MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR REPUBLIQUE DU MALI
ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE Un Peuple — Un BHEEERE: Foi

2 A UNIVERSITE
© N\ DE BAMAKO

Année Universitaire 2009 — 2010 hé3e N° /

+Faculté de Médecine de Pharmacie et
d’Odontostomatologie

THESE

Mortalité et morbidité chez le traumatisé cranien grave en
service de Réanimation DU C.H.U GABRIEL TOURE.

Présentée et soutenue le................... 2011 a la Faculté dediedde Pharmacie
et d’'Odontostomatologie de I'université de Bamako

Par Mademoiselle Kandé Dite Dady Bouare.

Pour obtenir le grade de Docteur en Médecine (dipld’Etat)

PRESIDENT DU JURY: Professeur Tiéman Coulibaly

MEMBRES DU JURY :Docteur Drissa Kanikomo

DIRECTEUR : _Professeur Abdoulaye Diallo

CO-DIRECTEUR DE THESE :_ Docteur Nouhoum Diani



MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT
SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE
SCIENTIFIQUE REPUBLIQUE DU MALI

Un Peuple - Une Foi

UNIVERSITE
DE BAMAKO

—

Année Universitaire 2009 — 2010 hé3e N° /

Faculté de Médecine de Pharmacie et
d’Odontostomatologie

THESE

Mortalité et morbidité chez le traumatisé cranien grave en
service de Réanimation DU C.H.U GABRIEL TOURE.

Présentée et soutenue le 13 Octobre 2011 a ld¢deuMédecine de Pharmacie et
d’Odontostomatologie de I'université de Bamako

Par Mademoiselle Kandé Dite Dady Bouare.

Pour obtenir le grade de Docteur en Médecine (dipld’Etat)

PRESIDENT DU JURY: Professeur Tiéman Coulibaly

MEMBRES DU JURY : Docteur Drissa Kanikomo

DIRECTEUR : Professeur Abdoulaye Diallo

CO-DIRECTEUR DE THESE : Docteur Nouhoum Diani



DEDICACE

Je dédie ce travall :

A ma mere :

Tu as toujours été la a mes cotés chaque fois que javais bedoin d& nous as montrés le
chemin de la dignité et de I’honneur .Je ne pourrai imaginer meilleure mere que toi.
Avec toute ma gratitude, merci d’étre la, chaque jour. Je t'aime Maman.

A mon pere

Sympathique et généreux, Je suis fiere de t'avoir comme pére.
Tes contributions matérielle et morale ne m’ont jamais fait défaut.
Grandir n’a pas affaibli I' inconditionnel amour que je te porte.
Avec toute mon admiration, merci Papa.



REMERCIEMMENTS

A mes sceurs Bintou, Tabara , Aissata , Hawa et Nana

Vous m’aviez soutenue tout au long de ce travail et je ne sauraneanvous remerciez.
Nous devrions nous battre ensemble pour surmonter les étapes deQaevielEU bénisse
notre famille et renforce nos liens de fraternité. Veuilkezvoir I' assurance de mon profond
amour.

A mes cousins et cousines maternels et paterneldjoumawoye , Fifi, Tenin , Kadiatou,
Sitan, Néne, Sadio, Issa, Yoro, Dia, Assetogour ne citer que ceux-Ci ,merci pour tout.

A mes tantes paternelles et maternelles

Aissata, Feue Fanta , Djénéba, Aminata , Hawa, Ami koné, Salimata, KajiAssanatou.
Merci de m’avoir considérée comme une de vos filles.

Les mots me manquent pour vous exprimer ma gratitude.

A mes oncles paternels et matériels

Mamadou , Soumaila, Sékou, Ibrahim, Abdoulaye , Moustapha ,Alpha, Adama

Merci pour tout

A mes grands parents

Seydou et Mohamed, je n” ai pas eu la chance de vous connaitre.

Bintou et Tabara , je vous garderai toujours en mémoire et dans mon ceceur.

A mes amis et compagnons

Maimouna , Aiché, lzéboncana, Corotimi, Edou, Aina ,Mass, Deborah, Luc, dssy D
Sam Cissé, Dembélé, Louis, Adonis, Marouchka, Abrahamane, KarempbMahamane
Touré.

A tous ce qui m’'ont aidée, je remercie Dieu pour vous avoir mis saramemin. Trouver ici
ma reconnaissance et I'expression de mes sentiments les plus passionnés.

A tous mes camarades Docteurs et internes : Ali Bido Sabi, ,Abdoulaye Fofana,
Christelle , Chancelline, Youssouf, Oumar Bakary Keita, , M Dombia, Soumaila
Diarra Baba Keita, Moustaphe Mangané Gilles Kouam, Rossi, Binta, Dowd Diallo,

Djibi Diaga, Sambou Mangané, Amara.

Votre soutien ne m’a jamais fait défaut et nous avons passé desntsanoubliables. Merci
pour tout.

Au personnel soignantdu S AR
Merci pour votre aide. Je vous souhaite réussite, bonheur et prospérité

A nos maitres du SAR Merci pour votre dévouement a notre formation et votre
encadrement de qualité.



Hommages aux membres du jury



A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DU JURY

Professeur TIEMAN COULIBALY

-Chirurgien orthopédique et traumatologue au CHU GABRIEL TOURE,
-Maitre de conférences a la FMPOS
-Membre de la Société Malienne de Chirurgie Orthopédique et Traumatologique,
-Membre de la Société Internationale de Chirurgie Orthopédique et de aftchoge,
-Membre des Sociétés Marocaine et Tunisienne de Chirurgie Odiqopéet de
Traumatologie,
-Membre de I'’Association des Orthopédistes de Langue Francaise,
-Membre de la Société Africaine d’Orthopédie.

Cher Maitre

Nous sommes tres honorés que vous ayez accepté de présider ce jury.

Vous inspirez le respect par votre assurance, votre sagesseretegptit de
discernement.

Nous vous prions d’agréer, I'expression de notre profonde admiration.

A NOTRE MAITRE ET JUGE
Docteur DRISSA KANIKOMO

-Maitre assistant en Neurochirurgie a la FMPOS
-Certificat de Neuro-anatomie,

-Certificat de Neurophysiologie,

-Maitrise en Physiologie Générale,

-Médecin Légiste et Expert prés les cours et tribunaux.

Honorable maitre

Nous vous sommes trés reconnaissants pour la générosité avec hanuelésez accepte de
faire partie du jury.

Votre rigueur pour le travail bien fait et votre pragmatisme font de vous un messipecté.
Recevez a travers ces lignes notre profonde reconnaissance.



A NOTRE MAITRE ET CO-DIRECTEUR DE THESE
Docteur NOUHOUM DIANI
- Chef du Département Urgences-Réanimation de I’ hépital du Mali

- Malitre assistant a la FMPOS.
Cher Maitre

Vous étes linitiateur de ce travail. Votre sens pratique etevgtande disponibilité ne
peuvent inspirer que respect et admiration.

En plus de I'enseignement remarquable dont nous avons bénéficié, vouslivézn nous

I'esprit de justice, de vérité, de partage et d’humilité. C’est un honneur de gassg#lc vous.

Veuillez accepter cher maitre, I'expression de notre profonde gratitude.

A NOTRE MAITRE ET DIRECTEUR DE THESE
Professeur ABDOULAYE DIALLO

- Maitre de conférences a la FMPOS

- Médecin colonel du service de santé des Armées,

- Chef de service d’Anesthésie Reéanimation et de médecine d’ergduncCHU-

GABRIEL TOURE,

- Membre de la SARMU-MALI.
Cher Maitre
Vous nous avez accueillis spontanément dans votre service dont nous gandezgosllent
souvenir. Nous vous remercions pour la confiance que vous nous avez margfesteus
proposant ce travail qui est le vbtre. Votre éloquence dans I'enseghevotre sens aigu du
travail bien accompli, votre vigueur et votre courage font de vous un hoespecté. Nous
sommes fiers de compter parmi vos éléves. Veuillez acceptehér maitre, I'expression de

nos sentiments de reconnaissance. et de respect.



SOMMAIRE

Abréviation

[_INTRODUCTION. ...ttt 2
[I_OBJECTIFS. ... O
N-GENERALITES......oo el
a. ANATOMIE CRANIO-ENCEPHALIQUE

b RAPPELS PHYSIOLOGIQUES

¢ PHYSIOPATHOLOGIE ET MECANISMES LESIONNELS
d. DESCRIPTION SEMIOLOGIQUE ET CLINIQUE

e. SEQUELLES NEUROLOGIQUES

f MOYENS D’EXPLORATION

g PRISE EN CHARGE
IV-METHODOLOGIE........ccooiiiiiii e AT

V-RESULTATS.....ooiiiiiiiii e 00

VI-COMMENTAIRES ET DISCUSSION...........cvviiennnn. 65
CONCLUSION ET RECOMMENDATIONS.................... 73
REFERENCES BIBLIOGRAPHIOGRAPHIQUES............ 76

VA AN o[ 1) (1 81



Liste des abréviations

ACSOS= Agression cérébrale secondaire d’origine systémique
TCE=Traumatisme cranio-encéphalique.
TCG= Traumatisme cranien grave

AVP = Accident de la voie publique

CBV = Coups et blessures volontaires
CMR o= Concentration cérébrale en oxygéne
CHU = Centre Hospitalier Universitaire
DSC = Débit sanguin cérébral

DAV o,=Débit artério- veineux en oxygene
FC = Fréquence cardiaque.

G.S.C =Score de Glasgow

HIC = Hypertension intracranienne.

Hb= Hémoglobine

IOT = Intubation oro- trachéale

PAM = Pression partielle moyenne

Pao,= Pression partielle en oxygéne
PPC = Pression de perfusion cérébrale.
PaCo, = Pression artérielle en Co2

PIC = Pression intracranienne

RV = Résistance vasculaire

Sap,= Saturation en oxygene

SAR = Service d’Anesthésie Réanimation
Svj op=Saturation jugulaire en oxygéene

TC = Traumatisme cranien.

TAD = Tension Artérielle diastolique.

TAS = Tension Artérielle Systolique.

LCR = Liquide céphalo-rachidien.

TDM = Tomodensitométrie.

IRM= Imagerie par Résonnance Magnétique.
HED= Hématome extra Dural.
HSD=Hématome sous Dural.

HTA= Hypertension artérielle.
BHE=Barriere hémato-méningée
SAU=Service d’accueil des urgences
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

Le traumatisme cranio-encéphalique (TCE) est une atteintentiggfité du crane et/ou de
'encéphale suite a une agression meécanique directe ou indireate @gent extérieur. Le
traumatisme cranien grave (TCG) est défini par un scof@lasgow inférieur ou égal a 8[1].
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Les TCG constituent la premiere cause de déces avant 'ag@ahs et sont également
responsables de lourdes séquelles physiques (handicap) et psycleslpdigils constituent
un probléme de santé publique tant en raison de leur fréquence que detecsdnté qu'ils
engendrent. L’'incidence annuelle des TCG est estimée a 8,5/100000spatient une
mortalité qui se situe aux alentours de 35-3@% Dans le TCG on distingue deux types de
Iésions :

- les lésions primitives immeédiates induites soit par un méuanisle contact ou
d’accélération-décélération : fractures, embarrures, plaiesatip, sm hématome rapidement
collecté.

-les lésions secondaires qui sont la conséquence des désordriegonies et métaboliques
engendrés par le choc initial. Ces lésions peuvent étre intracraniennes auéxéanes. Les
Iésions intracraniennes ou agressions secondaires intracraniesmiegngre autre : un
syndrome de masse (hématome, contusion), une hypertension intracrafige@ne un
cedeme cérébral, une hydrocéphalie, un vasospasme. Les lésionscrériemnes ou
agressions ceérébrales secondaires d’origines systémiques(ACSDS: [I'hypotension
artérielle(TAS < 90mmhg), hypertension artérielle (TAS > 18y), une hypoxie (Sao
90%), hypercapnie (Pago> 45mmhg), hypocapnie (Pagfo< 28mmhg), hypo ou
hyperglycémie(< 4 ou > 10mmol), hyperthermie(> 38°C), une an@rbe 9g/dl ou Hte<
26%), une hyponatrémie( Na < 135mmol [B]. Est considérée comme ACSOS toute
variation hors norme d'un parameétre pendant au minimum cing minutegosaus fievre
qui doit durer plus d'une heure.[4]

Les lésions intracraniennes et les ACSOS peuvent se lier proxtagquaedeme cérébral,une
vasoplégie, et la libération de médiateurs toxiques qui aboutissenmart neuronale et
'extension des lésions initiales. Toutes ces Iésions ont un dértemmim@mmun : I'ischémie
cérébrale focale ou globale.[4]

La prise en compte du concept d’ACSOS constitue une avancée mdgmsrda prise en
charge du TCG du fait qu’elles sont retrouvées chez 80% des patients décédés[dge ERG
effet une meilleure connaissance de leur physiopathologie natainttes phénomeénes d’auto
amplifications des Iésions primitives a permis des progres impertans la prise en charge
des traumatisés craniens graves. Ainsi on note, un net bénéfemenende mortalité (de 52%
en 1977 a 26% en 1998) et de morbidité puisse que les patients sanesénuelvec
séquelles mineurs sont passés de 35% en 1977 a 58% en5]1998amélioration du
pronostic de cette pathologie passe par la prise en chargealegptids la survenue du
traumatisme, intégrant la prévention et la gestion des ACSOS.

. En France il constitue la premiére cause de déces avandd'@feans avec une fréquence
de 200 pour 100000 hospitalisations par[@nD’apres la méme étude les accidents de la
circulation sont a l'origine de la majorité des traumatiserésiens. Leur association aux
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Iésions extra-cérébrales rend plus complexe la hiérarchisatsodédesions diagnostiques et
thérapeutiques et aggrave le pronostic.

Au Mali Tlincidence annuelle du traumatisme cranien est de 2000 pourl00000
hospitalisations[7].

. Au cours des 12 mois d’étude on notait 552 admissions dont 109 cas de traumatisme
cranien en géneral , soit 19,4% ;et 62 cas de TCG, soit 57%

L’intérét de notre étude est de déterminer le pronostic rdesatisés craniens graves dans
le service d’anesthésie-réanimation du CHU Gabriel Touré.
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OBJECTIFS

[I. OBJECTIFS
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1. OBJECTIF GENERAL

Evaluer les taux de de mortalité et de morbidité chez le traumatisé crémiereg
réanimation.

2. OBJECTIFS SPECIFIQUES
-Déterminer les étiologies des traumatismes craniens graves.
-Décrire les aspects cliniques et para-cliniques.

-Déterminer les causes de déces.
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GENERALITES
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Il GENERALITES

A. Anatomie cranio-encéphalique:

Les traumatismes craniens sont percus comme une force ou unenterdgs@rcée sur le
crane entrainant I'apparition concomitante de Iésions cranio-enwppd®gl De ce fait la
connaissance et la compréhension des mécanismes et des expoiggiues du traumatisé
cranien font appel a la connaissance du crane et de son contenu.

1. Ostéologie cranio-faciale :

Le squelette de la téte se divise en deux parties : le etdaméacelLe crane est une boite
osseuse contenant I'encéphale. On lui distingue une partie supériexrét®t une partie
inférieure aplatie, la baska face est un massif osseux appendu a la moitié antérieure de
la base du crane. Elle limite avec le crane des cavités axppé la plupart des organes
de sens.

1.1 Les osdu crane le crane est formé de huit os : quatre pairs, soient les ésaoex;i et
les os temporaux ; quatre sont impairs, soient I'os frontal, llos@tle, I'os sphénoide,
'os occipital. Cet ensemble constitue la protection osseuse megibale, laquelle est
encore renforcée par la forme arrondie du crane. Le cranensistiaié d’'une tres grande
robustesse malgré sa légéreté et sa minceur, tout comme une coquille d’ceuf.

a. L’os frontal : en forme de déme, I'os frontal constitue la région antérieureahe cle
plafond des orbites et représente la grande partie de la i@ssenne antérieure. Il est
divisé en deux parties : une verticale, I'autre horizontale qui peegsesa partie médiane
une échancrure dite ethmoide. Cette échancrure est habitée [@amnelacriblée de
'ethmoide. Il s’articule a I'arriere avec la paire d’osi@ux par I'intermédiaire d’'une
suture saillante appelé&eture coronale

b. L’ethmoide :situéau dessous de la partie horizontale du frontal, entre I'os sphéntgde
0s nasaux de la faceet forme la majeure partie de la réggause entre la cavité nasale et
I'orbite. C’est I'os de la téte le plus profond

c. le sphénoide situé derriere le frontal et I'ethmoide, il a une position degpaharniere. Il
s’articule avec tous les os du crane. Il est formé d’'un cotpé dans la selle turcique et de
trois apophyses symétriques : la petite aile, la grande aile et 'apppérysgidienne.

d. L’os occipital : est un os impair qui forme la paroi postérieure de la volteecnde. Cet
0s est percé par le trou occipital (foramen magnum) qui mebemanication la boite
cranienne et le canal vertébral. Il s'articule avec legap®taux par la suture lambdoide, les
deux os temporaux et le sphénoide.

e. Le temporal : situé a la partie inférieure et latérale du crane, enrarde sphénoide, en

avant et dehors de l'occipital, au dessous du pariétal. Avant daanae, le temporal est
constitué par trois os distincts:I'écaille, I'os tympanal et rocher. Au cours du

développement, ces piéces osseuses s’accroissent et en mémseaampdent les unes aux
autres ; mais il reste des traces de ces soudures sous la forme desscissure
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f. Le pariétal : situé de chaque cété de la médiane, a la partie supéro-latérale du crane, en
arriere du frontal en avant de I'occipital au dessous du temporal, c’est un os plat,
guadrangulaire. Les quatre suturesprincipales énumérées ci-desseeantuasos pariétaux
aux autres os du crane :

-la suture coronale, entre la partie antérieure des pariétaux ebhosl fr

-la suture sagittale entre les deux os pariétaux au niveau de la médiane du crane.

