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INTRODUCTIO

EVALUATION DE LA PEC DES TRAUMATISES CRANIENS MODERES A GRAVES ET FACTEURS ASSOCIES A LEUR DECES AU CNHU



Les traumatismes craniens sont arrimés a une mortalite élevée dans nos
contrées, voisine des 70% pour les cas graves, avec un lourd tribut pour la tranche
juveénile [1]. Leur impact est donc social et économique, constituant un manque a

gagner important pour nos nations.

Selon la Société Francaise d’Anesthésie et de Réanimation (SFAR), la prise en
charge du patient traumatisé cranien est primordiale a la phase initiale car elle va
conditionner son devenir neurologique, l'apparition des lésions cérébrales
ischémiques et sa survie, des la phase pré-hospitaliére. L'orientation rapide des
patients traumatisés craniens graves vers des centres spécialisés de
neuroréanimation permet avec l’introduction du monitorage multimodal une
amélioration de leur pronostic neurologique. Cependant ce pronostic dépend en
grande partie de I'expertise acquise par ces équipes par le recrutement important de
ces patients ainsi que de la disponibilité des neurochirurgiens [2]. Or en Afrique il
existe en moyenne 1 neurochirurgien pour 10 000 000 d’habitants, contre 102 pour
10 000 000 en Europe [3] alors que I’Afrique devrait enregistrer dans les 30

prochaines années 6 a 14 millions de traumatisés craniens en plus [4].

Au Beénin, la prise en charge pré-hospitaliere des traumatisés craniens est
défaillante a plusieurs niveaux, allant des conditions de ramassage-transport du
bless¢ jusqu’au choix de I’hopital de destination. Mieux, certaines
recommandations dites pré-hospitaliéres de ’ANAES datant de 1999, ne sont pas
encore applicables en 2019 en milieu hospitalier proprement dit dans certaines

régions.

Par le passé et pendant de nombreuses années, le CNHU, hopital de référence,
a di faire face a cette catégorie de patient avec un plateau technique bien en deca
du minimum requis: un scanner cerébral a colt accessible, la disponibilité
constante d’un neurochirurgien [1]. De méme, nos centres de réference ne
disposent toujours pas du nécessaire pour mettre en ceuvre dans les regles un

monitorage multimodal.
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Au-dela de ce deficit materiel, certains volets de la prise en charge ne
nécessitant pas des moyens nouveaux, sont parfois négligés, portant aussi leur lot

a la mortalité de ces patients.

En raison de tout ce qui précéde nous nous sommes proposé d’évaluer la prise
en charge des patients traumatisés craniens en y joignant I’étude des facteurs

associes a leur déces dans notre hopital de référence.
Les objectifs visés par cette étude sont

OBJECTIF GENERAL

o Etudier la prise en charge des patients traumatisés craniens modérés a
graves
o Etudier les facteurs associés au déces des traumatisés craniens modéreés a

graves

OBJECTIFS SPECIFIQUES

o Décrire les caractéristiques sociodémographiques, cliniques et
paracliniques des traumatises craniens modéres a graves

o Répertorier les éléments de la prise en charge pré-hospitaliére et
hospitaliére des traumatisés craniens.

o ldentifier les contraintes relatives a la prise en charge des traumatisés
craniens

o Discuter la fiabilité de la prise en charge

o Déterminer les facteurs épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques, et

évolutifs associés au déces
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1-1

1-2

DEFINITION

Les traumatismes craniens désignent 1’ensemble des Iésions de la boite
cranienne et de son contenu I’encéphale par action traumatique d’un agent
externe

La National Head Injury Foundation (NHIF) considere « le traumatisme
cranien comme toute agression cérébrale consécutive a une force externe qui
provoque une diminution ou une altération de 1’état de conscience, qui
entraine une altération des capacités cognitives ou physiques, qui peut aussi
produire des troubles comportementaux ou émotionnels. Ces troubles
peuvent étre transitoires, permanents entrainant des incapacités partielles ou
totales et des inadéquations psychosociales » [5]

On parle de traumatisme cranien grave (TCG) lorsque le score de Glasgow

est inférieur ou égal a 8 apres stabilisation des fonctions vitales [2]

RAPPELS ANATOMIQUES
1-2.1 La téte osseuse [6]

Le squelette de la téte se divise en deux parties : le crane et la face.

- Le crane est une boite osseuse contenant 1’encéphale. Ce sont ces deux structures

qui nous intéressent particulierement. On distingue au crane une partie supérieure

ou vodte ou calvaria et une partie inférieure aplatie, la base.

Les os du crane

Le crane est constitué par huit os, non compris certaines piéces 0sseuses

inconstantes appelées os wormiens. Ce sont les os frontal, ethmoide, sphénoide,

occipital, temporal et pariétal. Les quatre premiers sont impairs et médians : les

deux derniers sont pairs et symétriqguement placés sur les parties latérales du crane.

[7]
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- La face est un massif osseux appendu a la moitié antérieure de la base du créne.
Elle limite avec le crane des cavités occupées par les organes de sens a I’exception
du tact.

Le squelette de la face se divise en deux parties principales : la machoire
supérieure et la machoire inférieure.

- La méachoire supérieure est formée de treize os parmi lesquels un seul est médian
et impair, le vomer. Tous les autres sont pairs, latéraux et placés symétriguement
de part et d’autre de la ligne médiane. Ces os sont : les maxillaires, les os
lacrymaux, palatins, les cornets nasaux, les os propres du nez et zygomatiques.
- La méachoire inférieure est constituée par un seul os : la mandibule.

Nous ne decrirons pas davantage la face

1-2.1.1 Morphologie externe du crane

» Vue supérieure
Elle est convexe avec un contour ovoide, a grosse extrémité postérieure.
> Dans le plan coronal antérieur, elle présente la suture coronale unissant
le frontal aux pariétaux.
» Dans le plan coronal postérieur, elle présente la suture lambdoide,
unissant les pariétaux a 1’occipital.
> Dans le plan sagittal médian, la suture sagittale médiane unit les pariétaux.
De chaque cOté de cette suture sieége une tubérosité pariétale.
Le bregma, jonction des sutures sagittale et coronale correspond a la fontanelle
postérieure sur le crane feetal.
Le lambda, jonction des sutures sagittales et lambdoide, correspond a la fontanelle

postérieure sur le crane foetal.
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Violet : os frontal
Jaune : os pariétal
Bleu : os occipital

1. os nasal 6. suture sagittale

2. processus zygomatique 7. foramen pariétal
3. suture coronale 8. suture lambdoide
4. ligne temporale sup. 9. bregma

5. ligne temporale inf, 10. lambda

Figure 1 : vue supérieure de la calvaria [6]

» Vue antérieure ou faciale
Elle correspond a la vue antérieure du squelette cranio-facial. Sa partie craniale est
lisse et convexe, et sa partie faciale, irréguliere et anfractueuse. Elle est caractérisée
par de nombreuses ouvertures : les entrées des orbites, I’ouverture piriforme, le
processus alvéolaire et 1’arcade dentaire supérieur, le corps de la mandibule et

I’arcade dentaire inférieure
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» Vue latérale

Elle comprend :
o lafosse temporale : limitée par la ligne temporale supérieure en haut,

et I’arcade zygomatique, en bas.

o Il’arcade zygomatique : relief palpable entre la joue et la tempe, elle
prolonge en arriére 1’os zygomatique.

o le conduit auditif externe : situé derriére la téte de la mandibule, il
est cerné en bas et en avant par la partie tympanique du temporal. De

cette derniére se détache vers le bas le processus styloide.

FIG. 1.4. Norma lateralis

. pariétal

frontal

. sphénoide (rose)

os lacrymal

0s nasal

. ethmoide

. 05 zygomatique (vert)

. maxillaire (orange)

. mandibule

. ligne temporale sup.

. foramen pariétal

12. ligne temporale inf.

13. temporal

14. occipital

15. créte supra-mastoidienne
16. méat acoustique externe
17. processus mastoide 9
18. arcade zygomatique

19. branche mandibulaire R
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e
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Figure 2 : vue latérale de la téte osseuse [6]
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» Vue inférieure
Elle comprend une partie faciale antérieure et une partie cranienne postérieure,
séparée par la ligne zygomatique.
La partie cranienne présente sur la ligne médiane, d’avant en arri¢re : la partie
basilaire de 1’occipital avec son tubercule pharyngien, le foramen magnum, la créte

et la protubérance occipitales externes.

> Vue postérieure ou occipitale
La partie cranienne comprend :
o Lasuture lambdoide et le lambda
o La protubérance occipitale externe

o Les processus mastoides qui limitent en bas et latéralement cette face.

1-2.1.2 Morphologie interne du crane

» Face interne de la calvaria
Elle présente sur la ligne médiane, en avant, la créte frontale qui se prolonge vers
I’arriére par le sillon du sinus sagittal supérieur. De chaque c6té de ce sillon siegent
les fossettes granulaires et le foramen pariétal, prés de son extrémité postérieure.

Sur les cotés, I’os est creusé par les sillons des vaisseaux méninggs.

> Base interne du crane

Elle est divisée en trois fosses étagées, antérieure, moyenne et postérieure

o La fosse cranienne antérieure : occupée par les lobes frontaux du cerveau

o La fosse cranienne moyenne : occupée par les lobes temporaux du cerveau et
le diencephale.

o Lafosse cranienne postérieure : occupée par le tronc cérébral et le cervelet.
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A. fosse cranienne ant. (violet)
. fosse cranienne moyenne (rose)
. fosse cranienne post. (vert)

- @

. bord post. de la petite aile du sphénoide

. selle turcique

. clivus

bord sup. de la partie pétreuse du temporal
foramen magnum

fosse cérébelleuse

SV AW e

Figure 3 : vue supérieure de la base du crane [6]

1-2.2 Encephale

L’encéphale humain se compose de trois structures que sont : le tronc cérébral,

le cervelet et le cerveau

1-2.2.1- Le tronc cerébral [8]
Il fait suite a la moelle épiniere et comprend trois parties superposées de bas en

haut
o La moelle allongée ou bulbe
o Le pont, partie moyenne
o Le mésencephale ou isthme du cerveau

1-2.2.2- Le cervelet [8]
C’est une volumineuse masse nerveuse médiane, située dans la fosse postérieure
en arriere du bulbe et du pont. Elle est appendue a la face dorsale du tronc

cérébral par trois paires de pédoncules cérébelleux

10
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Le cervelet présente a décrire une partie médiane impaire appelée vermix
médian et deux hémisphéres cérébelleux droit et gauche situés de part et d’autre
de ce vermix.

Il mesure 10cm dans le sens transversal, 5cm en antéro-postérieur, 5¢cm dans le

sens vertical et pése 140g environ

1-2.2.3- Le cerveau [8]

Le cerveau est une masse ovoide a grosse extrémité postérieure située dans la
grande loge cerébrale du crane. Il mesure 16cm de long sur 14 de large et 12 de
haut, pour un poids de 1370g

Le cerveau est divisé par la fissure longitudinale en deux hémispheres
symeétriques droit et gauche, lesquels sont unis a leur face médiale par le

diencéphale. On reconnait alors au cerveau deux parties :

o Le télencéphale : partie supérieure composée de deux hémispheres
++ La face supéro-externe des hémispheres [1,8]: (figure 4)
Elle est marquée par trois sillons primaires ou scissures qui délimitent des lobes:
= e sillon latéral ou scissure de Sylvius
= e sillon central ou scissure de Rolando
= e sillon pariéto-occipital ou scissure perpendiculaire externe
Les sillons sus-cités délimitent quatre lobes :
= |e lobe frontal situé en avant du sillon central et au-dessus du sillon latéral
= |e lobe occipital situé en arriere du sillon pariéto-occipital
= le lobe temporal situé au-dessous du sillon latéral et en avant du sillon
pariéto-occipital prolongé
= |e lobe parietal situé entre le sillon central et le sillon parieto-occipital le
long du bord supérieur du cerveau

Ces lobes sont délimités en gyrus ou circonvolution par les sillons secondaires.

11
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Lobe frontal Scissure de Rolondo
Circonvelution frontale

ascendante onvolution pariétale
) ascendante
1#¢ circonvolution
Sfrontale Circonvelution pariétale
. supérieure
2=m eirconvolution
Jrontale Circonvelution pariétale
. inférieure
3 circonvelution
Sfrontale Scissire
perpendiculaire
| Lobe temporal |
1¢¢ circonvolutio Lobe occipital
temporale I¢¢ circonvolution
Scissure de Sylvius occipitale
2 circonvolution 25m circonvolution
temporale occipitale
3éme circonvolution 3 circonvolution
temporale occipitale
Cerveau : face supéro-latérale

Figure 4: face supéro-latérale du cerveau

Source: Kamina P. Précis d’anatomie clinique. 2é éd. Paris : Maloine ; 2002 :403p

[6]

+ La face inférieure des hemispheres [1,8]:
On distingue trois lobes : le lobe orbitaire (qui est la face inférieure du lobe frontal),
les deux lobes temporal et occipital (en arriere de la fosse latérale ou « Vallée

sylvienne »)

+ La face médiale des hémispheres [1,8]:
Elle présente trois sillons primaires :
= e sillon du cingulum en forme de S italique, qui divise en deux étages la
partie antérieure de la face médiale.

= deux sillons primaires, le sillon pariéto-occipital et le sillon calcarin
12
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o le diencéphale [8]

Il comprend :

— le thalamus

— le corps pinéal (épiphyse)
— I’hypothalamus ;

— I’hypophyse;

— le troisieme ventricule.

1-2.2.4- Les enveloppes de 1’encéphale ou méninges [8]

De la superficie vers le centre, on distingue la dure-mere, I’arachnoide, et la pie-

mere, lame porte vaisseaux épousant tous les reliefs du systeme nerveux central.

1-2.2.5- Vascularisation de I’encéphale

1-2.2.5-1- Vascularisation artérielle

Les voies artérielles d’apport sont assurees par

> les arteres vertébrales droite et gauche qui s’anastomosent par fusion pour
donner le tronc basilaire. Ces trois artéres vascularisent le tronc cérébral et
le cervelet par des branches collatérales que Charles Foix classe en groupes
selon le territoire
o artéres paramedianes, vascularisant le territoire medio-ventral
o artéres circonférentielles courtes irriguant le territoire latéral
o artéres circonférentielles longues pour le territoire posterieur
(cervelet)
> les carotides internes droite et gauche

13
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La vascularisation artérielle du cerveau est assurée par un plan de base, constituant
une véritable plate-forme de lancement : le cercle artériel du cerveau (polygone de
WILLIS)

Il est formé par le tronc basilaire et les carotides internes

Le cercle artériel schématique est formé par trois cOtés antérieurs représentes par
les deux artéres cérébrales antérieures réunies entre elles par la communicante
antérieure. Les deux coétés latéraux sont formés par les artéres communicantes
postérieures. Les deux cOtés posterieurs sont constitués par les deux arteres
cérébrales postérieures qui proviennent de la division du tronc basilaire. Cet
heptagone vasculaire forme un anneau complet qui est I'origine de toutes les artéres

qui assurent la vascularisation du cerveau [9]

14

EVALUATION DE LA PEC DES TRAUMATISES CRANIENS MODERES A GRAVES ET FACTEURS ASSOCIES A LEUR DECES AU CNHU



Figure 5: situation des gros troncs artériels a la base de I’encéphale [10]

1-2.2.5-2- Vascularisation veineuse [1]

Le systéeme veineux du cerveau est drainé vers les sinus veineux qui sont de gros
troncs veineux nés des dédoublements de la dure-mere.

Il existe deux confluents intra-duraux de la base du cerveau : le sinus longitudinal
superieur, le sinus sphéno-pariétal. Les veines corticales superficielles se drainent
dans le sinus sagittal supérieur, les veines corticales profondes se drainent dans les

veines cérébrales

15
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1-3. RAPPELS PHYSIOLOGIQUES

Le cerveau sain a un débit sanguin qui correspond a 15% du débit cardiaque soit
environ 750ml /min (50-60mlI/min/100g). Ses besoins métaboliques constituent

20% de la consommation totale en oxygene [1].

Le glucose est la principale source d’énergie pour le cerveau (25% de la
consommation totale de glucose de I’organisme) et il n’a pas de réserve de glucose.
Dépassé 2 minutes d’arrét d’apport de glucose, ’activité neuronale est altérée. Le

cerveau est donc trés sensible a toute diminution d’apport de glucose [1].

Le volume créanien évolue de 335mL chez le nouveau-né a 1300 ml environ chez
I'adulte et est constitué de trois volumes [11] : le parenchyme cérébral (80%), le
liquide cérébro-spinal (LCS) (15%) et le volume sanguin cérébral (VSC) (5%) [1].
Chez I’enfant, les sutures craniennes, incomplétement ossifiées avant 1’adolescence
peuvent se laisser distendre si elles sont sollicitées de maniere progressive. En
revanche, en cas de distension aigue, la dure-mere et le crane offrent une résistance
semblable a celle d’un sac de cuir, avec une distensibilité quasi nulle donc [11].
Chez I’adulte les structures intracraniennes sont enfermées dans une boite
inextensible. Cependant plus chez I’enfant que chez I’adulte, toute augmentation
du volume intracranien aboutit rapidement a une augmentation de la pression
intracranienne (P1C). Comme le montre la courbe de Langfitt fig 6, au-dela d’une
certaine limite correspondant a 1’épuisement des mécanismes compensateurs, une
faible augmentation du volume intracranien aboutit a une forte elévation de la PIC,
responsable d’une réduction du débit sanguin cérébral et donc d’une ischémie
cérébrale [11] ; car le principe de Monroe-Kelly nous apprend que le volume
Intracérébral est une constante et I’augmentation de volume d’un des trois
compartiments se fera toujours au détriment d’un ou des deux autres compartiments
[1]. Ce phénomeéne décrit sous le nom de compliance cérébrale explique largement

la survenue de I’hypertension intracranienne post-traumatique, ou se constitue un
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néovolume (par contusion parenchymateuse, hematome sous-dural, extradural ou
intra parenchymateux, cedéme cérébral, augmentation du volume de LCS [1]).

