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Les traumatismes crânio-encéphaliques
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I- INTRODUCTION

Le patient victime d’un TC grave se définit comme un patient comateux avec un GCS

inférieur 9 /15.

Une meilleure compréhension physiopathologique du TC, facilite la démarche diagnostique

et thérapeutique multidisciplinaire.

Le risque essentiel du traumatisme crânien reste la survenue d'une hypertension

intracrânienne (HTIC).

II- Epidémiologie

1ère cause de mortalité avant 20 ans.

Séquelles neurologiques et psychologiques fréquentes.

Impact socio-économique.

4ème poste des dépenses de santé.

Principales causes

- Accident de la voie publique (60-70% des cas).

- Chutes diverses (domiciles, accidents de travail, loisirs 20-30 %).

- Autres facteurs impliqués:

 ALCOOL +++.

 NON RESPECT des règles de sécurité.

III- PATHOGENIE DES LESIONS CEREBRALES

Les lésions primaires: liées au traumatisme lui-même

Les lésions secondaires qui peuvent se développer dans les heures suivantes et aggraver le

pronostic.

Types de lésions sont souvent associés

 LES LESIONS PRIMAIRES

- Focales.

- Diffuses.

- Lésions direct en relation avec l'impact du crâne par l'agent traumatisant.

- Lésions indirectes liées à un déplacement rapide de la tête, secondaires à des

phénomènes d'accélération, de décélération ou de rotation.

- Ces deux types de lésions sont souvent associés

 LESIONS SECONDAIRES : expansives.

- Apparaître dès les premières minutes qui suivent le traumatisme et vont aggraver

les lésions initiales du tissu nerveux.

- Aboutissent au développement d'un œdème cérébral et d'une ischémie.

- On décrit classiquement un œdème vasogénique après rupture de la barrière

hémato-encéphalique et un œdème cytotoxique secondaire à la lyse des cellules

nerveuses.
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IV- Physiopathologie

La pression intracrânienne : la pression hydrostatique du L.C.R Valeur (adulte) : 10-15

mmHg.

3 secteurs

- Volume LCR

- Volume du tissu nerveux

- Volume sanguin.

La loi de Monro et Kelly

La boite crânienne est inextensible. La somme des

volumes des constituants crâniens est constante.

Vol. LCR + Vol. tissu nerveux +Vol. Sang = Cte

Hypertension intracrânienne

L’augmentation isolée ou associée d’un ou plusieurs des

3 secteurs

Causes : Hématome, œdème, abcès, tumeurs.

Souffrance cérébrale (ischémie, compression du tronc

cérébral).

La période post-traumatique immédiate: se caractérise par:

Une inadéquation entre le débit cérébral et son métabolisme susceptible d’aggraver les

lésions primaires, d’engendrer une souffrance cellulaire ischémique et d’accroître l’oedème

cérébral

Les signes d’hypertension intracrânienne

 Céphalées.

 Nausées, vomissements.

 Troubles visuels (diplopie, flou visuel)

 Agitation

 Somnolence, Obnubilation

 Troubles de conscience.

 HTA, bradycardie (Réflexe de Cushing)

Le phénomène d’engagement

Les engagements cérébraux résultent de la compression de structures cérébrales par

déplacements.

On décrit quatre grands types :

L’engagement sous la faux du cerveau ou engagement cingulaire : déplacement latéral des

structures cérébrales (mydriase controlatérale).

L’engagement transtentoriel: déplacement céphalocaudal des hémisphères vers le bas.

mydriase bilatérale.
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L’engagement par la fente de Bichat ou engagement temporal est latéral : passage de

l’uncus et de l’hippocampe, entre le bord libre de la tente du cervelet et le tronc cérébral.

(Une anisocorie puis une mydriase homolatérale).

L’engagement par le trou occipital est exceptionnel en traumatologie et se rencontre

exclusivement dans les lésions de la fosse postérieure.

NB:

- Les modifications de la taille pupillaire

- Les mouvements de décérébration et décortication

- Le réflexe de Cushing (associant hypertension artérielle, bradycardie, bradypnée)

Ne sont pas spécifiques de l’hypertension intracrânienne (HIC).

