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Liste des abreéviations

ACSOS= Agression cérébrale secondaire d’origine systaeiq
TC= Traumatisme cranien

TCG= Traumatisme cranien grave

AVP = Accident de la voie publique

CBV = Coups et blessures volontaires
CMR o,= Concentration cérébrale en oxygene
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 oxygene
PPC = Pression de perfusion cérébrale.
PaC o, = Pression artérielle en Co2

PIC = Pression intracranienne

RV = Résistance vasculaire

Sap,= Saturation en oxygene
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SAR = Service d’Anesthésie Réanimation

Svj o=Saturation jugulaire en oxygéne

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.

HIC=Hypertension intra cranienne
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[.INTRODUCTION

Le traumatisme cranien (TC) est une atteinteideljrité du crane et/ou de
I'encéphale suite a une agression mécanique dioecitedirecte par un agent

extérieur [1].

lls constituent un probleme de santé publiquedamaison de sa fréquence que
des codts de santé qu’ils engendrent. Les traumasi€ranio-cérébraux
provoquent 50 a 60 % des déeces post-traumagiguEn Europe, l'incidence

annuelle de I'ensemble des TC est évaluée a 23B0Q00abitants par an avec
de grandes disparités entre les pays : 91/100 90@les, 435/100 000 en
Angleterre,

546/100 000 en Suéde comparé a 98 et 160/100 GO0S4 et en Inde [3].

En France elle constitue la premiere cause de ddead I'age de 20 ans avec
une fréquence de 200 pour 100 000 hospitalisapansan4).

Au Maroc, les données hospitalieres au CHU Ibn RalethCasablanca donnent
les chiffres suivants: En 2006, 450 traumatisésierd sur 20 mois avec un
taux de mortalité de 25,55%. En 2009, 106 traummessscraniens graves sur 30

mois et I'évolution était favorable dans 34,65% das, 21% ont été transférés
et 40,6% de déces [5].

Au Mali l'incidence annuelle du traumatisme cranest de 2000 pour 100 000
hospitalisatioan;]_ De nombreuses études menées dans le monde onttmont

que les traumatismes craniens représentaient ud fatdeau pour le systeme
de santé et I'économie des pays en voie de déveto@pt aussi bien que les

pays développeés [7].

Les TC constituent souvent un handicap invisiblelela des atteintes

physiques, les dimensions cognitives, psychoaffestet comportementales
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constituent un frein important au retour de la peng a sa vie ordinaire et a ses
relations familiales et sociales. Le pronostideglus souvent lié a
'importance des lésions initiales (survenues amenat de I'accident), de la

prise en charge instituée, des circonstances,mhatcsocial et environnemental.

De telles données sur les TC de part leurs marsadit leurs morbidités assez
élevées, nous a conduits a mener une étudeymumeste sur le pronostic des
TC dans le service d’Anesthésie et de RéanimatioGlU GT.

L’objectif de cette étude était de déterminer lenaistic des TC durant 12 mois.
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II.LOBJECTIFS :

OBJECTIFS GENERAL :

Etudier le pronostic des traumatisés craniens.

OBJECTIF SPECIFIQUES :

1. Décrire le profil épidémio- clinique des traurs@s craniens.

2. Déterminer les complication. Déterminer lesdacs influant sur la mortalité
et la morbidité des TC.

10
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Il . GENERALITES:

A. Rappel anatomique:

Os frontal Suture coronale
Glabell -
o Os pariétal
Incisure supra-
orbitaire (foramen) sphénolde

Face orbitaire Petite aile

Os nasal Grande aile

Os temporal

Os lacrymal
Ethmoide

Os zygomatique Lame orbitaire

Lame

Processus frontal perpendiculaire

- Cornet nasal moyen
Face orbitaire 4

Processus temporal Cornet nasal inférieur

Foramen

zygomatico-facial Vomer
Maxillaire Mandibule

Processus zygomatique Branche

Face orbitaire

Corps
Foramen infra-orbitaire Foramen mentonnier
Processus frontal Tubercule mentonnier

Protubérance mentonniere

Processus alvéolaire

Epine nasale antérieure

Figl : SCHEMA ANATOMIQUE DE LA VOUTE CRANIENNE ET DE
LA FACE (VUE DE FACE) [41]

11
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Sphénoide Os pariétal Fosse temporale Os temporal

Grande aile Ligne temporale supérieure Partie squameuse

Processus zygomatique

Ligne temporale

Os frontal ol
Suture coronale inférieure o
Incisure supra- Tubercule articulaire
orbitaire (foramen) Ptérion . .
Sillon de l'artere
Glabelle temporale moyenne
Ethmoide Méat acoustique

externe

Lame orbitaire
Processus mastoide

Os lacrymal

Fosse du sac Suture lambdoide

lacrymal
Os nasal 3 Os occipital
\( ‘ Protubérance
Maxillaire Ml occipitale

externe
Processus frontal

Foramen infra-
orbitaire

Epine nasale
antérieure

Processus alvéolaire Mandibule

Téte du processus condylaire

Os zygomatique Incisure

Foramen Processus coronoide
zygomatico-facial Branche
Processus temporal Ligne oblique

Corps
Arcade For:men mentonnier
zygomatique

Fig2 : SCHEMA ANATOMIQUE DE LA VOUTE CRANIENNE ET
DE LAFACE  (VUE DE PROFIL) [41]
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Sillon central (de Rolando) Gyrus post-central

Cyrus précentral Sillon postcentral

Sillon précentral )
Lobule pariétal supérieur

Gyrus frontal supénieur

. Sillon intra-pariétal
Sillon frontal supérieur "

Lobule pariétal inférieur
Ciyrus supramarginal
Giyrus angulaire

Cyrus frontal moyen

Sillon frontal inférieur

Gyrus frontal Inférieur
Partie operculaire
Partie triangulaire

Tartie orhitaire

Sillon
pariélo-
occipital

| i 'I|:
Pole : AL~ }' :
frontal / d 7 Pole
' occipital

Sillon
calcarin

Sillon lunaire
(inconstant)

(de Svivius) § Rameau ascendant

Rameau postérieur Sillon occipital

Sillon latéral ; Rameau antérieur
fransverse

CGiyrus temporal supérieur

Péle temporal Incisure pré-occipitale

Sillon temporal supérieur Gyrus temporal inférieur

Sillon temporal moyen

Sillon temporal inférieur

Fig 3 : Coupe horizontale du cervelet
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Coupe sagittale du Gyrus du cingulum

Sillon paracentral
cerveau in situ

Sillon central (de Rolando)

Sillon du cingulum

: : S Lobulc ara-central
Giyrus frontal mt'dmi W;:r"; pars
Sillon marginal
Sillon du corps calleux .
; - b T Corps calleux
ornix : e 4 —_—— ey s -
,@ . - = %3 Précunéus
Septum leluridun'l BT\ St B T RN AT .

Sinus sagittal supérieur
Foramen interven-

ridiphla . ». . o 2. % _~Plexus choroide
triculaire (de Monro) _ R\ - : : ; \ 5T

du 3¢ ventricule
Adhérence

Strie médullaire
interthalamique

\
_ / : . \ du thalamus

Thalamus et (I TS & S W, AN 48— Sillon pariéto-

3¢ ventricule 4 & ~ ¥ “ﬁ occipital

Aire TEIree N\ e ry -3

- — " . v J 1 .

Cuneus

Commissure
habénulaire

subcalleuse
(parolfactive)

Commissure |

Corps pinéal
antérieure

Commissure
postérieure
Sillon
calcarin
Sinus droil
dans la tente
du cervelet

Gyrus para-
terminal

Sillon hypo-
thalamique =
lame J5
terminale
Grrande veine cérébrale
(de Galien)

Reécessus
supra- g B
opligue Colliculus supérieur
Colliculus inférieur

Lame tectale (quadrigeminale)
Cervelet

Vaile médullaire supérieur

Chiasma optique

Tuber cinéréum

Hypophyse (glande pituitaire)

Corps mamillaire F 3
PO TN 4 ventricule et plexus choroide

Voile médullaire inférieur

Moelle allongée

Pédoncule cérébral

Aqueduc mésencéphalique
cerébral (de Sylvius)

Fig4 :coupe horizontale du cerveaul41]

Pont
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Trigone habénulaire
Médial

Vue postérieure

} Corps géniculés

Latéral

3¢ ventricule
Pulvinar Sillon dorsal médian

Corps pinéal Pédoncule cérébelleux supérieur

Locus céruléus

Colliculus supérieur

Colliculus inférieur Eminence médiale

Collicule facial

Nerf trochléaire (IV)

Voile médullaire supérieur Aire vestibulaire

Noyau denté du cervelet

Supérieur
Moyen
Inférieur

Pédoncules cérébelleux
Stries médullaires

Récessus latéral Ténia du 4€ ventricule

Fossette supérieure Tubercule cunéiforme

Sulcus limitans Tubercule gracile

Fossette inférieure Sillon médian dorsal

Tubercule trigéminal Cordon latéral

Trigone hypoglossal

Faisceau cunéiforme

Trigone vagal
Obex

Faisceau gracile

—————

Fig 5 :vue postérieure du tronc cérébral
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Artére centrale longue

Vaisseaux isolés : vue inférieure (récurrente de Heubner)
Artere cérébrale antérieure I‘I Aiiares cartralas
v h (s o o)

(segment A,)

antéro-meédiales

Artére communicante antérieure

e - Artere hypothalamique
Artére cérébrale antérieure i i

(segment Ay)

Arteres centrales antérodatérales

Artére ophtalmique (arteres lenticulo-strices)

5 gl ’
Artére cérébrale moyenne

Artére hypophysaire supérieure

Artére communicante postérieure Artére hypophysaire inférieure

Artere choroidienne antérieure
Artére cérébrale postérieure
(segment )
(segment Py)

Artéres thalamo-striées
anterieures

Artéres centrales postéro-

Artére cérébelleuse supérieure médiales (perforantes)

Artére basilaire Artéres centrales postéro-médiales

(arteres thalamo-striées postérieures)

Arteres du pont Artéres postéro-médiales centrales

(parameédianes)

Artere cérébelleuse inféro-antérieure g o e
euse infera-antérieure Artére labyrinthique (acoustique interne)

Artére vertébrale

Fig6 : polygone de Willis et ses ramifications[41]
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Artére communicante antérieure

Artere céréhrale antérieure

Artére cérébrale moyenne Artére ophtalmique
Artore t;upra-url)ll.nrv
Artére communicante postérieure
Artére supra-trochleaire
Rameau carotico-tympanique

de I'artére carotide interne Artere lacrymale

y e ; Artére dorsale du nez
Artére cérébrale postérieure

Artére meéningée moyenng
Artere cérébelleuse supérieure
Artére du gyrus angulaire

Artere tympanique antérieurd )
Artére temporale superficielle
Artére meningée moyenne Artére auriculaire postérieure

Artere faciale

Artére maxillaire

% t 3 A (AT -1 1 3
Artere basilaire Artere occipitale

Artere linguale

Artere cérébelleuse
inféro-antérieure

Artére pharyngienne ascendante

Artére cércbelleuse Artére spinale antérieure

inféro-postérieure

Branches segmentaires de

Artére carotide externe s

Artére vertébrale

Artere caroltide interne . "
Artere carotide commune

Artire thyroidienne supérieure Artére cervicale profonde

Artére carotide commune Artére transverse du cou

. ) Artére supra-scapulaire
Artere vertéebrale
Artére intercoslale supréme

Artére cervicale ascendante

Artére thyroidienne intérieure

Trone thyro-cervical ‘

Artére subclaviere

Artere subclaviere Artéere thoracique interne

Trone brachio-céphalique

Anastomoses

Arc aortique
? ! Diroite - gauche

Carotide - vertébrale

Carotide interne - carotide externe
Subclaviére - carotide

Subclaviere - vertébrale

Aorte thoracique

Aorte ascendante

R

Fig6 :vascularisation artérielle de I'encéphale[41]
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B. Rappels physiologiques :

Afin de mieux comprendre la physiopathologie desunQappel physiologique

sur | 'Thnémodynamie cérébrale est nécessaire.

1. Le volume intracranien : les structures intracraniennes sont enfermées dans

une boite inextensible chez I'adulte. Le contertitagranien représente 1000 a
1500ml chez I'adulte et constituée de trois volurtee parenchyme cérébral ou
secteur parenchymateux qui a seul des propriéadsiguies (70 a 80%) ; le LCR
et I'eau extracellulaire ou secteur liquidien (22%26) ; et le volume sanguin
cérébral (VSC) ou secteur sanguin (5 a 7%). Lesmek intracraniens sont
variables entre eux. Les variations de l'un des pmmsants trouvent
compensation dans les variations inverses dessasirbien que selon RYDER
et MONROE-KELLIE, le volume est constant

L’équation de MONROE-KELLIE ou formule de RYDER

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

La formule de BURROW=

Volume cerveau + volume sanguin + volume LCR + g@uUésion= constante
2. La pression intracranienne (PIC):

Dans les conditions physiologiques, la PIC estrdateée par I'équilibre des

débits d’admissions et de sortie de I'enceinte iorancéphalique, c'est-a-dire
par débit du LCR et le débit sanguin. Elle se déftomme étant la pression
hydrostatiqgue du LCR. La boite étant inextensilald?1C dépend des variations
des trois constituants intracraniens : le volumeageérébral, le volume sanguin
cérébral, le volume du LCR. Elle se mesure, dastatl'actuel de la technologie
par : -un drain ventriculaire connecté a un captiipression externe est la
technigue de mesure de la PIC la plus précisdukafi@able. Cette technique de

18
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plus le drainage thérapeutique de LCR. La mesuré&ad@lC par un capteur
miniature placé dans un cathéter intra ventricelaapporte les mémes

avantages, mais pour un co(t élevé ;

-la mesure intra parenchymateuse de la PIC (capteysression ou a fibres
optiques) est similaire a la mesure intra ventaical mais ne permet pas le

drainage du LCR ;

-la mesure de la PIC sous durale, extra duralesoos arachnoidienne, quelle

que soit la technigue utilisée est moins précisdbanhdonnée de nos jours.

La pression du LCR en libre circulation est conssdécomme représentative de
la PIC d’ensemble. Le cerveau est déformable nmaismpressible et seuls les
compartiments sanguins et du LCR sont susceptiblesjouer le roéle

d’amortisseur de la PIC. L’augmentation progressieela pression entraine

deux phases de réactions :
—une compensation par déplacement des fluides ratrans

—une phase de décompensation au cours de laguetieifalre augmentation

de volume entraine une élévation considérable gdeekssion

Le monitorage systématique de la PIC est recommarmbz les patients

présentant un TC :

—dans tous les cas ou la TDM est anormale

—lorsque la TDM est normal s'il existe deux deseras suivants :
» Age supérieur a 40

« Déficit moteur uni ou bilatéral

 Episode de pression artérielle systolique (PA&)99mmhg.

19
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3. La pression de perfusion cérébrale :

La circulation cérébrale a pour fonction premidiapporter les métabolites
essentiels a la vie du neurone €éb glucose). Cet apport est assuré par un débit
sanguin cérébral (DSC) considérable (50ml /mn/1€fg750 a 800ml/mn pour

la totalité). Le DSC est sous la dépendance de R& Rt des résistances
vasculaires cérébrales (RVC). La PPC est détermeeratique, comme la
différence entre la pression artérielle moyenneMPAt la PIC

PPC= PAM -PIC

DSC =PPC/RVC PAM : (PAS + 2PAD)/3

Le DSC n’est pas le débit sanguin régional le plogortant de I'organisme
puisqu’il est inférieur a celui du rein et du mymts, il représente 20% du débit
cardiaque au repos. Normalement il est stable pegrlarges variations de
pression artérielle grace a la variation des r&@stss vasculaires mais il n’est
pas homogéne pour les différentes régions du cergediminue avec I'age. Il
existe un couplage entre le DSC et le métabolisnoe cérveau: la
consommation en oxygéne (CMRCet en glucose (CMRG) du cerveau. En
sachant que I'encéphale ne constitue qu’environd2%a masse corporelle, il
est évident que ses besoins sont proportionneltebreaucoup plus importants
gue ceux des autres organes. Le métabolisme varigus 8% pour chaque
élévation d’'un degré Celsius de température.

-la CMRG;: DSC. AJDQ (différence artério-veineuse du contenu sanguin en
0,)

AJDO,= CaQ - CvO, (contenu artériel en{3- contenu veineux en,p

La CMRG; est d’environ 3,4ml /100g/mn soit pres de 20%’ oeyféne utilisé
par 'ensemble du corps au repos, cette valeur ageihdre 50% chez le jeune

enfant. Comme le DSC, la consommation d’'oxygenendienavec I'age.