Nous n’y reviendrons donc plus dans la physiopathologie

Zone de
AP décompensation

Zone de

compensation

AV

» Volume (ml)

Figure 6: Courbe pression-volume de Langfitt [12]

AUTOREGULATION VASCULAIRE CEREBRALE

Le débit sanguin cérébral (DSC) est normalement autorégulé, c’est-a-dire qu’il
s’adapte a la demande métabolique du cerveau, et reste indépendant des variations
de pression de perfusion cérébrale (PPC= Pression artérielle moyenne PAM —
Pression intracranienne PIC) sur une large échelle de PPC [11].

Le maintien constant d’un DSC pour une PPC variable est rendu possible par les
variations du diametre des vaisseaux sanguins, notamment artérioles pie-
mériennes. Une augmentation de la PPC sur le plateau d’autorégulation va
provoquer pour un méme DSC une vasoconstriction cérébrale, entrainant une
diminution du volume sanguin cérébral (VSC) et donc de la PIC (cascade de
ROSNER). A T’inverse, une baisse de la PPC toujours sur le plateau
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d’autorégulation entraine une vasodilatation artériolaire avec augmentation du
VSC et donc de la PIC (fig7). Dans le cas d’une autorégulation cérébrale

maintenue, la conservation d’un DSC adapté impose une PPC entre 60 et 70mmHg

[2].
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Figure 7 : courbe d’autorégulation cérébrale : variation du DSC en fonction de la
PPC et modifications concomitante du calibre vasculaire [13].

Chez I’enfant, les limites d’autorégulation sont déplacées vers la gauche puisque
sa pression artérielle normale est inférieure a celle de 1’adulte, et la plage

d’autorégulation est moins large [11].
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1-4- LESIONS ANATOMOPATHOLOGIQUES [1]

On distingue les leésions primaires et les lIésions secondaires
1-4-1- Les lésions primaires

Elles sont la conséquence directe du traumatisme. On distingue les Iésions extra-

cérébrales, péri-cérébrales et cérébrales.

1-4-1-1- Les lésions extra-cérébrales

> Les lésions du cuir chevelu : les éraflures, les hématomes et les plaies.
> Les lésions osseuses : les lésions de la calvaria et les Iésions de la base du
crane.
o Les lésions de la calvaria : ce sont les fractures sans embarrure et les
fractures avec embarrure (pouvant entrainer des plaies durales ou corticales)
o Les lésions de la base du crane : ce sont des solutions de continuité
osseuse intéressant les os de la base du crane. Ces fractures sont
classées en 3 groupes :
- fractures de la vo(te irradiées a la base
- fractures isolées de la base
- fractures de la base associées a des fractures du massif facial
Ces fractures peuvent irradier aux éléments contenus ou traversant la base [14,15].
> les plaies cranio-cérébrales : il s’agit de solution de continuité du cuir
chevelu et de I’enveloppe osseuse réalisant une mise a nu des structures

cérébrales.

1-4-1-2 Les lésions péri-cérébrales

On distingue :
> les hématomes extraduraux : ce sont des collections sanguines situées entre

la table interne du créne et I’enveloppe dure-mérienne.
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> les hématomes sous-duraux : il s’agit de collection de sang dans 1’espace
sous dural.
» I’hémorragic méningée : épanchement sanguin dans 1’espace sous

arachnoidien.

1-4-1-3 Les lésions cérébrales

On distingue des lésions focales et des lesions diffuses

> Les lésions focales
Ces lésions se situent a la convexité en regard de I’impact et dans la région
cérebrale diamétralement opposée (classique lesions de coup et de contre coup).

Sur le plan anatomo-pathologique on distingue :

o les contusions cérébrales
o les attritions cérébrales

o les hématomes intracérébraux.

> Les lésions diffuses

o lésions axonales diffuses. Ces lésions siegent surtout dans la profondeur
de la substance blanche. Ce sont des lésions donnant des aspects
d’étirement et ou de rupture des axones et des vaisseaux. Ces 1ésions se
rencontrent lors des phénomeénes d’accélération et de décélération voire
de rotation

o Le gonflement cérébral diffus précoce (Brain swelling) correspond a un
cedéme cérébral. Les ventricules et les citernes de la base sont effacés

[14,15].

1-4-2- Les lésions secondaires

Ces lésions vont survenir a la suite des lésions primaires et peuvent en étre les

conséquences.
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Ces lésions peuvent se produire a un niveau local et systemique.

% Au niveau local ce sont les 1ésions secondaires d’origine centrale on distingue :
> Les engagements cérébraux :
Plusieurs engagements sont décrits :

o L’engagement sous falcoriel: il correspond au glissement d’un hémisphere
sous la faux du cerveau.

o L’engagement transtentoriel ou temporal fait suite au déplacement du lobe
temporal sous la tente du cervelet.

o L’engagement transalaire et amygdalien est le glissement des amygdales
cérebelleuses dans le foramen magnum et entrainant une compression du
tronc cérebral.

» L’eedeéme cérébral : Il s’agit d’un gonflement de la substance cérébrale avec
effacement des sillons pouvant aller au collapsus des ventricules.

> Les lésions vasculaires associent les dissections et occlusion des vaisseaux
cérebraux, les pseudo-anévrismes et les thromboses veineuses.

> Les breches ostéoméningées.

> Les convulsions

» L’hydrocéphalie

s Au niveau systémique, les lésions secondaires sont désignées sous le terme
d’agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS). Ce sont:
I’anémie, I’hypoxie, I’hypotension, I’hypertension, I’hypercapnie, I’hypocapnie,
I’hyperthermie, I’hypothermie, I’hypernatrémie, I’hyponatrémie,

I’hypoglycémie, I’hyperglycémie
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1-5- PHYSIOPATHOLOGIE

1-5-1- HYPERTENSION INTRACRANIENNE POST-TRAUMATIQUE

(Voir rappels physiologiques)

1-5-2- OEDEME CEREBRAL POST-TRAUMATIQUE [16]

Dans le cerveau normal adulte, I'eau est distribuée dans plusieurs compartiments :
le liquide céphalorachidien (LCR) (environ 75 a 100 ml), le sang (75 a 100 ml), le
secteur intracellulaire (1100 a 1300 ml) et le secteur interstitiel (100 a 150 ml). Les
mouvements d'eau entre ces differents compartiments sont déterminés par des
gradients de pressions osmotiques et hydrostatiques. L'apparition de I'cedéme
cérebral post-traumatique est un phénomene complexe faisant intervenir des
modifications moléculaires et cellulaires cérébrales, ainsi que des modifications
structurelles et fonctionnelles de la barriere hématoencéphalique (BHE). Il est
souvent associé a des lésions primaires severes et a des facteurs aggravants, tels
I'nypotension ou I'nypoxie. Son incidence varie de 10 a 40 % selon les études.
L'eedéme peut concerner le secteur interstitiel cérébral, les neurones ou les cellules

gliales. On distingue 4 types d'cedémes :

- interstitiel : 1ésion de la BHE responsable de I'accumulation de solutes riches en
protéines dans I'espace extracellulaire. Il est retrouvé en association avec les
contusions ou par extravasation péri-ventriculaire lors d'hydrocéphalie
importante ;

- intracellulaire : entrée d'eau et de solutés dans le secteur intracellulaire par
augmentation de la perméabilité membranaire avec gonflement cellulaire ;

- hydrostatique : par augmentation de la pression transmurale vasculaire ;

- osmotique : par diminution de l'osmolalité plasmatique (apport de solutés
hypotoniques ou syndrome de sécrétion inappropriée d'hormone antidiurétique)

L'cedéme cérébral post-traumatique est donc composé d'cedéme interstitiel et
intracellulaire. L'ecedéme intracellulaire survient au-dela de 45 minutes avec une
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acmé a 24-48 h dont la résolution s'effectue entre j5 et j15. L'apparition d'une HTIC
secondaire a une augmentation du volume cérébral va entrainer une « auto-
aggravation » de I'eedéme céerébral conduisant a une ischémie cérébrale, elle-méme
responsable d'un cedéme ischémique, combinant cedéme intracellulaire et
interstitiel. De nombreux médiateurs relargués lors du traumatisme cranien sont a
I'origine de I'eedéme (glutamate, lactate, H+, K+, Ca2+, NO, acide arachidonique,
radicaux libres oxygénés, histamine et kinines). L'cedéme intracellulaire semble
donc se développer rapidement mais persiste alors que l'intégrité de la BHE se

restaure.

1-5-3 MORT CELLULAIRE RETARDEE [16]

Des études expérimentales ont rapporté la survenue d'une apoptose dans la période
post-traumatique. Elle débute dés la deuxieme heure, avec un pic a la 48e heure.
L'apoptose persiste pendant au moins deux semaines et probablement méme tres a
distance du traumatisme. Tous les types cellulaires (neurones ou cellules gliales)
peuvent étre concernés par I'apoptose aprées TC. Les neurones y semblent toutefois
plus sensibles. La mort cellulaire retardée aprés un TC est une réponse dépendant
de la balance entre activation de protéines pro- et anti-apoptotiques. Cette mort
cellulaire pourrait participer de facon importante a l'apparition de séquelles

neurologiques

1-5-4- CONSEQUENCES CIRCULATOIRES ET METABOLIQUES
CEREBRALES [12]

Il existe normalement un couplage entre les besoins métaboliques liés a I’activité
neuronale et la fourniture des substrats. Si le métabolisme cérébral augmente, le
DSC s’adapte pour assurer un apport suffisant de substrats. Inversement, lors d’un
coma, la consommation cérébrale en oxygene (CMRO2) diminue, et si le couplage
métabolisme-débit sanguin cérébral reste fonctionnel, le DSC diminue de fagon
parallele. En fait, aprés un TC grave, ce couplage est perturbé dans plus de la moitié

des cas. On peut ainsi observer des situations ou le DSC est en excés par rapport a
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la CMRO2 (situation d’hyperhémie) et favorise 1’hypertension intracranienne, ou

au contraire, 1l est insuffisant (situation de bas débit) avec un risque d’ischémie

Lésions Lésions Lésions
secondaires primaires secondaires
d’origine centrale : d’origine systémique
Traumatisme
- (Edéme Ischémie - Hypotension artérielle
- Rupture de la barriére Hématome - Hypertension artérielle
hémato-encéphalique (Edéeme - Hypoxémie
- Majoration de I'hématome - Hypocapnie
- Vasospasme - Figwre
- Hydrocéphalie - Hypoglycémie
- Hypertension intracranienne - Hyperglycémie
%ﬂ Excitotoxicité %
(Edéme B
Ischémie
Apoptose
[
~

Mort cellulaire
Séquelles neurologiques
Mortalité

Figure 8 : mécanismes physiopathologiques dans le TC [16]

1-6- PRISE EN CHARGE INITIALE DU TRAUMATISE CRANIEN

La période post-traumatique immédiate se caractérise par une inadéquation entre
le débit cérébral et son métabolisme susceptible d’aggraver les 1ésions primaires,
d’engendrer une souffrance cellulaire ischémique et d’accroitre 1’cedéme cérébral.
Une hypoxie ou une hypotension est directement responsable d’une augmentation
de la mortalité des patients TCG. Les objectifs de la prise en charge initiale doivent
permettre de corriger rapidement les défaillances d’organes qui peuvent en étre les
causes. Le but est de restaurer un état hémodynamique systémique adéquat et une
hématose correcte afin de garantir une perfusion et un apport en oxygene adaptes.

Dans le méme temps, les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
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doivent étre +prévenues et corrigées dés 1’acheminement du patient dans un centre

specialise [2].

1-6-1- Phase pré-hospitaliére

1-6-1-1- Evaluation initiale

Il faut d’emblée insister sur le fait que les médecins transporteurs seront les
premiers a effectuer un examen qui servira de référence, et qu’ils pourront
interroger 1’entourage sur les circonstances du traumatisme et sur 1’état de la

vigilance dans les premiers instants. Cet examen neurologique sera sommaire: [17]
> Interrogatoire [1, 2, 18]

Il doit étre simple, bref et concis et se fait apres la prise en charge des detresses
vitales (voir plus loin). On recherchera auprés du malade et de son entourage :
- le type d’accident (AVP, AT, AD....)
- le mécanisme du traumatisme
- heure de I’accident
-la notion de prise de toxique : alcool, drogue, tabac.
- la notion de perte de connaissance initiale (PCI) dont on précisera la durée ou
alors une notion de coma d’emblée ou de perte de connaissance secondaire avec
notion d’intervalle libre.
» L’examen physique
- Prise des constantes : pression artérielle (PA), pouls, fréquence respiratoire (FR),
la saturation pulsée en oxygene (SpOz, la température.
- Evaluation de 1’état neurologique : aprés stabilisation des grandes fonctions
vitales.
o La profondeur du coma est appréciée par le calcul du score de Glasgow
(meilleure réponse motrice (M) cotée de 1 a 6 et verbale (V) cotée de 1 a 5,

ouverture des yeux (E) cotée de 1 a 4) (Tableau 1).
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Tableau | : Glasgow coma score [16]

REPONSE OCULAIRE

ouverture spontanée des yeux E4
ouverture a la demande verbale E3
ouverture & la stimulation douloureuse E2
ouverture irréalisable El
REPONSE VERBALE

orale appropriée (nom, age), orientée ou (si intubé) effectue un ordre V5
confuse, cohérente V4
incohérente, mots appropriés ou clignement a la menace V3
absente ou pas de clignement a la menace V1
REPONSE MOTRICE

ordre moteur effectué a la demande (serre la main, ouvre la bouche) M6
orientée a la stimulation douloureuse M5
retrait a la flexion M4 M4
flexion stéréotypée (décortication) M3
extension stéréotypée (décérébration) M2
absente M1

Le score de Glasgow est obtenu par la somme des notes

I’évaluation de chaque parameétre.

obtenues a partir de

On utilise le score de Glasgow modifié si le patient est intubé (la réponse verbale

n’est simplement pas évaluée) [2]
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Chez les enfants de moins de 02 ans certaines équipes utilisent le score de Blantyre

Tableau |1 : Score de Blantyre

MOUVEMENTS DES YEUX

orienté El
Non orienté EO
REPONSE VERBALE

Appropriée pour 1’age V2
inappropriée pour I’age V1
aucune VO

REPONSE MOTRICE

Localise le stimulus douloureux M2
Retrait du membre M1
aucune MO
absente M1

o L’examen des pupilles (taille, symétrie, réflexe photomoteur)
o Recherche de déficit moteur ou sensitif
Recherche la présence de défaillance hémodynamique et /ou respiratoire
Le reste des appareils (ORL, locomoteur, abdomen, bassin) est rapidement

parcouru afin d’identifier les Iésions associées

Aprés cette évaluation un traitement doit &tre immédiatement entrepris

1-6-1-2- Gestion hémodynamique

La baisse de la PAS est un important facteur d’agression secondaire survenant dans
les suites d’un traumatisme cranien, avec un seuil de PAS <90mmHg retenu par le

consensus pour 1’hypotens?ion. Cependant, la mortalité des patients traumatisés
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craniens augmente aussi bien dans les hypotensions systoliques que dans les

hypertensions [19,20]. C’est dire toute I’importance de la gestion hémodynamique
» L’expansion volémique

Elle ne se fera qu’a I’aide de solutés iso ou hyperosmolaires. Dans ce contexte le
sérum salé isotonique s’impose comme le cristalloide de choix, sans exclure le
recours si nécessaire aux colloides de synthése [2] type hydroxyléthylamidon
(HEA, jusqu’a 25 ml/kg les premiéres 24 heures) [1]. La perfusion des solutes
hypotoniques type serum glucoses, ringer lactate est proscrite car pouvant aggraver

I’cedéme cérébral [2].

On pourra s’aider si besoin de 1’utilisation d’amines vasoactives [2]

» des gestes d’hémostase : En cas d’hémorragie, il est fondamental de limiter au
maximum les pertes sanguines. Il est, par exemple, impératif de suturer une

Iésion du scalp ou de comprimer les plaies hémorragiques [1].

> la transfusion sanguine : Les besoins transfusionnels des patients sont mieux
estimés et traités plus efficacement en pré-hospitalier grace au développement

d’appareils de biologie portatifs permettant de contrdler rapidement le taux
d’hémoglobine [1].

L’objectif de cette prise en charge hémodynamique, est d’assurer une bonne
perfusion cérébrale, avec une PPC de I’ordre de 70 mmHg. Dans I’atteinte de cet
objectif il parait licite de maintenir une PAM supérieure a 90 mmHg, en I’absence
de stratégie de surveillance de la PIC supposée alors a 20mmHg [2]. Mais bien-sar
il est recommand¢é d’adapter la PAM a chaque patient si le monitorage de la
circulation cérébrale par 1’écho doppler transcranien (DTC) en pré-hospitalier peut

étre fait [1]. Adapter a chaque patient c’est augmenter la PAM des patients qui en
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ont besoin mais c’est aussi ne pas augmenter la PAM des patients dont la perfusion

cérébrale est assurée a PAM 90 mmHg ou moins.

1-6-1-3- Gestion de ’hématose

L’hypoxémie, fréquemment associée a I’hypotension artérielle, est un des
principaux facteurs aggravant les Iésions cérébrales [1]. Les patients ayant un score
de Glasgow <8 présentent des troubles de la commande ventilatoire, de la
déglutition et une glossoptose, lesquels générent et entretiennent 1’hypercapnie [2].
L’hypercapnie a un puissant effet vasodilatateur artériolaire cérébral qui aggrave
I’cedéme cérébral et augmente la PPC. Il est donc important de contrdler ces

éventualités

» l’intubation orotrachéale
Se fera suivant un protocole d’induction a séquence rapide, 1’objectif étant la
normocapnie et une Sa02 >97% [2]. L’existence potentielle de 1ésion du rachis
Impose au mieux trois intervenants : le premier intervenant pratique 1’injection d’un
hypnotique; le deuxieme intervenant peut alors placer la sonde d’intubation par
voie orotracheéale apres laryngoscopie directe et le troisieme intervenant est
nécessaire au maintien en rectitude du rachis cervical pendant toute la durée de la

procéedure [2].

» la correction d’une anémie peut étre nécessaire, avec un seuil de 10g/dl [2].