-la suture lambdoide, entre la partie postérieure des os pariétaux et I'osabccipit

-la suture squameuse, entre un os pariétal et un os temporal, de chaque c6té du crane.

—la vodte cranienne :Elle est lisse, réguliére et convexe. Elle est forméavamt par la
portion verticale du frontal, latéralement par une partie du sphén@ick|lé du temporal et
du pariétal, en arriere par une partie de l'occipital. Seulpdegtaux lui sont propres. Elle
présente deux faces : une endocranienne en rapport avec la duraredese exocranienne
en rapport avec le cuir chevelu. A la partie antérieure de lavoatobserve deux bosses
frontales, situées au dessus de I'arcade sourciliére.

—La base ou plancher:Sa ligne de démarcation avec la volte qui va de la suture
nasofrontale a la protubérance occipitale externe en passatarpade orbitaire, I'apophyse
zygomatique et la ligne courbe occipitale supérieure. Ellecastituée par la portion nasale
du frontal, 'ethmoide, le sphénoide. Elle est percée par de nombreuguidivsent passage

a I'axe cérébro-spinal, les vaisseaux, et les nerfs cramessarétes osseuses divisent la face
endocranienne de la base en trois étages situés d'avantée atiétage antérieur, I'étage
moyen, |'étage inférieur.

1.2 Les os de la face :

Les os de la face sont :

-I'os nasal

-I'os maxillaire inférieur ou mandibule

-le maxillaire supérieur

-I'os zygomatique

-I'os lacrymal

-I'os palatins

Entre ces différents os, on décrit des sinus :
Le sinus frontal

Le sinus maxillaire
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Le sinus sphénoide
Le sinus ethmoide

Le sinus latéral

Os frontal Suture caronale

Glabelle -
Os parietal
[neistre supra-

orbitaire (Toramen) Sphénoide

Face orbitaire Pelite aile

Crande aile
Os nasal 48

Os temporal

Os lacrymal
Ethmoide

Os zygomatique Lame arbitaire

|.ame

Processus frontal perpendiculaire

. Cornet nasal moyen
Face orbitaire ¥

Processus temporal Cornel nasal inferieur

Foramen Y . § i
zypomatico-facial v - s Vomer
Maxillaire Mandibule

Branche

Processus zygomatique

Face orbitaire —Corps

Foramen infra-orbitaire

Foramen mentonnier
Processus frontal Tubercule mentonnier

Processus alvéolaire Protubérance mentonniere

Epine nasale antérieure

Figl : SCHEMA ANATOMIQUE DE LA VOUTE CRANIENNE ET DE LA FACE
(VUE DE FACE)[41]
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Sphénoide Os parietal Fosse temporale Os temporal

Crande aile I LEBI'IE‘ 1L‘ETI[.‘N:JFE](! 5upéri9ure s Parlie stjuameuse
Os frontal | Ligne temporale Processus zygomatique
: Suture coronale | inférieure
Ir1usuru supra- Tubercule articulalie
orbitaire (foramen) Plérion
Glabells Sillon de artére
1

temporale mayvenne

Méat acoustique
extarne

Ethmoide
Lame arbftaire
Processus mastoide
Os lacrymal

Fasse du sac Sulure lambdaoide

lacrymal

(s nasal Os occipital

oo Protubérance
Maxillaire occipitale
Processus frontal externe
Foramen infra-
arhitaire
Epine nasale
anterieure
Processus alvéolaire Mandibule
Téte du processus condylaire

Os zygomatique Incisure

FProcessus coronoide
Branche

Ligne oblique

Corps

Foramen mentannier

Fraramyen
zygomaticodacial

Processus temporal

Arcade
Zygomatigue

Fig2 : SCHEMA ANATOMIQUE DE LA VOUTE CRANINNE ET DE LA
FACE (VUE DE PROFIL)[41]
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2. Anatomie de I'encéphale :
2.1 Le cerveau :

Le cerveau est une masse volumineuse ovoide, a grosse extrénétéepas Il comprend
deux hémispheres symétriquessépares par la scissure inter hémisphégt@éwet a I'autre
par les commissures inter hémisphériques : corps calleux, dmdrigommissures blanches
antérieures et postérieures. Le cerveau est formé par l'uniomighcéphale et du
télencéphale. Chaque hémisphére cérébral présente troigdatae, interne et inférieure).
Ces faces sont parcourues par des scissures profondes qui délijuétre lobes sur chaque
hémisphere qui sont :

—Le lobe frontal, situé entre la scissure de Sylvius et de Roldndst:ile centre de
I’émotion, de la fonction motrice et I'expression de la parole.

—Le lobe pariétal, situé entre la scissure de Sylvius, de Rolahda perpendiculaire
externe : représente le centre de la fonction sensorielle et de I'ocargpétiale.

—Le lobe temporal, situé sous la scissure de Sylvius et en avant de la scissure
perpendiculaire :représente le centre de la mémoire, de la compréhension et/ou de
l'intégration de la parole.

—Le lobe occipital, situé en arriere de la scissure perpendiculairaexteprésente le centre
de la vision.

Chaque lobe est subdivisé par des sillons superficiels en circoowslutérébrales. Le
cerveau est creusé par des cavités ventriculaires ou circule le ligyidalo rachidien (LCR).

Le ventricule moyen ou “8entricule, est creusé dans le diencéphale et occupe la partie
médiane du cerveau.

2.2 Le tronc cérébral

C’est le trait d’union entre la moelle épiniere et le cerveau. Il comprerallde ; la
protubérance et le mésencéphale.

2.2.1 Le bulbe :continuant sa démarcation, la moelle est séparée de la pestcbérar le
sillon bulbo protubérantiel. On lui décrit un sillon médian ou antérieuroad tluquel
s’entrecroisent les vaisseaux pyramidaux. Il constitue un imporédlexe autonome et |l
participe au maintien de 'homéostasie. Les importants noyaux raotaoeraux du bulbe
sont :

—Le centre cardiovasculaire : quicomprend le centre cardiaque et leasureoteur
—Les centres respiratoires : régissent le rythme et 'amplitude dsgdaation

—Les autres centres qui gérent desactivités telles que lessemént, la déglutition, la
salivation, la toux et I'éternuement.
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2.2.2 Laprotubérance annulaire :

Elle est limitée en bas par le sillon bulbo-protubérantiel et en par le sillon ponto-
pédonculaire, latéralement elle se constitue par des pédonculesaggréoyens. Un sillon
longitudinal la parcourt sur la ligne médiane et donne passagerauatrtériel basilaire d’'ou
son nom de sillon basilaire.

2.2.3 Le mésencéphale :

Le mésencéphale est situé au dessous du diencéphale et au dessus $a face ventrale
présente deux renflements : les pédoncules cérébraux, qui resseantidsnpiliers verticaux
soutenant le cerveau, d’ou leur nom qui signifie littéralementits ggeds du cerveau ». Ces
pédoncules contiennent des tractus moteurs pyramidaux qui descenderf vaoelle
épiniere. Les pédoncules cérébelleux supérieurs, qui sont eux ansstués de tractus,
relient la partie dorsale du mésencéphale au cerveau. Lectodtaral est creusé d’une cavité
épendymaire. Le%entricule communique avec |&8ntricule par 'aqueduc de Sylvius.

2.2.4 Le cervelet :

Masse volumineuse greffée derriere le bulbe et la protubéramcke 8onc cérébral auquel il
est attaché par les pédicules cérébraux inférieurs moysngpdteurs. Le cervelet comprend
une partie médiane, le vermis, flanqué de part et d’autreobles latéraux ou hémisphéres
cérébelleux. Sur le plan fonctionnel, LARSELL établit une divisiontfonoelle du cervelet
en trois lobes qui sont: davant en arriere et en conformité &mec apparition
phylogénique :

-le lobe flocculo-nodulaire ou archéo-cérébellum, centre de I'équilibre vestéul
-le lobe antérieur ou paléo-cérébellum, il assure le contréle du tonus postal

-le lobe postérieur ou néocérébellum, il réalise la régulation de la réotridontaire et semi
volontaire.
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Fig3 :coupe horizontale du cerveau[41]
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Fig4 :vue postérieure du tronc cérébral

2. Les méninges: L'encéphale est entierement couvertpar trois membranes
concentriques : les méninges qui sont de dehors en ded@mnsure-mere,
I'arachnoide, la pie-mere.

3. La dure-mere la plus externe est épaisse : c’'est la pactiyge. Les deux autres sont
plus minces :la leptoméninge.

3.1 La dure-mere : est une membrane fibreuse, épaisse, et résistante, fdendeux
feuillets, accolés qui tapissent la paroi osseuse depuis la volte du crane justpl’au ca
médullaire. Le feuillet externe est trés adhérent a laifdeene des os du crane tout
particulierement a la base du créne et au niveau du trou ocdiatatonséquent il
n'existe pas d'espace épidural au niveau de la téte. Le feuntlmine émet des
prolongements qui séparent des unes des autres les différentes garfencéphale
et les maintient dans les mémes situations. Ces prolongementsl|adenie du
cervelet, la faux du cerveau, la faux du cervelet, la faux gediphyse, la tente du
bulbe olfactif. La dure-mére contient dans son épaisseur legsadt les veines
méningées (avec leurs ramifications), les lacs sanguins et les iiniens.
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3.2 L’arachnoide : c’est une membrane conjonctive, fine en forme de toile d’araigméeé

de deux feuillets : 'un accolé dans toute son étendued la faceeitera dure-mere, I'autre
est le feuillet viscéral qui s’étale en dehors de la @aldila pie-mére sur la faceextérieure de
'encéphale mais passant en pont au dessus de la plupart desidéprdste forme des
digitations : granulations de Pacchioni qui permet I'excrétion du LCR.

3.3 La pie-mere :la pie-mére cranienne fait suite a la pie-mére rachidjdriae qu’elle soit
plus vasculaire et moins adhérente que celle-ci. C’est une meentves fine, transparente
qui s’insinue dans toutes les anfractuosités de I'encéphalepdtlie en certains points des
pelletons vasculaires appelés plexus choroides saillants damsigsules, ils sont le lieu de
formation du LCR. Elle constitue la membrane nourriciere du LCR.

Entre I'arachnoide et la pie-mere existe I'espace sous ardamod qui contient le LCR.
Dans cet espace chemine des arteres qui se rendent ales agegiveux, des veines qui
drainent le tissu nerveux et des nerfs qui émergent de I'eneeghalLCR dans les sinus
veineux.

4. La vascularisation cérébrale :

4.1 La vascularisation des méningesla vascularisation de la dure-mere provient des
ramifications des arteres méningées. Ce sont :

—les artéres meéningées antérieures : branches des arteres e#snoidal

—les cérébrales méningées moyennes et petites artéresggemijnbranches de l'artere
maxillaire interne

—les artéres méningées postérieures qui proviennent des artéedzrales et de l'artére
pharyngienne

Les veines de la dure-meére se jettent dans les sinus \&tilees méningées. L'arachnoide est
vascularisée par les vaisseaux qui cheminent dans le tisshnaidien. La pie-mére est
vascularisée par deux réseaux artériels et veineux qui foft dieé membrane richement
vascularisée.

4.2 La vascularisation de I'encéphale :

4.2.1 Les artéres la vascularisation de I'encéphale est assurée par carémes : deux
carotides internes et deux artéres vertébrales. Le cerveae airculation protégée car ces
guatre artéres viennent s’unir pour former a sa base un cersterantique ie polygone de
Willis. Les artéres du cerveau sont fournies par le polygone de \&filliss cérébrales
antérieures, moyennes, et postérieures. Elles se répartissent en :

—arteres corticales des circonvolutions. Elles vont s’anastomos@rveau de la pie-mére
pour donner le réseau. De ce réseau partent les artéreslesrficaprement dites qui
s’enfoncent dans le parenchyme.
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—arteres centrales qui irriguent les noyaux gris centrale gartie inférieure du ventricule
moyen.

—les artéeres choroidiennes destinées a la toile choroide supéeteaux plans choroide
médians et latéraux.

Le tronc cérébral et le cervelet sont vascularisés par le systéi@ergdrasilaire.

Artére centrale longue

Vaisseaux isolés : vue inférieure (récurrente de Heubner)

Artere cérébrale antérieure
(segment Ayl

Arteres centrales
antéro-médiales
Artere communicante antérieure

) A — Artere hypothalamique
Artere cerébrale antérieure - 30 q
(segment Ay) e ’ ) ) _
W \. ! 7 ) . Arteres centrales antérodatérales
Artere ophtalmique o ’

e J [artéres lenticulo-striées)
~ - 2

4
-

Artére carotide interne £ p
. e
g 8-
y |
Artere cerebrale movenne

. .\ Artere hypophysaire supérieure
Artére communicante postérieure

" fF
" Arteres thalamo-striees

P v Artere hypophysaire inféricure
=
i ‘ Artere choroidienne antérieure
Artére cérébrale postérieure £ B
(segment P,) ju—— £/ * -
(segment ;) i ‘,“ antlérieures
g ‘ =
) . ) Ay ?" Artéres cenlrales postéro-
Artére cérébelleuse supérieure - i ;

médiales (perforantes)
Artere basilaire Artéres centrales postéro-meédiales
(artéres thalamo-striées postérieures)
Arteres du pont Arteres postéro-mediales centrales
(paramédianes)
Artére cerébelleuse inféro-antérieure : : :

dse intero-antereure Artere labyrinthique (acoustique interne)

Artere vertébrale

Fig5 :polygone de Willis et ses ramifications[41]
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Fig6 :vascularisation artériel de 'encéphale[41]

4.2.2 Les veines :

Le systeme veineux n’est pas superposable au systemel.attéseveines ne sont pas
satellites des artéres, elles sont drainées, en périphériendéphale dans des veinules qui
vont se jeter dans les sinus veineux, qui eux aussi sont tributkreteux confluents

principaux :
—le sinus caverneux a la base
—le pressoir d’'Hérophile au niveau de la voUte.

De la le sang est conduit vers la jugulaire interne de chaque coté pauselateraux.
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5. L'innervation :

Les nerfs craniens assurent I'innervation sensitivomotrice gdiaité céphalique. Il existe
douze paires de nerfs craniens et a I'exception du nerf &lfpeti du nerf optique(ll), tous
les autres nerfs naissent et se terminent dans le tronc cérébral.

B. Rappels physiologiques :
Afin de mieux comprendre la physiopathologie des TCG un rappel physiologique sur
’lhémodynamie cérébrale est nécessaire.

1. Le volume intracranien : les structures intracraniennes sont enfermées dans une boite
inextensible chez 'adulte. Le contenu intracranien représente 100@&nl1&tez I'adulte et
constituée de trois volume : le parenchyme cérébral ou sectemchgmateux qui a seul des
propriétés plastiques (70 a 80%) ; le LCR et I'eau extracebutau secteur liquidien (23 a
25%) ; et le volume sanguin cérébral (VSC) ou secteur sanguin 1%). Les volumes
intracraniens sont variables entre eux. Les variations de l'un al®posants trouvent
compensation dans les variations inverses des autres, si bienaquR¥8IER et MONROE-
KELLIE, le volume est constant

L’équation de MONROE-KELLIE ou formule de RYDER

Volume total : volume cerveau + volume sanguin + volume LCR= constante
Cette équation se modifie en situation pathologique par

la formule de BURROW=

Volume cerveau + volume sanguin + volume LCR + volume |ésion= constante
2. La pression intracranienne (PIC):

Dans les conditions physiologiques, la PIC est déterminée pquillore des deébits
d’admissions et de sortie de I'enceinte cranio-encéphalique, dastdar débit du LCR et le
débit sanguin. Elle se définie comme étant la pression hydrostaigU€R. La boite étant
inextensible, la PIC dépend des variations des trois constituardasramiens :le volume
intracérébral, le volume sanguin cérébral, le volume du LCR. Ellmesaire, dans I'état
actuel de la technologie par : -un drain ventriculaire conneatécapteur de pression externe
C’est la technique de mesure de la PIC la plus précise, ldigiles. Cette technique permet
de plus le drainage thérapeutique de LCR. La mesure de la PIC ggutear miniature placé
dans un cathéter intra ventriculaire apporte les mémes avantages, mais pour levé&olt €

-la mesure intra parenchymateuse de la PIC (capteur deopressia fibres optiques) est
similaire a la mesure intra ventriculaire, mais ne permet pas le deadodCR ;

-la mesure de la PIC sous durale, extra durale, ou sous arachnqidjeelie que soit la
technique utilisée est moins précise et abandonnée de nos jours.
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La pression du LCR en libre circulation est considérée comprésentative de la PIC
d’ensemble. Le cerveau est déformable mais incompressibleutt s compartiments
sanguins et du LCR sont susceptibles de jouer le réle d’'amortisdalRte. L’augmentation
progressive de la pression entraine deux phases de réactions :

—une compensation par déplacement des fluides intracraniens

—une phase de décompensationau cours de laquelle la moindre auigmedgatolume
entraine une élévation considérable de la pression

Le monitorage systématique de la PIC est recommandé chez les patiesritaptés TCG :
—dans tous les cas ou la TDM est anormale

—lorsque la TDM est normale s'’il existe deux des criteres suivants

» Age supérieur a 40 .