-La CMRG : la consommation cellulaire de glucose [® cerveau est de
1509 /jour soit 5mg/100g/mn (seulement 3 a 4mg/kgfpour le reste de

'organisme) ou 60 a 80% de la consommation totkel'organisme. Les
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troubles neurologiques apparaissent en deca denigBiret le coma pour des
glycémies < 0,6mmol/l. Des mécanismes d’adaptatiand’hypoglycémie
prolongée (2,5mmol/l pendant plusieurs jours) pé¢ené de normaliser le
transport cérébral du glucose pour assurer les tiforsc cérébrales. La
production d'acide lactique est de 0,9mg/100g/moedie de I'acide pyruvique
de 0,42mg/100g/mn, c'est-a-dire tres basse dansdeditions circulatoires

normales.
4. La saturation veineuse jugulaire en ©(SJO,):

La mesure de la SJ@st une forme de monitorage potentiel de la ctcwh
cérébral puisque I'on admet que le sang du gollad@gulaire correspond au
sang veineux mélé cérébral. Un cathéter, placé agslf jugulaire (contrdle
impératif de la position de I'extrémité du cathgtemesure la saturation de
I’'hnémoglobine en oxygéne apres calibration initi@a peut donc calculer la D
[a-v]O, (différence artério-veineuse cérébrale en oxygeéme)connaissant le
taux d’hémoglobine et la saturation en oxygene shey) artériel et veineux
jugulaire. La SJ@ normale se situe entre 55 et 75%. Lorsque la ,GzxD
normal, la SJQreflete la relation entre le DSC et le métaboliscéecbral.
Lorsque la Ca@est normal et que le métabolisme cérébral ne ym®e les
modifications de la SJ3ont directement proportionnelles aux modificadion
DSC. Toute modification du métabolisme cérébratraduit par une variation
inverse de la SJO

CMRO,= DSC. DAVJO, ; DAVJO,= Ca0O, - CJO,

CaO,= 1,34.Hb . Sa@,CJO,= Sal, — SJG,

N— g
——

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 #&xhanges hydro-
électrolytiques entre les cellules nerveuses st capillaire. Les différences
de constitutions de la paroi des capillaires cén@bipar rapport aux capillaires
périphériqgues expliquent la difféerence de perméabéntre ceux-ci lors des

variations de pression oncotique et osmotique :

-D’une part les espaces intercellulaires au nivéala paroi des capillaires sont
plus étroits au niveau cérébral, empéchant le gasdas électrolytes polarisés
(Na+, Cl-, k+) et des substances de poids moléesi§dPM) de 10000 a 40000,
contrairement aux capillaires systémiques qui égisgpasser les électrolytes
mais non les protéines et la membrane basale dllagapy est continue alors

gu’elle est perforée au niveau du capillaire pulengn

-D’autre part, le tissu interstitiel au niveau danaeau est beaucoup plus serré et
donc moins compliant aux mouvements hydriques wmi@eau systémique.
Les substances traversent donc la BHE par diffusiomle et par transport par
médiateur passif. Tout ceci concourt a protégerelweau lorsque I'osmolarité

plasmatique est suffisante.

NB : la BHE se comporte comme une membrane semi-permédbiue le

passage d’eau obéit aux lois de 'osmose.

6. Le liquide céphalo-rachidien (LCR):

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

-Les ventricules latéraux : 30ml

-Le et £ ventricule : 5ml

-Espaces sous arachnoidiens péri cérébraux +cgaterr25ml

-Espace sous arachnoidien spinal : 75ml
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Le LCR est sécrété en majeur partie (60%) par lesup choroides qui sont
situés au niveau des ventricules latéraux, dext & ventricules et 40% par les
vaisseaux sous arachnoidiennes, les cellules épemchs et des liquides
interstitiels cérébraux. La vitesse de productiost de 0,35ml/min; le
renouvellement complet du LCR est effectué en 4seura sécretion totale
journaliere atteint donc 500ml. Le LCR est un lagilimpide incolore, eau de

roche. Sa composition est proche de celle du plasma
-Glucose: la glycorrachie est égale a 60% du teuglycémie
-Des électrolytes

-Des protéines : dont le taux augmente avec l'ageage selon le niveau de

prélevement probablement du fait de la difféerere@erméabilité de la BHE

\

Et quelques cellules (moins de 2cellules et au mam 3 a 5cellules
lymphocytaires/mr) ; il est riche en enzymes et pauvres en lipides.

L’écoulement du LCR se fait des ventricules vessdgpaces sous arachnoidiens
de la fosse postérieure par les deux trous de kasehle trou de Magendie puis
dans les citernes cérébrales, il se collecte anaexité des hémisphéres vers la

24 heure pour disparaitre complétement vers fehé@re.

La réabsorption est assurée par les villositéshadiennes situées dans les
granulations de Pacchioni situées a la partie sayrér de la convexité des
hémisphéres (pour les 60%) ainsi qu'au niveau damdricules, de la grande
citerne, des fourreaux duraux des nerfs rachidiges lymphatiques périduraux
de ces gaines. La réabsorption est déterminéeamhiférence de pression entre

le LCR et la pression veineuse centrale.

Sa pression moyenne évolue entre 6 et 18cm d’éaqerinet au cerveau de
flotter et de diminuer sa masse : poids du cernt&f@g alors que sa masse dans

le LCR est de 50g. Il assure une protection duezanet de la moelle contre les

23
These de médecine présentée par Mr. Konaté Amara



Pronostic des traumatismes craniens dans le SAR du CHU-GT

traumatismes. Il filtre les substances nutritivésd@&vacuer les déchets du

métabolisme du tissu nerveux.
C. Physiopathologie et mécanismes Iésionnels

Si au moment de l'accident, les forces mises ersjeuda boite cranienne et son
contenu seront responsables de lésions immeédidéssons), les Iésions
produites seront ensuite évolutives pour aboutia &ormation des lésions

secondaires intra et extra craniennes ou ACSOS

|. Les lésions primaires: les traumatismes cranio-encéphaliques sont
habituellement des traumatismes dynamiques. ll¥grdguse divisés en deux
grandes catégories : les traumatismes cranienségemd a un phénomene
d’accélération-décélération (effet d’inertie) et sderaumatismes craniens

pénétrants ou ouvert suite a une agression meeaadicecte. On distingue :
1. Les lésions cutanées et sous cutanées

Elles sont toujours présentes au point d'impactrdumatisme. D’expression

variable, elles vont de simples ecchymoses samacéfin cutanée, aux plaies
cutanées les plus diverses : linéaires, en étailéshiquetées, avec perte de
substances. Ce sont ces lésions cutanées et danges qui, notamment chez

I'enfant, peuvent étre responsables d’'une spohistanguine importante.
2. Les lésions osseuses et durales :

L'os représente le second rempart au traumatisraeréSistance n’est pas
homogene et il existe des zones de faiblesse dekel'écaille temporale ou
occipitale les sinus frontaux. Le choc direct p&ue responsable d’'une fracture
linéaire ou comminutive ou encore d'une embarruemfdncement d'un
fragment de vodte a I'intérieur du crane), en fanmctle I'agent vulnérant ou de
I'énergie développée par le traumatisme. Certai@®ons osseuses exposent a
des lésions durales sous-jacentes : embarrurdufesccomminutives, fracture

de la base du crane, réalisant alors des brechésnu&ningées, celles-ci

24
These de médecine présentée par Mr. Konaté Amara



Pronostic des traumatismes craniens dans le SAR du CHU-GT

peuvent étre la source de problemes septiques d&ices lorsqu’elles réalisent
des fractures ouvertes: soit par plaies cutanées regard, soit par
communication avec les cavités pneumatiques dacka Ibrs des fractures de la

base.
3. Les lésions extra durales :

L’hématome extradural (HED) se constitue a paftindaignement entre I'os et
la dure-mere. Il est d'origine artérielle dans lait® des cas, par lésion de
I'artere méningée moyenne ou de ces branches aoastgs a une fracture de la
voute [8]. Dans 20% des cas il est d’origine vesgepar plaie d’un sinus dural.
Dans 20% des cas il est d’origine dijgloe au niveau de la fracture. Enfin dans
10% des cas on ne retrouve qu’'un saignement ditas«nappe», di au
décollement de la dure mére provoqué par l'ondeldE, sans qu'il ait de

fracture ou de Iésions dure-mériennes, artérielleesneuse.

Le saignement entraine la formation de caillotst dlaccroissement de volume
contribuera a augmenter le décollement de la déneerat a venir comprimer le
parenchyme cérébral sous-jacent, lors que I'hénatsera important. Ce
développement progressif est responsable de lateymafologie retardée de
cette Iésion et caractérise « l'intervalle librpendant lequel le cerveau n’est

pas encore suffisamment comprimé pour exprimeogtrance.
4. Les lésions sous-durales :

Elles sont dues au développement d’'un hématome |dsmpsce sous dural par
arrachement d’'une veine corticale passant en pans det espace, ou, plus
rarement, par plaie d’'une artére corticale donsdgnement franchit I'espace
sous arachnoidien pour atteindre I'espace soud.dDed hématome est trés
rapidement progressif, responsable de tableauiqubs graves. Il est rarement
isolé, associé a des lésions corticales et un ced@&mdbdral, il contribue a

aggraver | 'HIC, limitant par la méme le dévelopgem de I'hématome,
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d’épaisseur parfois modeste, au regard de la grads signes cliniques. Plus
rarement, I'espace sous dural peut étre le siegideloppement d’'un hydrome
par I'effraction de I'espace sous arachnoidierigtue de LCR dans cet espace

virtuel.
5 .Les lésions sous arachnoidiennes

Elles sont représentées par des hémorragies sowliffnses, d'origine
habituellement veineuse. Elles exposent au risghgdbcéphalie aigue, ou
plus souvent retardée par trouble de la résorpionLCR, au niveau des
granulations de Pacchioni ou de lorifice infériedu 4 ventricule en cas

d’hémorragie intra ventriculaire.
6. Les lésions cortico-sous-corticales :

Elles sont fréquentes dans les traumatismes sacisiffe: I'absence de fracture
témoigne de la transmission de la quasi-totalité I'daergie cinétique a
'encéphale. Elles siegent en regard de I'impactacsbn opposé, résultant de
I'écrasement de I'encéphale sur les structuresussse Il s’agit de lésions
hémorragiques délabrantes |ésions nécrotiques, rajénés d'ocedemes
cérébraux et d’hématomes intracérébraux secondgi&aérés par I'’hypoxie,
I’hypercapnie, et la congestion veineuse, qui fesemt la diapédése au sein du
tissu délabré. Ces lésions peuvent également somar lors de fractures
ouvertes avec grands délabrements cutanés, oss&mngés et cérébraux,

réalisant les plaies cranio-cérébrales.
7. Les lésions de la substance blanche :

Il s’agit de lésions diffuses liees aux différencee densités et de
cytoarchitectonie des structures céphaliques, ggerdrent des vitesses de
déplacement variables au cours de la propagatidiomde de choc. Les lésions
microscopiques au niveau de la substance blanctigosacipalement marquées

par des ruptures axonales. Elles réalisent deepetibntusions hémorragiques
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diffuses et, surtout, un cedeme cérébral qui gémettaur veineux, créant un

cercle vicieux qui majore les conséquences.
Il. Les lésions cérébrales secondaires :

Les lésions secondaires intéressent 90% des atguit décedent d’une
affection neurologiques. Elles sont de deux ordies agressions secondaires

intracraniennes et extra cranienne ou systéemiqAEeSQS).
1. Les lIésions cérébrales secondaires intracraniees :
1.a. L'oedeme cérébral :

L’cedeme cérébral est défini par une augmentatiola d@antité en eau de I'un
ou plusieurs des compartiments cérébraux que socwrhpartiment vasculaire
(composés des artéres, des capillaires et des syeinke compartiment
cellulaire ; le compartiment extracellulaire (corapale liquide interstitiel et des

citernes ou des ventricules contenant le LCR).

Pour I'cedeme extracellulaire on distingue: I'ced&amogénique et 'cedeme par
obstruction de I'écoulement du LCR. L'cedéeme vasapg#n est le type
d’cedeme cérébral le plus fréquent. Aprés un trasmat cranien, il est
consécutif a des lésions de la barriere hématopbiatiue (BHE) conduisant a
une extravasation de plasma en dehors du secteoulaae. La force motrice
de l'cedéme vasogénique est la pression artériebyerme (PAM) mais
'importance de la formation de I' cedeme dépendambreux facteurs parmi
lesquels la sévérité, la taille, la durée de laotésle la BHE ont un réle

prédominant.

L’cedeme cellulaire est soit d'origine cytotoxiqueitsd’origine osmotique.

L’cedeme cytotoxique s’oppose en tout point a I'cezléasogénique. Il est la
conséquence de I'accumulation d’eau et de métalaiit’intérieur de la cellule
par faillites des pompes membranaires. Il s’'obsexmecours de lischémie
cérébrale et de certaines intoxications (trietlaetlithium). Chez les patients
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traumatisés craniens, le traitement de I'cedemeaaxitpue est surtout préventif

en limitant les causes de I'ischémie cérébrale.

L’cedeme osmotique est la conséquence directe dast@&astiques physiques
de la BHE [9]. Le diamétre des pores de la BHE tétdn petites tailles
empéchent non seulement le mouvement des protéiassdes ions (sodium,
potassium, chlore) entre secteur interstitiel cédébt le secteur vasculaire. La
BHE se comporte donc comme une membrane osmotique pt les
mouvements d’eau de part et d’autre de la membsane déterminés par les
concentrations relatives des solutés [10]. En pEsel’'une BHE intacte, il ne
fait pas doute que l'osmolarité plasmatique estldéeerminant principal des
mouvements d'eau entre le cerveau et le secteuwculsaie. La pression

oncotique, quant a elle, joue un role extrémemeninne.

Puisse que la BHE se comporte comme une membrameotigae,

I’hypertonicité plasmatique doit diminuer le contean eau du cerveau et la
PIC. Effectivement les solutés hypertoniques (mahni sérum salé

hypertonique) diminuent la PIC [11]. Cet effet faalole sur la PIC du soluté
hypertonique est associé a un débit sanguin céré&C) et un transport en
oxygene cérébral plus élevés gu’apres perfusiosé&lem isotonique. lls ont
également un pouvoir expansif volémique qui peraiaugmenter pression

artérielle en cas d’hémorragie.
1.b HéEmatomes intracraniens :

Il peut s’agir de micro foyers d’hémorragies inp@enchymateuses,
pétéchiales. Ces ruptures vasculaires localiséed sesponsables d’une
altération de la BHE a l'origine d’'un cedeme focadrisé également par la

perte de I'autorégulation des vaisseaux anatomisaies.

A un degré de plus on observe des contusions @esdbite foyer de contusion

cérébral est plus étendu en superficie et en pdefon(contusion fronto-basale
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bilatérale, fronto-temporale ou bipolaire symétaqgdans les Iésions de coup
contrecoup des pdles hémisphériques). Cette contystut évoluer vers la
dilacération du tissu nerveux associée a une saffusémorragique plus ou
moins importante réalisant une attrition cérébrélbématome intracérébral

traumatique est rare et le plus souvent observe lgasnplaies cranio-cérebrales
ou par armes a feu. Ces hématomes, associés oa mwnoedéme cérébral
peuvent donner lieu a des phénomenes d’engagermdentson décrit trois

types : I'engagement mésencéphalique central, #gaement sous la faux du

cerveau, 'engagement temporal unilatéral.
1.c Hydrocéphalie post-traumatique :

On parle d’hydrocéphalie post-traumatique lorsqe’uilatation ventriculaire
évidente est constituée sur un scanner de cordffiletué quelques jours apres

un traumatisme. On en distingue deux variétésagfiglies :

-L’'une dite hydrocéphalie passive consécutive a aimephie cérébrale post-
traumatique en regard d’'une contusion ou d’'unespdeanio-cérébrale. Il faut la
distinguer d’'une porencéphalie post traumatiquegdésit une cavité kystique
intracérébrale en contact avec le cortex externé atentricule cérébral aussi

d’origine atrophique ;

-L’autre appelée hydrocéphalie active car secomdairdes troubles de la
circulation et de la réabsorption du LCR aboutisganne augmentation de la
PIC.

