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ABREVIATIONS

ACSOS : Agression cérébrale secondaire d’origine systémique
AIVOC : Anesthésie intraveineuse a objectif de concentration
ASA: Association of Society Anesthesia

ATP: Adenosine triphosphate

CMRO2: Consommation cérébrale en oxygene
DSC : Débit sanguin cérébral

DTC : Doppler transcranien

DVE : Drainage ventriculaire externe

EEG : Electroencéphalogramme

ETCO, : CO2 télé-expiratoire

FVlla : Facteur VIl activé

HED : Hématome extradural

HIC : Hypertension intracranienne

HMD : Hémodynamique

HSD : Hématome sous dural

LCS : Liquide cérébrospinal

Paco, : Pression artérielle en co2

Pao, : Pression artérielle en oxygéne

PAM : Pression artérielle moyenne

PANI : Pression artérielle non invasive

PIC : Pression intracranienne

PPC : Pression de perfusion cérébrale

Ptio, : Pression tissulaire en oxygene

PVC : pression veineuse centrale

Sjo, : Saturation jugulaire en oxygene

Spo, : Saturation en oxygene

TC : Traumatisme cranien

TDM : Tomodensitométrie

VSC : Volume sanguin cérébral
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1. INTRODUCTION

Les traumatismes constituent un probléme majeur de santé publique. Parmi eux, les
lésions craniocérébrales sont fréequentes et potentiellement graves tant a court qu’a
long terme (1, 2,26).

Environ la moitié des décés de causes traumatiques sont dus aux traumatismes
craniens. La mortalité globale reste lourde. Les séquelles sont fréquentes, posant des

problemes de réinsertion socioprofessionnelle et familiale (2,33).

La rapidité et la qualité de la prise en charge initiale, la hiérarchie des examens
complémentaires et la nécessité de traiter ces patients en milieu spécialisé sont les
points essentiels. Cependant, le but est de limiter la survenue des facteurs d’agression
cérébrale secondaire d'origine  systémique qui favorisent lischémie. Cette
préoccupation est présente dés la prise en charge et reste une priorité pendant toute la
période d’anesthésie ou de réanimation de ces patients (33).

L’évaluation préopératoire en urgence est un temps incontournable pour anticiper sur
les complications pouvant survenir dans la période périopératoire (46).

Ces dernieres années, les connaissances sur I'effet des techniques anesthésiques sur le
cerveau ont connu un développement considérable. La meilleure compréhension de
I'effet des thérapeutiques et I'apparition de nouveaux agents ont tres largement
simplifié la prise en charge anesthésique dans la majorité des situations. Cette facilité
apparente ne doit pas faire perdre de vue la morbidité et la mortalité élevées associées
a la chirurgie intracranienne (16).

Dans les pays en voie de développement, les difficultés d'acces aux moyens
diagnostics en urgence et la non disponibilité des drogues anesthésiques adaptées
posent un probléme de prise en charge. Ces difficultés nous ont poussées a réaliser ce
travail qui a pour but de déterminer le profil épidémiologique et d’évaluer la prise en

périopératoire des traumatismes cranio-encéphaliques.
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2. REVUE DE LA LITTERATURE
2-1. Epidémiologie

Les études eépidémiologiques concernant le TCE sont rares. Une enquéte
épidémiologique Allemande, réalisée sur 19 ans et chez plus de 3400 patients permet
d’apporter quelgues éléments de réponse. L’incidence des TC est pres de 70%, ce qui
représente le traumatisme le plus fréquent en dehors des Iésions orthopédiques des
extrémités (présents chez 85% des patients). Selon la littérature, I'existence d’'un TCE

isolé ne concerne que 19% des traumatisés admis en réanimation (3).

Aux Etats unis, environ 450.000 patients sont victimes de TCE par an. Cependant, la

mortalité est estimée entre 29 et 52.000 patients par an (8).
2-2. Physiopathologie

Le cerveau ne représente que 2 a 3% du poids corporel alors qu'il recoit 15% du débit
cardiaque et consomme 20% de I'oxygene et 25% du glucose utilisés par I'organisme.
La moitié de la consommation d’oxygene et de glucose sert a maintenir I'intégrité des
membranes cellulaires et de la barriere hémato-encéphalique. L’autre moitié est
utilisée pour le fonctionnement du cerveau par la création d’activité électrique et
synthese de neurotransmetteurs (13,16). Dépourvu de réserves d’oxygéne, pauvre en
réserves de glucose et d’adénosine triphosphate(ATP), et ne pouvant restreindre sa
consommation basale (sauf en cas d’hypothermie), le cerveau est des lors totalement
dépendant d’'un apport continu de glucose et d’oxygene. IL est trés sensible a toute
diminution ou arrét de son approvisionnement en oxygéne (hypoxémie / anoxémie) ou
en oxygene et en glucose(16).

Les effets d'impact cranien sont le résultat de la déformation mécanique du cerveau.

Les lésions primaires vont déclencher localement des réactions biochimiques et
inflammatoires conduisant a I'aggravation de la lésion cérébrale. La conséquence
essentielle de ces modifications tissulaires est 'augmentation du contenu cérébral en
eau due a un gonflement cellulaire. A la périphérie d’'une zone contuse, cet cedéme

entraine la compression de la microcirculation.

2




Celle-ci expose a la constitution d’'un cedéme ischémique en raison de la diminution de
I'apport d’oxygene. Cette zone péri-contusionnelle est appelée zone de pénombre en

raison du potentiel de réversibilité des lésions(1).

Au niveau systémique, ils sont définis par le concept d’agression secondaire d’origine
systémique. lls sont la conséquence des troubles cardiovasculaires et métaboliques

entrainés par le traumatisme (hématome sous dural, hématome extradural,..).

Ces altérations systémiques perturbent I’'hémodynamique cérébral avec modification
de la PIC, de la PPC et du DSC. Les phénomenes locaux et généraux sont largement
interdépendants et intriqués. lls conduisent, par le biais de I'cedeme, de la vasoplégie et
de ’'HIC a la constitution de véritables cercles vicieux, dont le résultat final est

I'ischémie cérébrale (3,8).
Les facteurs d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS).

Les facteurs d'agression cérébrale secondaire d'origine systémique (ACSOS).
Facteurs d'/ACSOS Objectifs thérapeutiques

Hypotension et hypertension artéri
PPC70 mm Hg et < 150 mm Hg

severe

Hypoxémie PaQ > 100 mm Hg
Hypercapnie et hypocapnie 35 mm Hg < PaC®< 40 mm Hg
Anémie Hb > 8 g/dI

Hyperthermie Température < 38C
Hypoglycémie et hyperglycémie 0,8 g/l < glycémie < 1,6 g/l

280 mOsm/l < Osmolarité 320

Hyponatrémie et hypoosmolarité
mOsm/I

La boite cranienne inextensible contient le parenchyme cérébral (80%), du liquide

cérébro-spinal (10%) et le volume sanguin cérébral (5%).




Ces trois éléments constituent un systéme dynamique ou I'augmentation du volume de
'un est compensée par la diminution des deux autres, maintenant ainsi une pression
stable (16).

L'augmentation du volume intracranien peut étre due a I'expansion de l'un de ces
secteurs (cedeme cérébral, hydrocéphalie, hyperhémie) ou a la présence d’'un volume
supplémentaire (HSD, HED). La présence d'une HIC symptomatique témoigne
toujours d’une situation critique ou une augmentation minime de volume se traduit par
une augmentation trés importante de pression (10,30). L'élévation de la PIC comporte
deux risques : la réduction de la pression de perfusion cérébrale, responsable d’'une
ischémie et d’engagement cérébral.

L’engagement est toujours la conséquence de gradients de pression importants soit
entre I'espace cranien et spinal, soit entre les étages sus et sous tentoriels, soit encore
entre les deux hémisphéres. Pour éviter ou limiter de tels gradients, la PIC doit étre
maintenue aussi basse, et le cerveau aussi détendu, que possible.

L’arrét circulatoire cérébral survient quant a lui, lors de l'annulation de la PPC,
lorsque la PIC devient égale a la PAM au niveau du siphon carotidien.

L’élévation de la PAM qui précede ce phénomene n’est pas un réflexe de défense vis-
a-vis du cerveau mais une réaction non finalisée secondaire a lischémie des centres
cardio-circulatoires du tronc. Accompagnée par une bradycardie réflexe et des troubles
du rythme respiratoire, il s’agit de la réaction de cushing (11).

Pour une lésion expansive aigue, la relation pression- volume n’est pas linéaire : elle
est décrite par la courbe de compliance. Apres une phase initiale de tolérance, une
faible augmentation de volume va étre responsable d’'une forte augmentation de PIC,
entrainant une décompensation brutale. En revanche, la soustraction d'un faible

volume du LCR par drainage, peut permettre une baisse importante de PIC.
La survenue d’'une HIC est corrélée a une évolution défavorable des patients.

Dans des séries autopsiques, des Iésions d’'ischémie cérébrale peuvent étre mises en
évidence chez plus de 80% des patients. Ces lésions sont la conséquence du

traumatisme initial et des cascades inflammatoires qu’il active.
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Elles sont aggravées par I'HIC qui abaisse la PPC ou par une chute de pression
artérielle d’origine extra-cérébrale. C’est pourquoi le maintien d'une PPC suffisante

est I'objectif prioritaire de la prise en charge des traumatisés craniens (10,61).

Figure 1. Courbe de compliance cérébrale pression / volume.

Aprés un traumatisme cranien grave, l'autorégulation peut étre altérée ou absente.
Dans cette situation, le DSC devient dépendant de la PPC (10).

La courbe d’autorégulation peut aussi étre décalée vers la droite, la borne inférieure du
plateau ayant parfois été mesurée a 70 mmHg. Dans ce cas, le DSC dépend de la PPC
méme pour des valeurs de pression artérielle normales. Une hypotension artérielle
entrainera donc rapidement une ischémie cérébrale. Les anomalies de I'autorégulation
sont précoces, survenant dans les 48 premiéres heures. La stratégie de maintien d’'une
PPC a 70 mmHg repose sur I'existence d’'une autorégulation intacte. Lorsqu’elle est
altérée, toute hypertension expose a un risque de majoration de I'cedeme avec HIC
(3,10). La réactivation au CO2 peut étre altérée au cours du TCE grave, cette altération
n'est pas couplée a une perturbation de l'autorégulation et semble de plus mauvais

pronostic.
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Figure2. Courbe d'autorégulation du débit sanguin cérébral en réponse

aux variations de pression de perfusion cérébrale (PPC = PAM - PIC).

2-3. Indications chirurgicales des TCE (2)

Les indications neurochirurgicales formelles a la phase précoce du TCE sont :
v I'évacuation la plus précoce d’'un hématome extradural quelle que soit sa
localisation,
v’ I'évacuation d'un hématome sous dural aigu significatif (épaisseur supérieure a
5mm avec déplacement de la ligne médiane supérieure a 5mm),
v le drainage d’'une hydrocéphalie aigue,
v le parage et la fermeture immédiate des embarrures ouvertes et des plaies
craniocérébrales.
D’autres indications peuvent étre discutées en fonction du terrain et de [I'état

neurologique du patient :

v' un hématome intracérébral ou une contusion hémorragique, d'un volume
supérieur a 15 ml, avec déplacement de la ligne médiane supérieur a 5mm et
oblitération des citernes de la base, doit étre considéré comme une indication
chirurgicale,

v' une embarrure fermée compressive (épaisseur supérieure a 5 mm, effet de

masse avec déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm),
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v' un cedeme cérébral post-traumatique avec HIC majeure pourra étre traité le cas
échéant par une craniectomie décompressive et/ou un drainage ventriculaire
externe du LCR,

v un volet décompressif.

2-4- Prise en charge préopératoire

Le probleme essentiel de I'anesthésie en urgence est le risque d’HIC. Par ailleurs,
comme pour toute anesthésie en urgence, I'évaluation préopératoire est un temps
capital.

