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DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAQOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique



Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique
Pr. EL AOUAD Rajae Immunologie

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. JELTHI Ahmed Anatomie Pathologique

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie
Pr. MOUDENE Ahmed* Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

Pr. ABDELHAK M’barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BELAIDI Halima Neurologie

Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynécologie Obstétrique
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie
Pr. CHAMI Ilham Radiologie

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. EL ABBADI Najia Neurochirurgie

Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique
Pr. CHAARI Jilali* Médecine Interne

Pr. DIMOU M’barek* Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DRISSI KAMILI Med Nordine*

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim#*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

RHOU Hakima
SIAH Samir *

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak

Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique



Pr.
Pr.

SBIHI Souad
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna

TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*
AMMAR Haddou*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique



Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*

Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Meédecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*
BELYAMANI Lahcen*
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
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L’association d’un traumatisme cranien grave (TCG) « défini par un score de Glasgow
inférieur ou égal a 8 » a d’autres Iésions dont le traitement est chirurgical est une situation

fréquente.

Plus de 65% des patients polytraumatisés ont un traumatisme cranien (1) et 80% des
traumatisés cranien présentent au moins une Iésion associée (2) avec par ordre de fréquence :

Les Iésions orthopédiques (50%), thoraciques (35%), abdominales (15%) (1).

Il en résulte, dans ce contexte d’urgence vitale, la nécessité d’une hiérarchisation rapide
des lésions a traiter. La priorité ira vers les 1ésions engageant le pronostic vital ainsi que les
I€sions cérébrales secondaire d’origine systémique faisant suite aux lésions cérébrales initiales
qui est I'une des spécificités des traumatismes craniens. Ces 1ésions sont constatées chez plus
de 80% des traumatismes craniens létaux a 1’examen anapathologique (6) et peuvent

exacerber les Iésions cérébrales préexistantes et majorer la morbidité et le handicap.

Il faut alors distinguer les 1ésions susceptibles d’aggraver un traumatisme cranien et
dont le traitement chirurgical participe a prévenir la survenue des agressions cérébrales
secondaires et les 1ésions qui n’ont pas le retentissement sur le pronostic neurologique mais
dont le traitement peut favoriser la survenue de facteurs d’agressions cérébrales secondaires
(5) .Ainsi les lésions hémorragiques dont la stabilisation nécessite un geste d’hémostase
urgent est prioritaire par rapport a la prise en charge neurochirurgicale. En revanche, dés
I’obtention d’une stabilisation d’une hémodynamique systémique et cérébrale doit se poser la
question du moment opportun a la réalisation du traitement chirurgical des 1ésions associées,
en particulier dans le cadre des lésions orthopédiques concomitantes d’un TCG, d’ailleurs la
prise en charge des fractures des os longs constitue I'une des principales difficultés du
traitement initial du patient polytraumatisé. Cette difficulté est due essentiellement au choix

du moment optimal de 1’ostéosynthése des foyers fracturaires par rapport au reste de la prise

en charge.

Dans la littérature, une vive controverse existe entre la réalisation d’une ostéosynthese
précoce ou tardive. Raison pour laquelle dans ce travail, on abordera plus particulierement
I’association d’un TCG a une fracture du fémur car elle reste de loin la plus fréquente et la

plus délicate d’ ailleurs le moment idéal et la modalité de prise en charge d’une fracture du
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fémur chez les patients TCG reste un sujet de débat. Plusieurs groupes préconisent la fixation
définitive immédiate de fracture du fémur « Early Total Care», tandis que d’autres
soutiennent le concept de « damage control orthopaedics » avec fixation de fracture

temporaire par le biais de la fixation extérieure.

Donc Quand et comment envisager une chirurgie périphérique chez les TCG ? Et plus

exactement Quand est ce qu’il faut faire I’ostéosynthese des fractures ? Et comment les fixer ?
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Objectif
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L'objectif de cette é¢tude est de déterminer si le retard de stabilisation de la fracture du
fémur au-dela de 24 heures chez les patients présentant un traumatisme cranien influence la
morbimortalité chez ces patients et si I’ostéosyntheése et le recours précoce a cette chirurgie
augmente le risque de complications pulmonaires et cérébrales et compromet le pronostic

neurologique ?
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Matériels et méthodes
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I. Matériel :

1. Présentation de I’étude :

Nous avons mené une ¢étude rétrospective sur 24 mois février 2011 au mois de Janvier
2015. Trente-deux patients souffrant d'une fracture du fémur et un traumatisme cranien ont
été admis en service de réanimation chirurgicale de 1’Hopital Militaire d’Instruction

Mohammed V de Rabat.
2. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Tous les patients polytraumatisés, qui y €taient vus, ont été introduits dans une base de
données des traumatismes. Le traumatisme cranien et la fracture au moins d’un os long dont
obligatoirement une fracture de fémur étaient les critéres d’inclusion pour étre classé dans

I’étude.

Les patients agés de moins de 18 ans ont été exclus en raison des différentes méthodes
de traitement des fractures fémorales dans ce groupe. Les patients ayant un traumatisme
cranien antérieur, une condition neurologique prémorbide, ou des Iésions cérébrales prénatals
ont ¢galement été exclus. Une fracture de la diaphyse fémorale a ét¢ définie comme une
fracture au-dessous du petit trochanter et proximalement au-dessus de I'évasement du condyle

distal.
3. Critéres diagnostic :

La plupart des fractures de la diaphyse fémorale de ce groupe ont été traités par
enclouage centromédullaire alésé dans les 24 heures du traumatisme. Le clouage
centromédullaire a été réalisé si le patient était dans un état hémodynamique stable (si I'état
hémodynamique pourrait €tre stabilisé en 1 heure et reste stable pour les prochaines 3 heures
aprés l'admission). Dans le cas contraire, la fracture fémorale a €té traitée par un fixateur
externe dans les 24 heures suivant le traumatisme. Les patients ont été étroitement surveillés

lors de la chirurgie pour assurer une pression de perfusion cérébrale adéquate.
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Le GOS place les patients traumatis¢ cranien dans deux catégories : les traumatisés
craniens grave ayant un GCS ¢égale et/ou inférieur a 8 et les traumatisés cranien modérés ayant

un GCS supérieur a 8.
II. Méthodes :

Différents parametres sont recueillis, pour chaque malade aprés son admission au

service de réanimation chirurgicale, sur une fiche d’exploitation (Cf. Annexe n° 1).

Ces parametres comprennent des variables d’ordre épidémiologique, clinique,

paraclinique, thérapeutique et évolutif, en plus d’un score de gravité : score de Glasgow.
1. Données épidémiologiques :
Les données démographiques ont été recueillies sur 1'age, le sexe, mécanisme lésionnel
2. Données cliniques :
Elles comprennent :

e [ ¢tat neurologique : score de Glasgow, taille et réactivité des pupilles, convulsion et
signes de focalisation.

e [’¢état hémodynamique : tension artérielle et fréquence cardiaque (une PAS<90 mmHg
est le seuil considéré pour une hypotension).

e [’examen ostéo-articulaire local et locorégional du membre inférieur traumatisé

3. Données paracliniques :

Elles comprennent les données de I’imagerie, notamment celles du scanner cérébral et la

radiographie standard du fémur.
4. Données thérapeutiques :
Elles comprennent :

e La ventilation mécanique.
e La durée moyenne de la ventilation mécanique.

e Lerecours a la trachéotomie.
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Le cathétérisme central.

Le recours aux drogues vasoactives.
Le sondage vésical.
L’antibiothérapie préalable.

Le traitement neurochirurgical.

5. Données évolutives :
Elles comprennent :

Complications infectieuses
Complications pulmonaires
Complications neurologiques
La durée d’hospitalisation.

La mortalité.
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Résultats
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I. Etude Descriptive
A. Caractéristiques des patients :
1. Epidémiologie :
1.1. AGE :

L’age moyen de nos patients est 36,2 ans avec des extrémes allant de 18 ans a 55 ans.

La répartition des patients selon 1’age est résumée dans le tableau et I’histogramme

suivants :

4 -
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Figure 1 : Répartition des patients selon I’age

On note que I’histogramme est dévié¢ vers la gauche en rapport avec 1’age jeune des

patients victimes de traumatisme cranien avec fracture de fémur concomitante
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Tableau 1: Répartition des patients selon I’age

Tranche d’age Nombre Pourcentage (%)
18-20 ans 4 12,5
21-40 ans 14 43,75
41-55ans 14 43,75

43,75% 43,75%

14 -

12 A

10 A

8

6

12,5%

4 -

2 .

0 : . —

17-20ans  2140ans 4155 ans o

Figure 2 : Répartition des patients selon les tranches d’age
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1.2. Sexe :

La répartition des patients selon le sexe est représentée par le tableau et le graphique

suivants :

Nombre Pourcentage (%)
Féminin 4 11
Masculin 32 89
Total 36 100

Tableau 2 : Pourcentage des patients selon le sexe

On a relevé une nette prédominance masculine avec un sexe ratio de 9 chez cette

catégorie de patients.

B Féminin W Masculin

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe
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1.3. Mécanisme du traumatisme :

Tableau 3: Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme cranien.

Mécanisme Nombre Pourcentage (%)
AVP 30 83
Chute 5 14
Agression 1 3

Le mécanisme lésionnel était I’AVP chez 30 Patients, la chute d'une hauteur chez 5, et

l'agression chez 1.

90,00% -
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -

20,00% -
1,00%

0,00% T T f
AVP Chute Agression

Figure 4 : Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme

Nous avons remarqué que les accidents de la voie publique constituent la principale
cause des traumatismes craniens dans notre étude avec une fréquence de 83% (dans la
majorité des cas, il s’agit d’un motocycliste heurté par un véhicule), suivis par les chutes

d’une hauteur.
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2. Aspects cliniques :

2.1. Etat neurologique:
e GCS:

Parmi les 36 patients traumatisés craniens, 32 (89%) patients ont été trouvés a avoir des
traumatismes craniens de modérés a sévere ; 17 (53,2%) patients avaient des traumatismes
craniens graves et 15 (46,8%) patients avaient des traumatismes craniens modérés. Les 4

patients restant ont été exclus de 1’étude.

m GCS>8
mGCS<8

Figure 5: répartition des patients selon le GCS a I'admission

2.2. Etat hémodynamique :

e Pression artérielle :

Il y avait 4 (13,3%) patients qui étaient arrivé en état de choc (pression artérielle

systolique < 90 mmHg) et ont nécessité un fixateur externe afin d’étre hémodynamiquement

stabilisé.
Tableau 4 : Répartition des patients selon la pression artérielle :
Pression artérielle Nombre Pourcentage (%)
Normale 26 80
HTA 2 6,7
Hypotension 4 13,3

e LaPAS moyenne de nos patients est de 122,3 mmHg.
e La PAD moyenne de nos patients est de 67,8 mmHg.
e Lamoyenne de la PAM est de 85,9 mmHg
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2.3. L’examen ostéo-articulaire local et locorégional du membre inferieur

traumatise :

Tous les patients avaient une fracture de la diaphyse fémorale fermée définie comme
une fracture au-dessous du petit trochanter et proximalement au-dessus de I'évasement du
condyle distal sur une radiographie standard sans association avec d’autres fractures d’os

long.

3. Aspects paracliniques :

3.1. Données de ’'imagerie : TDM cérébrale

Tableau 5 : Répartition des lésions cérébrales chez les patients.

HED 3 9,37
HSD 4 12,5
Hémorragie méningée 4 12,5
Embarrure 3 9,37
Contusion cérébrale
. . 8 25
hémorragique

Hémorragie intra ventriculaire 2 6,25
(Edéme cérébral 6 18,75

Les lésions cérébrales représentées par les contusions hémorragiques, et I’cedéme

cérébral sont plus fréquentes que les Iésions osseuses (fractures et embarrures).

16
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» On constate que I’hémorragie méningée est la 1ésion hémorragique la plus fréquente,
suivie par ’hématome sous dural.

» A noter qu'une TDM cérébrale normale n’exclue pas les 1ésions axonales diffuses.

I.ﬂl]g IN’)IR" FI"J('.THI'(’ FIX'.’ll'i(')ll in severe TRI .../Il”{jl)l?))l ('}'jllli{/'lm))l

Figure 6 : TDM cérébral d’un patient
Figure 7 : Radio de profil du membre inférieur droit
traumatisé cranien montrant un hématome
montrant une fracture du diaphyse fémorale (F) et
sous durale droit (fleche noir) et des multiples
une fracture des plateaux tibiaux (T)
hémorragies pétéchiales dans le lobe frontal

droit (fleche blanche) avec un cedéme de

I’hémisphére droit et effect de masse.
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B. Prise en charge de la fracture de fémur chez un traumatise cranien

grave:

1. Traitement médical :

Aprés un séjour au service des urgences, les patients sont transférés au service de

réanimation pour complément de prise en charge.

Tableau 6 : Principales mesures thérapeutiques chez nos patients.

Intubation-Ventilation 32 100
Trachéotomie 7 22
Cathétérisme central 32 100

Drogues vasoactives 9 28,9
Antibioprophylaxie 10 34

Tous nos patients ont eu recours a la ventilation mécanique et au cathétérisme central.
22% de I’ensemble de la population d’étude ont été trachéotomisés.

Les drogues vasoactives ont été administrées a 28,9% des patients et

I’antibioprophylaxie a 34,4%.
1.1. Ventilation mécanique :
Tous les malades de notre série d’étude ont eu recours a la ventilation mécanique.
1.2. Durée de la ventilation mécanique :

La durée moyenne de la ventilation mécanique chez nos patients est de 7,55 avec des

extrémes allant de 24H a 32 jours.

1.3. Trachéotomie :

7 patients ont été trachéotomisés durant leur séjour au service, ce qui représente 22% de

I’échantillon d’étude.

18
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M Patients trachéotomisés M Patients non trachéotomisés

Figure 8 : Répartition des patients trachéotomisés.
1.4. Cathétérisme central :
Tous les patients ont eu recours a 1’abord veineux central (100%).
1.5. Drogues vasoactives :

9 patients parmi les 32 étudiés ont eu recours aux drogues vasoactives a leur admission,

soit un pourcentage de 28,9%.
1.6. Sondage vésical :

Tous les malades ont été sondés (100%) dont trois patients ayant eu recours a un

cystocathétérisme vésicale.
1.7. Antibiothérapie préalable :

10 patients ont recus une antibiothérapie préalable, principalement au service des

urgences avant leur admission en réanimation, ce qui représente un pourcentage de 34%.
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Figure9 : Répartition des patients selon ’administration d’une antibiothérapie

préalable.

M patients ayant regu une antibiothérapie préalable

M patients n'ayant pas regu d'antibiothérapie préalable

2. Traitement neurochirurgical :
8de nos patients (26,7%) ont été traités chirurgicalement soit pour :

e Evacuation d’hématome extra dural : 3 cas.
e Evacuation d’hématome sous dural : 1 cas.
e Levée d’embarrure : 1 cas.

e Craniectomie décompressive : 1 cas

e Drainage ventriculaire externe : 2 cas

20
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3. L’ostéosynthese de la fracture fémorale :
Toutes les fractures de fémur ont été stabilisées par I’enclouage centromedullaire avec
alésage.

3.1. Répartition des patients selon le délai d’ostéosyntheése :

Les patients ont été divisés en deux groupe celui de la fixation précoce (EF) quand la
fixation interne a eu lieu dans les 24 heures de I’admission et le groupe de fixation tardive

(LF) lorsque la fixation a été réalisée plus tard.

Les deux groupes étaient similaires en termes d'état physiologique lors de 1'admission et

de la gravité des Iésions aussi bien orthopédiques que non orthopédiques.
14 ont subi une stabilisation de leurs fractures dans les 24 heures.
18 ont subi une ostéosynthese tardive au-dela de 48 heures.

4 n’ont pas été opérés

3,5

2,5

2 N I E—

H fréquence de fixation tardive

— W Fréquence de fixation précoce

18-20 21-25 26-30 31-35 3640 4045 46-50 50-55

Figure 10: L’age de patients selon le délai le délai d’ostéosynthése

21



Prise en charge précoce et tardive d’une fracture de fémur chez un traumatisé crdnien.

3.2. Le Glasgow coma scale selon le délai d’ostéosyntheése
Dans le groupe de stabilisation précoce (<24H) : 14 patients dont 5 patients ont eu des
traumatismes craniens graves (GCS< 8) et 9 avaient des traumatismes craniens modérés

(GCS>8). Toutes (14/32)

Dans le groupe de stabilisation retardée (>24h) : 12 avaient des TCG et 6 patients

avaient des traumatismes craniens modérés.

GCS>8 GCS<8
<24H 9 patients 5 patients
>24H 6 patients 12 patients

Tableau 7 : GCS des patients selon le délai d’ostéosynthése

14

12

10

m GCS>8

m GCS<8

<24H >24H

Figurell : GCS des patients selon le délai d’ostéosynthese
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C. Les données évolutives

1. Complications infectieuses

1.1. Incidence :

On a relevé 17 patients qui ont présenté un ou plusieurs épisodes de sepsis (sepsis,
sepsis sévere et choc septique) en rapport avec des infections nosocomiales parmi les 32

patients de la série d’étude, soit une incidence de 52,2%.

incidence des états septiques

H Patients sans état septique H Patients ayant présenté un état septique

Figure 12 : Incidence des états septiques

e Parmi ces 17 patients; 10 ont subit une ostéosynthése précoce et 7 ont subit une

ostéosynthese tardive.

e Dans le groupe d’ostéosynthése précoce : 5 /5 patients avaient un GCS<8 et5/9 avaient un

GCS>8

e Dans le groupe d’ostéosynthése tardive : 6/12 patients avaient un GCS<S8 et 1/6 patient

avait un GCS>8
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mGCS<8
HGCS>8

Ostéosynthese précoce Ostéosynthese tardive

Figure 13 : Les patients ayant développé des états septiques selon leurs GCS et le délai

d’ostéosynthése

1.2. Site infectieux :

On note que la localisation pulmonaire des états septiques est la plus fréquente (61,7%)
suivie par la bactériémie et infections sur cathéters veineux centraux (14,8%), puis la
méningite et ventriculite (10,6%).L’infection urinaire occupe le 4 “™ rang en fréquence (8,5
%) , enfin les infections des plaies et des sites opératoires suivie par I’infection du site

opératoire (4,2%).
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1.3. Microbiologie :

a. Profil Bactériologique selon la coloration Gram :

Environ 71,9% du total des espéces bactériennes isolées sont des Bacilles a Gram
Négatif (BGN). Environ 23,10% sont des Cocci a gram positiff CGP), et environ 5 % sont de
bacilles a Gram positif(BGP).

H BGN
mCGP
mBGP

Figure 14 : Répartition en pourcentage des espéces bactériennes selon la coloration

Gram.
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b. Profil Bactériologique selon L’espéce :

Tableau 8: Répartition de I’ensemble des bactéries isolées selon le site de I’infection

Site de ’infection H

Germes isolés (%)

Poumons

‘Acinetobacter Baumannii (33)

‘Pseudomonas aerugenosa ( 7,8)

HKlebsiella pneumoniae( 4,68)

Infections urinaires

‘Escherichia coli (3,12)

‘Pseudomonas aeruginosa (1,56)

HProteus mirabilis (1,56)

méningite)

Infections du site opératoire (autre que la|Staphylococcus aureus( 1,56)

‘Pseudomonas aeruginosa (1,56)

Méningites/ventriculites

‘Staphylocoque a Coagulase Négative ( 6,25)

‘Acinetobacter Baumannii (3,12)

Staphylocoque a Coagulase Négative (6,25)

Infections liées aux cathéters veineux
bactériémies

‘Acinetobacter species (1,56)

: ‘Staphylowccus aureus( 3,12)

HAcinetobacter Baumannii (6,25)

Tableau 9 : Répartition de ’ensemble des germes isolés selon leurs espéces

ESPECE NOMBRE Pourcentage %
AB (Acinetobacter Baumannii) 31 48,44
PA (Pseudomonas aeruginosa) 12 18,75
SA (Staphylococcus aureus) 9 14
KP(Klebsiella Pneumoniae) 6 9,37
AS (Acinetobacter species) 4 6,25
EC (Escherichia coli) 2 3,12
EF (Enterococcus faecalis) 1 1,6
PM (Proteus mirabilis) 1 1,6
TOTAL 66 100
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PM (Proteus mirabilis)

EF (Enterococcus faecalis)

EC (Escherichia coli)

AS (Corynebacterium species )
KP (Klebsiella Pneumoniae)
SA (Staphylococcus aureus)
PA (Pseudomonas aeruginosa)

48,44%
AB (Acinetobacter Baumannii)

Figure 15 : Répartition de ’ensemble des bactéries isolées selon leurs espéces.

Dans notre étude les bacilles a gram négatif représentent environ 71,9 % du total des
especes dominés par [’Acinetobacter Baumannii (48,44 %) et Pseudomonas

aerugenosa(18,75%), puis le Klebsiella Pneumoniae (9,37%).les cocci a gram positif

représentent environ 14 % dominés par le Staphylococcus aCoagulase Négative (9,61%).

\

les bacilles a gram positift (BGP) représentent environ 6% dominés par le

Corynebacterium species .
2. Complications pulmonaires :
Dans le groupe de stabilisation précoce:

Aucun des patients (GCS>8) n'a eu une complication pulmonaire et un patient

(GCS<S8) avait une complication pulmonaire (pneumonie).

27



Prise en charge précoce et tardive d’une fracture de fémur chez un traumatisé crdnien.

Dans le groupe de stabilisation tardive :

Un patient (GCS>8) avait une complication pulmonaire et 8 patients (GCS<8) ont eu
des complications pulmonaires (4 pneumonies, 2 syndromes de détresse respiratoire, 1

embolie pulmonaire et 1 embolie graisseuse)

16
14
12
10
8 M Précoce
6 H Tardive
4
2
0
Nb de patient: complication pas de complication pulmonaire
pulmonaire

Figure 16 : I’incidence de complications pulmonaire selon le délai d’ostéosynthése

L’incidence de complications pulmonaires est nettement plus élevée dans le groupe
stabilisation tardive avec une différence significative (9/18 = 50%) et ont significativement

diminué dans le groupe de fixation précoce (1/14 = 7%).

28



Prise en charge précoce et tardive d’une fracture de fémur chez un traumatisé crdnien.

8 -
7 -

6 -

> ] W GCS >8
4 1 W GCS<8
3 -

2 -

1 -

0 T .

stabilisation précoce stabilisation tardive

Figure 17 : Les complications pulmonaires selon le GCS des patients des deux groupes

de stabilisations précoce et tardive
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3. Complications neurologiques
Dans le groupe de stabilisation précoce:

On avait une seule complication du SNC chez les patients ayant un GCS >8 et aucun

des patients ayant un GCS<8 n'a eu une complication du SNC.
Dans le groupe de stabilisation tardive :

2 patients (GCS > 8) et 3 patients (GCS<8) ont eu des complications du systéme

nerveux central.