Ils traduisent une souffrance du tronc cérébral dont le mécanisme peut être soit une HIC

sévère, soit une compression directe à pression intracrânienne (PIC) basse comme c’est le

cas pour les lésions temporales ou de fosse postérieure.

Mécanismes physiopathologiques conduisant à l’ischémie cérébrale après traumatisme

crânien.

V- LESIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES :

LESION DU CUIR CHEVLU :

1- Plaies du cuir chevelu : si elle est importante elle réalise un scalp

2- Contusions sans effraction cutanée.

3- Hématomes sous-cutané

LESIONS OSSEUSES :

1- Fractures de la voute :

 Fractures linéaires : uniques ou multiples

 Fractures déplacées : embarrure ou plaie cranio-cérébrale (PCC)

2- Fractures de la base du crane : Ecoulement du LCR

LESIONS CEREBRALES PARENCHYMATEUSES :

1- Commotion cérébrale

2- Contusion cérébrale

3- Œdème cérébral
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4- Nécrose

5- Hémorragie

LESIONS EXTRA-PARENCHYMATEUSES :

1- Hématome Extradural

2- Hématome sous dural

3- Hémorragie méningée post traumatique

4- Pneumatocele

Les éléments du pronostic

 Rapidité et la qualité de la prise en charge initiale.

 Type de lésions, état clinique initial (gravité).

 Transfert rapide en milieu spécialisé pour la prise en charge.

VI- Phase pré hospitalière et hospitalière initiale

Les objectifs de la prise en charge initiale doivent permettre de corriger rapidement les

défaillances d’organes qui peuvent en être 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 oxygène adaptés.

Les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS) doivent être prévenues

et corrigées dès l’acheminement du patient dans un centre spécialisé.

A- Évaluation initiale

- Après avoir recueilli les informations essentielles: (Age du patient, Antécédents

médico-chirurgicaux, L'heure exacte et la nature de l’accident, L‘état initial avant

l’accident (éthylisme), Les circonstances de l'accident, Mécanisme du traumatisme,

Traitement : Anticoagulant, anti-agrégant plaquettaire, Anti-épileptique….)

- Notion de la perte de connaissance initiale. (Sa durée).

- Troubles de conscience, Intervalle libre et sa durée.

- Un rapide examen clinique doit rechercher la présence de défaillances

hémodynamique ou respiratoire.

- L’évaluation de La profondeur du coma par le calcul du score de Glasgow

Examen de l’extrémité céphalique

Plaies, hématomes, enfoncement localisé du crâne, Ecoulement, LCR (rhinorrhée, otorragie).

Asymétrie faciale (Paralysie faciale).

L’examen des pupilles (taille, réactivité, symétrie, anisocorie, mydriase).

Glasgow Coma Score (GCS) : Tesdale & Jennette.(1974).

Simple, précis. Largement utilisé. 3 paramètres: Réponse verbale (V) motrice (M) ouverture

des yeux (E).

GCS compris entre 3-15.

Coma = GCS ≤ 8. 

On utilise le score de Glasgow modifié si le patient est intubé (évaluation sur 10 points en

notant 1 pour la réponse verbale).
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Le recours habituel à une sédation profonde chez le traumatisé crânien sévère limite

l’examen clinique.

Seul l’examen des pupilles garde un intérêt en l’absence d’une atteinte directe du globe

oculaire et du nerf optique

Les ACSOS Les facteurs extra crâniens

Restauration de l’hématose

 La présence d’une altération de l’état de conscience (score de Glasgow inférieur ou

égal à 8) afin de prévenir le risque d’inhalation, d’éviter une hypercapnie pouvant

majorer l’HIC et une hypoxémie pouvant aggraver l’ischémie cérébrale, le patient

doit être rapidement intubé et artificiellement ventilé.

 Une sédation est instituée, associant préférentiellement une benzodiazépine et un

morphinique. Le monitorage de la fraction expirée de CO2 (FeCO2) est

indispensable.

 L’objectif étant d’assurer une normocapnie, une FeCO2 comprise entre 30 et 35

mmHg est recherchée

 puis la ventilation minute est adaptée en fonction des résultats de la gazométrie

artérielle.