L’évaluation du niveau de la PIC et de la PPC repose sur I'examen clinique, la TDM

cérébrale, le doppler transcranien(16).

2-4-1. Evaluation clinique
2-4-1-1. Antécédents

La recherche des antécédents thérapeutiques (traitements en cours et leur anciennete)
est trés importante, car ils peuvent affecter la compliance intracranienne, la perfusion
cérébrale et, par ailleurs, modifier la pharmacocinétique et la pharmacodynamique des

anesthésiques (16).
2-4-1-2. Evaluation neurologique (30)
L’examen neurologique est un point essentiel en préopératoire. Il recherche :

v les signes d'HIC (céphalées, nausées et vomissements, troubles de la
conscience),

v’ I'évaluation du score de Glasgow,

v I'évaluation de I'état pupillaire,

v les signes méningés (raideur de la nuque, kerning, brudzinski),

v’ les déficits neurologiques sensitifs et /ou moteurs).




2-4-1-3. Evaluation des autres appareils (30)

L'évaluation des fonctions cardiovasculaires et respiratoires dont dépendent

I'oxygénation et la perfusion cérébrale doit étre systématique.

Ces fonctions doivent étre optimalisées en préopératoire. Les hématomes, les tumeurs
cérébrales alterent la fonction cardiovasculaire (effets d’'une HIC sur la conduction

cardiaque par exemple).

La recherche des lésions associées doit étre systématique durant la période

périopératoire (16,30).

2-4-2. Examens paracliniques

2-4-2-1. Bilan biologique

Le bilan de 'hémostase, du groupage sanguin et facteur rhésus, 'hémogramme, la
glycémie, la gazométrie, I'ionogramme sanguin doit étre systématique en urgence
(30,45).

2-4-2-2.TDM céreébral€,10).

La TDM permet d'apprécier également le degré d’'HIC. La compression ou la
disparition des citernes de la base du crane, une déviation de la ligne médiane de plus
de 5mm, la présence d’'un hématome intracranien de plus de 25ml et de I'cedeme

cérébral doivent faire suspecter I'existence d’une HIC sévere.
2-4-2-3. Doppler transcranien.

Le doppler permet également d’estimer la valeur de la PIC. Lorsque celle-ci

augmente, on observe une diminution des vitesses circulatoires diastoliques avec
augmentation des index de pulsatilité ou de résistivité. Lorsque la valeur de la PIC
atteint le niveau de la pression artérielle diastolique, la vitesse circulatoire diastolique

s’annule puis devient négative (reflux du sang dans l'artere).

Ces signes précedent l'arrét circulatoire cérébral et doivent donc conduire a un
traitement d’urgence de I'HIC (41,53).




2-4-3. Choix de la technique anesthésique

Tout patient victime d’'un TCE est considéré comme estomac plein. Dans ce cas,
I'anesthésie générale avec intubation trachéale est la technique la mieux indiquée (10).
Ce choix est fonction de I'existence d'un estomac plein et d’'une HIC. Une séquence
rapide conforme aux recommandations utilisant un hypnotique et le suxaméthonium
s'imposent (2). La présence d'une HIC impose [utilisation d'un curare pour

I'intubation afin d’éviter les réactions motrices. Une analgésie profonde permet

d’éviter I'hypertension artérielle (1,2). La prise en charge des effets hypotenseurs du

narcotique intraveineux choisi est essentiel (étomidate, propofol ou penthotal).
2-4-4. Choix des drogues anesthésiques

Les anesthésiques utilisés doivent diminuer la CMRO2, diminuer la PIC et maintenir
la PPC (2). lls doivent garantir une excellente stabilité tensionnelle quelque soit le

stimulus chirurgical, préserver I'autorégulation cérébrale et la réactivité au CO2.

2-4-4-1. Hypnotiques
2-4-4-1-1. Etomidatepermet une induction rapide. Il induit une

vasoconstriction cérébrale qui diminue le DSC et la PIC. Il préserve la PAM et donc la
PPC, et réduit la CMRO2.
Le faible retentissement tensionnel dont il est responsable, et la gravité d'une
hypotension artérielle dans ce contexte, font de I'étomidate un anesthésique
d’induction de choix, notamment en cas d’estomac plein (2,46). La faible profondeur
d'anesthésie obtenue peut toute fois favoriser la survenue d’'une hypertension
artérielle.
Son administration prolongée n’est pas recommandée en raison de son retentissement
sur la fonction surrénalienne. Il est par ailleurs susceptible de majorer I'hypoxie

tissulaire par vasoconstriction artérielle cérébrale (25).

2-4-4-1-2. Propofol : diminue la PIC et la CMRO2, il préserve
I'autorégulation. 1l permet une induction rapide, une anesthésie profonde, une

excellente protection cérébrale.
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Le retentissement tensionnel peut étre important, notamment si l'injection est rapide
lors de l'induction. L'utilisation d’'un dispositif d’administration avec objectif de
concentration peut limiter 'hypotension mais ne permet plus une séquence d’induction
rapide en cas d’estomac plein. L'utilisation d’'un vasopresseur permet d'éviter
I'hnypotension (38,51).

2-4-4-1-3. Thiopentalest I'anesthésique d’induction de référence
pour I'induction des patients a estomac plein. Il en est de méme en cas de pathologie
épileptiqgue non équilibrée, ou en cas de lésion a fort potentiel épileptogéne. C’est un
excellent protecteur du métabolisme cérébral, un puissant anti-convulsivant. Il diminue
la CMRO2 et la PIC. Il n’est pas recommandé dans le contexte d’HIC si I’hypotension
artérielle gu’il induit ne peut pas étre contrdlée (2). Son utilisation ne favorise pas un

réveil rapide des patients neurochirurgicaux si la chirurgie doit étre courte.

2-4-4-1-4. Kétamind’augmentation de la PIC contre-indique son
utilisation. Ses effets sont antagonisés par les autres produits anesthésiques. Ses
qualités analgésiques et la stabilité tensionnelle voire I'hypertension qu’elle permet,

pourraient relancer I'intérét pour cet anesthésique (4,39).

2-4-4-2. Curares
Aucun curare n‘augmente la PIC.L'induction d'un patient en HIC nécessite
I'utilisation d’'un curare (2). Il améliore les conditions d’intubation, et évite les
réactions sympathiques liées a I'intubation orotrachéale.
L’estomac plein est en lui-méme une limite a ces techniques. Le Succinylcholine est le
curare de référence dans un contexte d’'urgence (2). L'augmentation de la PIC dont, il
serait responsable est actuellement remise en cause (2, 10,16). Le rocuronium présente
'avantage d'un délai d’action courte et peut étre une alternative, mais son effet

prolongé est dangereux en cas de difficulté d’intubation.




2-4-4-3. Morphinomimétiques

Tous les Morphinomimétiques sont utilisables. Aucun d’entre eux n’a démontré sa
supériorité (26,49). La sédation et l'analgésie doit étre choisie en fonction des
impératifs postopératoires. En effet, il faut opposer le patient dont on souhaite un
réveil rapide, au patient pour lequel la sédation et I'analgésie sera poursuivie en
réanimation. |l est rare qu'une HIC sévere préopératoire autorise le révell
postopératoire immédiat du patient. Le fentanyl ou le sufentanil sont utilisés en
administration continue si une neurosédation prolongée est envisagée. L’alfentanil est
préférable pour I'induction si une séquence rapide est choisie. Le remifentanil trouve
ses indications lorsqu’un réveil rapide est souhaité apres chirurgie.
Selon la littérature (20,27), le sévoflurane est mieux recommandé pour I'entretien de
I'anesthésie. Par ailleurs, I'effet vasodilatateur cérébral moins prononcé du sévoflurane
permet de comprendre que, a une concentration de 1,5 CAM, le sévoflurane respecte
mieux d'autorégulation que l'isoflurane, I'enflurane et I'halothane (17). Parfois, le
propofol est utilisé en AIVOC pour l'entretien de I'anesthésie associé aux
morphinomimétiques (33).

2-4-5. Préparation a la chirurgie

2-4-5-1. Prémédication

Les prémédications induisant une baisse de la vigilance avec hypoventilation
alvéolaire sont contre-indiquées dans le contexte d’HIC. Cependant, en dehors d’HIC,

seul I'hydroxyzine a la dose de 1,5 mg/kg est recommandé (30).
2-4-5-2. Antibioprophylaxie

Une antibioprophylaxie est nécessaire avant toute craniotomie (céfazoline ou
vancomycine). Cependant, plusieurs études montrent un bénéfice de
I'antibioprophylaxie. Les agents recommandés sont les céphalosporines de premiere

ou de deuxieme génération (16).

Les plaies craniocérébrales justifient une antibiothérapie avec I'association

amoxicilline acide clavulanique.




Par ailleurs, les TCE associés a la fracture de la base du crane nécessitent le plus

souvent une antibiothérapie a base de céphalosporines de troisieme génération (30,31).
2-4-5-3. Stratégie transfusionnelle

La technique transfusionnelle en urgence nécessite de prévoir la mise en place de
dispositif de récupération et de traitement pour une autotransfusion. Cepédeslant,
méthodes de réduction de saignement et d’épargne transfusionnelle sont aussi
pratiquées. Les patients présentant un trouble de 'hémostase, doivent bénéficier d'une
transfusion de PFC. Le FVlla semble une option recommandable en situation
d’'urgence neurochirurgicale ou de saignement anormal persistant en peropératoire
(22,30).

2-5. Prise en charge peropératoire

2-5-1.Installation et monitorage

Le positionnement de la téte doit éviter une compression jugulaire qui augmenterait la
PIC en limitant le retour veineux cérébral. La rotation et la flexion de la téte doivent

étre évitées car susceptibles de majorer la PIC.

Deux voies veineuses périphériques de bon calibre suffisent pour assurer la
réanimation périopératoire.

La mise en place d'une voie centrale ne doit pas retarder la prise en charge
chirurgicale. En cas de difficulté d’abord périphérique, le site jugulaire ou sous-clavier

a I'avantage de permettre une mesure de PVC a la phase de réanimation postopératoire
(43), sans oublier de préserver le site de cathétérisme jugulaire rétrograde.

Le recours preévisible a des catécholamines et /ou a une sédation continue barbiturique

doit faire privilégier la pose d’'un cathéter multi lumiéeres.

2-5-2. Induction anesthésiq#0,16)

Une induction a séquence rapide avec manceuvre de Sellick doit étre utilisée en

urgence.




Apres préoxygénation, selon I'état hémodynamique du patient, le choix peut se faire
entre le thiopental (contribuant au contrdle de I'HIC) ou étomidate, ce dernier étant le
plus a méme d’empécher la chute de la PA. En présence d’'un TCE grave, I'association
recommandée est eétomidate-Succinylcholine. Une fois le patient intubé, un
morphinique est injecté par titration ou en administration continue de maniere a

minimiser le retentissement hémodynamique systémique et cérébral.

L'utilisation de curares n'est pas indispensable, mais permet de réduire les doses
d’hypnotiques afin de préserver la PA.
En cas d'instabilité hémodynamique et d’HIC, une curarisation peut étre la seule

solution pour obtenir des conditions chirurgicales acceptables.

2-5-3. Entretien anesthésique

Le choix pour I'entretien de I'anesthésie est dicté par deux éléments : la prévision d’'un
réveil précoce ou différé, et de Il'existence ou non d'une HIC préopératoire.
Les anesthésiques utilisés doivent diminuer la CMRO2, diminuer la PIC, et maintenir
la PPC. lls doivent garantir une excellente stabilité hémodynamique, préserver

I'autorégulation cérébrale et la réactivité au CO2. Un effet épileptique est bénéfique

(7).