Déficit moteur uni ou bilatéral .

Episode de pression artérielle systolique (PAS) < a 90mmhg.

3. La pression de perfusion cérébrale :

La circulation cérébrale a pour fonction premiére d’apporter les métabedisentiels a la vie
du neurone (o et glucose). Cet apport est assuré par un débit sanguin céfiesa@)
considérable (50ml /mn/100g soit 750 a 800ml/mn pour la totalité). Le DSC est sous la
dépendance de la PPC et des résistances vasculaires e€réfit®IC). La PPC est
déterminée, en pratique, comme la différence entre la presstoeliatmoyenne (PAM) et la
PIC

PPC=PAM -PIC

5SC SPPCTRVC PAM : (PAS + 2PAD)/3

Le DSC n’est pas le débit sanguin régional le plus importantodgahisme puisqu’il est
inférieur a celui du rein et du myocarde, il représente 20%léhit cardiaque au repos.
Normalement il est stable pour des larges variations de presséoielle grace a la variation
des résistances vasculaires mais il n’est pas homogéene paliiféeentes régions du cerveau
et diminue avec I'age. Il existe un couplage entre le DSC etelabolisme du cerveau : la
consommation en oxygene (CMRCet en glucose (CMRG) du cerveau. En sachant que
'encéphale ne constitue qu’environ 2% de la masse corporelle¢,&vieent que ses besoins
sont proportionnellement beaucoup plus importants que ceux des autregsorgian
métabolisme varie de plus de 8% pour chaque élévation d'un degré Celsius de teempérat

-la CMRGQ,: DSC. AJDQ (différence artério-veineuse du contenu sanguinpen 0
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AJDO,= CaQ - Cv(O, (contenu artériel en G- contenu veineux enyD

La CMRGQ, est denviron 3,4ml/100g/mn soit pres de 20% de l'oxygene utilisé par
I'ensemble du corps au repos, cette valeur peut atteindre 50% ghemdeenfant. Comme le
DSC, la consommation d’oxygéne diminue avec I'age.

-La CMRG : la consommation cellulaire de glucose par le ceresauwe 1509 /jour soit
5mg/100g/mn (seulement 3 a 4mg/kg/mn pour le reste de I'organ@méd a 80% de la
consommation totale de l'organisme. Les troubles neurologiques asgsitaen deca de
1,2mmol/l et le coma pour des glycémies < 0,6mmol/l. Des mécamnidmadaptations a
I’hypoglycémie prolongée (2,5mmol/l pendant plusieurs jours) peemtette normaliser le
transport cérébral du glucose pour assurer les fonctions cégehralgoroduction d’acide
lactique est de 0,9mg/100g/mn et celle de I'acide pyruvique de 0,1Q8ggmn, c'est-a-dire
tres basse dans les conditions circulatoires normales.

4. La saturation veineuse jugulaire en @(SJOy):

La mesure de la SJ@st une forme de monitorage potentiel de la circulation cérébsajysui
I'on admet que le sang du golf de la jugulaire correspond au sang veineux m#lalcéré

Un cathéter, placé dans le golf jugulaire (contr6le impératibdmsition de I'extrémité du
cathéter) mesure la saturation de I’'hémoglobine en oxygeénecapitiration initiale. On peut
donc calculer la D [a-v]@(différence artério-veineuse cérébrale en oxygene) en connaissant
le taux d’hémoglobine et la saturation en oxygéne des sang artériel etxvjeigeaire.

La SJQ normale se situe entre 55 et 75%. Lorsque la,G=D normal, la SJOrefléte la

relation entre le DSC et le métabolisme cérébral. Lorsquéal@d est normal et que le
meétabolisme cérébral ne varie pas, les modifications de la, St directement
proportionnelles aux modifications du DSC. Toute modification du métaboténébral se
traduit par une variation inverse de la $JO

CMRO = DSC. DAVJO, ; DAVJO2= Ca0, - CJO,

CaO,=1,34.Hb . Sa@,CJO,= Sak — SIG

N— U
—

g

SJO,= SaG, — CMRO,/ DSC (Hb . 1,34) = Principe de Fick
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5. La barriere hémato-encéphalique(BHE):

La BHE est une structure histologique qui permet les échanges-élgdirolytiques entre les
cellules nerveuses et le sang capillaire. Les différedeesonstitutions de la paroi des
capillaires cérébraux par rapport aux capillaires périphérigypbquent la différence de
perméabilité entre ceux-ci lors des variations de pression oncotique et osmotique :

-D’une part les espaces intercellulaires au niveau de la paroi digipsont plus étroits au
niveau cérébral, empéchant le passage des électrolytes oléaé, Cl-, k+)et des
substances de poids moléculaires (PM) de 10000 a 40000, contrairemerdpalaires
systémiques qui laissent passer les électrolytes mais nproléies et la membrane basale
du capillaire y est continue alors qu’elle est perforée au niveau du cagliimenaire.

-D’autre part, le tissu interstitiel au niveau du cerveau estdoe@ plus serré et donc moins
compliant aux mouvements hydriques qu’au niveau systémique. Les substavessent
donc la BHE par diffusion simple et par transport par médiateuif.pésat ceci concourt a
protéger le cerveau lorsque I'osmolarité plasmatique est suffisante.

NB:la BHE se comporte comme une membrane semi-perméable etppsséme d’eau obéit
aux lois de 'osmose.

6. Le liquide céphalo-rachidien (LCR):

Le volume total du LCR est de 120 & 150ml, dont :

-Les ventricules latéraux : 30ml

-Le Fet £ ventricule : 5ml

-Espaces sous arachnoidiens péri cérébraux +cysternaux : 25ml
-Espace sous arachnoidien spinal : 75ml

Le LCR est sécrété en majeur partie (60%) par les pldwrgices qui sont situés au niveau
des ventricules latéraux, desed 4 ventricules et 40% par les vaisseaux sous arachnoidiens,
les cellules épendymaires et les liquides interstitiedfréux. La vitesse de production est de
0,35ml/min ; le renouvellement complet du LCR est effectué en 4hduresgcrétion totale
journaliére atteint donc 500ml. Le LCR est un liquide limpide incoleae, de roche. Sa
composition est proche de celle du plasma :

-Glucose: la glycorrachie est égale a 60% du taux de glycémie
-Des électrolytes

-Des protéines : dont le taux augmente avec I'age et varie seloivdau de prélévement
probablement du fait de la différence de perméabilité de la BHE
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Et quelques cellules (moins de 2cellules et au maximum 3 aiBselymphocytaires/min;
il est riche en enzymes et pauvres en lipides.

L’écoulement du LCR se fait des ventricules vers les espemées arachnoidiens de la fosse
postérieure par les deux trous de Luschka et le trou de Magendielgnssles citernes
cérébrales, il se collecte a la convexité des hémisphérsslas@fheure pour disparaitre
complétement vers la 28eure.

La réabsorption est assurée par les villosités arachnoidietungsssilans les granulations de
Pacchioni situées a la partie supérieure de la convexité desphénes (pour les 60%) ainsi
gu’au niveau des ventricules, de la grande citerne, des fourreaux desangrts rachidiens,
des lymphatiques périduraux de ces gaines. La réabsorption est dééepar la différence
de pression entre le LCR et la pression veineuse centrale.

Sa pression moyenne évolue entre 6 et 18cm d’eau. Il permet aawcate flotter et de
diminuer sa masse : poids du cerveau 15009 alors que sa masse ldaRsdst de 50g. Il
assure une protection du cerveau et de la moelle contre lesatizmes. Il filtre les
substances nutritives et permet d’évacuer les déchets du métabolisnse demgux.

C. Physiopathologie et mécanismes lésionnels

Si au moment de I'accident, les forces mises en jeu sur la @ditenne et son contenu
seront responsables de lésions immédiates (lésions), les |¢smhdtes seront ensuite
évolutives pour aboutir a la formation des lésions secondaires tnéndra craniennes ou
ACSOS

1. Les lésions primairesles traumatismes cranio-encéphaliques sont habituellement des
traumatismes dynamiques. Ills peuvent se diviser en deux gracatégories: les
traumatismes craniens fermés dus a un phénomene d’accélératitEmadiéce (effet
d’inertie) et des traumatismes craniens pénétrants ou ouvertsasine agression mécanique
directe. On distingue :

1.1 Les lésions cutanées et sous cutanées

Elles sont toujours présentes au point d'impact du traumatismepie&sion variable, elles
vont de simples ecchymoses sans effraction cutanée, aux plaegesiles plus diverses :
linéaires, en étoiles, déchiquetées, avec perte de substances. Cess@sions cutanées et
sous cutanées qui, notamment chez I'enfant, peuvent étre responsablespabliaEon
sanguine importante.

1.2 Les lésions osseuses et durales :

L’'os représente le second rempart au traumatisme. Sa mésigtest pas homogene et |l
existe des zones de faiblesse telle que I'écaille tempouatecipitale les sinus frontaux. Le
choc direct peut étre responsable d’une fracture linéaire ou cwtivel ou encore d’une
embarrure (enfoncement d’'un fragment de volte a l'intérieur du)cré@nefonction de
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'agent vulnérant ou de I'énergie développée par le traumatisnmaigeas Iésions osseuses
exposent a des lésions durales sous-jacentes : embarruresefracimminutives, fracture de
la base du créane, réalisant alors des breches ostéoméningéss;iqatuvent étre la source
de problemes septiques secondaires lorsqu’elles réalisent dagesaouvertes : soit par
plaies cutanées en regard, soit par communication avec lessgavéamatiques de la face
lors des fractures de la base.

1.3 Les lésions extra durales :

L’hématome extradural (HED) se constitue a partir d'un saignérantre I'os et la dure-
mere. Il est d'origine artérielle dans la moitié des cas, Igsion de l'artere méningée
moyenne ou de ces branches sous-jacentes a une fracture de [&]vdiaes 20% des cas |l
est d’origine veineuse par plaie d’'un sinus dural. Dans 20% desesadibrigine diplique
au niveau de la fracture. Enfin dans 10% des cas on ne retrouve giginensent diffus, en
«nappe», di au décollement de la dure mere provoqué par 'onde desamocgu’il ait de
fracture ou de Iésions dure-mériennes, artérielle ou veineuse.

Le saignement entraine la formation de caillots dont I'accmissede volume contribuera a
augmenter le décollement de la dure-meére et a venir conrdarparenchyme cérébral sous-
jacent, lors que I'hématome sera important. Ce développement mibgssresponsable de
la symptomatologie retardée de cette Iésion et caractéfisgervalle libre » pendant lequel

le cerveau n’est pas encore suffisamment comprimé pour exprimer sarsceLffr

1.4 Les lésions sous-durales :

Elles sont dues au développement d’'un hématome dans I'espace soysmdarahchement
d’'une veine corticale passant en pont dans cet espace, ou, plus rapamplaie d’une artere
corticale dont le saignement franchit I'espace sous arachnoidierapeundre 'espace sous
dural. Cet hématome est trés rapidement progressif, responsaaldedeix cliniques graves.
Il est rarement isolé, associé a des lésions corticalaa eedéme cérébral, il contribue a
aggraver I'HIC, limitant par la méme le développement de I'hématahiépaisseur parfois
modeste, au regard de la gravitédes signes cliniques. Plus maréespace sous dural peut
étre le siege du développement d’'un hydrome par I'effractioredpdte sous arachnoidien et
l'issue du LCR dans cet espace virtuel.

1.5 Les lésions sous arachnoidiennes

Elles sont représentées par des hémorragies souvent diffusegind’onabituellement
veineuse. Elles exposent au risque d’hydrocéphalie aigue, ou plus seiasdée par trouble
de la résorption du LCR, au niveau des granulations de Pacchioni arifieelinférieur du
4° ventricule en cas d’hémorragie intra ventriculaire.

1.6 Les lésions cortico-sous-corticales :

Elles sont fréquentes dans les traumatismes sans frai@bezrce de fracture témoigne de la
transmission de la quasi-totalité de I'énergie cinétiquericéghale. Elles siegent en regard
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de I'impact ou a son opposeé, résultant de I'écrasement de I'eneépimalles structures
osseuses. Il s’'agit de lésions hémorragiques délabrantes |ésimosigués, génératrices
d'’cedémes cérébraux et d’hématomes intracérébraux seconda@®sg@ar I'’hypoxie,
I’hypercapnie, et la congestion veineuse, qui favorisent la diapéadésein du tissu délabré.
Ces lésions peuvent également se rencontrer lors de fracturegdesuaeec grands
délabrements cutanés, osseux, méningés et cérébraux, réalisant lasaiévesérebrales.

1.7 Les lésions de la substance blanche :

Il s’agit de lésions diffuses liees aux differences de denst de cytoarchitectonie des
structures céphaliques, qui engendrent des vitesses de déplaceradés/au cours de la
propagation de I'onde de choc. Les lésions microscopiques au niveasutstance blanche
sont principalement marquées par des ruptures axonales. Elleséde petites contusions
hémorragiques diffuses et, surtout, un cedeme cérébral qui géne levest@mux, créant un
cercle vicieux qui majore les conséquences.

2. Les lésions cérébrales secondaires :

Les lésions secondaires intéressent 90% des patients qui décedast affection
neurologiques. Elles sont de deux ordres : les agressions secomdeaaniennes et extra
cranienne ou systémiques (ACSOS).

2.1 Les lésions cérébrales secondaires intracraniennes :
2.1.1 L'oedéme cérébral :

L’'cedéme cérébral est défini par une augmentation de la quamtéau de I'un ou plusieurs
des compartiments cérébraux que sont le compartiment vascuatainpdsés des artéres, des
capillaires et des veines); le compartiment cellulaire ;cdepartiment extracellulaire
(composé de liquide interstitiel et des citernes ou des ventricules conteb@rt)le

Pour I'cedeme extracellulaire on distingue: I'oedéme vasogénidicedgime par obstruction
de I'écoulement du LCR. L'cedeme vasogénique est le type d’cedérébral le plus
fréquent. Aprés un traumatisme cranien, il est consécutif &siess de la barriere hémato-
encéphalique (BHE) conduisant a une extravasation de plasma hens ddu secteur
vasculaire. La force motrice de I'cedeme vasogénique esteksipn artérielle moyenne
(PAM) mais l'importance de la formation de I'oedeme dépend de nomlf@eteurs parmi
lesquels la séverité, la taille, la durée de la lésion de la BHE ont un réle pmadami

L’cedeme cellulaire est soit d’origine cytotoxique soit d’originenasque. L'cedéme

cytotoxiqgue s’oppose en tout point a I'eedeme vasogeénique.ll est lagoensé de

'accumulation d’eau et de métabolites a l'intérieur de lautelpar faillites des pompes
membranaires. Il s’observe au cours de l'ischémie cérébrafle eertaines intoxications
(triethylétain, lithium). Chez les patients traumatisés erdg)i le traitement de I'oedeme
cytotoxique est surtout préventif en limitant les causes de l'ischémizraiéeré
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L’cedéme osmotique est la conséquence directe des carapiésgphysiques de la BHE].

Le diamétre des pores de la BHE étant de petites tat@séchent non seulement le
mouvement des protéines mais des ions (sodium, potassium, chlore)eetdre mterstitiel
cérébral et le secteur vasculaire. La BHE se comporte donmeame membrane osmotique
pure et les mouvements d’eau de part et d’autre de la membrandéserminés par les
concentrations relatives des soluités|. En présence d’'une BHE intacte, il ne fait pas doute
gue l'osmolarité plasmatique est le déterminant principal des mamnsnd’eau entre le
cerveau et le secteur vasculaire. La pression oncotique, quémtjawe un role extrémement
minime.

Puisque la BHE se comporte comme une membrane osmotique, I'hypéét@hasmatique
doit diminuer le contenu en eau du cerveau et la PIC. Effectivdesesblutés hypertoniques
(mannitol, sérum salé hypertonique) diminuent la BIO. Cet effet favorable sur la PIC du
soluté hypertonique est associé a un débit sanguin cérébral @8 )Yransport en oxygene
cérébral plus élevés qu'aprés perfusion de sérum isotonique. ligaletm&nt un pouvoir
expansif volémique qui permet d’augmenter pression artérielle en cas d’agimor

2.1.2 Hématomes intracraniens :

Il peut s'agir de micro foyers d’hémorragies intra-parencitgoses, pétéchiales. Ces
ruptures vasculaires localisées sont responsables d’'une altératoBHE& a I'origine d’'un
cedeme focal favorisé également par la perte de l'autorégutlg®naisseaux anatomiques
sains.