Gestion hémodynamique

 La conservation d’un état hémodynamique stable est indispensable

 Une pression artérielle systolique supérieure à 90 mmHg durant la période

préhospitalière, en cas de saignement actif, et de 120 mmHg si le traumatisme

crânien est isolé, par l’utilisation de solutés de remplissage vasculaire et, si besoin,

d’amines vasoactives.
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 La perfusion de solutés hypotoniques ou hypoosmolaires, pouvant aggraver

l’oedème cérébral, proscrite.

 Seuls les solutés iso- ou hyperosmolaires trouvent leur place dans ce contexte. Le

chlorure de sodium isotonique à 0,9 % s’impose comme le cristalloïde de choix

n’excluant pas le recours, si nécessaire, aux colloïdes de synthèse.

Engagement cérébral

L’apparition (mydriase uni- ou bilatérale) suggérant un engagement cérébralla perfusion

d’un soluté hyperosmolaire: CSH à 20 % (40 ml en 20 minutes) ou mannitol à 20 % (250 à

500 ml en 20 minutes) en s’assurant que l’hémodynamique et la sédation sont adéquates.

L’hyperventilation aiguë transitoire (objectif de PaCO2 entre 20 et 30 mmHg) est souvent

nécessaire : la diminution de la PaCO2 entraîne une réduction brutale du volume sanguin

cérébral et ainsi de la PIC.

B- Bilan neuroradiologique initial

 Le scanner cérébral sans injection représente l’examen de choix à réaliser en

première intention et doit systématiquement être effectué en urgence:

- Score de Glasgow inférieur à 15

- Présence d’une fracture du crâne,

- Crise convulsive,

- Signe clinique évoquant une fracture de la base du crâne,

- Signe neurologique de localisation

- Céphalées persistantes.

 La grande disponibilité de cette technique, la rapidité de son acquisition, sa

reproductibilité et son coût modéré expliquent la place conquise par la

tomodensitométrie (TDM) dans l’évaluation du TC

 Le scanner cérébral permet la visualisation des lésions traumatiques

- Extra-parenchymateuse (Hématomes extradural, sous-dural …)

- Intra-parenchymateuse (Contusions hémorragiques, œdème cérébral).

- Signes de gravité (Effet de masse, engagement)

- Surveillance.

 Chez les patients dont l’état est le plus grave, sa réalisation doit être la plus rapide

possible afin d’évaluer la nécessité d’une intervention chirurgicale ou d’un

monitorage de la PIC

 Un examen radiologique du rachis cervical est obligatoire pour tout traumatisme

crânien sévère.

 Une exploration scanographiques effectuées très précocement, c’est (les trois

premières heures) ; une imagerie normale à ce stade n’exclut pas la survenue

ultérieure de lésions cérébrales (interval libre, l’aggravation d’une contusion

cérébrale).

 L’imagerie par résonance magnétique (IRM) N’est pas un examen à réaliser en

urgence en raison des contraintes d’installation et de la longueur de la procédure

mais elle constitue un examen de choix dans la compréhension des troubles

neurologiques à distance du traumatisme
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1- Lésions extraparenchymateuses

- Hématome extradural

Résulte de la constitution d’une collection sanguine comprise entre la boîte crânienne et la

dure mère souvent associé à une fracture du crâne en regard.

Il est la conséquence d’une lésion d’une artère ou veine méningée, plus rarement de la

rupture d’un sinus veineux.

Son diagnostic est scanographique et sa présentation est celle d’une lentille biconvexe

spontanément hyperdense, bien limitée, accompagnée d’un effet de masse sur le

parenchyme adjacent

Urgence neurochirurgicale extrême.

Gravité par augmentation rapide du volume, risque d’engagement.

Diagnostic et traitement sans délai.

Evacuation chirugicale.

- Hématome sous-dural

L’hématome sous-dural se constitue entre l’arachnoïde et la dure-mère.

Résultant de lésions de petites veines traversant l’espace sous arachnoïdien

Cette collection se situe le plus souvent au niveau de la convexité de la boîte crânienne.