Lorsqu’un réveil postopératoire immédiat est envisagé, I'utilisation d’anesthésiques et
d’analgésiques, qui n’interferent pas avec I'examen neurologique, est souhaitable.
L'utilisation de propofol, de sévoflurane ou de desflurance associé au remifentanil
répond a cet objectif (33). Inversement, si I'anesthésie postopératoire doit étre
poursuivie, I'utilisation de propofol en AIVOC est le souvent recommandée.

L’'existence d’'une HIC contre-indique I'utilisation de protoxyde d’azote (28, 31,43). Si
cette HIC est sévere (coma) et ne peut étre surveillée avant I'ouverture de la dure-
meére par la mesure de la PIC, l'utilisation des anesthésiques halogénés doit étre
prudente en raison de la vasodilatation artérielle cérébrale qu’ils entrainent. Le
propofol en cas de réveil précoce ou le midazolam en cas de poursuite de I'anesthésie

postopératoire sont utilisés.
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Le risque d’ischémie cérébrale liée a la vasoconstriction induite par le propofol a

réecemment été infirmé (33,36). En l'absence d'HIC sévére (patient conscient en

préopératoire), le propofol, le sévoflurane et le desflurane sont utilisables (33,81).

La vasodilatation induite par le sévoflurane ou le desflurane s’associe a une réduction
du DSC lié a la diminution de la CMRO2 (48).

2-5-4. Surveillance peropératoire

La surveillance invasive continue de la PAM, le monitorage de la température centrale,
de la Sa02 et de 'ETCOZ2, sont essentiels.

Le monitorage invasif de la PAM est indispensable au calcul de la PPC. IL permet la

répétition des bilans et en particulier des gaz du sang.

Le cathétérisme artériel doit étre le plus précoce possible une fois le diagnostic posé.

Le site est préférentiellement radial, fémoral en cas d’hypotension artérielle.

Le contréle régulier de la glycémie, de I'hnémoglobine et de la gazométrie est justifié.

Le monitorage de I'HIC peut se faire par difféerents moyens : la mesure continue de la
PIC, la mesure de la saturation jugulaire en oxygene (SJO2) et le doppler transcranien
(DTC). Ces trois monitorages sont complémentaires. Ces techniques ne sont pas
toujours disponibles en urgences. Leur mise en place ne doit pas retarder une
intervention chirurgicale pour urgence vitale (26). Son utilité pour la surveillance
peropératoire des urgences neurochirurgicales n'a pas été évaluée. Il peut étre indiqué
et mis en place apres l'intervention pour guider la réanimation (26,30,47).

Le monitorage respiratoire comprend I'oxymétrie de pouls, la capnie, la mesure des
gaz du sang, l'auscultation pulmonaire et la mesure des pressions d’insufflation.

La mesure de CO2(PETCOZ2) expiratoire est largement utilisée pour évaluer la valeur
de la PaCO2. La PETCO2 n’est cependant pas un reflet précis et fiable de la PaCO2
car la valeur du gradient est trés variable au cours du temps lors d’'une intervention
neurochirurgicale.

Lors des interventions longues, la répétition de la mesure des gaz du sang est donc

utile.




Une pression expiratoire positive(PEP) est parfois nécessaire pour maintenir une
oxygeénation adéquate. Une PEP jusqu'a 10 cmH20 n'augmente pas la PIC et peut
donc étre conservée pendant l'intervention (17,33,47). Le réglage du ventilateur a pour
objectif une PaCO2 proche de 35 mmHg et une PaO2 supérieure a 100 mmHg.
L'augmentation de la FiO2 améliore I'oxygénation veineuse cérébrale.

Cette manceuvre est donc recommandée en cas dhypotension artérielle ou
d’hypocapnie (10,17).

2-5-5. Complications peropératoires (2, 10, 16,18)

Les complications peropératoires sont le plus souvent dominées par le saignement

peropératoire et I’hnypotension artérielle.

Ce saignement provoque une augmentation de la PIC dont le niveau dépend de
I'importance et de la localisation. Il est souvent lié a un trouble de 'hémostase.

La transfusion de facteurs de coagulation et des plaquettes a pour objectif de limiter
I'extension des lésions hémorragiques intracérébrales.

L’hypotension artérielle est I'élément indépendant le plus défavorable quant au
pronostic. En effet, une chute de la PAS a moins de 90 mmHg, double la mortalité.
Elle est secondaire & une hypovolémie non corrigée, a l'induction et au saignement
peropératoire.

La surveillance rapprochée de la PA doit étre systématique ainsi que sa prise en
charge.

Cependant, certains auteurs(2,10), insistent sur l'utilisation des amines lors de
I'induction.

L’hypertension artérielle (16) survient le plus souvent lors de la laryngoscopie.
D’autres facteurs comme la douleur peropératoire, I’hypothermie, I'utilisation d’agents
de courte durée d’action peuvent également expliquer cette hyperactivité sympathique.
Une HTA sévere est certainement a éviter car c’est un facteur de risque d’hémorragie

cérébrale.




La prise en charge repose sur I'approfondissement de I'anesthésie ou de la sédation
avec des agents anesthésiques intraveineux. Parfois, 'esmolol a la dose de 1 a 2mg /kg
peut contribuer au maintien de I'équilibre hémodynamique (16).

Par ailleurs, I',edeme avec HIC (16,30) est tres fréquemment retrouvé en
peropératoire. Il entraine le plus souvent un gonflement cérébral qui pour conséquence
un engagement (hernie). Sa prise en charge repose sur l'utilisation du mannitol 20% a
la posologie de 0,25 a 1g /kg (10).

2-6. Prise en charge postopératoire

Avant la fin de I'acte chirurgical, il faut décider si le patient doit étre réveillé au bloc
opératoire ou en réanimation. Chez les patients conscients avant l'intervention, sans
tare cardiaque ou respiratoire majeure et en I'absence de complications peropératoire,

un réveil au bloc opératoire doit étre programmeé.

Ceci permet une évaluation neurologique clinique des patients qui est le monitorage le
plus fiable et le plus simple pour détecter une complication neurochirurgicale
postopératoire (20). Lors du réveil, il apparait une hyperhémie cérébrale pouvant étre
responsable d’'une augmentation de la PIC(19), favorisée par I'aspiration trachéale et
I'extubation (34,37). Il est donc important de prévenir ou de traiter les modifications
hémodynamiques contemporaines du réveil. Un agent antihypertenseur injectable doit
toujours étre disponible. L’augmentation tensionnelle étant liée a une stimulation
sympathique, I'esmolol ou le labétalol, qui n'ont pas d’effet significatif sur la PIC,
sont des choix logiques. En présence de troubles modérés de la conscience avant
I'intervention (score de Glasgow entre 9 et 12), il est possible dinterrompre
I'anesthésie afin de pratiquer une évaluation neurologique, mais sans extuber le
patient. L’'existence d'une mydriase unilatérale a la fin de l'acte chirurgical est
souvent un signe de souffrance cérébrale peropératoire majeure. Cependant, il existe
de nombreuses causes de mydriase (traumatisme oculaire, atteinte du ganglion
stellaire, instillation d’agents alpha-adrénergiques ou anticholinergiques localement)
gui doivent étre éliminées.

Aprés I'évaluation, une sédation est instituée et I'extubation est programmée en

réanimation.




La raison de cette approche est I'effet aggravant sur les Iésions neurologiques des
troubles respiratoires ou hémodynamiques chez un patient ayant des troubles de la
vigilance. Les patients comateux avant l'intervention sont transférés en réanimation
sous sedation.

Le transport du bloc vers la réanimation nécessite la stabilisation des fonctions
respiratoires, hémodynamiques et neurologiques. Le monitoring minimal pendant le

transport associe la surveillance de I'ECG, de la SpO2 et de la PA (16,30).

2-6-1. Eléments en faveur d’un réveil rapide (16,30)

Pas de trouble de la conscience en préopératoire

Absence de pathologie cardiaque ou respiratoire sévéere

Chirurgie cérébrale sans complication

Durée de la chirurgie < 6 heures

Hématocrite > 25%

Pas de risque lié a une atteinte des nerfs mixtes ou des centres végeétatifs

Pas de probleme d’hémostase

AN NN N Y U N N

Normothermie, stabilité hémodynamique et respiratoire.

2-6-2. Eléments de surveillance postopératoire
2-6-2-1. Clinique

La surveillance des pupilles est importante en se méfiant de la mydriase adrénergique

fréquente en cas de choc hémorragique (10).

Le maintien de la PA est essentiel. Il faut rechercher a obtenir une valeur de PAM
proche de 90 mmHg ou PAS supérieure a 90 mmHg , une valeur de la PIC comprise
entre 20-25 mmHg, ou une valeur de PPC proche de 70 mmHg et une dilr&se

ml/h (9,33).

La ventilation artificielle se fait en réalisant une normoxie (Spo2 > 95%) avec une
légere hypocapnie (35-38 mmHg). Cependant, les gaz du gaz doivent étre surveillés et

sont nécessaires pour interpréter les valeurs fournies par le capnométre (10, 16, 30).
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La surveillance de la température est nécessaire. Les effets bénéfiques de

I’'hnypothermie modérée (34°C) sur le devenir de TC ont recemment été démentis (9).

2-6-2-2. Paraclinique
2-6-2-2-1. Biologie

La concentration d’hémoglobine est maintenue aux alentours de 10 g/dl. Il est
impératif d’éviter toute hyperosmolarité, une légere hypernatrémie est souhaitable (>
140 mmol/l). De plus, I'hyperglycémie est a proscrire et éventuellement a corriger
pour avoir une glycémie inférieure a 10 mmol/l. Par ailleurs, la surveillance de la NFS

et des gaz du sang sont nécessaires (3,10).

2-6-2-2-2. TDM cérébrale

Un contrble systématique de la TDM cérébrale 12h aprées la chirurgie est indispensable

chez les patients non conscients (16).

2-6-3. Complications postopératoires

2-6-3-1. Récidive d’hématome

La complication la plus grave aprés une chirurgie intracranienne est I'apparition d’un

hématome intracranien symptomatique. L’incidence de cette complication est estimée
entre 0,8 et 2,2%. Le diagnostic repose sur la TDM cérébrale en postopératoire
immeédiat devant le non amélioration clinique du patient (16). Le traitement repose sur

une reprise chirurgicale.

Le pronostic est souvent sombre avec une évolution vers un déficit neurologique
sévere, un état végétatif ou le déces dans 36 a 55%.
Les facteurs de risque de 'hémorragie cérébrale sont les troubles de la coagulation, la

chirurgie en urgence et I'hypertension per et postopératoire (16,18).




2-6-3-2. Edéme cérébral (10, 16,30)

Dans les heures qui suivent la chirurgie, un cedéme cérébral périlésionnel peut
survenir, responsable d'une nouvelle aggravation neurologique. Dans ce cas, un
monitorage de la PIC par la DTC ou par la svjo2 permet de détecter cette
aggravation. Un contrble systématique de la TDM cérébrale 12h apres la chirurgie est
indispensableCependant, son traitement repose sur l'utilisation du mannitol 20% a la
dose de 0,25 a 1g/kg.

2-6-3-3. Hypertension intracranienne

L'HIC survient le plus souvent en postopératoire. Outre son retentissement cérébral,
elle provoque des modifications cardiovasculaires et respiratoires qui peuvent aggraver
les Iésions cérébrales. Le monitorage postopératoire de la PIC et son traitement
doivent continuer en réanimation chez les patients souffrants d'un TC grave (2,10). La

TDM cérébrale est indispensable pour déterminer I'étiologie de cette HIC.

Son traitement est nécessaire lorsque la PIC reste élevée ou devant la présence de
signes d’engagement.

Le mannitol est utilisé depuis plusieurs décennies pour diminuer le volume cérébral en
cas d'cedéeme (10). Comparativement au drainage du LCS et pour une diminution
comparable de la PIC, le mannitol augmente la SvjO2, ce qui témoigne d'une
augmentation du DSC. A Tlinverse, I'hyperventilation diminue la SvjO2 (32). Le
mannitol diminue I'eau dans les zones ou la barriere hémato-encéphalique est normale
par gradient osmotique (7,11). Il est contre-indiqué chez les insuffisants cardiaques et
rénaux graves, et lorsque I'osmolalité est supérieure a 320 mosm /kg.