A un degré de plus on observe des contusions cérébrales, le foyamntdsian cérébral est

plus étendu en superficie et en profondeur (contusion fronto-basalerabdatéronto-
temporale ou bipolairesymétrique dans les Iésions de coup contrecoupbties
hémisphériques). Cette contusion peut évoluer vers la dilacératiosumeis/eux associée a

une suffusion hémorragique plus ou moins importante réalisant uneomttciéirébrale.
L’hématome intracérébral traumatique est rare et le pusent observé dans les plaies
cranio-cérébrales ou par armes a feu. Ces hématomes, asgpoi@s a un cedeme cérébral
peuvent donner lieu a des phénomeénes d’engagements dont on décrit trois types
'engagement mésencéphalique central, I'engagement sous la faexvadau, 'engagement

temporal unilatéral.
2.1.3 Hydrocéphalie post-traumatique :

On parle d’hydrocéphalie post-traumatique lorsqu’une dilatation valdiie évidente est
constituée sur un scanner de controle effectué quelques jours aprasmatisme. On en
distingue deux variétés étiologiques :

-L’'une dite hydrocéphalie passive consécutive a une atrophie dér@st-traumatique en
regard d'une contusion ou d'une plaie cranio-cérébrale. Il faut lénglier d'une
porencéphalie post traumatique désignant une cavité kystique iatreadéren contact avec le
cortex externe ou le ventricule cérébral aussi d’origine atrophique ;
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-L’autre appelée hydrocéphalie active car secondaire a desesadblla circulation et de la
réabsorption du LCR aboutissant a une augmentation de la PIC.

Ces formes peuvent étre associées dans le TCG. Le diagnadtgigue repose sur les
arguments cliniques, morphologiques et manométriques. Dans le casydi®déphalie
active, une dérivation du LCR peut étre proposée. Son succes, partieacs|aére, dépend
des Iésions primaires associées et de la durée d’évolution de I'hnydrocéphalie.

2.1.4 Hypertension intracranienne (HIC):

L’HIC est définie par une élévation des chiffres de la PIC au - dela rssahysiologiques
(10 a 15mmhg). La constitution de ces lésions (contusion cérébraledngiressives
intracraniennes (hématomes, hémorragies cérébrales, cedemésg@mepune menace vitale
dans I'immédiat et fonctionnelle a distance pour le blessé. En effss sont responsables de
la constitution de volumes expansifs intracraniens et création dii@Ge L'HIC est la
conséguence de l'augmentation non compensée du volume d’'un des 3 sectditutifeahs
contenu intracranien que sont :

-le parenchyme cérébral (80-85% ; 1200)
-le volume sanguin cérébral (3 a 6% ; 150)
-et le LCR (5-15% ; 150).

Toute augmentation de volume d’'un des compartiments intracraniens dgdatoidiment
étre accompagné d’'une diminution de volume d’'un ou des deux autres coraptstpour
maintenir une PIC constante (loi de Monroe-Kellie). De plus lengagene cérébral est peu
compliant (en particulier chez le sujet jeune) et toute compregsirenchymateuse s’associe
a une déformation de I'axe nerveux avec création d’'un gradigmtedsion horizontal et/ou
vertical, entre les différents compartiments intracraniensr(imémisphériques, sus et sous
tentoriel, du compartiment intracranien vers le compartiment acinadien) source
d’engagement cérébral avec ces conséguences mécaniques : dompressuse (Il, Il
V1), vasculaire (artérielle et veineuse), ventriculaire (hyépbalie) et axiale du tronc
cérébral peuvent contribuer a I'apparition de modifications ragteséversibles du tableau
cliniue. On distingue les engagements sous la faux du cerveaugéegesments des lobes
temporaux dans le foramen ovale (avec compression du nerf moteuregcetailu tronc
cérébral) et plus rarement 'engagement des amygdales céréeeliizuns le trou occipital.

NB : le risque essentiel du traumatisme cranien est la surdémoe HIC incompatible avec
une PPC suffisante.

Les crises épileptiques, le vasospasme, les infections sontdmss$acteurs d’agression
intracranienne puisse qu’ils augmentent les besoins métaboliques du cerveau.
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2.2 Les lésions secondaires extra-craniennes ou ACSOS et facteurs proiosst

Est considérée comme ACSOS toute variation hors norme d'un pagendaat au
minimum cing minutes, sauf pour la fievre qui doit durer plusd'une heaseACSOS sont
fréquentes, puisqu'elles concernent entre 30 et 60 % des TC seklindes. La survenue
d'une ACSOS est toujours un facteur de gravité pour le patienthdrige cérébrale et
I',edéme constituent un cercle vicieux dans la genése et les conséquences@tes ACS
Elles surviennent a toutes les phases de la prise en charge des TCG du fait :

* d'épisodes ischémiques fréquents a la phase initiale

* puis de phases ischémiques plus tardives dues a une :

. Augmentation de la PIC,

. Instabilité hémodynamique,

. Ventilation insuffisante ou excessive.

2.2.1LES différentes types d’ACSOS :

Les ACSOS sont: I'hypoxie (Sa€90%), I'hypercapnie (PaCGS®45mmhg), hypocapnie
(PaCQ<28mmhg), I'’hypo ou I'hypertension (TAS<90mmhg ou TAS>160mmhg), I'hypo ou
I'hyperglycémie (<4mmol ou >10mmol), I'’hyperthermie (T°>38°c), unéraie (Hb<9g /dl ;
Hte<26%), une hyponatrémie (Na<135mmol/L).

a. L’hypoxie (Sa0,<90% ou PaG<60mmhg) :

L’hypoxie est 'ACSOS dont la gravité et la fréequence élesént reconnué¢s?]. Cette
hypoxie débute sur le lieu de l'accident et reste frequentarravée a I'hépital malgré
'amélioration des conditions de prise en charge. Les causes stiipies, elle peut étre due
soit a une hypoventilation, un traumatisme thoracique, un syndrome dfiohalame anémie,
ou a une atteinte neurologique modifiant la cinétique laryngée et noféay L’hypoxie
entraine une augmentation du DSC par vasodilatation des vaissedovaggérentrainant ou
aggravant I'HIC. L’hypoxie potentialise I'effet délétere de I'hypotensrtérielle.

b. Hypocapnie et hypercapnie (PaC@25mmhg ou 45mmhg) :

Les variations de la capnie sont au premier rang des ACS@gssent sur la vasomotricité
cérébrale. Les causes les plus fréquentes de I'hypocapnitngstrventilation spontanée ou
induite. L’hypocapnie provoquée par I'hyperventilation est la plus faigtive. En effet, la
PaCQ est un des plus puissants stimuli du tonus vasculaire cérébmalasadilatation des
vaisseaux cérébraux en hypercapnie augmentant ainsi le &S@onc la PIC et
vasoconstriction cérébrale intense en hypocapnie profonde exposamjuaudiischémie par
réduction du DSC13].En conséquence,’hypocapnie comme moyen de lutte de I'HTIC
estformellement déconseillée dans les 24 premiéeres heuresguosatiquesau moment ou
les risques ischémiques sont lesplus grdrds L’hypercapnie, en dilatant les vaisseaux
cérébraux, est susceptible d'augmenter la PIC et doit aussi étre Egiténtilation contrblée
systématique chez les patients avec TCG devrait permettentndle strict de la ventilation
alvéolaire. Cependant ce contrble n’est pas effectif.
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c. L’hyperthermie (T°>38°) :

Le contrble de la température est devenu un objectif important algestion du TCG. Dans
certaines études une hypothermie modérée contrdlée a été praposée moyen de
protection cérébralél5]|. L’hyperthermie au cours du TCG a aussi été retrouvée comme
facteur péjoratif indépendant et cependant toute la durée deitddsation en réanimation.
L’hyperthermie est plus fréquente méme dans les premlegeses post-traumatiques et
surtout lors d un TC isolé. Elle est due soit a un hyper métaimlpovoquée par une
cascade inflammatoire liée au traumatisme, une réponse a@s$ stwea une infection.
L’hyperthermie augmente le métabolisme cérébral par eotation de la CMRg&t la
CMRG.

d. L’hyper et hypoglycémie (>10mmol/l ou <4mmol/L) :

En effet, I'hyperglycémie s’avere étre délétere en réanimation,\aggrie pronostic vital des
patients[16] tandis que I'hypoglycémie profonde est directement délétere paarveau. Le
patient traumatisé cranien n’'est en rien une exception maiséflente des spécificités
métaboliques et physiopathologiques qui imposent une prise en chargpelipeat La
variation de la glycémie est a la fois la conséquence didecteaumatisme mais aussi une
des causes de lésions neurologigues secondaires. L’hyperglhesindiee a une perfusion de
solutés glucosés, une réponse au stress ou a I'hypothermie. Uyngroe est due a une
nutrition inadéquate, il ne faut pas négliger la possibilité d'uteense traumatique de l'axe
hypothalamo-hypophysaire. L’hypoglycémie augmente I'extraction dwsggupar les cellules
nerveuses, augmente la production de radicaux libres, potentialieffdes déléteres de
I’hypoxie aggravant ainsi I'HIC. Qu’elle soit prolongée ou répétée, I'hiyoégnie favorise la
souffrance cérébrale, le glucose étant le principal nutridestneurones. Le traumatisme
provogue une activation du systéme nerveux périphérique et du systameiiaire
provoguant une cascade impliquant le systéme nerveux sympathiquetoldaesy et une
sécrétion hormonale massive (glucagon, insuline, cortisol, adrénetlineradrénaling)L7].
L’hyperglycémie entraine une augmentation de la productioaaatés ,qui entraine une
vasodilatation potentiellement délétére augmentant I'HIC.

e. hyper et hypotension artérielle :
L’hypotension est due a une hypovolémie (le plus souvent par hémarageanémie, une

insuffisance cardiaque, un sepsis, une atteinte médullaire, mbkloérapie par les propriétés
diurétiques des produits osmolaires. L’hypotension progressive indugtugmeentation de la
PIC par paliers, entraine un effondrement du DSC, entraine une hypsige cérébrale
favorisant I'ischémie cérébrale, 'cedeme et donc l'importancé HIE€ post-traumatique
[18].

L’hypertension artérielle (HTA) est due le plus souvent a laladw, les troubles
neurovégeétatifs, une insuffisance de sédation ou d’analgésie. L'ldmkaine une
augmentation du DSC et aggrave I'ecedeme cérébral. L'HTA provoquée oindddpie si
nécessaire pour contréler ’'hnémodynamie cérébrale est donc dditandes grands axes de
la neuro-réanimation. Il N’y a pas dans la littérature de eliffirécis de PAM a atteindre.
Entre le risque d’aggravations des hémorragies extra-cé&gbralre intracérébrales ou le
risque de favoriser 'oedéme vasogénique par augmentation de l@mpitegirostatique dans
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les capillaires cérébraux, la plupart des auteurs préfégeatnmander une valeur minimale
de 80mmHg comme objectif raisonnable en attendant la mise ea @lac monitorage
permettant d’adapter & un patient le niveau de PAM souhaitable.

f. Anémie (Hémoglobine<9g/dl ; Hématocrite (26%) et Hyponatrémie (Na<135mm)) :
L’anémie est due aux saignements internes ou extériorig@ésn@tismes associes, épistaxis,
plaies du scalp etc.....). La diminution de la capacité de transpéliraken @, secondaire a
la baisse de la concentration en hémoglobine, s’Taccompagnant d’oddatation adaptative
en auto régulation métabolique qui augmente le volume sanguin céf¢bB@) et donc
augmente la PIC. En pratique la concentration en hémoglobine sertamae supérieure a
10g/dl si le patient présente une PIC instable. Un seuil de 8g sera retenu dariaverse.
L’hyponatrémie est due au remplissage avec solutés hypotoniques @ertmele sodium
excessive. Elle peut étre a l'origine d’'un cedeme cérébralepphénoméne d’'osmose au
travers de la BHE favorisant I'HIC ainsi que I'ischémie cérébrale.

2.2.2. Facteurs pronostics :

2.2.2.1 Clinique :

La stratégie diagnostique et thérapeutique des TCG repose sur une évalugjoa iclitiale
du traumatisé. L’examen clinique recueille les données anagquestévalue les parameétres
vitaux et établit le bilan des Iésions extra-craniennes a&sesocl’évaluation de I'état de
conscience, par le calcul du score de Glasgow (GCS), I'observatibatatepupillaire et la
recherche de signes de localisation, est indispensable au diagtaat pronostic. Lors du
recueil du GCS, les différents items et leurs valeurs doiveatrépportés, et son calcul
régulierement répété au cours de la médicalisation. En pganhdét suivi de I'évolution
neurologique, ce score simple, rapide et reproductible, représents prirdegpaux €léments
prédictifs du devenir du TCG. Il s’est imposé comme la réféepaur définir I'état
neurologique d’'un TCG, sous réserve d'une évaluation bien conduite. Rappeldescoee
du meilleur c6té est pris comme référence, que l'ouverture desnjest pas évaluable a
cause des ecchymoses ou d'cedéme des paupi&kesindépendamment du niveau de
conscience, la présence de signes de localisation, évocatricee dasion focale
potentiellement chirurgicale, est recherchée. La réactivitéllgiopi étudie la souffrance
axiale. Dans ce contexte de traumatologie, la recherche stedéextra-craniennes est
essentielle. L’évaluation neurologique va dicter la prise emgehae ces patients. La
constatation d’'un TCG conduit immédiatement, et ce dées la phase miéliere, a un
contr6le de 'hémodynamie systémique et de la ventilation afipréeenir les ACSOS. La
rapidité et la qualité de la prise en charge interviennent eimextt sur le pronostic
fonctionnel individue[20].

2.2.2.2 circulatoires et gazométriques :

a. hypotension artérielle et hypoxie :

L’hypoxie et I'hypotension artérielle sont des déterminant®uorajdu pronostic des TCG. La
présence d’'une hypotension artérielle et d'une hypoxie au momeatdedsion est associée
a un taux de mortalité proche de 7524]. C’est I'hypotension artérielle qui se révele étre le
facteur de risque le plus délétere en terme d’ACSOS, faikariler la mortalit§21]. Un
élément d'aggravation des lésions ischémiques est I'hypoxie. @ettaere, isolée ou
associée a I'hypotension, est fréquente et potentialise 'dippad’'une ischémie cérébrale.
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L’hypoxie sera rapidement corrigée par le contrdle des voigsnaés : la ventilation
mécanique.

b. La pression de perfusion cérébrale (PPC) :

Dans le cerveau sain, le débit sanguin cérébral (DSC)astanu relativement constant par
modification des résistances vasculaires cérébrales facgaaiations de la PPC, dans un
intervalle compris entre 50 et 150mmhg. Apres un TC, les capacitéasteéactivités
artériolaires peuvent étre altérées aux dépend de la perfusiébrai¢e2]. La limite
inférieure du plateau d’autorégulation se trouve alors déviée vergalesrs hautes de
pression proche de 70mm[§]. Dans des conditions d’autorégulation préservée, une
augmentation de la PPC est responsable d’une vasoconstrictioralgrébnduisant a une
réduction du volume sanguin cérébral (VSC), donc a une stabilisation,un@rdiminution
de la PIC. A I'opposé, dans ces mémes conditions une diminution &Claldhs les limites
du plateau d’autorégulation conduit a une vasodilatation cérébrale, raslgordune
augmentation du VSC et par conséquent de la PIC. La réduction seeoddaia PPC
favorise alors I'entretien de cette cascade vasodilatdititje Ainsi, le maintien d’'une PPC
suffisante est un facteur déterminant de stabilisation de I'hémaotlg cérébrale permettant
d’améliorer le pronostic et la survie des TCG. Par aillel@sigmentation du volume
intracranien (dont les étiologies sont multiples : hématome, cedé®€) Wiminue la
compliance cérébrale et provoque des variations majeures de l@ad@l@ des variations
minimes du volume intracranien. Rappelons que chez le sujet sairxljmdssion volume
reflet de la compliance intracranienne est 24+ 4ml : cet imiBgue le volume gu’il faudrait
ajouter au contenu intracranien pour multiplier par dix la PIC (delD@@&mHg). Ce volume
correspond a une augmentation de 4% en eau intracérébrale. @etentation de la PIC
peut réduire la PPC jusqu'a un seuil ischémique et entraineréinciculatoire. Dans ce
contexte, le monitorage de la PIC est une mesure essentipkenget de mesurer la PPC :
PPC = PAM — PIC. Une augmentation au-dela de 20-24mmHg engag®nestic des
traumatisés craniens, avec une augmentation a la fois de la morbidité et deliéémor

c. La capnie :

Il existe une corrélation linéaire entre la PaCO2et le DSC aissjlerla PaCg@arie entre 40
et 80 mmHg le DSC double et vis versa. On constate qu’'une hypogapfoade peut étre
néfaste en diminuant le DSC aggravant ainsi I'ischémie céréhifdle

La vasoconstriction artériolaire induite par I'hypocapnie diminueDBC et I'apport
d’oxygéne aux cellules cérébrales. Elle peut donc aggravendlée des lésions cérébrales
ischémiques en diminuant la perfusion cérébrale puisque concomitamimgeachpnie ne
diminue pas le métabolisme céréhesi].