- Hémorragie sous-arachnoïdienne

La représentation scanographique est celle d’une hyperdensité spontanée homogène des

espaces sous-arachnoïdiens.

Elle est retrouvée dans environ 35 % des cas de traumatismes crâniens et constitue un

facteur indépendant de pronostic défavorable.

Une hémorragie des citernes de la base doit faire mettre en cause le diagnostic de

traumatisme primaire et doit, si les circonstances de l’accident ne sont pas claires, faire

rechercher une rupture de malformation vasculaire sous-jacente (anévrisme) par une

artériographie.

- Hémorragie intraventriculaire

La présence de sang au sein du système ventriculaire se traduit par une hyperdensité

spontanée au sein du LCR ventriculaire.

Souvent secondaire à l’extension d’une contusion hémorragique l’hémorragie ventriculaire

est rare et expose au risque d’hydrocéphalie par blocage des voies d’écoulement du LCR.

- Pneumencéphalie

Une pneumencéphalie est suspectée devant la présence de bulles d’air hypodense au sein

de la boîte crânienne. Elle traduit l’existence d’une fracture de la base du crâne impliquant

un sinus ou d’une brèche dure-mérienne associée à une fracture ouverte.

Elle impose la prescription d’une antibioprophylaxie durant les 48 premières heures ainsi

que la mise en route d’une vaccination antipneumocoque et antihémophilus.

- Dissection vasculaire

La présence d’une lésion ischémique systématisée dans un territoire artériel doit faire

évoquer l’existence d’une dissection vasculaire. Celle-ci peut intéresser une artère carotide

dans sa portion extra- ou intracrânienne ou bien une artère vertébrale.

Sa mise en évidence repose sur la réalisation d’une angiographie
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Cette recherche doit être systématique s’il existe une fracture de la base du crâne associée à

un traumatisme et en cas de lésion cervicale associée (fracture du rachis, contusion des

parties molles).

- Anévrismes post-traumatiques

Ces anévrismes surviennent chez des patients jeunes et compliquent des dissections

artérielles extra- ou intracrâniennes et méningées.

Les complications décrites sont hémorragiques par rupture anévrismale ou compressives.

Plus fréquent lors des traumatismes crâniens d’origine balistique.

Leur éventualité impose la réalisation systématique d’un examen vasculaire à distance de

tout traumatisme balistique tout en se souvenant que la survenue d’un anévrisme peut être

tardive.

2- Lésions intraparenchymateuses primitives

- Œdème cérébral

L’œdème cérébral se développe dans les heures et jours qui suivent le traumatisme.

Il expose à deux grands risques : celui de déplacement et d’engagement des structures

cérébrales en cas de gradients de pression intracrâniens et celui d’une hypoperfusion et

d’une ischémie cérébrale diffuse dans le cas où l’HIC est homogène. Ce dernier phénomène

se traduit à long terme par une atrophie cérébrale.

Sa présentation scanographique associe une disparition des citernes de la base et des sillons

corticaux, une diminution de la taille des ventricules et, plus rarement, une dédifférenciation

cortico-sous-corticale.

Son diagnostic est parfois difficile chez le sujet jeune. Un bon indice est le pincement des

cornes frontales ventriculaires qui ne sont jamais virtuelles chez le sujet sain.

- Contusions hémorragiques

Les contusions hémorragiques représentent des zones de destruction cérébrale résultant du

choc direct de l’encéphale contre des parties saillantes de la structure osseuse de la boîte

crânienne. Pour cette raison, elles se constituent le plus souvent au niveau des lobes

frontaux et temporaux. Elles sont fréquemment associées à des lésions de contrecoup.

Les contusions hémorragiques sont constituées d’un noyau central hémorragique,

hyperdense, entouré d’une zone de tissu cérébral hypoperfusé hypodense et à risque

ischémique.

Dans les heures et jours qui suivent le traumatisme se forme un halo oedémateux

péricontusionnel de mécanisme ischémique (cytotoxique) et vasogénique.