Ces formes peuvent étre associées dans le TCG.idgnastic étiologique

repose sur les arguments cliniques, morphologigtiesanométriques. Dans le
cas de I'hydrocéphalie active, une dérivation duRL@eut étre proposée. Son
succes, parfois spectaculaire, dépend des |ésiomaipes associées et de la

durée d’évolution de I'hydrocéphalie.
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1.d.Hypertension intracranienne (HIC):

L’HIC est définie par une élévation des chiffreslaé’IC au - dela des valeurs
physiologiques (10 a 15mmhg). La constitution de d¢&sions (contusion
cérébrale) et compressives intracraniennes (hénestomémorragies cérébrales,
cedémes) représente une menace vitale dans I'immédifonctionnelle a
distance pour le blessé. En effet, elles sont resgdmes de la constitution de
volume expansifs intracraniens et création d'un€.HIHIC est la conséquence
de 'augmentation non compensée du volume d’ur3deecteurs constitutifs du

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 compartimémigcraniens doit
obligatoirement étre accompagné d’une diminutiovalame d’'un ou des deux
autres compartiments pour maintenir une PIC cotestdm de Monroe-Kellie).
De plus le parenchyme cérébral est peu complianpéeticulier chez le sujet
jeune) et toute compression parenchymateuse siasaagne déformation de
'axe nerveux avec création d’'un gradient de poassiorizontal et/ou vertical,
entre les différents compartiments intracraniemse(thémisphériques, sus et
sous tentoriel, du compartiment intracranien vers ¢tompartiment
intrarachidien) source d’engagement cérébral avexs @onséguences
mécaniques : compression nerveuse (Il, lll, Vl),sowdaire (artérielle et
veineuse), ventriculaire (hydrocéphalie) et axidle tronc cérébral peuvent
contribuer a l'apparition de modifications rapidessirréversibles du tableau
clinique. On distingue les engagements sous la fdux cerveau, les

engagements des lobes temporaux dans le foramés (@v&c compression du
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nerf moteur oculaire, et du tronc cérébral) esplarement I'engagement des

amygdales cérébelleuses dans le trou occipital.

NB : le risque essentiel du traumatisme cranienlasturvenue d'une HIC

incompatible avec une PPC suffisante.

Les crises épileptiques, le vasospasme, les infectsont aussi des facteurs
d’agression intracranienne puisse qu’ils augmerésnbesoins métaboliques du

cerveau.

2. Les lésions secondaires extra-craniennes ou ACS®@t facteurs

pronostics

Est considérée comme ACSOS toute variation horsne@od'un parametre
pendant au minimum cing minutes, sauf pour la &eywi doit durer plus d'une
heure. Les ACSOS sont fréquentes, puisqu'ellesecnant entre 30 et 60 % des
TC selon les études. La survenue d'une ACSOS egiurs un facteur de
gravité pour le patient. L'ischémie cérébrale @tdéme constituent un cercle

vicieux dans la genése et les conséquences des &CSO

Elles surviennent a toutes les phases de la priseage des TCG du fait :
» d'épisodes ischémiques fréquents a la phasal@iti

* puis de phases ischémiques plus tardives dues a u

. Augmentation de la PIC,

. Instabilité hémodynamique,

. Ventilation insuffisante ou excessive.

2. a. Les différentes types d’ACSOS :

Les ACSOS sont: I'nypoxie (Sa€B0%), I'hypercapnie (PaG&45mmhg),
hypocapnie (PaC&28mmhg), I'hypo ou l'hypertension (TAS<90mmhg ou
TAS>160mmhg), I'hypo ou I'hyperglycémie (<4mmol ow10mmol),
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'hyperthermie (T°>38°c), une anémie (Hb<9g/dl; teld26%), une
hyponatrémie (Na<135mmol/L).

2.a1 L’hypoxie (Sa0,<90% ou PaQ<60mmhg) :

L’hypoxie est TACSOS dont la gravité et la fréqaenélevée sont reconnues
[12]. Cette hypoxie débute sur le lieu de I'accideinreste fréquente a l'arrivée
a I'hdpital malgré 'amélioration des conditions pese en charge. Les causes
sont multiples, elle peut étre due soit a une hgptlation, un traumatisme
thoracique, un syndrome d’inhalation, une anémie@, @ une atteinte
neurologique modifiant la cinétique laryngée etrghgée. L’hypoxie entraine
une augmentation du DSC par vasodilatation deseais< cérébraux entrainant
ou aggravant I'HIC. L’hypoxie potentialise I'effatélétere de I'hypotension

artérielle.
2 .a2 Hypocapnie et hypercapnie (PaCg25mmhg ou 45mmhg) :

Les variations de la capnie sont au premier rarsggAeSOS et agissent sur la
vasomotricité cérébrale. Les causes les plus frdgaede I'hypocapnie est
'hyperventilation spontanée ou induite. L’hypocepnprovoquée par
I'hyperventilation est la plus significative. Enfetf la PaCQ@ est un des plus
puissants stimuli du tonus vasculaire cérébral¢ aasodilatation des vaisseaux
cérébraux en hypercapnie augmentant ainsi le VSQdogic la PIC et
vasoconstriction cérébrale intense en hypocaprotbopde exposant au risque
d’'ischémie par réduction du DSC [13].En conséquefibgpocapnie comme
moyen de lutte de I'HTIC est formellement déconéeildans les 24 premieres
heures post-traumatiques au moment ou les risqobemiques sont les plus
grands[14]. L’hypercapnie, en dilatant les vaisgeagérébraux, est susceptible
d'augmenter la PIC et doit aussi étre évitée. Lantikation controlée
systématique chez les patients avec TCG devraigttne un contrdle strict de

la ventilation alvéolaire. Cependant ce controkshpas effectif.
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2.a3 L’hyperthermie (T°>38°) :

Le controle de la température est devenu un objeatiortant dans la gestion

du TC. Dans certaines études une hypothermie medérérolée a été proposée
comme moyen de protection cérébrale [15]. L’hypamitie au cours du TCG a
aussi été retrouvée comme facteur péjoratif iaddpnt et cependant toute la
durée de I'hospitalisation en réanimation. L’hythermie est plus fréquente
méme dans les premiéres heures post-traumatiqeestetit lors d un TC isolé.

Elle est due soit a un hyper métabolisme provogpée une cascade

inflammatoire liée au traumatisme, une réponsetess ou a une infection.

L’hyperthermie augmente le métabolisme cérébral pagmentation de la

CMROset la CMRG.

2.a4 L’hyper et hypoglycémie (>10mmol/l ou <4mmol/L) :

En effet, 'hyperglycémie s’avere étre délétere réanimation, aggravant le
pronostic vital des patients [16] tandis que I'hglyoémie profonde est
directement délétere pour le cerveau. Le pati@nintatisé cranien n’est en rien
une exception mais il présente des spécificités abuodigues et

physiopathologiques qui imposent une prise en ehpegticuliére. La variation

de la glycémie est a la fois la conséquence dirdgtraumatisme mais aussi
une des causes de Iésions neurologiques secondalmgserglycémie est due a
une perfusion de solutés glucosés, une réponséress LU a I'’hypothermie.
L’hypoglycémie est due a une nutrition inadéqudtee faut pas négliger la
possibilité d'une atteinte traumatique de l'axe dtyy@lamo-hypophysaire.
L’hypoglycémie augmente I'extraction du glucose pes cellules nerveuses,
augmente la production de radicaux libres, potksdides effets délétéres de
I'hypoxie aggravant ainsi I'HIC. Qu’elle soit praigée ou répétee,
I'hypoglycémie favorise la souffrance cérébrale,glacose étant le principal
nutriment des neurones. Le traumatisme provoqueagtigation du systéeme
nerveux periphérique et du systéme immunitaire guoant une cascade

33
These de médecine présentée par Mr. Konaté Amara



Pronostic des traumatismes craniens dans le SAR du CHU-GT

impliquant le systeme nerveux sympathique, les kiges et une sécrétion
hormonale massive (glucagon, insuline, cortisoléadline, et noradrénaline)
[17]. L’hyperglycémie augmentation la production ldetates qui entraine une

vasodilatation potentiellement délétere augmentidit.
2.as hyper et hypotension artérielle :

L’hypotension est due a une hypovolémie (le plus/eat par hémorragie), une
anémie, une insuffisance cardiaque, un sepsis, aiteente medullaire, et
'osmothérapie par les propriétés diurétigues desdyts osmolaires.
L’hypotension progressive induit une augmentatian ld PIC par paliers,
entraine un effondrement du DSC, entraine une pgplusion cérébrale
favorisant lI'ischémie cérébrale, 'cedeme et domodortance de I'HIC post-

traumatique [18].

L’hypertension artérielle (HTA) est due le plus gent a la douleur, les troubles
neuroveégétatifs, une insuffisance de sédation amalyésie. L'HTA entraine
une augmentation du DSC et aggrave I'cedéme cérdébiralA provoquée ou
HT thérapie si nécessaire pour contréler I'hnémodyiracérébrale est donc
devenue l'un des grands axes de la neuro-réanimaficn’y a pas dans la
littérature de chiffres précis de PAM a atteindgatre le risque d’aggravations
des hémorragies extra-cérébrales voire intracdesb le risque de favoriser
'cedeme vasogénique par augmentation de la pressidrostatique dans les
capillaires cérébraux, la plupart des auteurs paterecommander une valeur
minimale de 80mmHg comme objectif raisonnable ¢&ndtant la mise en place
d’'un monitorage permettant d'adapter a un patientniveau de PAM

souhaitable.
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2.as Anémie (Hémoglobine<9g/dl ; Hématocrite (26%) et Mponatrémie
(Na<135mmol/L) :

L’'anémie est due aux saignements internes ou exkE®¥s (traumatismes
associés, épistaxis, plaies du scalp etc.....). lnaindition de la capacité de
transport cérébral en ,0O secondaire a la baisse de la concentration en
hémoglobine, s’accompagnant d'une vasodilatatioraptdive en auto
régulation métabolique qui augmente le volume sangérébral (VSC) et donc
augmente la PIC. En pratique la concentration enodgébine sera maintenue
supérieure a 10g/dl si le patient présente uneifdtable. Un seuil de 8g sera

retenu dans le cas inverse.

L’hyponatrémie est due au remplissage avec sohytpstoniques ou une perte
de sodium excessive. Elle peut étre a l'originendaedeme cérébral par le
phénomene d’'osmose au travers de la BHE favori$#li@ ainsi que I'ischémie

cérébrale.
2.b. Facteurs pronostics :
2.ba Clinique :

La stratégie diagnostique et thérapeutique degepBse sur une évaluation
cliniue initiale du traumatisé. L'examen cliniquecueille les données
anamnestiques, évalue les parametres vitaux ditééabilan des Iésions extra-
craniennes associees. L'évaluation de I'état deaence, par le calcul du score
de Glasgow (GCS), I'observation de I'état pupibadt la recherche de signes de
localisation, est indispensable au diagnostic gbranostic. Lors du recueil du
GCS, les differents items et leurs valeurs doiv&ne rapportés, et son calcul
régulierement répété au cours de la médicalisatmnpermettant le suivi de
I’évolution neurologique, ce score simple, rapitieeproductible, représente un
des principaux éléments prédictifs du devenir du T&est imposé comme la
référence pour définir I'état neurologique d'un T&opus réserve d'une
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évaluation bien conduite. Rappelons que le scorandileur coté est pris
comme référence, que l'ouverture des yeux n’est @aduable a cause des
ecchymoses ou d’cedéme des paupieres [19]. Indépemelat du niveau de
conscience, la présence de signes de localisaatatrice d’'une lésion focale
potentiellement chirurgicale, est recherchée. Lactréité pupillaire étudie la
souffrance axiale. Dans ce contexte de traumai®|dgi recherche de lésions
extra-craniennes est essentielle. L’évaluation alegrque va dicter la prise en
charge de ces patients. La constatation d’'un TG uwbmmmeédiatement, et ce
des la phase pré hospitaliere, a un contréle danddynamie systémique et de
la ventilation afin de prévenir les ACSOS. La ratd@ictt la qualité de la prise en

charge interviennent directement sur le pronosictionnel individuel [20].
2. c. Circulatoires et gazométriques :
2.cal’ hypotension artérielle et hypoxie :

L’hypoxie et I'hypotension artérielle sont des détmants majeurs du pronostic
des TC. La présence d’'une hypotension artérielld@wete hypoxie au moment
de I'admission est associée a un taux de mortptidéhe de 75% [21]. C'est
I’hypotension artérielle qui se révele étre le éactde risque le plus délétere en
terme d’ACSOS, faisant doubler la mortalité [21h &€lément d’aggravation des
lésions ischémiques est I'hypoxie. Cette derniésmlée ou associée a
I’hypotension, est fréequente et potentialise I'afipa d’'une ischémie cérébrale.
L’hypoxie sera rapidement corrigée par le contr@és voies aériennes : la

ventilation mécanique.
2.c2. La pression de perfusion cérébrale (PPC) :

Dans le cerveau sain, le débit sanguin cérébraCj@St maintenu relativement
constant par modification des résistances vaseglacérébrales face aux
variations de la PPC, dans un intervalle comprigeesD et 150mmhg. Aprés un
TC, les capacités de vasoréactivités artériolapeavent étre altérées aux
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dépend de la perfusion cérébrale [22]. La limitdérieure du plateau
d’autorégulation se trouve alors deviée vers lelewa hautes de pression
proche de 70mmHg [23]. Dans des conditions d’agtde&ion préservée, une
augmentation de la PPC est responsable d'une wvasibiction cérébrale,
conduisant a une réduction du volume sanguin c&rgMSC), donc a une
stabilisation, voire une diminution de la PIC. Apposé, dans ces mémes
conditions une diminution de la PPC dans les lisntte plateau d’autorégulation
conduit & une vasodilatation cérébrale, respongiibiee augmentation du VSC
et par conséquent de la PIC. La réduction secandksrla PPC favorise alors
I'entretien de cette cascade vasodilatatrice [2d]si, le maintien d'une PPC
suffisante est un facteur déterminant de stabiisatde I'hémodynamie
cérébrale permettant d’améliorer le pronostic etuevie des TC. Par ailleurs,
'augmentation du volume intracranien (dont lemlégies sont multiples :
hématome, cedeme, VSC) diminue la compliance cdeéletaprovoque des
variations majeures de la PIC face a des variatiomsimes du volume
intracranien. Rappelons que chez le sujet saidd¥npression volume reflet de
la compliance intracranienne est 24+ 4ml : cet xnoelique le volume qu'il
faudrait ajouter au contenu intracranien pour mldr par dix la PIC (de 10 a
100mmHg). Ce volume correspond a une augmentatien4® en eau
intracérébrale. Cette augmentation de la PIC pmtire la PPC jusqu'a un seuil
ischémique et entrainer un arrét circulatoire. Dansontexte, le monitorage de
la PIC est une mesure essentielle et permet dererdauPPC : PPC = PAM —
PIC. Une augmentation au-dela de 20-24mmHg engag@rdnostic des
traumatisés craniens, avec une augmentation adadéla morbidité et de la

mortalité.
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2.cs3. La capnie :

Il existe une corrélation linéaire entre la PaCORetDSC ainsi lorsque la
PaCQuvarie entre 40 et 80 mmHg le DSC double et vis avef3n constate
gu’une hypocapnie profonde peut étre néfaste emndant le DSC aggravant

ainsi I'ischémie cérébrale [25].

La vasoconstriction artériolaire induite par I'hgapnie diminue le DSC et
'apport d’oxygene aux cellules cérébrales. Ell@eitpgonc aggraver I'étendue
des lésions cérébrales ischémiques en diminugmerfasion cérébrale puisque

concomitamment, I'hypocapnie ne diminue pas le badiame cérébral [26].

Les variations importantes de la PaCO2 sont deteuex d’aggravation des
lésions cérébrales. L’hypoventilation post traumadi aggrave l'acidose
intracérébrale qui est un facteur aggravant le g des TC. Cette
hypercapnie est fréquente lors de la prise en ehartiale d’'un TC grave et son

importance est liée a la profondeur du coma [27].