L’hypocapnie aigue est un moyen efficace de diminuer le VSC et donc la PIC. Mais,
elle diminue également le DSC, d’environ 3% par mmHg de PaCO2 (16).

Cependant, les barbituriques peuvent étre utilisés en deuxiéme intention apres échec

des thérapeutiques précedentes (10).




2-6-3-4. Crises convulsives

Elles témoignent d’'une atteinte du cortex cérébral et sont rares a la phase aigue. Cing a
15% des patients font des crises convulsives dans la premiere semaine postopératoire.
Le risque est élevé chez les patients qui ont déja fait des crises avant I'intervention (2,
16,18).

L’'association d’'un déficit neurologique focal a des troubles de la vigilance doit

évoquer un état postcritique en cas de normalité du scanner(18).

Leur prévention n’est cependant pas systématique mais réservée aux risques
importants : récidive d’hématome, cedéme cérébral. Les benzodiazépines ou le
phénitoine sont efficaces dans la prévention (2, 10,16).

2-6-3-5. Complications hémodynamiques

L'instabilité hémodynamique est fréquente en postopératoire. Ces causes sont

multiples : I'hypovolémie, le saignement et I'hypotension artérielle (56).

La surveillance invasive de la pression artérielle et de la PVC doit étre systématique.
La correction de I'hypovolémie absolue ou relative, passe par une épreuve de
remplissage. Si malgré la correction de la volémie, la PAM reste inférieure a 90

mmHg, l'utilisation des amines est justifiee (2,10).

2-6-3-6. Complications respiratoires (3,16)

L’atteinte pulmonaire est la complication la plus fréquente. Il s’agit le plus souvent
d'une infection respiratoire souvent consécutive a un syndrome d’inhalation
bronchique. L’hypoxémie peut étre liée a de nombreuses autres causes telles qu'une
contusion pulmonaire ou un pneumothorax, une atélectasie favorisée par des troubles

ventilatoires. Plus rarement, il existe un cedéme pulmonaire neurogénique (3,16).
2-6-3-7. Autres complications (1,15)

Les complications infectieuses sont fréquentes en postopératoire.




2-6-3-7-1. Abces cérébral

Il est rare, le plus souvent du a un corps étranger ou a I'existence de fragments d’'os

embarrés en regard d’une plaie souillée, insuffisance parée.

Le tableau clinigue est celui d'un processus expansif intracranien avec HIC
progressive et signes de localisation. Les signes infectieux cliniques ou biologiques
sont rares. Le scanner cérébral avec injection de produit de contraste conduit aisément
au diagnostic. Le traitement est chirurgical, par ponction de I'abces associé a une
antibiothérapie adaptée en fonction du germe retrouvé a la ponction. Il s’agit le plus

souvent, d’'un staphylocoque doré.
2-6-3-7-2. Méningite post-traumatique

la méningite a distance est parfois le mode de découverte de I'existence d’'une breche
dure-merienne. Le germe le plus souvent rencontré est le pneumocoque. Le scanner
objective la fracture responsable de la bréche méningée. Si celui-ci est normal, il ne

faudra pas hésiter a pratiquer une imagerie par résonance magnétique.

Le traitement consiste en une antibiothérapie parentérale adaptée, associée a une
plastie de I'étage antérieur. Les récidives sont possibles, conduisant a des interventions
itératives.

2-6-3-7-3. Thrombophlébites septiques

Elles sont la conségquence de la propagation d’'une infection de voisinage a la dure-
mere périsinusienne. Leur symptomatologie est variable, en fonction du sinus
thrombosé. |l existe cependant toujours des signes infectieux associés a des signes
d’HIC et, souvent a une épilepsie. Elles sont reconnus au scanner sans et avec
injection, ou mieux a l'angiographie cérébrale. Le traitement comprend une

antibiothérapie, des anticoagulants, des antiépileptiques et lutte contre I'HIC.
2-6-3-7-4. Empyemes sous duraux

lls surviennent apres des méningites, des thrombophlébites ou aprés une cure

chirurgicale de 'HSD.
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Leur traitement est le plus souvent chirurgical avec lavage, drainage de I'espace sous

dural.

Par ailleurs, aprés un traumatisme cranien, 41% des patients développent une
pneumopathie infectieuse et 10% un choc septique. Comme pour tous les patients de
réanimation, la prévention et le traitement de ces complications sont une préoccupation

constante chez les patients ayant bénéfiés d’'une intervention chirurgicale (15).
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1. Cadre d’étude

Notre étude a eu pour cadre le service de neurochirurgie du CHNU de Fann, Dakar.
Ce service comprend : une unité d’hospitalisation, une unité de réanimation et un bloc
opératoire.

L'unité de réanimation comporte 6lits. Elle est dirigée par un professeur titulaire,
assisté par deux médecins anesthésiste-réanimateurs, des internes et des médecins en
DES d’anesthésie-réanimation. Le reste du personnel est composé par des techniciens
supérieurs d’anesthésie, d’infirmiers d’état et d’aides infirmiers.

Le bloc opératoire comprend deux salles.

Ce service a pour vocation : enseignement, recherche et soins. Les gardes sont
assurées tous les jours 24H /24 par des étudiants inscrits au DES sous la supervision
d’'un médecin sénior. Les visites en réanimation sont quotidiennes, et se font sous la
supervision d’'un médecin assistant.

2. PATIENTS ET METHODES

2-1. Patients
L'étude a porté sur 81 patients.

2-2. Méthodologie
2-2-1. Type et durée d’étude
Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptive et analytique allant' gantier 2008
au 31ldeéembre 2012.
2-2-2. Criteres d’inclusion
Ont été inclus dans notre étude, tous les patients recus pour traumatisme cranio-
encéphaligue et ayant bénéficié d’'une intervention chirurgicale.
2-2-3. Criteres d’exclusion
Ont été exclus, les patients agés de moins 15 ans et dont les dossiers étaient

incomplets.




22-4. Recueil de données
2-2-4-1. Sources
Les données ont été recueillies sur une fiche de collecte a partir du registre
d’hospitalisation, des fiches d’anesthésie et du registre du bloc opératoire, ce qui nous
a permis d’étudier les parametres suivants :
2-2-4-1.1. les caractéristiques socio-démographiques
L’'année, l'age, le sexe, la provenance, la profession, les causes.
2-2-4-1-2. La prise en charge préhospitaliere

Le mode de transport, I'examen préhospitalier, le traitement préhospitalier.

2-2-4-1-3. La prise en charge hospitaliere
2-2-4-1-3-1. Evaluation préopératoire

2-2-4-1-3-1-1. les parametres cliniques

Les antécédents, le délai de prise en charge, les signes cliniques, le score de Glasgow,

les lésions associees, I'évaluation du score de Mallampati et d’ASA.

2-2-4-1-3-1-2. les parametres paracliniques
La TDM cérebrale, la biologie.

2-2-4-1-3-2. La prise en charge peropératoire

Les indications opératoires, la préparation (I'antibioprophylaxie, I'antibiothérapie,
transfusion, mannitol),le monitorage standard, I'induction, I'entretien, la durée de

geste, les complications peropératoires et leurs traitements.
2-2-4-1-3-3. La prise en charge postopératoire

La destination des patients aprés l'intervention chirurgicale, les causes d’admission en
réanimation, la sédation (les drogues utilisées, la durée), la durée de ventilation, le
délai d’extubation, les ACSOS, les complications postopératoires, le traitement des
complications, I'évolution, la durée de séjour, les causes de déces, la TDM cérébrale

postopératoire, la reprise chirurgicale.




2-3. Analyses statistiques

La saisie et I'analyse des données ont été faites grace au logiciel EPI INFO version
3.5.3 du 26 janvier 2011 / EPIDATA version 6.04 (CDC/ OMS). Les variables
guantitatives ont été exprimées en moyennes et les variables qualitatives en
proportions. Les moyennes et les pourcentages ont été comparés a l'aide du test de
Chi2 et du test de Student et du test exact de Fisher suivant leurs conditions
d’applicabilité. Toute différence inférieure a 0,05 était considérée comme

statistiqguement significative.




3. RESULTATS
3-1. Etude descriptive
3-1-1. Sur le plan épidémiologique
3-1-1-1. Fréquence
Il ya eu plus de cas au cours de I'année 2012 (32,1%), suivi de I'année 2011(24,7%).
Durant la période d’étude, nous avons pris en charge, 800 patients pour urgence
neurochirurgicale céphalique, parmi lesquels 550 patients (68,7%) présentaient un

traumatisme cranien.

Parmi les 550 patients regus pour traumatisme cranien, 81(14,7%) avaient bénéficié
d’une intervention chirurgicale.

Tableau | : Répartition des patients selon I'année

Années Effectif (n) Pourcentage (%)
2008 08 9,9

2009 13 16,0

2010 14 17,3

2011 20 24,7

2012 26 32,1

Total 81 100

3-1-1-2. Age

L’age moyen de nos patients était de 39,9ans + 8,7 avec des extrémes de 15 et 86 ans.
3-1-1-3. Sexe

Nous avons noté une prédominance masculine 58 cas (71,6%) contre 23 cas

(28,4%) avec un sex-ratio de 2,5.

-



B Masculin
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Figl : Répartition des patients selon le sexe

3-1-1-4. Provenance
La majorité de nos patients provenait de Dakar (53,1%).
Tableau Il : Répartition des patients selon la provenance
Provenance Effectif (n) Pourcentage (%)
Dakar 43 53,1
Région 30 37,0
Autres 8 9,9
Total 81 100

3-1-1-5. Profession

La profession la plus touchée était les commercants 21 cas (25,9%).
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Tableau Il : Répartition des patients selon la profession

Profession Effectif (n) Pourcentage (%)
Chauffeur 13 16,2
Commercant 21 25,9
Enseignant 07 8,6
Etudiant/Eléve 16 19,8

Retraité 10 12,3
Informaticien 04 4.9
Autres 10 12,3
Total 81 100

3-1-1-6. Causes

L’'accident de la voie publique avait été la cause la plus fréquente dans notre étude, 54
cas (66,7%).

Tableau IV : Répatrtition des patients selon les causes

Causes Effectif (n) Pourcentage (%)
AVP 54 66,7

Accident domestique 02 2,5

Agression 11 13,6

Chute 14 17,3

Total 81 100

3-1-2. Indications opératoires

L’évacuation de 'HSD avait été la plus fréquente (59,2%). Suivie de I'évacuation de
I'HED (22,2%).
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Tableau V: Répartition des patients selon les indications opératoires

Indications opératoires Effectif (n) Pourcentage (%)
Evacuation HSD 48 59,2
Evacuation HED 18 22,2

Parage Plaie cranienne 07 8,6

DVE /Hydrocéphalie aigue 05 6,2

Total 81 100

3-1-3. Prise en charge préhospitaliere
3-1-3-1. Mode de transport

La majorité de nos patients avait été transportée par les sapeurs pompiers et les
ambulances des structures sanitaires, suivi du SAMU.

Tableau VI: Répartition des patients selon le mode de transport

Mode de transport Effectif (n) Pourcentage (%)
Sapeurs pompiers 20 24,7

SAMU 16 19,8

SOS meédecin 08 9,9

Ambulances des structures 20 24,7

sanitaires

Autres 17 21,0

Total 81 100

La prise en charge primaire avait été réalisée chez 25 patients (30,8%), secondaire
chez 56 (69,2%).

3-1-3-2. Examen clinique préhospitalier

L'’examen préhospitalier n'a été effectué que chez 45 patients sur 81 en
pré hospitalier.
Vingt un patients présentaient un score de Glasg®@y14 patients un score entre 9-

12 et 10 patients avaient un score entre 13-15. L’examen des pupilles avait montré : 13
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cas de mydriase, 5 cas de myosis et normales dans 29 cas. Par ailleurs, les signes de

focalisations avaient été notés chez 13 patients.