- Lésions axonales diffuses

Les forces d’accélération-décélération et de rotation appliquées à la boîte crânienne lors du

traumatisme peuvent se traduire par des lésions de cisaillements des fibres nerveuses. Ces

lésions de la substance blanche appelées lésions axonales diffuses peuvent être

hémorragiques ou ischémiques.

Elles siègent donc préférentiellement à la jonction entre la substance grise et la substance

blanche des lobes frontaux et temporaux, au niveau du corps calleux, des noyaux gris

centraux et du tronc cérébral.
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Lésions hémorragiques diffuses localisées au sein de la substance

blanche en séquence T2*. Malgré l’absence de lésions du tronc

cérébral, le patient présentera un coma végétatif. Une atrophie du corps

calleux est visible (à droite).

3- Lésions intraparenchymateuses secondaires

La constitution d’un hématome, l’aggravation d’un œdème cérébral dans l’enceinte close et

inextensible de la boîte crânienne peuvent conduire à des modifications des pressions

intracrâniennes et se compliquer d’engagements cérébraux et de lésions ischémiques

parfois secondairement hémorragiques.

Les engagements cérébraux résultent de la compression de structures cérébrales par

déplacements.

VII- Monitorage spécifique multimodal

1- Monitorage de la pression intracrânienne

Le monitorage de la PIC permet d’établir le diagnostic d’HIC, d’estimer la gravité du

traumatisme et de disposer en continu des valeurs de la pression de perfusion cérébrale

(PPC).

Les recommandations actuelles insistent sur la nécessité de disposer d’un monitorage de la

PIC pour tout patient victime d’un traumatisme crânien grave avec score de Glasgow

inférieur à 8, en cas de scanner anormal ; en cas de scanner normal et présence de deux des

trois facteurs suivants :

 âge supérieur à 40 ans ;

 présence d’un déficit moteur uni- ou bilatéral ; épisodes de

 pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg.

Le monitorage de la PIC, associé à celui de la pression artérielle moyenne (PAM), permet une

mesure continue de la PPC (PPC= PAM-PIC).

Mesure de la pression intracrânienne : En présence de signes de gravité (cliniques et

tomodensitométriques).

2- Monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygène (SvjO2)

La mesure de la SvjO2 est obtenue soit directement par une fibre optique soit par

prélèvement d’un gaz du sang à 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

mastoïde

La SvjO2 est un reflet global de l’hémodynamique cérébrale et permet la détection

d’épisodes d’hypoperfusion cérébrale.

Son principe repose sur la relation liant le débit sanguin cérébral (DSC), la consommation

cérébrale en oxygène (CMRO2) et la différence artérioveineuse jugulaire du contenu en

oxygène (DAVjO2), soit :

DAVjO2 = CMRO2/DSC.

Après développement :

SvjO2 = SaO2 – CMRO2/(Hb × 1,34 ×DSC).
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Dans les conditions de stabilité respiratoire (SaO2 stable) et en l’absence de déglobulisation

(hémoglobine [Hb] stable) chez un patient sédaté, normotherme et ne convulsant pas

(CMRO2 stable), la SvjO2 est alors 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 cérébrale en oxygène augmentée.

Il est considéré qu’une SvjO2 inférieure à 65 % est en faveur d’une hypoperfusion cérébrale,

3- Doppler transcrânien

(DTC) mesure la vélocité des éléments figurés du sang des artères du polygone de Willis

grâce à l’utilisation de l’effet doppler.

L’analyse des variations de vélocité et l’analyse spectrale du signal doppler permettent une

estimation des variations de débit et de résistance de la circulation intracérébrale.

L’index de pulsatilité (IP) (vélocités systoliques – vélocités diastoliques)/vélocités moyennes

est corrélé à la perfusion cérébrale. Un indice de pulsatilité supérieur à 1,4 traduit une

hypoperfusion cérébrale sans préjuger de la présence ou non d’une HIC.

Cette technique, non invasive et reproductible, est facile à utiliser et son apprentissage est

rapide.

Son analyse n’est valable que si la pression artérielle, la fréquence cardiaque et la capnie

sont proches des valeurs normales.