3.Métaboliques et autres :

Aux causes majeures précédentes d’ACSOS, il faajarier d’autres:
a. L’'osmolarité plasmatique :

La barriere hémato-encéphaligue (BHE) intacte sepoote comme une
membrane semi-perméable. Les mouvements d'eau diépendonc
principalement des gradients osmotiques entrerig stil'espace extracellulaire
cérébral. Une hypo-osmolarité plasmatique entraime augmentation en eau
cérébrale conduisant a une rapide élévation dédalRe calcul montre qu'une
variation d’osmolarit¢ de 1mOsmol/l provoque un digat de pression
hydrostatique transcapillaire de l'ordre de 20mmHEn conséguence, une
variation de natrémie de 145 a 140mmol/l (-5mmateaun gradient de pression
transcapillaire de 100mmhg et une augmentatiomgietiement critique en eau
intracérébrale de 3,5%.
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b. L’hémostase :

Les troubles de 'hémostase, coagulopathies deiahliet de consommation,
sont fréquents au cours des TC isolés ou associgs @olytraumatisme. lls
exposent a I'extension des lésions hémorragiquiea &t extra-craniennes et
compliquent le traitement chirurgical. La CIVD @sbbablement secondaire au
passage de dérivés de la thromboplastine issueedreau contus dans la
circulation. En dehors du risque hémorragique gc€tivD pourrait participer a

I'extension des lésions intracraniennes.
c. La glycémie :

Les variations de la glycémie sont des facteurggiavations des lésions
cérébrales [28]. Les apports glucidiques précoogsnantent la production de
lactates qui entraine une vasodilatation poteeti@int délétere [29]. La relation
entre I'’hyperglycémie précoce et le devenir du BEmoins claire, car on sait
que la gravité du traumatisme induit une hypergtyieé Bien que rare du fait du

relargage des catécholamines endogénes, I'hypaglgcee révele délétere pour
le cerveau traumatisé. Rappelons que la consommedicbrale en glucose est
tres importante a l'état de base (CMRG=31umol/niigl soit 25% de la

consommation totale de I'organisme au repos) etmaunge de fagcon importante

lors de la dépolarisation ischémique et traumat[§0&
d. L’homéostasie thermique :

Au décours d'un TC, les troubles de 'homéostasermique sont fréquents. Si
I'hyperthermie engage le pronostic du TC par céstetiéléteres sur le cerveau,
I'hypothermie modérée par contre a des effets hgueé$ sur le cerveau en
diminuant la PIC et le métabolisme cérébral amafibminsi le pronostic [31].
L’effet de I'hypothermie modérée, bénéfique lorstidaaux expérimentaux, qui
présentent des résultats contradictoires sur legste des TC dans les études
récentes [32]. Quant a [I'hypothermie profonde, efjeut majorer la
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coagulopathie souvent présente lors du TC assoc#ée non a un

polytraumatisme.
e. La position de la téte :

La géne au retour veineux céphalique (rotatiotadi&te, hyper extension du
cou, position déclive) entraine une élévation derkssion veineuse jugulaire
interne. Une élévation importante peut étre tramsnaiux veines corticales et
ainsi aggraver une HIC. A l'inverse une surélévatimportante au-dessus du

plan du cceur diminue la PPC.
f. Métabolisme cérébral et sédation :

La sédation dés la phase initiale des TC est i@istipar la nécessité d’assurer
une bonne adaptation a la ventilation mécaniquege wtabilisation
hémodynamique (en évitant tout accés hypertensd tes stimuli) et une
analgésie, permettant ainsi de réduire les beso@taboliques du cerveau [33].

D. Description sémiologique et clinique :

Dés I'étape initiale se pose le probleme de saliame part s’il existe une lésion
expansive exigeant un geste chirurgical immédiadlautre part s’il existe des
arguments en faveur d'une lésion encéphalique ikBm@alou des signes de
souffrance cérébrale. L’examen doit avant tout cemcer par un examen
général complet et tout probléme de choc ou deskrrespiratoire requiert un
traitement préalable efficace, I'état neurologigueblessé n’étant évaluable que

si I'état ventilatoire et hémodynamique sont cagec
0 L’interrogatoire :

Il reprend toute [I'histoire & son début en recduaht I'ensemble des
événements survenus depuis le traumatisme, a phatifinterrogatoire de

I'entourage et de la consultation des fiches de SAU

40
These de médecine présentée par Mr. Konaté Amara



Pronostic des traumatismes craniens dans le SAR du CHU-GT

-Les circonstances précises de survenues du tresmmeatafin d’évaluer les

mécanismes,

-L’existence d’'une perte de connaissance initiale,

-La notion d’aggravation clinique depuis le trausiate,

-Les antécédents, traitements, toxiques.

=) Examen clinique

Geéneéralités

L’examen neurologique sera précédé d’'un examenrgéeé insistant d’emblée
sur la recherche de troubles hémodynamiques etlateires. Un traumatisme
cranien isolé n’est jamais, chez I'adulte, respblesd’'un choc hypovolémique ;
en revanche, une plaie du cuir chevelu peut, a sdlde, occasionner une
spoliation sanguine importante, notamment chez fdi@n et surtout le

nourrisson. La constatation d’'une instabilité tenselle, d’une tachycardie,
d’'une paleur doit obligatoirement faire recherchaeme Iésion viscérale
(hémothorax, hémopéritoine, fracture du rein, léstes gros vaisseaux) ou
I'existence de lésions périphériques uniques ouiphe$ (bassin, fémur...). Les
explorations complémentaires seront, bien sdr, &psdpar la clinique. Il faut

cependant insister sur la nécessité d’éliminer aindne doute une Iésion intra-

abdominale par une échographie.

Les troubles ventilatoires seront corrigés sarsai,déar le maintien d’'une
hématose normale représente la garantie d'une mxyggnation cérébrale. Les
traumatismes faciaux associés aux traumatismesieosansont parfois
responsables d’obstruction des voies aériennesisupgs. Si une ventilation
artificielle avec sédation s’avere nécessaire, pms lésions thoraciques ou,
préventivement, devant un coma profond, il est naté d’effectuer au
préalable un examen neurologique raplkafin, tout traumatisé cranien doit
étre considéré comme un traumatisé du rachis cenat potentiel. Toutes les
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précautions requises pour la mobilisation du pasenont prises jusqu’a ce que
les radiographies visualisant I'ensemble du racdesC1 a C7, soient effectuées.
Avant I'examen neurologique, l'inspection et suttda palpation du crane
permettent de déterminer le lieu de I'impact. L'ongance de I’hématome sous-
cutané fait parfois poser le diagnostic d’embarengercevant un ressaut. Son
diagnostic est, en fait, tres difficile cliniqueniedn écoulement de LCR a type
de rhinorrhée ou d’otorrhée sera facilement diatimos. L'issue de matiére
cérébrale, généralement intégrée dans un étatquénidramatique, est

malheureusement facilement décelable cliniguement.
Examen neurologique

Il comporte I'examen de la conscience, la rechedshsignes de localisation et

la reconnaissance des troubles vegétatifs.

Etude de la vigilance

Le Glasgow coma score (GCS) est de plus en plliséutiepuis une vingtaine
d’années. Il est basé sur la quantification desées de la définition du coma
par I'International Data Bank en 1976 [34] : absed®uverture des yeux (E),
absence d’expression verbale (V), absence de répuonsrice (M), aux ordres

simples ou a la stimulation nociceptive (tableau I)

Il s’agit d’'un score de vigilance qui ne doit pasit compte d’'un déficit moteur
éventuel. La réponse motrice sera, dans ce castifjga sur les membres non
paralysés. Le GCS a l'avantage d'étre simple a ceféx, facilement

reproductible et a la portée des observateurs rahcaux. Un langage commun
peut ainsi étre obtenu entre les différents inteamés et I'évolution de I'état de
conscience clairement appréciée (tableau 1l). Maldes différentes

combinaisons possibles entre les trois paraméie¥,(M), Teasdale a montré
que l'utilisation du GCS par des infirmiéres, desumochirurgiens ou des
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chirurgiens non spécialisés donnait 93 % de comeure sur le diagnostic de la

profondeur du coma [34].

Le GCS ne permet pas, cependant, de détermineivéawnde la souffrance
axiale (diencéphale + tronc cérébral). Grace aawvatix de Plum et Plosner, des
classifications du coma profond ont pu étre étalflB®]. En s’appuyant sur les
réactions motrices a la douleur, les réflexes dndrcérébral, les anomalies du
réflexe photomoteur (RPM), les troubles végétaiifest possible de définir
trois niveaux de souffrance axiale dans les coma®mpds ; ils traduisent les
stades de la détérioration rostrocaudale (tableaul’litilisation d’autres
réflexes du tronc cérébral tels que cornéen, giied, frontopalpébral,
cornéoptérygoidien, occulocardiaque (en générmdéinier a disparaitre avant la

mort cérébrale), permet aussi de situer le niveala détérioration axiale.

Signes de localisation

Quelle que soit la vigilance du traumatisé, lemsggde localisation seront
systématiquement recherchés, guidés par le poimpdtt. Ills apportent une
orientation clinique du lieu de la souffrance céadly que le mécanisme soit

intra- ou extradural.
-Lésions hémisphériques :

La recherche d’'une asymétrie dans les réactionsigestsera effectuée a la
demande, ou en s’aidant de stimuli nociceptifsetal de vigilance l'impose.

L’hypotonie d’'un membre chutant sur le plan dudg, facon plus lourde que du
cOté opposé, aura une valeur localisatrice. Orceféea systématiqguement une
étude bilatérale et comparative des réflexes aatéateux et du réflexe cutané
plantaire, a la recherche d’'une atteinte pyramid@iet examen neurologique
orienté vers I'encéphale permettra parfois de déwoune Iésion meédullaire,

occasionnée par un traumatisme rachidien assoai€ohstatation d’'un déficit
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de la motricité d’'un membre supérieur associé a araflexie orientera

d’emblée vers I'existence d’'une pathologie du ptekrachial.
-Lésions des nerfs craniens :

Elles sont dues a des lésions directes, en paetiqudr fracture de la base du

crane, ou indirectes, dues a I'existence d’'un E®ue expansif intracranien.

> Fractures sphénoidales: elles peuvent occasiomsecé&tités par atteinte
du nerf optigue dans le canal optique. L’étude éflexe photo moteur
(RPM) et du réflexe consensuel permettra de difiéiex I'existence
d’une lésion du nerf moteur oculaire de celle dd aptique.

> Paralysies des nerfs oculomoteurs: elles sont deesipar I'atteinte de la
llle paire cranienne. Elles traduisent classiqueméangagement
temporal. |l existe plusieurs stades cliniques is@orie , mydriase
réactive, mydriase aréactive, qui signifient I'amgation de I'engagement
de l'uncus de I'hippocampe.

> Atteinte de la Vle paire cranienne: elle peut tiegludes lésions
caverneuses ou de la fissure orbitaire, ou engongleament sa contusion
sur l'axe pétreux. En fait, la constatation d'uregbysie du VI n’a, en
général, aucune valeur localisatrice.

> Atteinte du paquet acousticofacial: elle est ranenaveau du conduit
auditif interne. La Vlle et la Vllle paires sontugl frequemment atteintes
lors des fractures de l'os pétreux avec otorrhéeotetragie. La
reconnaissance précoce d’une paralysie facialplpgnigue, témoin d’'une
lésion du nerf facial dans son trajet intra pétrepeut permettre
d’envisager une décompression chirurgicale.

> Atteinte du bulbe olfactif: elle est tres fréquembes des fractures de
I'étage antérieur. Elle peut cependant survenim, @as lésions de

cisaillement dans la gouttiere olfactive sans kesasseuse associée,
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simplement en raison de I'énergie du traumatism@]us souvent a point

d’'impact postérieur.
- Troubles neurovégétatifs : lls sont associéscamas profonds.

Les troubles respiratoires sont le plus souvenbrsdaires aux inhalations dues
aux troubles de la conscience. Plus rarement, iedes rythmes respiratoires a
type de dyspnée de Cheyne-Stokes, de Kussmauhasaheques, traduisant une

souffrance axiale.

Les troubles cardiovasculaires, la bradycardie HTA, sont les témoins de
I'hypertension intracranienne (HTIC), 'HTA tendaatmaintenir une pression
de perfusion cérébrale suffisante. L’hypotensiotéraalle ne s’intégrant pas
dans le cadre d’'un choc hypovolémique est un gigjaratif d’atteinte du tronc

cérebral (bulbaire).

Les troubles de la régulation thermique s’intéegrdans le tableau d’une

souffrance axiale basse dont I'évolution fatalepesthe.
Tableaux d’engagement :

Le tableau le plus fréquent est celui d’engagentemporal qui correspond, le
plus souvent, au développement d’'un hématome ndimsan expansif. Sa
reconnaissance et son traitement précoces ontams®guences vitales. Il est
marqué par une dilatation pupillaire unilatéraleowttssant a la mydriase
aréactive, une hémiplégie controlatérale, des tesubde la conscience
aboutissant au coma profond, accompagnés de tubdspiratoires.

Quelguefois, 'hémiplégie peut étre « paradoxalaomolatérale a la Iésion par
déplacement global de tout 'hémisphere et contudiopédoncule controlatéral

écrasé contre le bord libre de la tente.

Les autres engagements, principalement centrauktadaisent par les signes
d’atteinte et de souffrance du tronc cérébral, lds pn plus graves selon leur

distribution rostrocaudale (tableau II).
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Autres tableaux neurologiques
- Syndrome méningé :

Il est impératif d’étre certain du contexte trauiga¢ de sa survenue pour ne pas
méconnaitre une rupture d’'une malformation vasreildi’hémorragie sous-
arachnoidienne est un tableau typique représentédpa céphalées, des
vomissements, des troubles de conscience a typdatian, obnubilation, une
raideur méningée, un signe de Babinski bilatéral. diagnostic clinique est
simple, mais impose une confirmation tomodensitoiét. Sa constatation
isolée n'a jamais de connotation péjorative immidi&eules les éventuelles
conséquences tardives (hydrocéphalie par troubleréderption du LCR)

méritent qu’on s’y attarde.
- Crises convulsives :

Elles sont rares et témoignent d’une atteinte calgi L’'association d’'un déficit
neurologique focalisé avec des troubles de laangi peut parfois représenter
un état postcritique. Ce n’est qu’aprés la constatale la normalité du scanner

que le diagnostic sera éventuellement confirmépa¥lectroencéphalogramme.
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Tableau 1 : Glasgow score coma (GSC)

1. Diencéphalique

mouvement de décortication (flexion)
pupille en myosis

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

2. Mésenceéphaloprotubérantiel haut
mouvements de décérébration (extension
pupilles intermédiaires

RPM abolis

réflexes oculovestibulaires perturbés
hyperventilation, hyperthermie

3. Protubérantiel bas-bulbaire haut
décérebration ou a réactivité

pupilles intermédiaires aréactives
réflexes oculovestibulaires abolis
respiration irréguliere, anarchique

troubles neurovégétatifs dissociés

Ouverture des yeux

Spontanée. . ......... ... 0. iie 4
alappel......... .......... ... ... ........3
aladouleur............ ... ... .........2
absent......... . . 1

Meilleure réponse motrice

Obéitauxordres ...............cc..... b
—orientée etopposée . . ... ... ... ..., 5
—orientéeenflexion....................4
—endécortication. . ......... .. ........ 3
—endécérébration......... ... . .e..2
—absente........... ... .eeeid
Réponse a I'ordre verbal

conversation cohérente . . ...............5.
conversation incohérente . . ... .........4.
mots inappropriés . . ... .........cccc....3
incompréhensible . . . ..... .............2
pas d’expression verbale . ... ...........1...

Echelle de Liége : réflexes du tronc cérébral

fronto-orbiculaire . .. ......................5
oculo-céphalique vertical .. ....................4
photomoteur . . ..........................3
oculo-céphalique horizontal . ..................2
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oculo-cardiaque . ... ....................L

pasderéflexe....................0

Tableau 2 :

Stades de la détérioration

rostrocaudale du coma.

E. Moyen d’explorations :
o) Imagerie médicale :

Clichés standards :

La radiographie du crane est inutile chez le traismee cranien grave car elle

ne permet pas de prédire I'existence ou non d'ésieh cérébrale.

Les clichés standards du rachis cervical sont &&saystématiquement, au

bilan du fait des associations lésionnelles possibl
La tomodensitométrie cérébrale (TDM) :

Elle constitue une étape fondamentale de I'évalnatdes traumatismes
craniens. Elle est réalisée en urgersams injection de produit de contraste

iodé, associée a la réalisation de coupes en fené&tsesises.
L’'imagerie par résonnance magnétique (IRM) :

La tomodensitométrie reste I'examen de choix eremecg pour I'évaluation
anatomique des lésions et les indications neunochoales. En effet,
L’'imagerie par résonance magnétique, en deépit ditasgrande sensibilité (en
particulier pour la mise en évidence des Iésiondadiggne médiane et de la

substance blanche.
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Angiographie ou angioscanner :

Cet examen peut étre envisagé a la phase aiguéTdugrave. La suspicion
d'une dissection artérielle ou d'une fistule catotaverneuse doit inciter a

réaliser un bilan angiographique précoce.
Doppler transcranien :

. Elle permet de dépister les patients a haut eistjiischémie (vitesse basses et
index de pulsativité élevé) qui nécessite immédiat® une optimisation de
’'hémodynamie cérébrale. Certaines équipes ont ny@nmgose une estimation
de la PPC par cette technique [36]. Le DTC peraeidement de suspecter une
dissection cervicale et/ou intracranienne et de aelar sans retard
I'angiographie qui permettra de confirmer le diagfito Peut s’avérer utile pour
réaliser des tests dynamiques d’autorégulatioreagdctivités au C{B7]. Cet
examen, en permettant notamment la détection dg@d’tperfusion s’integre
parfaitement dans le monitorage du TCG. Cependaliét actuel, le DTC ne
peut en rien se substituer au monitorage de ladeiCest essentielle chez le
TCG.

