figure n°7 : Répartition des TCE par les |ésiorsenses
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1%

®HED (n=15)
®HSD (n=6)

= Hémorragie
méningée (n=1)

Figure n°8 : Répartition de TCE selon les typetédmns péri-cérébrales
Avec n= 40
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Tableau V: Types de Iésions cérébrales vus a lademsitométrie cerébrale

Effectif (n=40) Pourcentage
Contusion cedémateuse
16 40 %
Contusion hémorragique
9 22,5 %
Contusion oedémato-
. . 7 17,5 %
hémorragique
HIC
1 25%
Hémorragie intra-ventriculaire
1 2,5%

Pneumencéphalie
0 0%
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6. RELATION ENTRE LES SIGNES CLINICO-
SCANOGRAPHIQUES
6.1 RELATION ENTRE LA PERTE DE CONNAISSANCE
INITIALE ET LES LESIONS CRANIO-ENCEPHALIQUES AU
SCANNER CEREBRAL

Une relation a été retrouvée dans le cas de I'tmmm extra-dural ou
HED et les associations de lésion traumatiquesia@mcephaliques, elle est

illustrée dans le tableau VI.

6.2 REPARTITION DES LESIONS CRANIO-ENCEPHALIQUES EN
FONCTION DU GLASGOW COMA SCALE

Il n'existait pas de corrélation entre le Glasgoowna scale et les types

de Iésions cranio-encéphaliques. Cette relatiod@stée sur le tableau VII.

6.3 LIEN ENTRE LA TRANCHE D'’AGE ET LES TYPES DE
LESION TRAUMATIQUE CRANIO-ENCEPHALIQUE

Les lésions péri-cérébrales, osseuses, et céeébrdbressaient
la tranche d’age des sujets jeunes entre de 20amgavec un

partage égale pour les 20 a 30 ans et 30 a 40rabkeéu VIII).

7. REPARTITION DES PATIENTS SELON LA PRISE EN CHARGE
THERAPEUTIQUE

52,5 % des patients ont bénéficié un traitemenuatjical, dont 77 % pour

les lésions cérébrales notamment, I'HED et HSDu¢i&gn©9).
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8. REPARTITION DES PATIENTS SELON L’EVOLUTION

7 patients sur ces 40 victimes de TCE étaient dé&ceadit un taux de 17,5
% (figure n°10), notamment chez les moins de 3Q(ahgl2 %).

9. REPARTITION DES PATIENTS SELON LA DUREE
D'HOSPITALISATION

La moyenne de la durée d’hospitalisation des p&tidans ces deux services
était de 6,77 jours, avec un taux de 70 % poux ¢ellont été hospitalisés de moins
de 7 j et 30 % au-dela de 7 j.
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Tableau VI : Relation entre la perte de connaissantiale (PCI) et les types de

Iésions cranio- encéphalique.

Nombre Effectif (n=40)
de PCI
PCC 2 2
Fracture simple 11 5
Embarrure 2 2
Contusion hémorragique 5 9
Contusion oedémato- 3 7
Hémorragique
Contusion cedémateuse 5 16
HED 7 15
HSD 4 6
Hémorragie méningée 1 1
Association 9 14

p (Fischer) : 0,25 (non significatif)
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Tableau VII: Répartition des Iésions cranio-encéigbas en fonction du Glasgow

coma scale
Inférieur a 8 9a12 13a15 Effectif
>ontusion hémorragique 0 4 3 7
Contusion cedémateus 4 7 5 16
Contusion oedémato- 0 5 2 7
hémorragique
HED 4 6 5 15
HSD 0 1 5 6
HIC 0 0 1 1
Hémorragie méningée 0 1 0 1
PCC 0 1 1 2
Embarrure 0 2 0 2
Fracture simple 3 3 5 11
Association 3 6 5 14

p (Fischer) : 0,35 (non significatif)
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Tableau VIl : Lien entre la tranche d’age et lgges de Iésion traumatique cranio-

encéphalique

Grouped’dge 0210 10 2 20 2 30 a 40 & 50 a 60 a 70 a Effectif
ans 20 30 40 50 60 70 80

ans ans ans ans ans ans ans

Type de
lésions
Péri- 1 3 9 6 2 1 0 0 22
cérébrales
Cérébrale 2 4 12 14 2 1 0 1 36
Osseuse 1 2 7 3 2 0 0 0 15
Cutanée 2 2 9 6 1 1 1 0 23

Association 1 1 3 S : 9B 0 1 1 14
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Figure n°9 : Répartition des patients selon lagpeis charge thérapeutique
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H Bonne évolution(n=33)

B décédés(n=7)

Figure n°10 : Répartition des patients selon I'atioh.
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DISCUSSION

1 FACTEURS PERSONNELS INFLUENCANT LA FREQUENCE
DES TCE

1.1AGE

L’age de nos patients variait de 7 a 77 ans avec une moyenne d’age de 33,77
ans. Nous avons constaté que les patients de moins de 20 a 40 ans étaient les plus
nombreux, représentant 62,5 %, soit plus de la moitié des patients.

L'age souvent jeune des patients a été noté par d'autres auteurs (20, 21, 22, 23,
24, 25, 26).

L’age moyen de notre population rejoignait celui des patients de Ji-Yao et al(22)
dans leur étude faite en Chine. En effet, I'age des patients allait de 3 a 80 ans avec un
age moyen de 33 ans.

Ceci peut s’expliquer par la jeunesse de la population a Madagascar. Par
ailleurs, ils sont les plus exposés au risque des TC, par la pratique d’activité favorisant
la survenu d’accident.

Dans les études Européennes de Masson et al (26) et celle de Mauritz W et al
(27), I'age moyen des patients était respectivement de 41+19 ans et 42+21 ans.

Dans l'étude de Ventura T et al effectué au Colorado (28), il y a une
prédominance de la tranche d’age supérieure a 55 ans. Mais, cette étude ne concerne

gue les patients de plus de 50 ans.

1.2 SEXE
Dans notre série, nous avons constaté une préedominance du sexe masculin a 87,5
% avec un sex ratio de 7.
Cette prédominance masculine est comparable a celui de Keita (29), qui a

trouvé 84,1 % et un sex ratio de 5,9 et de Rajoelison (30).

Cette répartition pourrait s’explique par le fait que les individus du sexe
masculin sont enclins a la prise de risques et sont parfois imprudents dans leurs

activités quotidiennes.

Rapport- gratuit.com @
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2 FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX INFLUENCANT SUR
L’INCIDENCE DES CAS DE TC.