» Les TC modérés devront bénéficier dans tous les cas d’une oxygénothérapie

avec pose d’une canule de Guedel selon le cas.
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1-6-1-4- Osmothérapie

De faibles modifications de I’osmolarité plasmatique entrainent des mouvements
d’eau considérables de part et d’autre de la barriere hémato encéphalique BHE,

pouvant aggraver un éventuel cedéme cérébrale

En urgence devant toute anomalie pupillaire et/ou dégradation de [I’état
neurologique non expliquées par une cause extra-cranienne, une osmothérapie doit

étre entreprise [1]

C’est une thérapeutique de choix dans la gestion de la PIC mais n’est réellement
efficace que quand la BHE est intacte.

Le mannitol 20% (plus accessible) peut étre utilisé en bolus de 0,25 a 0,50g/kg en
10 a 20 minutes renouvelables apreés 3-4 heures. Mais la répétition des doses réduit
son efficacité et son effet diurétique contribue a baisser la natrémie, mais aussi la
TA [2,21]. La perfusion de mannitol doit toujours étre accompagnée d’un
remplissage vasculaire par du sérum salé physiologique pour prévenir
I’hypotension secondaire a la diurése. D’ou la préférence du sérum salé
hypertonique SSH ayant une meilleure efficacité sur une plus longue duree, et
contre indiquée seulement si I’osmolarité > 320mOsm/L [2]. Les patients sous
SSH maintenaient des PIC journaliere significativement basse comparés aux
patients sous mannitol [22]. Le SSH a 3% a 1,4ml/kg permettrait d’obtenir les
meilleurs résultats tant sur la PIC que sur le score de Glasgow comparé au
mannitol 20% [23]

1-6-1-5- Autres volets de la prise en charge

» Le respect de I’axe rachidien et la pose systématique d’un collier cervical
rigide s’impose pour tout patient présentant un TC avec troubles de la

conscience [24]
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> Prise en charge des lésions associées : La presence de lésions associées au
TCG dépend du mécanisme étiologique : lors de choc a haute cinétique, en
particulier les accidents de la voie publique, la majorité des TCG est
polytraumatisee. Les lésions concernent le plus souvent les membres et pour
25% d’entre eux le thorax et/ou I’abdomen-pelvis. Les lésions de la face sont
relativement fréquentes et peuvent entrainer une épistaxis continue justifiant
un tamponnement postérieur. Enfin les plaies du scalp hémorragiques
doivent bénéficier de points de suture sur le terrain pour limiter les pertes

sanguines [24].

1-6-2- Stratégie de transport et admission en centre specialise [1]

Les TCG doivent étre admis directement par le Service d’Aide Médicale d’Urgence
(SAMU) dans un hopital specialisé en traumatologie lourde disposant de ressources
en neurotraumatologie. Le temps d’acheminement vers le centre spécialisé doit étre
réduit le plus possible ; en particulier une étape d’escale intermédiaire dans un
hopital non spécialisé ne doit s’envisager qu’en présence d’un choc hémorragique
qui nécessiterait une hemostase chirurgicale rapide. Il est essentiel de formaliser
préalablement un réseau de prise en charge. Le traumatisé cranien grave doit étre
admis dans une unité disposant d’un acces a 1’imagerie (scanner cérébral), d’un
centre de réanimation, d’un neurochirurgien avec bloc opératoire et d’un

laboratoire adapté, tous opérationnels en permanence

1-6-3- Phase hospitaliere

1-6-3-1-Interrogatoire

Il va en pleine complémentarité de celui initié en phase pré-hospitaliére et

précisera :
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- ’identité compléte du patient (nom, prénom, age adresse, profession etc....) si
possible.

- ’existence de signes associés (rhinorragie, otorragie, rhinorrhée, otorrhée, crises
convulsives céphalées etc.....)

- les antécédents pathologiques du patient et d’éventuels traitements
médicamenteux en cours (médicaments a visée neurologique ou psychiatrique,

anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires) si possible.

1-6-3-2-Examen physique [1]

Une fois en milieu hospitalier et aprés une prise en charge pré-hospitaliere
optimale, 1’examinateur qui regoit le malade aux urgences reprendra 1’examen
physique et procédera a :
- Une prise complete des parametres vitaux : température, pouls, PA, FR, SpOz,
recherchant la présence de défaillance hémodynamique et /ou respiratoire
- L’examen neurologique complet :
o laréévaluation de 1’état de conscience: a I’aide du score de Glasgow et si le
patient est sédaté on utilisera un score de sédation
o laréévaluation de I’état des pupilles a la recherche de toute modification du
diameétre pupillaire
o la recherche d’un syndrome pyramidal (déficit moteur hémicorporel, signe
de Babinski), des troubles sensitifs

o larecherche des réflexes ostéo-tendineux

-L’examen locorégional recherchera toutes lésions du cuir chevelu (plaies,
hématomes) et du crane osseux (embarrure). Puis on recherchera d’éventuelles
Iésions faciales (plaies, fracture du plancher orbitaire, des os propres du nez, les

fractures de la mandibule...) et des 1€sions cervicales.
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La recherche des lésions associées (traumatisme du thorax, traumatisme

abdominal, traumatisme du bassin, traumatisme des membres) devra étre

systématique.

1-6-3-3-Examens paracliniques :

» Stratégie d’imagerie médicale :

La radiographie du créne est inutile chez le TCG car elle ne permet pas de

prédire I’existence ou non d’une lésion cérébrale.

Une tomodensitométrie (TDM) cérébrale sans injection représente I’examen
de choix en lere intention et doit étre systématiquement effectué en urgence
en cas de Glasgow inférieur a 15, de présence de fracture du créane, de crise
convulsive, de signes cliniques évoquant une fracture de la base du crane, de
signes neurologique de localisation, ou de céphalées persistantes [2]. Le
développement et la diffusion de scanner multi barrettes offre la possibilité
d’étendre le champ d’exploration aux structures osseuses (rachis cervical) et
vasculaires (recherche d’une dissection des vaisseaux du cou ou d’une

dissection intracranienne)
Un examen radiologique du rachis cervical est obligatoire.

La réalisation d’une nouvelle TDM cérébrale dans les 24 premiéres heures

suivant le traumatisme est indiquée [1]:

-lorsque la TDM initiale a été réalisée moins de trois heures apres le

traumatisme

-lors de I’apparition de signes de détérioration clinique
-lors d’une augmentation des valeurs de la pression intracranienne

-en absence d’amélioration clinique.
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- L’imagerie par résonance magnétique (IRM), en dépit d’une trés grande
sensibilité (en particulier pour la mise en évidence des lésions de la ligne
médiane et de la substance blanche), n’est pas a réaliser en urgence mais elle
constitue un examen de choix dans la comprehension des troubles
neurologiques a distance du traumatisme. Il permet aussi de préciser le

pronostic fonctionnel du patient [2]

> Biologie

- Hématologie : on fera une numération formule sanguine (NFS) complete, le
temps de prothrombine (TP) et le temps de céphaline kaolin (TCK)
- Biochimie : lonogramme sanguin, urémie et la créatininémie, la glycémie

veineuse et la gazométrie artérielle

1-6-3-4- Prise en charge médicale

> Prise en charge respiratoire

Une fois en milieu spécialisé la prise en charge du traumatisé crénien au plan
respiratoire doit étre poursuivie avec les mémes objectifs que ceux de la phase
initiale c’est a dire d’assurer une oxygénation suffisante et une normocapnie. Ceci
consiste au maintien d’une PaO2z supérieure ou égale a 70 mmHg avec une Sa02
supérieure a 95% et une PaCO:2 entre 35 et 40 mmHg [21,25]. Pour cela la
ventilation se fait en mode contr6lé avec réglage des parameétres ventilatoires (VT=
volume courant, PEP=pression expiratoire positive, FR= fréquence respiratoire,
FiO2=fraction inspirée en oxygene, Temps inspiratoire/Temps expiratoire=1/3)
afin de permettre une oxygénation optimale. Ces parametres pourront étre modifiés
en fonction des résultats de la gazométrie. Les objectifs restent les mémes chez
I’enfant et chez 1’adulte avec le réglage des parametres en fonction de 1’age et du
poids corporel.
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La normo ventilation est habituellement 1’objectif pour les traumatisés craniens
séveres en absence d’engagement cérébral et avec une PaCO2 entre 35-45mmHg.
L’hyperventilation est recommandée comme mesure temporaire afin de baisser la
pression intracranienne si celle-ci est élevée. Elle devrait tout de méme étre évitee
au cours des leres 24hr apres le traumatisme quand le débit cérébral sanguin est
significativement réduit. La surveillance de la saturation veineuse jugulaire en

oxygene est recommandée en cas d’hyperventilation [21]

Les aspirations trachéales peuvent entrainer une HIC et doivent étre précédées

d’une pré-oxygénation et limitées en duree [11].

> Prise en charge neurologique

v' la sédation

Elle est justifiee par la nécessité de réduire les besoins métaboliques du cerveau.
Elle a pour objectif I’adaptation du patient a la ventilation mécanique, le controle
symptomatique de I’agitation, de I’hypertonie et des désordres végétatifs. Le choix
des medicaments de sédation se fait apres évaluation du patient en se fondant sur
une bonne connaissance de leur pharmacologie et il importe d’€éviter une chute de
la pression artérielle. De ce fait, la sédation associe le plus frequemment les
benzodiazépines et les morphinomimétiques. En absence de mesure de la PIC, on
peut proposer de réévaluer quotidiennement 1’indication de la sédation par des

fenétres thérapeutiques [2].

v" La curarisation
La seule indication spécifiqgue de la curarisation chez un patient atteint de
traumatisme cranien grave est le controle d’une hypertension intracranienne qui
serait due a une mauvaise adaptation du patient au respirateur malgré une sédation

optimale. [1]
v" Prévention des convulsions
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L "utilisation prophylactique d’un traitement anticonvulsivant peut étre
considérée comme une option thérapeutique pour prévenir les convulsions post-
traumatiques précoces. Bien que mitigée elle peut néanmoins étre envisagée en
cas de facteur de risque (nourrissons, jeunes enfants, age supérieur a 65 ans,
contusion cérébrale, hématome sous-dural aigu, embarrure, fracture du créne,
perte de connaissance initiale ou amnésie de plus de 24 heures, Glasgow
inférieur a 10).

La plupart des études anciennes utilisent la phénytoine comme traitement
préventif. Certains auteurs préconisent également 1’utilisation du phénobarbital.

Mais actuellement le l1évétiracétam semble étre la molécule la plus préférée [1,11]

» Gestion de la pression intracranienne PIC et de la pression de perfusion
cérébrale PPC

Le contrble de la PIC reste la préoccupation centrale dans la PEC du traumatise
cranien. Elle doit étre la 1ere préoccupation mais elle est étroitement en rapport
avec les autres axes de prise en charge. Celle-ci ne peut étre concue de nos jours
sans un monitorage de la PIC notamment si score de Glasgow <8 avec scanner
anormal, ou scanner normal mais chez un sujet de plus de 40ans présentant ou
non un déficit corporel [2]. Cependant les moyens de monitorage restent
indisponibles sous nos cieux, et donc la gestion de la PIC et de la PPC se feront
de maniere indirecte, 1’objectif in fine étant de maintenir la PPC entre 60 et

70mmHg.

v Mesures générales

e FElles comportent les éléments suivants : la lutte contre I’hyperthermie,
I’éviction de la géne au retour veineux jugulaire, I’oxygénation adéquate, la

normocapnie, la prophylaxie des convulsions
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e Le positionnement de la téte et du tronc devra se faire de sorte que le tronc
reste surélevé de 30° par rapport a 1’horizontal, et la téte maintenue en
position neutre [2]

e Au plan hémodynamique :

Une hypoperfusion cérebrale de durée supérieure a 25min serait prédictive d’une
mortalité dans les 24h [22]. 1l est recommandé de maintenir depuis la période
pré hospitaliére pression artérielle systolique (PAS) supérieure a 90mmHg en
cas de saignement actif et supérieure a 120mmHg si le traumatisme cranien est
isolé [2]. Cet objectif sera atteint par 1’utilisation de soluté de remplissage (les
solutés hypotoniques tels le serum glucosé étant strictement proscrit) et au
besoin d’amines vasoactives.

Chez I’enfant les recommandations internationales préconisent de maintenir la
PA systolique supérieure a 70 + 2 x age (5e percentile de la norme) mmHg. 1l
faut probablement adapter les seuils minimaux de pression de perfusion
cérébrale chez I’enfant traumatisé cranien grave : 40 mmHg pour les enfants de
0 a5 ans, 50 mmHg pour les 5-11 ans et entre 50 et 60 mmHg pour les plus de
11 ans [26].

v" Le drainage controlé du liquide cérébro-spinal (LCS) [1,2,25]
Apres installation des mesures générales, le drainage du LCS est la premiére
modalité thérapeutique a utiliser pour le contréle de la PIC. Ce drainage du LCS
doit étre contrélé, pour éviter un drainage excessif, en maintenant la PIC a la

limite supérieure des objectifs fixes

v" Les thérapeutiques spécifiques de I’hypertension intracranienne :
Elles comprennent :

e [’osmothérapie
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Devant toute anomalie pupillaire et/ou dégradation de 1’état clinique non
expliquée par une cause extracranienne une osmothérapie doit étre instituée en
urgence [2] selon le méme protocole décrit au cours de la phase pré-hospitaliere.
A défaut du sérum salé hypertonique 3% a une posologie 1,4 mi/kg, le mannitol
20% en bolus de 0,25 a 0,50g/kg en 10 a 20 minutes renouvelables apres 3-4
heures peut étre utilisé [2]

e Prise en charge chirurgicale : craniotomie ou craniectomie décompressive

> Prise en charge métabolique et maintien de I’homéostasie
v" Gestion de la glycémie et nutrition

La survenue d’un traumatisme cranien notamment grave serait directement
associée a une augmentation précoce des dépenses €nergétiques de I’organisme
[21]. L apport de solutés glucosés (solutés hypotoniques) étant contre indiqué
(retentissement sur la PIC), les seuls apports de glucose devront étre faits par
voie enterale. De nombreuses études ont éte réalisées sur le délai idéal post
traumatique pour la renutrition, la voie a privilégier et 1’intérét de vitamines et
suppléments alimentaires. Il en ressort essentiellement qu’une alimentation
entérale précoce entre les 5-7 jours serait a méme de réduire les taux de
mortalité habituels obtenus en 2 semaines d’hospitalisation [27]. La voie
parentérale ne présente pas un avantage particulier sur celle entérale. Les
vitamines et suppléments alimentaires n’avaient pas eu une influence
particuliére sur la mortalité ou les fonctions [21]. Il est recommandé que la
renutrition soit introduite précocement dés J1 avec des apports de I’ordre de 185

et 250g de glucose par jour. [2]

Parallélement un contréle glycémique journalier est requis pour dépister une
hyperglycémie (du fait du terrain, ou d’une altération de I’axe hypothalamo-

hypophysaire) pouvant assombrir le pronostic vital, ou une hypoglycémie
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(iatrogene) directement délétére pour le cerveau. La limite de 2,7g/L semble étre

le seuil de mauvaise tolérance

v' La température corporelle
Au cours du traumatisme cranien, I’hyperthermie est retrouvée comme un facteur
péjoratif indépendant et ce pendant toute la durée de I’hospitalisation en
réanimation. L hyperthermie est fréquente, méme dans les premiéres heures post-
traumatiques et surtout lors d’un traumatisme cranien isolé. Cette hyperthermie est
secondaire a un état hypercatabolique provoque par la cascade inflammatoire liée
au traumatisme. Le traitement est base sur les antipyrétiques (Paracétamol), I’usage
de techniques externes de refroidissement et 1’arrét des manceuvres habituelles de
réchauffement et I’approfondissement de la sédation qui permet a la fois une baisse
du métabolisme et une augmentation des pertes de chaleur. L’hypothermie modérée
permet une diminution de I’HIC grace a I’hypocapnie physiologique qu’elle

engendre [1]

Les résultats de I’hypothermie chez I’adulte sont controverses mais semblent plutot
négatifs. L hypothermie modérée pourrait étre utilisée dans le cadre des HIC

réfractaires aux autres thérapeutiques, mais les modalités restent a préciser [11]

v Anémie et coagulopathies

En pratique, la concentration en hémoglobine sera maintenue supérieure a 10g/dL
par transfusion de culots érythrocytaires. Cet objectif est important, ce d’autant
que les lésions associees au traumatisme sont souvent hémorragiques.

Toute coagulopathie doit étre rapidement évoquée, dépistée et corrigée (du fait du
risque potentiel d’aggravation lésionnelle). En pratique, le traitement repose sur
I’administration de plasma frais congelé si le taux de prothrombine est inférieur a
50 %, et de concentré plaquettaire lorsque la thrombopénie est inférieure a 100 g/L.
Le fibrinogene doit étre maintenu supérieur a 1 g/L.
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> Place des corticoides

Il n’existe désormais plus de doute sur I’absence d’indication de la corticothérapie
au cours des TC. En effet, les travaux récents ont bien montré qu’ils n’amélioraient

pas la survie et augmentaient le risque d’infection [11]
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1-6-3-5- Prise en charge neurochirurgicale en phase aigue:

Le recours a la chirurgie est en réalité peu fréquent a la phase aigiie, mais
conditionne directement le pronostic vital. Le délai entre le traumatisme et
I’évacuation d’un hématome, chez les patients présentant un syndrome
d’engagement, est déterminant [25]. La neurochirurgie en urgence peut ainsi
intervenir en premiére ligne dans la réanimation des TCG a la phase initiale et se
discute avec I’équipe neurochirurgicale directement ou par télétransmission apres
la realisation du bilan Iésionnel.

Des indications neurochirurgicales formelles a la phase précoce ont été reconnues
[1,28]:

- Evacuation d’un hématome extradural symptomatique quelle que soit sa
localisation ;

- Evacuation d’un hématome sous-dural aigu significatif (épaisseur supérieure a 5

mm avec déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm) ;
- Drainage d’une hydrocéphalie aigué ;

- Parage et fermeture des embarrures ouvertes.