Les variations importantes de la PaCO2 sont des facteurs d’aggravatiosiales ¢érébrales.
L’hypoventilation post traumatique aggrave I'acidose intracérébgale est un facteur
aggravant le pronostic des TCG. Cette hypercapnie est frédoentge la prise en charge
initiale d’'un TC grave et son importance est liée a la profondeur du|éoina

2.2.2.3 Métaboliques et autres :

Aux causes majeures précedentes d’ACSOS, il faut en ajouter d’autres:

a. L’'osmolarité plasmatique :
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La barriéere hémato-encéphalique (BHE) intacte se comporte cammenembrane semi-
perméable. Les mouvements d’eau dépendent donc principalement destgraginotiques
entre le sang et I'espace extracellulaire cérébral. iype-osmolarité plasmatique entraine
une augmentation en eau cérébrale conduisant a une rapide éléeateriPIC. Le calcul
montre qu’une variation d'osmolarit¢ de 1mOsmol/l provoque un gradientrebsign
hydrostatique transcapillaire de l'ordre de 20mmHg. En conséqueneevariation de
natrémie de 145 a 140mmol/l (-5mmol) crée un gradient de pressioscapillaire de
100mmhg et une augmentation potentiellement critique en eau intracérébrale de 3,5%
b. L’hémostase :

Les troubles de I'hnémostase, coagulopathies de dilution et de consommsant fréquents
au cours des TCG isolés ou associés a un polytraumatismepdiseat a I'extension des
lésions hémorragiques intra et extra-craniennes et compliquéaiteament chirurgical. La
CIVD est probablement secondaire au passage de dérivés deradpiastine issue du
cerveau contus dans la circulation. En dehors du risque hémorragitpeeC8/D pourrait
participer a I'extension des Iésions intracraniennes.

c. La glycémie :

Les variations de la glycémie sont des facteurs d’aggravationésiess cérébralg&8]. Les
apports glucidiques précoces augmentent la production de lactatesnmaine une
vasodilatation potentiellement délétex@l. La relation entre I'hyperglycémie précoce et le
devenir du TCG est moins claire, car on sait que la gravité dunatésme induit une
hyperglycémie. Bien que rare du fait du relargage des catéuines endogenes,
'hypoglycémie se révele délétere pour le cerveau traséatRappelons que la
consommation cérébrale en glucose est tres importante a I'dat base
(CMRG=31umol/min/100g soit 25% de la consommation totale de I'organ&nrepos) et
augmente de facon importante lors de la dépolarisation ischémique et trauf@ajque

d. L’homéostasie thermique :

Au décours d'un TCG, les troubles de I'homéostasie thermique sont ritégqusi
'hyperthermie engage le pronostic du TCG par ces effetstedés sur le cerveau,
I’hypothermie modérée par contre a des effets bénéfiques serdeau en diminuant la PIC
et le métabolisme cérébral améliorant ainsi le prondstig. L'effet de I'hypothermie
modeérée, bénéfique lors de travaux expérimentaux, qui présentent des résuitatictoires
sur le pronostic des TCG dans les études récéitésQuant a I’hnypothermie profonde, elle
peut majorer la coagulopathie souvent présente lors du TCG assncié®mn a un
polytraumatisme.

e. La position de la téte :

La géne au retour veineux céphalique (rotation de la téte, hyfmrs®n du cou, position
déclive) entraine une élévation de la pression veineuse jugihédmme. Une élévation
importante peut étre transmise aux veines corticales etaggsaver une HIC. A l'inverse
une surelévation importante au-dessus du plan du coeur diminue la PPC.

f. Métabolisme cérébral et sédation :

La sédation dés la phase initiale des TCG est justifiedapaécessité d’assurer une bonne
adaptation a la ventilation mécanique, une stabilisation hémodynamigéeit@nt tout acces
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hypertensif lors des stimuli) et une analgésie, permettarsi a@ie réduire les besoins
métaboliques du cervedBi].

D. Description sémiologique et clinique :

Des l'étape initiale se pose le probleme de savoir d’'une phaexste une Iésion expansive
exigeant un geste chirurgical immédiat, et d’'autre partesiste des arguments en faveur
d’'une lésion encéphalique localisée ou des signes de soufframteabér L'examen doit
avant tout commencer par un examen géenéral complet et tout probleme de choc msse dét
respiratoire requiert un traitement préalable efficace,tl'd&rologique du blessé n’étant
évaluable que si I'état ventilatoire et hémodynamique sont corrects.

) L’interrogatoire :

Il reprend toute I'histoire & son début en reconstituant 'ensemBl&wEnements survenus
depuis le traumatisme, a partir de l'interrogatoire de I'eafgairet de la consultation des
fiches de SAU:

-Les circonstances précises de survenues du traumatisme afin d’é\aécénismes,
-L’existence d’'une perte de connaissance initiale,

-La notion d’aggravation clinique depuis le traumatisme,

-Les antécédents, traitements, toxiques.

=) Examen clinique

Généralités

L’examen neurologique sera précédé d'un examen général en rittseteblée sur la
recherche de troubles hémodynamiques et ventilatoires. Un tiaomaatranien isolé n’est
jamais, chez l'adulte, responsable d’'un choc hypovolémique ; en revanch@aienéu cuir
chevelu peut, a elle seule, occasionner une spoliation sanguine imgon@aimment chez
l'enfant et surtout le nourrisson. La constatation d’une instabilitsidenelle, d’une
tachycardie, d’'une paleur doit obligatoirement faire recheralmee Iésion viscérale
(hémothorax, hémopéritoine, fracture du rein, lésion des gros vaissaauliexistence de
lésions périphériques uniques ou multiples (bassin, fémur...). Les dxplera
complémentaires seront, bien sir, guidées par la clinique. licBngndant insister sur la
nécessité d’éliminer au moindre doute une Iésion intra-abdominale par uneaptigr

Les troubles ventilatoires seront corrigés sans délai, caailgien d’'une hématose normale
représente la garantie d’'une bonne oxygénation cérébrale. Les ismesataciaux associés
aux traumatismes craniens sont parfois responsables d’obstructowvods aériennes
supérieures. Si une ventilation artificielle avec sédation anécessaire, pour des lésions
thoraciques ou, préventivement, devant un coma profond, il est impératiéctieif au
préalable un examen neurologique rapidnfin, tout traumatisé cranien doit étre
considéré comme un traumatisé du rachis cervical potentie Toutes les précautions
requises pour la mobilisation du patient seront prises jusqu’'a ce gued@graphies
visualisant I'ensemble du rachis, de C1 a C7, soient effectugast Pexamen neurologique,
inspection et surtout la palpation du crane permettent de déterteireu de I'impact.
L'importance de I'hématome sous-cutané fait parfois poseatidgnostic d’embarrure en
percevant un ressaut. Son diagnostic est, en fait, tres difficiiguement. Un écoulement de
LCR a type de rhinorrhée ou d’otorrhée sera facilement diagnostijsgue de matiere
cérébrale, généralement intégrée dans un état clinique dramagsfuenalheureusement
facilement décelable cliniquement.
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Examen neurologique

Il comporte 'examen de la conscience, la recherche de signes de localisktion e
reconnaissance des troubles végétatifs.

Etude de la vigilance

Le Glasgow coma score (GCS) est de plus en plus utilisé depaiigingtained’années. Il est
basé sur la quantification des données de la définition du comdnpamlational Data Bank
en 1976[34] : absence d'ouverture des yeux (E), absence d’expression verhabbgence
de réponse motrice (M), aux ordres simples ou a la stimulation nociceptiveytBblea

Il s’agit d’'un score de vigilance qui ne doit pas tenir compte d’uicitdéioteur éventuel. La
réponse motrice sera, dans ce cas, quantifiée sur les mendirgsaralysés. Le GCS a
'avantage d’étre simple a effectuer, facilement reproductblé la portée des observateurs
non médicaux. Un langage commun peut ainsi étre obtenu entre é&remHfintervenants et
I'évolution de I'état de conscience clairement appréciée (tablpaMalgré les différentes
combinaisons possibles entre les trois parametres (E, V, M)ddleaa montré que
l'utilisation du GCS par des infirmieres, des neurochirurgiens @ akgrurgiens non
spécialisés donnait 93 % de concordance sur le diagnostic de la profondeur dé¢oma

Le GCS ne permet pas, cependant, de déterminer le niveau de |aarsmuffixiale
(diencéphale + tronc cérébral). Grace aux travaux de Plirtoster, des classifications du
coma profond ont pu étre établi€$]. En s’appuyant sur les réactions motrices a la douleur,
les réflexes du tronc cérébral, les anomalies du réflexe photam@®M), les troubles
vegetatifs, il est possible de définir trois niveaux de souffrance axialéedarsmas profonds

; ils traduisent les stades de la détérioration rostrocaudddiedtt 1). L'utilisation d’autres
réflexes du tronc cérébral tels que cornéen, ciliospinal, frontdpalp&ornéoptérygoidien,
occulocardiaque (en général le dernier a disparaitre avardrtacérébrale), permet aussi de
situer le niveau de la détérioration axiale.

Signes de localisation

Quelle gue soit la vigilance du traumatisé, les signes dadatiah seront systématiquement
recherchés, guidés par le point d'impact. lls apportent une orntdinique du lieu de la
souffrance cérébrale, que le mécanisme soit intra- ou extradural.

-Lésions hémisphériques :

La recherche d'une asymétrie dans les réactions motricee&ectuée a la demande, ou en
s’aidant de stimuli nociceptifs si I'état de vigilance l'imposéhypotonie d’'un membre
chutant sur le plan du lit, de fagcon plus lourde que du c6té opposéuaeraaleur
localisatrice. On effectuera systématiquement une étude hitagircomparative des réflexes
ostéotendineux et du réflexe cutané plantaire, a la recherche atteivde pyramidale. Cet
examen neurologique orienté vers l'encéphale permettra parfodg@ctsuvrir une lésion
médullaire, occasionnée par un traumatisme rachidien associé. ltatatms d’'un déficit de
la motricité d’'un membre supérieur associé a une aréflexietersed’emblée vers I'existence
d’'une pathologie du plexus brachial.

-Lésions des nerfs craniens :

Elles sont dues a des lésions directes, en particulier paurgade la base ducréne, ou
indirectes, dues a I'existence d’'un processus expansif intracranien.
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» Fractures sphénoidales: elles peuvent occasionner des cécitéstepate dunerf
optique dans le canal optique. L'étude du réflexe photo moteur (RPM) eiflexe
consensuelpermettra de différencier I'existence d’'une Iésion dunadeur oculaire
decelle du nerf optique.

» Paralysies des nerfs oculomoteurs: elles sont dominéesagiainte de lallle paire
cranienne. Elles traduisent classiguement 'engagement tentipexddie plusieurs
stades cliniques : anisocorie, mydriase réactive, mydriaetare, qui signifient
'aggravation de 'engagement de l'uncus del’hippocampe.

> Atteinte de la Vle paire cranienne: elle peut traduire desné caverneusesou de la
fissure orbitaire, ou encore simplement sa contusion sur I'axeupdire fait, la
constatation d’'une paralysie du VI n’a, en général, aucune valeurlocedisatri

> Atteinte du paquet acousticofacial: elle est rare au niveau du te@udiitifinterne. La
Vlle et la Vllle paires sont plus fréquemment atteintes hesfractures de l'os
pétreux avec otorrhée et otorragie. La reconnaissanceprécocepdiahgsie faciale
périphérique, témoin d’'une Iésion du nerffacial dans son trajet intraugétpeut
permettre d’envisager unedécompression chirurgicale.

» Atteinte du bulbe olfactif: elle est trés fréquente lors dastdres de I'étageantérieur.
Elle peut cependant survenir, par des Iésions de cisaillementaggstiere olfactive
sans lésion osseuse associee, simplement en raison del’énergignaatisme, le plus
souvent a point d'impact postérieur.

- Troubles neurovégétatifs : lls sont associés aux comas profonds.

Les troubles respiratoires sont le plus souvent secondaires auxiarisalaes aux troubles de
la conscience. Plus rarement, ce sont des rythmesrespirattyes de dyspnée de Cheyne-
Stokes, de Kussmaul, ouanarchiques, traduisant une souffrance axiale.

Les troubles cardiovasculaires, la bradycardie et 'HTA, sesmttémoins del’hypertension
intracranienne (HTIC), 'HTA tendant a maintenir unepression ddugien cérébrale
suffisante. L’hypotension artérielle nes’intégrant pas danadescd’un choc hypovolémique
est un signe péjoratifd’atteinte du tronc cérébral (bulbaire).

Les troubles de la régulation thermique s’integrent dans le tableae souffrance axiale
basse dont I'évolution fatale est proche.

Tableaux d’engagement :

Le tableau le plus fréquent est celui d’'engagement temporal gespornd,le plus souvent,
au développement d’'un hématome intracranien expansif. Sareconnaissamgedraitement
précoces ont des conséquences vitales. Il est marqué par unéedilatgillaire unilatérale
aboutissant & la mydriase aréactive, une hémiplégie contedatates troubles de la
conscience aboutissant au coma profond, accompagnés de troublesorepi@tielquefois,
’hémiplégie peut étre « paradoxale », homolatérale aianlgsr déplacement global de tout
I’lhémispheére et contusion du pédoncule controlatéral écrasé contre le bord libterde. la
Les autres engagements, principalement centraux, se traduisésd pmnes d’atteinte et de
souffrance du tronc cérébral, de plus en plus graves selon ledbufisn rostrocaudale
(tableau II).
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Autres tableaux neurologiques

- Syndrome méningé :

Il est impératif d’étre certain du contexte traumatique daisg&enue pour ne pas meéconnaitre
une rupture d’'une malformation vasculaire. L’hémorragie sousvaoédienne est un tableau
typique représenté par des céphalées, des vomissements, des tleutdescience a type
d’agitation, obnubilation, une raideur méningée, un signe de Babingiérhlld_e diagnostic
clinigue est simple, mais impose une confirmation tomodensitométr&meconstatation
isolée n'a jamais de connotation péjorative immédiate. Seules/éaguelles conséquences
tardives (hydrocéphalie par trouble de résorption du LCR) méritent qu’olta'glea

- Crises convulsives :

Elles sont rares et témoignent d’'une atteinte corticale. L'aggntd’'un déficit neurologique
focalisé avec des troubles de la vigilance peut parfois représenter un ttdtiguos. Ce n’est
gu’'apres la constatation de la normalité du scanner que le diageesdicventuellement

confirmé par un électroencéphalogramme.

Tableau 1: Glasgow score coma (GSC).Tableau 2: Stadds détérioration rostrocaudale du

coma.

Spontanée. . ........ ... 4
alappel......... ... 03
aladouleur.............. ... ... ... 2
absente.. ......... ... . . e 1
Obéitauxordres ...................... 6
—orientée etopposée . . ...................5
—orientéeenflexion.................... 4
—endécortication . . ............... ... 3
—endécérébration..................... 2
—absente............ .. ... .. ... e |
conversation cohérente . . ........... ... 5
conversation incohérente . . .. ........... 4
MOtS iNappropriés . . .................. 3
incompréhensible . . ................... 2
pas d’expressionverbale . ............ ... 1
fronto-orbiculaire . . . ............ ... ... 5
oculo-céphalique vertical . . . ............ 4
photomoteur......................... 3
oculo-céphalique horizontal . . ........... 2
oculo-cardiaque . . .................... 1
pasderéflexe................... 0

1. Diencéphalique

mouvement de décortication (flexion)
pupille en myosis

réflexes photo moteurs (RPM) présents
réflexes oculovestibulaires normaux
respiration de Cheyne-Stokes

2. Mésencéphaloprotubérantiel haut
mouvements de décérébration (extension)
pupilles intermédiaires

RPM abolis

réflexes oculovestibulaires perturbés
hyperventilation, hyperthermie

3. Protubérantiel bas-bulbaire haut
décérébration ou a réactivité

pupilles intermédiaires aréactives
réflexes oculovestibulaires abolis
respiration irréguliere, anarchique
troubles neurovégétatifs dissociés
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E. Moyen d’explorations :

o) Imagerie médicale :
Clichés standards :
La radiographie du créane est inutile chez le traumatismeecr@nave car elle ne permet pas
de prédire I'existence ou non d’une Iésion cérébrale.
Les clichés standards du rachis cervical sont associés ayisgg@ment, au bilan du fait des
associations lésionnelles possibles. L'examen radiologique du réom®se pour tout TC
grave (GCS < ou = 8) puisque l'examen clinique, dans ce contesteditficile
(patientcomateux). Si, la charniere cervico-thoracique n'a pu ddgagée de facon
satisfaisante, une TDM centrée sur cette région doit étre réalisée

Radiographie du crane. Incidence de Worms. Fracture occipitale.

La tomodensitométrie cérébrale (TDM) :

Elle constitue une étape fondamentale de I'évaluation des traurestisr@niens. Elle est
réalisée en urgenceans injection de produit de contraste iodéassociée a la réalisation de
coupes en fenétres osseuses. Elle a bénéficié recemment deppEvents de I'imagerie
tridimensionnelle, particulierement utile, pour le bilan des frastacenplexes. Cliniquement
elle est indiquée chez tous les patients a haut et moyen risquésdmter une complication
intracranienne.

Techniqguement la TDM doit étre réalisée de la maniére suivante :

* réalisation d’une vue cérébrale sagittale numérisée du crane ;

 exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse postérieure, dueformagnum inclus
jusgu’au niveau des citernes de la base ;

* exploration de I'étage supratentoriel en coupes de 7-10 mm d’épaisseur jusq&auy vert

* les coupes doivent étre visualisées avec un double fenétrage, I'ué adagysteme nerveux
central (citernes comprises) et l'autre aux os du craneniéhnarcervico-occipitale, base,
volte et face).