2.1  ORIGINE GEOGRAPHIQUE
85,5 % des victimes provenaient de la capitalei Gaexpliquerait par la
zone concernée par notre étude, aussi le carastgemt de la prise en charge, et
enfin la limitation a I'acces au service. En effetseul centre de référence publique
de réanimation chirurgicale, de neurochirurgie @nagerie se trouve dans la
capitale.
2.2 CIRCONSTANCE DES ACCIDENTS
Dans I'ensemble de notre travail, les AVP ont Bé#iologie la plus
enregistrés avec un taux de 75 %.
Ce résultat était similaire a celui de Wu X avee direquence de 70,4%
(24) et A D Keita au Mali qui est de 71% (29)edC serait lié surtout a la
surpopulation, et pourrait étre aussi du a unenamgation du nombre de veéhicules
(auto et moto) et le non respect du code de laerdDé résultat est inférieur par
rapport a celle de Djeutechew (31) et de I'ORS,(88) ont trouvé un taux de 82,9 %
et 82 %. Cette différence serait lié a la duréudie, laquelle, la notre n’était que six
mois, alors que les leur était de un an chacun.
L’accident domestique n’occupait que 17,5 % et 5sé@tilement pour

I'accident sportif.

2.3 TYPESDE L'ACCIDENT
La collision entre piéton et automobiliste ainsi’emire piéton et
motocycliste ont été les mécanismes fréquents A¥H. A la lumiere de la
littérature, nous n’avons pas trouvé de donnéempiosur cet aspect. Dans le travalil
de Diallo (33), il rapporte que la collision entmdtocycliste et automobiliste qui est

le plus fréequent.

Dans notre cas, la surpopulation, I'ignorance diecte conduite et le non
respect par la majorité des usagers de la rouddt explication de ce résultat.
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La chute prédominait dans le mécanisme des TG Iigtnde d’Andelic
(34) au Norvége qui était de 51 % des victimes,nmame que dans I'étude de

Pierrachi F et al, elle touchait les sujets agéslde de 75 ans (35).
2.4TCE et PRISE D’ALCOOL

17,5 % des patients présentant des lésions de di@tbu de I'alcool.

Toute fois, dans cette étude un test de dosageodlgimie n’a pas été effectué.

Plusieurs auteurs mentionnent dans leurs étudesl’glcool serait

toujours un facteur aggravant surtout dans I'actide la voie publique (36, 37, 38).

2.5 DELAI DE REALISATION ENTRE LE SCANNER CEREBRAL
ET DE L'ACCIDENT

La durée de réalisation était comprise entre l@uBsjreprésentant 87,9 %
des traumatisés craniens. Or, la littérature rewande un délai de réalisation
adapté, qui est en principe de six a douze heapess le traumatisme si le premier
scanner a été fait dans les trois heures qui suivaccident, ceci afin d’éviter
I'installation secondaire des lésions comme ledm$hématome extra-dural, qui se
développe le plus souvent apres un intervalle (8.

En effet, dans notre travail, ceci pourrait &nepartie expliqué par la
difficulté de l'accessibilité des patients d’eff@eet un examen scanographique dans
les 24 premiéres heures a I'hopital, ainsi I'éviolutde la symptomatologie clinique
va dicter I'indication du scanner. Aussi, il faudter sur le fait qu’a Madagascar dans

les traumatismes de la voie publiquge((lause dans notre série) les frais relatifs a
leur prise en charge sont a la charge du propméwi véhicule responsable de
I'accident, sinon de la victime lui-méme dans &s ou I'auteur de I'accident s’est
enfuit. Par ailleurs, la |égislation en vigueur pr&voit pas prise en charge des
traumatismes a responsabilité civile serait prige [flauteur de I'accident. En plus,
nous n’avions pas pu discerner les patients quieanla possibilité de s’offrir du

scanner dans les premiéres 24 h apres l'accident.
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Dailleurs, seulement 15,2% ont bénéficié d’'unisgen charge par I'Etat
Malagasy. Ces derniers sont des fonctionnairelspeavent accéder a I'examen
scanographique, sans difficulté. Toutefois, lappration des papiers au sein des

établissements de I'Etat pourrait retarder la sasilbn de I'examen.

3 EVALUATION CLINIQUE A L’ADMISSION

3.1 SIGNES CLINIQUES A L’ADMISSION
La céphalée a été le signe fonctionnel le plusuiégment rencontrée, ou
'on a trouvé chez 87,5 % des patients. Cela, ignevait probablement de

I'intensité du choc et la présence de souffrancélxéle post-traumatique.

Le vomissement post-traumatique n’'a été trouvéanez 12,5 % des cas.
Son association avec une céphalée, traduit unerteygéon intracranienne, mais il
faudrait éliminer aussi le cas de vomissement li€thylisme, dont dans notre

étude 7 patients étaient sous I'emprise de I'alcool

Les plaies des parties molles étaient de 90%, tlatieinte du scalp
prédominait a 66 % des cas. Ceci est largementisupé celui de Sissako A, qui a

trouvé 43,9 (35). Ceci est lié au point d'impactedt sur la téte.

L’épistaxis et I'otorragie rejoignaient égalemealut de Sissako, qui est de
20,4 % et 22,4 %. Ces épistaxis et otorragie agr@nters une atteinte de la base du

crane (14) et permet déja d’indiquer une TDM duhesceet massif facial (13).

La déformation de la téte n’a touché que deux ptisoit 5 %. Ce résultat
est largement inférieur a celui de Diarra (39) guété de 28,1 %, ceci serait lié au
nombre de nos patients.
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3.2 ETAT DE CONSCIENCE A L’ADMISSION

L’état de la conscience reflete la sévérité deseT€ mesure par le score
de Glasgow qui reste le plus utilisé. En effets®urs travaux ont confirmeé la
validité de son usage, des la phase pré-hospéaliier score obtenu sur I'échelle de
coma de Glasgow ou Glasgow Coma Score (GCS) passal les TC en fonction du
risque pronostique et pour évaluer I'état neuriglog des patients atteints de
traumatisme cranien (40,41). Ainsi selon le GleéSraumatisme cranien se définit
comme suit (19):

* Mineur lorsque GCS 13.
» Modéré lorsque 8 GCS< 12.
» Sévere lorsque GES3.

Dans notre étude, 45 % des patients sont classés |daGCS de bon
pronostic ou mineur, rejoignait celui de Malik (4®)ais il était largement inférieur &
celui de Diallo (33), dont 100 % ont eu un GCS enl#-15, en effet son étude a été
focalisé sur I'HED.

Quant au GCS inférieur a 8, ce score définit leepatcomme comateux,
nous avons trouveé 12,5 %, qui est semblable ai dellORS soit 12,2 % (32).