Certaines indications, comme 1’hématome extradural ou parfois I’hématome sous-
dural aigu, peuvent relever de 1’'urgence absolue et d’un éventuel geste de sauvetage
(« vidange-drainage ») avant un transfert premier. D’autres situations (contusion,
hémorragie intraparenchymateuse avec HTIC) sont rediscutées au cas par cas en
fonction du pronostic post-opératoire vital et fonctionnel. Dans tous les cas, la
décision releve d’une concertation multidisciplinaire (urgentiste, réanimateur,
neurochirurgien, radiologue). La craniectomie décompressive, par 1’ablation d’un
large volet osseux associée a une plastie d’agrandissement de la dure-mere, peut
étre proposée dans certaines situations d "HTIC réfractaire dans un contexte de

Iésions secondaires évolutives. Ces indications restent toutefois encore difficiles a
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poser. Son utilisation semble associée a une amélioration du pronostic vital, mais

reste controversée en ce qui concerne le pronostic fonctionnel des survivants.

1-6-3-6-Monitorage cérébral en centre spécialisé

» Monitorage de la pression intracranienne (PIC) :
La prise en charge du patient traumatisé cranien grave ne peut se concevoir
aujourd’hui sans monitorage de la pression intracranienne (PIC). Outre sa valeur
pronostique [2], le monitorage de la PIC permet d’établir le diagnostic
d’hypertension intracranienne, d’estimer la gravité du traumatisme reflété par la
baisse de compliance cérébrale, et de disposer en continu des valeurs de la pression
de perfusion cérébrale. Les recommandations actuelles [25] insistent sur la
nécessite de disposer d’un monitorage de la PIC pour tout patient victime d’un
traumatisme cranien grave avec score de Glasgow < 8 :
e si latomodensitométrie est anormale

e en cas de tomodensitométrie normale et présence de 2 des 3 facteurs suivants:

-age > 40 ans;

- présence d’un déficit moteur uni ou bilatéral ;

- épisodes de pression artérielle systolique < 90 mmHg.
L’utilisation d’un cathéter intraventriculaire multifenétré (dérivation ventriculaire
externe [DVE]) associée a la mesure de la PIC offre la possibilité de soustraire du
liquide cérébro-spinal en cas d’élévation de PIC participant ainsi au traitement
symptomatique de 1’hypertension intracranienne [2,21]. Elle présente néanmoins
des risques hémorragiques (1-2% [28]) qui imposent un contrble strict de
I’hémostase avant toute mise en place. Le risque de ventriculite (7-10% [28]), quant
a lui, peut étre réduit a moins de 5 % si des mesures d’asepsie draconiennes sont

suivies lors de la pose, puis pendant toute la période ou la DVE est en place
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Le monitorage de la PIC associé a celui de la PAM permettent une mesure continue
de la PPC (PPC= PAM-PIC). Cette mesure permet de définir des objectifs
thérapeutiques [2]

» Doppler transcranien (DTC)

Le doppler transcranien mesure la velocité des éléments figures du sang des arteres
du cercle arteriel de la base du cerveau gréce a 1’utilisation de 1’effet Doppler. La
mesure peut étre continue si la sonde Doppler est fixée par un bandeau. L’analyse
des variations de vélocité et 1’analyse spectrale du signal Doppler permettent une
estimation des variations de débit et de résistance de la circulation intracérébrale.
L’index de pulsatilit¢ (IP) [(Vélocités systoliques — Vélocités diastoliques) /
Vélocités moyennes] est corrélé a la perfusion cérébrale. Un indice de pulsatilité >
1,4 traduit une hypoperfusion cérébrale sans préjuger de la présence ou non d’une
HTIC. Cette technique non invasive et reproductible est facile a utiliser et son
apprentissage est rapide. On note des IP élevés en cas de bradycardie, hypotension

artérielle et d’hypocapnie. [2]

» Monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygene (SvjOz) :
La mesure de la SvjO2 est obtenue soit directement par une fibre optique soit par
prélevement d’un gaz du sang a travers un cathéter. Ce matériel est inséré dans la
veine jugulaire interne et positionné au niveau du golfe jugulaire qui se projette en
regard de la mastoide. La SvjOz est un reflet global de I’hémodynamique cérébrale
et permet la détection d’épisodes d’hypoperfusion cérébrale. Dans les conditions
de stabilité respiratoire et en absence de déglobulisation (hémoglobine Hb stable)
chez un patient sédaté, normotherme et ne convulsant pas (CMROzstable), la SvjO2
est directement proportionnelle au DSC. Toute baisse du DSC va se traduire par

une diminution de la SvjO2.Une valeur basse est le témoin d’une extraction
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cérébrale en oxygeéne augmentée. Il est considéré qu’une SvjO2 inférieure a 55%

est en faveur d’une hypoperfusion cérébrale [2]

> Electroencéphalogramme continu :
Le monitorage continu de I’¢électroencéphalogramme (EEG) en neuroréanimation
est un outil peu cotiteux, facile d’acceés mais d’interprétation parfois complexe. Il
permet de mettre en évidence les crises convulsives infracliniques. La présence de
fluctuations électroencéphalographiques est associée a un pronostic favorable chez

les patients traumatises craniens séveres. [2]

» Autres mesures de monitorage
- Microdialyse cérébrale

- Monitorage biologique de la protéine S 1000

1-7- Evolution-Séquelles

1-7-1- Evolution

1-7-1-1- Eléments de surveillance

Cliniques : constantes (PA, pouls, température, FR, diurése, SPO2), état de

conscience, signe de localisation (diametre des pupilles, déficit moteur)

Paracliniques : TDM cérébrale, hémogramme, ionogramme sanguin, glycémie,
bilan rénal, osmolarité, EEG, DTC, monitorage de la PIC, SvjO2)

1-7-1-2- Evolution proprement dite

» Favorable : devant I’amélioration du score de Glasgow ou la régression des
signes de focalisation sous traitement médical et/ou chirurgical
» Défavorable : devant la survenue de compliance, la détérioration de 1’état de

conscience
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1-7-2- Séquelles neurologiques

Les traumatisés craniens graves ayant survecus développent des séquelles

neurologiques. Les plus fréquentes sont

Le syndrome subjectif des traumatisés craniens

L’épilepsie post-traumatique

Les déficits neurologiques focaux

Les états neurovégétatifs

1-7-2-1- le syndrome subjectif des traumatisés craniens

Anciennement Syndrome post-commotionnel ou sinostrose des traumatises
craniens, est un ensemble de signe tres variés, purement subjectif survenant a

distance du traumatisme et contrastant avec un examen physique trés pauvre []

- Les céphalées : dominent le tableau. Ce sont des céphalées chroniques
pouvant prendre tous les aspects possibles
- Les signes associés
o Troubles de 1’équilibration: sensation d’instabilité, de chute
Imminente, vertige rotatoire vrai
o Troubles visuels et auditifs : photophobie, fatigabilitée avec flou visuel,
trouble d’accommodation, acouphobie, acouphene
o Troubles de la mémoire et de la concentration
o Troubles caractériels : manque de sommeil, irritabilité
- Etat dépressif parfois

- L’examen physique est trés pauvre, parfois signe de ROMBERG positif

Le traitement de fond repose sur I’administration d’antalgiques simples, associés a
des bétabloquants ou du valproate de sodium. On pourrait associer un triptan lors

des crises aigues
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1-7-2-2- L.’épilepsie post-traumatique

Dans la plupart des cas, ces crises surviennent dans la lere année et plus
fréquemment les 6 premiers mois apres le TC. Il s’agit de 1ésions purement

séquellaires. Les facteurs de risque sont :

- Existence d’une plaie cranio-cérébrale
- En cas de traumatisme cranien fermé, ’existence d’une embarrure, d’une
contusion hémorragique, d’un hématome, 1’existence de notion de PCI avec

amnesie prolongeée
Le risque de survenue est plus élevé lorsque les Iésions sont associées

Il s’agit de crises partielles. Le traitement repose sur 1’utilisation des

benzodiazépines et autres.

1-7-2-3- Les déficits neurologiques focaux

Il s’agit de déficit moteur ou sensitif localis€ a une région de I’organisme
(hémiplégie, hémiparésie). Ils sont souvent secondaires a des Iésions

parenchymateuses.

Le traitement repose sur la rééducation fonctionnelle et I’usage de décontracturants,

d’antalgiques et anti-inflammatoires

1-7-2-4- 1.’état neurovégétatif

11 s’agit d’une perte de la vie de relation. Il est secondaire a une destruction massive
irréversible des cellules cérébrales. Cette destruction des cellules cérébrales est liée
a I’ischémie cérébrale. On distingue 1’état de conscience minimal et 1’état végétatif

permanent
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Dans I’état de conscience minimale seule une partie des cellules cérébrales est
I1ésée. Ceci permet la circulation de I’influx nerveux dans la zone intacte. Le sujet
peut ainsi reconnaitre des voix familieres par exemple. Les chances de
récupérations sont faibles

Dans I’état végétatif permanent, la destruction massive des cellules cérébrales
n’autorise aucune circulation de I’influx nerveux. Les chances de récupération sont

nulles

La prise en charge dans la majorité des cas ne repose que sur le nursing.

11
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2- CADRE ET METHODES
D’ETUDE
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2-1- CADRE D’ETUDE

Notre étude a eu pour cadre la Clinique Universitaire Polyvalente d’ Anesthésie et

Réanimation du Centre National Hospitalier et Universitaire Hubert Koutoukou
MAGA (CNHU-HKM) de Cotonou. Le CNHU-HKM de Cotonou est le centre

national de référence du Bénin. Avec une capacité d’accueil de 642 lits, il se

subdivise en plusieurs services hospitaliers :

» Secteur médecine composé du :

service de médecine interne

service de néphrologie

service de rhumatologie

service de neurologie

service d’endocrinologie

service hepato-gastro-entérologie

service de Cardiologie dénommé Unité de Soins, d’Enseignement et de
Recherche en Cardiologie (USERC) dont le batiment est isolé du reste des
services de médecine

service d’hématologie clinique dont le batiment est également isolé du reste

des services de médecine

Secteur chirurgie composé du

service de traumatologie dénommé Clinique Universitaire de
Traumatologie, Orthopédie et de Chirurgie Réparatrice (CUTO-CR), qui a
une annexe en face du service d’urologie

service de chirurgie pédiatrique

service de chirurgie viscérale

service de chirurgie urologique dénommé Clinique Universitaire d’Urologie
et Andrologie (CUUA)

49

EVALUATION DE LA PEC DES TRAUMATISES CRANIENS MODERES A GRAVES ET FACTEURS ASSOCIES A LEUR DECES AU CNHU



service de gynécologie dénommé Clinique Universitaire de gynécologie
Obstétrique (CUGO)

En plus de ces deux grands secteurs le CNHU-HKM dispose également :

d’un service de réanimation polyvalente dénommé Clinique Universitaire
Polyvalente d’ Anesthésie-Réanimation (CUPAR)

d’un service de pédiatrie

d’un service des urgences dénommé Clinique Universitaire d’Accueil des
Urgences (CUAU)

d’un service d’otorhinolaryngologie et chirurgie cervico-faciale (ORL-CCF)
d’un service d’ophtalmologie

d’un service de dermatologie

d’une Clinique Universitaire de Médecine Physique et Reéadaptative
(CUMPR)

de laboratoires de biologie

d’un service d’imagerie médicale

Le CNHU-HKM a pour vocation :

d’offrir une meilleure qualité de soins aux usagers,

d’assurer la formation pratique des agents de santé (médecins spécialistes,
médecins généralistes, sages-femmes, infirmiers etc)

d’assurer 1’enseignement et la recherche fondamentale et opérationnelle en

médecine.

La CUPAR est situé tout prés des services de chirurgie, presque en face du batiment

abritant les services de chirurgie pédiatrique et de traumatologie. Elle dispose :

d’un pavillon d’hospitalisation del8 lits répartis dans quatre salles pour
I’accueil des patients présentant une détresse vitale notamment ceux
provenant de la CUAU et des autres services du CNHU-HKM. Ce service
accueille également certains malades en provenance du bloc opératoire et

dont I’état en post opératoire nécessite une prise en charge en réanimation.

30

EVALUATION DE LA PEC DES TRAUMATISES CRANIENS MODERES A GRAVES ET FACTEURS ASSOCIES A LEUR DECES AU CNHU



- d’une salle de réveil pour la surveillance post-interventionnelle des patients

opérés au bloc central et devant étre transférés dans leur service d’origine.

L’équipe soignante de la CUPAR est composée de :
- Trois médecins anesthésistes réanimateurs dont un professeur agrégé et un
titulaire
- Un personnel paramédical de cinquante-deux membres :
o trente-un techniciens supérieurs d’anesthésie dont deux surveillants de
pavillon
o neuf infirmiers dipldomés d’Etat
o un infirmier breveté
o onze aides-soignants
- Une secreétaire
- Des stagiaires
o médecins en spécialité d’Anesthésie Réanimation ;
o etudiants en 4eme et 6eme année de médecine générale,

o etudiants infirmiers et sages-femmes stagiaires

2-2- METHODE D’ETUDE

2.2.1. Type et période d’étude

Il s’agissait d’une étude descriptive et analytique avec recueil rétrospectif des

données sur une peériode de 3 ans, allant du 1°" septembre 2016 au 31 Aout 2019

2.2.2. Population d’étude

Elle était constituée des patients admis au CNHU-HKM a la CUPAR pour

traumatisme cranien
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2.2.2.1. Critéres d’inclusion

Ont été inclus dans cette étude les patients :
- ayant a I’admission au CNHU-HKM un score de Glasgow strictement inférieur
a 13 ou un score de Blantyre inférieur ou égal a 3

- disposant d’un dossier médical complet au regard des variables étudiées.

2.2.2.2 Critéres de non inclusion

Ce sont les patients :
- ayant un score de Glasgow supérieur ou égal 13 ou un score de Blantyre
strictement supérieur a 3 a I’admission

- dont les dossiers médicaux n’ont pas été retrouvés

2.2.3. Echantillonnage

Il s’est agi d’un recueil exhaustif des dossiers médicaux des patients traumatisés
craniens modérés a graves durant la période d’étude et répondant aux criteres sus-
définis.

2.2.4. Variables d’étude

2.2.4.1. Variable dépendante

Il s’agissait du traumatisme cranien modéré a grave

2.2.4.2. Variables indépendantes

» Epidémiologiques

- ’age

- le sexe

- la profession

- le délai écoulé entre le traumatisme et I’admission dans les hopitaux ou se

déroule notre étude

52

EVALUATION DE LA PEC DES TRAUMATISES CRANIENS MODERES A GRAVES ET FACTEURS ASSOCIES A LEUR DECES AU CNHU



- les circonstances traumatiques (accident de la voie publique, accident de
travail, accident domestique, coups et blessures volontaires.....)

- le mode de transport a I’hopital (médicalisé, non médicalisé). Nous avons
considéré comme transport médicalisé, les transports a I’hopital par le Service
d’Aide Médicale d’Urgence (SAMU) et par les ambulances d’hopital. Les autres

moyens de transports ont été considérés comme non medicalisés

» Cliniques

- le score de Glasgow du patient a I’entrée en réanimation

- I’¢tat des pupilles

- existence ou non d’une hypotension définie par une PAS <90 mmHg

- existence ou non d’une hypoxie définie par une SpO2 < 90%

-I’existence ou non d’une hypertension artérielle définie par une PA> 140/ 90
mmHg

- la fréquence cardiaque

- Pexistence ou non d’un déficit moteur

- les lésions associées

» Paracliniques

- les lésions observées au scanner cérébral

- les Iésons observées a la radiographie du rachis cervical

- existence ou non d’une anémie définie par un taux d’hémoglobine < 10g/dl

- existence ou non d’une hyperglycémie définie par une glycémie veineuse >
20/L

- existence ou non d’une hypoglycémie définie par une glycémie veineuse <
0,5g/L

- existence ou non de troubles électrolytiques avec hyponatrémie définie par

une natrémie < 135 mEq/L ; hypernatrémie, une natrémie > 145 mEq/L ;
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hypokaliémie, une kaliémie < 3,5 mEq/L et hyperkaliémie une kaliémie> 4,5
mEqg/L,

- existence ou non d’une hypoosmolarité ou d’une hyperosmolarité

- existence ou non de troubles de coagulation avec une numération des
plaquettes < 100G/L et/ou un TP < 70% et/ou un TCK allongé

» Thérapeutiques

- le traitement recu avant admission

- le traitement recu en réanimation

- ’existence ou non d’une prise en charge chirurgicale
- le délai operatoire

- ’existence d’une alimentation entérale et son délai d’introduction

» Evolutives
- la durée de séjour en réanimation
- évolution journaliere du score de Glasgow et de Ramsey
- évolution journaliere de la TA, de la saturation et de la température
- survenue de complications

- le devenir du patient

2.2.5. Collecte des données

2.2.5.1. Matériel de collecte des données

Nous avons utilisé les registres des patients admis a la CUPAR afin de retrouver

les dossiers medicaux des patients aux archives

2.2.5.2. Technique de collecte :

Pour la collecte des données, nous avons €laboré une fiche d’enquéte (Voir

Annexe) comportant les rubriques suivantes

%
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- parametres d’identification

- antécédents

- circonstances traumatiques

- type de transport vers 1’hopital

- traitement avant admission

- données cliniques a I’entrée en réanimation
- données paracliniques

- traitement recu en réanimation

- évolution

2-2-6- Traitement et analyse des données

Les données ont été saisies avec le logiciel Epi-info version 7.2.3.1, puis exportées.
Ceci nous a permis d’établir des statistiques grace aux logiciels SPSS 24 et STATA
13. Les graphiques ont été réalisés a 1’aide du logiciel Excel 2016.

Par suite, I’analyse statistique pour la recherche d’éventuelles associations a éte
réalisée a 1’aide du test de chi* de Pearson avec calcul de la valeur de p. Une valeur
de p < 0,05 était considérée comme statistiquement significative. L’intervalle de

confiance était fixé a 95%.