Tableau VII: Répartition des patients selon I'examen clinique préhospitalier

PEC Pré hospitaliere Effectif(n) Pourcentage(%)
Glasgow 45 55,5
Pupilles 45 55,5
Signes de focalisation 13 28,8

3-1-3-3. Traitement préhospitalier

Le traitement médical avait été réalisé chez 45 patients. Parmi les 45, tous les patients
avaient recu du SSI (100%), 23 patients avaient été intubés, ventilés et sédatés
(51,1%). Le mannitol et les amines avaient été utilisés chez 8 patients. Dans 4cas la
dopamine, 2cas la noradrénaline et dans 2 cas I'adrénaline.

La sédation avait été faite avec I'hypnovel-fentanyl dans 10 cas (43,5%).
L’association valium-fentanyl et thiopental-fentanyl avait été utilisé respectivement
dans 9 cas (39,1%) et dans 4 cas (17,4%).




Tableau VIII: Répartition des patients selon le traitement préhospitalier

Traitement Effectif (n) Pourcentage (%)
Préhospitaliere
Remplissage :
SSi 45 100
Gélofusine 07 15,5
Voluven 03 6,66
Hemaecel 01 2,2

Anti-oedémateux :

Mannitol 08 17,7
Intubation-Ventilation : 23 51,1
Sédation : 23 51,1
Amines :

Dopamine 04 8,9
Noradrénaline 02 4,4
Adrénaline 02 4,4

3-1-4. Prise en charge hospitaliere
3-1-4-1. Evaluation Préopératoire
3-1-4-1-1. Evaluation clinique
3-1-4-1-1-2. Délai de prise en charge

Trente patients (37%), avait été pris en charge dans un délai < 6h et 16 patients
(19,8%) apres 48h.
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Tableau IX : Répartition des patients selon le délai de prise en charge

Délai de PEC Effectif (n) Pourcentage (%)
< 6h 30 37

6-12h 17 21

12-24h 08 9,9

24-48h 10 12,3

> 48h 16 19,8

Total 81 100

3-1-4-1-1-3. Antécédents

Douze de nos patients présentaient un antécédent : 8 cas (66,7%) d’'HTA, 1 cas (8,3%)
de diabete et 3 cas (25%) d'HTA et diabete.

3-1-4-1-1-4. Signes cliniques

Le tableau clinque avait été dominé par le trouble de la conscience dans 70 cas,
(86,4%) et par les signes de focalisation dans 20 cas (24,7%). L’anisocorie avait été
observée chez 19 patients (23,5%) : 5 cas de myosis (6,2%) et 14 cas de mydriase
(17,3%).

Tableau X : Répartition des patients selon les signes cliniques

Signes Cliniques Effectif (n) Pourcentage (%)
Trouble de la conscience 70 86,4
Convulsion 05 6,2

Céphalées 15 18,5
Vomissement 08 9,8
Hémiplégie / HéEmiparésie 20 24,7

Myosis /Mydriase 19 23,5
Bradycardie 06 7,4
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3-1-4-1-1-5. Score de Glasgow
Trente trois de nos patients (47,1%) présentaient un score de Gla8gow <

Tableau XI : Répartition des patients selon le score de Glasgow

Score de Glasgow Effectif (n) Pourcentage (%)
<8 33 47,1
9-12 22 31,4
13-15 15 21,5
Total 70 100

3-1-4-1-1-6. Lésions associées

Dans 17 cas, les lésions associées avaient été notées chez nos patients: 9 cas de
traumatisme thoracique, 4 cas de traumatisme du rachis cervical et 4 cas de fracture de

fémur.

Tableau XII : Répartition des patients selon les Iésions associées

Lésions associées Effectif (n) Pourcentage (%)
Traumatisme thoracique 09 53
Traumatisme du rachis 04 23,5

Fracture du fémur 04 23,5

Total 17 100

3-1-4-1-1-7. Score de Mallampati

La majorité de nos patients 27 cas (84,4%) avait un score de Mallampati Il. Dans 2
cas, l'intubation avait été difficile.
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Figure 2 : Répartition des patients selon le score de Mallampati
3-1-4-1-1-8. Score ASA
La majorité de nos patients avait été classée ASAI (53,1%).

Tableau XIII: Répartition des patients selon la classification ASA

Classification ASA Effectif (n) Pourcentage (%)
I 43 53,1
Il 28 34,6
1] 10 12,3
\Y - -
Total 81 100

3-1-4-1-2. Evaluation paraclinique
3-1-4-1-2-1. Biologie
Le taux d’hémoglobine moyen était8g/dl dans 14 cas (53,8%).

Tableau XIV: Répartition des patients selon les résultats de la biologie

Biologie Effectif (n) Pourcentage (%)
Anémie (Hb <8 g/dl) 14 53,8
Trouble de la coagulation 05 19,2
Hyperleucocytose 04 15,5
Hyponatrémie 03 11,5
Total 26 100
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3-1-4-1-2-2. TDM cérébrale
La TDM cérébrale avait montré un hématome sous dural dans 50 cas (61,7%).
L'oedéme cérébral avec déviation de la ligne médiane avait été noté chez 20 patients,
I'engagement sous falcoriel chez 2 et I'inondation ventriculaire chez 4 patients.

Tableau XV : Répartition des patients selon les résultats de la TDM cérebrale

TDM Cérébrale Effectif (n) Pourcentage (%)
HSD 50 61,7

HED 16 19,7

Plaie craniocérébrale 07 8,7
Embarrure 03 3,7
Hydrocéphalie aigue 05 6,2

E&déme cérébral 20 24,7
Engagement sous falcoriel 02 2.5
Inondation ventriculaire 04 4,9

3-1-4-1-3. Préparation Préopératoire

Quatorze de nos patients avaient bénéficié d’'une transfusion sanguine et 4 de plasma
frais congelé et vingt deux patients avaient recu du mannitol.

3-1-4-1-3-1. Antibioprophylaxie
Dans 42 cas (57,5%), le Céfuroxime avait été le plus utilisé dans notre étude.

L’antibiothérapie avait été faite chez 8 de nos patients dont 7 cas par I’Amoxicilline
acide clavulanique et 1 cas par le Céftriaxone.
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Tableau XVI: Répartition des patients selon I'antibioprophylaxie

Antibioprophylaxie Effectif (n) Pourcentage (%)
Céfuroxime 42 57,5
Céfazoline 24 32,8
Amoxicilline-Acide clav 07 9,7

Total 73 100

3-1-4-2. Prise en charge peropératoire
3-1-4-2-1. Hypnotiques utilisés a I'induction
Le thiopental avait été I’hypnotique le plus utilisé 46 cas (56,8%) a l'induction.
Pour I'entretien de I'anesthésie, I'halothane avait été utilisé chez tous nos patients.

Tableau XVII : Répartition des patients selon les hypnotiques utilisés a
I'induction

Hypnotiques Effectif (n) Pourcentage (%)
Thiopental 46 56,8
Propofol 26 32,1
Kétamine 03 3,7

Hypnovel 06 7,4

Total 81 100

3-1-4-2-2. Complications peropératoires

Le saignement peropératoire et I'hypotension avaient été les plus retrouves
respectivement dans 16 cas (44,5%) et 14 cas (38,9%) dans notre étude. Cependant,

I'HTA et 'cedeme cérébral avaient été notés respectivement chez 3 et 2 patients.

En peropératoire, 14 patients avaient été transfusés, 10 avaient bénéficie de

remplissage vasculaire et 6 de remplissage associé a la dopamine.
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Trois patients avaient bénéficié d’'un approfondissement de I'anesthésie devant I'HTA.

Par ailleurs, le mannitol avait été utilisé chez 2 patients.

Tableau XVIII: Répartition des patients selon les complications peropératoires

Complications Effectif (n) Pourcentage (%)

peropératoires

Hypotension 14 38,9
Saignement 16 44,5
E&déme cérébral 02 5,6
Bradycardie 01 2,7
HTA 03 8,3
Total 36 100

3-1-4-2-3. Durée du geste

La durée moyenne de l'intervention était de 1,9 heure avec des extrémes de 1 a 4
heures.

3-1-4-3. Prise en charge postopératoire
3-1-4-3-1. Causes d’admission en réanimation

La majorité de nos patients 20 cas (31,7%) avait été transférée a la réanimation pour
trouble de la conscience. Suivi d’instabilité hémodynamique et d’HIC respectivement
dans 30,2% et 22,2%.
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Tableau XIX : Répartition des patients selon les causes d’admission en
réanimation

Causes d’admission Effectif (n) Pourcentage (%)
Instabilité HDM 19 30,2

Trouble de la conscience 20 31,7
convulsion 02 3,8

HIC 14 22,2

HTA 04 6,3
Déseéquilibre diabéte 02 3,8
Hyponatrémie 02 3,8

Total 63 100

3-1-4-3-2. Sédation et ventilation en réanimation

Dans 23 cas (41,8%), I'association valium-fentanyl avait été la plus utilisée chez nos
patients.

Durée de sédation : la durée moyenne de sédation était de 4,3+1,4
jours, avec des extrémes de 1 a 14 jours.

Durée de ventilationta durée moyenne de ventilation était de
4,6%2,2 jours, avec des extrémes de 1 a 21 jours.

Délai d’extubationle délai moyen d’extubation de nos malades était
de 5,3+3,6 jours, avec des Dans 23 cas (41,8%), I'association valium-fentanyl avait été
la plus utilisée chez nos patients.

Tableau XX : Répartition des patients selon les drogues utilisées pour la sédation
en réanimation

Sédation Effectif (n) Pourcentage (%)
Valium+fentanyl 23 41,8
Hypnovel+fentanyl 20 36,4
Thiopental+fentanyl 10 18,2
Kétamine 02 3,6
Total 55 100
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3-1-4-3-3. ACSOS en réanimation

L’association hypotension-hypoxie avait été la plus représentée dans notre étude 22
cas (27,2%). Cependant, I'hypotension et I'hypoxie étaient fréquentes dans 24,7%
chacun.

Tableau XXI : Répartition des patients selon les ACSOS en réanimation

ACSOS Effectif (n) Pourcentage (%)
Hypotension 20 24.7

Hypoxie 20 247
hyperthermie 10 123
Hypoglycémie 03 3.7
Hyponatrémie 04 49

Anémie 08 9.9
Hypercapnie 01 12
Hypotension+hypoxie 22 272
Hypotension+hyperthermi 04 4,9

3-1-4-3-4. Complications postopératoires

Les complications postopératoires étaient dominées par le choc septique dans 11cas
(26,8%). %).

Le choc septique était dU a une pneumopathie et une infection urinaire respectivement
dans 9 et 2 cas.

La prise en charge de ce choc septique avait nécessitée l'utilisation de la dopamine
dans 8cas, la noradrénaline dans 2 cas et de I'adrénaline dans 1cas.

L’instabilité hémodynamique avait €té notée chez 6 patients. Elle avait été traitée par
une transfusion sanguine dans 3 cas, un remplissage vasculaire 2 cas et dans 1cas par
la dopamine. La TDM cérébrale, réalisée chez 20 patients avait montré: 2 cas
d’engagement sous falcoriel, 8 cas d’cedéme cérébral, 9 cas de récidive d’hématome et

1 cas d’hydrocéphalie aigué.
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Dans 4 cas, l'indication d'une reprise chirurgicale avait été posée, devant 3 cas de
récidive d’hématome et 1 cas d’hydrocéphalie aigué. Cependant, 8 patients présentant

'c,edeme cérébral avaient bénéficié du mannitol.