La saturation veineuse jugulaire (SvjQ):

. La SvjO2 est un reflet global de 'hémodynamiquérébrale et permet la
détection d’épisodes d’hypo perfusion cérébralen $ancipe repose sur la
relation liant le débit sanguin cérébral (DSC),ctmsommation cérébrale en
oxygene (CMROZ2) et la différence artérioveineusgujaire du contenu en
oxygene (DAVjO2), soit : DAVjO2 = CMRO2/DSC. Apraiveloppement :

SvjO2 = Sa02 — CMRO2/(Hb x 1,34 x DSC).

Dans les conditions de stabilité respiratoire (Safble) et en I'absence de
déglobulisation (hémoglobine [Hb] stable) chez atignt sédaté, normotherme
et ne convulsant pas (CMRO2 stable), la SvjO2 detsadirectement

proportionnelle au DSC.
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Toute baisse du DSC va se traduire par une dinonute la SvjO2. Une valeur
basse est le témoin d’'une extraction cérebralexggéme augmentée. Il est
considéré qu’'une SvjO2 inférieure a 55 % est eedaw’'une hypo perfusion
cérébrale, bien que cette valeur soit actuellenmentise en question. Elle
pourrait étre plus élevée, de I'ordre de 75 % @Hase aigué du traumatisme

cranien [38].
) Explorations biologiques :
Les gaz du sang :

lls permettent de juger de l'importance de I'hyggxide rechercher une

hypercapnie.
La glycémie :

Le dosage de la glycémie constitue un examen ¢aaites la prise en charge et
la surveillance du TCG. Son augmentation (> 10mnool)sa diminution (<
4mmol) doit étre évités par des dosages réguliergmetés. Un taux de 5 a

10mmol est souhaité.
Le taux d’hémoglobine-hématocrite (Hb-Hte):

L’hémorragie étant fréquente au cours du choc, sade du taux
d’hémoglobine et d’hématocrite font partie du bildun TCG. Le taux Hb doit
étre > 9g/d| et Hte> 26%.

L’ionogramme sanguin (sodium N&) :

L’hyponatrémie faisant partie des ACSOS et pardiotpa la genese et a
'aggravation de I'oedéme cérébral, le dosage deateémie est donc essentiel
dans la prise en charge du TCG. Un taux comprizel®5 — 140mmol est
souhaité. La BHE est perméable a I'eau et auxgsetitolécules lipophiles mais
imperméable aux électrolytes et aux protéines @tgoes. La petite taille des
pores de la membrane hémato-encéphalique (8 A)igeeplque de faibles
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modifications d’osmolarité plasmatique entrainerds dmouvements d’eau
considérables de part et d'autre de la BHE qui emporte comme une
membrane semi-perméable. Si du mannitol est admé@nigu patient,
'osmolarité sanguine doit étre mesurée deux fais jpur et maintenue entre
290 et 320 mOsm/l. Elle peut étre plus simplementvde de la natrémie en
'absence d’administration de mannitol. L’adminéion de soluté hypotonique
doit toujours étre évitée. L’'osmolarité plasmatigdent le principal déterminant
physiologique est la natrémie, joue un réle esskdéns les transferts hydriques
de part et d’autre de la BHE. Le contréle régudlerla natrémie vise donc a
s’'assurer de l'absence d’hypo-osmolarité a l'oegiaiun transfert en excés
d’eau intracérébrale. La prise en charge consistaiatenir la natrémie 135 -
140 mmol/l.

F. Prise en charge du TCG :

La réanimation pré-hospitaliere précoce des TC@c#Sss a une prise en charge
spécialisée, a permis 'amélioration du pronostisesvé chez ces blessés. La
réanimation initiale est un élément essentiel danpstic et doit étre débutée

précocement, pour prévenir les ACSOS.
|. La prévention des ACSOS :

Aux lésions cérébrales primaires (hématomes, camtsislésions vasculaires...)
peuvent se surajouter des lésions ischémiqueslaioneavec les ACSOS. Les
fonctions circulatoires et ventilatoires sont leusl souvent impliquées,
responsables d’ACSOS accessibles a la préventiomugt thérapeutiques
d’'urgence. Mais autres tels que les risques d'tides, les troubles de la
coagulation sont a prendre en compte. La préveetitemtraitement des ACSOS
doivent étre la préoccupation des équipes de suinge terrain et pendant le
transport. En effet, une série de 717 cas de laumadic Coma Bank,

I’hypotension initiale observée chez 248 patientoablé le taux de mortalité
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(55% Vs 27% chez les normo-tendus) [Christian]. rD&me, I'hypoxie a une
valeur péjorative : elle multiplie par 2 a 3 legesidéfavorables [39].

l.1 Prise en charge respiratoire :

Les causes de détresse respiratoires aigues apré€@ sont : troubles de la
déglutition, inhalation, obstruction des voies eaénes supérieures, troubles de

la commande ventilatoire ou traumatisme associéymothorax...).

by

L’intubation trachéale et la ventilation mécaniqtendent a améliorer le
pronostic vital et fonctionnel des patients trausés craniens graves
[Christian]. L’intubation orotrachéale doit doncadtvdes indications larges.
Réalisée de principe dans le TCG, elle permet wygémation adaptée, une
ventilation alvéolaire ainsi qu’'une protection deses aériennes supérieures.
L’intubation orotrachéale utilisant une séquenceandiiction rapide est

considérée comme la méthode de référence, touenpatraumatisé étant
considéré comme a risque d’estomac plein. La séguelinduction rapide

utilise un hypnotique (étomidate-Hypnomidate 0,3tgy/et un curare d’action

rapide (succinylcholine-célocurine  1mg/kg). La soglcholine  était

classiqguement contre indiquée chez le traumati@éiem grave en raison du
risque d’augmentation de la PIC. En fait, plusiduagaux récents remettent en
cause cette notion, et le bénéfice d’'une intubatimpide sans hypoxie est
certainement plus important que la faible augmentatle la PIC liées aux
fasciculations induites par la célocurine [ChrislicEn cas de lésion du massif
facial, on proscrira I'intubation nasotrachéaldaeinise en place d’'une sonde
nasogastrique. La mobilisation cervicale liee atlibation doit étre limitée

compte tenu du risque de lésion cervicale associée.

Apres l'intubation, les objectifs sont de maintemire Sa@> 92% (au mieux >
95%) en assurant la normocapnie: en absence deog@phe dans les

ambulances de réanimation, chez l'adulte, on peopgser de régler le
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ventilateur avec un volume courant de 8ml/kg, urégudence respiratoire a

18cycles/min, une Figsuffisante pour maintenir une Sa£95%.
l.2 Prise en charge hémodynamique :

L'objectif de la prise en charge hémodynamique lestmaintien ou le
rétablissement d’une stabilité tensionnelle, d’pression de perfusion cérébrale
ainsi gu'une oxygénation adéquate. Chez l'adultee ypression artérielle
supérieure a 190mmHg est le plus souvent rare,eslidres souvent liee a la
grande stimulation sympathique qui existe lors dagpertensions
intracraniennes aigues (hématomes sous ou extradur@ette hypertension
artérielle est le plus souvent a respecter. En dhgpertension artérielle
maligne, le traitement le plus logique est l'osndodpie, c'est-a-dire le
traitement de I'hypertension intracranienne (pediisde mannitol 20% a la
posologie de 2ml/kg en moyenne). En revanche, uresspn artérielle

systolique en dec¢a de 190mmhg doit étre préservée.

L’hypotension artérielle est plus préoccupanteatt @tre rapidement traitée. Il
faut alors rechercher une autre lésion, souventoh@gique. Les autres
étiologies sont moins fréquentes (Iésions cervicalgpérieures, pneumothorax
suffocant...). L’hypotension artérielle est traité fe remplissage ou utilisation

d’agent vasopresseur.

Le remplissage vasculairefait appel a des solutés isotoniques. Le sérué sal
isotonique a 0,9% est le vecteur idéal (perfusienbdse) et le soluté de
remplissage en premiére intention, associé si Baresaux macromolécules
(hydroxyléthyl amidon HEA) en solution isotoniguees solutés hypotoniques
sont contre-indiqués (soluté glucosé a 5%, Ringetate, gélatines fluides
modifiées). Le volume de liquide perfusé doit &dapté, et I'on doit s’efforcer

de maintenir une concentration d’hémoglobine sepée a 10g/dl.
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Les agents vasopresseursont indiqués dés lors que la pression moyenne
(PAM) ne peut étre maintenue malgré un remplissaggquat. L'éphédrine
(bolus 3 a 6mg jusqu'a une dose cumulée de 30mg@opamine (7 a 25
microgramme/kg/min. a la seringue auto pousseuse)adrénaline (0,1 a
0,5microgramme/kg/min) peuvent étre utilisés sartendre la fin de
'expansion volémique. En absence de seringue gubosseuse, nous
recommandons d’injecter 5 ampoules de dopaminedfhf) dans une poche de
500ml de sérum salé isotonique, et adapter le digbperfusion a la pression

artérielle.
|.3 Prise en charge de I'hypertension intracranienne :

HIC ET ACSOS

Oedéeme

Vasogénique
\\ l Hématome
HYPERTENSIOMN /

INTRACRANIENNE

Oedeme Cytotoxique

Hypercapnie

Oedéme / Jv \ -

Interstitiel N PPC Vasodilatation

Hypotension

Oedéme
Cytotoxique Hypoxémie
T ISCHEMIE —

CEREBRALE ——u0 1 = s o
Hypocapnie

Indications d’un traitement de I'hypertension intracranienne :

Les limites de I'HIC a partir desquelles une théxgmue doit étre instituée sont
difficiles a déterminer. Les données de la litiératconduisent a recommander
d’instaurer un traitement spécifique pour des obsffde PIC supérieurs a 20 —
25mmHg.

Dans certaines situations, un seuil de PIC pluggbeut étre toléré, a condition
que la PPC soit maintenue. La PPC est le gradeeptession qui permet le flux

cérébral. Elle peut étre considérée comme égala différence [pression

54
These de médecine présentée par Mr. Konaté Amara



Pronostic des traumatismes craniens dans le SAR du CHU-GT

artérielle moyenne — pression intracranienne]. ideggulation du débit sanguin
cérebral permet normalement le maintien d’un déhiiguin cérébral stable

malgré des variations de la PPC entre environ 36@nmhg.

Cependant, lorsque la PPC évolue en dehors de iogtes| ou si
'autorégulation est altérée, ce qui s’observe @arbpres un TCG, la PPC

devient le déterminant principal du débit sangérebral.

Le maintien d'une PPC supérieure & 70mmhg pouétedt recommandé car |l
semble étre associé a une réduction de la morhkaditee la mortalité. Il faut
néanmoins souligner qu’aucune étude ne démonffeedieité du maintien de la

PPC au-dessus de 70mmhg.

Une fois reconnue I'importance de la PPC, la goastiu seuil de PIC apparait
plus étroitement liée au risque d’engagement calgbariable d’'un patient a
'autre, et pour un méme patient, en fonction défmntes thérapeutiques
utilisées.

Il n’existe pas de données disponibles spécifigquésnfant en ce qui concerne
les limites de PIC ou de PPC.

|.4Modalités du traitement de I'HIC :

Le traitement de I'HIC comporte de multiples aspecEn général, les
différentes modalités thérapeutiques sont intreduépres avoir évalué leurs
avantages et inconvénients respectifs pour chagtienp et aux objectifs fixés
en terme de PIC et de PPC. Dans tous les cas,ésian Ichirurgicalement

curable doit étre recherchée, au besoin par lditi@péde la TDM cérébrale.
Mesures générales :

-lutte contre I'’hyperthermie ; éviter la géne auowve veineux jugulaire ;
oxygénation adéquate ; normocapnie (limite bag&smmHg) ; prophylaxie des

convulsions ; maintien d’'une volémie optimale afifobtenir une PPC de
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70mmhg ou plus ; sédation ; analgésie (voire csmtidn) ; élévation de la téte

du lit, sans dépasser 30°.
Le drainage contrélé du LCR :

Apres l'institution des mesures générales, si unitntage de la PIC est décidé,
le drainage contrélé du LCR par le systeme de megar voie intra-
ventriculaire est la premiére mesure utilisée pleurcontréle de I'HIC. Ce
drainage du LCR doit étre contrélé, pour éviter dmainage excessif, en

maintenant la PIC a la limite supérieure des olfgefixés.
Thérapeutiques spécifiques de I'HIC :

-mannitol & 20% : 0,25 a 1g/kg en 20mn 1V, en respgcune osmolarité

inférieure a 320mOsm/l et en maintenant une noral@mie.

-Augmentation de la ventilation pour obtenir un€CBPaentre 30 et 35mmHg.
Une surveillance du DSC ou de la $j€st recommandée pour l'utilisation de

cette thérapeutique.
Thérapeutique de I'HIC réfractaire :

Dans le cadre de I'HIC réfractaire, seuls les harigjues sont d’efficacité
prouvée. Les complications potentielles de cedmaéint imposent I'utilisation
d’'un monitorage hémodynamique approprié. Les pgsetosont adaptées en
fonction de leurs effets sur la PIC et en foncti® leurs taux circulant

(maximum 30mg/ml chez I'adulte, 50mg/ml chez I'ertja

D’autres thérapeutiques ont été proposées, maiat mas fait la preuve

indiscutable de leur efficaciteé :

-hypothermie modérée ;

-hyperventilation profonde, avec PaS830mmhg ;
-hypertension artérielle induite ;

-sérum salé hypertonique ;
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-craniotomie-craniectomie de décompression.
|.5 La sédation :

La sédation est justifiée par la nécessité de rédes besoins métaboliques
cérébraux, de permettre une bonne adaptation denpad la ventilation
mécanique et de contrller les phénoménes dagitagib les stimulations
douloureuses. Les agents utilisés doivent diminlzerPIC, diminuer le
métabolisme cérébral, respecter le couplage DS@bhulksme, posséder des
propriétés anti convulsivantes et doivent préseater demie vie contextuelle
courte afin de permettre la réalisation de réévamna neurologiques cliniques.
L'utilisation d'agents hypnotiques (propofol, middam, étomidate,
barbituriques) permet une diminution de la PIC @mimbant de facon dose
dépendante la consommation cérébrale en oxygérseagants provoquent une
baisse du DSC, du VSC et donc de la PIC tout ersezwant le couplage
débit/métabolisme, l'autorégulation et la réacévides vaisseaux au CO2.
Cependant, les répercussions surrénaliennes demitte interdisent son
administration prolongée. Quant aux barbituriques,risques d’hypotension a
I'injection, les effets immunosuppresseurs ainse da demi-vie contextuelle

longue ne permettent pas d’envisager leur utibsatie premiéere intention.

Les recommandations actuelles préconisent l'utibga du midazolam en
association avec un dérivé morphinique. La sédattamt prolongée avec de
fortes doses, le sufentanil est le morphiniquelies adapté. En pratique, et
depuis la réduction majeure du colt du propofolyias est le plus souvent
associé au midazolam, méme chez des patients pagseme PIC contrblee.
Cette association est synergique et permet dereéldis doses de midazolam.
Cela autorise une gestion plus souple de la séda&tiodonne la possibilité
d’évaluations cliniques plus fréquentes. Le recaurs curares, quant a lui, doit
étre limité au maximum et ne se concgoit qu'en cassyhdrome de détresse
respiratoire aigué (SDRA) avec pressions de véimiianon controlées ou si
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apparaissent ,malgré la sédation, des frissonendates a des variations
thermiques et qui peuvent étre responsables d’'ugen@ntation brutale de la
CMRO2. Les curares sont parfois nécessaires shypethermie thérapeutique

est utilisée.

l.6 La transfusion sanguine :

L’hémorragie étant fréquente dans le TCG, sa peisecharge chirurgicale
précoce par hémostase chirurgicale doit étre prééenLa transfusion sanguine
est envisagée des que le taux d’hémoglobine et nditaxrite sont

respectivement inférieures a 9g/dl et a 26%.
|.7 La prise en charge chirurgicale :

Le recours a la chirurgie est en realité peu fragw@ela phase aigue, mais
conditionne directement le pronostic vital. Le dé&atre le traumatisme et
'évacuation d'un hématome chez les patients ptaseénun syndrome
d’engagement, est déterminant [40].La neurochieurgm urgence peut ainsi
intervenir en premiere ligne dans la réanimatios EG et se discute avec
I’équipe neurochirurgicale directement apres ldigéaon d’un bilan lésionnel.