14

12

10

M Précoce

H Tardive

Aggravation neurologique Pas d'aggravation
neurologique

Figure 18 : Aggravation neurologique dans les deux groupes d’ostéosynthese précoce et

tardive

5/18 dans le groupe de fixation tardive 28% et 1/14 dans le groupe de fixation précoce
7%. (GOS) était plus meilleure dans le groupe d’ostéosynthése précoce par rapport au groupe

d’ostéosynthése tardive, mais la différence n'a pas atteint une valeur significative.
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2,5 1

mGCS>8

1,5 1 W GCS<8

0,5 -

stabilisation précoce stabilisation tardive

Figure 19 : Les complications neurologiques selon le GCS des patients des deux groupes

de stabilisations précoce et tardive
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4. Mortalité :

18
16
14
12
10

M Précoce

H Tardive

o N B~ O

Déces Vivant

Figure 20 : La mortalité neurologique dans les deux groupes d’ostéosynthése précoce et

tardive
1 déces de chacun des deux groupes ( 7% EF versus 5,5 % LF )

5. La durée du séjour en réanimation

3,5

3

2,5
2 -

M Précoce

H Tardive

6 7 8 11 12 13 14 15 17 18 20 21 22 23 24 25 30 32

Figure 21: La durée de séjour en réanimation dans les deux groupes d’ostéosynthése

précoce et tardive

La durée du séjour en réanimation était plus courte chez les patients qui ont subit une
stabilisation précoce par rapport a ceux qui ont subit une stabilisation tardive. (12 +/- 4

jours Versus 28 +/- 7jours) .
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II. Etude analytique :

A. Les facteurs influencant les états septicémiques chez les traumatisés

craniens avec une fracture de fémur :
» Sur les 32 patients étudiés, 17 avaient une infection nosocomiale.
» La population étudiée a été divisée en deux groupes :
e Groupe I : n= 17, ayant développés un état septicémique ( sepsis, sepsis sévere et choc
septique)
e Groupe Il : n =15, patients traumatisés craniens graves sans état septicémique.
» Nous avons comparé pour chacun de ces deux groupes les parameétres démographiques,

cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.

1. Age:
Tableau 10: L’4ge moyen des deux groupes
Variable Groupe 1 Groupe 11 P
L’age moyen 43,14 40,86 0,54 (NS)

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes d’age entre les deux groupes.

2. Sexe :
Tableau 11 : Répartition des deux groupes selon le sexe
Sexe Groupe I (%) Groupe II (%) P
Masculin 93,6 86 0,23 (NS)
Féminin 6,4 14 0,23 (NS)

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de sexe entre les deux groupes.
3. Mécanisme du traumatisme cranien :

Dans notre étude, les accidents de la voie publique sont la principale cause des
traumatismes craniens chez les deux groupes mais la différence est non significative en termes

d’état septique chez les deux groupes.
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Tableau 12 : Répartition des deux groupes selon le mécanisme du traumatisme

Mécanisme du traumatisme Groupe 1 Groupe 11
AVP (78,4%) 39 (83,3%)
Chutes (13%) 4 (9,5%)
0,79 (NS)
Agressions (4,3%) 1 (2,4%)
Autres (4,3%) 2 (4,8%)
4. GCS
Groupe 1 Groupe 11
Total : 17 Total : 15
5+6=11 0+6=6 _
GCS <8 64,70% £0% 0,25=NS
4+5=9
GCS>8 5+1=6 o _
35.,29% 60% 0.,43= NS

Tableau 13: Répartition des deux groupes selon le GCS

e Parmi ces 17 patients; 10 ont subi une ostéosynthése précoce et 7 ont subi une
ostéosynthese tardive.

e Dans le groupe d’ostéosynthése précoce : 5/5 patients avaient un GCS<S8 et 5/9
avaient un GCS > 8

e Dans le groupe d’ostéosynthése tardive : 6/12 patients avaient un GCS<8 et 1/6 patient
avait un GCS>8
Le GCS n’a pas pu étre démontré comme un facteur prédictif des états

septicémiques chez les patients traumatisés crianiens avec une fracture de fémur

concomitante.
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5. Traitement

» Tous les malades de notre série d’étude ont eu recours a la ventilation mécanique,
I’abord veineux central, le sondage vésicale , au sondage nasogastrique ou orogastrique.
Et a la stabilisation de leurs factures de fémur.

5.1. Durée de la ventilation mécanique :

Tableau 14 : Durée moyenne de la ventilation mécanique chez les deux groupes

Variable Groupe 1 Groupe 11

Durée moyenne de la
ventilation 12,34 2,76 <0,0001 (S)
mécanique

» Dans le groupe I, la durée de la ventilation mécanique varie entre 1 et 20 jours avec
une moyenne de 12,34 jours, dans le groupe II elle varie entre 1 et 15 jours avec une
moyenne de 2,76 jours.

» La durée moyenne de la ventilation mécanique est un facteur influengant les états

septiques dans notre étude.

100%

90%

80%

70%

60%

50% W Groupe |

40% M Groupe Il

30%

20%
10% -

0% -
0-24H 24H-48H 48H-72H >72H

Figure 22 : Durée de la ventilation mécanique chez les deux groupes
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5.2. Trachéotomie :

Tableau 15 : Le pourcentage de la trachéotomie chez les deux groupes

Variable Groupe I (%) Groupe II (%) P
Trachéotomie 32 11,6 0,02 (S)

La trachéotomie est considérée comme un facteur influengant les états septiques dans

notre étude.

5.3. Drogues vasoactives :

Tableau 16 : Répartition des patients du groupe I et II selon I’administration de drogues

vasoactives
Variable Groupe 1 Groupe 11
Drogues
vasoactives 10 14 0,22 (NS)

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes d’administration de drogues
vasoactives chez les deux groupes.

5.4. Antibiothérapie préalable :

Tableaul7 : Le pourcentage de ’antibiothérapie préalable chez les deux groupes

Variable Groupe I (%) Groupe II (%)
Antibiothérapie
préalable 46,8 21 0,009 (S)

En analyse varié nous avons trouvé que la différence était significative en termes

d’antibiothérapie préalable entre les deux groupes.
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H Groupe |

Antibiothérapie préalable M Groupe I

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00%

Figure 23: Le pourcentage de I’antibiothérapie préalable chez les deux groupes

5.5. Ostéosynthése précoce et tardive :

Tableau 19 : Les états septicémiques selon le délai de I’ostéosynthése

Groupe 117 Groupe II 15
Ostéosynthése précoce 10 ( 58,82%) 4 (26,67% ) 0,2 NS
Ostéosynthése tardive 7 (41 ,17%) 11 (73,33 % ) 0,5 NS

L’ostéosynthése précoce et tardive n’a pas pu étre démontrée comme facteur prédictif
statistiquement significatif des états septicémiques chez des patients traumatisés craniens avec

une fracture de fémur concomitante
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B. L’influence de P’ostéosynthése précoce et tardive sur I’évolution des

patients traumatisés craniens avec une fracture de fémur concomitante :

Les résultats Complications Aggravation Déce Durée de séjour a

Les groupes : pulmonaires neurologique I’hopital

Stabilisation précoce .
Nb : 14 1 1 1 12 +/-4 jr

Stabilisation Tardive .
Nb : 18 9 5 1 28 +/- T jr

Tableau 20 : Les données évolutives selon les deux groupes d’ostéosynthése précoce et

tardive
30
25
20
15 B Complications pulmonaire
m Complications neurologiques
m Déces
10
B Durée de séjour a I'hopital
5
O n T T 1
Groupe de Groupe de
stabilisation stabilisation
précoce nb 14  tardive nb 18

Figure 24 : Les données évolutives des deux groupes de fixation précoce et de fixation

tardive

- L’incidence de complications pulmonaires est nettement plus élevée dans le groupe
stabilisation tardive avec une différence significative (9/18 = 50%) et ont significativement

diminué dans le groupe de fixation précoce (1/14 = 7%).
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Méthode: Pearson's Chi-squared test Statistique p-value: 0.02 est donc
significative

- L’ostéosynthese précoce n'a pas pu éEtre identifiée  comme un prédicateur
statistiquement significatif de complications du systéme nerveux central 5/18 dans le groupe
de fixation tardive 28% et 1/14 dans le groupe de fixation précoce 7%. (GOS) était plus
meilleure dans le groupe d’ostéosynthése précoce par rapport au groupe d’ostéosynthese

tardive, mais la différence n'a pas atteint une valeur significative.
Méthode : Pearson's Chi-squared test Statistique p-value : 0.47 Non significative

- La durée du sé€jour en réanimation était plus courte chez les patients qui ont subi une
stabilisation précoce par rapport a ceux qui ont subi une stabilisation tardive. (12 +/- 4 jours
Versus 28 +/- 7jours) (P=S)

- 1 déces de chacun des deux groupes ce qui n’a aucune valeur significative en termes
de mortalité. ( 7% EF versus 5,5 % P= NS ), Ces déces étaient sur une aggravation

neurologique. A noter qu’il n’y a pas eu de déces sur choc septique.
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Discussion
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I. Définitions et généralités :
1. Traumatisme cranien :

Dans la littérature, il n’existe pas de définition univoque et unanime du TC. Selon le
Larousse Médical, il se définit par « un choc accidentel sur le crane compliqué ou non de
lésion de I’encéphale ». Selon d’autres sources, un TC est défini par toute atteinte traumatique
de P’extrémité encéphalique provoquée par un contact brusque entre le tissu cérébral et la
boite cranienne et entrainant la destruction de cellules ou une wrégularité dans le
fonctionnement normal du cerveau. Le score de Glasgow (GCS) est une échelle qui a été mise
au point en 1974 par TEASDALE & JENNETT [14] et qui mesure le niveau de conscience
d’un patient a partir de 3 critéres: réponse motrice, réponse verbale, réponse oculaire (Cf.
Annexe n°2). Le score est obtenu par addition des valeurs des 3 critéres et donne un score
global entre 3 et 15. Ce score initialement créé pour 1’adulte, a été adapté ensuite au domaine
pédiatrique par REILLY & al en 1988 [15]. L’évaluation de la gravité¢ des TC régule leur
prise en charge. La définition d’un traumatisme cranien sévere ne pose en général pas de
probléme particulier, il est caractérisé par un score de Glasgow entre 3 et 8. Par contre, il
existe encore des disparités dans la définition d’un TC mineur ou modéré. En effet, selon
certains textes, un TC mineur peut étre défini par un score de Glasgow entre 13 et 15 ou entre

14et150uals.

2. ACSOS:

Lors de Iésion traumatique cranienne, I’impact primaire du traumatisme sur le cerveau
provoque des modifications de perméabilité¢ de la barriere hémato encéphalique, des 1€sions
encéphaliques focales ou diffuses, des 1ésions axonales diffuses et des foyers d’hémorragies
dans le tissu cérébral. Ces processus aboutissent, lors d’agressions séveres, a une souffrance
cellulaire et sont par la suite associés a des anomalies métaboliques, a une autodestruction des
cellules cérébrales avec phénomeéne d’aggravation en cascade. Ces Iésions dites « secondaires
» peuvent é&tre d’origine intracranienne, conséquence de désordres métaboliques et
inflammatoires liés au traumatisme primaire, ou d’origine systémique lorsque la défaillance
des fonctions vitales cardiorespiratoires conduit a une ischémie cérébrale. On parle alors

d’agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS) (tableau n°34 ). Ces deux
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mécanismes des l€sions cérébrales secondaires peuvent étre étroitement liés et provoquer la «
spirale infernale » qui aboutit a la mort cellulaire par des mécanismes complexes. Ceux-ci
incluent ’cedéme cérébral de la vasoplégie et la libération de médiateurs toxiques. Si le
traumatisme est répercuté directement sur la boite cranienne et le cerveau, il s’ensuivra des
fractures et des déformations de la boite cranienne, des contusions du cortex cérébral, des
atteintes vasculaires et tissulaires sous-jacentes et la formation d’hématomes avec effet de
masse. Adjacentes aux zones du traumatisme, se trouvent des zones tissulaires 1ésées mais
sans lésions morphologiques (zone de pénombre). Elles sont sensibles a des variations de
I’homéostasie centrale. Des perturbations modérées telles qu’cedéme, ischémie ou
inflammation seraient susceptibles de les aggraver pour aboutir a la mort cellulaire. La
définition des ACSOS varie avec les auteurs, tant en termes de valeur seuil que de durée.
L’échelle de gravité la plus compléte est celle développée par 1’Université d’Edimbourg
(Edinburg University Secondary Insults Grade, EUSIG) [16]. Les agressions cérébrales
secondaires sont classées en quatorze atteintes indépendantes et selon trois niveaux de
sévérité. 11 s’agit d’une échelle développée pour les patients de réanimation nécessitant un
monitorage complet. Elle est d’une utilité limitée pour la prise en charge précoce du patient
traumatisé cranien, mais présente I’avantage d’étre précise et exhaustive. Afin qu'une valeur
soit considérée comme une ACSOS, le seuil doit étre atteint durant au minimum cinq minutes
a D’exception de I’hyperthermie dont la durée doit excéder une heure. Les principaux

déterminants et les valeurs critiques sont rappelés dans le tableau n°35.

Tableau 21(34) : Agressions cérébrales secondaires

Extra craniennes ou systémiques Intracraniennes

Hypoxémie Processus expansif (hématome, tumeur)
Hypotension artérielle Hypertension intracranienne
Hypercapnie Vasospasme

Anémie aigue Convulsion

Hyperthermie Infection

Hypertension artérielle

Hyperglycémie

Hypocapnie

Hyponatrémie/Hypernatrémie
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Tableau 22 (35) : Echelle de gravité des agressions cérébrales secondaires d’origine

systémique selon I’Université d’Edimbourg

Agression Variable Seuil
Hypoxémie Sa02 <90 %

Pa0O2 <60 mmHg
Hypercapnie PaCO2 >45 mmHg
Hypocapnie PaCO2 <22 mmHg
Hypotension artérielle Tension artérielle systémique <90 mmHg

Tension artérielle moyenne <70 mmHg
Hypertension artérielle Tension artérielle systémique > 160 mmHg

Tension artérielle moyenne > 110 mmHg
Fiévre Consommation O2 cérébrale 38 °C

Les Iésions cérébrales secondaires apparaissent lors des minutes, des heures ou des jours
suivant le traumatisme ou I’agression initiale, elles induisent des Iésions additionnelles du
systeme nerveux central. Le dénominateur commun des Iésions secondaires est 1’ischémie
cérébrale, qu’elle soit globale ou focale. Si les besoins métaboliques régionaux des neurones
excedent les ressources a disposition, une ischémie cérébrale focale s’installe qui constitue
I’origine principale des Iésions secondaires d’origine cérébrale [17]. Le patient polytraumatisé
souffrant d’un traumatisme cranien produit le modele typique de la combinaison de Iésions
cérébrales primaires et secondaires. Sur les lieux des accidents ou lors des phases initiales de
traitement, les épisodes ischémiques sont fréquents [18] et sont suivis de phases ischémiques
tardives, comme par exemple lors d’augmentations de la pression intracranienne, d’instabilité
hémodynamique ou de ventilation insuffisante ou excessive. Les causes les plus fréquentes de
lIésions secondaires d’origine systémique sont I’hypotension artérielle et 1’hypoxie,
fréquemment observées, dues en partie a des dysrégulations du systéme nerveux central liées
au traumatisme [19] et a la perte de I’autorégulation cérébrale [20].

Une meilleure connaissance de la physiopathologie des agressions secondaires d’origine
systémique cons€cutive aux traumatismes craniens a conduit a des implications
thérapeutiques et cliniques.

L’ischémie peut €tre considérée comme le facteur le plus significatif dans la genése des
ACSOS suite a un traumatisme cranien [21], et induit des phénomenes inflammatoires et

cytotoxiques. Elle apparait ainsi comme le phénomeéne physiopathologique essentiel qui
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domine la phase secondaire de I’évolution des traumatismes craniens, par conséquent, le

contrdle des ACSOS en termes de mortalité et de morbidité secondaire parait primordial.

Tableau 23 (36): Etiologies des ACSOS

ACSOS ETIOLOGIE
Agression C érébrale Secondaire Origine
Systémique
HYPOTENSION ARTERIELLE Hémorragie
( PAS < 90mm hg ) Atteinte m édullaire
Sédation excessive
Insuffisance cardiaque
HYPOXEMIE Hypoventilation (trouble de la commande)
(Pao2 <60 mm hg ) Traumatisme thoracique
Inhalation bronchique
Obstruction des voles a ériennes
HYPERCAPNIE ( PaCo2 > 45 mm hg ) Hypoventilation alv éolaire
HYPOCAPNIE ( PaCO2< 35 mm hg ) Hyperventilation spontan ée ou induite
ANEMIE ( Hte < 30 % ) Saignement interne ou ext érorisé
(traumatisme associ é, plaie du scalp ...)
HYPERTENSION ARTERIELLE Douleur
(insuffisance analg ésie / de sédation)
HYPERTHERMIE (T © > 38°) Hyperm &abolisme
Réponse au stress
Infections
HYPERGLYCEMIE ( > 12 mmol ) Perfusion de SG

Réponse au stress

44




Prise en charge précoce et tardive d’'une fracture de fémur chez un traumatisé cranien.

3. Prise en charge thérapeutique :

3.1. Traitement médical :

a. La mise en condition en réanimation :
Le conditionnement du malade en réanimation est le suivant :

e la mise en place d'un cathéter artériel et d'une voie veineuse centrale.

e [La mesure continue de la saturation de I'hémoglobine en oxygéne mesurée par
oxymétrie de pouls (SpO2)

e La mise en place d’une voie veineuse périphérique.

¢ Une sonde nasogastrique.

e Pose d'une sonde urinaire pour la surveillance horaire de la diurese.

b. Le Controle de la fonction respiratoire :

Les recommandations pour la prise en charge du TCG préconisent pour I’intubation
trachéale en urgence une induction anesthésique a séquence rapide ( crush induction ) avec au
mieux trois intervenants : le premier intervenant pratique la manceuvre de Sellick et
I’injection d’un hypnotique (étomidate® le plus souvent en raison de [D'instabilité

hémodynamique) associ€ a un curare (succinylcholine, Célocurine®, Esmeron®).

Le deuxiéme intervenant peut alors placer la sonde d’intubation par voie orotrachéale
apres laryngoscopie directe. Chez tous les traumatisés, un troisiéme intervenant est nécessaire

au maintien en rectitude du rachis cervical pendant toute la durée de la procédure.

Un controle rapide de la ventilation est essentiel. Les objectifs ventilatoires sont
d’obtenir une SpO2 > 95 % ou une PaO2 > 60 mmHg , et une normocapnie avec une PaCO2
entre 35 et 40 mmHg. L hyperventilation prophylactique profonde (PaCO2 <35 mmHg) est a

proscrire puisqu’elle peut compromettre la perfusion cérébrale.

La ventilation mécanique (VM) est un moyen thérapeutique utilis€ pour obtenir une
ventilation alvéolaire capable d’assurer le maintien d’une oxygénation Cérébrale suffisante.
Dans un contexte de souffrance Cérébrale aigue; une VM non adaptée peut étre responsable
d’hypoxie, d’hyper ou d’hypocapnie profonde, 1’origine d’une aggravation secondaire des

l€sions neurologiques susceptible d’assombrir le pronostic vital ou fonctionnel [22].
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Dans notre série, tous nos patients ont bénéfici¢ d’une intubation ventilation artificielle.
Une trachéotomie a été réalisée apres le Séme jour si une ventilation mécanique de longue

durée a été préconisée.
c. La sédation :

La sédation est justifiée par la nécessité de réduire les besoins métaboliques cérébraux,
de permettre une bonne adaptation du patient a la ventilation mécanique et de contrdler les
phénomenes d’agitation et les stimulations douloureuses. Les agents utilisés doivent diminuer
la pression intracranienne, diminuer le métabolisme cérébral, respecter le couplage débit
sanguin cérébral/métabolisme, posséder des propriétés anticonvulsivantes et présenter une
demi-vie contextuelle courte afin de permettre la réalisation de réévaluations neurologiques
cliniques. L’utilisation d’agents hypnotiques (propofol, midazolam, étomidate, barbituriques)
permet une diminution de la pression intracranienne en diminuant de facon dose-dépendante
la consommation cérébrale en oxygene. Ces agents provoquent une baisse du débit sanguin
cérébral, du volume sanguin cérébral et donc de la PIC tout en conservant le couplage
débit/métabolisme, 1’autorégulation et la réactivité des vaisseaux au CO2. Cependant, les

répercussions surrénaliennes de 1’étomidate interdisent son administration prolongée.

\

Quant aux barbituriques, les risques d’hypotension a [I’injection, les effets
immunosuppresseurs ainsi que la demi-vie contextuelle longue ne permettent pas d’envisager

leur utilisation de premiére intention.

Les recommandations actuelles préconisent 1’utilisation du midazolam en association
avec un dérivé morphinique. La sédation étant prolongée avec de fortes doses, le sufentanilest
le morphinique le plus adapté. En pratique et depuis la réduction majeure du cotit du propofol,
celui-ci peut étre associé au midazolam, méme chez des patients ayant une PIC contrdlée.
Cette association est synergique et permet de réduire les doses de midazolam administrées.

Par ailleurs, la dose de 250 mg/h ne doit jamais étre dépassée.

Le recours aux curares, quant a lui, doit étre limité au maximum et ne se congoit qu’en
cas de syndrome de détresse respiratoire aigué avec pressions de ventilation non controlées ou

si apparaissent des frissons malgré la sédation compliquant des variations thermiques car ils
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peuvent étre responsables d’une augmentation brutale de la consommation cérébrale en

oxygene.[23]

d. Le contréle de I’état hémodynamique :

4+ Remplissage vasculaire :

Un TC isolé¢ n’est pas une cause de collapsus cardiovasculaire, une instabilité
hémodynamique doit donc faire rechercher soit une atteinte médullaire, soit, plus

fréquemment, une hypotension par hémorragie (plaie de scalp).

Le remplissage vasculaire est une priorité, dont I’objectif est le maintien d’une pression
artérielle systolique > 90 mm Hg, en cas de saignement actif, et de 120 mmHg si le
traumatisme cranien est isolé et une pression de perfusion cérébrale >70 mmHg ainsi que d'un

transport de 1'02 adéquat [24, 25].

Parce qu’il est iso-osmolaire, le sérum sal¢ isotonique a 9 %o est le principal soluté
recommand¢. L’utilisation du sérum salé hypertonique (SSH) peut étre intéressante en cas
d’état de choc hémorragique associ¢ a un TCG. Les solutés hypotoniques (soluté glucosé a
5%) sont a proscrire en cas de TCG car elles favorisent et aggravent I’cedéme cérébral. De
plus, il est démontré expérimentalement qu’une hyperglycémie précédant ou accompagnant

une ischémie cérébrale pouvait aggraver le pronostic [26].
4+ Catécholamines :

Une expansion volémique ne peut que corriger une hypovolémie, en aucun cas elle
n’est susceptible de provoquer une hypertension artérielle si celle-ci est nécessaire a la
perfusion cérébrale. Cet objectif ne peut s’obtenir sans I’introduction d’agonistes des
récepteurs alpha-adrénergiques, c’est-a-dire, en pratique clinique, des catécholamines:

dopamine, noradrénaline ou adrénaline. [26].
4 Transfusion :

L’hypotension artérielle a le plus souvent pour corollaire une diminution de
I’hématocrite, du fait des pertes sanguines et de I’hémodilution secondaire au remplissage
vasculaire. Il est possible de transfuser du sang de groupe O rhésus négatif en I’absence de

groupage. En pratique, la concentration en hémoglobine sera maintenue supérieure a 10 g/dl
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par transfusion de culots érythrocytaires. Cet objectif est important, ce d’autant que les Iésions

associées au traumatisme sont souvent hémorragiques [27].
e. Le traitement de I’hypertension intra-cranienne:

Selon les recommandations, un traitement doit €tre entrepris pour une valeur de PIC
supérieure a 20-25 mmHg. Le choix du traitement dépend des causes d’HTIC et des

phénomenes d’adaptation propres a chaque patient.
4+ L’osmothérapie :

Les recommandations pour la pratique clinique préconisent I’osmothérapie (mannitol 20
% : 0,25 a 1 g/kg soit 1 a 5 ml/kg) en urgence devant toutes anomalies pupillaires et/ou

dégradation de 1’état neurologique non expliquées par une cause extra cranienne.