L’examen bactériologique des secrétions bronchiques et I'antibiogramme ont été
réalisés chez 10 patients. Il avait permis d’isoler : 2 acinétobacters, 4 pseudomonas, 1
staphylocoque et 1 klébsiella. Dans 2 cas, aucun germe n'a été isolé. Par ailleurs,

I'examen bactériologique des urines avait isolé un pseudomonas et un Escherichia coli.

Tableau XXII : Répartition des patients selon les complications postopératoires

Complications Effectif (n) Pourcentage (%)

postopératoires

Choc septique 11 26,8
Etat de mal convulsive 04 9,8
Engagement /HIC 02 4,8
Instabilité¢ HDM 06 14,6
Récidive Hématome 09 21,9
E&déme cérébral 08 19,6
Hydrocéphalie aigue 01 2,5
Total 41 100

3-1-4-3-5. Evolution

L’évolution avait été marquée par 48 guérisons sans complication (59,2%), 11
guérison avec sequelles (13,6%) et de 22 (27,2%) déces.

Tableau XXIII : Répartition des patients selon I'évolution

Evolution Effectif (n) Pourcentage (%)
Déces 22 27,2
Guérison avec complication 11 13,6
Guérison sans complication 48 59,2
Totd 81 100
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3-1-4-3-6. Durée de séjour : la durée moyenne de séjour de nos
malades était de 9,1 jours avec des extrémes de 1 a 26 jours.

3-1-4-3-7. Causes de déces

L’engagement cérébral avait été la cause de déces la plus retrouvée dans notre étude
7cas (31,8%). Suivi de choc septique dans 6 cas et de resaignement dans 4 cas.

Tableau XXIV : Répartition des patients selon les causes de décés

Causes de déces Effectif (n) Pourcentage (%)
Engagement cérébral 07 31,8
02 91
Etat de mal convulsive
_ 06 27,3
Choc septique
. 04 18,2
Resaignement
03 13,6
Causes non retrouvees
Total 22 100

3-2- Etudes analytiques
3-2-1. Mortalité en fonction de I'age
L’age moyen de déces était de 41,5 £ 6,2 ans.
3-2-2. Mortalité en fonction de la prise en charge préhospitaliére

La mortalité était plus élevée chez les patients, qui n’ont pas bénéficié d’une prise en
charge préhospitaliere. En effet, nous avons trouvé une différence significative entre

les deux avec p= 0,000001.

Tableau XXV : Mortalité en fonction de la prise en charge préhospitaliere

PEC prehospitaliere Déces Guérison P-value
(n) ()
Oui 2 43
0,000001
Non 20 16
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3-2-3. Mortalité en fonction du délai de prise en charge

La létalité etait fréquente chez les patients, qui avaient été prise en charge dans un
délai> 12 heures. Cependant, nous n'avons pas trouvé une différence statistiqguement
significative avec p= 0,25.

Tableau XXVI: Mortalité en fonction du délai de prise en charge

Délai de PEC Déces Guérison P-value
() (n)
<12h 10 37
0,25
> 12h 12 22

3-2-4. Mortalité en fonction du Score de Glasgow
La létalité avait été plus observée chez les patients présentant un score de Glasgow <

8. Par ailleurs, nous avons noté une différence significative avec p= 0,00000001.

Tableau XXVII: Mortalité en fonction du score de Glasgow

Score de Glasgow Déces Guérison P-value
(n) (n)
<8 21 12
9-12 0 28 0,00000001
13-15 1 19

3-2-5. Mortalité en fonction des lésions associées

La mortalité était fréequente chez les patients, qui avaient présentés les lésions
associées. Cette différence est statistiquement significative avec p= 0,0000003 pour le
traumatisme thoracique, 0,000046 pour le traumatisme cervical et 0,0018 pour la

fracture du fémur.
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Tableau XXVIII: Mortalité en fonction des lésions associées

Lésions associées Déces Guérison P-value
(n) (n)

Traumatisme thoracique

Oui 6 3 0,0000003

Non 0 72

Traumatisme cervical

Oui 3 1

Non 0 77 0,000046

Fracture du fémur
Oui 2 2 0,0018
Non 0 77

3-2-6. Mortalité en fonction des ACSOS en réanimation

L’hypotension et 'hypoxie étaient associées a une plus grande mortalité (avec p=
0,00000001) pour chacun. Cependant, elle était plus élevée avec l'association

hypotension+hypoxie (avec p= 0,00000001).

.



Tableau XXIX: Mortalité en fonction des ACSOS en réanimation

Parametres Déces Guérison P-value

(n) (n)

Hypotension

Oui 18 2 0,00000001
Non 4 57
Hypoxie
Oui 16 4 0,00000001
Non 6 55
Hyperthermie
<38°C 1 9
> 38°C 21 50 0,26
Hypotension+
hypoxie
Oui 21 1
Non 1 58 0,00000001
Hypotension+
hyperthermie
Oui 2 2 0,29
Non 20 57

.



4. DISCUSSION
4-1. Etude descriptive

4-1-1. Sur le plan épidémiologique

Durant la période d’étude, nous avons observé une nette augmentation de la
fréquentation du service de neurochirurgie du CHNU de Fann. Ce service avait été
plus frequenté en 2012 par 26 traumatisés craniens ayant bénéficié d'une

craniotomie soit 32,1%.

Cette augmentation, s’expliquerait par le fait que, ce service représente le plus grand

centre de référence pour la prise en charge des traumatisés craniens.

Nous avons pris en charge 550 cas (68,7%) de traumatismes craniens dans notre étude,

parmi lesquels 81 patients (14,7%) avaient bénéficié d’'une intervention chirurgicale.

Les traumatismes craniens constituent un probleme majeur de santé publique (2,56).
Cependant, les données épidémiologiques portant sur le traumatisme cranien sont
rares, les plus fréquemment citées étant nord américaines. L'une des difficultés

épidémiologiques du traumatisme cranien est l'existence de différents degrés de

gravité qui peuvent étre appréhendés par les méthodes variables selon les études
(2,14,60).

En France, une étude réalisée en 1986, a rapporté une incidence de 2,7 millions

d’habitants soit 4,9% de la population (2).

Dans une étude rétrospective de 2 ans, portant sur 686 traumatisés craniens, 38
patients avaient bénéficié d’une craniotomie soit 5,5% (57). Ce résultat est différent de

notre étude. Cette différence s’expliquerait par la taille de I'’échantillon.

L'’age moyen de nos patients était de 39,9 ans + 8,7 avec des extrémes de 15 et 86
ans.

Les traumatismes craniens concernent les patients de tout age (30). Cependant,
plusieurs auteurs (2 ,56) avaient signalé que les TC touchent principalement les sujets

jeunes dont I'age varie entre 15 et 24 ans. Ce qui est proche de notre étude.

]




Par contre, Aesch B et coll. (1), avaient rapporté, une incidence a 3 pics : enfants de 5

ans, adolescents de 15 a 24 ans et au dela de 75 ans.

La frequence élevée des TC chez les sujets s’expliquerait par le fait que les jeunes
étaient plus exposés aux accidents de la voie publique.
Nous avons noté une prédominance masculine 58 cas (71,6%) contre 23 cas (28,4%)

avec un sex-ratio de trois hommes pour une femme.

Plusieurs auteurs (2,5, 6), avaient signalé cette prédominance masculine avec un sex-

ratio de trois a quatre hommes pour une femme.

Plus de la moitié de nos patients provenait de Dakar dans 53,1%. Ceci pourrait

s’expliquer par la proximité de I'hopital.

Dans notre étude, toutes les classes socioprofessionnelles avaient été touchées.
Cependant, nous avons noté une prédominance des commercants avec 21 cas (25,9%).
Il s’agit de sujets victimes d’accidents de la voie publigue au cours des multiples

déplacements que leur imposent leurs activités professionnelles.

La majorité des TC avait été causee par les accidents de la voie publique, 54 cas
(66,7%).

Alliez et al (5), avaient rapporté que les accidents de la voie publique étaient plus
fréquents chez I'adulte pour deux tiers des cas et des chutes un tiers des cas.

Nos résultats étaient proches de ceux de Tiret et al (60) qui avaient observé que 60%
de TC étaient dus aux accidents de la voie publiqgue et 33% cas de chutes.
Contrairement a Servadei et al (55), les chutes et les agressions étaient responsables de
TC dans 72% des cas, les accidents de la circulation dans 24%. L’augmentation des
accidents de la voie publiqgue serait due a un mauvais état des véhicules qui sont

souvent de seconde main, un exces de vitesse et également a une surcharge.

4-1-2. Prise en charge préhospitaliére

La majorité de nos patients a été transportée par les sapeurs pompiers et des

ambulances des structures sanitaires dans 20 cas chacun avec 24,7%.




Les transports médicalisés ont beaucoup contribué a la rapidité du diagnostique et
donc a la qualité du traitement de nos patients (5).

Le SAMU, qui est la structure de choix du transport médicalisé au Sénégal n’avait

intervenu que 16 fois (19,8%). Cette faible intervention s’expliquerait certainement

par la méconnaissance de cette structure.

Vingt trois patients (51,1%) avaient été intubés, sédatés et ventilés en pré hospitalier.

Les effets de l'intubation trachéale avec ventilation mécanique sur le devenir des
patients victimes de TC sévere avaient été évalués dans une étude sur 600 patients (2).
Les auteurs avaient observé au cours des périodes successives une augmentation de la
proportion des patients intubés, ventilés et sédatés pour le transfert, une réduction de la
fréequence de I'hypoxie a I'arrivée et une amélioration du devenir des patients (2,23).
Selon plusieurs auteurs (2,56), les fonctions respiratoire et circulatoire étaient le plus
souvent impliquées, responsables d’ACSOS accessibles a la prévention et aux

traitements d’urgence.

4-1-3. Prise en charge hospitaliére

4-1-3-1. Prise en charge préopératoire

Trente patients (37%) avaient été pris en charge dans un délai < 6h et 16 (19,8%)

apres 48h.

Les résultats demeurent contradictoires. Certains auteurs (5,35) avaient que la prise en
charge doit étre réalisée de facon précoce, si possible avant la deuxiéme heure.
D’autres (42,44), estimaient par contre que le moment n’influe pas le pronostic des
patients. Il faut donc considérer que l'attente dans I'évacuation de la Iésion n’avait
aucun avantage scientifiqguement démontré. Son ablation aussi rapide que possible
dans un délai n’excédant pas quatre heures, était fortement recommandée (2,54).

Le retard de prise en charge était di au diagnostic tardif par l'inaccessibilité du
scanner cérébral surtout pendant la garde ou du délai de transfert trop longs des

patients.
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Le tableau clinique avait été dominé par le trouble de la conscience 70 (86 ,4%) et par
les signes de focalisation 20 cas (24,7%). La mydriase avait été notée chez 14 patients
(17,3%).

Selon la littérature (5), la description clinique était extrémement polymorphe avec une
prédominance de I'association de trouble de la conscience et de signes de localisation.
Ces signes clinigues étaient la traduction de I'effet de masse et de I'extension de la
lésion ainsi que des Iésions parenchymateuses associees. Cependant, les céphalées, des
nausée-vomissements peuvent survenir mais étaient inconstants.

L’évolution vers une HIC sévere entraine un coma de plus en plus profond. Les signes
cliniqgues d’engagement cérebral étaient en général tardifs.

lls associaient une mydriase aréactive, uni puis bilatérale, une réactivité en
décérébration puis une HTA sévére associée a une bradycardie et des troubles de
rythme (38). L'apparition de ces signes est une urgence thérapeutique extréme (44).

La présence d’HIC dans notre étude, était liée certainement au retard diagnostic et de

prise en charge.

Trente trois de nos patients (47,1%) présentaient un score de Glaggow <

L’altération secondaire de la conscience observée dans notre étude avait été notée par
plusieurs auteurs (16, 17, 22,55) et serait parallele a la sevérité de I'HIC. Cette
altération de la conscience, s’expliquerait par le fait que ces patients étaient souvent a
la limite de la décompensation cérébrale.