Toutefois, le GCS est peu sensible pour les ca@asres, et ne permet
pas de déterminer le niveau de la souffrance aselen Jan M et al (43). C'est
pourquoi PLUM et POSNER (44) ont proposé I'étude laleréactivité du tronc
cérébral a partir du score de Liege, c’est une lkclygii comporte une cotation
décroissante de 5 a 1 qui explore les réflexesronctcérébral selon différents
niveaux fonctionnels du cortex au bulbe. Cette taigpermet d’évaluer un niveau
de souffrance encéphalique. L'aggravation du coareespondrait a une souffrance
axiale d’évolution rostro-caudale. Afin de mieuxgser le niveau de la souffrance

axiale.

3.3INTERVALLE LIBRE
Depuis sa description pour la premiére fois par IFEeh 1750, la notion

d’intervalle libre domine I'’évolution des traumatisscraniens. Sa durée est trés
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variable de quelques heures a quelques jours,méme quelgques mois dans les
formes chroniques d’apres Jouarhi et al (45).

C’est un élément important de l'interrogatoire apas oublier. On entend
par intervalle libre, I'existence d'une période Saaucun symptbme aprés le
traumatisme cranien. Cette notion doit étre redigc par un interrogatoire
minutieux du patient ou des témoins de l'accidéntssi, les blessés sont parfois
admis en état de coma a cause d’'un transport éet&nd plus, ces blessés sont
souvent non accompagnés. Dans ces cas, l'inteniogate pourrait préciser si le
blessé a un intervalle libre ou pas.

La présence d'un intervalle libre traduit des lésigéri-cérébrales en
particulier ’'hématome extra-dural et sous durantdleur durée varie de quelques
heures a plusieurs mois (14). Plus Iu durée estebpdus le pronostic s’assombrit,
due a la violence du saignement (46).

30 % soit 12 patients ont présenté un intervabieelide durée différente,
dont 27,5 % ont été entre 24h et 72h. Cela s’empligar le nombre élevé de Iésions
péri-cérébral dans notre travail.

3.4 SIGNES DE LOCALISATION

Ces signes orienteraient vers le degré de souffradcébrale, a I'examen
clinigue. Dans notre cas ces signes de focalisatioont pas influencé le pronostic

vital des malades.

a Déficit moteur
La présence d’'un déficit moteur a été observée d#@nsas, soit 42,5 %
des cas.
Le type du déficit moteur a été variable, on a noté
- 5 cas d’hémiplégie
- 12 cas d’hémiparésie
Ce résultat est superposable a celui de Djient@héuqui a trouvé un taux
de 42 %. Mais il est largement inférieur a celuHiala (48) dont 66 %.
b. Anisocorie
La présence d’'une mydriase aréactive unilatérabz ain patient victime

d’'un TC est toujours inquiétante car elle peut témer d’'une compression du llle
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nerf cranien lors d’'un engagement cérébral tempdCaipendant d’autres causes
peuvent étre responsables d’'une mydriase réactiveldur, stress, alcool, état de
choc...) dans I'étude de Tazaroute et al (49).

51,5 % des patients ont fait I'anisocorie soit @k. il est supérieur a
celui de Malik (42) et Djientchen (47), qui ontuk@ 10 %.

Ceci serait lié a une augmentation des cas denlesedémateuses et des

Iésions pericérébrales, par la compression deisiéme paire cranienne.

4 LESIONS TRAUMATIQUES ASSOCIEES

Le traumatisme facial était majoritairement la d@siassociée la plus
fréequente puisqu’elle représente 45 % des caslSopatients. Dans le travail de
Diallo (32), son représentait 27,8 % des cas.

Ce résultat se comprend par la proximité directat@mique) du massif
maxillo-facial avec les os du crane en particulies frontaux, qui d’ailleurs font
partis des os les plus touchés. De plus cette mégourrait étre I'endroit la plus
exposée au choc (32).

Aucun traumatisme rachidien n'a été recensé, est d@tiins ce travail, la
demande de scanner chez les traumatisés cranieag gtulement Ila
tomodensitométrie littérature avance, notammentz cles traumatisés craniens
graves, des coupes systématiques sur la chao@gneo-occipitales incluses dans la
TDM cérébrale (13,16). Ceci s’explique sur le pfaatique, par la faute de moyen
financier des victimes, ainsi la demande de scaas&vciant des coupes cérébrale et

rachidienne serait fonction de signes cliniquedestéventuelles évolutions.

5 DONNEES TOMODENSITOMETRIQUES

L’arrivée du scanner, a permis une meilleure explon des lésions
intracraniennes d’origine traumatique et de faime bonne description sémiologique
et clinique. Ces 40 patients ont bénéficié un searsérébral, sans produit de
contraste, avec des coupes faites en double fgeéti@sseux et parenchymateux. En

effet c’est un examen initial de choix, disponilsiens délai, facile a réaliser et a
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répéter, il détecte en fenétres parenchymateusdestdes lésions nécessitant une
éventuelle intervention neurochirurgicale urgetitebjective les Iésions pétéchiales
hémorragiques de quelques millimétres. Il détecke fuacture du crane en fenétre
osseuse (base du crane et massif facial) (49).

La littérature (19) recommande ainsi les technigigsdications suivantes :
faire un bilan tomodensitométrique cérébral (TDMans injection de produit de
contraste, qui doit étre réalisé pour tout patiectime d'un traumatisme cranien (TC).
Les coupes de TDM doivent étre visualisées avedauble fenétrage, I'un adapté au
systéme nerveux central (citernes comprises) atrdaaux os du crane (charniére
cervico-occipitale, base, vodte et face).

Une TDM cérébrale de contrble est indiquée (19):

- sila premiere TDM a été réalisée moins de 3 heajpess le
traumatisme ;

- lors de I'apparition de signes de détériorationiglie ou en
I'absence d'amélioration clinique ; lors d'uneraengtation de la
pression intracranienne.

- Ainsi, une TDM normale ne permet pas de mettralri, la
survenue d’'un HED retardé surtout quand elle edisée
précocement.

- La surveillance clinique doit tenir compte de ceibéion surtout

chez les patients ayant une fracture du crane.

5.1 LESIONS OSSEUSES

Dans notre étude les fractures simples des os @heoont été les plus
retrouvées avec 27,5 % des cas. Ce résultat egiacabie a celui de Benzaf80)
qui avait trouvé une fréquence de 26 % de frastsmples des os craniens. Ceci
s’expliquerait par le fait que le crane emmagasaseeffets du choc. Les Iésions
osseuses prédominaient la volte cranienne aveaunde 63 %, il est superposable
a celui de Sissako (35) et Gbane (51).