2-2-7- Les difficultés rencontreées

Nos difficultés étaient :

- les dossiers médicaux manquants ce qui nous a conduit a laisser certains patients
- les contenus des dossiers ne correspondant pas aux noms inscrits sur les
enveloppes

- les observations médicales mal rédigées rendant difficile le remplissage de la
fiche d’enquéte

- les dossiers médicaux incomplets difficilement exploitables

- les fiches de surveillance journaliére parfois incompletes

35

EVALUATION DE LA PEC DES TRAUMATISES CRANIENS MODERES A GRAVES ET FACTEURS ASSOCIES A LEUR DECES AU CNHU



- les résultats des examens paracliniques difficilement retrouvables, et non

réalisés par les patients

2-2-8- Considérations ethiques
Pour réaliser cette étude, nous avons obtenu I’autorisation du chef service de la
CUPAR. Les identités des patients inclus dans cette étude n’ont pas été recensées.

Les patients n’étant désignés sur les fiches que par leur numéro de dossier.
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Du 1¢ septembre 2016 au 31 Aout 2019, 192 cas de traumatismes craniens modérés

a graves ont ¢ét¢ admis dans la clinique universitaire polyvalente d’anesthésie

réanimation. 150 de ces cas ont été retenus dans le cadre de cette étude soit 78,12%.

3-1- ASPECTS SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

3-1-1- Age des patients
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Figure 9 : Répartition des patients selon 1’age

L’age moyen ¢était de 31 ans + 3,1 avec des extrémes de 04 mois a 71ans.

Les tranches d’age les plus représentées sont 25-35 ans, 35-45 ans et plus de 55ans

avec respectivement 18,7%, 16% et 15,3%.
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Tableau 11 : Répartition de I’age suivant la gravité du traumatisme cranien

Traumatisme cranien

Grave Modéré
N % N %
0,01

Moinsde5ans 6 50 8 26,7
5-15 ans 16 13,3 5 16,7
15-25 ans 20 16,7 2 6,7
25-35 ans 25 20,8 3 10,0
35-45 ans 22 18,3 2 6,7
45-55 ans 14 11,7 2 6,7
55ansetplus 17 14,2 6 20,0
Non disponible 0 0,0 2 6,5
Total 120 100 30 100

I1 existait des différences significatives entre 1’age et la nature du traumatisme
cranien. Latranche de 15-45 ans était la plus touchée par les traumatismes craniens
graves avec 55,8%. Les traumatismes modérés concernaient plus les tranches de

moins de 15 ans avec 43,4%, et de plus de 55 ans a 20%.
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3-1-2- Sexe des patients

Iy avait 78% (117) de patients de sexe masculin et 22% de sexe féminin,
donnant une sex-ratio de 3,5

90,0
79,5 81,8

o 20,5

Masculin Féminin
SEXE

B Grave M Modéré p=0,77

Figure 10 : Répartition du sexe suivant la gravité du traumatisme cranien

Les hommes sont autant affectés que les femmes par les traumatismes craniens
graves.
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3-2- CIRCONSTANCES DE SURVENUE DU TRAUMATISME CRANIEN

3-2-1- Causes de traumatisme
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80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0
10,0

0,0

FREQUENCES (EN %)

87,3

7,3

3,4 2,0
B =
Accident de la Accident Accident du Agression
Voie Publique  Domestique Travail

CAUSES DU TRAUMATISME

Figure 11: Répartition des patients selon la cause du traumatisme

Pres de 9 traumatismes sur 10 soit 87,3% sont dus a un accident de la voie publique.

3-2-2- Types de collision chez les patients dans les accidents de la voie

publique

Tableau IV : Répartition des patients selon le mode de transport du patient

n %
Moto 79 61,2
Piéton 35 27,1
Voiture 9 7
Non disponible 6 4,7

Les motocyclistes sont largement les victimes prédominantes des AVP

engendrant des traumatismes craniens modéres a graves
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Tableau V : Répartition des patients selon le type de collision responsable du

traumatisme

n %
Moto-moto 36 27,9
Moto-obstacle 23 17,8
Piéton-moto 20 15,5
Piéton-voiture 14 10,9
Moto-voiture 11 8,5
Moto-camion 6 4,7
Voiture-obstacle 5 3,9
Voiture-camion 3 2,3
Voiture-voiture 1 0,8
Camion-piéton 1 0,8
Non disponible 6 4,7

Ainsi, 27,9% des accidents de la voie publique engendrant des traumatismes

craniens modérés a graves etaient de type moto-moto.
3-2-3- Port de casque et gravité du traumatisme

Sur les 79 patients roulant @ moto lors du traumatisme, seuls 40,5% avaient porte

un casque. Pour 12,7% d’eux, cette information n’a pu étre précisée.

Au nombre des patients non casqués, 86,5% présentaient un traumatisme grave
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3-3- MODE DE TRANSPORT ET DELAI D’ADMISSION

Le transport vers le CNHU n’était médicalisé que dans 22% des cas, avec 19,3%
par les ambulances et seulement 2,7% par le SAMU. Les patients étaient
transportés dans 30% des cas par les sapeurs-pompiers et dans 33% des cas par

véhicule (2 roues ou plus) personnel.

Le délai moyen d’admission a la CUPAR était de de 33 h + 6,96, avec un délai
médian d’admission de 18h. 42% des patients ont éteé recus a la CUPAR moins de

12h apres le traumatisme, et 54% dans les 24h

3-4- TRAITEMENT AVANT ADMISSION

Antalgiques 45,3
Antibiotiques 27,3
Oxygénothérapie 26,7
Apport d'autres solutés 23,3
1ot 20,7
Collier cervical 12,0
Osmothérapie 10,0

Apport de SG5 2,7

TRAITEMENT AVANT ADMISSION

Canule de Guedel 0,7
0,0 5,0 100 150 200 250 300 350 400 450 50,0

FREQUENCES (en %)

Figure 12: Répartition des patients selon le traitement avant admission

Avant admission a la CUPAR, seul 1 patient sur 4 avait bénéficié d’une
oxygenothérapie, et un sur 5 avait été¢ intubé. Plus précisément il s’agissait de 18%
des TCG qui avaient été intubés avant admission. Un collier cervical avait été mis

en place chez 12% des malades.
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3-5- CARACTERISTIQUES CLINIQUES A L’ADMISSION

3-5-1- Gravité du traumatisme

120 patients sur les 150 soit 80% des admis souffraient de traumatisme cranien

grave (score de Glasgow< 8 ou score de Blantyre < 2) contre 20% de traumatisme

modéré.

25,0

20,0

FREQUENCES (EN %)

(5]
o

2,1

4,1

|

22,6
18,5
15,1
15,0 13,7
10,0 s
’ 6,8
55
I I "
0,0 I
3 4 5 6 7 8 9 10

SCORE DE GLASGOW

11

12

Figure 13 : Répartition des patients selon le score de Glasgow

Le score de Glasgow moyen était de 6,5 + 0,21. 28,8% des patients avaient un

score de Glasgow de 3 ou 4.
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3-5-2- Pression artérielle et température a I’admission

Tableau VI : Répartition des patients suivant la pression artérielle et la

température

N %
Pression arterielle
Hypotension 20 13,3
Normale 99 66,0
Hypertension 23 15,3
Non disponible 8 54
Température
Hypothermie 7 4.7
Normale 100 66,7
Hyperthermie 41 27.3
Non disponible 2 1,3

La majorité des patients a une pression artérielle et une temperature normales
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3-5-3- SpO2 et état hémodynamique

Tableau VII: Répartition de la saturation en O2 et I’état hémodynamique selon le

mode de transport vers le CNHU

TRANSPORT MEDICALISE

Oui Non p
n33) % n(94) %
Sp0O2 0,001
Normale 23 69,7 87 92,6
Désaturation 10 30,3 7 7,4
Etat
hémodynamicque 0,53
Stable 29 87,9 81 86,2
Instable 4 12,1 13 13,8

La désaturation était observée dans 12,7% des cas et 87,3% des patients ont été
admis avec un état hémodynamique stable. Cependant, quand on observe les
patients parvenus au CNHU via transport médicalisé, 30,3% d’eux étaient en
désaturation contre 7,4% pour ceux transportés autrement, avec un lien

statistiquement prouvé (p=0.001)
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3-5-4- Etat des pupilles

Tableau VI1II : Répartition des patients selon 1’état des pupilles

N %
Normales 67 44,7
Anisocorie 32 21,3
Myosis bilatéral 19 12,7
Mydriase bilatérale 25 16,7
Non disponible 7 4,6

L’anomalie pupillaire la plus fréquemment rencontrée est 1’anisocorie a 21,3%

3-5-3- Déficit moteur

Un déficit moteur neurologique était retrouve chez 34 patients, soit 22,7% des cas

3-5-4- Convulsion

Seuls 8,7% des patients avaient présenté des crises convulsives
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3-5-6- Lésions associées au traumatisme cranien
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Figure 14 : Répartition des patients selon les lésions associées au traumatisme

cranien

Le traumatisme des membres était la Iésion la plus fréquemment associée au

traumatisme cranien
3-6- CARACTERISTIQUES PARACLINIQUES
3-6-1- La tomodensitométrie cérébrale

70,3% des malades ont réalisé le scanner cérébral avant ou au cours de leur séjour

en réanimation.

Le délai moyen post traumatique de réalisation du scanner cérébral était de 40 h +
7,6. Mais au moins 43,2% des patients avaient une TDM cérébrale moins de 24h

aprées 1’accident.
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Tableau IX : Répartition selon les résultats obtenus a la TDM

n %
Hématome intra parenchymateux 48 46,2
Hématome sous dural 29 27,9
(Edéme cérébral diffus 27 26,0
Fracture 20 19,2
Hématome extra dural 17 16,3
Contusion hémorragique 17 16,3
Engagement 11 10,6
Hémorragie sous arachnoidienne 11 10,6
Hémorragie meningeée 9 8,7
Fracture embarrure 6 5,8
Lésions axonales diffuses 4 3,8
Inondation ventriculaire 3 2,9

L’hématome intra parenchymateux était la lésion prédominante a la TDM avec
46,2%, suivie de I’hématome sous-dural 27,9% et de I’cedéme cérébral diffus
206%.
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Figure 15 : Répartition des lésions TDM selon le score de Glasgow

Il existe un lien statistique entre 1’engagement cérébral et la profondeur du score de Glasgow
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3-6-2- Exploration radiologique du rachis cervical

Une exploration du rachis cervical par radiographie ou TDM a été réalisee chez

54% des patients, et était pathologique dans 4 cas sur 81, soit 4,9% des cas.

3-6-3- Taux d’hémoglobine

Tableau X : Repartition des patients selon le taux d’hémoglobine

N %
<10 g/dL 35 23,3
>10 g/dL 67 44,7
Non disponible 48 32,0
Total 150 100

La majorité des patients soit 44,7% ont un taux d’hémoglobine supérieur ou égal a

10. Mais ce bilan n’a pas été reéalis¢ chez pratiquement 1 patient sur 3.

3-6-4- La glycémie

77,3% des patients ont bénéficié d’une glycémie capillaire ou veineuse. Celle-Ci

était normale dans 68% des cas.

3-6-5- lonogramme sanguin

Il était normal sur la natrémie dans 50,7 % et la kaliémie dans 49,3% des cas. On
notait majoritairement une hypernatrémie chez 16 patients (10,7% des
ionogrammes réalises) et une hypokaliémie chez 20 patients soit 3,3%
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3-6-6- La coaqulation

Tableau XI : Répartition des patients selon la présence de troubles de la

coagulation

n %
Oui 66 44,0
Non 30 20,0
Non disponible 54 36,0
Total 150 100

Au moins 44% des patients presentaient une anomalie de la coagulation

3-7- LES ACSOS CHEZ LES PATIENTS

Au moins une ACSOS a été observée chez quatre-vingts dix-sept patients soit
64,7%

hyperthermie
anémie
hypertension
hypotension
hypoxemie
hypernatrémie
hyperglycémie

hyponatrémie

hypothermie
hypoglycémie

o
€
~

(5]

10 15 20 25 30

pourcentage

Figure 16: Fréquence de chacune des ACSOS

L’hyperthermie et I’anémie étaient les ACSOS les plus fréquemment retrouvées a
27,3% et 23,3% respectivement
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3-8- TRAITEMENT RECU A LA CUPAR

La prise en charge a la CUPAR démarre en moyenne 33 h + 6,96 apres la survenue

du traumatisme cranien représentant le délai moyen d’admission dans le service

3-8-1- Prise en charge respiratoire
» La quasi-totalité des patients, soit 96,7% a bénéficié d’une oxygénothérapie

> T70% des malades ont été intubés et ventilés. Ce taux passe a 77,5% chez les

TCG. Quarante-cinqg patients au total n’en ont pas bénéficié

3-8-2- Prise en charge hémodynamique et de la perfusion cérébrale
> Apports hydro-électrolytiques :
- 97,3% des traumatisés ont recu du SS 0,9%

- Les solutés hypotoniques ont été administrés chez 42% des patients pour
le SG5%, 10,7% pour le SG10% et 2% pour le RL

» Transfusion sanguine: trente-deux patients ont benéficié de culot
globulaire, associé ou non a du plasma frais congelé. Au nombre des 35
malades présentant un taux d’hémoglobine < 10g/dL, 62,9% (22/35) ont été

transfuses.

» Drogues vasoactives: la noradrénaline en perfusion continue a éte

administrée a sept patients soit 4,67% et I’adrénaline a 8 soit 5,33%.
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3-8-3- Neurosedation
Un protocole de sédation avait été appliqué chez 60% des patients

Tableau XII: Reépartition des patients selon les molécules utilisées pour la

sédation
N %

Diazépam + Fentanyl 79 87,7
Diazépam + Sufentanil 5 55
Diazépam + Morphine 1 1,1
Midazolam + Sufentanil 2 2,2
Midazolam + Fentanyl 1 1,1
Propofol + Suxaméthonium 1 1,1
Phénobarbital 1 1,1
Total 90 100

L’association Diazépam + Fentanyl était la plus utilisée a 87,7%
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3-8-4- Gestion de ’hypertension intracranienne
» Seul un patient avait bénéficié d’une surélévation de la téte a 30°
» Osmothérapie

Tableau X111 : Répartition des patients selon 1’osmothérapie

N(150) %
Mannitol 10/20% 82 54,7
SSH 4 2,7
Aucune osmothérapie 52 34,7
Non disponible 12 8

Cinquante-deux patients n’ont bénéfici¢ d’aucune osmothérapie. Le mannitol 10

ou 20% était largement plus employe.
3-8-5- Analgésie

Le paracétamol et le tramadol étaient les antalgiques les plus retrouves,

respectivement a 93,3% et 78%. Suivaient le néfopam 9,3% et la morphine 6%.
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3-8-6- Prophylaxies

Tableau X1V : Répartition des patients selon les prophylaxies

N %
Anticonvulsivants (n=150)
Phénobarbital 59 39,3
Diazépam 1 0,7
Antibioprophylaxie si IOT (n= 105) 104 99
Prévention de I'ulcére de stress (n=150) 139 92,7
Prévention de la MTEV (n=150)
HBPM 69 46,0
HNF 5 3,3

Soixante patients ont bénéficié d’un anticonvulsivant, qui était tres majoritairement
le phénobarbital chez cinquante-neuf patients soit 39,3% et le diazépam dans un
cas. Cependant 3/13 patients ayant convulsés a 1’admission n’ont re¢u aucun

anticonvulsivant

La quasi-totalité des patients intubés et mis sous ventilation mécanique avaient eu
une antibioprophylaxie faite de I’association amoxicilline + acide clavulanique

dans la majorité des cas et de ceftriaxone

92% des patients ont recu un inhibiteur de la pompe a proton ou un antihistaminique

H2 au cours de leurs séjours

Par contre les anticoagulants étaient administrés a moins de la moitié des

traumatisés craniens
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3-8-7- Prise en charge neurochirurgicale

Douze traumatisés craniens soit 8%, ont bénéfici¢ d un traitement neurochirurgical

3-8-8- Gestion de la nutrition et des apports de glucose

m Alimentation entérale +
SG

Alimentation entérale
uniquement

B SG uniquement

M Pas d’alimentation
entérale ni de SG

Figure 17: Répartition des patients selon le mode de nutrition et d’apport de

glucose

14% des patients ont eu une alimentation purement entérale; la grande majorité
ayant recu aussi bien des apports entéraux de glucose que parentéraux (Sérum

Glucose)
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3-8-9- Nursing et autres mesures
» Nursing

Tableau XV : Distribution des malades selon les mesures de nursing

N %
Soins oculaires réguliers 67 44,7
Soins de bouche réguliers 65 43,3
Mesures anti-escarres 27 18,0
Changement de sonde vésicale 2 1,3
Changement de SNG 1 0,7
Aucune mesure de nursing 81 54

Les soins oculaires étaient les plus fréquemment pratiqués; la lutte anti-escarres ne
figurait que chez 18% des malades, mais surtout on notait une absence totale d’une

guelconque mesure de nursing chez plus de la moitié de nos patients.

» Collier cervical : seuls 15% des malades avaient eu une protection du
rachis cervical par un collier, dont 3 sur les 4 présentant des lésions

confirmées du rachis
3-9- CARACTERES EVOLUTIFS
3-9-1- La mortalité

On notait une amélioration de 1’état clinique chez cinquante-et-un malades.
Cependant seuls quarante-cinq d’eux sont sortis vivants de la CUPAR, les six
autres étant décedés, portant a cent cing le nombre total de déces soit une mortalité
globale de 70% pour les traumatisés craniens graves et modérés. Spécifiqguement,
la mortalité des TCG s’¢levait a 75,83% et a 46,7% pour les TCM
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3-9-2- La morbidité

Tableau XVI: Répartition des patients vivants selon les complications a I’issue

de I’hospitalisation

N %
Troubles phasiques 7 15,6
Troubles de la motricité 6 13,3
Paraostéoarthropathies 2 4,4
Troubles psychiatriques 2 4,4
Escarres 1 2,2
Incontinence urinaire 1 2,2
Syndrome méningé 1 2,2
Paralysie de nerfs craniens 1 2,2
Aucune complication 38 84

Les patients ayant survécus n’ont pas présenté aucune complication dans 84% des
cas. Les troubles phasiques et moteurs représentaient 15,6% et 13,3%

respectivement des complications observées a la sortie de 1’hospitalisation

19

EVALUATION DE LA PEC DES TRAUMATISES CRANIENS MODERES A GRAVES ET FACTEURS ASSOCIES A LEUR DECES AU CNHU



3-9-3- La durée d’hospitalisation

Tableau XVII : Répartition des patients selon la durée de I"hospitalisation

N %
1-2 jours 35 23,3
3-7 jours 69 46,0
8-14 jours 30 20,0
Plus de 14 jours 16 10,7
Total 150 100

Elle était en moyenne de 6 jours + 0,8. 23,3% des malades passaient moins de 3

jours.
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3-10- FACTEURS ASSOCIES AU DECES

3-10-1- Age et délai d’admission

Tableau XVII1: Répartition de 1’age selon la survenue de décés

Pas de déces Déces
n@s) %  n(05 % "
0,00

Moinsde 5ans 7 156 7 6,7
5-15 ans 14 31,1 7 6,7
15-25 ans 6 13,3 16 15,2
25-35 ans 8 17,8 20 19,1
35-45 ans 3) 111 19 18,1
45-55 ans 0 0,0 16 15,2
55ansetplus 5 11,1 18 17,1
Non disponible 0 0,0 2 1,9
Total 45 100 105 100

Les tranches d’ages présentant les taux de mortalité les plus éleves correspondent

aux 25-45 ans avec 37,2% et les plus de 55 ans avec 17,1%.