Chez les patients traumatisés craniens, moins de 3% des patients ayant un score entre
13 et 15, et10 & 20% des patients ayant un score entre 9 et 12 avait développé une HIC.
Cependant, I'évaluation de la conscience par la mesure du score de Glasgow,

I'existence de signes d’engagement peuvent témoigner d’une HIC séveére (17).

Les lésions associées étaient dominées par le traumatisme thoracique 9 cas (53%),

suivi de traumatisme du rachis cervical dans 4 cas (23,5%).

Ces résultats sont différents de ceux de Bruder N (17), qui rapporte qu’il existe

toujours un risque de lésion du rachis cervical chez les traumatisés craniens, qui atteint
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presque que 8% des traumatismes graves. Par ailleurs, Aesch B et al (1), avaient
insisté sur le fait que 5% des traumatismes craniens étaient associés a des lésions du
rachis cervical. Ce fait s’expliquerait certainement par la proximité de la région

cervicale a la région céphalique.

Le score de Mallampati Il avait été le plus observé dans notre étude 27 cas (84,4%).

L’intubation avait été difficile dans 2 cas de traumatisme du rachis cervical.

Ce fait avait été rapporté par plusieurs auteurs (10, 17,30). Chez les patients
traumatisés craniens, il existe toujours un risque de lésion du rachis cervical, qui
atteint presque 8% des traumatisés graves (30). Le risque d’aggravation des lésions

lors de l'intubation trachéale chez ces patients était faible mais réel (17).

La majorité de nos patients 43 cas (53,1%) avait été classée ASAI.

Cette fréquence élevée avait été observée par Audibert et al (10). Cela s’expliquerait
par la prédominance des sujets jeunes dans notre série et de la rareté des tares chez nos

patients.

Les troubles de coagulation avaient été notés chez 5 patients (19,2%).

Selon plusieurs auteurs (2,17,30), ces troubles de coagulation surviennent chez 19%
des patients apres un traumatisme cranien. Ce qui est semblable a notre résultat. lls
peuvent étre dus a une hémodilution lors des hémorragies importantes ou a une
coagulopathie de consommation. Celle-ci serait provoquée par la libération de

thromboplastine cérébrale avec activation de la coagulation. Sa survenue était de

mauvais pronostic et nécessitait un traitement immédiat.

La TDM cérébrale avait montré 50 cas d’hématome sous dural (61,7%). L'cedéme

cérébral avec déviation de la ligne médiane avait été noté dans 20 cas.

Selon Audibert et al (10), les anomalies suivantes doivent étre recherchées en

urgence :




hématome sous dural, extradural. Sur 1812 traumatisés craniens, Lee (40) retrouve 9

hématomes extraduraux, 8 hématomes sous duraux et 1 cas d’hydrocéphalie.

Dans une série de 207 patients avec TCE, une HIC survenait chez 53 a 63% des

patients dont le scanner était anormal et chez 13% des patients avec scanner normal
(20).

Les anomalies les plus évocatrices étaient la compression des citernes de la base, la
déviation de la ligne médiane et la présence d'une lésion avec effet de masse. Le

scanner est indispensable au bilan Iésionnel. Il est parfois le seul élément disponible

d’appréciation d'une HIC en urgence.

L’'antibioprophylaxie avait été assurée par le Céfuroxime dans 42 cas (57,5%).

Selon Audibert (10), en cas d’allergie, la vancomycine avait été recommandée a la
dose unique de 15 mg /kg.

Selon plusieurs auteurs (10,30), pour toute craniotomie, une antibioprophylaxie avait
été instituée d’'autant que l'urgence majore le risque d’infection du site opératoire.
Dans leurs études rétrospectives, la céfazoline avait été utilisée systématiquement chez
tous les patients en peropératoire. Ce fait est différent de notre résultat. Ceci pourrait
s’expliquer par les ruptures fréquentes de céfazoline au niveau de la pharmacie de

I'hdpital.

L’indication opératoire avait été posée dans 48 cas (59,2%) pour une évacuation de

I’hématome sous dural.

La variabilité des indications chirurgicales selon les équipes, souligne la difficulté a les

exposer.

Néanmoins certaines étaient formelles (2,56), il s’agit de I'évacuation d’'un hématome

extradural symptomatique, du drainage d’'une hydrocéphalie, du parage d'une plaie
cranio-cerébrale ou d’une embarrure ouverte. L’nématome sous dural aigu représentait
une indication chirurgicale s’il est significatif.

D’autres indications étaient discutées (2), le choix thérapeutique était guidé par la

taille de 'hnématome, leur localisation, I'évolution et par le rapport risque bénéfice.
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4-1-3-2. Prise en charge peropératoire

L’induction anesthésique était réalisée par le thiopental dans 46 cas (56,8%) et par le
propofol dans 26 cas (32,1%). L'anesthésie avait été entretenue par I'halothane et le

fentanyl chez tous nos patients.

Selon Sharma D et al (56), le thiopental a été utilisé a I'induction chez plus de la
moitié de leurs patients. Ce qui est semblable au résultat de notre étude. Par ailleurs,
Selon Audibert G et al (10), le choix peut se faire entre le thiopental ou I'étomidate en
fonction de I'état hémodynamique du patient. En cas de TCE grave, l'association

étomidate-Succinylcholine est recommandée (10).

Concernant I'entretien de l'anesthésie, certaines études (20,17,27) montrent qu’il
existe des différences entre lisoflurane, le sevoflurane et le desflurance. Ce dernier
étant probablement le plus vasodilatateur cérébral. Ces différences sont minimes et la
plupart des travaux montrent que I'action de ces trois halogénés sur la circulation
cérébrale est comparable. Cependant, la PIC augmente sous isoflurane, sevoflurane ou
desflurane au dessus de 0,5 CAM (17).

L'utilisation de I'halothane chez tous nos patients pourrait s’expliquer par son faible

codt.

Selon Bruder N et al (17), le choix des morphiniques est libre. Par ailleurs, il a été
récemment rapporté que le remifentanil pouvait étre utilisé chez les patients avec TCE

grave (10).

Les complications avaient été dominées par le saignement 16 cas (44,5%) et
I'hnypotension artérielle dans 14 cas (38,9%) entrainant une instabilité

hémodynamique.

Plusieurs études avaient montré (17,30) que la surveillance invasive de la pression
artérielle par cathétérisme était pratiquement toujours indiguée.
Comptenu de I'importance du maintien d’'une PPC élevée et des modifications parfois

rapides de la pression artérielle.
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Une étude réalisée chez 53 patients opérés dans les 72h suivant un traumatisme
cranien grave avait montré que 32% avaient une hypotension artérielle peropératoire
(52). Ce résultat était semblable a celui de notre étude.

Par ailleurs, la transfusion sanguine avait été réalisée chez 14 patients en préopératoire.
Selon la littérature (16,45), le seuil transfusionnel classique (7 a 8g/dl) nécessite
probablement d’étre relevé chez certains patients ayant une agression cerébrale sévere.
Mais les seuils étaient probablement différents selon d’un traumatisme cranien, d’'une
hémorragie méningée ou d'une chirurgie intracranienne d’exérése tumorale en
urgence.

Les enjeux de la transfusion en terme de protection cérébrale restent toute fois mal
connus. Une revue récente des études cliniques et expérimentales (45), menées chez
les patients de neuroréanimation (hémorragie sous arachnoidienne et traumatisme
cranien), avait montré qu’'une anémie jusqu’a 7g/dl était bien tolérée sans antécédents.
Que la transfusion aggravait le pronostic en termes de mortalité, d’handicap et de
durée séjour. D’autres études rétrospectives portant sur le traumatisme cranien avaient
conclu contre un seuil transfusionnel élevé (21,45).

Selon Mertes PM et al (45), la transfusion n’apportait aucun bénéfice sur la mortalite.

La durée moyenne d’intervention était de 1,9 heure avec des extrémes de 1 a 4 heures.

Ce résultat était proche de celui de Sharma D et al (56) qui avait trouvé une durée
moyenne de 1,5 heure avec des extrémes de 1 a 4 heures. Contrairement a Audiert et al
(10), la durée moyenne était de 2 heures.

Cette amélioration de temps opératoire dans notre étude, serait due au faite que le

médecin de garde était toujours supervisé par un médecin sénior.

4-1-3-3. Prise en charge Postopératoire
Soixante trois patients (77,8%) avait été transférés a la réanimation. Le transfert de ces

patients était d0 dans 20 cas (31,7%) par le trouble de la conscience.




Contrairement & Sharma S et al (56), la cause d’admission en réanimation dans son
étude était dominée par l'instabilité hémodynamique dans 58,5%.

Selon plusieurs auteurs (14,30), deux situations s'opposent. Les patients qui ne
présenteront pas de trouble neurologique ou dont I'état aura été amélioré par la
chirurgie devront étre réveillés précocement pour étre surveillés en salle de soins post-
interventionnels. Inversement, I'anesthésie des patients qui présenteront une instabilité

hémodynamique ou trouble neurologique sera poursuivie a la réanimation (1,15).

Dans 23 cas (41,8%), I'association valium- fentanyl avait été la plus utilisée chez nos
patients. La durée moyenne de sédation était de 4,3 jours avec des extrémes de 1 a 14

jours.

L’'association d'un hypnotique et d’'un morphinique était la technique la plus
frequemment utilisée. Aucun agent morphinique n’avait démontré une supériorité pour
la sédation des patients ayant une atteinte neurologique (10,15). Parmi les hypnotiques,
le choix se porte entre le propofol et le midazolam.

Le midazolam était particulierement intéressant du fait de ses effets antiépileptiques
marqués. L'avantage du propofol était sa pharmacocinétique qui permet un réveil et
une évaluation neurologique rapide aprés interruption de la perfusion (27). Cependant,
plusieurs cas associant une acidose lactique, une défaillance cardiaque et parfois une
rhabdomyolyse avaient été décrits aprés des sédations de plus de 24h.

L'utilisation élevée de I'association valium-fentanyl serait due a son faible codt.

La durée moyenne de ventilation était de 4,6+1,4 jours avec des extrémes de 1 a 21
jours. Le délai moyen d’extubation était de 5,3£2,2 jours avec des extrémes de 1 a 20

jours. Deux patients avaient été trachéotomisés pour sevrage ventilatoire.

L’indication de l'intubation et de ventilation était assez facile a poser a la phase
initiale. La décision de la trachéotomie ou de I'extubation était en revanche 'objet de
controverses. L'avantage de la trachéotomie était de permettre un sevrage tres rapide

du respirateur.

]




En effet, dans I'étude de Cophin et al (24), le risque de pneumopathie augmentait le
délai d’extubation. Cependant, le coma ne paraissait pas étre un facteur d’échec de
I'extubation(24). Ce qui était contraire a notre étude.

L'interprétation des résultats de cette étude était difficile car les patients chez lesquels
I'extubation était retardée, étaient en majorité dans le coma et également ceux chez
lesquels le risque de pneumopathie était plus élevé. Il parait clairement que I'existence
de troubles de la conscience n’était pas en elle-méme une contre-indication a
I'extubation chez un patient stable (24).

La durée moyenne de ventilation élevée dans notre étude est liée le plus souvent a une
pneumopathie nosocomiale.

L’hypotension et I'hypoxie avaient été les plus retrouvées respectivement dans 20 cas
(28,6%) et 14 cas (20%).

Selon certains auteurs (10,50), en cours d’hospitalisation, I'hypotension artérielle avait
éte isoléee comme facteur indépendant de mortalité devant I'hyperthermie et I’hypoxie.
Ces deux ACSOS sont particulierement fréquents. lls avaient été mis en évidence chez
43% des patients. Cependant, plusieurs études avaient insisté sur l'importance de
I'hnypotension artérielle et de 'hypoxie (17, 54). lls avaient signalé la mortalité élevée
chez les patients ayant présenté les deux.