L’embarrure fracturée fermée et la plaie cranicébéale, les deuxiemes

types de fracture trouvés dans ce travail, n'ocampegue 5 % des cas, ce qui est
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largement inférieur a celui de Gbane (51) et dedkis (35), avec un taux de 20,45%.
Ceci pourrait étre en rapport des la hausse desssigns, qui dans leur travalil, le

banditisme dans leurs pays d’étude est en pleiparesxon.
5.2LESIONS PERI-CEREBRALES

L’hématome extra-dural ou HED constituait la prerailésion des lésions
péri-cérébrales, avec une fréquence de 37,5 %dSgatients. Cependant ces auteurs
(28, 45, 52, 53, 54) pour les lésions péri-célébrant trouvé que 'hématome sous
dural était les plus fréquent et variaient de 180&%0. Ceci peut s’expliquer par le
nombre restreint de notre cas. Aussi, la préseectmmine atypique de I'HED a la
TDM, dont il peut avoir la forme d'un croissantegétiu et pourrait simuler un

HSD(13), ce qui susciterait une autre étude.

Le siege frequent de 'HED dans notre travail eshgoro-pariétal soit
60%, ce résultat rejoint de Palomeque R, qui av&066% de sieége temporo-
pariétal(55). Pour Huda (48) la fréquence est 3Tebte topographie est commune a

tous les HED, et souvent du a une lacération adfa méningée moyenne (56).

L’hématome sous-dural constitue la deuxiéme 1ésiér6 des cas. Dans
les autres études il représente la premiére placmiples lésions de TCE et

s’accordent a reconnaitre que c’est la |ésionua flequente (28, 45, 52, 53, 54).

L’hémorragie méningée n'occupe que 1% des cds,use victime,
ceci est largement inférieur a celui de Gbane (6®)dillani (57). Les autres études
notent que 20 % des hémorragies sous arachnoidiesteant de cause inconnue (58)
la recherche d’'une cause vasculaire préexistanttonmative ou non (anévrisme
artériel, angiome, malformation artério-veineuss)de regle devant ces lésions (56,
57). De plus le scanner peut rencontrer certainffcuités dans le diagnostic
d’hémorragie méningée avec des faux positifs etfai@s négatifs et des confusions
entre hémorragie méningée et hématom sous-durs¢ onélanger a une hémorragie

surtout pour les hémorragies méningée en lame 14,36).
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5.3 LESIONS INTRA-CEREBRALES

La contusion cedémateuse a été retrouvée dans dés%as dans notre

série. Alors que dans celle de Djeutechew (47),ctmtusion hémorragique
prédominait avec un taux de 37,7%. La fréquenexéél de la contusion
cedémateuse dans notre cas, dénote de la violernttauthatisme porté sur le crane
en majorité suite a un AVP, chez les conducteursprotégés. Mais cette Iésion est

rarement isolée dans le travail de Juimo A G €58).

Les autres lésions intra-cérébrales rencontréeenétales contusions
hémorragiques, les contusions oedémato-hémorragigti@ussi les associations des

Iésions.

5.4EFFET DE MASSE

C’est I'effet de masse exercé sur la ligne médetries ventricules latéraux,
a été retrouvé dans 37 % des. Il est semblableluade Benzaid (36,6 %) (51).

5.5ASSOCIATION DES LESIONS

Dans notre travail, elle représente 35 % des tgpdgsions. Ce résultat est
superpoble a celui de Gbane (52) et Yoman (57).

6 RELATION ENTRE LA GRAVITE CLINIQUE DU TRAUMATISME
ET LE TYPE DE LESION

L’analyse de nos résultats (tableau VI et VII) mergu’il n’existe aucune
relation entre la sévérité clinique du traumatisghée type de lésion traumatique au
scanrr cérébral. Ce résultat serait lié a la fréquence des assonmiésionnelles et

au nombre restreint de nos cas.
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7 DUREE D'HOSPITALISATION

En moyenne la durée d’hospitalisation était de {urs.
Nous n'avons pas trouvé dans la littérature un eosss precis sur la durée

d’hospitalisation.

8 TAUX DE MOTALITE

7 patients sur les 40 enregistrés dans cette éftaient décedés. Parmi les 316
cas recensés, 31 malades étaient décédés et quipae effectué un scanner cérébral.
Ceci témoignerait de la place de la tomodensitaméans la prise en charge des TC.

Dans notre étude les causes de la mortalité ét@gmbmplications infectieuses

postopératoires et les Iésions associées.

9 SUGGESTIONS

C'est une étude qui montre lI'envergure du problepusé par les
traumatismes cranio-encéphaliques aigl par accitletd voie publique, tant sur le
plan social gu’économique, étant donné la diffiewe la population Malgache a son

accessibilité.

Nous n'avons pu mener cette étude que dans urceatre hospitalier de

référence.

L’extrapolation des résultats sur le plan nationalest pas représentative
dans ce cas, étant donné que plusieurs cas n@a®piris en charge. Aussi, ceci est
probablement di au caractere incomplet de la plujesr dossiers médicaux que nous
avons essayé d’exploiter et au nombre restreimalients finalement retenus dans

I'étude.

Une étude a plus grande échelle serait souhaitaile déterminer les
moindres différences significatives et pour détesmiles autres facteurs qui
influencent I'évolution de l'affection dans le temmet I'espace a Madagascar.
D’ailleurs, quelles que soient les mesures a madtreplace afin d’améliorer le
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pronostic de cette maladie, elles ne peuvent secesoir sans une bonne

épidémiologie.

Malgré les limites de I'étude, nous avons consiaté n’existe pas de protocole
établi dans lindication et la technique de réaimsa u scanner, dans les services
demandeurs au cours au cours des TC. Ainsi, nag@sons ces critéres suivant pour
I'amélioration de leur prise en charge et surtauirgda répétition de la TDM :

- Pour un traumatisme cranien grave, qui aes@te un scaner
d’'urgence, un scanner de contrdle doit sera réfdé moindre aggravation de la
symptomatologie et de principe six a douze heypessde traumatisme.

- Pour un traumatisme cranien léger, un saaaseindiqué chez les
traumatisés ayant présenté; une perte de connegssaitiale, associée a des
céphalées, vertiges ou vomissement ou chez lesnpathyant pris un anticoagulant et
ou sous imprégnation éthylique. Dans de cas faigecanner six a douze heures aprés
le traumatisme.

- Apres 2 a 3 jours si la 1ére TDM montre golection sanguine non

chirurgicale sous une fracture.

- En cas de toute détérioration secondaire.

- En cas d’augmentation seconddéréa pression intracranienne (PIC).