Des indications neurochirurgicales ont été recosi] :
 évacuation d’'un hématome extradural symptomatjque

« évacuation d’un hématome sous dural aigu sidgtifi¢épaisseur supérieure a

5mm avec déplacement de la ligne médiane sup&ibom) ;
» drainage d’une hydrocéphalie aigue ;
sparage et fermeture des embarrures ouvertes.

Certaines indications, comme I'hématome extraducal parfois I'nématome
sous dural aigu, peuvent relever de I'urgence aleset d’'un éventuel geste de

sauvetage (vidange et drainage) avant le trandteppatient. Outre sa valeur
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pronostique, le monitorage de la PIC associéeraida en place (chirurgicale)
d’'une dérivation ventriculaire externe est un int@otr moyen de dépistage et de
traitement de I'HIC. D’autres situations (contusipnhémorragie intra-
parenchymateuse avant HIC, craniectomie décompeess) sont discutées au
cas par cas en fonction du pronostic postopératdiad et fonctionnel. Dans
tous les cas, la décision releve d'une concertatiaftidisciplinaire (urgentiste,
réanimateur, neurochirurgien, radiologue...). La m@eiomie décompressive,
par I'ablation d’'un large volet osseux associé@@ plastie d’agrandissement de
la dure-mere, peut étre proposée dans certainegisiis d’'HIC réfractaire dans

un contexte de lésions secondaires évolutives.

l.s. Gestes complémentaires :

Pour éviter toute géne au retour veineux juguldagéte est maintenue dans
I'axe, en évitant toute flexion ou extension exsassl e collier cervical ne doit
pas comprimer les veines jugulaires. Le patientrassporté en décubitus strict.

Les crises convulsives, facteurs d’augmentatiofadelC, doivent étre traitées.
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IV.METHODOLOGIE

1. Cadre d’'étude :

L’étude s’est déroulée dans le Service de réanimatii Centre hospitalier
universitaire (CHU) Gabriel Touré de Bamako. Skwecentre de la ville de
Bamako en commune Il, le CHU Gabriel Touré se hasssommet de la
pyramide sanitaire du Mali. Du fait de sa situaty@ographique, il constitue la
structure de santé la plus fréquentée. Il abriteaiebreux services dont le

service de réanimation polyvalente.
Le service de réanimation : il comprend
-Deux bureaux pour les anesthésistes réanimadentde chef de service
Une salle pour les CES
-Une salle pour les internes
-Une salle pour le major
-Une salle pour le secrétaire
-Une salle des infirmiers
- Une salle de staff

-Et le compartiment de réanimation qui comprenaX¥els avec un total de

9 lits d’hospitalisation.

1.1. Le personnel : il se compose de
- Deux(2) médecins anesthésistes-réanimateurs
- Quatre(04) internes des hopitaux
- DES qui sont en rotation

- Des étudiants en année de these et un nombre leadialsternes qui

viennent en rotation.

60
These de médecine présentée par Mr. Konaté Amara



Pronostic des traumatismes craniens dans le SAR du CHU-GT

- Un major ettreize (13) infirmiers et cing (5)l@s-soignantes, tous repartis

en quatre groupe.

2. Type d’étude : il s’agit d’'une étude prospectiescriptive et transversale qui

s'est déroulée de Février 2011 a Février 2012.

3. Population d’étude : constituée par I'ensemlge platients admis au Service
d’Accueil des Urgences (SAU) pour traumatisme @aniet transférés

secondairement dans le SAR du CHU Gabriel Touré.
3. Echantillonnage :

3.1 Critere d’inclusion : Tout patient admis dans leRSpour TC avec un Score

de Glasgow < 12.
3 2. Critére de non inclusion :
TC légers.

Tout patient victime de TC admis dans le servicet ¢ durée d’hospitalisation

en réanimation est < a 6 heures.
3 3. Taille de I’échantillon :

La taille se calcule a partir de la formule stajis¢ suivante :

. 2 PxQ _ 05x05 _
N =X« = = 0.05) =150 cas
41. Méthode :

On a procédé a une recherche bibliographique lsasdes banques
De données informatisees : Pub Med, Medline, Googl|

Les données de la fiche d’exploitation ont étéesra partir du dossier médical,
la fiche de surveillance clinique et biologique,rdgistre de staff.

Nous avons évalué : les variables qualitatives®variables quantitatives.

1-Variables qualitatives : Le sexe, agent causslon de perte de connaissance

initiale et ou secondaire.
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2-Variables quantitatives : L’age, état général, examardiague, examen
pulmonaire.

- Etat neurologique : score de Glasgow permettariffiérencier les trois

principales catégories de TC.

-légerssans perte de connaissance et sans fracturergearéc un Score
de Glasgow (GSC) >12.

— moyensavec une perte de connaissance initiale excédatdupes
minutes ou avec fractures de crane GSC comprise @12

- gravesavec coma d'emblée avec ou sans fractures de as&ociées
GSC< ou=8.

- Les lésions associées au TC.

3- Tomodensitométriques des TC.

4- Les facteurs d’agression cérébrale secondairegifiari
Systémique (ACSOS).

a- Les ACSOS d’origine respiratoire ont été évaluéedaclinique

(hyperventilation, hypoventilation), I'oxymétrie
(Sa02).

b- Les ACSOS d’origine hémodynamique ont été évalpéesa clinique

(fréequence cardiaque, tension artérielle).
c- Les ACSOS d’origine thermique (hyperthermie)

d- Les ACSOS d'origine métabolique (dosage de I'hémioigle, de la natrémie

et de la glycémie).

Les valeurs limites retenues des ACSOS (valeursofiagiques) sont :

Hypoxémie: Sa02 < 94% a l'air libre ou sans oxygene
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Polypnée : FR>20 cycles/mn

Tachypnée : FC>90 battements /mn

 Hypotension artérielle : PAS 90 mm Hg.

Hyperglycémie: glycémie 1, 30 g/l.

Hyponatrémie: natrémie 135 meq/I.

Hyperthermie: températuee 38, 5°C.

Anémie: hémoglobing 10 g/100 ml.

6. Analyse des données

-les données seront saisies sur le Word 2007adyssres sur SPSS 17.0. Les

tests statistiques utilisés : Test de Khi -2, Klue2rigé de Yates

La valeur P<0,05 est considérée comme significative
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V. RESULTATS :

Au cours de 'étude 645 patients ont été admis dais SAR, dont 150 cas de
TC soit 23,2% durant 11 mois.

A Socio démographique :

la tranche d'age

W <20 ans
W 20-40 ans
M 41-60 ans

m >60ans

La tranche d’age 20-40 ans était majoritairement rprésentée soit 52,7%
des patients avec des extrémes de 03 ans et 82 Aasnoyenne d’age était
de 38,7+ 3ans.
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Le sexe

B Féminin

® Masculin

Le sexe masculin était prédominant soit 92,7% avean sexe ratio de 12/1

en faveur du sexe masculin.

Tableau I: Le motif d’hospitalisation

Mécanisme Effectifs Pourcentage
AVP 117 78
CBvV 8 5,3
Accidents domestiques 25 16,7
Total 150 100,0

Les AVP représentent 78% des motifs d’hospitalisati
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Tableau Il : Le moyen de transport

Transports _

Effectifs Pourcentage
Ambulance 79 52,7
Véhicule personnel 71 47,3
Total 150 100,0

La majorité des patients étaient transportés’aablulance de la Protection

civile soit 52,7%.

Tableau IIl : L'agent causal.

Agent causal Effectifs Pourcentage
Moto 119 79,4

Auto 26 17,3

Autres 5 3,7

Total 150 100,0

L’agent causal des AVP était les motos (engins@u2s) soit 79,4%.

Autres : Charrettes, vélos, animaux, piétons.
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B.CLINIQUES :

Tableau IV : La perte de connaissance initiale

Perte de connaissance initiale Effectifs  Pourcentage
Oui
142 94,7
Non
8 5,3
Total 150 100,0

La perte de connaissance a été observée chez 8¢ patients.

Tableau V : Les signes annonciateurs d’HIC.

Signe Effectifs Pourcentage
D'IHC

oui 68 45,3

non 81 54,0

Total 150 100,0

45,3% de nos patients ont présenté des signes e@ateurs d’'HIC aprées leur
TC.

Signe d’HIC : Agitation, crises tonico-cloniquegmissement en jet.
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Tableau VI: Les lésions associées.

Lésions associées Oui Non Total
Lésions cutanées 105(70%) 45(30%) 150
Edeme 59(39,3%) 91(60,7%) 150

périorbitaire

Fractures 31(20,7%) 119(79,3%) 150

70% de nos patients ont présenté des lésionsérga39,3% de nos patients ont
présenté un cedeme périorbitaire et 20,7% ont ses fractures osseuses.

Tableau VIl : La saturation en oxygéne pulsée

Saturation Effectifs Pourcentage

Mauvaise 100 66,7
Bonne 50 33,3
Total 150 100,0

66,7% de nos patients ont une mauvaise saturti@xygene pulseée.

Tableau VIl ; La tension artérielle a I'exameitiad.

Tension artérielle Effectifs Pourcentage
Hypotension 12 8,0
Normo tension 99 66,0
Hypertension 37 24,7
Systéme manquant 2 1,3
Total 150 100,0

66% de nos patients ont une TA normale a 'admissio
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Tableau IX : Examen pulmonaire

FR Effectifs Pourcentage
normopnée 31 20,7
tachypnée 119 79,3

Total 150 100,0

79,3% de nos patients ont un examen pulmonairenalo

Tableau X: Score de Glasgow

Score de Glasgow Effectifs Pourcentage
<8 70 46,7
8-12 80 53,3
Total 150 100,0

53,3% de nos patients ont un score de Glasgowe 8ntt2.

Tableau XI : Examen des pupilles

Examen des pupilles Effectifs Pourcentage
Normo dilatées réactives 94 62,7
Mydriase bilatérales réactives 17 11,3
Myosis bilatérales 31 20,7
Anisocorie 8 5,3
Total 150 100,0

62,7% de nos patients ne présentent pas d’anonpaipeiaires.
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Tableau XIllI : Les Iésions scannographiques

Scanner Effectifs Pourcentage
HED 13 8,7
HSD 26 17,3
Hémorragie méningée 8 5,3
Hémorragie intracérébral 13 8,7
Hémorragie ventriculaire 13 8,7
contusion oédemato-hémorragiq 27 18,0
Contusion et hémorragie méning 36 24,0
Scanner normal 12 8,0
Non fait 2 1,3
Total 150 100,0

Les contusions et hémorragie méningées sont lem&Ekes plus fréquentes soit
24% des patients.

Tableau XIllII : Distribution des patients en fonatidu résultat des examens
biologiques.

Examen biologique Fréguence Pourcentage
Hypoglycémie 6 4,1
Hyperglycémie 18 12,5

Anémie 25 16,7
Hypoglycémie et 3 2
anémie
Hyperglycémie et 3 2
anémie
Normal 89 61,8
Total 144 100,0

61,8% de nos patients ont un examen biologique alorm
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Tableau XIV : Traitement dans le service de réationa

Traitement Fréquence Pourcentage
Intubation et 78 52
oxygénothérapie
Intubation et 26 17,4
ventilation
mécanique
Oxygénothérapie o 46 30,6
masque facial ou
lunettes
Total 150 100,0

52% de nos patients ont été intubés et mis soyene.

Tableau XV: Les ACSOS survenues au premier jouogpitalisation.

ACSOS 4 Effectifs Pourcentage
Hypertension 31 20, 7%
Hyperthermie 81 54.,0%
Hyperglycémie 18 12,0%
Hypotension 17 11,3%
Anémie 3 2.0%

Total 150 100,0

54% de nos patients ont présenté une hyperthegmieaspitalisation et 20,7%
de nos patients ont présenté une hypertensioneddér J de leur
hospitalisation.
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Tableau XVI : Les ACSOS survenues au quatriemedgthospitalisation.

ACSO0S J Effectifs Pourcentage
Hypertension 15 10,0%
Hyperthermie 89 59,3%
Hyperglycémie 7 4,7%
Hypoglycémie 15 10,0%
Anémie 6 4,0%
Aucune 18 12,0%

Total 150 100,0

59,3% de nos patients ont présenté une hypertherdyige leurs
hospitalisations et 10% ont présenté une hypederasiérielle.

Tableau XVII : Les ACSOS survenues au sixieme gbhospitalisations.

ACSOS ¢ Effectifs Pourcentage
Hypertension 12 8,0%
Hyperthermie 91 60,7%

Hyperglycémie 2 1,3%
Hypoglycémie 8 5,3%
Anémie 2 1,3%
Aucune 35 23,3%
Total 150 100,0

60,7% de nos patients ont présenté une hyperthergige leurs
hospitalisations et 8% ont présenté une hypedareitérielle
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Tableau XVIII: Les complications

Complication Effectifs Pourcentage
ﬁgrlllqec})(;?ggique 29 19,3

Edeme cérébral 5 3,3
Hydrocéphalie 2 1,3
Pneumopathie 39 26,0

Crises tonico-clonique:1 0,7
Méningite 4 2,7

Sepsis 42 28,0

Total 150 100,0

Le sépsis était la complication le plus fréquestét 28% des cas.

Tableau XIX : Evolution

Evolution Effectifs Pourcentage
Transfert 68 45,3
Déces 81 54,0
Total 150 100,0
54% des patients sont décédés.
Tableau XX : Les séquelles
Séquelle Effectifs Pourcentage
Etat végétatif 1 1,4
Séquelle Sévere 2 2,9
Séquelle modéré 10 14,7
Seéquelle minime 55 80,8
Total 68 100,0

80,8% de nos patients avaient séquelle minime.
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Tableau XX I: Les comorbidité

Comorbidités Effectifs Pourcentage
paludisme 38 50,6
Infection pulmonaire 33 44
Infection urinaire 3 4,0
Embolie pulmonaire 1 1,3
Total 75 100,0

Le paludisme était le facteur de comorbidité lespfréquent soit 50,6%.

Tableau XXII: Distribution des patients en fonctide la durée d’hospitalisation
en réanimation

Durée Effectifs Pourcentage
<3 jours 24 16,0
3-7jours 64 42,7

8-14 jours 41 27,3

15-21 jours 15 10,0

22-30 jours 3 2,0

>30 jours 3 2,0

Total 150 100,0

42,7% de nos patients ont eu une durée d’hosaitain de 3 a 7 jours.
La durée moyenne d’hospitalisation était de 5@di5jo
Tableau XXIII : Le pronostic en fonction de I'age.

Evolution
Age Transfert
Déces
E %| E % Total
<20 ans 13 19,29 6 7,3% 19
20-40 ans 38 55,894 41 50% 79
41-60 ans 15 22 .89 18 22% 33
>60ans 2 29%| 17 20,7% 19
Total 68 100%| 82 100% 150
Khi-2=13,620 ddl=3 Pe02

P<0,05 il existe significativement un lien statisi entre I'age et le pronostic
des TC.
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Tableau XXIV : Le pronostic en fonction des lési@ssociées

Evolution
Lésions Transfert Décés
associées E %, E % Total
oui 19 28% 12 14,6% 31
Non 49 72% 70 85,4% 119
Total 68 100% 82 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 4,01 ddl : P : 0504

P<0,05 il existe un lien statistique entre lesd@siassociees et le pronostic des

TC.

Tableau XXV : Le pronostic en fonction de la satisraen oxygene.

Saturation en
oxygene
pulsée Evolution
Transfert Déces
E % E % Total
<94 39 57,3% 60 73,1% 99
>94 29  42,7% 22 26,8% 51
Total 68  100% 82  100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 4,11 ddl: 1 P : 004

P<0,05 il existe significativement un lien statisie entre la saturation en
oxygene pulsée et le pronostic des TC.
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Tableau XXVI : Le pronostic en fonction de la temsartérielle initiale

Tension
artérielle Evolution
Transfert Déces
E % E % Total
Hypotension 4 6% 8 9,8% 12
Normo tensior 47  71,2% 52 63,4% 99
Hypertension 15  22,8% 22 26,8% 37
Total 66 100% 82 100% 148
Khi-2 corrigé de Yates : 1,21 ddl: 2 P:0,54

P>0,05 il n'existe pas de lien statistique entrprimnostic des TC et la tension
artérielle a I'entrée.