Dans I'évolution d’'un traumatisme cranien, la réalisation d’'umoeivelle TDM cérébraleest
indiquée :

 dans les 24 premieres heures lorsque la TDM initiale &alié&e moins de 3 heures apres
le traumatisme cranien
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* dans les 24 premiéres heures en cas de contusion cérébrale
* lors de I'apparition de signes de détérioration clinique

On s’attachera a rechercher des signes indirects, tels aplatissement des ventricules, la
taille des citernes de la base, des sillons corticaux. Laikrsimple et rapide a la console
perm et également d’obtenir des coupes en« fenétres osseupdsdennent de parfaits

renseignements sur les fractures, leur siege exact, legtidir, leur irradiation a la base (fig

3).

Enfin, la facile reproductibilité de 'examen permettra un sdiamique de I'évolution des

images, en corrélation avec la clinique et éventuellement dsum@ de la pression

intracranienne (PIC).

Tomodensitométrie. Tomodemmittrie Tomodensitométrie.

fenétres osseuses Coupédegfanétres Coupe axiale fenétres

Embarrure frontale parenchyunaes parenchymateuses

Coupe axiale hémaeextra dural isolé Volumineux héonag
avec effet de usalural aigu

masse sur lesstructures

ventrigires

Scanner cérébral sans injection, (en haut) contusion frontale droite a h2 aprénatisrae
cranien ; (en bas) évolution hémorragique de la méme contusion a h16.

Sila TDM cérébrale ne permet pas d’expliquer I'état clinique
(signe de localisation), un bilan angiographique doit étre pratiqué a ladleeltiune
dissection carotidienne et/ou vertébrale.
L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) :

La tomodensitométrie reste 'examen de choix en urgence pour I'éeal@matomique des
Iésions et les indications neurochirurgicales. En effet, L'imagsar résonance magnétique,
en dépit d’'une trés grande sensibilité (en particulier pour la erigvidence des lésions de la
ligne médiane et de la substance blanche), n’a pas fait la preuve de son Iatprétsie aigué
du TC. Cependant, I'IRM, par son exploration multi plan et les diffén@atdes d’acquisition
des images, permet une évaluation plus fine des lésions traumatigékesales et prend dans
ce sens un intérét pronostique, diagnostique et physiopathologiqueneettpet de mieux
appréhender le type, I'étendue et la localisation des |ésioparéculier au sein de structures
anatomiques mal explorées en tomodensitométrie (substance blangse cabeux, tronc
cérébral).

Angiographie ou angioscanner :
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Cet examen peut étre envisagé a la phase aigué d’'un TC gaasesjiicion d’'une dissection
artérielle ou d'une fistule carotidocaverneuse doit inciter ksetaun bilan angiographique
précoce.
Doppler transcranien :
La vélocilométrie par doppler transcranien (DTC) peut apporteéldesents intéressants des
'arrivée en salle de déchoquage puis lors de la surveillances téetinique non invasive,
reproductible et disponible au lit du patient permet une premierduadiom de
’hémodynamie cérébrale. Elle permet de dépister les patéerttaut risque d’ischémie
(vitesse basses et index de pulsativité élevé) qui nécansitédiatement une optimisation de
I’'hémodynamie cérébrale. Certaines équipes ont méme proposé inmetiestde la PPC par
cette techniqué36]. Le DTC permet rapidement de suspecter une dissection cergttale
intracranienne et de demander sans retard I'angiographie quiett@rnde confirmer le
diagnostic. Peut s’avérer utile pour réaliser des tests dynasnijaetorégulation et de
réactivites au Cg37]. Cet examen, en permettant notamment la détection de I'hypo
perfusion s’integre parfaitement dans le monitorage du TCG. Cepesnldigtat actuel, le
DTC ne peut en rien se substituer au monitorage de la PIC qui est essentiekelc®&z |
La saturation veineuse jugulaire (SvjQ):
La mesure de la SvjO2 est obtenue soit directement par une filqeeopoit par prélevement
d’'un gaz du sang a travers un cathéter. Ce matériel est d@érda veine jugulaire interne et
positionné au niveau du golfe jugulaire qui se projette en regard oedtoide : la bonne
position du cathéter est appréciée par un cliché radiologique dateiqaofil. La SvjO2 est
un reflet global de 'hnémodynamique cérébrale et permet lectd@ied épisodes d’hypo
perfusion cérébrale. Son principe repose sur la relation liant les#étguin cérébral (DSC),
la consommation cérébrale en oxygéene (CMRO2) et la diffémmé&eoveineuse jugulaire du
contenu en oxygene (DAVjO2), soit : DAVjO2 = CMRO2/DSC. Apres dévelmgne :
SvjO2 = Sa02 — CMRO2/(Hb x 1,34 x DSC).
Dans les conditions de stabilité respiratoire (SaO2 stabkr) Babsence de déglobulisation
(hémoglobine [Hb] stable) chez un patient sédaté, normotherme et ne semtvphs
(CMRO2 stable), la SvjO2 est alors directement proportionnelle au DSC.
Toute baisse du DSC va se traduire par une diminution de la SvjO2/aléng basse est le
témoin d’'une extraction cérébrale en oxygene augmentée. Il estd@eéngu’'une SvjO2
inférieure a 55 % est en faveur d’'une hypo perfusion cérébrale,qobie cette valeur soit
actuellement remise en question. Elle pourrait étre plus élded@rdre de 75 % a la phase
aigué du traumatisme cranigis].

|:> Explorations biologiques :
Les gaz du sang :
lls permettent de juger de I'importance de I'hypoxie, de rechercher une ayprrc
La glycémie :
Le dosage de la glycémie constitue un examen capital dansise gn charge et la
surveillance du TCG. Son augmentation (> 10mmol) ou sa diminution (< 4ncimiblgtre
evités par des dosages reguliers et répétés. Un taux de 5 a 10mmol est souhaité
Le taux d’hémoglobine-hématocrite (Hb-Hte):
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L’hémorragie étant fréquente au cours du choc, le dosage du taux dlbbme et
d’hématocrite font partie du bilan du TCG. Le taux Hb doit étre > 9g/dl et Hte> 26%
L’ionogramme sanguin (sodium N4&) :

L’hyponatrémie faisant partie des ACSOS et participant gelaese et a I'aggravation de
I'cedeme cérébral, le dosage de la natrémie est donc esdantida prise en charge du TCG.
Un taux compris entre 135 — 140mmol est souhaité.La BHE est pern#&#bklu et aux
petites molécules lipophiles mais imperméable aux électsobttaux protéines plasmatiques.
La petite taille des pores de la membrane hémato-encéph@id)eexplique que de faibles
modifications d’osmolarité plasmatique entrainent des mouvements cbeaidérables de
part et d'autre de la BHE qui se comporte comme une membramieeanéable. Si du
mannitol est administré au patient, 'osmolarité sanguine doin&sarée deux fois par jour
et maintenue entre 290 et 320 mOsm/I. Elle peut étre plus simpldérarde de la natrémie
en l'absence d’administration de mannitol. L’administration de solyfotbnique doit
toujours étre évitée. L'’osmolarité plasmatique, dont le principal détemtrphagsiologique est
la natrémie, joue un role essentiel dans les transferts hydugupart etd’autre de la BHE.
Le contréle régulier de la natrémie vise donc a s’'assureratiselhce d’hypo-osmolarité a
I'origine d’'untransfert en excés d’eau intracérébrale. Laemischargeconsiste a maintenir la
natrémie 135 - 140 mmol/l.

F. Prise en charge du TCG :

La réanimation pré-hospitaliére précoce des TCG associée aismemrcharge spécialisée, a
permis I'amélioration du pronostic observé chez ces blesséabamation initiale est un
elément essentiel du pronostic et doit étre débutée précocement, pour preveDBGS. A

1. La prévention des ACSOS :

Aux lésions cérébrales primaires (hématomes, contusions, léssoslaires...) peuvent se
surajouter des Iésions ischémiques en relation avec les AC®8%orictions circulatoires et
ventilatoires sont le plus souvent impliquées, responsables d’ACSGs3sdtes a la
prévention et aux thérapeutiques d’'urgence. Mais autres telsqjusdgees d’infections, les
troubles de la coagulation sont a prendre en compte. La préventientraitement des
ACSOS doivent étre la préoccupation des équipes de soins surdm tefrrpendant le
transport. En effet, une série de 717 cas de la Traumatic Canig Bhypotension initiale
observée chez 248 patients a doublé le taux de mortalité (55% V<i2¥2des normo-
tendus) [Christian]. De méme, I'hypoxie a une valeur péjoratalie :multiplie par 2 a 3 les
suites défavorablg§9].

1.1 Prise en charge respiratoire :

Les causes de détresse respiratoires aigues apres un TCGrsoiles de la déglutition,
inhalation, obstruction des voies aériennes supérieures, troublesatenaede ventilatoire
ou traumatisme associé (pneumothorax...).

L’intubation trachéale et la ventilation mécanique tendent ai@meélle pronostic vital et
fonctionnel des patients traumatisés craniens graves [Christimmjubation orotrachéale
doit donc avoir des indications larges. Réalisée de principe danSGe dlle permet une
oxygénation adaptée, une ventilation alvéolaire ainsi qu’une protectsonoiles aériennes
supérieures. L'intubation orotrachéale utilisant une séquence dioductpide est
considérée comme la méthode de référence, tout patient traugtatis&€onsidéré comme a
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risque d’estomac plein. La séquence d’induction rapide utilise un hgpaofétomidate-
Hypnomidate 0,3mg/kg) et un curare d’action rapide (succinylcholilbewréne 1mg/kg). La
succinylcholineétait classiquement contre indiquée chez le treséntafinien grave en raison

du risque d’augmentation de la PIC. En fait, plusieurs trava@nt&cemettent en cause cette
notion, et le bénéfice d’'une intubation rapide sans hypoxie est esntim plus important

gue la faible augmentation de la PIC liées aux fasciculatiodgites par lacélocurine
[Christian]. En cas de lésion du massif facial, on proscrirdubiation nasotrachéale et la
mise en place d’'une sonde nasogastrique. La mobilisation cerliémla I'intubation doit

étre limitée compte tenu du risque de Iésion cervicale associée.

Apres lintubation, les objectifs sont de maintenir une Sa®@2% (au mieux > 95%) en
assurant la normocapnie : en absence de capnographe dans les ambulaéaesndé&on,

chez I'adulte, on peut proposer de régler le ventilateur avec un voaurent de 8ml/kg, une
fréquence respiratoire a 18cycles/min, uneFRdfisante pour maintenir une Sa©95%.

1.1 Prise en charge hémodynamique :

L’objectif de la prise en charge hémodynamique est le maintiele rétablissement d’'une
stabilité tensionnelle, d’'une pression de perfusion cérébrale girigne oxygenation
adéquate. Chez l'adulte, une pression artérielle supérieure a 190mshig plus souvent
rare, elle est trés souvent liée a la grande stimulatiompahique qui existe lors des
hypertensions intracraniennes aigues (hématomes sous ou extradGettex)nhypertension
artérielle est le plus souvent a respecter. En cas dhyg@te artérielle maligne, le
traitement le plus logique est 'osmothérapie, c'est-a-dirgaiégement de I'hypertension
intracranienne (perfusion de mannitol 20% a la posologie de 2ml/kg ayenme). En
revanche, une pression artérielle systolique en deca de 190mmhg doit étrepréser
L’hypotension artérielle est plus préoccupante et doit étre rapittetraitée. Il faut alors
rechercher une autre Iésion, souvent hémorragique. Les autres ésiolmit moins
fréquentes (lésions cervicales supérieures, pneumothorax suffocanthypotension
artérielle est traitée par le remplissage ou utilisation d’agent resssur.

Le remplissage vasculairfait appel a des solutés isotoniques. Le sérum salé isotonique a
0,9% est le vecteur idéal (perfusion de base) et le soluté dassagel en premiere intention,
associé si nécessaire aux macromolécules (hydroxyléthyloamHEA) en solution
isotonique. Les solutés hypotoniques sont contre-indiqués (soluté gluce®e Ringer
lactate, gélatines fluides modifiées). Le volume de liquide perdos étre adapté, et I'on
doit s’efforcer de maintenir une concentration d’hémoglobine supérieure a 10g/dl.

Les agents vasopresseusont indiqués des lors que la pression moyenne (PAM) ne peut étre
maintenue malgré un remplissage adéquat. L’éphédrine (bolus 3 a G juse dose
cumulée de 30mg), la dopamine (7 a 25microgramme/kg/min. a las®@go pousseuse)

ou l'adrénaline (0,1 a 0,5microgramme/kg/min) peuvent étre utiiads attendre la fin de
'expansion volémique. En absence de seringue auto pousseuse, nous recommandons
d’'injecter 5 ampoules de dopamine (1000mg) dans une poche de 500ml de sé&wum sal
isotonique, et adapter le débit de perfusion a la pression artérielle.
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2. Prise en charge de I'hypertension intracranienne :

HIC ET ACSOS
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\\. l Hématome
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CEREBRALE ~——_ = P Ty L
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Indications d’un traitement de I'hypertension intracranienne :

Les limites de I'HIC a partir desquelles une thérapeutiqueétiatinstituée sont difficiles a
déterminer. Les données de la littérature conduisent & recomnutind&@urer un traitement
spécifique pour des chiffres de PIC supérieurs a 20 — 25mmHg.

Dans certaines situations, un seuil de PIC plus élevé peubkré, a condition que la PPC
soit maintenue. La PPC est le gradient de pression qui perfiet [&erébral. Elle peut étre
considérée comme égale a la difference [pression artériebgerme — pression
intracranienne]. L’autorégulation du débit sanguin cérébral permpetat@ment le maintien
d’'un débit sanguin cérébral stable malgré des variations dé°@ dntre environ 50 et
150mmhg.

Cependant, lorsque la PPC évolue en dehors de ces limites, ousiébalation est altérée,
ce qui s'observe parfois aprés un TCG, la PPC devient le déternpinaacipal du débit
sanguin cérébral.

Le maintien d’'une PPC supérieure a 70mmhg pourrait étre recat@ntan il semble étre
associé a une réduction de la morbidité et de la mortalitéautl Méanmoins souligner
gu’aucune étude ne démontre I'efficacité du maintien de la PPC au-dessus de 70mmbhg.
Une fois reconnue l'importance de la PPC, la question du seuil deapp@rait plus
étroitement liée au risque d’engagement cérébral, variable d'ignfatl’autre, et pour un
méme patient, en fonction des différentes thérapeutiques utilisées.

Il n’existe pas de données disponibles spécifiques a I'enfant g cencerne les limites de
PIC ou de PPC.

Modalités du traitement de I'HIC :

Le traitement de 'HIC comporte de multiples aspects. En genésadifférentes modalités
thérapeutiques sont introduites aprés avoir évalué leurs avantagesnegnients respectifs
pour chaque patient et aux objectifs fixés en terme de Pd€ BPC. Dans tous les cas, une
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Iésion chirurgicalement curable doit étre recherchée, au besola papétition de la TDM
cérébrale.
Mesures générales :
-lutte contre I'hyperthermie ; éviter la géne au retour veingigulaire ; oxygénation
adéequate ; normocapnie (limite basse : 35mmHg) ; prophylaxie des congulsinaintien
d’'une volémie optimale afin d’obtenir une PPC de 70mmhg ou plus ; @@danalgésie
(voire curarisation) ; élévation de la téte du lit, sans dépasser 30°.

Le drainage contrélé du LCR :
Apres linstitution des mesures générales, si un monitorage P Iast décidé, le drainage
contrélé du LCR par le systeme de mesure par voie intra-wdafrie est la premiere mesure
utilisée pour le contrdle de I'HIC.Ce drainage du LCR doit étetrélé, pour éviter un
drainage excessif, en maintenant la PIC a la limite supérieure desfslijees.
Thérapeutiques spécifiques de I'HIC :
-mannitol & 20% : 0,25 a 1g/kg en 20mn IV, en respectant une osmolaétieurd a
320mOsm/| et en maintenant une normo volémie.
-Augmentation de la ventilation pour obtenir une PaCGftre 30 et 35mmHg. Une
surveillance du DSC ou de la $j€st recommandée pour I'utilisation de cette thérapeutique.
Thérapeutique de I'HIC réfractaire :
Dans le cadre de I'HIC réfractaire, seuls les barbituriques d'efficacité prouvée. Les
complications potentielles de ce traitement imposent [lutibsatid’'un monitorage
hémodynamique approprié. Les posologies sont adaptées en fonction édfédsisur la PIC
et en fonction de leurs taux circulant (maximum 30mg/ml cheaulta, 50mg/ml chez
I'enfant).
D’autres thérapeutiques ont été proposeées, mais n’'ont pas faiuise pneliscutable de leur
efficacité :
-hypothermie modérée ;
-hyperventilation profonde, avec PaS8C30mmhg ;
-hypertension artérielle induite ;
-sérum salé hypertonique ;
-craniotomie-craniectomie de décompression.