Les moins de 15ans ont les meilleurs taux de survie avec 46,7%, comme I’indique

le tableau XVII
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Tableau XIX : Répartition du délai d’admission selon la survenue de déces

Pas de déces Déces
n (45) % n (105) % i
0,13
0-5h 6 13,3 21 20,0
5-12h 7 15,6 29 27,6
12-24h 6 13,3 12 11,4
24-48h 8 17,8 17 16,2
Plus de 48h 17 37,8 20 19,1
Non disponible 1 2,2 6 5,7
Total 45 100 105 100

Il n’existait pas de liaison significative entre le délai d’admission et la survenue

de déces (p=0,13).
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3-10-3- Facteurs cliniques

> Gravité du traumatisme

Tableau XX: Répartition de la gravité du traumatisme cranien selon la survenue

de decés
Pas de déces Déces
n (45) % n (105 % "
0,002
Modéré 16 356 14 13,3
Grave 29 64,4 91 86,7
Total 45 100 105 100

Le déces était fortement associé a la gravité du traumatisme cranien (p=0,002)

100 100
100 , 94,7 94,7

77,8
80
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Taux de mortalité (%)

20

3 4 5 & 7 ] 53512
Score de Glasgow

Figure 18 : Taux de mortalité selon le score de Glasgow a I’admission

La survie était d’autant meilleure que le score de Glasgow a 1’admission est élevé
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» Les ACSOS

Tableau XXI : Répartition des ACSOS selon la survenue de déces

Pas de déces Déces
n45 % n(105) % "
0,008
Oui 22 48,9 75 71,4
Non 23 51,1 30 28,6
Total 45 100 105 100

71,4% des patients decedés présentaient une ACSOS contre 48,9% pour les
patients vivants (p=0,008).
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Tableau XXI1 : Répartition des différentes ACSOS selon la survenue de deces

Pas de déces Déces

n (45) % n (105) % i
Hyperthermie 9 20,0 32 305 0,18
Anémie 11 24,4 24 229 0,83
Hypertension 4 8,9 19 18,1 0,21
Hypotension 3 6,7 17 16,2 0,19
Hypoxie 4 8,9 15 143 0,43
Hypernatrémie 2 4.4 14 13,3 0,15
Hyperglycemie 3 6,7 10 9,5 0,75
Hypothermie 2 4.4 5 4,8 0,65
Hyponatrémie 5 11,1 2 1,9 0,03
Hypoglycémie 0 0,0 1 1,0 0,7

Il n’existait pas de relation particuliere entre une forme d’ACSOS et la survenue

de déces, sauf I’hyponatrémie
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> Lésions TDM

Tableau XXI11 : Répartition des Iésions tomodensitométriques selon la survenue

de déces

Pas de déces Déces p
nB4) % n(70) %

E:ggiﬁ';‘;;:;i 14 412 34 486 0,88
Hématome sous dural 8 235 21 30,0 0,75
(Edeme cérébral 13 382 14 20,0 0,02
Fracture 3) 14,7 15 21,4 0,6

Hématome extra dural 6 176 11 15,7 0,61
Contusion hemorragique 6 176 11 15,7 0,61
Engagement 4 11,8 7 10,0 0,73
Hémorragie sous arachnoidienne 2 59 9 129 0,5

Hémorragie méningee 2 59 7 10,0 0,72
Fracture embarrure 3 88 3 4,3 0,36
L ésions axonales diffuses 2 59 2 2,9 0,58
Inondation ventriculaire 0 0,0 3 4,3 0,55

Il n’existait aucune liaison significative entre les résultats de la TDM et la mortalité

en dehors de 1’cedéme cérébrale (p=0,02).
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3-10-4- Facteurs thérapeutigues

Tableau XXIV : Répartition des traitements recus en réanimation selon la

survenue de déces

Pas de déces Déces

n(45) % n (105) % P
Oxygénothérapie 42 93,3 103 98,1 0,13
10T + VM 17 378 88 83,8 0,00
Sédation 17 378 73 69,5 0,00
Canule de Guedel 0 0,0 2 1,9 0,49
Collier cervical 5 11,1 18 17,1 0,35
Apports hydroélectriques
SS 0,9% 44 97,8 102 97,1 0,65
SG 5% 28 62,2 35 33,3 0,001
SG 10% 9 200 7 6,7 0,02
RL 1 22 2 1,9 0,66
Anticonvulsivants
Phénobarbital 22 489 37 352 0,12
Diazépam 1 22 0 0,0 0,3

Des relations significatives étaient mises en exergue entre la mortalité¢ et I’'IOT

d’une part puis la sédation d’autre part.

On observait aussi une liaison entre la survie et I’apport de SG 5% (p=0,001) et SG

10% (p=0,02)

La prophylaxie anticonvulsivante n’était pas significativement liée a la survie
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Tableau XXV: Repartition de I’osmothérapie selon la survenue de déces

Pas de déces Déces
P
n (45) % n (105 %
Mannitol 20% 24 53,3 58 55,2 0,83
SSH 1 22 3 29 0,65

L’osmothérapie n’était pas particuliérement associée a la mortalité

» Prise en charge neurochirurgicale

Tableau XXVI: Répartition de la survenue d’une prise en charge

neurochirurgicale selon la survenue de déces

Pas de déces Déces
n(s5) 9%  n(105) % i
0,75
Oui 4 89 8 7,6
Non 41 911 97 92,4

Il n’existait pas de lien significatif entre une prise en charge neurochirurgicale et

la mortalité
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» Nutrition et apports de glucose

Tableau XXVII : Répartition du mode de nutrition selon la survenue de décés

Pas de déces Déces

n (45) % n (105) %

0,00
Alimentation entérale + SG* 38 844 34 32,4
Alimentation entérale uniquement 5 111 15 14,3
SG uniguement 1 2,2 16 15,2
Alimentation parentérale 0 0,0 1 1,0
Pas d’alimentation entérale ni SG* 1 2,2 39 37,1
TOTAL 45 100 105 100

* SG = sérum glucosé, administré par voie veineuse

Des différences significatives étaient notées dans les deux groupes (décédés et non
décédés) de patients en fonction du mode de nutrition adopté. Ainsi les patients
ayant survécu avaient majoritairement bénéficié d’une alimentation entérale avec
du sérum glucosé tandis que ceux décédés étaient le plus souvent privés de tout

apport.

En se penchant plus spécifiquement sur uniquement 1’alimentation entérale, on
notait de meilleurs taux de survie chez les patients qui en ont bénéficié avec un lien

statistiguement significatif, comme I’indique le tableau XXVIII
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Tableau XXVII11 : Répartition des patients ayant recu ou non une alimentation

entérale selon la survenue du déces

Pas de déces Déces
n (45) % n(105) %
0,00
Oui 43 95,6 49 46,6
Non 2 4.4 57 54,3

Cependant le jour d’introduction de cette alimentation entérale n’influengait pas

le déces (p=0,12)

Tableau XXIX : Répartition du jour d’introduction de 1’alimentation entérale

selon la survenue de déces

Pas de déces Déces p

n % n %
0,12
Entre J1 et J3 29 674 40 67,4
Apreés J3 14 326 9 18,4
TOTAL 43 100 49 100

On avait enregistré dans notre série un patient alimenté au KABIVEN a partir du

8° jour d’hospitalisation
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3-10-5- Facteurs évolutifs

> La durée d’hospitalisation

Tableau XXX: Répartition de la durée d’hospitalisation selon la survenue de

déces
Pas de déces Déces p
n % n %
0,00

1-2 jours 5 11,1 30 28,6
3-7 jours 13 289 56 53,3
8-14 jours 16 356 14 13,3
Plus de 14 jours 11 244 5 4,8
TOTAL 45 100 105 100

I1 existe une liaison significative entre la durée d’hospitalisation et la survenue de

deces : un séjour plus long est associé a de meilleures chances de survie
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> Latempérature

Tableau XXXI : Répartition des températures moyennes en fonction de la

survenue de déces chez les patients admis avec une température strictement

inférieure a 38,5

Pas de déces Déces
n % n % P
0,00
<385 38 95,0 45 53,6
>385 1 2,5 36 42,9
Total 39 97,5 81 96

La quasi-totalité des patients admis avec une température normale et ayant
présentés tout au long de leur séjour en hospitalisation une température moyenne
oscillant au-dessus de 38,5° sont décédes (tableau XXXI). Par contre, pour des
températures moyennes oscillantes entre 36° et 38,4° la mortalité était réduite de
moitié.

Plus dans le détail on remarquait une allure générale en forme de « U » de
I’évolution de la mortalité, a mesure que la température moyenne s’¢levait avec
une relation similaire pour les cas admis dans un état fébrile, comme le montre la
figure 19. L’hyperthermie non controlée, qu’elle survienne en cours
d’hospitalisation ou préexistante, était donc associée a une mortalité de plus de 95%

dans notre étude
Tous les malades présentant une hypothermie sont decédés

Il existait un lien statistique entre la température moyenne et la survenue de déces
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Figure 19 : Evolution de la mortalité en fonction de la température moyenne chez

les traumatisés cranien
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> La pression artérielle moyenne

Tableau XXXI : Répartition des PAM selon la survenue de déceés

Pas de déces Déces
n (45) %  n(105) % i
0,66
Hypotension 24 53 55 52,4
Normale (>90) 17 378 46 438
Non disponible 4 89 4 3,8
Total 45 100 105 100

On ne notait pas une relation particulieére entre le maintien d’une PAM supérieure

a 90mmHg tout au long de I’hospitalisation et la survenue de déces

> Osmolarité a ’entrée

Tableau XXXI1 : Répartition des osmolarités selon la survenue de déces

Pas de déces Déces
n % n % P
0,51
Hypotonie (< 270 mOsm/L) O 0 1 2,1
Normale (270-320mOsm/L) 20 100 44 93,6
Hypertonie (= 320mOsm/L) 0 0 2 4,3
Total 20 100 47 100

I1 n’existait pas de lien entre 1’osmolarité et la survenue du déces
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4-DISCUSSION
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La discussion des résultats suivra les trois axes ci-apres
- la validité et les limites de la méthodologie
- le jugement sur I’atteinte des objectifs

- I’analyse des données et leur comparaison avec celles d’autres auteurs

4-1- VALIDITE ET LIMITES DE LA METHODOLOGIE

Notre étude était rétrospective a visée descriptive et surtout analytique sur une
période de 3ans. Elle a porte sur 150 malades hospitalisés a la clinique universitaire
polyvalente d’anesthésie et réanimation (CUPAR) et a permis grace a la fiche de
dépouillement d’obtenir des informations sur le profil sociodémographique des
traumatisés craniens, d’apprécier la prise en charge faite et son impact sur

I’évolution au quotidien de 1’¢tat de ces patients.

Cependant certains aspects ont echappé a notre collecte vu le caractere
rétrospectif de I’étude. Il s’agit tout d’abord des insuffisances classiques liées aux
systémes de dossiers/d’archivage non numérisés : dossiers manquants, bilans ou
fiches thérapeutiques égarés. Il s’agit ensuite de données non systématiquement
recueillies par I’équipe médicale notamment les conditions de ramassage sur le lieu
de I’accident, les conditions de mobilisation au CNHU, la régularité des soins de
nursing et enfin les coupures en énergie eélectriques qui imposaient une
désadaptation des patients comateux de la ventilation artificielle qui altére en un
laps de temps le tableau clinique et les chances de survie. La limitation financiére
de certains patients constituait également un frein car tout le bilan n’étant pas
toujours réalisé certaines lésions étaient trés probablement méconnues. La taille de
notre échantillon relativement réduite du fait que notre étude ait été monocentrique

reste également une limite.
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Certains dossiers ont di étre exclus en raison de I’utilisation d’échelles
.. s , e e a1, . :
cliniques différentes d’ une équipe a 1’autre, pour explorer une méme fonction, car

susceptible de créer un biais.

Néanmoins notre étude a permis d’obtenir des résultats qui appréhendent le
challenge de la PEC des traumatisés craniens chez nous. Elle demeure la lere a
apprécier la qualité de la prise en charge sur les différents volets et leur impact
potentiel sur 1’évolution et la survenue du décés. Elle ouvre la voie a de
nombreuses autres études qui pourraient analyser des aspects plus spécifiques, que
nous avons mis en évidence, de la prise en charge sur des échantillons plus larges

et plus homogenes.

4-2- ATTEINTE DES OBJECTIFS

Au terme de cette étude, nous avons réussi a mettre en évidence les caractéristiques
sociodémographiques, cliniques et paracliniques des traumatisés craniens, ainsi
que leur prise en charge générale. Notre étude a ¢galement permis d’identifier les
facteurs associés au déces chez les traumatisés craniens modérés a graves. Nous

avons donc atteint les objectifs initialement fixés

4-3- ANALYSE DES DONNEES ET COMPARAISON LA
LITTERATURE

4-3-1- Aspects sociodémographiques
4-3-1-1- Age

L’age moyen des sujets de notre étude etait de 31ans, avec des extrémes de

04mois a 71ans. Les 15-45ans representaient 55,7% des effectifs. Ce résultat est
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proche des 29,4ans de Cox et al [29] au Botswana en 2016 et des 31,34ans de

Nnadi [30] au Nigéria, avec les 20-40ans qui représentaient 50,91%.

Mais il s’¢loigne légerement cependant des 39,04ans de Fatigba et al [31] a

Parakou et plus encore des 60ans de Maegele [32] en Allemagne.

Les traumatismes craniens touchent les tranches juveniles, les plus actives de la
société, ce qui constitue une perte pour la Nation, mais aussi pour les familles, qui

se retrouvent amputées de leur membre financier actif.

L’age dans notre étude présentait une relation avec la gravité du traumatisme, de
sorte que les patients les plus jeunes de moins de 15ans semblaient plus enclins aux
traumatismes craniens modeéreés (43,4%), tandis que ceux graves étaient volontiers
I’apanage des individus plus actifs de la société, les 15-45 ans, faisant 55,8% des
TCG.

De méme nous avions noté un lien significatif entre la mortalité et ’age des patients
(Tableau XVII1), avec les 25-45ans qui étaient les plus touchés et les moins de
15ans les plus épargnés. Ce résultat est similaire a ceux de Van Haverbeke et al
[33] en France, Lanzillo et al en Italie [34] et Opondo et al [35] a Nairobi pour qui
1I’age était un facteur pronostic. Il pourrait dans notre cas étre en rapport avec la
gravité du traumatisme, étant établi que les plus jeunes faisaient plus des
traumatismes modérés. Houannou [1] et Nnadi [30] n’ont pas eu le méme résultat.
Cette différence pourrait s’expliquer par la population étudiée, qui ne comptait que

les TCG dans ces deux études.
4-3-1-2- Sexe

Notre population était majoritairement masculine avec une sex-ratio de 3,5.
Cependant aussi bien les hommes que les femmes étaient sujets aux traumatismes

craniens graves (79,5% des hommes et 81,8% des femmes).
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La prédominance masculine est retrouveée dans la grande majorité des études.
Houannou et al [1], Fatigba et al [31], Mwala et al [36] notaient respectivement
78,5%, 85% et 87,8%

Ce déséquilibre peut s’expliquer par 1’étiologie principale retrouvée, ¢’est-a-dire
les accidents de la voie publique. En effet les hommes plus que les femmes roulent
a bord de leur moto d’une part et ont tendance a étre moins prudents en circulation.

D’autres parts on note plus chez les hommes une conduite en état d’ivresse.

4-3-1-3- Circonstances de survenue du traumatisme

Largement dominees par les accidents de la voie publique (AVP) (87,3%) au
nombre desquels les accidents type moto-moto, moto-obstacle et moto-piéton
occupaient les 61,2%. Viennent ensuite les accidents domestiques, les accidents

de travail puis les agressions avec respectivement 7,3%, 3,4%, et 2%.

Cette prédominance des AVP avait été trouvée par toutes les études antérieures
menees au Benin avec des fréquences allant de 86 a 90% [1, 28, 31, 37, 38]. Mwala
et al [36] (en Zambie) notaient 56,9%. Ces résultats s’expliqueraient par de
multiples facteurs : I’'imprudence des piétons a la traversée de la route, la conduite
en état d’ivresse, le non-respect du code de la route, la difficulté a I’application de
la regle de courtoisie, le non-respect de la loi du port obligatoire de casque pour les
motocyclistes et surtout leurs passagers, 1’inexpérience du conducteur auto ou

moto, ou encore la conduite sans phares la nuit.