Le sérum salé hypertonique (SSH) représente une alternative au mannitol. Il agit par
effet osmotique et volémique, ce qui permet la baisse de la PIC. La posologie habituelle est de
3 ml/kg de SSH a 7,5 %, ce qui conduit a une charge osmolaire double de celle des doses
habituelles de mannitol. Le SSH associ¢ a une macromolécule (HEA ou dextran) peut trouver
son indication de choix chez les traumatisés craniens avec HTIC et choc hémorragique.
Néanmoins, il n’existe aucune étude randomisée faisant la preuve d’une quelconque
supériorité du SSH par rapport au mannitol dans le traitement des traumatis€s craniens avec

HTIC, méme avec choc hémorragique [28, 29].
4 Drainage du liquide céphalorachidien

Le drainage du liquide céphalorachidien (LCR) est rendu possible par la mise en place
d’un cathéter intraventriculaire au bloc opératoire. La DVE semble d’un grand intérét dansle
suivi et le traitement de ces patients : elle permet une mesure de la PIC sans dérive au fil des
jours (contrairement aux capteurs intraparenchymateux a fibre optique) ; elle permetaussi une
diminution significative et immédiate de la PIC par soustraction de LCR et ce d’autant plus
que la compliance cérébrale est effondrée. La ponction ventriculaire est en général possible,
méme en cas de petits ventricules. La DVE peut rester en place pendant plusieurs semaines

avec un risque de complications et d’échec tres faible [30].
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4+ L’hypocapnie/hyperventilation optimisée:

L’objectif est de maintenir une ventilation avec une hypocapnie légere (35 a 38 mmHg)
[31]. La mise en hypocapnie plus profonde peut constituer un moyen de traitement d’un
épisode aigu d’HTIC. Cependant, cette thérapeutique ne peut étre envisagée qu’avec des
hypocapnies comprises entre 25 et 35 mmHg, a condition d’avoir des moyens de monitorage
permettant une évaluation indirecte du DSC, et de son adéquation aux besoins métaboliques

(doppler Transcranien, SvjO2) [28].
4+ L’hypothermie thérapeutique contrélée:

Le controle de la température est devenu un objectif important de la neuroréanimation.
Si ’hypothermie a été préconisée en réanimation pour traiter 'HTIC, son introduction rapide
ne peut étre recommandée en 1’absence d’études significatives, dans la crainte d’aggraver les

problemes d’hémostase.

L’hyperthermie est retrouvée des la prise en charge initiale (15,55% des patients a
I’arrivée a [D’hopital) essentiellement chez des patients victimes de TCG isolés.
L’hyperthermie est reconnue comme un facteur indépendant de mauvais pronostic dans de

nombreuses pathologies neurologiques a I’arrivée aux urgences.

Elle doit étre recherchée et son traitement débuté sans attendre : arrét des manceuvres de

réchauffement, antipyrétiques intraveineux et, si nécessaire, renforcement de la sédation [26].
4+ La position de la téte :

La surélévation du tronc de 30° et par rapport au plan horizontal et le maintien de la téte
dans une position neutre par rapport a 1’axe du corps contribuent a la baisse de la PIC par

amélioration du retour veineux cérébral. [32]
f. La prévention d’un état comitial :

La survenue de crises convulsives est responsable d’une augmentation brutale de la
consommation cérébrale en oxygene source d’¢lévation de la PIC. La prévention des crises

convulsives est donc systématiquement effectuée durant les 7 premiers jours qui suivent le
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traumatisme. La poursuite du traitement au-dela de la premicre semaine n’est pas

systématique et ne semble pas prévenir la survenue d’épilepsie ultérieure [23].
g. La prévention de ’hyperthermie :

La fievre est responsable d’une augmentation du métabolisme et de la consommation
d’oxygene. Les ¢épisodes d’hyperthermie doivent éEtre traités par administration de
paracétamol. En cas de persistance d’une ¢élévation importante de la température,le recours
aux techniques externes de refroidissement peut étre envisagé mais impose le controle des
frissons, au besoin par ’administration de curares. L obtention d’une normothermie contrdlée
a ¢té récemment tres simplifiée et fiabilisée par I'utilisation de couvertures refroidissantes
autorégulées qui permettent un contréle rigoureux de la température tout en diminuant
I’incidence des frissons et le recours aux myorelaxants. Ce type de matériel est parfaitement

adapté au controle thermique chez le traumatisé cranien.[33]
h. L’antibiothérapie :

L’antiobioprophylaxie est indiquée en cas d’une plaie craniocérébrale, le protocole
utilisé est : Peni A+inhibiteur de bétalactamases a la dose de 2g en préopératoire puis 1g/6h
pendant 48h. En cas d’une fracture de la base du crine avec rhinorrhée, 1’antibioprophylaxie
n’est pas recommandée. Les microbiologistes recommandent généralement de suivre
I’évolution neurologique du patient et de le traiter spécifiquement si un processus infectieux
survient. Le risque d’une complication infectieuse demeure limité. Le fait d’utiliser d’emblée
une antibioprophylaxie a large spectre risque de masquer une éventuelle infection et d’en

compliquer le diagnostic et le traitement [34,35].
i. La prévention de la maladie ulcéreuse :

Il semble admis que la fréquence des hémorragies hautes de stress a diminué depuis la
fin des années 1980, avec une incidence actuelle de 1 a 5% pour les malades de réanimation.
Ces chiffres sont variables selon le type de recrutement et la définition utilisée pour qualifier
I’hémorragie haute. Elles compliquent des Iésions muqueuses gastriques mais aussi
cesophagiennes et duodénales qui sont le plus souvent présentes deés le deuxieme jour

d’hospitalisation en réanimation.
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Les études publiées ont permis de confirmer 1’efficacité des anti-acides et des anti-
sécrétoires dans la prévention des hémorragies digestives en réanimation sans incidence sur la

mortalité.
j- La prévention de la maladie thromboembolique :

La constitution d’une thrombose veineuse est multifactorielle .Les facteurs étiologiques
peuvent €tre rapportés a la triade de Virchow : stase veineuse, hypercoagulabilité, altération
endothéliale. En ce qui concerne la traumatologie cranienne, peu d’études sont disponibles.
En pratique, comme le souligne le rapport des recommandations pour la pratique clinique sur
la prévention de la maladie thromboembolique, si I’efficacité des héparines en neurochirurgie
et chirurgie intra cranienne est bien démontrée, le risque hémorragique ne semble pas
augmenter de maniere significative quand la prophylaxie par HBPM est débutée en post
opératoire. La RPC conseille une prophylaxie de la thrombose veineuse par méthodes

mécanique ou HBPM [36].

Les moyens physiques disponibles sont la contention élastique, la compression

pneumatique intermittente (CPI) et la compression plantaire(CP).
k. Contréle glycémique et métabolique :

La glycémie n’est pas le probleme isolé du terrain diabétique et tous les patients admis
en réanimation doivent avoir une surveillance réguliere de la glycémie. En effet,
I’hyperglycémie s’avere étre délétere en réanimation, aggravant le pronostic vital des patients
tandis que I’hypoglycémie profonde est directement délétere pour le cerveau. Le patient
traumatisé cranien n’est en rien une exception mais il présente des spécificités métaboliques et
physiopathologiques qui imposent une prise en charge particulicre. La variation de la
glycémie est a la fois la conséquence directe du traumatisme mais aussi une des causes de

Iésions neurologiques secondaires.

La glycémie sera maintenue entre 5,5 et 7,5 mmol/L en adaptant I’insulinothérapie a

I’apport glucidique.[33]
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. La nutrition artificielle :

Il est démontré qu’une insuffisance d’apport calorique accroit la mortalité ou retarde la

récupération neurologique [37].

Il est évident que la nutrition parentérale permet plus facilement d’atteindre puis de
maintenir les objectifs nutritionnels quantitatifs. Cependant, de nombreux travaux récents

montrent un effet bénéfique spécifique de la nutrition entérale [38].

Au cours de ces Dix derniéres années, les auteurs se sont intéressés a I’implication d’un
déficit nutritionnel sur la morbidité d’une population hétérogene de malades. Ils décrivent une
augmentation des complications en particulier septiques, proportionnelles au déficit
énergétique. Ces deux populations observent un «seuil» de déficit calorique, en dessus duquel

la fréquence des complications se majore [39].
3.2. Traitement chirurgical :

La décision neurochirurgicale doit rester proportionnée au pronostic fonctionnel et vital.
L’équipe doit prendre en compte le terrain du patient, les Iésions neurologiques primaires
associées pour lesquelles la chirurgie ne modifiera pas le pronostic et la durée d’un éventuel
engagement cérébral ainsi que sa réversibilité. Les lésions du tronc cérébral consécutives a un
engagement temporal prolongé sont souvent irréversibles et peuvent conduire a un coma

chronique. Cependant certaines indications sont formelles méme si 1’état du patient est tres

grave :

e I’évacuation d’un hématome extradural compressif > 10 mm ;
e JI’évacuation d’un hématome ou contusion polaire temporale associé a un
effacement des citernes de la base et d’une anisocorie ;

e Dexploration et le traitement d’une embarrure ouverte.

Ces mesures permettent de traiter rapidement la cause de la souffrance neuronale
lorsqu’il s’agit d’une compression extrinseque, de procéder a une hémostase mécanique
s’agissant d’un hématome évolutif ou de prévenir une complication infectieuse en ce qui

concerne les embarrures ouvertes.
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En dehors de ces indications, la gestion des hématomes sous duraux aigus et des Iésions
intra-parenchymateuses comme les contusions et les hématomes intra-parenchymateux est

discutée au cas par cas.

Les différences de taille, de localisation et de retentissement de ces 1ésions rendent une
systématisation de la décision chirurgicale difficile. Pour ce qui concerne les contusions,
I’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.

Le volume radiologique d’une lésion n’est pas suffisant, a lui tout seul, pour justifier
I’évacuation de zones potentiellement fonctionnelles. Le traitement de 1’cedéme post-
traumatique par des mesures lourdes mais non chirurgicales peut permettre de passer le cap de
I’hypertension intracranienne en préservant le capital neuronal. Cette option est légitime
méme si les risques induits par I’arsenal thérapeutique déployé contre I’'HTIC, les Iésions
secondaires induites par une HTIC mal controlée ainsi que la faible viabilité du parenchyme

péri-contusionnel sont des éléments a prendre en compte.

Les conditions suivantes peuvent représenter des indications neurochirurgicales

apres évaluation individuelle au cas par cas :

e Hématome sous-dural aigu avec déviation de la ligne médiane de plus de 5 mm si :
- durée de la mydriase < 30 min ou réversibilité de la mydriase sous mannitol ;
- et lésions parenchymateuses sous-jacentes compatibles avec une survie a court
terme et une vie relationnelle a long terme.
e Embarrure fermée.
e Evacuation d’un hématome intraparenchymateux profond.

e (Contusectomie d’une contusion non localisée en temporopolaire.

Toute décision chirurgicale doit donc tenir compte des problémes éthiques qu’elle
engendre. Les possibilités de réveil et le pronostic postopératoire fonctionnel des patients
doivent toujours étre mis en balance avec 1’agressivité des thérapeutiques entreprises.
L’urgence, si elle complique cet aspect, ne peut par elle seule justifier I’absence de réflexion

pronostique.
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4. Particularité immunologique chez le Traumatisé cranien

Parmi les traumatisés craniens admis aux unités de soins intensifs, un grand nombre
acquiert des infections nosocomiales. Cette susceptibilité accrue aux infections pourrait étre

due a une immunodépression transitoire causée par les 1€sions cérébrales.

Le déficit immunitaire chez les patients présentant un traumatisme cranien grave
concerne principalement le dysfonctionnement des lymphocytes T. Les déficits de I'immunité

humorale et de la phagocytose sont aussi présents.

L’activation de I’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et du systéme nerveux
sympathique joue un rdle crucial dans I’immunodépression induite par le traumatisme cranien
[40]. Ceci s’accorde avec les données d’une méta-analyse [41]. Selon celle-ci, la libération de
catécholamines suite au traumatisme cranien induit I’activation du systeme sympathique qui
pourrait moduler la réponse du systéme immunitaire et engendrer I’immunodépression. Cette
dépression de la défense immunitaire protégerait le systeéme nerveux central des dommages
causés par le phénomeéne inflammatoire, mais elle augmenterait aussi la susceptibilité¢ des

patients traumatisés cranien a faire 1’infection nosocomiale .

Dans une autre étude, T. Lustenberger et al. [42] ont constaté que les niveaux de I’'IL-6
¢taient plus faibles chez les traumatisés craniens grave par rapport aux polytraumatisés
n’ayant pas de traumatisme cranien. Ils ont aussi ¢té en mesure de démontrer des corrélations
significatives entre les valeurs de I’ IL-6 a I’admission et le développement de défaillances
multiviscérales, sepsis et s€quelles neurologiques mesurées par le GOS (Cf. Annexe n°7) chez
les traumatisés craniens. Les seuils fixés pour les valeurs de I'IL-6 a I’admission chez
traumatisés craniens pourrait contribuer a identifier les patients a risque de développer un

dysfonctionnement d’organes et un sepsis.
4.1. Impact du traumatisme cranien sur le systéme immunitaire périphérique:

Selon les études, est évident que le traumatisme cranien a un impact significatif aussi

bien sur la fonction que sur la composition des cellules immunitaires circulantes.

Le tableau n° 37 donne une description détaillée des modifications intéressant

I’immunité périphérique innée et acquise apres le traumatisme cranien.
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Tableau 24 (37) : Résumé des changements affectant ’immunité naturelle et acquise lors

des traumatisme craniens.

Fréquence/Nombre Fonctions des cellules Références
absolu de cellules

*Elévation du nombre et de | *Augmentation de la production basale [43]
la fréquence des | de ROS (reactive oxygen species).
polynucléaires neutrophiles
*Amélioration de la sécrétion des
fMLP(formyl-methionine-leucine- [44]
phenylalanine) et PMA( phorbol 12-
myristate  13-acetate)induisant  la
Polynucléaires production de ROS dans les phases
neutrophiles aigues du traumatisme cranien.
*Altération de la production de ROS
en réponse a I’Escherichia coli a J+9 [45]
du traumatisme.
*Réduction de la phagocytose
[46]
*Elévation du nombre total | *Augmentation de 1’expression intra [47]
de monocytes. cellulaire de I’'[L10 (interleukine 10). [43]
Monocytes *Elévation des monocytes [45]
anti inflammatoires M2. [48]
*Diminution de la | *Augmentation du contenu en [49]
fréquence et du nombre des | perforine des cellules NK CD3-56+, [50]
cellules NK CD3-CD56+. CD56dim et CDS56bright a J+1 du [51]
*Diminution de la | traumatisme . [52]
Cellules NK fréquence des cellules NK | *Diminution du contenu en perforine [53]
(natural Killer) CD56dim. des cellules NK CD3-56+ et CD56dim
*Pas de changement sur la | a J+4 du traumatisme.
fréquence des cellules NK
CD56bright.
*Diminution du nombre et | *Diminution de la production et de la [54-57]
du pourcentage des | prolifération des cytokines aprés [49]
lymphocytes T  CD3+, | stimulation par la [50]
CD4+ et CD8&+. phytohémagglutinine(PHA). [51]
Lymphocytes T *Réduction de la cytotoxicités des
LAK (lymphokine activated killer).
*Altération de  I’hypersensibilité
retardée.

55




Prise en charge précoce et tardive d’'une fracture de fémur chez un traumatisé cranien.

4.2. L’immunité naturelle:

a. Polynucléaires neutrophiles:

Armés de plusieurs mécanismes de défense anti infectieux, qui comprennent les especes
réactives oxygénées (ROS) et la phagocytose, les polynucléaires neutrophiles sont les
leucocytes les plus abondants dans la circulation sanguine et la premiere cellule immunitaire
arrivant au site infectieux. Suite au traumatisme cranien, la leucocytose se produit induisant
une neutrophilie. Les études ont montré qu’immédiatement apres le traumatisme ou dans les
jours qui suivent, le nombre de polynucléaires neutrophiles [43, 44, 45] ainsi que leur
fréquence [43, 44] sont nettement élevés. Dans une étude, leur nombre est 4,5 fois plus ¢levé

3h apres le traumatisme [43].

Cette neutrophilie immédiate pourrait étre le résultat de la sécrétion de catécholamines
et de glucocorticoides suite au traumatisme cranien [58]. Les catécholamines déclencheraient
la mobilisation des polynucléaires neutrophiles marginaux dans la circulation sanguine, tandis
que les glucocorticoides augmenteraient la taille du pool de neutrophiles périphériques en

stimulant leur libération de la moelle osseuse et en prolongeant leur durée de vie [58, 59].

En ce qui concerne la neutrophilie qui a été observé jusqu'a 48 heures aprés le
traumatisme [43], Jlinger et al. [44] a rapporté significativement moins de neutrophiles isolés
chez des patients traumatisés craniens par rapport aux patients indemnes pendant une nuit de
culture in vitro suite a I’apoptose , [44]. Une prolongation de la durée de vie des neutrophiles

pourrait expliquer leur nombre ¢levé dans les jours suivant le traumatisme.

Dans les heures et les jours suivant immeédiatement le traumatisme cranien léger,
modéré ou grave, les neutrophiles génerent plus de ROS, aussi bien au repos [45] que lors de
la réponse a la stimulation par le peptide bactérien formyl-methionine-leucine-phenylalanine

(fMLP) et la protéine kinase C activateur de phorbol 12 -myristate 13 -acétate ( PMA) [44].

Contrairement a ’amélioration de la génération des ROS qui caractérise la phase aigue
du traumatisme cranien [44, 45], les neutrophiles présentent une altération de la production de

ROS dans les jours qui suivent [46, 49].
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Dans leur étude, Marks et al. [46] ont constaté que la production de ROS par les
neutrophiles le 9°™ jour suivant le traumatisme était nettement inférieure que celle des

volontaires sains.

Etant donné que le pic d’incidence des infections nosocomiales chez les traumatisés
craniens hospitalisés se produit entre le 5™ et le 11°™ jour suivant le traumatisme [60, 46], et
les neutrophiles constituent la premiere barricre de défense contre la multiplication des
bactéries, champignons et levures, alors la production affaiblie de ROS pourrait étre 'un des
mécanismes expliquant la susceptibilité accrue des traumatisés craniens hospitalisés aux

infections nosocomiales.

Apres le traumatisme cranien, la capacité des neutrophiles a phagocyter les Escherichia
coli est diminuée [45, 46]. Cette détérioration qui a €été observée dans les heures [45], les jours
[45, 46], et les semaines[45], suivant le traumatisme concerne a la fois le pourcentage de
cellules phagocytaires ainsi que leur activité individuelle (nombre d’ E.coli phagocytées par
cellule). La diminution de la phagocytose survenant aprés le traumatisme cranien est
beaucoup moins importante chez les patients victimes d’un traumatisme général sans atteinte

du systeme nerveux central [45].
b. Monocytes :

Les monocytes sont une population hétérogene de leucocytes et présentent 5 a 10% des
cellules immunitaires circulantes. Ils sont classés en trois sous groupes distincts selon
I’expression sur leur surface de CD14 et CD16: classique (CD14++16-), non classique
(CD14+16++), ou intermédiaire (CD14++16+) [61].

Actuellement, on ne dispose que de trés peu d’information concernant I’effet du

traumatisme cranien sur les monocytes (nombre, phénotype, production de cytokines).

Les études humaines ont montré que le traumatisme cranien conduit a une €lévation
significative du nombre absolu des monocytes circulants dans les 24 h suivant le traumatisme
[43, 45]. Dans une étude, le nombre de monocyte est 2,7 fois supérieur par rapport a celui des
volontaires sains. Cette ¢élévation pourrait étre le résultat de ’augmentation du nombre total

de monocytes ou refleterait I’expansion de sous groupes spécifiques. Cependant, les
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changements concernant les marqueurs de surface des monocytes qui ont été décrits apres le
traumatisme suggerent que ce dernier en est responsable. La L-sélectine (CD62L) est
exprimée exclusivement sur les monocytes classiques CD14++16- [62, 63], tandis que
I’intégrine B2 CD11b est présente en quantités plus importantes sur la surfaces des monocytes
classiques et intermédiaires [63].L’analyse de I’ensemble des monocytes dans la circulation
sanguine apres le traumatisme cranien révele une €lévation significative de la densité de
CD11b et CD62L [43]. Par conséquent, ces données suggerent que 1I’¢lévation du nombre de
monocytes apres le traumatisme cranien est du a I’expansion des monocytes classiques et

intermédiaires [43, 45].

En plus du phénotype de surface, les monocytes peuvent étre classés en fonction de

leurs propriétés inflammatoires et de leur stade de maturation.

Chez les souris, les monocytes classiques Ly6C+ sécretent les cytokines pro
inflammatoires, et aprés leur entrée dans les tissus se différencient en macrophages M1
inflammatoires. Quant aux monocytes non classiques Ly6C-, ils sécretent les cytokines anti

inflammatoires IL-10 et se différencient en macrophages M2 anti inflammatoires [64].

Dans un modéle murin de traumatisme cranien fermé, Schwulst et al. [48] ont trouvé un
nombre significativement plus élevé de monocytes Ly6C- anti inflammatoires dans la
circulation sanguine 60 jours apres le traumatisme par rapport aux modeles sains, suggérant

que le traumatisme cranien mene a une transition vers les monocytes anti inflammatoires [48].

Conformément a cette observation, 1’expression intracellulaire de 1’ IL-10 a été
détectée dans les monocytes humains isolés chez les traumatisés craniens immédiatement
apres le traumatisme [47], ce qui suggere que , chez ’homme comme chez la souris, le

traumatisme cranien provoque une réponse anti inflammatoire des monocytes circulants.
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¢. Cellules NK (natural Killer) :

Les cellules NK sont définies phénotypiquement par les marqueurs CD3-56+, il s’agit
de grands lymphocytes granuleux dont le rdle est la reconnaissance et 1’élimination des
cellules infectées par les virus, les cellules malignes et transformées. Dans les jours [51, 53] et
semaines [53] suivant un traumatisme cranien léger [53], modéré [53] et grave [51, 53], une
diminution importante a été rapportée dans le nombre absolu et la fréquence des cellules NK
circulantes. Ces résultats sont corrélés au GCS (Glasgow coma scale) et au GOS (Glasgow
outcome scale) suggérant que les changements observés pourrait étre une conséquence directe

des 1ésions cérébrales [51, 53].

Les cellules NK peuvent étre classées en deux sous groupes basés sur la différence
d’expression de CD56 a leur surface, a savoir les cellules NK cytotoxiques CD56dim et les

cellules NK immunorégulatrices CD56bright.

Suite au traumatisme cranien, seule la fréquence des CD56dim diminue [51], indiquant
que c’est une réduction spécifique des CD56dim qui est responsable de la diminution du
nombre total des cellules NK (CD3-56+). Alors qu’il est actuellement difficile de comprendre
pourquoi le traumatisme cranien entrainerait il une réduction du nombre de cellules NK
circulantes, une étude suggere que ceci représente un mécanisme de prévention contre 1’auto-

immunité et ’inflammation du systéme nerveux central [53].

In vitro, les cellules NK tuent les cellules microgliales au repos [65], ces dernieres
appartiennent au groupe des macrophages et peuvent proliférer lorsque des Iésions
surviennent dans le SNC. Elles secrétent des cytokines pro inflammatoires et deviennent des
cellules présentatrices d'antigenes aux lymphocytes T [66]. En outre, In vivo, les cellules NK
du systeme nerveux central inhibent 1’induction pro inflammatoire des lymphocytes T helper
17 (Th17) par la microglie [67, 68]. Ainsi la réduction des cellules NK circulantes apres le
traumatisme cranien pourrait étre expliquée par la pénétration de ces cellules dans le cerveau
a travers la barriére hémato encéphalique endommagée, ou elles empéchent ’amplification du
processus inflammatoire et ses dommages au niveau du systéme nerveux central en agissant

sur le nombre et la fonction des cellules microgliales [53].
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Un autre mécanisme pouvant expliquer la réduction du nombre des cellules NK
circulantes suivant le traumatisme est la mort cellulaire. Tel que rapporté pour d’autres
lymphocytes, le traitement par glucocorticoides in vitro induit I’apoptose des cellules NK [69,
70]. Ainsi, l’augmentation des taux sériques de glucocorticoides qui accompagne le
traumatisme cranien pourrait déclencher la mort cellulaire programmeée des cellules NK

circulantes aboutissant a leur diminution significative dans le sang périphérique.
4.3. L’immunité adaptative :

Il a été longtemps considéré que le traumatisme cranien n’avait aucun impact sur les
lymphocytes B, en se basant sur plusieurs études n’ayant démontré aucune altération sur la
fréquence, le nombre ou la prolifération des lymphocytes suite au traumatisme cranien grave

[49, 51, 56, 71 ,72].