Tableau XXVII: Le pronostic en fonction de I'examgleuro-pulmonaire.

Fréquence
respiartoire Evolution

Transfert Déces

E % E % Total
Normopné1 19 28% 12 14,6% 31
Tachypnee 49  72% 70 85,6% 119
Total 68 100% 82 100% 150
Khi-2 : 4,01 ddl: 1 P,045

P<0,05 il existe significativement un lien statjsie entre I'examen pleuro-
pulmonaire et le pronostic des TC.
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Tableau XXVIII : Le pronostic en fonction du scale Glasgow

Evolution
Score de Transfert Déces
Glasgow E % E % Total
<8 15 22% 55  67% 70
8-12 53 88% 27  33% 80
Total 68 100% 82 100% 150
Khi-2=30,26 ldd P= 0100

P<0,05 il significativement un lien statistiquerere score de Glasgow et le
pronostic des TC.

Tableau XXIX : Le pronostic en fonction I'état dagpilles

Evolution
Pupilles Transfert Déces
E % E % Total

Normo dilatées réactives 53 78% 41  50% 94
Mydriases bilatérales 3 4% 14 17% 17
réactives
Myosis bilatérales 8 12% 23 28% 31
Anisocories 4 6% 4 5% 8

Total 68 100%| 82 100% 150

Khi-2 corrigé de Yates=15,52 ddl=3 P : 0,001

P<0,05 il existe un lien statistique entre I'étas ghupilles et le pronostic des TC.
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Tableau XX X: Pronostic des TC en fonction des ltéatibiologiques.

Evolution
Résultats biologiques Transfert Déces

E % E % Total

Hypoglycémie 0 0% 3 4,7% 3

Hb>10 Normo 50 92,6% | 51 78,5% 101

glycémie

Hyperglycémie| 4 7,4% 11 17% 15

Total 54 100% 65 100% 119

Khi-2 corrigé de Yates : 6,57 ddl: 2 P :0,038

Il existe significativement un lien statistique renfies résultats biologiques et

pronostic des TC.

Tableau XXX I: Le pronostic en fonction des Iésiaésebrales

Evolution
Scanner Transfert Déces
E % E % Total
HED 3 4% 10 12,2% 13
HSD 3 4% 23 28% 26
Hémorragie meningée 4 6% 4 4,8% 8
Hémorragie intracérébral 9 13,2% 4 4,8% 13
Hémorragie ventriculaire 2 3% 11 13,4% 13
contusion oedemato- 16 23,5% | 11 13,4% 27
hémorragiue
Contusion et hémorragie 20 30% 16 19,6% 36
meningee
Scanner normal 11 16,2% 1 1,2% 12
Non fait 0 0% 2 2,4% 2
Total 68 100% 82 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates= 42,84 ddl=8 P=0,001

P<0,05 il existe un lien statistique entre lesd@sicérébrales et le pronostic des

TC.
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Tableau XXXII : Le pronostic en fonction des ACS@8venues au premier jour
d’hospitalisation.

Evolution
ACSOS Transfert Déces
E % E % Total
Hypertension 17 25% 14 17% 31
Hyperthermie 34 50% 47 57,3% 81
Hyperglycémie 10 14,7% 8 9,7% 18
Hypotension 5 7,3% 12 14,6% 17
Anémie 2 3% 1 1,2% 3
Total 68 100% 82 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 10,61 ddl: 4 P: 0,004

P<0,05 il existe significativement un lien statsi entre le pronostic des TC et
les ACSOS survenues au premier jour d’hospitabsati

Tableau XXXIII : Le pronostic en fonction des ACS@@&venues au quatrieme jour
d’hospitalisation.

Evolution
ACSOS Transfert Déces
E % E % Total
Hypertension 8 11,7% 7 8,5% 15
Hyperthermie 38 558% | 51 62,2% 89
Hyperglycémie 4 58% | 3 3,7% 7
Hypoglycémie 7 10,3% 8 9,7% 15
Anémie 5 7,3% 1,2% 6
Aucune 6 8,8% 12 1,2% 18
Total 68 100% 82 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 6,092 ddl: 5 P :0,048

P<0,05 il existe un lien statistique entre le psiitodes TC et les ACSOS

survenues aux quatriemes jours d’hospitalisation.
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Tableau XXXIV : Les complications en fonctions désions scannographiques

Complication
Scanner Oui Non
E % E % Total

HED 11 9% 2 7,1% 13

HSD 19 15,5% 7  25% 26

Hémorragie méningée 5 4% 3 10,7% 8

Hémorragie intracérébral 10 8,2% 3 10,7% 13

Hémorragie ventriculaire 10  8,2% 3 10,7% 13

Contusion oédemato- 25 205% | 2 7,1% 27

hémorragique

Contusion et hémorragie 31 254% | 5 17.8% 36

méningée

Scanner normal 10  82% 2 7,1% 12

Non fait 1 0% 1 0% 2
Total 122 100% 28 100% 150

Khi-2 corrigé de Yates : 7,42 ddl: 8 P 49,

P>0,05 il n’existe pas de lien statistique entsedemplications et les Iésions

scannographiques des TC.
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Tableau XXXV : Les complications en fonction dequsgles.

Séquelle
Complication Oui Non Décede
E % | E %| E % Total
Collection hémorragiquq 3 88%| 3 8,8%| 23 28% 29
Edéme cérébral 2 58% 0% [ 3 3,6% 5
Hydrocéphalie 0 0% 0% | 2 2,5%
Pneumopathie 8 235%| 17 50%| 14 17% 39
Crises tonico-cloniques | 0 0% | 0 0% | 1 12% 1
Méningite 2 58% 3% | 1 1,2% 4
Sépsis 8 235% |8 23,5%| 26 31,7% 42
Pas de complication 11 32,3%| 5 14,7% | 12 14,6% 28
retrouvee
Total 34 100%)| 34 100% | 82 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 29,5 ddl: 14 P : 0,009

P<0,05 il existe significativement un lien statisie entre les complications et

les séquelles des TC.
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Tableau XXXVI: Les comorbidités en fonction des giications des TC.

Comorbidité Complication
Oui Non
E % E % Total
paludisme 36 295%| 4 14,2% 40
Infection pulmonaire 35 28,6%| O 0% 35
Infection urinaire 3 24% | O 0% 3
Embolie 0 0% | 1 357% 1
Pas de comorbidité 48 39,3% | 23 82,1% 71
Tohta 122 100% | 28 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 28,9 ddl: 4 P : 0100

P<0,05 il existe un lien statistique entre la cdomdité et les complications TC.

Tableau XXXVII : Les comorbidités en fonction dévblution.

Evolution
E % E % Total
paludisme 24 352%| 16 19,5% 40
Infection pulmonaire 16 23,5% [ 19 23,1% 35
Infection urinaire 3 4,4% 0 0% 3
Embolie 0 0% | 1 12% 1
Pas de diagnostic associé | 25 36,7%| 46 56% 71
Total 68 100% | 82 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 12,41 ddl: 4 P:0,015

P<0,05 il existe significativement un lien statisg entre la comorbidité et

I’évolution des TC.
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Tableau XXXVIII: La durée d’hospitalisation en fdian de I'évolution

Evolution
Durée Transfert Déces
E % E % Total
<3 jours 3 44% 21 25,6% 24
3-7jours 25 36,8% | 39 47,5% 64
8-14 jours 29 42,6% 12 14,6% 41
15-21 jours 7 10,3% 8 9,7% 15
22-30 jours 2 3% 1 12% 3
>30 jours 2 3% 1 1,2% 3
Total 68 100% 82 100% 150
Khi-2 corrigé de Yates : 24,97 ddl: 4 P : 0,001

P<0,05 il existe significativement un lien statisi entre la durée
d’hospitalisation et I'évolution des TC.

Tableau XXXIX : La durée d’hospitalisation en foioct des comorbidités

Cormobidité
Duree
d’hospitalisation Oui Non
E 9 E % Total

<3 jours 5 6,3% 19 26,7% 24
3-7jours 34 43% 30 42,2% 64
8-14 jours 27 34,1% 14 19,7% 41
15-21 jours 9 11,3% 6 8,4% 15
22-30 jours 1 1,2% 2 2,9% 3
>30 jours 3 3,7% 0 0% 3

Total 79  100% 71 100% 150

Khi-2 corrigé de Yates : 17, 82 ddl: 5 P 0,003

P<0,05 il existe significativement un lien statsie entre la durée
d’hospitalisation et la comorbidité.
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Tableau XXXX: les complications en fonction des ocobidités.

Comorbidité
Complication Oui Non
E % E % Total

Collection hémorragique 7 88%| 22 31% 29
E&déme cérébral 2 25%| 3 42% 5
Hydrocéphalie 0 0% | 2 2,8% 2
Pneumopathie 27  34,1%| 12 17% 39
Crises tonico-cloniques 0 0% | 1 15%
Méningite 4 5% | 0 0% 4
Sepsis 22 27,8%| 20 28,1% 42
Pas de complication 17 21,5%| 11 15,4% 28
retrouvée

Total 79 100% | 71 100% 150

Khi-2 corrigé de Yates : 24,91 ddl=7 P=0,001

P<0,005 il existe un lien statistique entre la cdmthté et les complications des

TC.
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Tableau XXXXI: Les complications en fonction de I'évolution.

Evolution

Complications Transfert Déces

E % E % Total
Collection hémorragique 10 14,7% | 19 23,1% 29
Oédeme cérébral 1 15% | 4 4,9% 5
Hydrocéphalie 1 15% | 1 12% 2
Pneumopathie 21 30,8% | 18 22% 39
Crises tonico-cloniques 1 1,5% 0 0% 1
Méningite 3 4,4% 1 1,2% 4
Sepsis 12 17,6% | 30 36,5% 42
Pas de complication 19 28% | 9 10,9% 28
rétrouvée
Total 68 100% | 82 100% 150

Khi-2 corrigé de Yates : 17,44 ddl: 7 P=0,018

P<0,05 il existe significativement un lien statisie entre les complications et
I'évolution des TC.
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Tableau XXXXII : Les séquelles en fonction des Iésions scannographiques.

Seéquelle

Scanner Oui Non Décedé

E % E % | E % Total
HED 0O 0% | 3 88% |1012,1% 13
HSD 4 11,7% | 4 11,7% | 18 22% 26
Hémorragie meningée 0 0% | 3 88% 5 6% 8
Hémorragie intracérébral | 2 58% | 4 11,7% | 7 8,5% 13
Hémorragie ventriculaire | 2 58% | 4 11,7% | 7 8,5% 13
contusion oedemato- 14 42% | 3 8,8% | 1012,1% 27
hémorragiue
Contusion et hémorragie | 10 29,4% | 10 29,4% | 16 19,5% 36
meningée
Scanner normal 2 58% | 3 88% | 7 85% 12
Non fait 0 0% 0 0% 2 2,4% 2
Total 34 100% | 34100% | 82 100% 150

Khi-2 corrigé de Yates : 30,26 dicB p=0,017

P< 0,05 il existe significativement un lien statjge entre les Iésions

scannographiques et les séquelles des TC.
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VI. Commentaires et Discussions

|. Données sociodémographiques

A. Age :

La tranche d’age la plus représentée est cell®dBans soit 52,7%, des ages
extrémes de 3 et de 82 ans et un age moyen desd&+Bady B a retrouvé
la méme tendance soit 43,7% des TC agés de 20-4Canwortalité était de
89,4% chez les patients agés de plus de 60 ak4,,8% pour les tranches
d’ages compris entre 20-40 ans, de 84,2% chezd@assnde 20ans.

Djibril Diaga j47;a noté une mortalité a 89,5% significative pourdasents
ageés de plus 50ans et Dady B a noté un taux dealit®a 84% chez les

patients de plus 40ans.

Ce résultat peut s’expliquer par le fait que lem@s sont plus exposés au
traumatisme cranien car constituent la populatiopllis active au MALI et du

fait de I'utilisation d’engins a deux roues.
L’age apparait comme un facteur déterminant dapsdeostic des TC.
B Le sexe:

Le sexe masculin représente 92,7% contre 7,3%lp@axe féminin soit un

sexe ratio de 12,6.

Diaga Dy7; a retrouve 92% en faveur des hommes et 8% paaxie féminin.

Dady Bpg a noté 81% en faveur des hommes.

Ces résultats sont expliqués par un déplacemestiptportant de la population

masculine avec des engins a deux roues, factewipal d’ AVP.
C. Motif du traumatisme :

Les AVP représentent la principale cause des TIC783% des cas, les chutes

représentent 15,3% des cas et les coups et blesslomtaires 5,3%.
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Diarra B a noté que 87% des TC ont été dus aux.D&ddy Be a trouvé que
83,9% des TC ont été dus aux AVP, 9,7% aux cheité5% aux CBV.

L’exces de vitesse est surtout incriminé dans taeswe des AVP associé a

d’autres facteurs exogéenes tels que I'état dessrdaes motocyclistes, I'état des
routes et des véhicules et aussi la formation fissuite des conducteurs sur le
code de la route et I'absence de permis de condierport de casque pour les

motocyclistes et le respect du code de la route.
D- Autres facteurs sociodémographiques
60% des TC ont lieu a Bamako, 12% a Ségou et 18, 3%asso.

Ces résultats ont la méme tendance que ceux de Digg a retrouvé une
fréquence de 53,2% a Bamako. Ces résultats expliduéorte concentration de

la population dans la capitale.
Il .Cliniques et biologiques:
A-Délai d’hospitalisation :

Les lésions et les séquelles d’'un TC sont les cpreseces d’une atteinte
primaire immédiate et d’'un processus secondaireléoiitent apres I'impact et
se prolongent pendant de nombreuses heures vasepis jours. A cet égard,
les premieres 24 heures sont cruciales pour lenitedhe traumatisé .La prise en
charge doit étre initiée sur le lieu de l'accidetis que possible selon les
principes de réanimation pré-hospitaliére afinébtuire le risque d’apparition
des ACSOS [56].

93,5% des patients sont admis dans les 24heures lapirs traumatismes, soit

un taux de mortalité de 54 %.
B. L’état neurologique a I'admission:

46,7% des patients ont un score de Glasgow<&8%8nt un score de
Glasgow entre 9-12. FOTSO C [49] a retrouvé undaroe a 69% en faveur
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d’'un Glasgow < a 8. Ces résultats sont comparabl$iND EL HADIRI g; qui
a trouvé 60% des patients ayant un score de Glasgo® et Dady Bg qui a

trouvé 83,6% des patients ayant un score de Glasgtw 8-6.

Etude Glasgow Mortalité

Dady B 8-6 78,8%

Notre étude 8-6 78,5%
9-12 33, 7%

La mortalité est de 78,5% pour les patients ayardaore de Glasgow<8 et de
33,7% pour les patients ayant un score de Glasgtw 8-12. Tazarourtigy a
noté que le pronostic était fortement influencéligaat neurologique a I'entrée,
le taux de mortalité étant de 76% chez les patiavis un GSC a 3, et de 18%
entre 4-7. Ces études montrent que le score dg@lasst un indicateur du

pronostic immédiat de mortalité.
C. L’état des pupilles :

37,3% des patients présentent une anomalie puiflait 20,7% de myosis,
11,3% de mydriase et 5,3%, d’anisocorie. Diaga,Da retrouvé 17,7%
d’anisocorie, 24% de myosis bilatérales et 9,7%ngdriase bilatérale réactive.

Le taux mortalité est de 50% pour les TC ayantesune anisocorie, de
74,1% pour les TC ayant présenté un myosis bil@tétal 7,6% pour ceux ayant
présenté une mydriase bilatérale réactive .L'étédése par Diaga R;; a
retrouvé un taux de mortalité de 81,9% pour I'acis@, de 73,3% en faveur du

myosis et de 50% en faveur de la mydriase.

L’état des pupilles est un facteur important déteamt le pronostic des TC et

leurs devenirs.
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D- Les facteurs d’agressions cérébrales secondair@®rigines

systémiques a I'admission.
L’hypotension artérielle :

On note 12 cas d’hypotension artérielle. Soit fuéguence de 8,0% avec un
taux de mortalité de 66,6%. L' éetude réalisee@né Francgg a retrouvé par

contre 33% chez les patients a 'admission.
Dady Byg a retrouvé 3,2% de cas d’hypotension. .

Marescalsz a prouvé qu’un seul épisode hypotensif multiphe $,2 le taux de

mortalité.
L’hypertension :

37 des patients ont une hypertension artéristig 24,0% et I'évolution n'as
pas été favorable avec un taux de mortalité 59(Zé6.résultats sont
comparables a ceux de Fost@dequi a retrouvé une fréquence de survenue a
42%.