4- Électroencéphalogramme continu

Le monitorage continu de l’électroencéphalogramme (EEG) en neuroréanimation est un outil

peu coûteux, facile d’accès mais d’interprétation parfois complexe.

Il permet de mettre en évidence les crises convulsives infracliniques sous traitement

prophylactique adapté. De monitorer en continu la tolérance et l’efficacité du traitement par

les barbituriques.

5- Pression tissulaire en oxygène (PtiO2)

C’est un monitorage récent permettant une mesure locale et invasive de l’oxygénation

cérébrale en regard de la fibre optique. Il nécessite la mise en place d’une fibre dans le

parenchyme cérébral, idéalement en zone ischémique potentielle.

Lors d’un événement hémodynamique ou respiratoire, la PtiO2 se stabilise en 10 à 15

minutes environ, et nécessite donc un certain délai pour contrôler l’effet d’une mesure

thérapeutique.

Cet outil de mesure ne reflète pas la valeur absolue de la pression cérébrale en oxygène

mais permet la mesure des tendances de manière fiable. Il semblerait que la valeur de la

PtiO2 dépende pour l’essentiel du DSC et de la FiO2.

VIII- Traitement

2 versants complémentaires.

Traitement chirurgical : adapté à chaque type de lésion.

Traitement médical : Transfert en milieu spécialisé de réanimation neurochirurgicale.

Objectifs thérapeutiques minimaux de la prise en charge initiale du patient traumatisé

crânien

- Contrôle thermique : maintenir température < 38 °C

- Contrôle glycémique : entre 5,5 et 7,5 mmol/l

- Maintien de la normovolémie
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- Maintien de la fonction ventriculaire gauche

- Maintien de la normoxie (SpO2 > 97 %)

- Maintien de la normocapnie

- Objectif PPC = 65-70 mmHg

- Correction anémie si HIC (objectif 10 g/dl)

- Natrémie > 140 mmol/l

- Traitement d’un syndrome de perte en sel

- Correction des troubles de l’hémostase

- Prévention des crises convulsives

IX- Mesures thérapeutiques spécifiques

1- Mesures chirurgicales

Après une mise en condition préhospitalière indispensable comprenant la gestion des ACSOS

comme l’hypotension artérielle, l’hypoxémie et l’hypercapnie, les patients traumatisés

crâniens sévères doivent être pris en charge dans une unité spécialisée proposant un accès à

l’imagerie, à un avis neurochirurgical et une poursuite de la réanimation.

Le bilan lésionnel de première intention étant fait, la neurochirurgie en urgence intervient

en première ligne dans cette prise en charge.

Consensus dans la chirurgie extraparenchymateuse

- l’évacuation d’un hématome extradural compressif ;

- l’évacuation d’un hématome sous-dural aigu dont l’épaisseur est supérieure à 5 mm

;

- la levée d’une embarrure ouverte ;

- la levée d’une embarrure fermée avec déplacement osseux responsable d’une

déviation de la ligne médiane supérieure à 5 mm

- la dérivation d’une hydrocéphalie (exceptionnelle à la phase initiale).

Controverses dans la chirurgie intraparenchymateuse

Les différences de taille, de localisation et de retentissement de ces lésions rendent la

décision chirurgicale difficile.

L’idée générale est de préserver les régions parenchymateuses saines au contact de la plage

de contusion jusqu’au seuil de mauvaise tolérance du reste du parenchyme.

La taille ou le volume radiologique d’une lésion comme outil de mesure de ce seuil de

mauvaise tolérance ne sont pas suffisants pour justifier l’évacuation de zones

potentiellement fonctionnelles.

Indications chirurgicales :

- La présence de signes scanographiques d’engagement (déplacement de la ligne

médiane supérieur à 5 mm et oblitération des citernes de la base) dû à un

hématome sous-dural ou à une lésion intra parenchymateuse focale et bien

circonscrite,

- D’une manière générale, les lésions focales bien limitées, unilatérales, sont de

bonnes indications chirurgicales surtout lorsque les mesures réanimations simples

sont dépassées.