Toutefois, dans deux études récentes , des auto-anticorps spécifiques dirigés contre le
systeme nerveux central ont été détectés dans le sérum de patients ayant subi un traumatisme
cranio-cérébral, ce qui suggere que, apres le traumatisme cranien, la tolérance du soi est
rompue et les lymphocytes B déclenchent une réponse immunitaire contre les antigénes

cérébraux.

Marchi et al. [73] ont constaté que les taux de la protéine astrocytaire sérique S100B
¢taient plus €levés chez les sujets qui avaient subit des traumatismes craniens fréquents et que
la présence de cette protéine était accompagnée d’une €lévation des auto anticorps anti-S100B
[73]. Comme les taux ¢€levés des auto anticorps anti S100B ont été associés a de mauvaises
performances cognitives lors des tests, il a été suggéré que la production de ces anticorps peut
présenter un facteur de risque de la neurodégénérescence prématurée chez ces individus [73].
Conformément a ces observations, Zhang et al. [74] ont détectés des auto anticorps dirigés
contre la protéine acide fibrillaire gliale (GFAP) et ses produits de dégradation dans les
sérums obtenus a partir de 53 patients victimes de traumatisme cranien grave [74]. Il a été
démontré que ces auto anticorps GFAP, détectés a J+4 du traumatisme et dont les taux étaient
corrélés avec les scores GCS, induisaient des lésions des cellules gliales in vitro, suggérant un

role physiopathologique potentiel des lymphocytes B pendant la phase de récupération [74].
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Le traumatisme cranien grave entraine une baisse importante des lymphocytes T
circulants [49, 50, 51]. Cette baisse, qui a été observée dans les 24 h suivant le traumatisme
4éme

[50, 51] ainsi que durant le jour [51], est le résultat de la diminution des lymphocytes T

auxiliaire CD4+ et cytotoxiques CD8+ [49, 50, 51].

Dans une série d'expériences in vivo, Nakai et al. [75] ont constaté¢ que l'administration
des agonistes des récepteurs B2 adrénergiques a entrainé une réduction rapide du nombre des
lymphocytes T CD4 + et CD8 + dans le sang. D'autres études révelent aussi que cette
lymphopénie était le résultat de la stimulation des récepteurs B2 adrénergiques inhibant la
sortie des lymphocytes des ganglions lymphatiques [75]. Etant donné que le traumatisme
cranien est responsable d’une sécrétion accrue de catécholamines [76, 77], la rétention des
lymphocytes dans les ganglions lymphatiques pourrait expliquer la réduction significative des

lymphocytes T dans la circulation apres le traumatisme cranien.
4.4. Régulation de la réponse immunitaire par le systéeme nerveux :

Le cerveau détecte I'inflammation par deux voies principales: une voie nerveuse
impliquant les fibres sensitives afférentes du nerf vague, et une voie humorale via les
cytokines [78, 79].Un systéme lymphatique fonctionnel a été récemment découvert au sein
du systéme nerveux central [80, 81]. Louveau a montré que ce dernier dispose de vaisseaux
lymphatiques méningés contenant des lymphocytes B,des lymphocytes T et des cellules
dendritiques, ces vaisseaux servent de drainage de liquide cérébro-spinal vers les ganglions
lymphatiques cervicaux [81]. Etant donné qu’il a été prouvé que le contenu du liquide
cérébro-rachidien déclenche des réponses immunitaires dans les ganglions lymphatiques
cervicaux [82], les vaisseaux lymphatiques du systéme nerveux central peuvent présenter un
nouveau moyen par lequel le systeme immunitaire détecte les altérations physiologiques

cérébrales causées par le traumatisme cranien.

Apres avoir détect¢ I’inflammation, le cerveau, afin de restaurer 1’homéostasie
immunitaire, met en jeu trois systemes: ’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, le

systeme nerveux sympathique, et le systéme nerveux parasympathique.
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Dans le cadre du traumatisme cranien et la dépression du systéme immunitaire,
I’agression cérébrale directe et /ou lischémie résultante augmentent la pression intra
cranienne et la production de cytokines dans les jours suivant le traumatisme, ceci pourrait
perturber I’interaction équilibrée entre le systéeme immunitaire et le systéme nerveux central.
L’activation des trois systémes immunomodulateurs sus cités, en I’absence de d’une réponse
immunitaire périphérique aggrave [’état de dépression immunitaire systémique, ce qui

augmente le risque de faire I’infection nosocomiale chez les traumatisés craniens.
4.5. Role des MDSC

Les cellules my¢loides suppressives (MDSC) sont une population hétérogene de
cellules comprenant des précurseurs myé¢loides et des précurseurs de granulocytes , de

macrophages et de cellules dendritiques.

Décrit initialement dans les domaines de recherches sur le cancer, les MDSC sont de

puissants suppresseurs de la fonction des lymphocytes T [83, 84].

Par la production des espéces réactives oxygénées et azotées (RONS), ’expression de
I’arginase 1, et la sécrétion de cytokines immunosuppressives, les MDSC inhibent la
prolifération des lymphocytes T, favorisent leur apoptose, bloquent la traduction des
chaines { du complexe CD3 du lymphocyte T et favorisent ’expansion des lymphocytes T
régulateurs CD4+CD25+FoxP3+ qui inhibent les réponses des autres lymphocytes T CD4 et
des CDS8 [83, 84]. Dans les modeles murins de traumatisme [85], il a ét¢ montré que les
glucocorticoides endogenes et les catécholamines favorisent I’expansion des MDSC. Ainsi, le
traumatisme cérébral provoque la libération des MDSC de la moelle osseuse. Par conséquent,
la présence des MDSC dans la circulation sanguine pourrait étre un des mécanismes

expliquant la suppression de lymphocytes T apres le traumatisme cranien [54-56 , 72].

Dans une autre ¢tude publiée avant la découverte des MDSC, Quattrocchi et al. [57] ont
constaté que les cellules mononucléées du sang périphérique chez les volontaires sains
présentent une cytotoxicité réduite des LAK (lymphokine-activated killer) lorsqu’elles sont
cultivées avec les lymphocytes isolés des patients traumatis€s craniens grave, ce qui suggere

la présence de lymphocytes T régulateurs dans le sang des traumatisé€s craniens [57]. Lors de
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’utilisation du protocole d’isolement des cellules mononucléées du sang périphérique en
gradient de Ficoll-Hypaque, les MDSC sont isolées dans la méme couche que les
lymphocytes en raison leur faible densité de flottaison [86]. Ainsi, les lymphocytes isolés
chez les traumatisés cranien par Quattrocchi et al. [57] pouvaient étre associés aux MDSC qui

¢taient peut €tre la cause de la réduction de la cytotoxicité des LAK.

Si de futures recherches arrivent a prouver le role des MDSC dans le dysfonctionnement
immunitaire induit par le traumatisme cranien, il serait utile de les considérer comme cible
thérapeutique potentielle pour le traitement des infections nosocomiales chez les traumatisés

cranien.
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> Selon les résultats des études effectuées sur des patients victimes d'un
traumatisme général [85, 87-92] et d’un traumatisme cranien [93], trois nouveaux
mécanismes contribuant a la dépression de I'immunité périphérique suite au traumatisme

cranien peuvent étre proposeés.

v Mécanisme 1: complications secondaires du traumatisme cranien comme

I’hypertension intra cranienne et 1’ischémie cérébrale qui stimulent la sécrétion de
glucocorticoides et de catécholamines via 1’activation de I’axe hypothalamo- hypophyso-
surrénalien et du systéme nerveux sympathique. Les glucocorticoides et les catécholamines
conduisent a la prolifération et I’accumulation des cellules myé¢loides suppressives (MDSC)
dans la circulation qui inhibent la fonction des lymphocytes T.

v Mécanisme 2 : Le traumatisme cranien déclenche une granulopoiese d’urgence
qui se traduit par le passage de granulocytes immatures dans la circulation et par la production
de neutrophiles hétérogénes dont les neutrophiles CD16bright et CD16dim. Via la production
de ROS, ces derniers vont stopper la prolifération des lymphocytes T, tandis que les
granulocytes immatures vont exercer une cytotoxicité directe sur les lymphocytes T
conduisant a leur apoptose et par la suite a une lymphopénie.

v Mécanisme3 : la mort des neurones et la rupture de la barriere hémato
encéphalique favorise la libération des motifs moléculaires associés aux deégats cellulaires
(DAMP) dans la circulation qui vont entrainer I’expansion des MDSC, la diminution de la
réponse des monocytes, la lymphopénie ainsi qu'un état de tolérance immunitaire.

> La conséquence de ces trois mécanismes est une dépression profonde du

systeme immunitaire a 1’origine de la susceptibilité accrue aux infections.

5. Chirurgie périphérique chez un traumatisé cranien :

Le traitement est chirurgical est une situation fréquente chez le polytraumatisé. Ainsi,
80 % des traumatisés craniens présentent au moins une lésion associée, et 70 % des
polytraumatisés ont un traumatisme cranien [1]. Le TCG isolé ne concerne donc que 20 % des
traumatisés craniens. Les lésions associées les plus fréquentes sont orthopédiques (70 %),

thoraciques (35 %), abdominales (20 %), suivies des I€sions maxillo-faciales.
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L’anesthésiste réanimateur est donc confronté dans un premier temps a un probléme de
hiérarchisation des Iésions a traiter dans un contexte d’urgence vitale, et il s’agit
essenticllement de prendre en charge les Iésions hypoxémiantes (thoraciques) et
hémorragiques (abdominales) instables, quelle que soit la gravité du traumatisme cranien.
Dans un second temps, apres stabilisation du patient le probléme est de choisir le meilleur

moment pour un acte chirurgical chez un patient présentant un TCG.
5.1. Objectifs thérapeutiques

Dans tous les cas, la priorité est d’éviter la survenue de facteurs d’agression cérébrale
secondaire [2, 3] (Tableau 25) lors de la prise en charge initiale et jusqu’au réveil du patient.

Il est donc logique de classer les 1ésions et leur traitement chirurgical en deux catégories:

Les lésions susceptibles d’aggraver un traumatisme cranien et dont le traitement

chirurgical participe a prévenir une agression cérébrale secondaire.

Les 1ésions qui n’ont pas de retentissement sur le pronostic du traumatisé cranien, mais

dont le traitement chirurgical peut favoriser la survenue de facteurs d’agression secondaire.

Tableau 25 : Facteurs d’agression cérébrale secondaire

- Hypotension artérielle, Hypertension | — Epilepsie

- Hypoxémie - (Edéme cérébral (vasogénique,
cytotoxique)

- Anémie - Hydrocéphalie

- Hypo et hypercapnie - Re-saignement

- Hypoglycémie hyperglycémie - Hypertension intracranienne

- Hypo-osmolarité, hyponatrémie - Engagement cérébral

- Hyperthermie

L’objectif constant doit étre d’éviter la survenue d’une hypotension artérielle, d’une
hypoxémie, d’une hyper ou d’une hypocapnie, et de ne pas majorer la pression intracranienne

(PIC) et 'oedéme cérébral.
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5.2.Prise en charge en urgence
a. Chirurgie d’hémostase

Les lésions hypoxémiantes malgré la ventilation artificielle et les 1ésions hémorragiques
dont la stabilisation nécessite un geste d’hémostase urgent constituent les Iésions dont la prise
en charge est prioritaire. Les lésions hémorragiques sont d’ailleurs les seules l€sions associées
dont il est établi qu’elles modifient le pronostic vital et fonctionnel des TCG [4, 5]. La
réanimation hémodynamique et les interventions nécessaires a 1’hémostase sont donc parti-
culicrement indiquées si elles sont nécessaires a la stabilisation du patient [6, 7]. Citons dans
ce contexte, la splénectomie d’hémostase, I’embolisation d’une plaie artérielle
rétropéritonéale sur fracture du bassin, I’embolisation d’une plaie artérielle du massif facial, la
thoracotomie d’hémostase. Dans ce cas, le bilan Iésionnel s’est limité a une radiographie du
thorax de face, a une radiographie du bassin de face, et a une échographie abdominale dans le
cas ou la stabilisation hémodynamique du patient n’a pu étre obtenue. En dehors de ces
indications, la prise en charge neurochirurgicale d’une lésion cérébrale associée a des signes
de focalisation est bien slr prioritaire apres réalisation d’un scanner cérébral. L’association
d’un choc hémorragique et d’une Iésion neurochirurgicale urgente est heureusement

exceptionnelle, et doit conduire a faire I’hémostase.

Les actes interventionnels a réaliser en premiere urgence chez un TCG se limitent donc
a ceux dont I’objectif est de faire ’hémostase ou de décomprimer le cerveau. Le cas des
urgences ophtalmologiques doit étre discuté lorsque le pronostic fonctionnel est li¢ a la

rapidité d’intervention (compression du nerf optique, plaies du globe ...).

b. Réanimation initiale et bilan lésionnel
Hormis les lésions hémorragiques, les associations lésionnelles ne nécessitent pas de
traitement en extréme urgence, mais sont a l’origine de facteurs d’agression cérébrale
secondaire [3]. La stabilisation du patient (Tableau26) sur le plan hémodynamique,
gazométrique, biologique (hémoglobine, hémostase, osmolarit€) est alors la priorité et aucun
acte chirurgical ne doit étre envisagé avant que le patient ne soit stable et qu'une éventuelle

hypertension intracranienne n’ait été prise en charge.
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Tableau 26 : objectifs de réanimation

—Pression perfusion cérébrale > 70 mmHg

—Pa02 > 100 mmHg

—PaCO2 35 a 40 mmHg (monitorage ETCO?2)
—Hémoglobine > 8 g.dL-1

—Hémostase Correction pour normalité +++
—Osmolarité Entre 280 et 320 mosm.L-1
—Glycémie Entre 0,8 et 1,6 g.L-1

—Température Entre 36 et 38°C

De méme, le complément du bilan Iésionnel qui nécessite a ce stade un scanner corps
entier et donc un transport peut étre momentanément retardé si la réanimation du patient le
nécessite. Toutefois, si différer le scanner cranien peut étre préférable en ’absence de signe
de focalisation et, cet examen permet de mettre en évidence des signes indirects
d’hypertension intracranienne (HIC) qui justifieraient une surveillance (capteur de PIC) et un
traitement spécifique dans 1’urgence. Dans ce contexte, la réalisation d’un Doppler trans-
cranien (DTC) peut permettre d’évaluer de fagon non invasive la perfusion cérébrale (objectif
vélocités diastoliques > 20 cm.sec-1) et I’existence ou non d’une hypertension intracranienne
altérant la pression de perfusion cérébrale (index de pulsatilit¢ < 1,4). Ainsi, le DTC peut
permettre de détecter une situation d’ischémie cérébrale [8, 9]. Cet examen renseigne par

ailleurs sur I’existence d’une éventuelle asymétrie, qui si elle est supérieure a 30 % est

évocatrice d’une lésion cérébrale compressive latéralisée.
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c. Neuro-réanimation spécifique

Apres stabilisation du patient et réalisation du bilan Iésionnel, deux situations peuvent

étre individualisées.

Si le patient a moins de 35 ans, que le scanner cérébral réalisé aprés la 6e heure est
normal, et qu’aucune Iésion associée (thoracique) ne nécessite le maintien d’une anesthésie, le
réveil du patient sera envisagé pour examen neurologique. Dans ce cas, les interventions
chirurgicales en général orthopédiques (Cf infra) peuvent étre effectuées avant arrét de

I’anesthésie.

Par contre tout patient d’age supérieur a 35 ans dont le scanner cérébral (apres la 6e
heure) n’est pas strictement normal et dont le score de Glasgow initial était inférieur a 9 doit
bénéficier d’un monitorage de la pression intracranienne [10]. La mise en place de ce
monitorage (dans un box de déchocage, de réanimation, ou au bloc opératoire), et le
traitement spécifique d’une éventuelle HIC doit précéder tout acte chirurgical, d’autant que
I’existence ou non d’une HIC peut conditionner les indications et la réalisation de certaines

chirurgies.
5.3. Quand réaliser les actes chirurgicaux

Apres stabilisation du patient sur le plan systémique et sur le plan cérébral, le probleme
qui se pose est le choix du moment le plus favorable pour le traitement chirurgical des 1ésions
associées. En effet, la réalisation d’un acte chirurgical peut aggraver le traumatisme cranien ;
lors du transport, si la chirurgie est hémorragique, si I’acte est long, si le remplissage
vasculaire est important, si la position peropératoire diminue le retour veineux cérébral [11,
12]. Inversement, I’absence de traitement peut majorer la douleur, favoriser la survenue

d’embolie graisseuse [13], majorer la perte sanguine, limiter le nursing.

Rappelons que le monitorage de la PIC est nécessaire avant que ces chirurgies ne soient
effectuées chez le TCG. Ainsi, dans un contexte d’HIC nécessitant un traitement spécifique,
seule la fixation externe des fractures (bassin et os longs) sera envisagée. Inversement, si

I’HIC est contrdlée, les chirurgies pourront étre faites si le transport du patient le permet.
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Enfin, citons les rares cas de 1ésions vasculaires périphériques pouvant nécessiter un geste de

revascularisation et dont I’indication ne peut pas étre différée [14].
a. Lésions rachidiennes cervicales

Elles doivent étre traitées apres réanimation initiale le plus rapidement possible en
raison du risque vital que représentent les 1ésions médullaires hautes et parce que les minerves
sont susceptibles de diminuer le retour veineux et d’augmenter 'HIC. Les ostéosyntheses
cervicales souvent effectuées par voie antérieure apres réduction (étrier) posent peu de
probléme d’installation et ne sont pas hémorragiques. Elles seront donc indiquées le plus
rapidement possible en 1’absence d’HIC non contrélée. L’abord postérieur en décubitus
ventral est plus délicat mais son indication en urgence étant posée devant une compression

médullaire diagnostiquée, le bénéfice d’'une décompression en urgence est évident.
b. Lésions rachidiennes thoraciques et lombaires

Les lésions rachidiennes thoraciques sont souvent associées a une contusion
pulmonaire. Le traitement du rachis dorsal ou lombaire est fréquemment une laminectomie
avec ostéosynthése. Cette chirurgie réalisée en décubitus ventral, peut étre hémorragique et
douloureuse. Leur traitement sera envisagé en [’absence d’HIC, et si la stabilité
hémodynamique et ventilatoire du patient sont garanties. Le remplissage vasculaire

peropératoire peut étre important et majorer un oedéme cérébral.
c. Lésions maxillo-faciales

Apres parage des fractures ouvertes, les interventions chirurgicales sur la face sont
indiquées a distance apreés diminution de I’oedéme local. Ces chirurgies seront différées tant

que le patient présente une HIC.

Le cas des fractures de I’étage antérieur souvent associées a des contusions cérébrales
frontales est fréquent. Rappelons que la présence d’un écoulement de LCR ou d’une
pneumencéphalie signe I’existence d’une breche ostéoméningée qui peut favoriser la survenue
d’une méningite. Aucune antibiothérapie préventive n’est indiquée, mais une ponction

lombaire doit étre faite au moindre doute. Le traitement chirurgical de ces lésions peut
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majorer I’oedéme cérébral en cas de contusion frontale associée, en raison des écarteurs au

contact des zones contuses.
d. Lésions orthopédiques

Les lésions orthopédiques des membres supérieurs seront envisagées en 1’absence
d’HIC non controlée, dés que le transport du patient le permet. La position proclive du patient

peut étre maintenue, et ces actes sont rarement hémorragiques.

C’est le traitement des fractures du tibia ou du fémur dont le traitement proposé est
souvent un enclouage centromédullaire qui pose un probleme en pratique. Dans un contexte
d’HIC non controlée, le traitement doit se limiter a une fixation externe et I’enclouage sera
différé. Lorsque le patient présente un TCG dont la réanimation permet de maintenir la PIC et
une perfusion cérébrale normale, la survenue de facteurs d’agression cérébrale secondaire
peut étre favorisée par la réalisation d’un enclouage tout comme par 1’absence d’os-
téosynthese. Certaines études ont montré une diminution de I’incidence des complications
pulmonaires, une réduction de la durée d’hospitalisation lorsque la fracture était traitée lors
des 48 premieres heures [15, 16]. Inversement, d’autres auteurs concluent a une augmentation
de I’expansion volémique nécessaire lorsque la chirurgie est réalisée lors des premieres
heures, et a une augmentation du saignement et du nombre d’épisodes d’hypotension, sans
bénéfice sur le pronostic des patients [17, 18]. Toutefois, en dehors des contextes d’HIC,
aucune étude ne montre un retentissement du moment de la chirurgie sur le pronostic vital et
fonctionnel du TCG, et aucune différence de mortalité ou de morbidité n’est montrée entre
des patients présentant un traumatisme cranien isolé et ceux dont le TC est associ¢ a des

fractures de membres [19, 20].

Ce point est essentiel en dehors des lésions hémorragiques, le pronostic des patients
TCG est fonction des 1ésions cérébrales et de la survenue de facteurs d’agression secondaire
[21]. Ceci a conduit au concept d’« Orthopedic damage control procedure » remplagant celui

d’« Early total care ».

Au-dela des 24 premieres heures, lorsque le patient est stabilis¢é sur le plan
hémodynamique, ventilatoire, biologique (osmolarit¢, hémoglobine, hémostase), et en
I’absence d’HIC (PIC < 20 mmHg), il semble qu’un certain nombre d’é¢léments soit en faveur
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de la réalisation de la chirurgie précoce : ostéosynthése avant la survenue de complications
septiques, nursing favorisé, diminution de la mobilisation du foyer de fracture (diminution de
la douleur, de la perte sanguine, de I’incidence des embolies graisseuses, des complications
pulmonaires). Toutefois, aucune étude ne montre le bénéfice d’un enclouage centromédullaire
précoce par rapport a la mise en place d’un fixateur externe. Rappelons que I’'intérét de
I’enclouage est d’obtenir une mise en charge rapide avec lever précoce des patients, et que le

bénéfice fonctionnel de cette technique dépend donc de I’aptitude du patient TCG a se lever.

De nombreuses études confirment I’intérét d’une fixation précoce du foyer de fracture
et concluent que la mise en place d’un fixateur externe est un geste rapide, non hémorragique,
et n’entrainant pas plus de complications (septiques, orthopédiques ...) que la mise en place
d’un clou centromédullaire d’emblée [2, 23, 24]. Il semble donc que chez le patient TCG dont
le pronostic vital et fonctionnel est dépendant du retentissement systémique de I’intervention,
la mise en place d’un fixateur externe lors des 24 premieres heures et d’un clou de facon
différée soit préférable a la mise en place d’un clou en phase précoce. Des ¢tudes récentes
confirment que le syndrome de réponse inflammatoire systémique et les défaillances
d’organes sont plus importantes chez les patients encloués d’emblée que lorsqu’un fixateur

externe est posé dans un premier temps [25-26].
e. Lésions abdominales

Les lésions abdominales pour lesquelles un traitement chirurgical a été indiqué ne sont
le plus souvent pas différables. En cas d’indication c’est donc le choix de la technique qui
porte a discussion. En effet, la réalisation d’acte sous coelioscopie augmente la pression intra-
abdominale et la PIC [27] et doit étre évitée. Le choix de la coelioscopie peut étre discuté si le
risque de survenue d’une HIC semble faible, mais devra conduire a une laparotomie en cas

d’augmentation de la PIC.