- En cas d’absence d’aarétion clinique et encore persistance d’'une

PIC élevée aprés I'évacuation d’'un hématome irdraen.

- Et systématiguemeneap?2 a 24 heures chez tout traumatisé cranien

mis sous sédation et assistance respiratoire @xctoute évaluation clinique de I'état

de conscience et du déficit moteur).
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CONCLUSION

Les traumatismes craniens aigls constituent une ¢eashologie
neurochirurgicales trés frequemment rencontrées @aservice de Neurochirurgie ef
Réanimation chirurgicale. L'introduction de la Newnagerie dvladagascar, lui don
son importance tant du point de vue diagnostiqeetbérapeutique.

Notre étude rétrospective a concerné 40 patiertéimas de traumatisr
cranien, durant une période de 7 mois (de JanQiE2 2u Juillet 2012).
Il a été noté une prédominance masculine avesexe ratio de 10, en faveur
hommes. La majorité des victimes avait un age cengoitre 21et 30 ans. Les A\dhit
été la principale étiologie retrouvée, singuliéeainlacollusion entre automobiliste
motocycliste et les renversements des piétons.

La plupart de nos victimes résidait dans La cémita

Les signes fonctionneltaient faits de céphalées, perte de connaissama
déficit moteur.

Il s’agissait le plus souvent d’un traumatismen@é modéré avec un score de

Glasgow supérieur a huit, deux heures aprés thuission.

Le délaide réalisation du scanner cérébral etident était entre 1 et 3 jours.

Les données scanographiques montraient une prédocgndes contusio
cedémateuses avec un taux de 40 %, dans les lésti@aserébrales. Les HED pour
lésion péricérébrale représentaient 33,30 %. Les fractureplsgretaient de 27,5
des lésions osseuses. L'étude de la relation dgesiclinicoscanographique n'a g

montré de concordance, cela di aux associationié siess.
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RAPPELS ANATOMIQUES

1. Qs frontal

2. Oz parietal

3. Os temporal

4 Os sphenotdal

3. Oz zygomaticque

6. Maallatre supéieur
7. Mazmllaire mfereur

Les os du crane (7)



1. Oz frontal

2. s pariétal

3. Os occipital

4. Suture coronale
5. Buture sagittale
6. suture latnbdoide

Vodte cranienne (7)
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Etage antereur

Etage moyen

Etage postérieur

Base du crane (7)
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Crane (8inus sagital supénieuf]  cocha meéningée inteme de la dure-mére
‘ Couche périostée

gxlerme de la dure-mérg

Les méninges et espac@ser-méningés (7)
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Cavité ventriculaire (7)
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Hémispheres cérébraux (Vue supérieure) (60).
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Artere ophtalmique

Troncbrachio-
cephalique

Artere cérébrale antérienr

Artere cérébralemoyenne

Chiasma optique

Artere cérébrale postérienr

Artere carotideinterne

Arterevertébrale

Arterecarotide externe

Artére carotide commune

Arteresous-claviere

Aorte

cranial

L) postérienr

Branches de l'artére carotide interne et vertébro-lsilaires (7)



1. Artere communicante anténenre
2. Artére cérébrale anténeure

5. Artere carotide mterne

4. Artere cerebrale moyenne

5. Artére cotnmuricante posterieurs
f. Artére cerébrale posterieure

T Artere baslaire

Polygone de WILLIS (61)



4eme ventricule (V4)

o~ Lingula
Mesencéphals
“— Nodule
Port
Vertnis
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Plesms chorode

.

Cervelet (7)



Groupes des malades a risques ou stade de grdeiptds MASTERS) (13)

Groupe 1

(risques faibles)

Groupe 2 Groupe 3

(risques modéres) (risques élevés)

Patient asymptomatique

Céphalées

Sensations ébrieuses

Lésions du scalp

Absence de signes des
groupes 2 et 3

Modification de la  Altération du niveau de la conscience

conscience
Céphalées progressives Signes neurasdimgaux

Intoxication (droguesliminution progressive de la conscier

alcool)

Rise comitiales apres Plaie pénétrante
accident

Lésions osseuses Embarrure probable

Enfant de moins de 2 ans
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Score de Glasgow Coma Scale (19)

Ouverture des yeux

Réponse verbale

Réponse motrice

4.Spontanée

3. A l'appel

2. A la douleur

1. Pas d'ouverture

5. Orienté

4. Confuse

3. Incohérente

2. Incompréhensibles

1. Pas de réponse

6. Obéit aux ordres simples

5. Réaction localisatrice

4. Evitement a la douleur

3. Flexion réflexe

2. Extension réflexe

1. Pas de réponse motrice




LESIONS OBSERVEES
Lésions a type de Plaie cranio-cérébrale :
Mr L.F, &gé de 38ans, AVP, P@CS: 12/15.
Le scanner cérébral, sans produit de contrasteoepe axiale, en double fenétrage,
osseux et parenchymateux avec une reconstructinangré, une contusion oedémato-
hémorragique frontale gauche, associée a une emnbdarompressive multifracturaire

de l'os frontal.

Source: service neurochirurgie HUJRA



Lésion péri-cérébrale

Mr H.A, agé de 23 ans, AVP (conducteur moto sasgua), GCS : 13/15.

Le scanner cérébral sans produit de contraste @rénone hyperdensité spontanée, en
lentille biconvexe, en regard de la région tempmroipitale droite fracturée,

correspondant a un hématome extra-dural avec ahddfmasse.

Source: service neurochirurgie HUJRA



Lésion cérébrale
Mr R.A, 4gé de 43 ans, Evacué d’ANTSIRABE, AVP, G(&15.
Scanner cérébral, sans produit de contraste a éwonine contusion oedémato-

hémorragique frontale gauche, avec un léger effehdsse.

Source: service neurochirurgie HUJRA



Lésion péri-cérébrale
Mr D.D, agé de 24 ans, AVP, GCS :9/15, anisoctréeiplégie droite.
Le scanner cérébral sans produit de contraste drénone hyperdensité spontanée

intra-ventriculaire, correspondant a une hémorragra-ventriculaire.

Source: service neurochirurgie HUJRA



Plaie cranio-cérébrale

Mr R. &gé de 32 ans, agression par coup de hac®,:G&2/15.
Scanner cérébral a objectivé une contusion oedénggtwrragique en regard a une

embarrure fracturée ouverte temporale gauche.