La limitation de survenue des ACSOS doit donc étre une préoccupation constante de

I'anesthésiste durant toute la période périopératoire.

Les complications étaient dominées par le choc septique dans 11cas (26,8%). le choc
septique était dU a une pneumopathie et une infection urinaire respectivement dans 9

et 2 cas. La récidive d’hématome a été notée dans 21,9%.

Les complications postopératoires sont fréquentes. Dans les études rétrospectives, la
frequence des complications postopératoires était comprise entre 13 et 27,5%. La
complication la plus grave était la survenue d’'un hématome intracranien. Dans trois
études, l'incidence de cette complication était respectivement de 2 ,2% et de 1,1%
(2,10).




Les facteurs de risque de cette complication étaient les troubles de la coagulation, la
chirurgie en urgence et I'hypertension artérielle postopératoire. La plupart des
saignements survenant pendant les 6 premieres heures qui suivaient l'acte
périopératoire, suggérant I'importance d'un contréle hémodynamique précis
périopératoire.

Dans 2 cas, on avait noté des crises convulsives chez nos patients. La survenue d’une
crise convulsive lors du réveil n’était pas un événement d’'une extréme gravite.

En revanche, la répétition des crises fait courir le risque de I'évolution vers un état de
mal épileptique (10, 15,16).

En effet, le mannitol avait été utilisé chez 8 patients devant 'cedéme cérébral et chez 2
patients présentant un engagement dans notre étude.

Plusieurs études avaient montré que le mannitol était le moyen le plus classique pour
obtenir une détente cérébrale (10 ,1l)squ’a ces dernieres années, il était classique
de recommander la perfusion de faibles doses de mannitol (0,5g/kg). Cependant, chez
des patients opérés en urgence d’'un hématome cérébral aigu, il avait été démontré que
la perfusion de fortes doses de mannitol avant I'intervention (1,2 a 2g/kg) améliorait le
pronostic neurologique par rapport a des patients recevant de faibles doses.
L'amélioration du pronostic était probablement due a la diminution de la gravité de
I'engagement cérébral préopératoire et & un meilleur contrdle de I'HIC postopératoire
précoce. Le maintien de la volémie est certainement une des explications de bons
résultats de ces études avec le mannitol (54).

La dopamine avait été I'amine la plus utilisée dans notre étude, devant le choc septique
et I'instabilité hémodynamique.

Pour Audibert G (10), le maintien de la volémie doit étre attentif car le retentissement
d’'une hypovolémie est plus important lorsque la PIC était élevée.

Dans cette indication, I'effet de la noradrénaline sur la PPC était plus constant que
celui de la dopamine. Son utilisation élevée dans notre étude, s’expliquerait par le

mangue de la noradrénaline.




L’évolution avait été favorable dans 59 cas (72,8%). Vingt deux cas de déces avaient
été enregistrés soit 27,2%. La durée moyenne de séjour était de 9,1 jours avec des

extrémes de 1 a 26 jours.

Contrairement a I'étude de Sharma et al (56), I'évolution était défavorable dans 36 a
55% des cas. La mortalité globale des cas opérés était de 16 a 40%. Il faut cependant
distinguer les cas dont la mortalité pure était de 6 a 20% et les cas avec lésion
cérébrale sous —jacente dont la mortalité atteint 45 a 90% suivant les études (10,56).
Selon la littérature, la mortalité doit étre inférieure a 15% y compris pour la fosse
postérieure. Une plaie d’un sinus dure-mérien augmenterait ce chiffre jusqu’a 40%.

La mortalité observée dans notre étude pourrait s’expliquer par un diagnostic ou de
délais de transfert des patients trop longs.

Les cas d’'HSD avaient la mortalité plus élevée 64% alors qu’elle est de 18% dans les
HED. Plusieurs études avaient rapporté (10, 16,56) de facteurs péjoratifs qui
interviennent dans la mortalité : age supérieur a 20 ans, un intervalle supérieur a 3h
entre l'apparition de la paralysie pupillaire et lintervention, la compression des

citernes a la base et la présence d’'une hémorragie sous arachnoidienne a la TDM.

Les causes de déces les plus observées dans notre étude étaient 'engagement cérébral

dans 7 cas (31,8%), le choc septique et le resaignement respectivement dans 6 et 4 cas.

La fréquence élevée de I'engagement cérébral serait due a I'cedeme ou a une récidive
d’hématome cérébral.

Selon plusieurs auteurs (1,2), le contrble systématique de la TDM cérébrale 12 heures
aprés la chirurgie est indispensable chez les patients non conscients afin de

diagnostiquer et de prendre en charge ces complications postopératoires.

4-2. Etudes analytiques
Les facteurs de risque associés a la mortalité dans notre étude étaient : 'age, I'absence
de prise en charge préhospitaliere, le score de Glasgow, les lésions associées,

I’hnypotension et I'hypoxie.




Selon la littérature (29,14), la moyenne d’age des morts était de 37,3 ans (p< 0,005).
Cooke (23), avait confirmé la valeur de 'age comme facteur prédictif de mortalité, ce
gui est proche de notre étude. Cependant, Cooke (23) avait montré une différence
significative de mortalité selon que le traumatisé cranien grave n’avait pas bénéficié de
prise en charge préhospitaliere. Pourtant, une prise en charge préhospitaliere, permet
de faire diminuer trés significativement ces chiffres de 22 a 8% pour I'hypoxie, de 31a
11% pour I'hypotension (2).

Par contre, nos résultats étaient contraires de ceux de Cooke et al (23), qui avaient
rapporté que le risque de mortalité augmentait de fagon significative si le délai de prise
en charge était au-dela de 2 heures (p= 0,0238). Cela pourrait s’expliquer par la taille
de notre échantillon.

Par ailleurs, plusieurs auteurs (2,23), avaient signalé que la mortalité moyenne était de
30% chez les patients avec un score de Glasgow entre 3-5. Elle était nulle chez les
patients avec un score de Glasgo®.Xe qui était proche de notre étude.

Boyd (14), avait insisté sur la relation entre la mortalité et les lésions associées. Ces
lésions sont le plus souvent a l'origine d’ACSOS, sources d’'aggravation des lésions
cérébrales.

Cependant, selon Audibert G et al (10), les ACSOS n’avaient pas le méme poids sur
I'évolution du patient. Plusieurs études avaient insisté sur Il'importance de

I'hypotension artérielle et de I'hypoxie (33,46).

Apres TCE grave, ces deux facteurs étaient susceptibles de faire passer la mortalité de
27% chez les patients indemnes a 57% chez les patients ayant présenté les deux
(10).Ceux qui étaient semblables a notre étude. Cependant, en cours d’hospitalisation,
I'hypotension artérielle avait été isolée comme facteur indépendant de la mortalité
devant I'hyperthermie et I'hypoxie (10).

La limitation de survenue des ACSOS doit donc étre une préoccupation constante de
I'anesthésiste durant toutes les étapes de la prise en charge.

La fréquence élevée de I'hypoxie dans notre étude, s’expliquerait certainement par

I'inhalation ou par le traumatisme thoracique.
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CONCLUSION

Les traumatismes TCE constituent un probleme majeur de santé publique. Environ la
moitié des déces de causes traumatiques sont dus aux traumatismes craniens. La
mortalité globale reste lourde. Les séquelles sont fréquentes, posant des problemes de

réinsertion socioprofessionnelle et familiale.

Le but essentiel est de limiter la survenue des facteurs d’agression cérébrale secondaire
d’'origine systémique qui favorisent lischémie. Cette prise en charge périopératoire
est présente pendant toute la période d’anesthésie ou de réanimation de ces patients.
Ces derniéres années, les connaissances sur I'effet des techniques anesthésiques sur le
cerveau ont connu un développement considérable. La meilleure compréhension de
I'effet des thérapeutiques et I'apparition de nouveaux agents ont tres largement
simplifié la prise en charge anesthésique dans la majorité des situations. Cette facilité
apparente ne doit pas faire perdre de vue la morbidité et la mortalité élevées associées
a la chirurgie intracranienne.

Dans les pays en voie de deéveloppement, les difficultés d’accés aux moyens
diagnostics en urgence et la disponibilité des drogues anesthésiques adaptées posent
un probléme de prise en charge de ces patients.

Le but de cette étude était de déterminer le profil épidémiologique et d’évaluer la prise

en charge périopératoire des traumatismes cranio-encéphaliques.

C’est une étude rétrospective, descriptive et analytique, sur une période de 5 ans dans
le service de neurochirurgie du CHNU de Fann, qui a concerné tous les patients de 15
ans et plus, recus pour TCE et ayant bénéficié d’'une intervention chirurgicale.

Au terme de cette étude, les résultats suivants ont été obtenus :

Durant la période d’étude, 500 patients ont été hospitalisés pour TCE.

Parmi lesquels 81 avaient bénéficié d’'une intervention chirurgicale. L’age moyen était

de 39,9 + 8,7 ans avec des extrémes de 15 et 86 ans.
Une prédominance masculine a été retrouvée avec un sex-ratio de 2,5.

Les causes du TCE étaient dominées par les accidents de la voie publique (66,7%).

e




En préhospitalier, la majorité de nos patients avait été transportée par les sapeurs

pompiers et les ambulances des structures sanitaires a égale fréquence avec 24,7%.

Vingt trois patients avaient été intubés, ventilés et sédatés avec 51,1%, 8 patients
avaient recu du mannitol et des amines avec 17,7% chacun.

Le Score de Glasgow était8 dans 47,1%, les anomalies pupillaires ont été observées
dans 23,5%, et un déficit moteur avait été retrouvé dans 24,7% des cas.

Des lésions associées au TCE ont été observées dans 20,9%.

L’indication opératoire était dominée par I'évacuation de 'HSD (59,2%), suivi de
I'HED (22,2%) et de parage de la plaie cranienne (8,6%) et de DVE (6,2%).

Le saignement et I'hypotension ont été les complications peropératoire les plus

retrouvées respectivement dans 44,5% et 38,9%.

En postopératoire, I'association valium-fentanyl avait été la plus utilisée 23 cas
(41,8%) pour la sédation. La durée moyenne de sédation était de 4,3+1,4 jours et la
durée moyenne de ventilation a 4,6+2,2 jours. Par contre le délai moyen d’extubation
était de 5,3+3,6 jours.

Les complications postopératoires étaient dominées par le choc septique (26,8%), la
récidive d’hématome (21,9%) et 'cedéme cérébral (19,6%).

La prise en charge de ce choc septique avait nécessitée l'utilisation de la dopamine
dans 8cas, la noradrénaline dans 2 cas et de I'adrénaline dans 1cas.

On a noté 22 déces (27,2%) et 59 évolutions favorables (72,8%).

Les facteurs de risque associés a la mortalité étaient I'age, le score de Glasdew
lésions associées, I'absence de prise en charge préhospitaliere, I'hypotension et

I'nypoxie. Seul le délai de prise en charge n’était associé a la mortalité.




RECOMMANDATIONS

Ainsi, certain nombre d’actions doivent étre entreprises non seulement pour réduire la
fréquence des accidents de la voie publique mais également pour améliorer la prise en
charge des traumatisés craniens.

Ces mesures doivent porter sur :

v’ I'éducation de la population en matiére de sécurité routiere,

v' I'équipement adéquat des services d'urgences et la formation continue de
spécialistes en médecine durgence, en anesthésie-réanimation, en
radiologie, ...

v la mise en place d'un systéme permettant la prise en charge immédiate des
urgences neurochirurgicales ;

v' l'augmentation de la capacité d'accueil du service de neurochirurgie et de la
réanimation ;

v I'ouverture des unités de neurochirurgie dans les régions pour diminuer le délai
de prise en charge ;

v la disponibilité du scanner cérébral 24h/24 ;

v' Référer les patients dans un délai raisonnable, et faciliter I'évacuation par une
ambulance médicalisée,

v Prévention des infections nosocomiales.

.
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