Enfin, le traitement conservateur des lésions spléniques souvent indiqué en cas de
monotraumatisme est de plus en plus souvent proposé par les chirurgiens chez des patients
TCG. Il est évident que la survenue secondaire d’un état de choc hémorragique serait un
facteur d’aggravation majeur du pronostic en cas de TCG. L’association d’une Iésion

splénique a d’autres Iésions susceptibles de saigner pose par ailleurs un probleme de
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surveillance. En cas de traitement conservateur, il est nécessaire de pouvoir disposer d’une
surveillance échographique au lit du patient, et bien sir d’un bloc opératoire a proximité

immeédiate. Des études supplémentaires semblent nécessaires.

Contrairement aux Iésions spléniques, la surveillance des 1ésions hépatiques est la régle

en raison du risque hémorragique peropératoire.
f. Lésion de I’isthme aortique

Le traitement chirurgical des 1ésions de I’isthme aortique est le plus souvent différé.
L’héparinisation péri-opératoire nécessaire lors des CEC ou apres endoprotheése est une raison

supplémentaire pour que cette chirurgie soit réalisée a distance du TCG.
5.4.Prise en charge au bloc opératoire

Avant d’énumérer quelques régles de prises en charge souvent bien connues [28], il est
important de rappeler que le maintien de la pression de perfusion cérébrale, ’obtention d’une
PIC la plus basse possible, ’absence d’hypoxémie et d’hyper ou d’hypocapnie, sont les
objectifs majeurs de I’anesthésiste. Pour le transport, le changement de respirateur et la
mobilisation du patient sont susceptibles d’entrainer des modifications de ventilation minute,
donc de PaCO2, et des modifications de PPC et de PIC [11]. La curarisation est souvent utile
pendant cette phase et le monitorage de la PIC, de la PPC, et du CO2 expiré doivent étre

maintenus.

Lors de I’installation, la position proclive axe téte-cou-tronc en rectitude et I’absence de

géne au retour veineux jugulaire doit €tre une préoccupation.

Le patient avec TCG est sous sédation, I’association du midazolam avec un
morphinique (sufentanil) étant le plus souvent utilisée, cette association est maintenue lors de
I’acte chirurgical. Il est préférable d’augmenter la perfusion continue du morphinomimétique
plutét que de réaliser des bolus itératifs qui peuvent augmenter la PIC. Lorsqu’une
augmentation de narcose est nécessaire malgré 1’augmentation des posologies de midazolam
(augmentation de la PIC), I’association de propofol [29] n’a pas fait la preuve de son
efficacité¢, mais est classiquement employée avant d’avoir recours aux barbituriques. S’il

s’agit d’une désadaptation ventilatoire la curarisation permet de régler le probléme.
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L’utilisation du sévoflurane ou du desflurane en complément du midazolam est une
alternative. Toutefois, ces agents étant susceptibles d’entrainer une vasodilatation artérielle
cérébrale, ils ne peuvent étre employés dans ce contexte que sous surveillance de la PIC [30].

Le N20 est contre indiqué.

Le monitorage du CO2 expiré et la connaissance du gradient PaCO2-ETCO2 est
particulierement important dans ce contexte, le maintien d’une normocapnie étant la regle. La
présence d’une voie veineuse centrale (VVC) posée en réanimation est fréquente mais son
utilité est faible pour la période peropératoire. Par contre le monitorage invasif de la PA est la
régle, afin de pouvoir disposer d’une mesure continue de la pression de perfusion cérébrale
(PPC = PAM-PIC) qui doit étre maintenue a 70 mmHg [31, 32], et afin de pouvoir réaliser

des gazométries artérielles itératives.

Le remplissage vasculaire doit faire appel a des solutions isotoniques (sérum salé
isotonique) ou aux macromolécules (HEA puis gélatines). Le risque de majoration d’un
oedeme cérébral est important en cas d’exceés de remplissage ou en cas de diminution de
I’osmolarité. Hémoglobine et hémostase doivent bien sir rester normales. La survenue d’une
HIC importante en peropératoire (PIC > 30 mmHg) et a fortiori de signes d’engagements
cérébraux, doit conduire apres élimination des problemes d’hypotension artérielle, de
ventilation et de sédation, a la perfusion de mannitol 20 % (2 mL.kg-1 en moins de 20
minutes). Toute modification de I’examen neurologique ou augmentation de la PIC doit

conduire au contrdle du scanner cérébral le plus rapidement possible.
Conclusion

Les chirurgies visant a faire I’hémostase pour le traitement des états de choc
hémorragique doivent étre réalisées en urgence quelle que soit la gravité du TCG, la rapidité
du rétablissement du transport en O2 étant un facteur pronostic majeur. La fixation externe
premicre des fractures des membres inférieurs est le traitement de choix en cas d’HIC, et

semble préférable a 1’enclouage précoce chez tout TCG.
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6. Le concept de « double hit » Avec la majoration de la réaction
inflammatoire systémique préexistante chez un TCG lors de I’addition

d’une agression supplémentaire :

T

1 agression : 27" agression :

traumatisme ) )
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mécanique des |
tissus cérébraux médiateur de

. .
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1 ere
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Chirurgie

Prise en charge des fractures de femur chez les patients presentant un traumatisme

cranien grave
S. Mrozek, F. Gaussiat, T. Geeraerts *

Department of Anesthesiology and Intensive care, University Hospital of Toulouse,

E’quipe d’accueil « Mode lisation de I’agression tissulaire et nociceptive »,
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La physiopathologie de TC est complexe et de nouveaux concepts ont émergé ces
derniéres années [16,17]. Récemment, un modele de  'double hit " a été développé pour
expliquer les lésions secondaires et la défaillance viscérale associ¢ au TC[18]. Les lésions
secondaires avec des preuves histologiques ont été rapportées chez plus de 80% de TC

mortels [19].

En outre, il est maintenant reconnu que les I€sions d’organe périphériques chez les
patients atteints TC grave peut contribuer a aggraver le devenir neurologique. Le TC est
¢galement associ¢ a des troubles extra craniens telles que la dysfonction cardiovasculaire,

respiratoire, endocrinienne, hématologique et immunitaire [20,21].

Apres TC, les processus et les cascades inflammatoires cérébrales commencent dans le
cerveau [22-24]. Les médiateurs pro-inflammatoires tels que les cytokines, les chimiokines
[25-27] et les anaphylatoxines [28] du complément sont libérés dans le compartiment
intracranien. Ce phénomene résultent du chimiotactisme des leucocytes dérivés du sang a
travers la barriere hémato-encéphalique. Les Leucocytes liberent encore les médiateurs
inflammatoires qui exacerbent 1'¢tendue de la neuroinflammation [29,30] . Cette réponse
inflammatoire peut étre augmentée par des 1ésions liées a la reperfusion-ischémie [31,32],

menant a exacerber l'oedeéme cérébral et I'hypertension intracranienne. [33,34]

En outre, une lésion cérébrale grave affecte les cellules hotes périphériques par
I'immunosuppression, l'inflammation dans les organes périphériques, la réponse
inflammatoire systémique et l'altération de la perméabilité intestinale [20].. Plusieurs voies
semblent étre impliqués dans ce processus: activation du systéme nerveux sympathique, la
production de chimiokines dans le foie et d'autres organes, les catecholamines stimulées par
l'interleukine-10 synthétisé par les monocytes et I'activation de 1'axe hypothalamo-hypophyso-
surrénalien [20].. Pour exemple, dans le poumon apreés TC, l'augmentation de la pression
hydrostatique vasculaire a ¢été observée, ainsi qu'une augmentation de la perméabilité
capillaire pulmonaire, une migration des neutrophiles et macrophages activés dans les espaces

alvéolaires et ultrastructurale dommages des pneumocytes de type II. [18].

Donc, ces réponses inflammatoires complexes et diffuses peuvent affecter le cerveau

1€sé et les organes périphériques qui les rendent plus sensibles a une lésion secondaire ou "
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second hit ". Un calendrier ou modalit¢ de gestion de fracture inappropriée peut conduire a

des lésions secondaires et d'influer sur le devenir neurologique apres TC sévere. [3,32,35,36].
Le second hit pourrait étre da :

—pour le cerveau: la diminution du débit sanguin cérébral, hypertension intracranienne,
l'ischémie cérébrale, la perte de sang avec syndrome anémique, I'hypothermie ou
hyperthermie, acidose métabolique ou coagulopathie. [5]

—pour le poumon: ventilation mécanique avec un volume de marée haute ou la pression

expiratoire positive insuffisante. [18]

"

Dans ce modele " second hit ", le systéeme inflammatoire devient vulnérable a une
agression inflammatoire secondaire ultérieur ou un traumatisme rajouté qui pourrait amplifier

la réponse inflammatoire et conduisent a la défaillance multiviscérale. [22]

En paralléle a cette réponse inflammatoire induite par le cerveau, les lésions musculo-
squelettiques sont également capables d'induire des cascades et des réactions inflammatoires
systémiques [37,38]. Mommsen et al. A rapport¢ qu'une fracture du fémur active les
macrophages alvéolaires isolés a produire des cytokines inflammatoires. IL-6 qui semblait
jouer un role important dans la modulation de la réponse immunitaire post-traumatique [39].
La Fracture du fémur, le choc et la lésion tissulaire dans des modéles animaux sont connus
pour induire une réponse inflammatoire et immunologique systémique capable d'aggraver les

l€sions ischémiques cérébrales. [40—42].

Cette physiopathologie est d'un intérét particulier pour la compréhension les difficultés
de la gestion de la fracture du fémur chez les patients souffrant de graves TC. Une réponse
inflammatoire importante cérébrale et systémique est susceptible de se produire apres le
traumatisme en particulier si les traumatismes musculo-squelettiques supplémentaires sont
présents (first hit). La  chirurgie précoce (second hit) peut stimuler une réponse
inflammatoire grave conduisant a des 1ésions cérébrales secondaires, syndrome de détresse

respiratoire aigu€ ou de défaillance multiple d'organes. [45]

77



Prise en charge précoce et tardive d’une fracture de fémur chez un traumatisé crdnien.

% ,"’----~‘\
Fol Hyper- ’ ‘\
V) Inflammation ‘/' Systemic inflammatory S
e ww=? response syndrome ("SIRS") ™,
- - - - - - - S
8 _______ R e - e e cc e e e e e e - .- - - e - T i e e e e e e e e e e e e e e e e e e
« - Compensatory antlinflamnatory, /_
£ : e _ response syndrome ("CARS") o°
Hypo =) 4
£ Inflammation e ’
© ‘\ "
\—E ~..---"

Hyperinflammation Inflammatory shift Immunosuppression

Pathophysiology
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Tableau 27 : les indications de la fixation de la fracture de Fémur selon Les stades

Femur Fixation

biologiques de I’inflammation :
Flierl et al J Orthop Traum 2010

J1 : La lésion cérébrale : neuroinflammation ; Cette réponse inflammatoire peut étre
augmentée par les Iésions liées a la reperfusion-ischémie, menant a exacerber l'oedéme

cérébral et I'hypertension intracranienne.

Iésions d’organes périphériques par: Hyopthermie , acidose, coagulopathie et le choc

hémorragique.

=>Le timing de la fixation externe en se conformant aux recommandations « Damage

control orthopedic » et les mesures d’une réanimation adéquate

J2-J4 : Phyper inflammation : réponse inflammatoire systémique (second hit) , pas

d’intervention chirurgicale , surveillance de PIC

J5-J10 : Phypo inflammation : le syndrome de réponse anti inflammatoire

compensatrice ; moment idéal du clouage intra médullaire.

J10 — 3S : Pimmunosuppression: susceptibilité a I’infection ; pas de chirurgie
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II. Caractéristiques des patients, aspects cliniques et paracliniques :

1. Dans I’étude de George Velhamos :

Timing of fracture fixation in blunt trauma patients with severe head injuries George C.
Velmahos, MD, PhD, Hector Arroyo, MD, Emily Ramicone, MS, Edward E. Cornwell 111,
MD,James A. Murray, MD, Juan A. Asensio, MD, Thomas V. Berne, MD, Demetrios
Demetriades, MD, PhD,Los Angeles, California

Une étude sur des patients polytraumatisés Avec TCG , admis a Los Angeles Countyl
University de Californie du Sud (LAC1IUSC) Medical Center a partir de Juillet 1993 a
Décembre 1996 ayant des fractures des os longs des membres nécessitant une ostéosynthese

chirurgicale.

Il y avait 47 patients inclus dans cette étude. Dix d'entre eux étaient des femmes et 37
¢taient des hommes avec un dge moyen de 32 ans (variation d'ages allant de 11 a 70). Le
mécanisme de 1ésion était I'AVP chez 41 patients, chute d'une hauteur chez 5, et I'agression
chez 1. 1l y avait 8 (17%) patients qui étaient arrivé en ¢état de choc (pression artérielle

systolique # 90 mmHg).

Les lésions cérébrales conséquentes ont été trouvées sur TDM cranio cérébral: des
hématomes périduraux chez 6 patients, hématomes sous-duraux chez 8, contusions
parenchymateuses (Avec hémorragie méningée et intraventriculaire) chez 25, et des lésions

axonales diffuses chez 8.

Presque tous les patients ont eu un certain degré de l'cedéme cérébral. Nous avons
détecté 11 humérus fractures, 10 fractures du fémur, 27 fractures du tibia et du péroné, et 26
autres fractures des membres. Des Iésions orthopédiques isolées ont été trouvés chez 24
patients, et fractures multiples des membres chez 23. Une craniotomie a ¢t€ nécessaire chez 6
patients. Deux hématomes périduraux et 6 hématomes sous-duraux n'ont pas nécessité une
¢vacuation chez Douze patients supplémentaires on avait placé un KT intraventriculaire de
monitoring de pression. Sept patients (15%) ont subi d'autres opérations chirurgicales outre de

celles orthopédiques ou neurochirurgicales (6 laparotomies, 1 thoracotomie).
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Il y avait 22 patients dans le groupe EF et 25 patients dans le groupe de LF. Les deux
groupes étaient similaires en termes d'état physiologique a l'admission et de la gravité¢ des

autres 1ésions que celles orthopédiques (tableau 28).

Tableau 28 : comparison of EF and LF groups by Age, injury severity, physiologic status

and surgical interventions

Comparison of Early (EF) and Late Fixation (LF) Groups by Age, Injury Severity,
Physiologic Status, and Surgical Interventions
EF LF

Patient Characteristics n=22 n=25 P Value
Timea to operation (hrs) 17 = 85 143 = 178 0.002
Aga (y=ars) 34«10 30 =10 NS
1SS 256 =10 23 =10 NS
GCS 58+19 57 +19 NS
Head AIS 38«1 34 =09 NS
Extramity AIS 29 =02 24 =05 0.0002
SBP 126 = 24 132 = 23 NS
HR 102 = 25 109 = 18 NS
HCT A =+5 33 +4 NS
ICP (opening valus)® 1656=7 21 =11 NS
Operations N (%) N (%)
Craniotomy (96) 2(9) 4(10) NS
ICP monitoring (%) 9(41) 9 (38) NS
ORIF/EXFIX/COMB (%) 11/8/1 (56/40/5) 16/6/2 (70/22/9) NS
Other operations (96) 209 5(20) NS
* B3sad on 18 patents @ &, 9 LF) wno uindenwant \OP monoring.
NS = Nonsignilcent; 1SS = ingury Severly Soove; AlS = Abbreviatad Inlyy Score; SBP = systae biood
presswre (on samission); MR = heart rate (on aamission); GCS = Giasgow Coma Scora fon admision): HCT
= HEMSIOCTY Dfore the ONOPacc oparation); QR = apen reduction and ntemal ation; EXAX = axtemsl
foation; COME = Cambhation

trois de EF (13%) et 5 de LF(20%) des patients étaient en état de choc a 1'admission (P
= NS). l'incidence et le type de lésions cérébrales et orthopédiques étaient(Tableau 29)

similaires entre les deux groupes.
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Table 29 : Comparison of EF and LF groups by Skeletal and intracranial fractures

Comparison of Early (EF) and Late Fixation (LF) Groups by
Skeletal and Intracranial Fractures

EF (%) LF (9%)

Injuries n =22 n =25 P Value
Skabatal

Open fractures 16 (72) 9 (36) 0.02
Multipls fractures 9 (41) 14 (56) NS
Femur fracturas 7 (32 3(12) NS
Tibiafibula fractures 12 (55) 15 B0 NS
Humerus fracturas S (23) 6 (24) NS
Other extramity fractures 10 (45) 16 (64) NS
Intracranial

Epidural hamatoma 3 (14) 3(12) NS
Subdural hamatoma 34 S 20) NS
Brain contusion® 12 (54) 13 (52) NS
Diffuse axonal njuryt 4(18) 4 (18) NS

* NCng subarachnold and InFaventricwsr nemomhage.
T Yt tvan acema.
NS = .‘.’0':‘5.9'3'.\:3"(.

Les interventions (Orthopédique, neurologique, chirurgie générale) ont été effectuées
avec une fréquence égale dans les deux groupes (tableau29).Comme prévu par la définition du
groupe de I'EF et celui du LF, la durée qui s’étend de 1'admission a I’intervention chirurgicale
¢tait significativement différentes entre les deux groupes (EF 17 +/- 8,5 heures contre LF 143
+/- 178 heures, P =0,002). La moyenne AIS des extrémités traumatisées était différente entre
les deux groupes (Tableaull). Dix-neuf EF (86%) par rapport a 11 LF (44%) patients avaient
I'AIS a 3 (P =0,002). Il y avait des fractures plus ouvertes dans le groupe EF (tableau III).

La Transfusion pendant l'intervention chirurgicale ou dans les premicres 24 heures
post-opératoires ont été nécessaires chez 15 (68%) patients EF et 9 (36%) patients LF (P =
0,05). Le volume moyen de sang transfusé au cours de cette période a été également
significativement élevé dans le groupe EF (Tableau 30). Il n'y avait pas de différences dans le
volume global de sang transfusé dans toute la durée du séjour a I'hopital et de celui des

perfusions administrés en peropératoire.
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Il n'y avait pas de différence entre le nombre de patients avec des épisodes hypotension
et / ou I'hypoxie en peropératoire (chirurgie traumato) et postopératoire (Tableau 30). Le
nombre d'épisodes ont été similaires dans les deux groupes. Il n'y avait pas de différence dans
la durée des épisodes d'hypotension. Une différence statistique de durée de 1'hypoxie a été
basée sur 1 cas avec un seul épisode hypoxique prolongé et, par conséquent, aucune

corrélation clinique n'a pu étre établie.

Table 30 : La comparaison des agressions cérébrales secondaire en per et post

opératoire selon le délai d’ostéosynthése :

Comparison between Early (EF) and Late (LF) Patients by
Intraoperative and Postoperative Secondary Brain Insults
EF LF
Hypotension n=2 n=2 PValue
Number of patients (%) 9 41) 0 (24) NS
Mean timawith 8D (min) 44 +37 80+56 NS

Hypoxia
Number of patients (%) 314 1(4) NS
Maan tima with S0 (min) &2+ 6 300  0.0008

S0 = standard devtabon; NS = nonsificant

82



Prise en charge précoce et tardive d’'une fracture de fémur chez un traumatisé cranien.

2. Dans I’étude de David C. Kalb :

Assessment of the relationship between timing of fixation of the fracture and secondary
brain injury in patients with multiple trauma David C. Kalb, MD, Arthur L. Ney, MD, Jorge
L. Rodriguez, MD, Donald M. Jacobs, MD, Joan M. Van Camp, MD, Richard T. Zera, MD,
PhD, Gaylan L. Rockswold, MD, PhD, and Michael A. West, MD, PhD, Minneapolis, Minn

Une étude sur des patients polytraumatisés (Injury Severity Score [ISS] >16) admis a
Hennepin County Medical Center de Niveau I Trauma Center a partir de Janvier 1990 a

Décembre 1997 ont été revus rétrospectivement.

Pendant 8 ans, 3124 patients ont ¢ét¢ admis au Centre de traumatologie de niveau I
présentant un TC et traumatisme d’un os long. Cing cent vingt-cinq des patients avaient tous
les deux traumatismes cranien et périphérique avec AIS de 2 ou plus. Parmi ces patients, 5 ont
été exclus en raison de l'incapacité de localiser le dossier médical. Trois cent quatre vingt dix
sept 397 patients ont été exclus parce que soit le TDM initiale n'a pas démontré une 1€sion,
soit le traumatisme a été géré d'une fagon orthopédique ou initialement gérés dans un
¢tablissement a l'extérieur et puis transféré. Cent vingt-trois patients répondaient aux criteres
d'entrée. De ces patients, 84 ont subi une fixation de leurs fractures dans les 24 heures suivant
le traumatisme (8,4 = 6,0 heures apres le trauma; groupe EFF) et 39 ont subi une fixation de

fracture plus de 24 heures aprées le trauma (5,0 + 10,3 jours apres la 1ésion; groupe LFF).

Dans la comparaison des 2 groupes, il n'y avait pas de différence dans les variables
démographiques (tableau 29), le mécanisme Iésionnel (tableau II), ou la gravité¢ des
traumatismes craniens (tableau 31). Le groupe EFF avait significativement des traumatismes
de plus grande sévérité, tel que mesuré par I'AIS et le nombre des fractures ouverte (tableau

31).
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Tableau 31 : Head and orthopedic severity of injury

Table I1L. Head and orthopedic severlty of injury

Parameter EFF group (n=84) LFF group (n = 39) Pvalue
Admission GCS 0747 09448 NS
Head-AIS 4010 3910 NS
Cerebral contusion (%) 26 3l NS
Cerebral edema (%) 18 A NS
Arachnoidal blood (%) {0 46 NS
Intracerebral blood (%) 15 78 NS
Intraventricular blood (%) 12 18 NS
Subdural blood (%) 40 i NS
Epidural blood (%) 15 13 NS
Cranial vault fracture (%) 3 36 NS
Ortho-AlS 294045 264054 0
Open fractures (%) i 5 01

GCS, Glasgow Coma Score; AT, not signiicant,

Pendant la réanimation initiale. Il n'y avait pas de différence entre les groupes EEF et
LFF dans les saturations en oxygene (Sa02) les plus basses (95% + 8% contre 93% + 9%, p =
0,12), ou les plus ¢élevés (99%=+ 0,3% contre 99% + 0,2%; P = 0,41) enregistrées. Le nombre

de patients vu en urgence avec une Sa02 moins de 90% (9% vs 10%; P=0.40) était similaire.

Il n'y avait aucune différence entre les groupes dans la pression artérielle systolique la
plus basse (10,5 £27 vs 111 + 24 mm Hg; P = 0,37) ou la plus ¢levée (150 £ 22 vs 155 + 23
mm Hg; P = 0,48) enregistrée lors de la premicre réanimation. La proportion de patients vus
dans le service d'urgence avec PAS inférieure & 90 mm Hg (29% vs 33%, p =.30) Etait

similaire.

Seulement 8 des patients dans le groupe EFF (10%) et 3 des patients dans le groupe
LFF (8%) ont regu un concentré globulaire au cours de la réanimation initiale. Il n'y avait pas

de différence dans la quantité de sang perfusée (0,53 = 0,28 vs 0,56 + 0,21 L; P = 0,44).
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Dans 58 des patients dans le groupe du EFF (69%) et 14 des patients dans le groupe
LFF (36%)un dispositif de monitoring de pression intracranienne était placé a I'admission (P
= 0.03). Il n'y avait pas de différence de la pression intracranienne initiale (18 =6 vs 16 = 5
mmHg; P = 0,13) ou de la pression de perfusion cérébrale (69 = 14 vs 71 &+ 12 mm Hg; P =

.20) mesurée.