Source: service neurochirurgie HUJRA



FICHE D’ENQUETE

1. EPIDEMIOLOGIE :

v OB st 18§ AR 6§ 455

= SEXE:F[] weeveeerinns M[]

- ETIOLOGIE :
AVP ] oo CHUTE [J.ovveeeeeeeennn. AGRESSION []
ACCIDENT DE TRAVAIL []

AUTRES (préciser)

2. ANTECEDENTS :
—Epilepsie [ ] ....... Prise médicamenteuse [_]......... Trouble de la crase [_]
SHTA o[ Diabéte [ J......cceeuvvnnnns Alcoolisme []

3. CLINIQUE :

- Signes généraux : Température [ ] ......... TAL] coeeenens FR []
- PCIL:Oui[] ..ccon..... Non []
IDEECEIE : - ooz e mve s 2 Boam s 5550 25 55 5 5 53 52 S e eEERE T Telrenics B
-~ GCS238 [T eeerenrmenins RCRTY i D 13-15 ]
- Intervallelibre : Qui[] ............. Non []
DUTEE §:iisesinsnssssnssssesssssosssussssssmbmmmmmmpmninn
- Impact cranien : Frontal [ ] ...Temporal [ ]...... Pariétal [_|
Occipital...... I
- Plaie du scalp.......... ] ecchymose en lunette....[ |
- Edéme......... ....... O épistaxis............oeuvnnn, ]
- Otorragie ......... .....[] otorrhée ..................... O
- Vomissement ...........[ ] agitation..................... ™
- Vertige......ccouennen... O somnolence................] 1
- Symptomes réveélateurs :.........coeviiiiiiiiiiiiiiaia
- Syndréme d’HTIC : Oui ..... El e : mmmminmes Non []
- Crise d’épilepsie :....[ ]
- Signes de focalisation : Oui [ ....cceevvvrrnennnnnn. Non []
o Déficit MOteUr.......ceuvvininiininiiiiiiiieiiieanen. ]

e Trouble dulangage.........ccevvvuineniinineininennnnn. [l



- Syndromes cérébelleux ...........ccceuererrnernnnnnnn. O

RN (11T o LT ]

- Paralysie d’une paire crnienne...........cceernnnn... il

- Autres (PréCiser).....o.veviiiiiiiiiieiieeeeeeaen

- Asymptomatique :......[ ]

- Lésions associées :
e Traumatisme dela face : Oui [ ]..........ccuvneennnnn.. Non []
e Traumatisme rachidien : Oui [ ]..........cc.uuvennnn.. Non []

PLECISET. . s rasioesvanuvamssossonss sommmpmmnsnnnasis s s asss

¢ Traumatisme thoracique :
Cétes [_]...Contusion [_]...Hémothorax [_]...Pneumothorax []

e Traumatisme abdominal : Oui[ | ........cccvvvnennnnn. Non []
FOIE [].... RATE J........ PANCREAS []
REIN[ J....... PERITONITE []
HEMATOME RETROPERITONEAL...... ]
e Traumatisme des membres et bassin : Qui [ ] ........... Non []
BISCISET: o udtd s L ALL 1S B et il 5 i
4. PARACLINIQUE :
- TDM CEREBRALE:Oui[ J...c..cceunnnnnnn. Non []
e Aspect de 'HED : Hyperdense []................... Hypodense [ ]
Homogéne [ J..........ccveeeee Hétérogene [ ]
®  BDAISSEUL f..uiieueinsimmmmmenamninsesnsssssmmmannnstossssnomunssssssssammne
e Effet demasse:...Oui[ | ....covveeeernnnn. Non []
e Engagement :....0ui [ J.....ccceeerrrnnn..n. Non []
o Coté:
Droit[ Jo.ccvueerunnnnnn. Gauche [ J.....ovveeennnnn. Bilatéral [ |
e Localisation :
*  Sus-tentorielle : Oui [ J...eevevnvunnnnnnns Non []
Frontale [ ] ...... Pariétale [_]....Temporale [_].....Occipitale [ ]
= Sous-tentorielle : Oui []............... Non []
= Lésions associées:
Embarrure..........ccoovvvnnennn.nd |:|
PCCveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeen H
151> YOV 0
Contusion........eeeunerennnnnnn. ]



OEdéme cérébral.................. ]
Autres (préciser)..........cceeevunnn..
5. PRISE EN CHARGE:

* MESURES DE REANIMATION : Oui[ ] ..cvuvvvnvivnnnnnnns Non [ ]

Oxygénothérapie.....[ ]...Intubation []......Remplissage [ ]
AUtre (PIECISET) ..oovuivieiin it eeiie e

* TRAITEMENT MEDICAL : Oui [ J.ecuivinieiniinenienannn, Non []
Anticonvulsivants []......Anti-cedémateux [ ].......... Antalgiques [_]

Antibiotiques ...... [].....Antiémétiques...[]
Autres (préciser)..........c..eunen..

* TRAITEMENT CHIRURGICAL :

Abstention chirurgicale...............ccoeeeiiiuiinreneeeeeseeens ]
Intervention chirurgicale en urgence ......................... ]
Indication :.........ccccevuuuineriiiiioneiiieee,

Technique :

A 3 [ Craniectomie [_]

6. EVOLUTION :
- TFavorable:........[]

- Reprise chirurgicale : Oui [ J.......cc.ceuvvenn... Non []
- Complications :
- Précoces:

= Récidive de PHED....................... ]

* Infection.........ceeeeviiiniiniinnennnn, ]

" Epilepsi€....cccevnriiuiiiiiiiiiniiinenn, O

* Etat végétatif..............c.ceeviininnnnn. ]

= Autres (Préciser)........ccoeeueennnnnn. e
- Déces:Oui[ Juererrnniniinnnnans Non[_]



REFERENCES



REFERENCES

Adnets P. Prise en charge des traumatismes cragrenes a la phase précoce.

Recommandation pour la pratique clinique. Ann FegthRéanim1999:18 : 15-22

Evelyne E, Aimée R, Alain R, RDP 2000, Neurologs, 99-1233

Celik H. Prise en charge initiale du traumatismangn grave. Bulletin SMUR
2005, N°12:1-2

The Brain Trauma Foundation. Guidelines for the aggmment of severe head
injury. J Neurotrauma 1996 ; 13 : 641-734

Agence nationale d'accréditation et d'évaluationsanté. Prise en charge des
traumatisés craniens graves a la phase précocenRandations pour la pratique
clinique. Ann Fr Anesth Réanim 1999 : 18 : 14-5

Vivarrat-perrin L, Veillon F. Radioanatomie du ceardu rachis, de l'orbite, des

sinus, de Ila mandibule et des dents. Strasbourqg. w.med.univ-

rennesl.fr/cerf/edicerf/radioanatomie/002.html

Graaff VD. Skeletal System: Introduction and theiah&keleton. The Mc Graw-
Hill Companies. In Human Anatomy, 2001 : 145

Kaya JM, Alliez JR, Diallo O. Les hématomes intéagbraux post-traumatiques.