- L’évacuation du foyer de contusion permet à la fois une optimisation de la PIC et

une évolution fonctionnelle favorable.
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- En revanche, les contusions diffuses, bilatérales, doivent faire renoncer à la

chirurgie, à la fois du fait de sa faible efficacité sur le contrôle de la PIC et parce que

le pronostic fonctionnel de tels patients est désastreux.

Fractures de la base du crâne

Les otorrhées par fracture du rocher, en revanche, sont d’évolution spontanément favorable
et ne nécessitent qu’une prophylaxie antibiotique jusqu’à leur tarissement.

2- Traitement médical : neuro-réanimation
But : - Prévenir l’apparition d’agressions cérébrales secondaires.

- Limiter la souffrance cérébrale.

- Contrôle de la pression intracrânienne. (Monitoring PIC).

- Assurer une bonne pression de perfusion cérébrale.

Contrôle de la pression intracrânienne et de la pression de perfusion cérébrale

Maintien de la pression de perfusion cérébrale entre 60 et 70 mmHg..

Positionnement du tronc et de la tête.

(La surélévation du tronc de 30° par rapport au plan horizontal et le maintien de la tête dans

une position neutre par rapport à l’axe du corps)

Drainage du liquide céphalorachidien.

Contrôle de l’osmolalité.

Équilibre de la balance énergétique (Ventilation, oxygénation. Correction d’une anémie.

Sédation, Prévention des convulsions Prévention de l’hyperthermie).

Moyens : Sédation.

Traitement hémodynamique (TA, volémie)

Luttes contre facteurs aggravants. (ACSOS)

Traitement antiépileptique.

Prévention des complications de décubitus.

Traitement étiologique Brèches ostéo-méningées

Ecoulement de LCR (rhinorrhée)

Risques : Méningites, abcès cérébral.

Prévention : Vaccination anti-pneumococcique.

Chirurgie : Colmatage des brèches.

Corticoïdes: Essentiellement dans les lésions focales

Plaies crânio-cérébrales.

Traitement chirurgical : Suture plan par plan.

Traumatismes ballistiques.

Lieu d’hospitalisation: Principes

- Possibilité de faire un scanner 24h/24

- Unité de réanimation avec présence d’un anesthésiste 24h/24

- Possibilité de présence immédiate d’un neurochirurgien 24h/24

- Possibilité de monitorage de la pression artérielle (Catheter)

- Possibilité de la pression intra-crânienne
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Patients à maintenir en réanimation

- Score de Glasgow < 9

- Fluctuations ou aggravation de la vigilance

- Polytraumatisé

- Crises convulsives répétées

Patient en réanimation:Principes

- Nutrition entérale précoce

- Nursing

- Prévention des complications thrombo-emboliques

- Scanner de contrôle: Systématiquement à la 48 ème heure, et en cas de toute

détérioration neurologique

- Traitement en urgence ou semi-urgence des lésions associées

- Traitement anti-convulsivant

- Maintien de la ventilation avec normo-capnie

- Maintien d’une P.art moyenne>90mmHg

- Maintien d’une normo-thermie

- Maintien d’une normo-volémie

- Monitorage minimum de l’ECG, et de la Pa O2

X- Rôle de l’urgentiste dans la prise en charge des traumatisés crâniens

- Capital (Lésions évolutives).

- Evaluer l’état clinique initial de façon fiable et rigoureuse.

- Réaliser une surveillance neurologique attentive, par des examens répétés.

- Dépistage précoce d’une aggravation.

- Savoir donner l’alerte devant :

 Des troubles de conscience d’installation rapide.

 L’apparition d’un déficit neurologique (Hémiplégie, aphasie)

 Une agitation croissante du patient.

 Des signes d’hypertension intracrânienne.

 Des signes d’engagement.

 Une inégalité pupillaire d’apparition récente.

XI- Conclusion

- Prise en charge en réanimation =

 Substitution de toutes les fonctions vitales déficientes

 Traitement de l’hypertension intra crânienne

 Prévention des complications

- Assurer la continuité des soins, depuis la prise en charge immédiate sur les lieux de

l’accident, jusqu’ à l’unité spécialisée (neuro-réanimation), et même jusqu’ à la

sortie.

- Limiter les conséquences des lésions secondaires