Cependant de nombreuses autres études reléguaient les AVP en 2¢ position. Elles
trouvaient en effet les agressions comme premiere cause avec 41% pour Alexander
et al en Afrique du sud [39], 54,2% pour Biluts a Addis-Abeba [40]. Maegele en
2019 en Allemagne quant a lui faisait état des chutes de moins de 3m comme lere

cause avec 38,7% [32]. Ceci pourrait s’expliquer par la population vieillissante
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dans ce pays, mais aussi par I’important réseau de transport en commun existant,

ce qui limite les AVP

4-3-1-4- Délai d’admission

En moins de 24h, 54% des patients avaient été admis avec une moyenne
génerale de 33h et un délai médian de 18h. Ce délai ne s’associait pas a la mortalité
(p=0,13). L’absence de relation au décés est conforme aux observations de Nnadi
[30] mais s’oppose a celles de Shisoka [41] au Kenya ou 86,9% des patients étaient
admis en moins de 4h. Ce dernier trouvait qu’un délai d’admission inférieur a 1

heure était associé a une meilleure survie.

Cette différence pourrait étre liée aux premiers soins recus avant admission par nos
patients aux services des Urgences, visant a limiter les agressions cerébrales

secondaires

4-3-2- Les aspects cliniques

4-3-2-1- Gravité du traumatisme

Dans notre étude les patients ayant un score de Glasgow (SG)=8 étaient les plus
nombreux avec 22,6% des effectifs. De facon plus générale, les traumatisés
craniens graves (TCG) étaient majoritaires dans la populations des moderés et
graves avec 80%, a I’instar de Cox et al [29] au Botswana avec 63,2%. Par contre
Soho [28] notait une prédominance de traumatisés craniens modérés (TCM) avec
55,4%. Cette différence pourrait étre liee développement des centres périphériques
depuis 1’époque. En effet, une bonne partie des traumatisés craniens légers et
modéreés est souvent prise en charge en périphérie et n’est référée qu’en 1’absence

d’amélioration.
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La gravité du traumatisme, était dans notre eétude fortement corrélée a la mortalité
(p=0,002). Ainsi pour des SG < 6 la mortalité plafonne de 90 a 100%, tandis qu’elle
baisse jusqu’a 42% pour un SG de 8-9. On retrouve cette liaison dans la plupart des
études [1,30, 33, 35, 36, 42]. Cela s’explique par le fait que plus le score de

Glasgow bas et plus les lésions cérébrales sont majeures.
4-3-2-2- ACSOS

La prévention des agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
(ACSOS) est un élément fondamental influencgant le pronostic vital et fonctionnel
[43]. 64,7% de nos patients avaient au moins une ACSOS, et I’hyperthermie celle
la plus fréquente avec 27,3%. Nous avons trouvé qu’il existait un lien

statistiquement prouvé entre la mortalité et I’existence d’une ACSOS (p=0,008).

Plus spécifiquement, 1’hypoxie ou désaturation, et 1I’hypotension ¢étaient les
agressions les plus fatales dans la littérature [43, 44, 45]. Ainsi Chesnut [43]
trouvait que I’hypotension multipliait par 1,5 la mortalité tandis que Reed [45]
notait un accroissement de 27 a 64% de la mortalité lorsqu’il survenait un épisode
d’hypoxie ou d’hypotension. Dans notre étude ces deux parameétres ne s’associaient
pas a une mortalité particulierement plus élevée (p=0,43 et 0,19 respectivement),

tout comme 1’association des deux.

Ceci pourrait s’expliquer par la thérapeutique dont ces patients ont bénéfici¢ dans
notre étude, la quasi-totalité d’eux ayant eu une oxygénothérapie a plein temps et

un remplissage au SS 0,9%.

4-3-2-3- Convulsions

Les traumatismes craniens sont une cause fréquente de convulsion. Celles

survenant apres 7 jours sont a long terme responsable d’épilepsie [46]
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Nous avions noté une convulsion chez 8,7% de nos patients et celles-ci survenaient
toutes dans les 24h suivant le traumatisme. Ce résultat est semblable a celui de
Kamal et al [47] qui trouvaient 7,5% dans une population pédiatrique, mais
inférieur a celui de Houannou [1] qui relevait 12,5% et supérieur aux 3,1% de
Reed et al [45].

4-3-2-4- Lésions associées au traumatisme cranien

Contrairement a Houannou et al [1], et Shisoka et al [41] qui avaient une nette
prédominance des traumatismes de la face suivi de ceux des membres, notre
étude notait un résultat plutét permuté, avec les traumatismes de membre 21,3%
venant en téte. Cette différence pourrait étre due au port de casque obligatoire

depuis 2016 qui contribue tout de méme a réduire les lésions faciales

4-3-3- Aspects paracliniques

4-3-3-1- Tomodensitométrie (TDM) cérébrale

Une TDM cérébrale sans injection représente 1’examen de choix en lere
intention et doit étre systématiquement effectuée en urgence en cas de Glasgow
inférieur a 15, de présence de fracture du crane, de crise convulsive, de signes
cliniques évoquant une fracture de la base du créne, de signes neurologiques de

localisation [2].

Dans notre étude elle a été réalisée par seulement 69,3% des malades, et en
moyenne au bout de 40h aprés le traumatisme. Un 2¢ scanner de contréle post-
chirurgical a été fait chez un seul patient de notre série. Ce taux reste au-dessus des
55,4% de Soho [28] en 2011 a Cotonou et est semblable aux 62,7% de Nnadi [30]
au Nigéria. Cependant il reste tres en deca des 81,6% de Opondo [35] au Kenya,
des 85,8% de Alexander [39] en Afrique du sud, des 89% de Bouhours [48] en
moins de 24h et plus encore des 96,5% de Maegele [32] en Allemagne en 2019, ou

le délai moyen de réalisation était de 22,2 min apres admission. Quant au 2° scanner
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il était réalisé dans 25% des cas toujours en moins de 24h dans I’¢tude de Bouhours
[48].

Le scanner cérébral reste donc peu réalisé et au bout d’un temps assez long,
retardant la prise en charge, ou la rendant hasardeuse, au détriment du patient. Cet
état de chose se justifie par la faible accessibilité de I’examen du fait d’une part de
son codt, toujours élevé par rapport au SMIG (80.000FCFA contre 41.000FCFA)
[1], et d’autre part de sa rareté (seulement 2 appareils existant dans les centres
publics pour tout le Centre et le Sud Benin). Il s’explique aussi par le défaut de
communication entre les structures assurant le déplacement des traumatises et le
centre d’accueil, en "occurrence le CNHU. La lenteur administrative vient y

ajouter son lot de supplice.

Les lésions dans notre étude étaient dominées par I’HIP avec 46,2%, suivi par
I’HSD et I’cedéme cérébral a 27,9% et 26% respectivement. Chez les moins de
15ans I’cedéme cérébral était observé a 100%. En effet, selon Bissonnette et al, le
développement d’un cedéme cérébral diffus est la caractéristique d’un traumatisme
cranien sévere chez I’enfant et son expression radiologique est 2 a 5 fois plus
fréquente que chez ’adulte [49]. S’il est vrai que ’hématome intraparenchymateux
était également retrouvé dans le trio de téte de nombreuses études [29, 30, 32, 36],
les deux autres constituants variaient largement d’un auteur a 1’autre

L’engagement cérébral s’associait plus volontiers aux TCG (p=0,04), et était
la seule Iésion associée a la gravité du traumatisme. 1l n’était pas lié cependant a la
mortalité (p=0,73) dans notre série, contrairement au constat de Belkaich et al au
Maroc [50] pour qui I’engagement était un facteur pronostic de décés. Pour
Opondo [35] c’était plutdt les 1ésions axonales diffuses grade IV qui accroissaient

significativement la mortalité.
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4-3-3-2- Exploration du rachis cervical

« Tout patient traumatisé cranien est, jusqu’a preuve du contraire, suspect
d’une Iésion rachidienne cervicale », ce qui impose une exploration par
radiographie conventionnelle ou par tomodensitométrie ce segment rachidien [25].
Ceci s’exige d’autant plus que I’examen clinique de la colonne vertébrale reste trés
incomplet chez ces patients avec troubles de la conscience. Déja 03ans apres ces
recommandations de I’ANAES, Van Haverbeke déplorait que 43% des patients
TCG n’aient bénéficié d’aucune imagerie [33]. Deux decennies plus tard, nos
résultats sont similaires aux siens, avec dans notre étude 46% des patients qui n’ont

bénéfici€ d’aucune exploration.

Ce resultat reste tout de méme meilleur a ceux d’Alexander [39] en 2007 chez
qui aucun patient n’avait eu une évaluation du rachis cervical. Il en était de méme

pour 76,9% des patients de Houannou en 2016 [1].

Cette différence avec les résultats de Houannou peut se justifier par le fait
que la majorité des patients de notre étude ayant réalisés une TDM cérébrale,
bénéficiait le plus souvent d’un balayage cervical également, sans complément de

frais.

4-3-3-3- Biologie
» ACSOS
L’anémie (taux d’Hb inférieur a 10g/dL) était avec 23,3% la 2¢ ACSOS la
plus retrouvée. Mais il n’existait pas un lien significatif avec la mortalité. Notre

résultat se superpose a celui de Hepperkcan et al [51] mais a Lome, Egbohou et

al [52] avaient trouvé que 1’anémie s’associait a la mortalité chez les enfants.

Ce résultat peut se justifier par la transfusion de culot globulaire dont a bénéficié

plus de la moitié, soit 62,9% des patients anémiés de notre étude
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De méme, nous n’avions pas trouvé de relation entre la glycémie et la
mortalité, ni entre I’hypernatrémie et la mortalité, contrastant d’une part avec les
observations de Opondo et Hepperkcan [35, 52] qui liaient fortement
I’hyperglycémie a la mortalité (p=0.01 et p<0,05 respectivement) et d’autres part
avec celles de Pin-on selon lesquelles I’hypernatrémie ¢était prédicatrice de

mauvais pronostic chez les traumatisés craniens opérés (p=0,03) [53].
» Coagulation

Nous avons trouvé dans notre étude que 44% des patients avaient un trouble
de la coagulation, et ce dépistage n’a pu étre fait que chez les 2/3 des malades. Cette
forte prévalence des troubles de la coagulation au sein des traumatisés craniens est
retrouvée par Rani et al [54] avec 62% en évaluant le TP, I’INR, la numération des

plaquettes et le temps de thromboplastine partielle activée.

Notre résultat est supérieur aux 28,6% de Houannou [1]. La différence
s’expliquerait par le fait que seul 1/3 patient a réalisé le bilan nécessaire dans son

étude, et il n’avait évalué que le TP et le temps de céphaline activé (TCA).

4-3-3-4- Monitorage de la PIC et gazométrie

La prise en charge du traumatisé cranien grave ne se congoit pas en [’absence d’un
monitoring de la pression intracranienne (PIC) [2]. Cependant aucun patient de

notre étude n’en avait bénéficié.

Il en est de méme pour la gazométrie artérielle
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4-3-4- Aspects thérapeutiques

4-3-4-1- Prise en charge pré-hospitaliere

Dans 63% des cas au moins, le transport des malades du lieu du traumatisme
vers le CNHU n’était pas médicalisé. Seuls 22% ont bénéficié de ce transport, dont
2,7% par le SAMU. Cette faible proportion de transport médicalisé altére d’emblée
la qualité de la prise en charge des patients a la phase pré-hospitaliére, et diverge
déja des recommandations selon lesquelles « Il faut qu’un traumatisé cranien grave
soit pris en charge par une équipe médicale pré-hospitaliere, regulé par le SAMU
et adressé des que possible dans un centre spécialisé comportant notamment un
plateau technique neurochirurgical » [25]. Notre taux est meilleur a celui de Hodé
et al au Bénin 1,6% [38] mais trés en deca des 75% de Van Haverbeke en France
[33]. En effet faire appel aux moyens de transport médicalisé restant encore
dispendieux dans nos contrées, (la communication avec le centre étant facturee par
les réseaux GSM, et les tarifs proposé€s par ces structures assez €levés, de 1’ordre
de 10.000FCFA en moyenne), le choix est vite fait par rapport aux sapeurs-
pompiers dont les services sont gratuits, ceci d’autant plus que les leres personnes
a coordonner ce transport sont le plus souvent de parfaits inconnus pour les

traumatisés.

Aussi avons-nous remargue dans notre étude que le 1/3 des patients parvenus
par transports médicalisés était en état de désaturation, contre 7,4% de ceux admis
transportés par d’autres moyens (Tableau VII). Van Haverbeke et Reed avaient
trouvé 14,4% et 13,5% de désaturation respectivement [32, 45]. Ce constat pourrait
s’expliquer par le fait que c’était les cas les plus graves qui jouissaient du transport
en ambulance, notamment en provenance d’un centre en périphérique. Ce résultat
interpelle aussi sur la qualité des soins prodigués. En effet les ambulances
d’hopitaux ne sont pas systématiquement munies de source d’oxygene, et il est rare

que I’agent de sant¢ assurant le déplacement ait la compétence requise pour prendre
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la décision d’une intubation orotrachéale, ou soit tout simplement en mesure de la

faire.

4-3-4-2- Traitement recu a la CUPAR

» Prise en charge respiratoire
L’oxygénothérapie était quasi-systématique permettant a 96,7% de nos
patients d’en bénéficier. Il est recommandé que tous les patients ayant un SG < 8
soient intubés et ventilés [32]. Dans notre étude, le taux d’intubation était plutot de
77,5%, bien en deca des 96,3% de Van Haverbeke et al et des 100% de Kamal et
al [47], Belkaich et al [50] et Diallo et al [55],
Ces différences peuvent étre liées a ’insuffisance quantitative des appareils

de ventilation, lesquels tombent fréguemment en panne de surcroit.

> Prise en charge hémodynamique et de la perfusion cérébrale

Depuis 2011 au moins, la réhydratation hydro-électrolytique systématique au
SS 0,9% est pratiquée dans notre pays chez les traumatisés craniens [1, 28]. La
présente étude ne contredit pas ce constat avec ses 97,3% de cas qui en ont bénéficié
et va dans la méme ligne que celle de Belkaich avec 100% [50].

68,4% des patients admis avec une instabilité hémodynamique ont été
transfusés et/ou recus des drogues vasoactives. Les drogues vasoactives ont été
administrées en tout a 10% des malades, soit dés 1’admission ou en cours
d’hospitalisation. 93,3% de ceux-ci sont décédes. Belkaich rapportait dans sa série
69,3% de déces dans cette population [50]. Une raison justifiant ces taux élevés
serait la lésion ischémique cérébrale déja installée chez ces patients avant la mise
en route des mesures. De plus les lésions ischémiques sont d’installation d’autant
plus rapide que les drogues vasoactives sont administrées dans un contexte

d’hypovolémie non encore jugulée. En effet, augmenter la pression artérielle sans
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s’€tre assuré¢ de la normalité de la volémie expose au risque de réduction du débit
sanguin cerébral par réduction du débit cardiaque [2]

Une transfusion de culot globulaire a été faite a 62,9% des patients ayant un
taux d’Hb inferieur a 10g/dL, soit 14,6% de D’effectif total. Au CHU de Sfax un
résultat similaire avait été trouve avec 19% [56], mais bien en deca des 36% des
Bouhours [48]

La PEC du traumatisé cranien grave ne peut se concevoir aujourd’hui sans un
monitorage de la pression intracranienne (PIC). Outre sa valeur pronostic, le
monitorage de la PIC permet de disposer en continu des valeurs de la pression de
perfusion cérébrale (PPC) [2]. La PIC n’¢étant pas appréciee sous nos cieux, la PPC
n’est estimée qu’a partir des PAM. Dans ces contextes, il parait licite de la
maintenir au-dessus de 90mmHg [2]. Dans notre étude, la PAM avait pu étre en
moyenne maintenue > 90mmHg au quotidien chez 42% (63/150) des patients. On
notait aussi que 52,4% des patients décédés avaient une PAM basse tout au long de

leur séjour.

» Gestion de ’hypertension intracranienne

Une osmothérapie a été initiée chez 57,3% des malades, taux supérieur a
celui de nombreuses études [1, 33, 48, 50]. Bien que le serum salé hypertonique
SSH semble plus efficace sur la baisse de la PIC que le mannitol, sans
significativement modifier la mortalit¢ [21, 57], le mannitol était administré
majoritairement dans la plupart des études. La disponibilité du produit pourrait

justifier cette attitude
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Tableau XXXV : Utilisation du mannitol et du sérum salé hypertonique dans

certaines études

Mannitol 10/20% SSH
Bouhours et al [48] 14% -
Van Havebeke et al [33] 18,1% 6,5%
Houannou et al [1] 32,3% -
Belkaich [50] 40,2% -
Notre étude 54,7% 2,7%

Nous n’avions pas trouvé cependant de relation entre la nature de I’osmothérapie

et la survenue de déces.

> Sédation

Un protocole de neurosédation a été appliqué a 60% des cas. Conformément
a Houannou [1] et Egbohoun [52], I’association Diazepam + Fentanyl dominait
les habitudes, avec 87,7% d’application dans notre sé€rie. Nous avons trouve que

la sédation était un facteur associé au déces

» Prophylaxie anticonvulsivant

Elle a concerné 40% des cas, et était réalisée a 1’aide du phénobarbital
majoritairement. Ce taux est voisin a ceux de celui de Soho [28] et Van Haverbeke
[33] avec respectivement 43,8% et 35,3%. Au Maroc, 100% des patients étaient

concernes [50]
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Cependant, nous avons noté que 15% des patients ayant convulsé n’ont été
ni sédaté, ni mis sous anticonvulsivants. Ceci releve une insuffisance dans la prise

en charge et pourrait étre lié a une non disponibilité des drogues requises.

» Prise en charge neurochirurgicale

Une intervention neurochirurgicale n’a concerné¢ que 8% de nos patients,
avec une survie chez le 1/3. Ce résultat est similaire aux 6,9% de Fatigba et al
[31], aux 9,7% de Van Haverbeke. Toutefois, le faible taux de réalisation du
scanner cérebral, le colt encore important de 1’acte et le plateau technique limité
faisaient que 1’indication chirurgicale n’était pas posée dans de nombreux cas, ou
posée trop tard vu I’évolution clinique du malade. Cet ¢tat justifie aussi que nos
résultats s’écartent nettement des 21,4% de Nnadi au Nigeria [30], des 30,9%
obtenus a I’hopital Militaire Avicenne de Marrakech [50], ou plus d’1/2 patient
opéreé survivait et enfin des 82,1% a Addis-Abeba [40]

Cette intervention survenait en moyenne au bout de 6,5 jours, avec des
extrémes de 1 a 30 jours. Soho et al [28] avaient eu un délai moyen de 3,5 jours
et 18,4% des cas de la série de Maegele [32] avaient bénéficié d’une chirurgie

d’urgence avant méme leur admission en unité de soins intensifs.