African Journal of Neurological Sciences, 2002

Firsching R, Heimann M, Frowein RA. Early dynamiot acute extradural and
subdural hematomas. Neurol Res, 1997; 19: 257 - 6



10. Civit T, Pinelli C, Hepner H. Hématomes intracrarie AUPELF-UREF:
Neurochirurgie, 1995 : 334

11. Lubillo S, Bolanos J, Carriera L. Prognostic vatdi@arly computerized

tomography scanning following craniotomy for tradimehematoma. J Neurologie
trauma, 1999 : 581 — 87

12. Alliez JR, Balan C, Leone M. Hématomes intracraniens post-traumatiques en

phase aigué. Encycl-Méd-Chir, 2008 : 17 - 585 - A - 20

13. Taourel P, Bisset M, .Segnarbieux F, Benatia Pgbéria des urgences. MassSH'2
édition, 2004 ; 258

14. Czorny A. Neurochirurgie. Besancon Vesoul 2010

15. Launay M, Picard JExamen tomodensitométrique du crane normal in vairau

scanner interclinique, édition Hartmann : 82-9

16. Vialles, J. Fléchet, J. Estorc, J-E. de La Cousdagdération d’anesthésie-douleur
et réanimation-urgenceFédération d’anesthésie-doateréanimation-urgences,
Centre Hospitalier Universitaire de Nimes. MAPARD2Q 592

17. Vignaud J, Boulin A, et Coll. Tomodensitométrie - encéphalique. Rev Pra.
1989 :39:841-6

18. Marshall LF, Gautille T, Klauber MR, Eisenberg H¥gne JA, Luerssen TG et al.
A new classification of head injury based on corepmed tomography. J
Neurosurg 1991 : 75 Suppl : 514-20

19. Albanese J, Portier F, Léone M. Tomodensitométne tchumatisme cranien.
Conférences d’actualisation. Editions scientifigeesmédicales, Elsevier SAS, et
SFAR 2000 : 367-87



20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

Sidibé M. Etude des traumatismes cranio-maxilloaiac dans le service de
stomatologie et de chirurgie maxillo-facial C.N.OThése de médecine, Bamako/
Mali 2005 : 89p ; M26

Tazarourte K, Bensalah N, Rebillard L, Vigué B. dgmiologie des traumatismes
craniens. Tunis Med®011 : 89 : 837-40

Ji-yao Jiang et al. Violent head trauma in Chirgport of 2254 cases. Surgical
Neurology 2007 : S2: 2-5

Wu X , Hu J, Zhuo L , Fu C , et.dEpidemiology of traumatic brain injury in
eastern China, 2004: a prospective large case.siutisauma 2008 : 64 : 5 :1313 —
19

Bruns J, Hauser WA. The epidemiology of traumatiirbinjury. Epilepsia 2003 :
44:2-10

Albanese J, Antonini F, Bourgoin A, et al. Deconggiee craniectomy for severe
traumatic brain injury:evaluation of the effectoat year. Crit Care Med 2003 : 31:
2538

Masson F, Thicoipe M, Aye P, Mokni T, Senjean PaletEpidemiology of severe
brain injuries:a prospective population-based stddirauma. 2001 : 51 : 3:481-9

Mauritz W, Wilbacher I, Majdan M, Leitgeb J, Jaricif Brazinova A, et al.
Epidémiologie, le traitement et le prognostic dasgmts aprés une Iésion cérébrale



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

traumatique severe dans les regions européenngd aya statut économique
différent. Eur J of Public Health 2008 : 18 : 6755580

Ventura T, Harrison-Felix C, Carlson N, et al. Mty after discharge from acute
care hospitalization with traumatic brain injurgapulation-based study. Arch Phys
Med Rehabil 2010;91;1:20-29

Keita A.D, Toure M, Sissako A, Doumbia S, Coulibafy Doumbia D, et al.
Apport de la tomodensitométrie dans la prise errgehaes traumatismes cranio-
encéphaliques : expérience de I'hopital de Bamdleaol Trop 2005 : 65449-452

Rajoelison LH. Facteurs pronostics de mortalitcpcé destraumatismes craniens
admis au service Réanimation chirurgicale CHU-JRAese de doctorat en
meédecine 2008 : 100p

Djeutechew T.Apport de Tomodensitométrie (TDM) dans la prisecharge des
traumatisés craniens dans le service des urgermiesgicales et réanimation de
I’hépital Gabriel Touré. These de médecine, Bamdlati/2005 : 87p ; M 3

Observatoire régionale de la santé de Franche-€of@RS) France. www.ors-
franchecomte.org ; E-mail : contact@ors-francheeoong) ; 3 rue Auguste RODIN
- 25000 Besancgon, Tél. : 03 81 41 12 40 - Fax8D31 12 41

Diallo M. Etude épidémiologique et clinique des TG&ns le service de chirurgie
orthopédique et traumatique du CHU Gabriel Tourddmako, de janvier 2006 a
juin 2006. These de doctorat en médecine. 2006 : 78

Andelic N, Sigurdardottir S, Brunborg C, Roe C. ittemce of hospital-treated
traumaticbrain injury in the Oslo population. Neuroepidemiology. 20@®:: 120-
8. Epub 2008

Pieracci F, Eachampati SR, Shou J, Hydo LJ, Ba$ Bse of long-terme

anticoagulation is associated with traumatic imaa@l hemorrhage and subsequent



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

mortality in elderly patients hospitalized aftelgaanalysis of the New York State
administrative database. J Trauma 2007 : 63 :519-24

Sissako A, traumatismes craniens, scanner, 2003

Tagliaferri F, Compagnone C, Korsic M, et al. Ateysatic review of brain injury
epidemiology in Europe. ActaNeurochir (Wien)200618:255—-68

Hyder AA, Wunderlich CA, Puvanachandra P, et ale Tihpact of traumatic brain
injuries: a global perspective. NeuroRehabil 2002:341-53

Diarra Cheick Mansour Etude épidémiologique, cli@get thérapeutique des
fractures embarrures du crane opérées dans lesateichirurgie orthopédique et
traumatologie de I'hdpital Gabriel Touré. Thesendédecine Bamako/Mali 2005 :
42 -3-53

Crash Trial Collaborators. Predicting outcome atiteamatic brain injury. Practical
prognostic models based on large cohort of intenat patient. BMJ 2008
336:425-9