3. La sédation :

La sédation est justifiee par la nécessité de réduirelsnsemeétaboliques cérébraux, de
permettre une bonneadaptation du patient a la ventilation mécanique ceinulélerles
phénomeénes d’agitation et les stimulations douloureuses. Lesagésés utbivent diminuer
la PIC, diminuer le métabolismecérébral, respecter le coupR§E/métabolisme,
posséderdes propriétés anti convulsivantes et doivent présenter uneviaEmigextuelle
courte afin de permettre la réalisation deréévaluations neugakgyicliniques. L’utilisation
d’agentshypnotiques (propofol, midazolam, étomidate, barbituriques)permelimimeition
de la PIC en diminuant de fagcon dosedépendantela consommation cerglyalgene. Ces
agentsprovoquent une baisse du DSC, du VSC et donc de la PIC touten cinkserva
couplage débit/métabolisme, l'autorégulationet la réactivité ddsseaux au CO2.
Cependant, les répercussionssurrénaliennes de ['étomidate interdisemt
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administrationprolongée. Quant aux barbituriques, les risquesd’hypoteénsiajection, les
effets immunosuppresseurs ainsique la demi-vie contextuelle longygerneettent pas
d’envisagerleur utilisation de premiére intention.

Les recommandations actuelles préconisent I'utilisation dumidazehaassociation avec un
dérivé morphinique. Lasédation étant prolongée avec de fortes doseserearsl estle
morphinique le plus adapté. En pratique, et depuis laréduction majeacgitddu propofol,
celui-ci est le plussouvent associé au midazolam, méme cheztagdspprésentantune PIC
contrblée. Cette association est synergique etpermet de riedudeses de midazolam. Cela
autorise unegestion plus souple de la sédation et donne la possibiliigatiévns cliniques
plus fréquentes. Le recours aux curares,quant a lui, doit étté lgmi maximum et ne se
congoit qu'encas de syndrome de détresse respiratoire aigué (S®RApressions de
ventilation non contrbélées ou si apparaissent,malgré la sédation sdesdrsecondaires a des
variations thermiques et qui peuvent étre responsables d’'une autjipmémtdale de la
CMRO2. Les curares sont parfois nécessairessi une hypothermie tiiépapest utilisée.

4. La transfusion sanguine :

L’hémorragie étant fréequente dans le TCG, sa prise en cluduiggrgicale précoce par
hémostase chirurgicale doit étre préconisée. La transfusion samegtiiesvisagée dés que le
taux d’hémoglobine et d’hématocrite sont respectivement inférieuresladg/a6%.

5. La prise en charge chirurgicale :

Le recours a la chirurgie est en réalité peu fréquent a lee phigse, mais conditionne
directement le pronostic vital. Le délai entre le traumatistné&vacuation d’'un hématome
chez les patients présentant un syndrome d’engagement, est imgeriaiO].La
neurochirurgie en urgence peut ainsi intervenir en premiére ligne ldaréanimation des
TCG et se discute avec I'équipe neurochirurgicale directenpeas da réalisation d’un bilan
Iésionnel. Des indications neurochirurgicales ont été reconnies

 évacuation d'un hématome extradural symptomatique ;

 évacuation d’un hématome sous dural aigu significatif (épaisspérisure a 5mm avec
déplacement de la ligne médiane supérieur a 5mm) ;

« drainage d’'une hydrocéphalie aigue ;

sparage et fermeture des embarrures ouvertes.

Certaines indications, comme I'hématome extradural ou parfoimditttne sous dural aigu,
peuvent relever de l'urgence absolue et d'un éventuel geste detagmu\gidange et
drainage) avant le transfert du patient. Outre sa valeur pronoseqomniitorage de la PIC
associée a la mise en place (chirurgicale) d’'une dérivatiorrialaire externe est un
important moyen de dépistage et de traitement de I'HIC. B¥ausituations (contusions,
hémorragie intra-parenchymateuse avant HIC, craniectomie dé&sivgre.) sont discutées
au cas par cas en fonction du pronostic postopératoire vital et fonttibans tous les cas,
la décision releve d'une concertation multidisciplinaire (urgentistéanimateur,
neurochirurgien, radiologue...). La craniectomie décompressive, paati@bld’'un large
volet osseux associée a une plastie d’agrandissement de la&hergpeut étre proposée dans
certaines situations d’HIC réfractaire dans un contexte de Iésions seesrglaiutives.
Gestes complémentaires :
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Pour éviter toute géne au retour veineux jugulaire, la tétmastenue dans I'axe, en évitant
toute flexion ou extension excessive. Le collier cervical ne dottpagprimer les veines

jugulaires. Le patient est transporté en décubitus strict. Liegescconvulsives, facteurs
d’augmentation de la PIC, doivent étre traitées.
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METHODOLOGIE
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IV METHODOLOGIE

CADRE D’ETUDE : Notre étudea été réalisée dans le service d’anesthésimatian du
CHU Gabriel Touré.
TYPE D'’ETUDE ET PERIODE D'ETUDE

Il s’agissait d’une étude prospective,descriptive,qui a porté sur un recruesent
traumatismes craniens graves, hospitalisés dans le service d’anegth@ésietion.Elle s’est
déroulée sur une période de 12 mois ,allant de Janvier 2010 a Décembre 2010.

POPULATION D’ETUDE

La population d’étude a été 'ensemble des patients admis dans le servicthdsaes
réanimation pour traumatisme cranien grave.

TECHNIQUE DE RECUEIL DE DONNEES

Support des données : tous les TC de notre étude ont été colletdéstan des données
sociodémographiques, cliniques, para-cliniqgues. Ces donnéesfurent ensuitesnotidese
d’enquéte individuelle testée et validée avant I'enquéte.

1- MALADES :
Nous avons étudié de fagcon prospective tous les

Patients traumatisés craniensgraves ,colligés dans leeseeviccanimation du CHU Gabriel
Touré entre Janvier 2010 et Décembre 2010.

2- CRITERES D’INCLUSION :
Ont été inclus dans notre étude tous les patients ayant un

Traumatismecranien grave, avec un score de Glascow infériegaba &8,hospitalisés dans
le service.

3- CRITERES D’EXCLUSION :

Ont été exclus de I'étude, les malades
ayant un traumatisme cranien modeéré.
TECHNIQUE DE RECUEIL DES DONNEES

Support des données : tout les TCG de notre étude ont été collectés en fonction des données
sociodémographiques, cliniques, para cliniques (la glycémie, le taux d’hémoglobine et
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d’hématocrite, ionogramme sanguin, la TDM cérébrale) ensuite notées sur fiche d’enquéte
individuelle testée et validée avant I’enquéte.

DEROULEMENT DE L'ENQUETE :
Il était le suivant :
-L’interrogatoire des accompagnants permettant :
-De se renseigner sur l'identité dumalade , sur les antécédent médicaux

-De recueillir des données relatives au traumatisme cranéendate et I'heure de
survenue, le lieu de survenue, les circonstances de I'accidedtlglede prise en
charge.

-L’évaluation clinique mettant en évidence
Les parametres hémodynamiques (TA, FC, FR;, J&d

L’examen neurologique minutieux : état de conscience du maladegole sle
Glasgow, présence de signe de localisation, I'examen des pupilles, lesséflex

Les lésions associées.

Les examens para- cliniques (la TDM cérébrale, le taux d HB et d’ Hte ydangk,
les autres examens biologiques.)

Les modalités thérapeutiques.
4-EXPLOITATION DES DONNEES

La saisie et 'analyse des données ont été réalisées lagjidiel SPSS 17.0, Microsoft office
World 2010.Le test de chi2avec un seuil de signification de nisssagistiques a été fixe a
0,05 @ = 95%).
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RESULTATS
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V-RESULTATS

1- I'age
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Fig. | :Répartition des patients en fonction de I
La trancheal’age la plus représentée était celle de 20 a 8.
2- Le sexe

Fig. Il : Répartition des patients en fonction du se»

On noteune prédominance masculine n, avec un sexatio de 4,26 en faveur des homr
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3- La provenance

Neurochirurgie Ailleurs
6% 2%

Fig. Il : Répartition des patients en fonction du service dprovenance

92% de nos patients provenaient du Serd’acceuil des urgences.

Tableau Il : Répartition des patients en fonction les antécédés médicaw

Antécédents Effectifs Fréquence %
Hypertension 1 1,6
Diabéte 1 1,6
Epilepsie 2 3,2
Toxicomanie 1 1,6
Antécédents non connus 57 91,9
Total 62 100,0

Dans notre étude,91,6% des patients n'avait pas d’antécédents conr
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FIG IV : Répartition des patients selon le délai de prisen charge

Tableau IV : Répartition des patients en fonctiordu motif d’ hospitalisation

Agent causal Effectifs Pourcentace %
Accident de la voie publique 52 83,9
Coups et blessures volontal 4 6,5

Chutes 6 9,7
Total 62 100,0

On a constaté que les AVP représentaient la caursggale des TC avec une fréquence
83,9%.
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Tableau V : Répartition des TC selon les signes annonciateurs d HIC.

Signes d’accompagnement Effectifs Fréquence %
Agitation 6 3,7
Convulsion 5 3,1
Vomissement 1 0,62

Dans notre étude, I'agitation était présente chez 3,7 des patients.

Tableau VI : Répartition des patients en fonction de I'état général

Etat Effectifs Fréquence %
bon 38 61,3
altéré 24 38,7
Total 62 100,0

61,3% de nos patients avaient un bon état général.

Tableau VIl : Répartition des patients en fonction de la saturation en oxygene pulsée.

Saturation en oxygene

pulsée Effectifs Fréguence
Bonne(95-100%) 49 79,0
Mauvaise(-de 95%) 13 21,0
Total 62 100,0

79% de nos patients avaient une bonne saturation en oxygene.
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Tableau VIII : Répartition des patients en fonction de 'examen cardaque

Examen
cardiovasculaire Fréquence Pourcentage
Tachycardie 2 3,2
Bradycardie 1 1,6
Hypertension et 1 1,6
tachycardie
Hypotension et 1 1,6
tachycardie
Normal 57 91,9
Total 62 100,0

91,9% de nos patients avaient un examen cardiaque normal.

Tableau IX : Répartition des patients en fonction de 'examen pulmonae

Examen-pulmonaire Fréguence Pourcentage
Détresse respiratoire 6 9,67
Normal 56 90,3
Total 62 100,0

90,3% de nos patients avaient un examen pleuro-pulmonaire normal.

Tableau X : Répartition des patients en fonction de 'examen des
Pupilles

Examen des pupilles Fréguence Pourcentage
Normo dilatées 37 59,7
réactives
Mydriase bilatérale 2 3,2
réactive
Mydriase bilatérale 2 3,2
aréactive
Myosis bilatéral 7 11,3
Anisocorie 14 22,6
Total 62 100,0
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59,7% de nos patients n’ont pas présenté d’anomalies pupillaires.

Tableau Xl : Répartition des patients en fonction du score de Glasgow

Score de Glasgow Effectifs Fréquence %
8-6 52 83,9
5-3 10 16,1
Total 62 100,0

83,9% de nos patients avaient un score de Glascow compris entre 8-6.

Tableau XII :Répartition des patients en fonction des troubles motes

Troubles moteurs Effectifs Fréquence%
Monoplégie 8 12,90
Hémiplégie 4 6,45
Paralysie faciale 3 4,83
parésie 9 14,51
Pas de troubles moteurs 38 61,29

61,29% de nos patients n'ont pas présenté de troubles moteurs.

Tableau XllI :Répartition des patients en fonction des réflexes ostétendineux.

Réflexes osteo-tendineux Effectifs Fréguence %
Normaux 39 62,9
Abolis 20 32,3
Vifs 3 4,8
Total 62 100,0

62,9% de nos patients avaient un ROT normal.

Tableau XIV : Répartition des patients en fonction des réflexescutao- plantaires

Réflexes cutanéo-plantaires Effectifs Fréquence%
Flexion 20 32,3
Indifférents 39 62,9
Extension 3 4,8
Total 62 100,0
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62,9% de nos patients avaient un RCP indifférent

Tableau XV : Répartition des patients selon les Iésions associées.

Lésions associées Effectifs Fréquence %
Lésions du membre 9 14,5
Lésions thoracique 7 11,3
Lésions rachidiennes 2 3,2
Lésions du bassin 1 1,6
Lésions du bassin et du 3 4,8
membre
Pas de lésions 40 64,5
Total 62 100,0

64,5% des traumatismes craniens étaient isolés,35,5% présentaient desssioges.

Tableau XVI : Répartition des patients en fonction des lésions scanmgraphiques

Scanner Fréquence Pourcentage
HED 2 3,2
HSD Aigu 6 9,7
Hémorragie méningée 6 9,7
Hématome intracérébr 4 6,5
Hémorragie 1 1,6
ventriculaire
Contusion oedemato- 13 21,0
hémorragique
Contusionet hémorragi 8 12,9
méningée
Scanner normal 1 1,6
Autres 1 1,6
Non fait 20 32,3
Total 62 100,0

Les contusions oedémato-hémorragiques ont été les lésions les plus fréauentexl %,
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Tableau XVII :Répartition des patients en fonction des Iésions craennes associées

Fractures Effectifs Fréquence %
Frontale 3 4.8
Ethmoidale 3 4.8
Sphénoidale 2 3,2
Occipitale 2 3,2
Temporale 4 6,5
Pariétale 1 1,6
Pas de fractures 47 75,8
Total 62 100,0

75,8 % de nos patients n’avaient pas de lésions craniennes.

Tableau XVIII : Répartition des patients en fonction des résultats d 'examen

biologique
Examen biologique Fréguence Pourcentage
Hypoglycémie 2 3,22
Hyperglycémie 14 22,58
Anémie 15 24,19
Normale 31 50
Total 62 100

50 % de nos patients avaient un examen biologique normal
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FIGV : Répartition des patients en fonction des ACSOS larrivée.
40,3% de nos patients ont présenté une hygrmie.

Tableau XIX: Répartition des patients en fonction du conditionnement dans le seice

de réanimation

Conditionnement Fréquence Pourcentage

Intubation et 58 93,k
oxygénothérapie
Intubation et ventilatiol

meécanique 1 1,6
Oxygénothérapie 3 4,8
Total 62 100,(

Dans notrettude,93,5% de nos patients ont été intubés esons oxygénothérap
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Tableau XX : Répartition des patients en fonction du traitement

Médicaments Fréguence Pourcentage
Analgesie /Sedation 62 100%
Osmothérapie 9 14,51%
Transfusion 8 12,90%
Antibiotique+antipyréti_ 44 70,96%
_que
Anti_inflammatoire 37 56,67%
Sédation 1 1,61%
Insuline 2 3,22
Antipaludéen 7 11,29
Anticonvulsivant 5 8,02
Catécholamines 10 16,12
Apport hydrique 62 100
Antihypertenseur 6 9,6

100% de nos patients ont bénéficié de I'analgésie.

Tableau XXI : Répartition des patients en fonction du traitementneuo-chirurgical.

Traitement

chirurgical Fréquence Pourcentage
Oui 5 8,06
Non 57 91,94
Total 62 100,0

8,06% de nos patients ont été bénéficié d’une intervention neurochirurgicale.
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Tableau XXII : Répartition des patients en fonction e la durée

D’hospitalisation en réanimation

Durée
d’hospitalisation Fréquence Pourcentage
3a7jours 46 74,2
8 a 14 jours 6 9,7
15 a 21 jours 6 9,7
22 a 30 jours 1 1,6
Sup a 30 jours 3 4,8
Total 62 100,(

74,2% de nos patients ont eu une durée d’ hosgatan de 3a 7 joul
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FIG VI. Reépartition des patients en fonction de I'évolutio
Dans notre étude, 80,6% de patients sont décédés.
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Tableau XXIII : Répartition des patients selon les causes de dé

Cause de déces

Effectifs Fréquence %
Choc septique 16 25,8
Choc hypovolémique 5 8,1
Détresse respiratoire 29 46,77
Total 50 80,6

Dans notre étudéa, détresse respirato a été la cause la plus fréquente de déceés, une
fréquence & 46,7%
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10

6 -+ - W Evolution favorable

B Evolution défavorable

09 10.19 20-29 3039 4049 50-59 60-63 70-79 80-89

FIG VIl : Mortalité en fonction de I' age.
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La mortalité était de 84% chez les TCG dont I' atget supérieur a 40 a
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FIG VIII : Mortalité en fonction du score de Glasco
La mortalité était de 90 % pour les TCG ayant wresce Glascow compris entr-3,
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FIG IX : M ortalité en fonction des facteurs d’agression céréhle secondaire d’origine
systémique.
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La mortalité était d&00% pour les patients ayant présenté une hypéngigavec une
différence statistique significati\P=0,01.
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FIG X : Mortalité en fonction des lésions associé
La mortalité était d&OO% pour les lésiorrachidiennes .
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FIG XI Mortalité en fonction des lésions cérébrale
La mortalité était de 100% chez les Ttayant un hématome extra —dural
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COMMENTAIRES ET DISCUSSION
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VI- COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Nous avons recruté 62 patients sur une anneée, et durant I’ étude nous avons été limies a caus
de certains renseignements para-cliniques qui n’étaient pas disponibles .

1-Données sociodémographiques :

A:Age

Etudes Tranches d’age Pourcentage
Hind 20-40ans 40%

Diaga 20-50ans 50%

Notre étude 20-40ans 43,6%

Dans notre étude , la tranche d’age la plus représentée émitle20-40 ans avec 43,6%,
avec des ages extrémes de 8 et de 80 ans. Hind El Hadirirp(ve la méme tendance avec
40% des TCG agés de 20 a 40 ans. La mortalité était de 84% clpetidess agés de plus
de 40 ans, de 81,40% chez la tranche d’age comprise entre 20 ed 8908t chez les moins

de 20 ans.