Dady Byg a trouvé une fréquence de 0 ,6%.

L’hypertension semble influencer de facon signtfieal’évolution des

traumatismes craniens.
L’hypoxémie :

100 patients présentent une hypoxémie soit 6&vE6 un taux de mortalité de
60,6% .Ces resultats sont comparables a ceux dakddira retrouveé une

fréquence de survenue de 45% avec un taux de it®dal67%

Diaga D7 a trouvé une fréquence de 14 ,5% avec un tamodtalite de
78%L’hypoxémie semble jouer un réle important d@nsronostic et devenir

des traumatismes craniens.
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L’hyperthermie :

54,0% des patients présentent une hypertherreie awe mortalité de 66,7%.
Ces résultats sont comparables a celles de Sadihggui a retrouvé une

fréquence de survenue de 28% avec un taux de it®&a0%

Dady By a trouve une fréquence de 40,3% avec une mertab2,0%
L’hyperthermie joue un réle important dans I'évadatdes TC.
L’hyperglycémie :

12% des patients présentent une hyperglycémiemvaux de mortalité de
77,7%, Dady Byg a trouveé 16,1% avec un taux de mortalité de 80r®B
52 & trouvé 4,5% avec un taux de mortalite de 82%.

L’hyperglycémie aggrave de facon importante le pgstic des traumatismes

craniens.
L’hypoglycémie :

4,1% des patients présentent une hypoglycémenér€e et le pronostic était
favorable, ces résultats sont comparables a adl&aga 0,7 qui a trouvé
1,6% et Hindg qui a trouvé 2%.

Anémie :

16,7% des patients présentent une anémie a Bstmiavec un taux de
mortalité de 56%,

Hind g; a trouvé 60% de cas d’anémie avec un taux de érda 57%
Dady By a trouve 7% des cas d’anémie avec un taux de lm@da72,7%

Elle est due a I'hnémorragie extériorisée ou pasiftratismes associés, épistaxis,

plaies du scalp). L’anémie est un facteur prédduitievenir des TC.
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F-Les lésions associées :

Les lésions les plus fréquentes sont les fractagssuses avec une fréquence de
20,6% des cas ceux qui exposent au risque de @émarhagique en cas de
|ésions vasculaires associées et de surinfectimagde fracture ouverte .Les

|ésions associées semblent intervenir dans le ptignet devenirs des TC
Le taux de mortalité était de 38,7%
F-Les facteurs liés au pronostic :

Une multitude de facteurs de mauvais pronostic @tpiidentifiée au cours de

notre étude ils sont :
1. Epidémiologique :
1 .1l’4ge :

Le pronostic des TC est fortement lié a I'age tatalité est de 89,5% chez les
sujets ages de 60 ans avec test statistique sghfifiP=0,02.Ces résultats sont
comparables a celles de Diaga Dijibril[47] qui acevé un taux de mortalité de
89,4% chez les sujets agés de plus de 60 ansestestdtistique significatif
P=0,01.

2. Clinique :
2.1La saturation en oxygene :

La mortalité est de 60,9% chez les patients aya@tsaturation en oxygene

<949% avec un test statistique significatif P= 0,04
2.2Les lésions associées :

L’association des lésions associées (fracture, hragie) au TC augmente la
mortalité de 38,8% avec un test statistique sigaiifi P=0,04.

2.3L’examen pleuro-pulmonaire :
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La mortalité est de 58,9% chez les patient qusgaméent une tachypnée (FR>20
c /mn) avec test statistique significatif P= 0,02.

2.4 Le Score de Glasgow :

Le pronostic des TC est fortement liée au Scor@ldsgow initial, la mortalité
est de 78,6% chez les patients ayant un Scoreabg@V <8 et de 33,5% chez
les patients ayant un Score de Glasgow compne 8rt2 avec un test

statistique significatif P=0,001.

Etude GCS Mortalité P
lle de France 8 20,6% 0,001
Diaga Djibril 8 42% 0,002

Notre etude

8

33,5%

0,001

2.5 L’état des pupilles :

Il existe significativement un lien statistique renftétat des pupilles et le
pronostic des TC (P=0,001) la mortalité est de ®2;Bez les patients qui ont
une mydriase bilatérale, de 74,1% chez les pat@ntent un myosis

bilatérales et de 50% chez les patients en anisscor
2.6 Les résultats biologiques :

Les résultats biologiques ont une valeur prédietns le pronostic des TC

avec test statistique significatif P=0,003.
3. Le scanner cérébral :

Les lésions cérébrales ont une valeur prédictisdamronostic des TC dans
notre étude la mortalité est de 87% en cas d’'H&LY,G¥% en cas d’'HED, de
50% en cas d’hémorragie méningée et de 45,5%sd @ssociation contusion
et hémorragie méningée avec un test statistiquefisigtif P=0,001.
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Il existe un lien statistique entre I'évolution sdEC et les paramétres suivants :

-Les ACOS avec un taux de mortalité de 69,7% (P84), ces résultats sont
comparables a celles de Diaga Dijibril[47] qui acevé un taux de mortalité de
79% ( P=0,05).

-Les complications (P=0,002)

-Les comorbidités (P= 0,001)

-La durée d’hospitalisation (P=0,001)
G -L’évolution :

L’évolution des TC dépend des complications suresraet la durée

d’hospitalisation.

Cette évolution est marquée par 'améliorationgigses cliniques
(hémodynamiques, respiratoires et neurologiques)lgonormalisation des
examens biologiques et la régression des léseEmngbiale.

Certains facteurs ont beaucoup influencé I'évotutie nos patients comme :

La disponibilité relative du neurochirurgien facexdésions d’urgence

chirurgical.

La non disponibilité du personnel surtout qualifiés de la prise en charge des

|[ésions associées au TC.

L’absence de certains examens paracliniques inasjiée a une prise en charge
adéquate des TC et insuffisance du plateau tegbmnglispensable pour une

meilleure prise en charge du TC avec d’éventuédsions associées.

H- La morbidité : Les principales complications survenues au cders
I’hospitalisation sont : le Sépsis, les infectigugmonaires 26% des cas, les
collections hémorragiques des 19, 3% des casgctksnes cérébraux,

meéningites, crises tonico-cloniques et les escatesdiagnostics les plus
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freiguemment associées sont le paludisme, les imfsctirinaires, 'embolie

pulmonaire.
I- La mortalité :

Le taux de mortalité est de 54% ces résultats@mmparables a celles d’'une

étude faite en ile de France qui a trouve 50¥atscalss qui a trouve 37%

Etudes Mortalité
Etude en lles de Frances 50%
Marescal 37%
Notre étude 54%

J- Séquelles :

Les séquelles des TC dépendent des complicatioueraies et des Iésions

scannographiques.

80,8% des patients ont des séquelles minimga¥doht présenté des
séquelles modéreés, 2,9% ont présenté des ségs@lees et 1,4% ont présenté

un état végétatif.

K-Devenirs dans la société

Difficulté a retrouver sa place

Plus la méme personne mais pas visiblement physiguie

Conduit & de nombreuses incompréhensions, cortfigputes, rupture,

déchirements, perte d’emploi, réduction du niveaat/ités et de loisir.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

A .CONCLUSION: :

Pendant 11mois nous avons étudié les facteurs gtignes des TC dans le SAR
du CHU-GT

L'échantillon est constitué de 92,7% d’hommes 8%y de femmes soit un sexe
ratio de 12 /1 en faveur de ’'homme .L’age moyes sigets est de 38+3 ans

avec des extrémes de 3a 82 ans.

Les principaux facteurs pronostiques sont : agsdélsions associées, la
saturation en oxygene, le score de Glasgow, ldgatpupilles, les résultats

biologiques (glycémie, hémoglobine) le scanne¢loeal et les ACSOS.

A ceux-ci peuvent s’ajouter certains facteurs dgue aggravant le pronostic tel

gue : les complications, le diagnostic associ@ éurée d’hospitalisation.
Dans notre étude la mortalité a été de 54%, lexipales complications

Observées ont été: le sépsis (28%) les pneumepatt les infections

urinaires avec une durée moyenne d’hospitalisateBa 7 jours.

80,8% des patients ont eu une des séquelles gsrapres leurs TC, les
séquelles de sorties observées sont les séquallbsras, les séquelles séveres

et un état végétatif.

Notre étude permet de confirmer que le pronos®EcTC est le plus souvent lié
a I'importance des Iésions initiales (survenuemament de I'accident) et de la

prise en charge instituée.
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B.RECOMMANDATIONS :

Aux regards des résultats de notre étude et dgmsrspective d’'une élaboration
des stratégies meilleures pour une prise en cletéguate, nous formulons les

recommandations suivantes :

Aux autorités :

- Sanction pour le non utilisation de ceinture deusité, 'absence de port du

casque pour les usagers des deux roues et les détits routiers..

- Dotation des différents hépitaux nationaux de émals de réanimation

neurochirurgicale et d'imagerie médicale.

- Assurer la formation des spécialistes, notammeanimateurs,

neurochirurgiens et neuroradiologues.

- Elaboration et adoption d’'une politique de sé&éusiciale pour une meilleure
prise en charge des urgences afin de minimisevdledu scanner et diminuer la

letalite.

Aux responsables locaux et régionaux de santé :

-Equipement et réorganisation des services déjgtaams (Croix Rouge,

Groupement Mobile des Sapeurs Pompiers)

- Création des services de secours medicalisésapems (SAMU et SMUR ou
équivalent) pour améliorer la prise en charge méat adéquate des patients

depuis le ramassage des blessés jusqu’a I'’hosaitiakn.

- Equipement des ambulances de matériels nécesgaite une prise en charge

pré hospitaliere efficace et un bon conduit vesshigpitaux.
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- dotation des services d’anesthésie-réanimatioARjSdes hoépitaux de
matériels permettant une prise en charge adéquatesaneilleure surveille des

traumatisés craniens.

- Restauration de I'équipement du service des wegenchirurgicales en
matériels techniques faciles a I'emploi et a la isdtion pour éviter le

déplacement des traumatiseés.

A LA POPULATION :
- Respecter le code de la route

- Respecter le port de casques pour les conducttpassagers des engins a

deux roues
- Respecter I'utilisation des ceintures de sécsirité

- Eviter de conduire en état d’ivresse ; respdatémitation des vitesses
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FICHE D’ENQUETE N° POUR TRAUMATISME CRANIEN

I-IDENTIFICATION DU PATIENT

Nom : Prénom : eAg

Ethnie : Sexe : Professio

Adresse :

[I-PRE HOSPITALISATION :

Date /heure de l'accident Date d’'entrée: Durée

avant I'admission :
A .MECANISME :
1CBV: 2 AVP: 3 Chute:

4 Autres :

B.TRANSPORTS

1 Protection civile : 2 Ambulance : 3 Taxi:
3Personnel : 4 Autres :
C-NATURE DES ENGINS EN CAUSE :
1 Moto-moto : 2 Moto-automobiles : 3 Motocyclistes :
4 Moto-dérapages : 5 Auto-automobiles : s Autres :
D.INTERROGATOIRE DES TEMOINS/OU PARENTS
1 Perte de connaissance initiale : a oui b non
2 Perte de connaissance secondaire aoui b non
3 Notion de saignement a oui b non
aNotion de douleur aoui b non
sNotion d’agitation a oui b non
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I-EXAMEN A L'ADMISSION :
. EXAMEN CLINIQUE

A. examen général :

-état général 1bon 2 altéré
-cedeme en lunette 10ui 2 non
-conjonctives 1 paleurs 2 normales
-plaies 10Ui 2 non
-écorchures 1 oui 2 non

B. les constantes a I’entrée
C. Examen respiratoire:
-Détresse respiratoire 1 oui 2 non

Si oui (préciser les caracteres)

D. Examen cardio-vasculaire

-Rythme cardiaque : 1normal 2 bradycardie 3 tachycardie
-Détresse circulatoire 10uUi 2non
Si OUI PreCISEI IS SIZNES....viceeerieiecte et eettecee ettt steete et ae e e saesbessaesbeesaestesneessennnes

E. Examen neurologique

Le score de Glasgow a évaluer....................... /15
Ouverture des YeUX.......cceevveeruenns 04
Réponse verbale..........ccceerveeunenee. 05
Réponse motrice......ccccceevevvennenee. 06

-pupilles :  normaux 1 OUi 2non

Si oui préciser les caracteres
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-Réflexes :

Ostéotendineux : 1 présents et normaux 2 abolis

Si NON PréciSer |€S CAraCteres......ooviniiuieieeeee ettt err e e ee s e e
Cutanéo-plantaires : 1 indifférents 2 autres

Si NON PrécCiSEr |85 CAraCtereS.....oiiiviivieceecee e eereeee e et ee et st ere s e e eae s
-Sensibilité : 10Ui 2non

-Convulsions 1o0ui 2non

1. lll. Examens complémentaires : Scanner cérébral (aprés le traumatisme

cranien)

SR SUIEATS. .. et ettt et ee e ee e et et e teeeeeeee e aeeeeesaaeanteaeeeeesanannnrenaeeeneannnerenan

2. Glycémie: a<4mmol/I b4-10mmol/I <>10mmol/I
3. lonogramme sanguin (sodium) : normal oui non

P IS 1@ VaAlBUI ..o et ee et e et e et e eeeeeeseseeeseeeesanesaanennesesanasannes

4. HEMOGLOBINE-HEMATOCRITE : a <10g/d| b >10g/d|
5. Autres examens:

IV. CONDIUTE A TENIR:

a. Medical

A.1 GENERAL
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JAN o] o Yol 01V [ o [V =T
ANQIGESIO....eeecee et e et et et et sar et ae et saees
OXYEENOTNEIAPIE vttt ettt e r e sre b e sae e e saeaeraesneennes

Ventilation MECANIQUE........oci ittt e sere e et b a e s
A.2 SPECIFIQUE:

a. Intubation orotrachéale : 1 oui 2 non
b Ventilation mécanique 10Ul 2 non
¢ Chirurgical :

1 trépanage 2 parage

V. SURVEILLANCE :

ACSOS J1 J4 J6 J10

Glycémie

Temperature

Sao,

T.A

Taux Hb-Hte

Natrémie

Complications:

1 collection hémorragique (HED, HSD, intracérébraux)
2 cedémes diffus post traumatique

3 hydrocéphalies

4 pneumopathies

5 crises tonico cloniques
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6 méningites post traumatique

7 complications vasculaires (thrombose des sinus veineux, dissection
aortique)

8 Sepsis

-Evolution :

1. transfert 2.complication 3.déces

-Séquelle :

1 .état végétatif 2. séquelle sévere 3 séquelle. modéré

4. séquelle minime

Date de sortie :

Mode de sortie :

1. mutation 2.transfert 3.domicile 4.DCD

Destination:

Diagnostic principal:

Diagnostic associés:

Acte:

Durée du séjour:
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FICHE SIGNALETIQUE

Nom : Konaté

Prénom : Amara

Pays d’origine : Mali

Ville : Bamako

Titre : Pronostic des traumatismes craniens daserigce d’anesthésie et de
réanimation du centre hospitalo-universitaire Gafroure.

Année de soutenance : 2012- 2013

Lieu de dép0dt : Bibliotheque de la faculté de médeet d’odonto-
stomatologie

Secteur d’'intérét : Anesthésie Réanimation

Résumé :

Nous avons réalisé une étude sur le pronosticrdematismes craniens dans
le service d’anesthésie et de réanimation du CHU GT

Il s’agissait d’'une étude prospective, descriptjues’est déroulé de février
2011a février 2012.

Notre objectif avait pour but de déterminer le msirc des TC.

Cette étude a portée sur 150 TC dont les jeun@s4®0ans représentaient la
tranche d’age la plus touchée soit 52,7%, le seascalin était le plus
exposeé avec un sexe ratio de 12/1, les AVP repiasean|'étiologie la plus

fréquente soit 78%.

53,3 % de nos patients avaient un Score de Glasgow 8-12, 62,7%
avaient une anomalie des pupilles, 46% ont présieg ACSOS aux
premiers jours d’hospitalisation, les sepsis oati€és complications les plus
freiguemment associés soit 28% des cas ,le paladitait le facteur de
comorbidité le plus fréquent ,a ceux-ci s'ajoutestlésions associées et les
|ésions scannographiques contribuant a influededacon considérable le

pronostic des TC.

La mortalité était de 54% pour une durée moyenhegpitalisations de 5,45
jours , des séquelles séveres ont été observés @ et modérés dans
14,7% des cas..
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