Tableau 32 — 33 : Démographie et Anatomic injury pattern

Table I. Group demographics

Parameter EFF group (n = 84) LFF group (n = 39) P value
Age () 116 115 NS
Sex (% male) 68 7 NS
5§ 3B+ 14 313 N§
RTS 9525 100£2. NS
Mechanism (% blunt) 100 100 NS

NS, Not significant; RTS, revised trauma score,

Table II. Anatomic Injury pattern

Parameter EFF group (n = 84) LFF group (n = 39) Pvalue
Face (%) 3l 2% NS
Chest (%) 69 75 NS
Abdomen (%) R 36 NS
Upper extremity (%) 55 64 NS
Lower extremity (%) 0 90 NS
Pelvis (%) {2 49 NS
Spine (%) ! 10 NS
Spinal cord (%) 5 5 NS
NS, Not signtficant.

L’intervention pour la fixation des fractures: Au cours de l'intervention, il n'y avait
aucune différence dans la saturation la plus basse ou la plus ¢élevée. Il n'y avait pas de
différence dans PAS la plus basse. La proportion de patients ayant eu un épisode de PAS inf a
90 mm Hg ou SaO2moins de 90% était similaire (Tableau 34). Les besoins en liquide de
perfusion et la perte de sang peropératoire ont été dramatiquement plus élevée dans le groupe

EEF (tableau 35).
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Tableau 35-36 : intraoperative fluids / intraoperative cranial monitoring

Table V. Intraoperative fluids

Paranter EFF group (n=84) LFF group (n = 39) Pvalue
Crystalloid infused (L) 3227 1714 01
% of patients receiving colloid 30 5 02
% of patients receiving blood {2 15 i)
Blood infused (L) 15110 05102 01
Blood loss (L) 0605 0240, 1

Table V1. Intraoperative cranial monitoring

Parameter EFF group (n = 38) LFF group (n=14) Pvalue
Highest ICP (mm Hg) 4113 2116 NS
Lowest [CP (mm Hg) 61 411 NS
Highest CPP (mm Hg) 100 £9 0246 0.2
Lowest CPP (mm Hg) 16413 62+ 10 0.02
ICP 20 mm Hg (%) 2l 33 NS
CPP <70 mm Hg (%) A 36 NS

ICP, Intracrantal pressure; N, not significant; (PP, cerebral perfusion pressure.

Il n'y avait pas de différence dans la plus haute ou la plus basse pression intracranienne
enregistrée au cours de l'intervention. Cependant, il y avait des différences significatives dans
CPP 1la plus basse et la plus ¢levée enregistrée. La pression de perfusion cérébrale la plus
¢levée enregistrée était dans le groupe EEF et la pression de perfusion cérébrale enregistrée la
plus basse était dans le groupe LFF. Bien qu'elle soit non significative, le groupe LFF avait
plus de patients avec un d'épisode d'hypertension intracranienne et d'hypoperfusion que le

groupe EEF (tableau 34).
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Tableau 34 : Intraoperative systemic monitoring

Table IV, Intraoperatve systemic monitoring
Parameer EFF group (n=84) LFFgroup o= 39) P vale

Highest 40, () 0
Lowest S0, (%) 8
{5
05

_ = =

Highest SBP (mm Ho) l
Losest SBP (mm Hy

S0, A4 |
SBP <40 mm Hg (%)

NS, Not sgnficant; SBP systollcblood presure

=

._.
<>
—_—

S e e s s e

o
=

Dans le groupe EEF, au moment de la fixation précoce de la fracture, 36 patients (43%)
ont subi une autre procédure incluant 14 craniotomies, 12 celiotomies, 8 réparations
vasculaires, 8 maxilla / oculo chirurgie, 6 fasciotomies et 3 trachéotomie. Apres la procédure
initiale, 62 des patients dans le groupe EFF (74%) ont subi une autre procédure incluant 95
debridements du site de fracture, 35 fixations de fractures supplémentaires, 20 trachéotomie,
14 maxilla / oculo procédures, 12 procédures en plastique pour la fermeture de la plaie, 4

celiotomies, 3 craniotomies, 3 fixations de fracture de la colonne vertébrale, et 2 fasciotomies.

Dans le groupe LFF, dans les 24 premieres heures aprés le traumatisme, 14 patients
(36%) ont nécessité une intervention chirurgicale dont 6 celiotomies, 6 craniotomies, 4
fasciotomies et 1 maxillaires / oculo procédure. En outre, 24 patients (62%) ont nécessité une
procédure supplémentaire qui comprenait 35 débridements du site de fracture, 10
trachéotomie, 9 maxilla / oculo procédures, 7 fixations de fracture de la colonne vertébrale, 3

celiotomies et 2 craniotomies.

Fémorale n'a ét¢ traitée aprés 24 heures. Le groupe témoin comprenait 133 patients avec

un traumatisme cranien modéré a sévere (AIS > 2), mais pas de fracture du fémur; il y avait
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92 hommes et 41 femmes, avec un age moyen de 39,7 ans (range 18-83 ans) et une moyenne
de 36,1 ISS (range 13-75). Les données démographiques pour les deux groupes sont
mentionnées dans le tableau 1. Il n'y avait pas de différences significatives entre les patients
de 1'é¢tude et de contrdle en termes d'age, de sexe, ISS, ou le score AIS du crane. Lorsque I'on
compare le type du traumatisme, seulement I'AIS des membres (p <0,0001) et AIS externe (p

= 0,0008) ont montré une différence significative entre les deux groupes.
3. Dans notre étude :

L’age moyen de nos patients est 36,2 ans avec des extrémes allant de 18 ans a 55 ans.

On a relevé une nette prédominance masculine avec un sexe ratio de 9 chez cette

catégorie de patients.

Le mécanisme lésionnel était ’AVP chez 30 Patients, la chute d'une hauteur chez 5, et

l'agression chez 1.

Parmis les 36 patients traumatisés craniens, 32 (89%) patients ont été trouvés a avoir
des traumatismes craniens de modérés a sévere ; 17 (53,2%) patients avaient des traumatismes
craniens graves et 15 (46,8%) patients avaient des traumatismes craniens modérés. Les 4

patients restant ont été exclus de 1’étude.

Il y avait 4 (13,3%) patients qui étaient arrivé en état de choc (pression artérielle
systolique < 90 mmHg) et ont necessité¢ un fixateur externe afin d’étre hémodynamiquement
stabilisé.

-La PAS moyenne de nos patients est de 122,3 mmHg.

-La PAD moyenne de nos patients est de 67,8 mmHg.

-La moyenne de la PAM est de 85,9 mmHg

Tous les patients avaient une fracture de la diaphyse fémorale fermée définie comme
une fracture au-dessous du petit trochanter et proximalement au-dessus de I'évasement du

condyle distal sur une radiographie standard sans association avec d’autres fractures d’os

long.
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]

Les lésions cérébrales représentées par les contusions hémorragiques, et I’cedéme

cérébral sont plus fréquentes que les I€sions osseuses (fractures et embarrures).

» On constate que I’hémorragie méningée est la Iésion hémorragique la plus fréquente,
suivie par I’hématome sous dural.

» A noter quune TDM cérébrale normale n’exclue pas les Iésions axonales diffuses.

Tableau 5 : Répartition des lésions cérébrales chez les patients.

HED 3 9,37

HSD 4 12,5
Hémorragie méningée 4 12,5
Embarrure 3 9,37
Contusion cérébrale 8 25
hémorragique

Hémorragie intra 2 6,25
ventriculaire

(Edéme cérébral 6 18,75

Aprés un séjour au service des urgences, les patients sont transférés au service de

réanimation pour complément de prise en charge.

Tableau 6 : Principales mesures thérapeutiques chez nos patients.

Intubation-Ventilation 32 100
Trachéotomie 7 22
Cathétérisme central 32 100
Drogues vasoactives 9 28,9
Antibioprophylaxie 10 34

Tous nos patients ont eu recours a la ventilation mécanique et au cathétérisme central.
22% de I’ensemble de la population d’étude ont été trachéotomisés.

Les drogues vasoactives ont été administrées a 28,9% des patients et

I’antibioprophylaxie a 34,4%.
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Tous les malades de notre série d’étude ont eu recours a la ventilation mécanique.

La durée moyenne de la ventilation mécanique chez nos patients est de 7,55 avec des

extrémes allant de 24H a 32 jours.

7 patients ont été trachéotomisé€s durant leur séjour au service, ce qui représente 22% de

I’échantillon d’étude.
Tous les patients ont eu recours a I’abord veineux central (100%).

9 patients parmi les 32 ¢tudiés ont eu recours aux drogues vasoactives a leur admission,

soit un pourcentage de 28,9%.

Tous les malades ont ét¢ sondés (100%) dont trois patients ayant eu recours a un

cystocathétérisme vésicale.

10 patients ont regus une antibiothérapie préalable, principalement au service des

urgences avant leur admission en réanimation, ce qui représente un pourcentage de 34%.
8 de nos patients (26,7%) ont été traités chirurgicalement soit pour :

e Evacuation d’hématome extra dural : 3 cas.
e Evacuation d’hématome sous dural : 1 cas.
e evée d’embarrure : 1 cas.

¢ Craniectomie décompressive : 1 cas

¢ Drainage ventriculaire externe : 2 cas

Les patients ont été divisés en deux groupe celui de la fixation précoce (EF) quand la
fixation interne a eu lieu dans les 24 heures de I’admission et le groupe de fixation tardive

(LF) lorsque la fixation a été réalisée plus tard.

Les deux groupes ¢taient similaires en termes d'état physiologique lors de I'admission et

de la gravité des Iésions aussi bien orthopédiques que non orthopédiques.
14 ont subi une stabilisation de leurs fractures dans les 24 heures.
18 ont subi une ostéosynthese tardive au-dela de 48 heures.

4 n’ont pas été opérés
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Dans le groupe de stabilisation précoce (<24H) :(14/32) dont 5 patients ont eu des

traumatismes craniens graves (GCS< 8) et 9 avaient des traumatismes craniens modérés
(GCS>8).

Dans le groupe de stabilisation retardée (>24h) : 12 avaient des TCG et 6 patients

avalent des traumatismes craniens modéreés.
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II1. Les données évolutives :

1. Dans I’étude de Velhamos :

Timing of fracture fixation in blunt trauma patients with severe head injuries

George C. Velmahos, MD, PhD, Hector Arroyo, MD, Emily Ramicone, MS, Edward E.
Cornwell I1I, MD,

James A. Murray, MD, Juan A. Asensio, MD, Thomas V. Berne, MD, Demetrios
Demetriades, MD, PhD,

Los Angeles, California

Les complications neurologiques ; Il n'y avait pas de différence dans le nombre de
patients ou le type de complications neurologiques entre les deux groupes tout au long de la
totalit¢ du séjour a I'hopital (tableau 38). Quatre (18%) patients EF ont développé des
épisodes d’hypertension intracranienne post-opératoire (chirurgie orthopédique). chez trois
d'entre eux le contrdle osmotique avec diurese, hyperventilation, et le drainage du LCR était
difficile ou non. Six patients LF ont développé ces €pisodes en postopératoires, et 4 d'entre

eux avaient un suivi difficile ou non réussi.

Dans les complications ; Aucune différence n'a été observée dans les complications
orthopédiques ou dans les autres complications non neurologiques entre les deux groupes
(Tableau 38). Quatorze (30%) patients ont développé 16 complications respiratoires (12
pneumonies, 4 syndromes de détresse respiratoire, 1 embolie pulmonaire et 1 embolie

graisseuse). Six d'entre eux appartenaient au groupe EF et 8 le groupe LF (P = NS).

La mortalité et la durée d'hospitalisation. Un EF (5%) et 2 LF (8%) des patients sont
décédés (P = NS, Tableau VI). le nombre des jours sous Ventilation mécanique ne sont pas
différents entre les deux groupes. Les différences des durées du sé€jour en unité¢ de soins
intensifs (USI) et a I'hopital s'approchait, mais n'ont pas atteint une valeur statistiquement
significative (P = 0,069 et 0,057, respectivement). le devenir neurologique final. Parmi les
survivants des deux groupes, le GCS de sortie n'a pas ¢té différent (tableau VI). Il y avait 7 EF
contre 6 patients LF qui sont sortis avec GCS moins de 10 (33% contre 26%, P =NS), 3 EF
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contre 5 patients LF avec GCS de sortie entre 11 et13 (14% contre 21%, P = NS), et 11 EF
contre 12 LF patients avec GCS de sortie 14 ou 15 (52% contre 52%, P = NS).

Apres I'exclusion de 3 patients qui sont décédés, il y avait 15 patients qui ont connu des
épisodes hypotensions et / ou hypoxies. Il n'y avait pas de corrélation entre ces effets
indésirables et le développement ultérieur de complications neurologiques ou un faible GCS

de sortie
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Tableau 37 : orthopedic, Neurologic, and General complications in 47 Patients

TABLE |
Orthopedic, Neurologic, and General Complications in
47 Patients

Complications Number (%)

Orthopedic complications
Pirwite infection S(11)
Fractura mabnion 12)
Septic arthritis 12)
Total 7(15)

Neurclogic complicaticns
Decraasae GCS 2 20 (42)
Risa in ICP =20 132 (25)
Woaorsening head CT S (13)
Woaorsening neurologic esamination 2 (4)
Multiple 14 (20)
Total 28 (€0)

Geneval complications
Praumonia 12 (26)
ARDS 49
Sepais S(11)
uTI 2(a)
Strees ukcsr 2 (4)
Pressurs sore 12)
Pancreatitis 12)
Fat ambolism 12)
Pulmonary emboliam 12)
Cardiac amrest 12)
PMEC 1(2)
ACCH 12)
DVT 12)
Multiple anay
Total 24 (72)

ARDS = 30UX respVstory aStress synavoms;. UT! = whary rsct action:
PMEC = pmmm AMNOCONS; ACCH = acaiunus d'.n\ecyst.\‘.'s.-
DVT = caap vencus thombosls; GCS = GEsgow Cama Score; \oP = his-
orana! precsura; CT = Campuled Imogyamviy.
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Tableau 38 : outcome parameters in the EF and LF:

TABLE VI
Outcome Parameters in the Early (EF) and Late Fixation
(LF) Groups
EF LF

n=22 n=25 P Value

Neurologic complications 13 (59%) 15 (60%) NS
Orthopedic complications 4 (18%) 3(12%) NS

General complications 10 (45%) 16 (64%) NS

Mortality 1 (5%) 2 (%) NS
Mean = SD Mean = SD

GCS on discharge 12+3 12 +3 NS

MV days 8§+7 9+6 NS

ICU days 9+7 13+ 8 NS

Hospital days 17 =10 25 +17 0.057

NS = Nonsigniicant; GCS = Glasgow Coma Scors; MV = mechanical vanti-
tation; ICU = intensive cars uni.
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2. Dans I’étude de Kalb :

Assessment of the relationship between timing of fixation of the fracture and secondary

brain injury in patients with multiple trauma

David C. Kalb, MD, Arthur L. Ney, MD, Jorge L. Rodriguez, MD, Donald M. Jacobs,
MD, Joan M. Van

Camp, MD, Richard T. Zera, MD, PhD, Gaylan L. Rockswold, MD, PhD, and Michael
A. West, MD,

PhD, Minneapolis, Minn

Il n'y avait aucune différence dans le taux de complication ou leurs type en intra
hospitalier entre les 2 groupes. Dans le groupe EFF, 47 patients (56%) ont eu une
complication au cours de l'hospitalisation. Quatre-vingt-neuf pour cent ¢étaient des
complications non neurologiques comprenant des infections nosocomiales, thrombose
veineuse profonde du membre inférieur, embolie pulmonaire, hémorragie gastro-intestinale,
pancréatite aigu€, la mort feetale, insuffisance rénale aigué, et l'ulcere de décubitus. Onze pour
cent des complications neurologiques constituées apres la fixation de fracture, une infection
nosocomiale du dispositif de surveillance intracranienne, une fuite du liquide

céphalorachidien, l'encéphalite et la méningite.

Dans le groupe LFF, 23 patients (59%) ont eu une complication au cours du s€jour actif
a 1'hopital. 88% pour cent étaient des complications non neurologiques comprenant des
infections nosocomiales, thrombose veineuse profonde, embolie pulmonaire, hémorragie
gastro-intestinale, et cholécystite aigué. Douze pour cent ¢étaient des complications
neurologiques comprenant des convulsions aprés la fixation de fracture, une infection
nosocomiale du dispositif de surveillance intracranienne, une fuite du liquide

céphalorachidien, et la méningite.

Il n'y avait pas de différence dans la durée du séjour dans l'unité de soins intensifs (11 +
10 vs 10 £ 8 jours; P = 0,22) ou I'hopital (20 = 15 vs 19 + 13 jours; P = 0,41) entre les 2

groupes.
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Il n'y avait pas de différence dans le taux de mortalit¢ (10% vs 8%; P = 0,22) ou
l'intervalle entre le traumatisme et le déces. Dans le groupe EFF, 4 déces des patients étaient
attribuables au trauma cranien de 18 = 9 jours apreés l'accident, 2 a une défaillance multi
viscérale 38 + 3 jours apres le trauma, 1 a un infarctus aigu du myocarde 3 jours apres le
trauma, et 1 a une autopsie prouvant une embolie pulmonaire 7 jours apres la 1€sion. Dans le
groupe LFF, 2 déces de patients étaient attribuables au trauma cranien de 25 £ 6 jours apres le
traumatisme et 1 a une embolie pulmonaire prouvée par l'autopsie le jour 8 apres le

traumatisme.

A la sortie de I'hopital, tous les patients dans les deux groupes se sont révélés a avoir un
meilleure Glasgow Coma Score qu'au moment du traumatisme initial. Quatre patients du
groupe EFF (5%) et 2 patients du groupe LFF (5%) ont été libérés avec un score de Glasgow
inférieur a 10. Pas de Glasgow Coma Score ayant chuté de plus de 2 points au cours du séjour
actif a 1'hopital. Parmi les patients qui sont morts d'une 1ésion cérébrale, le score de Glasgow
n'a pas changé de plus de 2 points par rapport a celui de I'admission. Parmi les patients qui ont
survécu a la lésion cérébrale, il n'y avait pas de différence entre les deux groupes dans les

GCS de sortie de I'hopital (13,6 £ 1,9 vs 14 £1,7; P =0,18).

Apres la sortie. Dans le groupe EFF, 55 des patients (74%) qui ont survécu avaient un
suivi a long terme (19 = 11 mois apres le trauma). Vingt-deux (39%) avaient encore des
problémes importants liés a 1'accident. Quinze patients (26%) avaient des problémes liés a des
traumatismes orthopédiques constitués principalement de pseudarthrose ou désunion du site
de fracture qui a nécessité une intervention chirurgicale. Sept patients (12%) présentaient des

déficits cognitifs importants attribués au TC, mais 2 travaillaient au moment du suivi.

Dans le groupe LFF, 26 des patients qui ont survécu (72%) avaient de suivi a long terme
(20 £+ 14 mois apres la blessure). Douze (46%) avaient encore des problemes importants liés a
l'accident. Cinq patients (20%) avaient des problémes liés a des traumatismes orthopédiques
compos¢ de 3 pseudarthroses du site de fracture nécessitant une intervention chirurgicale
opératoire, un pied griffe déformé, et 1 pied tombant. Deux patients (8%) ont eu des déficits
cognitifs importants. Deux patients (8%) étaient émotionnellement labile. Deux patients (8%)

ont eu de convulsions apres la sortie de 1'hdpital. Tous ces déficits ont été attribués au TC
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initiale. Chez les patients qui ont survécu et qui avaient été suivi, il n'y avait pas de différence
entre les deux groupes dans le score de Glasgow (14 = 1 vs 14 = 1; P = 0,23) au moment du

dernier suivi.

3. Dans notre étude :

o,

« Complications infectieuses

On a relevé 17 patients qui ont présenté un ou plusieurs épisodes de sepsis (sepsis,
sepsis sévere et choc septique) en rapport avec des infections nosocomiales parmi les 32

patients de la série d’étude, soit une incidence de 52,2%.

Parmis ces 17 patients ; 10 ont subit une ostéosyntheése précoce et 7 ont subit une

ostéosynthese tardive.

e Dans le groupe d’ostéosyntheése précoce : 5/5 patients avaient un GCS<8 et 5/9
avaient un GCS > 8
e Dans le groupe d’ostéosynthese tardive : 6/12 patients avaient un GCS<8 et 1/6 patient

avait un GCS>8

On note que la localisation pulmonaire des états septiques est la plus fréquente (61,7%)
suivie par la bactériémie et infections sur cathéters veineux centraux (14,8%), puis la
méningite et ventriculite (10,6%).L’infection urinaire occupe le 4 ™ rang en fréquence (8,5
%) , enfin les infections des plaies et des sites opératoires suivie par I’infection du site

opératoire (4,2%).

» Sur les 32 patients étudiés, 17 avaient une infection nosocomiale.
» La population étudiée a été divisée en deux groupes :
e Groupe I[: n= 17, ayant développés un état septique ( sepsis, sepsis sévere et choc
septique)
e Groupell:n=15, patients traumatisés craniens graves sans €tat septique.
» Nous avons compar¢ pour chacun de ces deux groupes les parametres démographiques,

cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.
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Il n’a pas été relevé de différence significative en termes d’age entre les deux groupes.
Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de sexe entre les deux groupes.

Dans notre étude, les accidents de la voie publique sont la principale cause des
traumatismes craniens chez les deux groupes mais la différence est non significative en termes

d’état septique chez les deux groupes.

» Tous les malades de notre sériec d’étude ont eu recours a la ventilation mécanique,
I’abord veineux central, le sondage vésicale, au sondage nasogastrique ou orogastrique.

Et a la stabilisation de leurs factures de fémur.

Dans le groupe I, la durée de la ventilation mécanique varie entre 1 et 20 jours avec
une moyenne de 12,34 jours, dans le groupe II elle varie entre 1 et 15 jours avec une moyenne

de 2,76 jours.

La durée moyenne de la ventilation mécanique est un facteur influencant les états

septiques dans notre étude.

La trachéotomie est considérée comme un facteur influencant les états septiques dans

notre ¢tude. P=0,02 (S)

Il n’a pas ¢été relevé de différence significative en termes d’administration de drogues
vasoactives chez les deux groupes.
Nous avons trouvé que la différence était significative en termes d’antibiothérapie

préalable entre les deux groupes. P=0,009 (S)

Tableau 19 : Les états septicémiques selon le délai de I’ostéosyntheése

Groupe I 17 Groupe II 15 P
Ostéosynthése précoce 10 (58,82%) 4 (26,67% ) 0,2 NS
Ostéosynthése tardive 7 (41 ,17%) 11( 73,33 % ) 0,5 NS

L’ostéosynthése précoce et tardive n’ont pas pu étre démontrées comme facteurs
prédictifs statistiquement significatifs des états septicémiques chez des patients traumatisés

craniens avec une fracture de fémur concomitante
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+ Complications pulmonaires :

Dans le groupe de stabilisation précoce:

Aucun des patients (GCS>8) n'a eu une complication pulmonaire et un patient

(GCS<S8) avait une complication pulmonaire (pneumonie).
Dans le groupe de stabilisation tardive :

Un patient (GCS>8) avait une complication pulmonaire et 8 patients (GCS<S§) ont eu
des complications pulmonaires (4 pneumonies, 2 syndromes de détresse respiratoire, 1

embolie pulmonaire et 1 embolie graisseuse)

L’incidence de complications pulmonaires est nettement plus ¢élevée dans le groupe
stabilisation tardive avec une différence significative (9/18 = 50%) et ont significativement

diminu¢ dans le groupe de fixation précoce (1/14 = 7%).