S’il est vrai que n’avions pas pu établir un lien significatif (p=0,75) entre la
prise en charge neurochirurgicale et la survie, Seelig et al [58] sur une série
d’hématomes sous duraux trouvaient que passés 8h d’horloge une intervention
s’associait a une mortalité¢ de 90% tandis qu’elle n’est que de 30% si réalisée avant

4h.
> Nutrition et apport de glucose

L’hyperglycémie s’avere €tre délétére pour le traumatisé cranien, aggravant
son pronostic vital tandis que I’hypoglycémie profonde est directement délétere

pour le cerveau. Les apports intraveineux de soluté glucose étant contre-indiqués
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car hypotoniques et pouvant retentir sur la PIC, seule la nutrition entérale est
licite pour les apports de glucose [2]. Selon la Brain Trauma Fondation, la
nutrition entérale était a méme de réduire la fréquence de survenue des
pneumonies nosocomiales chez les traumatisés craniens [21]. Résultat partagé

par une étude menée au Japon en 2019 [59].

Dans notre étude 1/2 patient avait recu au moins ponctuellement un soluté
hypotonique. 42% du SG5% et 10,7% du SG10%. Ces apports étaient plus
associés a une survie (p=0,001 et p=0,02) (tableau XXIV). Van Haverbeke avait

lui aussi fait cas d’administration de soluté hypotonique a raison de 12,6%.

La nutrition exclusivement entérale s’est faite chez seulement 14% des
malades. Associée aux apports de s€rum glucosé ce taux passait a 47%. Jusqu’a
27% des cas n’ont recu ni SG ni apport entérale. Il était avéré dans notre étude
que 1’ajout au traitement d’une alimentation entérale, associée ou non a du SG,
contribuait a la survie (p=0,00) : 95,6% des survivants ayant été nourris par voie
entérale. Chiang et al dans une série de 297 patients traumatisés craniens graves
signalaient une meilleure récupération chez ceux ayant été nourris par voie
entérale [60]. Nos analyses montrent donc 1’intérét de rendre systématique (en
I’absence de contre-indication) une nutrition entérale chez cette catégorie de

patient.

Quant au délai d’introduction de cette alimentation, avant ou aprés 3 jours
il n’impactait pas la mortalité (p=0,12). Cependant Hartl avait trouvé que la
mortalité & deux semaines était significativement plus élevée chez les malades

dont la nutrition entérale n’a démarré qu’aprés 5 jours [61].

> Nursing et autres mesures

Les complications de décubitus aggravent le pronostic vital des traumatisés
craniens. Pourtant les mesures de nursing étaient officiellement inexistantes chez

54% de nos patients. L’aide respiratoire par kinésithérapie a été réalisée dans
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3,3% des cas. Shisoka et al [41] avaient trouvé une absence de mesure de nursing
dans seulement 7,8% des cas. Ils notaient aussi que les soins de nursing

s’associaient a un meilleur rétablissement.

Le collier cervical était placé chez 15% seulement de nos patients et au
nombre de ceux ayant une Iésion confirmée du rachis cervical un malade n’avait
pas été protégé. Les lésions du rachis cervical peuvent biaiser 1’appréciation du
score de Glasgow et donc biaiser I’impression initiale, le pronostic et la

thérapeutique du médecin réanimateur.

4-3-5- Aspects évolutifs

4-3-5-1- Température

L’hyperthermie est un facteur d’agression secondaire. Chez le traumatisé
cranien elle peut étre d’origine infectieuse ou centrale. Les anomalies de la
température chez les traumatisés craniens seraient dues a des lésions directes de
I’hypothalamus, des anomalies du débit cérébral sanguin, des désordres
métaboliques et une réponse inflammatoire neurogénique locale et systémique.
Ces causes non infectieuses s’associent davantage a des hyperthermies survenant

dans les premicres 72h d’hospitalisation [62].

Dans notre étude, avec 27,3% I’hyperthermie était a 1’admission ’ACSOS
la plus fréguemment rencontrée. De plus la survenue et la persistance d’une
température supérieure a 38,5°C tout au long de [’hospitalisation était
systématiquement corrélée a un déces (95% des cas). La mortalité était par contre
nettement moins élevée chez les patients maintenus en normothermie (figure
19).

L’hyperthermie dans les suites d’un traumatisme cranien aggrave la
production de radicaux libres, et la mort programmée des cellules par apoptose

[63], justifiant la mortalité élevée que nous avons obtenu dans cette population.
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Plusieurs raisons pourraient sous-tendre la fréquence élevée des
hyperthermies persistantes de notre série. Outre les hyperthermies centrales du
traumatisés craniens, les étiologies infectieuses de fievres sont nombreuses.
L’intubation orotrachéale, qui selon Commichau et al serait un facteur de risque
non modifiable de fiévre [64], les pneumopathies de décubitus ou celles acquises

sous ventilation mécanique, le sondage vésical a demeure, et les escarres.

Ces résultats en disent long sur la nécessité de contréler la fievre chez les
traumatises craniens et devrait étre un des axes majeurs des protocoles de PEC
de ces patients. La PEC de la fievre passe par sa prévention aux différents
potentiels foyers (pulmonaire lié a la ventilation, buccal, urinaire, cutané etc.),

ce qui implique ainsi la nécessité d’un nursing régulier et de qualité

4-3-5-2- Durée d’hospitalisation

Les patients passaient en moyenne 6 jours dans le service, et le quart d’eux
moins de 3 jours. Notre résultat est superposable a celui de Houannou et al [1]
trouvant une moyenne de 7,7 jours et de Maegele [32] qui notait 8,9 jours. Il
s’écarte des 11,28 jours de Soho et al [28] qui incluait dans son étude la durée

passée au service d’Accueil des Urgences.

4-3-5-3- Mortalité

Nous avons enregistré une mortalité de 70% au sein de notre population
d’étude. Des taux aussi ¢élevé chez les traumatisés craniens modérés a graves
sont observées dans la plupart des études africaines. Ainsi Fatigba rapportait
75% chez les TCG [31] a Parakou tandis qu’il était enregistre 70,9% a Addis-
Abeba [40] et 63,2% a Dakar [44]. Par contre la mortalité est plus basse en
occident. Ainsi on notait 48% en France [33], et 23,6% en Allemagne [32] et
23,4% en Angleterre [42]. Ceci dénote des performances gque nos systémes de

santé doivent encore établir.
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CONCLUSION ET
SUGGESTIONS
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CONCLUSION

A T’issue de cette étude, nous pouvons retenir par les résultats obtenus que les
traumatismes craniens modérés a graves sont 1’apanage du sujet, masculin, jeune
et en bonne santé apparente, avec un age moyen de 31 ans et une sex-ratio de 3,5.
IIs sont dans notre pays causés a 87,3% par les accidents de la voie publique du
type moto-moto, du fait du non-respect du code de la route et du niveau
embryonnaire du réseau de transport en commun intra urbain. Le transport est tres
majoritairement assuré par les Sapeurs-pompiers. Dans 22% il était assuré
médicalement, envisageant une possible prise en charge pré-hospitaliere, mais
celle-ci laisse a desirer du fait de la qualité des soins administres et du manque de
communication avec la structure d’accueil du patient. A la CUPAR, la prise en
charge des traumatisés craniens bien qu’exhaustive souffre de certaines contraintes
limitant ses performances. Le faible taux de réalisation du scanner cérebral,
I’absence de monitorage de la PIC, I’indisponibilité des appareils de ventilation et
des molécules d’osmothérapie ainsi que le plateau chirurgical rudimentaire

constituent des facteurs qui restreignent 1’efficacité de la prise en charge.

La mortalité globale s’élevait a 70%. La gravité du traumatisme crénien, la
présence d’une ACSOS, I’intubation orotrachéale, 1’absence de soins de nursing et
I’hyperthermie persistante non jugulée étaient des facteurs associés au déces. A
I’opposé, I’alimentation entérale et le prolongement du séjour en hospitalisation

s’associaient plus a la survie.

Ces résultats démontrent qu’il existe de nombreuses possibilités pour améliorer
de fagon notable I’issue des traumatisés craniens modérés a graves dans nos

hopitaux.
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SUGGESTIONS

Aux populations :

v" Respecter le code de la route et adopter plus souvent la régle de courtoisie

v' Porter des casques réglementaires sur les véhicules a deux et trois roues
disposant de phares fonctionnels et mettre la ceinture de sécurité dans les

vehicules a quatre roues ou plus ;

v" Eviter absolument la conduite en état d’ivresse ou de fatigue

Au personnel de la Clinique Universitaire Polyvalente d’ Anesthésie et de

Réanimation :
v" Entretenir le matériel médical mis a disposition

v' Elaborer un protocole de prise en charge des traumatisés craniens graves

Aux autorités administratives du CNHU-HKM :
v Recruter plus de médecins anesthésistes réanimateurs a la CUPAR ;
v" Recruter plus de neurochirurgiens

v" Acquérir des appareils de gazométrie en bon état, du matériel de monitorage
de la pression intracranienne et un échographe pour 1’échodoppler

transcranien ;
v" Renforcer le plateau technique neurochirurgical

v" Acquérir d’autres respirateurs en remplacement des anciens et assurer leur

maintenance réguliére et systématique
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v' Alléger les formalités administratives pour les traumatisés craniens devant

étre opéreés
v" Faire des équipes de garde pour la réalisation de la TDM cérébrale 24h/7 ;

v Réduire le colt de la TDM cérébrale pour les traumatismes craniens

Aux autorites politico-administratives :

v" Etendre la loi du port de casque obligatoire au passager des véhicules a

deux roues, et veiller a son application ;

v" Etablir une loi exigeant tout concessionnaire de motos a vendre chaque

moto avec deux casques

v Contr6ler le port de ceinture de sécurité par les passagers a bord des

véhicules a quatre roues ou plus ;

v' Développer les transports en commun intra et interurbain dans toutes les

grandes villes du Bénin ;
v' Mettre en place un systéme d’assurance maladie pour tous

v Vulgariser I’existence du SAMU et ses services sur les chaines de radios et

télévisions locales
v" Attribuer un numéro vert au SAMU et subventionner ses services ;

v" Accorder des bourses d’étude aux médecins désireux de se faire former en

neurochirurgie et en anesthésie réanimation
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QUESTIONNAIRE

IDENTIFICATION

Numéro dossier
Age

Profession

Ethnie

Ville de résidence

Uk wWwN PR

RENSEIGNEMENTS GENERAUX

6. Antécédents:

Diabete : Oui Non
HTA : Oui Non
Cardiopathie: Oui Non
Asthme : Oui Non
Drépanocytose : Oui Non
Ethylisme chronique :  Oui Non

7. Cause du traumatisme
AVP AT AD Agression

8. Mécanisme (AVP)
Moto-moto Moto-piéton Moto-véhicule Moto-camion

Véhicule-camion Moto-Obstacle Véhicule-obstacle

9. Port d’'une protection :
Ceinture de sécurité casque aucune

10.Mode de transport

SAMU Ambulance d’hopital Sapeurs-pompiers
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Véhicule personnel Moto Autres
11.Traitement avant admission

Oxygénothérapie oui non
10T oui non
Canule de Guedel Oui non
Collier cervical  oui non
Antalgiques oui non
Antibiotiques oui non
Apport de SG5% oui non
Apport d’autres solutés oui non
Osmothérapie oui non

Autre précisé

EXAMEN PHYSIQUE A ENTREE EN REANIMATION
12.Pression artérielle

Hypotension normale hypertension
13.FC

Bradycardie normale tachycardie
14.FR

Bradypnée normale tachypnée
15.5p02

Désaturation normale

16.Temperature
Hypothermie Normale Hyperthermie

17.Etat des pupilles
Normales Anisocorie myosis bilateral

III
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Mydriase bilatérale

18.Convulsions oui non

19.Existence d’un déficit moteur oui non
20.Ventilation spontanée oui non

21.Etat hémodynamique Stable instable

22.Lésions associées

Traumatisme thoracique traumatisme abdominal
traumatisme rachidien traumatisme des membres
traumatisme facial traumatisme du bassin

EXAMENS PARACLINIQUES EN REANIMATION

23.TDM cérébrale
HED HSD HIP Normale Autre précisé
Non faite

Délai post TC (h)

24.Radiographie du rachis cervical

Présence de lésions Pas de Iésion non faite
25.NFS

Hb Hte Plaguettes NB
26.Glycémie

Normale supérieure a 2 inférieure 2 0,5
27.TP
28.TCK normal allongé

29.Natrémie
Normale supérieure a 145 inférieure a 135
30.Kaliémie

IV
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Normale supérieure a 5

TRAITEMENT RECU EN REANIMATION

31.0xygénothérapie oui
32.Canule de Guedel oui
33.Collier cervical oui
34.10T oui
35.Sedation oui

36.Drogue utilisée pour sedation
37.Analgésie oui

38.Apports hydroelectrolyriques
SS0.9% RL SG5%

39.Anticonvulsivants
Diazepam phénobarbital

40.Prevention de l'ulcere de stress : oui
41.Antibioprophylaxie si IOT+VM : oui

42.Anticoagulant
HBPM HNF

43.Renutrition et apport de glucose

Uniguement par alimentation par SNG

uniquement par SG

les deux

inférieures a 3,5

non
non
non
non

non

non

SG10%

autre précisé
non

non
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44 Nursing

Soins oculaires réguliers

changement de SNG
changement de sonde vésicale

45.Prise en charge neurochirurgicale

46.Autre

EVOLUTION

47.Tableau de suivi journalier

oui

changement de SNG

soins de bouche réguliers

mesures anti-escarres

délai

parameétres

11

13

15

17

J (dernier)

Mesures
Prises? O/N

température

PAS

PAD

PAM

Sp02

etat des pupilles

score de Glasgow

natrémie (mEq/l)

glycémie (g/1)

urémie (g/l)

osmolarité (osm/l)

nouvelle complication

48.Amélioration de I’état clinique
49.Durée de I'hospitalisation en Réa
50.Devenir du patient

Transfert vers un autre service

oui

Retour a domicile

non

déces

VI
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51.Complications
Troubles de mémoire troubles de la motricité
paraostéoarthropathies troubles phasiques

autres précisés

VII
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¥ RESUME w
Introduction : La PEC des traumatisés craniens requiert une logistique pas toujours disponible dans
les pays a revenus limités. Cependant certains volets de ce traitement, bien qu’accessibles sont
insuffisamment appliqués. Les objectifs de cette recherche sont d’étudier la prise en charge des
patients traumatisés craniens moderés a graves et ses contraintes puis déterminer les facteurs
2 épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques, et évolutifs associés au deces. Jo

v Methodes : 11 s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique sur une période de 3 ans. Le v
¢ recueil des données s’est fait a travers une fiche de collecte et concernait les patients traumatises ¢
Ag craniens ayant un score de Glasgow strictement inférieur a 13 admis a la Clinique Universitaire Ag
w Polyvalente d’ Anesthésie et Réanimation du CNHU-HKM de Cotonou. w

Résultats : Au terme de la période, 150 cas de traumatismes craniens ont été colligés dont 80% de
graves. On note une prédominance masculine a 78% et la tranche des 15-45ans forme 49,4% des
effectifs. On retrouve 86,5% de traumatismes graves chez les motocyclistes non casqués. La prise en
charge pré-hospitalicre est sélective et défaillante avec 30,3% de cas de désaturation a 1’admission
parmi les malades qui en ont bénéficié. 64,7% des cas présentent au moins une ACSOS. En
A hospitalisation, 93,7% des patients ont bénéficié¢ d’une oxygénothérapie, 70% intubés et ventilés. 8% A
& pris en charge chirurgicalement. La mortalité s’¢éleve a 70%. 95% des patients ayant une hyperthermie 2
Je persistante non jugulée sont décédés. De méme la profondeur du Glasgow, la présence d’une ACSOS S
L et ’absence de soins de nursing s’associent au déces tandis que 1’alimentation entérale améliore le L
¥ pronostic. ¥

w Conclusion : Cette étude montre que le traitement pré-hospitalier doit étre plus accessible et de w
meilleure qualité. La prise en charge serait davantage performante si elle intégrait une meilleure
prévention-gestion des hyperthermies et une nutrition entérale systématique.

Mots clés : traumatismes craniens, prise en charge, facteurs de déces, température, nutrition entérale

N ABSTRACT N
i Introduction : The care of brain trauma victims requires little available logistics in poor country. i
2 However, some accessible aspects are hardly applied. The aim is to assess the medical management I
v of moderate and severe traumatic brain injury and to identify the epidemiological, clinical ¥
¢ therapeutical and evolutionary factors associate to death. PAg

ﬁ Methods : It is a descriptive and analytical study. We collected data retrospectively over a 3 years ﬁ
e period about patients with a Glasgow Coma Scale strictly lower than 13. The study took place in the e
e Intensive Care Unit of the National Teaching Hospital of Cotonou. ¢

e Results: We enrolled 150 cases of brain trauma, 80% of which were severe. There is a male e
e predominance at 78% and the 15-45 age group represent 49.4% of the population. They are 86.5% e
e of severe trauma among non-helmeted motorcyclists. Pre-hospital care are selective and failing with 4
¥ 30.3% of cases of desaturation on admission to the patients who benefited from it. 64.7% of cases ¥
W had at least one secondary insult. In hospital 93.7% of patients received oxygen therapy, 70% were w
ve intubated and ventilated. 8% taken care neurosurgically. Mortality rate is 70%. 95% of patients with ve
uncontrolled persistent hyperthermia died. Likewise, the depth of Glasgow, the presence of ACSOS
and the absence of nursing care are also associated with death, while enteral feeding improve the
prognosis.

Conclusion: This study shows that pre-hospital treatment must be more accessible and better quality.
Management would be more effective if it included better prevention-management of hyperthermia,
and systematic enteral nutrition.

w Keywords: traumatic brain injury, management, death factors, temperature, enteral feeding. w