Hind [7] a noté une mortalité a 83%, significative pour les patients ageés de plusrde,d0 a

Djibril Diaga [45] a noté un taux de mortalité a 89,5% chez les plus de 50 ans .

L’age apparait comme un facteur de mortalite.

B- Le sexe :

Etudes Sexe masculin Sexe féminin
Diaga 92% 8%

Coll 76% 14%

Notre étude 81% 19%

Dans notre étude, le sexe masculin représentait 81% contre 19% pour le sexe fémini
Diaga [45] a retrouvé 92% en faveur des hommes et 8% pour le sexe féminin. Marshall et
Coll[46] notaient 76% en faveur des hommes.

Ces résultats sont expliqués par un déplacement plus important de la populatiommasculi

avec des engins a deux roues, facteur principal d’ AVP.
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C-Motif du traumatisme :

Etudes AVP(fréquence)
Hind 65%

Fosto C 86%

Notre étude 83,9%

Les AVP représentaient la principale cause des TCG, avec une fréQue@8o,suivaient

les chutes avec 9,7% et les coups et blessures volontaires avec 6,5%.

FostoC[47]notait aussi que 86% des TCG étaient dus aux AVP, Hind [7] trouvait que 65%
des TCG étaient dus aux AVP, 23% aux chutes et 7% aux CBV.

L’exces de vitesse, I'absence de casque et le non-respect du code de lapbgtergxette

fréquence élevée des TGC dus aux AVP chez nous.

2-Clinique et biologie:

A-Délai de prise en charge

Les Iésions et les séquelles d’'un TC sont les conséquences d’ une atteinte pmmaiate

et d’ un processus secondaire qui débutent aprés I'impact et se prolongent pendant de
nombreuses heures voire plusieurs jours. A cet égard, les premieres 24 heures ated cruci
pour le devenir du traumatisé .La prise en charge doit étre initiée sur le liaooident, dés
gue possible selon les principes de réanimation pré-hospitaliére afin de rédisigeid
d’apparition des ACSOS [56].

Dans notre étude 82,2% des patients ont été pris en charge dans les 24heures apres le
traumatisme

B-Les antécédents médicaux :

Dans notre étude, 92% des patients n'avaient pas d’ antécédents médicaux connus3,2%
avaient une épilepsie,1 ,6% étaient diabétiques, hypertendus et toxicomanes.

L’existence d’'un terrain pathologique particulier est souvent omis devargncegle la prise
encharge ,notamment chez les traumatisés comateux a I'admission .Enpfisefece d’'un
diabéte ,d'une HTA, d’affections cardiaque ou respiratoire chronique ou de toxicomanie
augmentent de fagon significative le risque de survenue d’ACSOS. Deux enqué&tésgeéal

par C GOT[59],la toxicomanie a été retrouvée chez 30% des TCG.
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Une étude britannique portant sur 93 cas de TC a montré une alcoolémie chez 27% des

traumatisées craniens.[60].

C-L’état neurologique a I'admission :

Etudes GCS Mortalité
Tazaourtre 4-7 18%

3 76%
Etude en ile de France 4-7 37,9%

3 73,4%
Notre étude 8-6 78,8%

5-3 90%

Dans notre étude, 83,9% des patients avaient un score de Glascow compris entre 8-6
avaient un score entre 5-3.

La mortalité était de 90% pour les patients ayant un score de Glascow-8retalé 78,8%
pour les patients ayant un score de Glascow entre 8-6.Tazarourtre[48] notaipoprektic
était fortement influencé par I'état neurologique a I’ entrée ,le tawodalité étant de 76%
chez les patients avec un GSC a 3,et de 18% entre 4-7.

Selon une étude réalisée en ile de France [49],la mortalité était de 73,4% p@Clas G
3:;37,9% pour les GSC entre 4-7.

Ces études montrent que le score de glascow est un indicateur du pronostiatrdmédi

mortalité.

D- Les facteurs d'agressions cérébrales secondaires d’origines sysigues a
'admission.
L’hypotension :

Etudes Hypotension a I'admission
C Tessier 12%

Etude en ile de France 33%

Notre étude 3,22%
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Dans notre étude, on a noté 2 cas d’hypotension.,soit une fréequence de 3,22 Ceci peut
s’expliquer par la prise en charge des patients dans le service d'as@aile transfert en
réanimation.

L’ étude realisée en ile de France [49] a retrouvé par contre 33% chelzdetsza
'admission.

C Tessier [44] a retrouvé 12% de cas d’hypotension.

Marescal [51] a prouvé qu'un seul épisode hypotensif multiplie par 3,2 le taux de mortalité
Sur une série de 717 cas de Traumatic Coma Data Bank[52], I'hypotension initexieeebs
chez 248 patients a doublé la mortalité 55% contre 27% chez les normo tendus.
L’hypertension :

Dans notre étude, seulement un patient avait une hypertension ,soit 0,62% et I'évolution n’
était pas favorable.

Fosto C retrouvait une fréquence de survenue a 42%.

Hind[7] trouvait que I' HTA ne semblait pas influencer de fagon significatéwelution des
TCG.

L’hypoxie :

Etudes Hypoxie (fréquence) Mortalité
Diaga 14,5% 78%

Hind 45% 67%

Notre étude 13% 42%

Dans notre étude, elle était présente chez 13% des patients .Diaga notait 14,piei’h
avec un taux de mortalité a 78%.

On notait 42% de déces liée a ' hypoxie dans notre étude, malgré la prise en charge
Hind [7] a retrouvé 67% de mortalité liée a I’ hypoxie.

L’hyperthermie

Etudes Hyperthermie (fréquence) Mortalité
Sanchez 28% 60%(p=0,003)
HIND 78% 44%(p=0,001)
Notre étude 40,3% 92%(p=0,01)
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Dans notre étude, 40,3% de nos patients ont présenté une hyperthermie.

On a noté un taux de mortalité a 92% ,et avec une différence statistique sigajfis=0,01
Fosto C [47] notait que 74% des TCG présentaient une hyperthermie.

Hind[7] a trouvé un taux a 78% avec une mortalité a 44% avec une différence statistique
significative, ,p=0,001.

Sanchez[55] a conclu que I'hyperthermie était un facteur déterminant du pc@ho$ICG,

car parmi les 28% de cas d’hyperthermie,60% avaient un mauvais pronostic ,P=0,003

L’hyperglycémie :

Etudes Hyperglycémie Mortalité
Hind 58% 89%
Diarra B 4,5% 82%
Notre étude 22,58% 80%

Dans notre étude,22,58% de nos patients présentaient une hyperglycémie, B@jrea B[
trouvé 4,5% avec une mortalité a 82%Hind a trouvé 58% avec une mortalité a 89% si la
glycémie atteignait 3g.

Dans notre étude la mortalité était de 80% pour les patients ayant une hypeiglycé

Des études [53,54] ont montré que I'’hyperglycémie aggrave de fagon importante I¢ipronos

du TCG surtout s'il existe une ischémie.

L’hypoglycémie :

Etudes Hypoglycémie
Diaga 1,6%

Hind 2%

Notre étude 3,22%

Dans notre étude,3,22% des patients ont présenté une hypoglycémie, et le prétéstic a
favorable. Hind[7] Diaga[45] ont trouveé la méme tendance avec 2% et 1,6% et un patient
sur 4 était décédé.

L’hyponatrémie :
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Le diagnostic de gravité de I'hyponatrémie est capital puisqu’il déteria pronostic
neurologique des TC. Il est essentiellement neurologique, le risque vitali@tant
importance de I'cedemecérébral [61].

Dans notre étude, aucun de nos patientsn’ a bénéficié d’un ionogramme sanguin. Ceci
s’explique par I'impossibilité de faire cet examen au laboratoire du CHUrd# gificulté

de le faire dans un laboratoire externe.

L’anémie :

Etudes Anémie Mortalité
Hind 60% 57%
Diaga 12,9% 1,6%
Notre étude 24.19% 72, 7%

Dans notre étude,24,19% ont présenté une anémie avec un taux de mortalité a 72,7%.
Hind a trouvé 60% de cas d’anémie avec une mortalité a 57%.
Diaga a trouvé 12,9% d’anémie avec un taux de mortalité a 1,6%

E-Lésions associees :

Elles sont fréquentes et ont été retrouvées chez 35,5% des patients avec un tateditle m

a 85,71% chez les patients ayant une lésion thoracique ,de 100% chez ceux avec une lésion
rachidienne,et de 66,6 % des patients avec une lésion des membres.

Les contusions pulmonaires, I' hémothorax présents dans 20% des cas selon les études, ont
des conséquences plus hémodynamiques que ventilatoires [57].

Les fractures osseuses rencontrées dans plus de 70% des cas exposent awchieque de
hémorragique en cas de Iésions vasculaires associées et de surinfecdi®efracture
ouverte[58].

Dans notre étude, nous avons conclu que la multiplicité des Iésions semblaient intemvenir

le pronostic des TCG.

F -L’évolution :
Cette évolution est marquée par I'amélioration des signes cliniques (hémaglyesim
respiratoires et neurologiques),par la normalisation des examens biotogitlzerégression

des lésions cérébrales.
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G- La morbidité :

les principales complications qui sont survenues aucours de I'hospitalisation sont :les
infections broncho-pulmonaires apres l'intubation oro-trachéale, ceci s’explgli@absence
d’asepsie rigoureuse lors des manceuvres d’aspirations bronchiques.

Ensuite viennent le sepsis, et le choc hypovolémique.

H- La mortalité :

Etudes Mortalité
Marescal 37%
Etude enile de France 50%
Notre étude 80,6%

Le taux était élevé dans notre étude, 80,6% de nos patients sont décédés, I'étddecmd ik
de France notait 50% de déces. Marescal a noté 37% étude

Certains facteurs comme le score initial du Glascow, la survenue desSA@SO
associations Iésionnelles aggravent le pronostic des patients.

Ce taux de mortalité élevé peut s’expliquer par une prise en charge pré-tespitali
inadéquate dans les heures qui suivent le TC, et par un manque de dispositifs en intra
hospitalier pendant toute la phase de réanimation.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
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CONCLUSON: :

Les traumatismes cranio-cérébraux sont des pathologies fréquemtespport avec le

développement des moyens de transport.lls présentent deux typeEsods.|Les premiéres
sont directement dues au choc initial. Les secondes sont de ¢dipeniqgues, elles débutent
apres I'impact initial et se prolongent pendant plusieurs heures wsiepis jours, et son

dues a des agressions cérébrales secondaires systémiques ou ACSOS.

Les manifestations lésionnelles secondaires (cascadenflantimation) et les troubles de
'autorégulation circulatoire s’additionnent pour réduire I'apport cé&lébn oxygene et en
nutriments et aggravent ainsi fortement le pronostic initial du TCG.

Dans notre étude, il ressortque les TCG surviennent a tout aggréd@minent chez les
sujets jeunes.

Le taux d’admission pour traumatisme cranien en service de rRation était de 19,6% et
90,8% eétaient dus aux AVP(engins a deux roues et véhicules).

Ainsi, I'état neurologique , la survenue des ACSOS et destimrfisc, I'adge des patients, les
Iésions associées, ont été les principaux facteurs déterminants du pronostic.
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RECOMMANDATIONS
Aux regards des résultats de notre étude , nous formulons les recommandations suivantes
Aux autorités politiques :

-Le développement de I'information et la sensibilisation aussidesnadultes et des enfants
sur les régles élémentaires du code de la route.

- Amélioration de I'état des routes et du contrdle technique des véhicules.
-Rendre obligatoire I'utilisation des ceintures de sécurité dans les véhicules
-Imposer le port de casque pour les conducteurs et passagers des enginsi@edeu
Aux autorités sanitaires :

- la mise en place d un systeme de réanimation pré-hospitaliere de qualité.

- Equipement des ambulances de matériels nécessaires pour umecrprisharge pré-
hospitaliere efficace

- Dotation des services d’anesthésie-réanimation (SAR) des inopitgamatériels permettant
une prise en charge adéquate et une meilleure surveillance des trauntatisés.cr

-La formation d’agents qualifiés dans la prise en charge des TCG.
A la population :
- Respecter le code de la route.

Respecter le port de casques pour les conducteurs et passagers desdenginsues
- Respecter l'utilisation des ceintures de sécurités
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ANNEXES

Fiche signalétique
Nom: BouaréPrénomsKandé dite Dady

Titre de la théseMortalité et morbidité chez le traumatisé cranien grave ewice
d’anesthésie-réanimation du CHU Gabriel Touré.

Année académique 2009 — 2010

Ville de soutenance Bamako (MALI)

Pays d’origine : MALI

Lieu de dép0ot :bibliotheque de la FMPOS
Secteurs d'intérét Endocrinologie,Pédiatrie.
RESUME :

Nous avons réalisé une étude sur la mortalité et la morbidi# & traumatisés craniens
graves dans le service d’'anesthésie réanimation du CHU Gabueé. Il s'agissait d’'une
étude prospective et descriptive qui s’est déroulé de Janvier 2010 a Décembre 2010 .

Notre objectif était d’évaluer les taux de mortalité chez le trauénettésien grave ..

Cette étude a portée sur 62 TCG dont la tranche d’age la pluseeige avec 43,6%.était
celle de 20-40 ans

Le sexe masculin était le plus représenté avec 81% W&srAprésentaient I'étiologie la
plus fréquente avec 83,9% de cas

90% des patients avaient un GSC entre 5 et 3 ,et 78,8% avaient un GSC entre 6 et 8
L’hyperthermie était ’'ACSOS la plus représentée avec 40,6% et un taux tiditdar92%.
La morbidité était liée aux complications survenues aucours de I'hospitalisat

Le taux de mortalité était éleveé ,50 patients sont décédés soit 80,6%.
Sur les 12 patients vivants,8 ont présenté des séquelles.
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FICHE D’ENQUETE
DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

Age ...l Sexe : 1=masculin 2=féminin poids :.......

Adresse compléte .. : e
Profession : 1= fonctlonnalre 2 scolalre/unlver5|ta|re 3 commergant
4=ouvrier 5=chauffeur 6=cultivateur 7=ménagére 8=autre

HOSPITALISATION
|. Motifs d’hospitalisation

*AGENT CAUSAL

-Accident de la voie publique oui non

-coups et blessures oui non

-Accidents de travail  oui non

-Accident de sport oui non

-Chutes oui non

Perte de connaissance initiale oui non
Notion d’aggravation secondaire oui non
Notion de vomissements oui non
Notion d’agitation oui non

Antécédent hypertension diabete épilepsie toxicomanie
Il. EXAMEN CLINIQUE
A. examen général :

-état géneral bon altére

Inspection :

cedemes en lunette oui non épistaxis

oui non

-conjonctives paleur normales

-plaies oui non ecchymoses
oui non

fracture.......o (o 11 |
...non

B. les constantes a I'entrée

TA ... Pouls :............... Sa02:.......... FR T
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C. Examen respiratoire :

-Déformation thoracique oui non
-Murmures vésiculaires normaux abolis  exagérés
-Matité oui non
-Hyper sonorité oui non
-Détresse respiratoire oui non
D. Examen cardio-vasculaire
-Rythme cardiaque normal/...... / bradycarde/...../ tachycardie/...../
-Bruits cardiaques audibles oui/...../ non/....... /
-Pouls périphériques normaux/...../ lents/...... / rapides/....... /
-Détresse circulatoire oui/......... / non/.......... /
Si oui préciser les
5] 10 =2

E. Examen neurologique
Le score de Glasgow a évaluer......................../[15
Ouverture des yeuX......................04

Réponse verbale.............c.ccoeeenne. 05

Réponse motrice............ccoevvvnennn. 06
-pupilles :  normales oui/....... / non/...... /
-réactives a la lumiere : oui/...... / non/...... /
Si oui préciser les
(0= 1= o (=]
-Réflexes :
Ostéo-tendineux : normaux oui non
Si non préciser les
(0= 1= Lod (=] (=1 PP
Cutanéo-plantaires : normaux oui non
Si non préciser les
(0= 1= Lod (=] (=
-Sensibilité : normale oui non
Sinon préciser [es caracteres..........covovviiieiiiiieiiiiicie e e
Troubles moteurs parésie monoplégie hémiplégie paralysie faciale
-Troubles sphinctériens oui/...... / non/...... /
-Convulsions oui/...... / non/....... /
Si oui préciserl les
(0= 1= x> =1
AILLEURS ‘lésions associees

lll. Examens complémentaires :
1. Scanner cérébral (apres le traumatisme cranien)
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RESULTATS

2. Glycémie : normale oui/......... / non/...... /

Préciser
valeur.....

IV. CONDIUTE A TENIR :
a. Médicale
A.1 GENERAL
SErUM SAIE 0,9%0....u ittt e e e

Analgésie

Oxygénothérapie

Intubation

oui non

Ventilation mécanique oui/...../ non/....... /
A.2 SPECIFIQUE :
Y=o F= 11T o 1P

1022 0] 0] (ST V=S

Anti
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Autres : 1 antibiothérapie/...... / 2 antipaludéen/......... / 3 anti-
inflammatoire/......... / 4 anticonvulsiviant

b. Chirurgicale :

Diagnostic préopératoire

VI. EVOLUTION

Durée

(0 8 0015 1 =1 ST = 11 [0 o
DIagnOSHiC A SOMIE....cu ittt e e e e e e e e e e
Destination

Transfert domicile

Déces : oui non

(O doloT0] 0 15) 7= 1 0 0] =T P
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