Méthode : Pearson's Chi-squared test Statistique p-value : 0.02 est donc

significative

o,

«» Complications neurologiques
Dans le groupe de stabilisation précoce:

On avait une seule complication du SNC chez les patients ayant un GCS >8 et aucun

des patients ayant un GCS<8 n'a eu une complication du SNC.
Dans le groupe de stabilisation tardive :

2 patients (GCS > 8) et 3 patients (GCS<§) ont eu des complications du systéme

nerveux central

5/18 dans le groupe de fixation tardive 28% et 1/14 dans le groupe de fixation précoce
7%. (GOS) était plus meilleure dans le groupe d’ostéosynthése précoce par rapport au groupe

d’ostéosynthese tardive, mais la différence n'a pas atteint une valeur significative.

Méthode : Pearson's Chi-squared test Statistique p-value : 0.47 Non significative
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« Mortalité :
1 déces de chacun des deux groupes ce qui n’a aucune valeur significative en termes de

mortalité. ( 7% EF versus 5,5 % P=NS )

+ La durée du séjour en réanimation

La durée du séjour en réanimation était plus courte chez les patients qui ont subit une

stabilisation précoce par rapport a ceux qui ont subit une stabilisation tardive. (12 +/- 4

jours Versus 28 +/- 7jours) (P=S)
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IV. Vive controverse existe dans la littérature entre la réalisation

d’une ostéosynthese précoce ou retardée :

Prise en charge des fractures de fémur chez les patients présentant un traumatisme

crdnien grave
S. Mrozek, F. Gaussiat, T. Geeraerts *

Department of Anesthesiology and Intensive care, University Hospital of Toulouse,

E’quipe d’accueil « Mode lisation de I’agression tissulaire et nociceptive »,

University Paul-Sabatier Toulouse 3, Hopital Purpan, 1, place du Dr-Baylac, 31059

Toulouse cedex 9, France

Il s’agit d’un probléme majeur et deux questions restent actuellement en suspens :
quand et comment envisager une chirurgie périphérique chez les TCG ? L’objectif principal
de la prise en charge reste la prévention des agressions systémiques d’origine secondaires et le
monitorage de la pression intracranienne en périopératoire est indispensable en cas de 1€sions
au scanner cérébral pouvant s’aggraver en peropératoire. Le concept de « double hit » avec la
majoration de la réaction inflammatoire systémique préexistante chez un TCG lors de
I’addition d’une agression supplémentaire, par exemple une chirurgie périphérique, permet
d’avancer des arguments pour une chirurgie trés précoce ou retardée. L’ostéosynthése
fémorale définitive précoce, si elle conduit a une chirurgie longue et hémorragique, ne semble
pas étre appropriée dans ce contexte et le « Damage-control orthopaedics » précoce avec mise

en place de fixateurs externes semble €tre une bonne alternative.

Dans le passé, les fractures des os longs chez les victimes ayant de traumatismes fermés
graves ont été gérés par la traction ou la fixation retardée car on pensait que ces patients
¢taient trop instables pour subir une ostéosyntheése chirurgicale a la premiere étape apres le
traumatisme. Au cours des 20 derni¢res années, il y a eu des progres dans les instruments et
les techniques chirurgicaux en combinaison avec les progrés en anesthésie et en soins
intensifs post-opératoire qui ont permis aux chirurgiens de réparer les fractures précocement.
L'avantage présumé dépend de la prévention des complications respiratoires grace a une

mobilisation précoce et plus efficacement la toilette pulmonaire et des soins infirmiers. En
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outre, il semble qu'il y ait un avantage physiologique en raison de la réduction de l'activation
de cytokines produites localement avec 1'amélioration ultérieur de la réponse inflammatoire
systémique. Bien que la plupart des auteurs soient d'accord avec un protocole général de
fixation précoce de la fracture de fémur chez les patients TC, des préoccupations ont été
soulevées pour certains sous-groupes spécifiques. Le moment de la fixation est encore en
débat pour les patients ayant destraumatismes associés s€veres et un traumatisme cranien en
particulier. Il est suggéré que la possibilit¢ de survenu d'épisodes d'hypotension et d'hypoxie
en peropératoire associ€¢ a la perte de sang et l'augmentation des besoins de liquide de
remplissage pendant et apres l'ostéosynthese l'emporte sur les avantages de la chirurgie
précoce de la fracture. Un probléme majeur dans l'analyse des résultats de la littérature

"

existante est la définition de «fixation précoce ", qui varie de 12 a 76 heures selon les
différents auteurs. La littérature présente une diversité d’études soutenant différentes points de

vue.
1. Arguments pour la stabilisation retardée de la fracture du fémur

des ¢tudes et des revues récentes préconisant l'ostéosynthése précoce pour les patients
polytraumatisé avec une fracture diaphysaire du fémur pour sa tendance a diminuer le taux de
mortalité , les complications pulmonaires et la durée du sé¢jour a 'hdpital et en unité de soins
intensifs ont été¢ démontrées chez les patients subissant une stabilisation précoce (<24 h) par
rapport a ceux subissant une stabilisation retardée [46-48]. Cependant, La question reste

particuliérement ouverte pour les patients présentant de graves TC.

La fixation précoce de la fracture de fémur peut nécessiter une longue intervention
chirurgicale, sous anesthésie générale, avec un risque de perte de sang et augmentation de la
PIC en raison de la position couchée. Cela pourrait aggraver la " triade 1étale " consistant a
l'acidose métabolique, 1'hypothermie et la coagulopathie [49]. En plus, plusieurs études ont
rapporté que la fixation précoce de la fracture fémoral (<24 h) par rapport a la fixation tardive
(> 24 h) a été associée a une augmentation des saignements, de plus d'épisodes d'hypotension
artérielle, d’hypoxémie et plus de perfusion de liquide par voie intraveineuse [50-54]. Ces
événements sont reconnus comme un facteur de I€sions cérébrales secondaires et doit tre

évité[55]. Cependant, bien que Jaicks et al. [56-58] ont trouvé une augmentation du volume
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de solutions de perfusion, d’épisodes d'hypotension et d'hypoxémie durant la fixation précoce
de la fracture, il n'y avait pas de différence en termes de devenir neurologique entre les deux
groupes (EF vs LF). Des études sur des animaux et humains ont décrit une augmentation
significative de PIC, diminution de CPP et de I'eedéme cérébral pendant I’enclouage fémorale
dans le contexte du traumatisme cranien. En outre, des microembolies cérébrales détectées par
Doppler transcranien ou sonographie transoesophagienne ont été décrits au cours des
procédures de clouage fémorales, avec un potentiel d'aggravation des lésions cérébrales
primaires [59,60]. Ainsi, dans la premiere phase de TCG sévéere, ’enclouage fémorale, en
particulier avec un clou de grand diametre, semble avoir des effets délétéres potentiels. En ce
qui concerne le concept de " deuxiéme hit ", la fixation de la fracture fémorale pourrait étre
décrite comme un fardeau inflammatoire supplémentaire a la réponse inflammatoire initiale

induisant " second hit " Iésionnaire [61,62].

Certaines ¢études ont rapporté une augmentation de lI'inflammation pendant I'enclouage
précoce du fémur, avec des changements des modes de I'inflammation, de la fibrinolyse et de
la coagulation [63,64], une augmentation du syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA),
et les taux de morbidité / mortalité et de 1€sions cérébrales secondaires [61,65]. Cependant, la
littérature est encore controversée [47,66]. Récemment, Husebye et al. [67] ont effectué une
¢tude prospective afin d'évaluer l'effet supplémentaire du I’enclouage fémorale sur la
coagulation, la fibrinolyse et les réponses inflammatoires chez les patients polytraumatisé.
Aucun effet supplémentaire significatif sur 'activation de la fibrinolyse et de la coagulation
n'a été retrouvé. L'intéressant dans cette étude, le facteur tissulaire plasmatique soluble (FTS),
le déclencheur majeur du systéme de la coagulation, a été décrit selon les différentes étapes de
la prise en charge. Des niveaux (Ftps) artériels ¢élevés ont été rapportés a l'admission a
I'hopital, avec une légere diminution jusqu'a l'incision de la peau et avec une augmentation
significative jusqu'au troisiéme jour postopératoire, ce qui refléte un état de pro coagulation
relativement de longue durée. En outre, le pic plasmatique retardé pour le TNF-alpha, IL-6 et

IL-10 a été observée, peut-Etre a la suite d'un second hit inflammatoire.

Plusieurs études ont évalué I'impact de I’ostéosynthese fémoral précoce ou tardif sur la

durée du séjour a 1'hopital, le devenir neurologique et la DMV. La plupart d'entre eux n'ont
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pas trouvé de différences significatives [45,51,53,54,68-73]. Seulement Lehman et al. [56] ont
rapporté une augmentation du taux de mortalité avec fixation précoce définitive fémoral (42%
contre 0%), mais les deux groupes ne sont pas similaires en termes de gravité et de 1ésions
initiales. En face de ces arguments physiopathologiques, la fixation de la fracture fémorale
précoce et définitive, surtout si l'intervention chirurgicale est longue et nécessite un large
enclouage centromédullaire, ne semble pas étre la meilleure approche pour gérer les patients
TCG. La possibilité d'une intervention moins délétere suivant les recommandations du
““‘damage-control orthopedics’” (DCO) avec une stabilisation temporaire grace a la fixation

externe pour réduire le second hit sera discuté ultérieurement.
2. Arguments pour la gestion précoce de fracture du fémur :

Dans les années 1970 et 1980, la fixation fémorale précoce et définitive était la
conduite standard pour les patients polytraumatisés. la fracture du fémur non stabilisée peut
conduire a la douleur et le stress, favorise l'inflammation systémique, 1'embolie graisseuse et
I'eedéme cérébral qui pourrait €tre source de Iésions cérébrales secondaires [37,38,42]. En
outre, il pourrait limiter la mobilisation et le positionnement. Alors que certains vivement
invoque le concept de " deuxieme hit " avec la fixation fémorale précoce, d'autres ont décrit
que la réponse inflammatoire peut rester élevée lorsque la fracture de diaphyse fémorale n'est
pas stabilisée. En effet, plusieurs études ont rapporté une diminution des complications
pulmonaires, de la mortalité et de la durée du séjour a I'hdpital avec la fixation précoce
[47,66,71,74-77]. Les Limitations de 1ésions tissulaires avec l'ostéosyntheése précoce pourrait

diminuer la réponse inflammatoire et ainsi I’incidence de SDRA et défaillance multiviscérale.

Mais ces résultats ne sont pas confirmés par les autres ¢tudes [72,78]. Early fixation
fémorale pourrait permettre de diminuer la perte de sang et la DMV tel que rapporté par Goris
et al. [75]. la stabilisation retardée de la fracture diaphysaire fémoral expose au risque
d'embolies graisseuses dans les cas les plus graves, le risque de SDRA avec des Iésions de la
membrane alvéolo-capillaire [79]. Kotwica et al. [69] ont décrit trois déces versus zéro déces
par embolie graisseuse quand l'ostéosynthese a été réalisée entre le jour 7 et le jour 10 par
rapport a l'ostéosyntheése réalisée avant la 12¢éme heures du traumatisme. Récemment, Nahm

et al. [46] ont publié une revue concernant le moment de la fixation définitive de la fracture
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diaphyse fémorale chez les patients polytraumatisé ayant un TC. Ils ont sélectionné 13 études

pour les patients traumatisés craniens; les toutes étaient rétrospectives.

Brundage et al. [70] ont analysé 1362 patients avec une fracture du fémur. Cinq cent
douze associé¢s a TCG. Le taux de pneumonie, le taux SDRA, le taux d'embolies graisseuses,
la durée de sé€jour a hopital et I'unité de soins intensif ¢étaient meilleur en cas de fixation
fémorale précoce (<24 h), méme si le traumatisme cranien y était associée, par rapport aux
patients stabilisés entre les jours 2 et 5. En outre, la Glasgow Coma Score Scale de sortie ¢était

meilleure dans le groupe de fixation précoce. Le taux de mortalité n'a pas été affecté.

Les auteurs de cette étude ont conclu que 24 heures apres un traumatisme, il pourrait
étre prudent de retarder la fixation des fractures jusqu'a une diminution de la réponse
inflammatoire et jusqu'a ce que le patient peut tolérer un " second hit ". En paralléle, Wang et
al. [51] ont évalué l'effet du moment de la chirurgie non cranial sur les le devenir
neuropsychologiques et fonctionnel a 6 mois aprés TC. Les patients du groupe précoce (<24
h) avaient des scores neuropsychologique composés meilleur a 6 mois par rapport a ceux du
groupe de fixation tardive. Seules deux études ont rapporté une diminution de la mortalité
avec un traitement précoce (<24-48 h) [80,81]. Bone et al. [80] dans une étude multicentrique
a trouvé une diminution de la mortalité chez les patients qui ont eu dans moins de (<48 h)
une prise en charge précoce globale de leurs traumatismes (fracture d'os long et bassin) dans
le sous-groupe de patients avec TC (13% de la mortalité par rapport a 51% dans le groupe de

chirurgie tardive).

3. La fixation définitive précoce ou dommages-controle orthopédie

(ACD)

L’orthopédie dommage-controle (CDS) a été mit au point pour la fixation précoce de la
fracture de diaphyse fémorale pour contrer les effets délétéres de " I’ensemble des
interventions précoces" avec enclouage centromédullaire. Le DCO se compose d’une
stabilisation immédiate de la fracture fémorale avec fixation externe ou traction orthopédique
[82,83]. Ensuite, la chirurgie définitive avec 1’enclouage centromédullaire ou la réduction a

ciel ouverte et une fixation interne peut étre effectuée lorsque le patient est considéré comme
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stable et sans réponse inflammatoire systémique importante en cours (jusqu'a 2 semaines de

blessure) [84].

En raison de sa courte durée (en moyenne 30 minutes), DCO permet de transférer
rapidement le patient a l'unité de soins intensifs et de contrdler les agressions cérébrales
secondaires. DCO a été développé en parallele avec le concept de " deuxieme hit ", estimant
que la chirurgie définitive précoce est en mesure de produire une charge inflammatoire
supplémentaire [61,85]. Des études ont montré que la DCO est capable de diminuer la perte
de sang et du temps d'anesthésie par rapport a la fixation précoce définitive au cours de la
période initiale de réanimation [86-88]. Tuttle et al. [88] ont comparé, dans une étude
rétrospective récente, les résultats des patients en cas de prise en charge globale précoce avec
enclouage centromédullaire (groupe ETC) par rapport a des dommages-contrdle fixation
externe (groupe DCO) pour les patients polytraumatis€é (non seulement des patients
traumatisés craniens). Le groupe DCO avait significativement une plus courte durée

opératoire et une diminution de la perte de sang. Aucune différence n'a été trouvée en termes

de SDRA, DMV et la durée du séjour hospitalier ou en unité de soins intensifs.

Un inconvénient majeur possible des fixateurs externes est le risque d'infection apres la
conversion au clou centromédullaire. Cependant, aucune €tude n'a rapporté une augmentation
du taux d'infection apreés la fixation externe primaire avec remaniement ultérieure a
l'enclouage centromédullaire [89]. De plus, chez les patients polytraumatisés, DCO pourrait
réduire la DMV et des complications respiratoires par rapport a l'enclouage centromédullaire
précoce. Pape et al. [64] ont rapporté, dans une étude prospective randomisée chez des
patients polytraumatisés avec la comparaison entre des enclouages centromédullaires précoces
et DCO suivie par enclouage secondaire en termes de réponse inflammatoire, le plasma a
présenté une augmentation marquée d'IL-6 apres une fracture. Aucune augmentation dans le
plasma IL-6 n'a été rapportée pendant ou apres la chirurgie dans le groupe DCO. Les patients
subissant l'enclouage secondaire (moyenne, 2,9 jours) dans le groupe DCO n'ont révélé
aucune augmentation périopératoire de I'L-6. Harwood et al. [90], dans une étude similaire, a
rapporté une réduction significative de la durée opératoire et une réduction de la gravité et la

durée de l'inflammation systémique dans le groupe DCO. Une étude récente sur le calendrier
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de la chirurgie définitive des fractures de la diaphyse fémorale chez les patients
polytraumatisés a rapporté deux études prospectives randomisées et six €tudes rétrospectives
comparant la chirurgie précoce définitive et DCO [46]. Les résultats ont été contradictoires

sur la mortalité, le SDRA ou la durée du séjour.
4. Examen d’autres articles publiés :

Timing of long bone fracture fixation in severe traumatic brain injury

Bakur A. Jamjoom, BMedSci, BMBS, Abdulhakim B. Jamjoom, FRCS, FRCS (SN).
Neurosciences 2012; Vol. 17

Tous les Articles en anglais sur les traumatismes craniens avec fracture d’un os long
concomitante associ€¢e ou non a d’autres trauma étaient publiées au cours des deux dernieres
décennies. On a sélectionné uniquement les articles qui ont rapporté des patients en série (pas
de revues), et inclus 1’évaluation neurologique du patient et le moment de la chirurgie de
fracture. L'ETCS a été défini comme FI d'une fracture des os longs dans la premiére 12-48
heures apres le traumatisme. "Chirurgie différée" (LS) a été définie comme FI a tout moment
apres cela. En utilisant les données de divers rapports, nous avons calculé le taux de mortalité
des ETCS et LS des fractures des os longs chez un TC. En outre, nous avons également
calculé¢ les taux de mortalité pour les patients souffrant de graves TC, les patients ayant
documenté des épisodes de montée de PIC per-opératoire, et des épisodes de hypotension

per-opératoire et de I'hypoxie.

On a trouvé 15 articles, tous rétrospectifs, respectant les critéres d’inclusion[6-20]. Le
tableau 1 résume les taux de mortalité des les patients qui avaient eu une ETCS et LS dans les
différents articles examinés. La moyenne Injury Severity Score (ISS) chez les patients atteints
de traumatismes variait de 23.314 to 35.15,19. Huit articles ont rapporté les patients atteints
de fractures du fémur seulement9,11,14-19, alors que 7 ont rapporté des fractures de
n'importe quel os, y compris le fémur6-8,10,12,13,20. Le délai pour ETCS était de 24 heures
dans tous les rapports, sauf 2, qui étaient de 12 heures et 48 heures. Le moment de LS

s’étenda de 1 a 7 jours pour la plupart des patients9,12,13,15-17.
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Huit articles ont rapporté des patients souffrant de graves TC (Moyenne Glasgow Coma
Score [GCS] 4,4 a 8) seulement. Le Les taux de mortalité pour ces patients étaient de 11,3%

en ETCS, et 20,5% en LS.7,11,12,14-16,19,20

Sept articles ont inclus des patients présentant des TC de grave et modérée6,8-

10,13,17,18. Les taux de mortalité pour ces patients étaient de 7,5% en ETCS, et 15% en LS.

Tableau 39 : le taux de mortalité selon le délai d’ostéosyntheése

Table 1 - Mortality rates for ET'CS and LS for long bone fractures in

included published articles.
Author and Year Total Total LS Mortality Mortality
ETCS ETCS LS
Kotwica et al,® 1990 51 49 7 11
Hoffman & Goris,” 1991 15 43 2 20
Poole et al,® 1992 46 26 2 0
Reynolds et al,® 1995 35 57 2 0
Jaicks et al,’* 1997 19 14 2 0
McKee et al,!! 1997 46 99 13 27
Velmhos et al,2 1998 22 25 1 2
Kalb et al,’? 1998 84 39 8 3
Starr et al,'* 1998 14 14 0 2
Townsend et al,’> 1998 49 12 5 0
Scalea et al,’¢ 2000 147 24 15 4
Brundage et al,’” 2002 285 95 11 4
Nau et al,'® 2003 28 120 9 42
Anglen et al,'® 2003 10 7 1 0
Wang et al,2° 2007 43 53 2 2
Total 894 677 80 117

(8.9%) (17.3%)

*ETCS - early total care surgery, LS - late surgery

Cinq articles ont rapporté des patients qui avaient des épisodes de montée de PIC (plus
de 20 mm de Hg) en per-opératoire13,15,16,19,20. Les épisodes ont été observés chez 34%
des patients qui ont subi ETCS, et dans 28% des patients qui ont subit LS13,15,19,20. Les
taux de mortalité¢ dans la série qui a rapporté une montée PIC étaient de 9% pour I'ETCS, et

8% pour LS.13,15,16,19,20
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Cinq articles ont rapporté des patients qui avaient des épisodes per-opératoires de
I'hypotension artérielle systolique (pression inférieure a 90 mm de Hg) et de I'hypoxie
(saturation en oxygene inférieure a 90%)10,12,13,15,20. Les épisodes étaient observés dans
19% et 14% des patients qui ont subi ETCS, et dans 18% et 11% des patients qui ont subi
LS10,12,13,20. Les taux de mortalit¢ dans la série qui a rapporté des patients présentant
d’épisodes d'hypotension per-opératoire et des épisodes d'hypoxie étaient de 8% pour ceux

qui ont eu une ETCS, et 5% pour ceux qui ont eu une LS10,12,13,15,20.

Basé sur des preuves dans la littérature, il est juste de dire qu'a I'heure actuelle il n'y a
pas de réponse définitive sur la question du moment optimal pour la chirurgie de fracture des
os longs chez les patients ayant de sévere TBI. Les résultats des articles, qui ont rapporté les
patients sous monitorage de PIC, ont montré que ETCS ¢était associée avec un peu plus, en
per-opératoires, a des montées de PIC que LS13,15,16,19,20. Les résultats des articles, qui
ont rapporté les patients qui ont €té suivis pour I’hypotension et ’hypoxie au cours de la FI,
ont montré que le groupe ETCS était un peu plus associée a une hypotension et a d'épisodes
d'hypoxie que LS10,12,13,15,20. Ces résultats devraient étre considérés comme une preuve
que ETCS pour les fractures des os longs est potenticllement dangereuse. En outre, En outre,
l'augmentation de notre compréhension de la neuro-inflammation liée au TBI et a la
susceptibilité du cerveau 1és¢ a une seconde agression qui peut étre causée par ETCS, apporte

un soutien supplémentaire a cette hypothese.1-5
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Des études cliniques et expérimentales soutenant la fixation précoce ou tardive des
fractures chez un polytraumatisé sont décrits ci-dessous. La plupart des études définissent une
fixation précoce deés que l'ostéosynthese ait ¢été réalisée dans les limites des premicres 24

heures suivant le traumatisme.10,34,37,41,46,70,84,99

Tableau 40 : Le devenir neurologique et la mortalité selon le délai d’ostéosynthése

Table 1 Review of the literature on study design, neurological outcome and mortality in clinical trials comparing
early vs. late fracture fixation in polytrauma patients with traumatic brain injury

Author /year Study EFF,n LFF,n Cut-off  Neuro- Neuro- Mortality, Mortality,
design point for  outcome, outcome, EFF (%)  LFF (%)
EFF (h)  EFF LFF
Kotwicka et al. (1991)" Retrospective 51 4 1 GOS »2:37% GOS »2:39% 14 2
Hofman and Goris (1991]]4 Retrospective 15 4 M GOS »2:73%  GOS »2:47% 13 46
Poole et al. (1992)° Retrospective 46 26 24 N/A N/A 4 0
Bone et al. (1994)% Retrospective 681 824 48 N/A N/A 12 18
Jaicks (1997)7 Retrospective 19 14 24 ¢-6CS: 135 d-6CS: 150 11 0
Velmahos et al. (1998)" Retrospective 22 % M d-6CS: 120 d-GCS: 12,0 5 8
Kalb et al. (1998)" Retrospective 84 39 24 ¢-6CS: 13,6 d-6CS: 140 10 8
Starr et al. (1998)" Retrospective 14 14 24 N/A N/A 0 ¥
Scalea et al. (1999)™ Retrospective 147 4 M d-6CS: 14.0  d-GCS: 145 10 17
Lehmann et al. (2001)" Prospective 12 17 M N/A N/A by) 0
Brundage et al. (2002)"° Retrospective 283 9% M d-0CS: 144 d-GCS: 134 4 4

EFF: early fracture fixation; LFF: late fracture fixation; GOS: Glasgow Outcome Score . 4-6CS: Glasgow Coma Scale at time of hospital
discharge  N/A: ot available.