Davis DP, Serrano JA, Vilke GM, Sise MJ, Kenned¥g&astman AB, Velky T, Hoyt
DB. The predictive value of field versus arrivalaGjow coma score and TRISS
calculations in moderate to severe traumatic brgury. J Trauma 2006 : 60 : 985-
90

Malik N.K, Makhdoomi.R, Idira.B, Shankar.S, Sastry.K. Posterior fossa extradural
hematoma: our experience and review of the liteeatBurgical Neurology 2007:
155-8

Jan.M, Aesch.B. Traumatismes cranio-encéphaliquEscycl. Med. Chir.
Neurologie 1991 : 17585, 15



46. Allan H, Ropper, M D. Plum and Posner in Diagnasistupor et com. N Engl J.
Med, 357-727

47. Jouahri.Y. Le traitement conservateur de 'HED. Sehde Médecine, N°112, 1998,

Casablanca

48. Lapierre F, Wagner M. Traumatisme  canio-encéphaliqu 2006

http://www.unilim.fr/campus-neurochirurgie/IMG/p@fil

49. Dijientcheu V.P, Bisso.A.N, Njamnshi.A.K, Ongolo-40g, Hell-Medjo.E,

SOSSO.M.A.C. Les hématomes extraduraux post traguest : prise en charge
médico-chirurgicale a YAOUNDE. AJNS, 2005 : vol NF2, 33-39

50. Huda M.F, Mohanty.S, Sharma.V, Tiwarl.Y, ChoudhAarsingh.V.P.

Double extradural hematoma: an analysis of 46 casearology India, December
2004 : Vol 52, Issue 4: 450-452

51. Tazarourte B. Vigué, SAMU 77 SMUR Melun. Prise &rarge pré-hospitaliere des
traumatismes craniens. Département d’AnesthésieiRé@tion de Bicétre, Hopital
de Bicétre, 94275 Le Kremlin Bicétre. MAPAR 2000

52. Plantier D, Bussy, Rimbot A, Maszelin P, Tournebi$. La neuro-imagerie apres
traumatisme cranien léger : mise au point et recangations pratiques Rev
Stomatol Chir Maxillofac. Elsevier Masson SAS. 2(1@F:218-232.

53. Benzaid. M. Evaluation pronostique des hématomésduxraux (A propos de 180
cas). These de Médecine. N°141. 2000. Casablanca



54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Gbane M Apport de la Tomodensitométrie dans les traumasrognio -
encéphaliques. These med ; Abidjan 2001 : 99-153

Schlesinger SMRI of intracranial hematomas and closed head teainmcranios

inal magnetic resonance imaging. In pomeranz, aundens company: 399-435

Cordoliani Y, Sarrazin J L, Hauret L, Goasdue Pydcgre C, Sabbah P Imagerie
des traumatismes cranio - encéphaliques. FeuileeRadiologie, 1999 : 39 : 242-59

Palomeque R.A, Costaclara J.M, Cambra LA, Sosa Hikces, Cubells C, et al.
Epidural hematoma in children, prognostic factonslgsis of 70 cases. An Esp
Pediatr 1997 : 489-92.

Bullock MR, Chesnut R, Ghajar J, et al. Surgicahagement ofacute epidural

hematomas. Neurosurgery 2006 ; 7-15

Cordoliani Y, Sarrazin J L, Hauret L, Goasdue Pvdcuie C, Sabbah P. Imagerie

des traumatismes cranio - encéphaliques. FeuileeRadiologie ,1999 : 242-259.

Yoman A M F. Aspects tomodensitométriques des ihssintracraniennes d’origine
traumatique a propos de 297 cas. Mémoire pour C.BeSradiodiagnostic et

d’'imagerie médicale, Abidjan ; 1995 : 90

Juimo A.G Les traumatismes cranio — encéphaliques. Véme €erdg la Société

er
de Radiologie d’Afrique Noire Francophone etdongres de la Société Malienne
d’'Imagerie Médicale. Bamako, 2000 : 21-27



62. Elisabeth V, Chevallier J.M. Le tronc et le cer\mel‘eteuroanatomie,é?‘e édition,
2004: 68 — 154

63. Netter F. Arlas of Neuroanatomy and Neurophysioltggin Custom Communica-

Tion, 2002 : 2



VELIRANO

« Eto anatrehan’i ZANAHARY, eto anoloan’ireo mpampianatra ahy, sy ireo
mpiara-mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pampianarana ity ary eto
anoloan’ny sarin’ny HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy miniana aho fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana
ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontosana ny raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho mba
hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady na hanamorana famitan-
keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-
javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga.

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

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho ka hampita amin’ny
taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano
nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabo namako kosa aho raha

mivadika amin’izany. »
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Indeed the young people of less than 40 yearsepresented (62,2 %). the sex ratio is
7 with a rate of 87,5 % in favor of the men. Tdueident of the public highway is
posted at the head of the principal causes ofréhartatic brain injury. No relation was
not established in the agreements of the signscoliscanographic. The data of the
cerebral scanner show that the cerebral lesionsnaxs frequent (90 %), followed
cutaneous lesions (57,5 %) and pericerebral (35T%g epidural hematoma prevailed
in this last. The death rate is 17,5 %.

The incidence of the pleasing case to concludeth®atraumatic brain injury
constitute a problem of public health. Thus, wggast the implementation of a good
national policy where the improvement of the roafety and accessibility of the
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RESUME

Dans ce document, nous rapportons les résultatsedétude rétrospective et
descriptive des dommages traumatiques aigus deaensur des cas rencontrés au
HUJRA (Hoépital universitaire Joseph Ravoahangy Aarthvalona) sur une durée
de six mois, allant de janvier au juillet 2012.Uudavons enregistré une fréquence
de 87,76 % des TCE au sein du service de Neurogieret 27,28 % au service de
réanimation chirurgicale, 12,65 % des cas ont &ffean scanner cérébral. En effet
les jeunes de moins de 40 ans sont les plus repéss@2,2 %). Le sex ratio est de
7 avec un taux de 87,5 % en faveur des hommescidawt de la voie publique
s’affiche en téte des principales causes des trggmmes craniens. Aucune relation
n'a été établie dans les concordances des signeisoescanographique. Les
données du scanner cérébral montrent que les #<iérébrales sont les plus
frequentes (90 %), suivies des lésions cutanéed @7y et pericérébrales (55 %),
I’'hématome extra-dural prédominait dans ce derniertaux de mortalité est de
17,5 %.

L'incidence des cas amene a conclure que les aasimes craniens constituent
un probléme de santé publique. Ainsi, nous suggefanmise en ceuvre d’'une
bonne politique nationale ou I'amélioration de l&cwité routiere et de

I'accessibilité des malgaches au scanner devrpréner.
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