Fixation précoce de la fracture [EFF] :

La plupart des études qui ont montré des favorables résultats pour la fixation précoce

des fractures chez un polytraumatisé atteint d'un traumatisme cranien grave ont été publiés au
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début des années 1990.34,42,70,74. Plus récemment, Brundage et al. ont démontré que la
fixation précoce d'une fracture de fémur s'associe a une amélioration des résultats méme chez
les patients avec un traumatisme de thorax ou cranienl0. Dans deux autres études antérieures,
la mortalité a €galement atteint un taux significatif, le groupe subissant une fixation précoce
de la fracture a eu les taux de mortalité les plus bas34,75. 1l est également a noter que dans
I'¢tude charniére réalisée par Bone et al. La différence de mortalité est devenue significative
dans les cas présentant des traumatismes craniens graves, avec une diminution de mortalité

dans le groupe ayant recu une prise en charge précoce et définitive de la fracture.7

Brundage et al. Ont constaté que la durée de I'hospitalisation et du séjour aux soins
intensifs ¢€tait plus courte dans le groupe ayant (<24 h) recu une fixation précoce de la
fracture10. Mendelsohn et al. ont montré, dans un groupe de polytraumatisés pédiatriques
avec un traumatisme cranien grave, la stabilisation précoce d'une fracture de fémur diminue la

durée du s¢jour a I'hopital.55

Poole et al. ont démontré d'une diminution significative des complications
neurologiques péri-opératoires chez les patients qui ont subi une fixation anticipée définitive

de la fracture, par rapport au groupe ayant recu une fixation tardive.70

Bundage et al. ont décrit que, chez un traumatisé cranien, le GCS de sortie était plus
élevé chez le groupe subissant une intervention chirurgicale précoce. 10Toutefois, étant donné
que la moyenne du I’échelle abrévié des lésions cérébrales ©* head abbreviated injury scale ©’
(AIS) et non pas le GCS a l'admission qui a été prise en compte, ces résultats sont tres
difficiles a interpréter avec précision. Les mémes auteurs ont montré un taux plus faible de
complications pulmonaires si les fractures du fémur ont été fixées dans le premicres 24 h

suivant le traumatismel0.

La fixation entre 2¢me et Séme jours a €té associ¢e a une incidence accrue du syndrome
de détresse respiratoire aigu€, la pneumonie, et le syndrome d'embolie graisseuse: cela était

significatif chez les patients présentant un traumatisme thoracique simultan¢l0.

Seul le groupe de patients subissant une stabilisation de la fracture au plus tard de 5
jours, dans lequel était démontré pour avoir des résultats similaire au groupe de fixation
rapide.10
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Hoffman et Goris ont constat¢ que le Glasgow Outcome Scale (GOS) était plus
meilleure dans le groupe de fixation précoce par rapport au groupe de fixation tardive, mais la
différence n'a pas atteint une valeur significative34. Starr et al. a démontré que les
complications pulmonaires ont significativement diminué¢ dans le dans le groupe de fixation

précoce
Fixation tardive de la fracture [LFF]:

Au cours des dernieres années, certaines ¢tudes ont rapporté un pire résultat, avec des
Iésions cérébrales secondaires, résultant de I'hypotension, de 1'hypoxie et 'augmentation per-
opératoire de l’administration des solutions de perfusion, liées a la fixation chirurgicale
précoce chez les patients polytraumatisés avec une I€sion cérébrale grave21,37. Lehmann et
al. a montré, dans le seul essai clinique prospectif, qu'une fixation précoce et définitive des
fractures a été significativement associée a un taux de mortalité plus élevé (42% contre
0%)46. Cependant, les groupes n’ont pas été comparés entre eux, en particulier vis-a-vis des

traumatismes des extrémités de leurs membres 46.

Plusieurs auteurs ont rapporté des taux inférieurs en per-opératoire, d'hypovolémie ou
d'hypoxie, des événements observés dans un groupe de fixation tardive par rapport au groupe
de fixation précoce37,41,96,99. Cependant, la seule étude réalisée par Jaicks et al. a montré

un meilleur résultat dans sa globalité.37
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Tableau 41 : Les épisodes d’hypotension et d’hypoxie en peropératoire selon le délai

d’ostéosynthése :

Complicatons peropératoires

Auteur Tpedetude — Dcfntionde  Osthéosymeése Hypotension (< 90mmHg) ~ Hypoxie (S20,<%0 %)
precoce(heures)

Mococe(n)  Oifede(n)  Précoce(t)  Difirde (k) Précoce (¥) ~ Differée (8)

Jcksetal B8] Retrospective <24 19 1 16 I | I
Velmahosetal |33~ Rétwospectie <24 0 i 4 I 14 4
Saretal 2] Retospectve <X 14 I . . . .
Wangetal 36 Rétospecte <24 § 5 % 19 ) b
Kalbetal |4 Rtospectie <24 i 0 ] § 3 3

Martens et al. ont rapporté une incidence de 38% de détérioration neurologique précoce

suivant la fixation précoce de la fracture et aucune dans le groupe de fixation tardive52.

McKee et al. ont identifié trois patients dans le groupe de fixation précoce qui ont
développé des complications neurologiques durant la période post-opératoire, mais ils n'ont
attribué aucune de celles-ci a la fracture du Fémur ou a sa fixation54. Cependant, il n'y avait

pas de différence dans les devenirs neurologiques entre les deux groupes au long terme.54

Kalb et coll. ont montré que 12% du groupe de fixation précoce et 8% du groupe de
fixation tardive avaient des problémes cognitifs a long terme - cependant, tests

neuropsychologiques formellement reconnus n'ont pas été utilisés dans cette étude.41.

Jaicks et al. ont décrit que tous les patients dans le groupe de fixation tardive ont été
libérés avec un GCS a 15, tandis que trois patients du groupe de fixation précoce ont été

libérés avec un statut de dépression mentale37.

Lehmann et al. ont mené une ¢étude expérimentale sur les complications cranio-
cérébral apres le clouage fémorale précoce dans un modéle de moutons qui associe une Iésion
cérébral avec un choc hémorragique45. Ceci a rapporté que I’enclouage fémoral précoce a

significativement augmenté la pression intracranienne et 'oedéme cérébral.45
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Plusieurs autres auteurs ont examiné les taux de mortalité, la durée du séjour a I'hopital
et les complications péri- ou post-opératoire chez les patients polytraumatisés avec
traumatisme cranien grave, en comparant leurs prise en charge précoces versus tardives de
leurs fractures. Cependant, aucune de ces études cliniques n'ont montré une différence
statistiquement significative entre les deux groupes en se référant au taux de
mortalité41,42,55,70, la durée du séjour a Ihopital 60,93ou le devenir

neurologique.10,42,84,99
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La limite de [étude
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Cette étude a plusieurs limites. Les variables importantes comme I'expertise du
chirurgien et 1'habileté technique et la disponibilité des salles d'opération n'ont pas pu étre
déterminée dans une étude rétrospective. Le GCS de sortie n'est pas une valeur précise qui
prévient le devenir neurologique et le suivi a long terme pour une évaluation ultérieur est
manquant a cause des raisons inhérentes a la population. Par conséquent, l'ajout d'un critére
de devenir neurologique a long terme (comme le Glasgow Outcome Score) aurait été difficile.
La définition des complications neurologiques €tait un peu arbitraire, mais a été choisi afin de
permettre la comparaison avec une étude controversée récente sur ce sujet. Probablement la
limite la plus inquiétante d'une étude qui repose sur I'examen des dossiers est l'incapacité de
comprendre les raisons derriére certaine prise de décision. Comme dans presque toutes les
¢tudes qui ont été examinés, nous ne pouvions pas €tablir avec certitude les raisons pour
lesquelles les patients ont été sélectionnés pour subir la fixation précoce ou tardive de la
fracture. Cependant, on pense que le facteur le plus important pour décider le moment
approprié pour chaque patient était 1'évaluation clinique du médecin traitant et les plans de
traitement n’ont pas ¢té décidés d'une maniere intégrée et multidisciplinaire, suivant les
protocoles établies. Nous suggérons que le manque de différence dans les résultats est di a
une sélection rigoureuse des patients pour la fixation précoce ou tardive selon les parameétres

cliniques de l'individu.

Les données de I’étude ne fournissent que des observations de petites cohortes
rétrospectives des patients qui n’ont pas été exhaustivement appariés ; Il y avait la variation
de leurs scores de GCS a I’admission et aussi de la gravité des lésions périphériques, le
mécanisme lésionnel, les types de Iésion cérébral, I’état hémodynamique et septicémique et
les traitements regus avant la stabilisation de la fracture ainsi la variation des moments de la
stabilisation retardée, par conséquent, la question du calendrier optimal de la fixation des
fractures des os long chez les patients ayant un TC ne pourrait pas étre définitivement établi,
et exige une ¢étude d'essai clinique contrélée randomisée prospective multicentrique. Dans le
méme temps, les normes sécuritaires modernes de la neurochirurgie exigent que les patients
traumatisés craniens séveres devraient se conformer aux DCS (damage control surgery)
initiale et une période de monitoring de PIC, CPP (et le cas échéant PbtO2) , jusqu'a ce qu'il

soit considéré comme siir pour eux de se soumettre a une stabilisation chirurgicale.
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Conclusion
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Face a tous ces arguments, aucune recommandation claire pour la gestion des patients
atteints de TCG et d’une fracture fémorale ne peut étre établie. Flierl et al. a proposé un
raisonnement " Damage control orthopedic". Au cours de la premiere 24 heures, ils ont
recommandé DCO avec fixation externe. Cependant, un enclouage de courte durée (moins de
1 heure) d'un clou de petit diametre peut également €tre considéré a cet instant-1a. Entre le
jour 1 et le jour 4, lors de la réponse inflammatoire systémique, ils ont recommandé " no
touch " compte tenu du risque de second hit. Entre le jour 4 et le jour 10, pendant le virage
inflammatoire, ils ont décrit une " Time window of opportunity " avec possibilité de fixation
par l'enclouage centromédullaire.Et entre le jour 10 et 3 semaines, le syndrome de réponse
anti-inflammatoire compensatoire se produit avec immunosuppression et puis ils

recommandent & nouveau "

no touch " compte tenu du risque d'infection.Velly et al. a
¢galement proposé un algorithme en fonction du besoin de la neurochirurgie, 1'apparition de
I'hypertension intracranienne, hémodynamique, la coagulation et 1'état respiratoire

TCG
(Score de Glasgows 8)

TDM cérébrale
/ enomae \
[ Indication chirurgicaie ] [ Non Chirurgicel ]
Craniotomie
+
Fixateur externe
PIC PIC
HIC Normale Normale
1 o~ ~
1 Non Contrélée Contrélée
-
Hémodynamique Hémodynamique l .- sl
Coagulation Coagulation -
PaQ/FiC, >200 PaOyFiC; >200 Traction TP oy
ECMretardée ECMprécoce ECMprécoce Fixateur externe ECM précoce Fixateur
<2 semaines <48h <24h <12h <48h externe

t I J

Figure 26 :Arbre décisionnelle de la CAT devant une fracture de fémur chez un TCG
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1. La prise en charge initiale d'un traumatisé cranien doit étre similaire a celle
d'un polytraumatisé sans TC, en se concentrant sur le contrdle rapide de I'hémorragie, et la
restauration des signes vitaux et la perfusion tissulaire.

2. Dans un premier temps, la gravité la lésion cérébral doit étre évaluée par
'échelle de Glasgow avant l'administration des antalgiques et des sédatifs. Les directives
publiées par NICE devraient étre suivies pour sélectionner les patients pour la
tomodensitométrie cranienne, avec des décisions ultérieures en fonction de ces criteres.

3. Les dommages cérébrales secondaire doit €tre toujours évité. Il pourrait faire
suivre une réanimation inadéquate, ou une diminution de PAM / augmentation de la PIC
pendant une intervention chirurgicale, telle que la fixation d'une fracture d'un os long.

4. Chez les patients physiologiquement instables, le protocole du traitement
devrait étre basé sur des évaluations cliniques appliquées des individus et sur les exigences du
traitement, plutdt que , les rigides réglementations quant au délai de fixation des fracture d’un
os long. Dans de tels cas, les approches du « Damage control » devraient étre envisagées.

5. la surveillance du PIC doit étre effectuée selon les préconisations de la plupart
des directives récentes.

6. la surveillance PIC doit étre utilisée non seulement sur 1'Unité de soins
intensifs, mais aussi au cours des procédures opératoire, depuis la gestion PIC agressive chez
ces patients semble étre liée a I'amélioration résultats.

7. Maintenance du CPP> 60-70 mmHg et PIC<20 mm Hg est obligatoire avant,
pendant et apres les procédures chirurgicales

8. Les lésions musculo-squelettiques doivent étre agressivement gérées, avec

I'hypothese que la totale récupération neurologique se produira
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RESUME

Auteur : NOUR Anas
Titre: Prise en charge précoce et tardive d’une fracture de fémur chez un traumatisé cranien.

Mots cles : Fracture de fémur, Traumatisme cranien grave (TCG), Stabilisation précoce et

tardive, Complications pulmonaire et neurologique.
Objectifs :

L’objectif de cette étude est de déterminer si la stabilisation tardive de la fracture de fémur chez
un TCG augmente le risque de complications pulmonaires et si la stabilisation précoce compromet le

pronostic neurologique.
Matériels et méthodes :

Une étude rétrospective sur 24 mois. 32 patients souffrant d'une fracture du fémur et un TC,
divisés en deux groupes selon le délai de la stabilisation de la fracture. 14 ont subi une stabilisation de
leurs fractures dans les 24 heures et 18 ont subi une ostéosynthése tardive au-dela de 48 heures et 4
n’ont pas été opérés.

Résultats:

Dans le groupe de stabilisation précoce, cinq patients avaient des traumatismes craniens graves

(GCS< 8) et neuf avaient des traumatismes craniens modéré (GCS>8).

Dans le groupe de TC modéré, aucun patient n'a eu une complication pulmonaire et on avait une
seule complication du SNC. Dans le groupe de TCG, un patient avait une complication pulmonaire et
aucune complication du SNC.

Dans le groupe de stabilisation retardée, six patients avaient des TC modérés et douze avaient
des TCG.

Dans le groupe de TC léger, un patient avait une complication pulmonaire, 2 patients avaient
des complications du SNC. Dans le groupe de TCG, 8 patients avaient des complications pulmonaires,

3 patients avaient des complications du SNC, et un patient est décédé.
Conclusion :

Le Retard dans la stabilisation de la fracture du fémur chez les patients traumatisés craniens
semble augmenter le risque de complications pulmonaires. Cependant, en raison de la partialité de

sélection dans cet échantillon de patient, cette question ne pourrait étre définitivement résolue.
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ABSTRACT

Author :NOUR Anas

Title: Early and late management of femoral shaft fracture in patients with head injury

key words :Femur shaft fracture, Severe Traumatic Head injury; Early and late fixation fracture
Neurologic and pulmonary complications.

Objectives:

The aim of this study was to determine whether delay in femur fracture stabilization beyond
twenty-four hours in patients with head injury increased the risk of pulmonary complications and
whether immediate (up to twenty-four hours) femur fracture stabilization increased the risk of central

nervous system (CNS) complications.

Materials and methods:

Thirty-two patients with femur fracture and head injury were identified. Fourteen underwent
immediate stabilization of their fractures, and eighteen underwent delayed (four-teen patients) or no

(four patients) stabilization of their fractures.
Results:

In the immediate stabilization group, five patients had severe head injuries [Glasgow Coma
Score (GCS) < or = §] and nine had mild head injuries (GCS > 8). In the mild head injury group, no
patient had a pulmonary complication and one had a CNS complication. In the severely head-injured

group, one patient had a pulmonary complication and no patient had a CNS complication.

In the delayed stabilization group, six patients had mild head injuries (GCS > 8) and twelve had
severe head injuries (GCS < or = 8). In the mildly head injured group, one patient had a pulmonary
complication, two patients had CNS complications, and one patient died. In the severely head injured
group, eight patients had pulmonary complications, three patients had CNS complications, and one

patient died.

Conclusion:

Delay in stabilization of femur fracture in head-injured patients appears to increase the risk of
pulmonary complications. However, due to selection bias in this patient sample, this question cannot
be definitively answered. Early fracture stabilization did not increase the prevalence of CNS

complications.
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Annexe n°l : Fiche d’exploitation

Une fiche d’exploitation fut établie comme suit :

Etude épidémiologique

Age

Sexe

Mécanisme du traumatisme
e AVP

e Chute

e Agression

e Autres

ATCD

e Diabéte

e HTA

e Cardiopathies

e Tabac

e Pathologies respiratoires
e Hypothyroidie

e Néoplasie

e Chirurgie
Etude clinique

Etat neurologique

e GCS

o Taille et réactivité des pupilles
e Signes de focalisation

e Convulsion

Etat hémodynamique

Examen général

e Plaie cranio cérébrale
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e Ecoulement de liquide cérébrospinal

e Hémorragie a I’admission
Paraclinique
«» Données du scanner cérébral

Traitement

+ Traitement médical

e Ventilation mécanique
e Trachéotomie

e (Cathétérisme central

e Drogues vasoactives

e Sondage vésical

e Antibiothérapie préalable

«+ Traitement neurochirurgical
Complications infectieuses

s Incidence

% Microbiologie
Evolution

« Durée de s€jour en réanimation
+ Mortalité
e Mortalité globale

e Mortalité des patients ayant présenté un état septique
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Annexe n°2 :GCS

Ouverture des yeux

e Spontanée 4 points
e Ala parole 3 points
e A la douleur 2 points
e Aucune 1 point
Réponse verbale

e Orientée 5 points
e Confuse 4 points
e Inappropriée 3 points
e Incompréhensible 2 points
e Aucune 1 point

Meilleure réponse motrice

e Obeéit aux ordres 6 points
e Localise la douleur 5 points
e Retrait a la douleur 4 points
e Flexion anormale 3 points
e Extension a la douleur 2 points
e Aucune 1 point

Tableau 1. Score de Glasgow, évaluant la sévérité des
troubles de la conscience.

128



Prise en charge précoce et tardive d’une fracture de fémur chez un traumatisé crdnien.

Annexe n° 3 : Définitions des états septiques

7

%

Definition by American College of Chest Physicians/Society

of Critical Care Medicine

SIRS and Sepsis Definition (ACCP/SCCM-criteria)

\

swl?tim( TR 2 or more of the folowing criters:

Syndrome . Temperature > 38 °C or 36 °C
Heart rate > 90 beats/mn
Respratory rate > 20 breaths/min or PaCO 2 < 32 torr
(¢4.3kn)
WBC > 12000 cels/mm 3, < 4000 cels/mm3, or > 10%
immature(band) forms

Sepsts Documented infection together with 2 or more SIRS criterd

Severe Sepsis Sepss assocated with organ dysfunction, ncluding, but not imted
to, lactic acidosts, oliguri, hypoxema, coagulation disorders, or an
acute alteration in mental status

Septic Shock Sepss with hypotension, despte adequate fluid resusciation, along

with the presence of perfusion abnormalties, Patients who are on
Notropic or vasopressor agents may not be hypotensie at the tme
when perfusion abnormalties are detected.

3.2001 SCCM/ESICWACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference, Levy MM et
al., Crit. Care Med. 2003, 31(4): 1250-1256)

p
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Annexe n° 4 : Criteres de diagnostic du sepsis, sepsis sévére et du choc

septique

Table 1. Diagnostic Criteria for Sepsis, Severe Sepsis, and Septic Shock.*

Sepsis [documented or suspected infection plus = | of the following) |
General variables

Fever (core temperature, »383°C)

Hy pothermia (core ternpe rature, <36°C)

Elevated heat rate (50 beats per min or> 25D above the upper limit of the normal range for age)

Tachypnea

Akered mental status

Substarsial edema or positive fluid balance (20 ml/kg of body weight overa 24-hr period)

Hy perglycemia (plasma glucose, »120mg/dl [6.7 mmel/liter]) in the absence of diabetes
Inflammatory variables

Leukeocytosis (white<ell court, > 12000/ mm®)

Leukopenia (white.ce | count, <4000/mm®)

Nomnal white-cell count with > 10% im mature forms

Elevated plasma Creactive protein -2 5D above the upper limit of the normal range)

Elevated plasma procalcitonin (-2 5D above the upper limit of the normal range)
Hemodynamic variables

Arterial hypotension (systolic pressure, <%0 mm Hg; mean atenal pressure, <70 mm Hg; or decreass in % =tolic
pressure of »40 mm Hg in adults or to> 2 SD below the lower limit of the nomal range for age)

Elevated mixed venous cxygen saturation (= 70%) 1
Elevated cardiac index (3.5 liters/min/square meter ofbody-surface area)§
Organ-dysfunction variables
Arterial hypoxemia (ratio of the partial pressure of arterial cxygen to the fraction of inspired cxygen <300)
Acute cliguria (urine output, <0.5 ml/kg/hr or 45 ml/hr %or at least 2 hr)
Increase increatinine kevel of 0.5 mg/dl (44 pmdl /liter)
Coagulation abnormalities (international normalized ratio, »1.5; or activated partial-thromboplastin time, 60 sac)
Paralytic leus (absence of bowel sounds)
Thrombocytopenia (platelet count, <100.000/mm”)
Hy perbilirubine mia (plasma total bilirubin, >4 mg/dl [68 pmal /liter])
Tissue-perfusion vanables
Hy perhctatemia (lactate, 1 mmol/liter)
Decreased capilary refill or mottling
Severe sepsis (sepsis plus organ dysfunction)
Septic shock (sepsis plus either hypotension [refractory to intravencws fluds] or hypedactatemia)y

* Data are adapted from Lewy etal®

f In chidren diagnestic criteria for sepsis are signs and symptoms of inflammation plus infection with hyperthermia or
hypothemia (rectal tempe rature. »38.5°C or <35°C respectively). tachycardia (may be absent with hypothermia) and at
least one of the ©llowing indications of akered organ function: altered mertal status, hypoxemia, increased serum lac-
tate level or bounding pulses.

A miked venous acygen saturation level of more than 70% & nomnal in newborns and dhildren (pediatric rangs. 75 % 30%%).

{ A cardiac index ranging from 3.5 to 5.5 liters per minute per square meter i normal in chidren.

9§ Refractory hy potension is defined as either persistent hypotension or a requirernent for vasopressors after the adminis-
tration of an intravencus fluid bolus,
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Annexe n°S : Diagnostic et traitement du choc septique

Table 1. Major Advances in the Diagnosis and Treatment of Septic Shock

Action

Caveat

Diagnostic

Clinical diagnosis is the criterion
standard:

Typically, systolic blood pressure
<90 mm Hg or mean arterial
blood pressure <65 mm Hg

or >40-mm Hg decrease

from baseline;

Poor peripheral perfusion, low
urinary output, altered mentation,
elevated lactate

Pulmonary artery catheterization
and continuous monitoring of
central venous oxygen saturation
not recommended for routine
diagnosis

Focused ultrasonography is
suggested if there is concern for
overlapping hemodynamic
manifestations of shock

Arterial pulse contour analysis

Normotensive shock with isolated
hyperlactemia needs clarity;

Lactate and systolic blood pressure
thresholds are uncertain;

Biologic phenotyping may be promising
but not yet feasible in real time or
tested in randomized clinical trials

May have a role in right ventricular
dysfunction, complex cases with
diagnostic uncertainty

Practical, easy to use, and recommended
by expert consensus’

Awaiting randomized clinical trials for
patient outcomes;

Requires controlled mechanical
ventilation and sinus rhythm

Treatment

Prompt fluid bolus is recommended
(500-1000 mL) with appropriate
safety limits

Norepinephrine is recommended as
a first-line vasopressor

Hydroxylethyl starch may cause
harm

Protocolized early goal-directed
therapy is not superior to usual care
in early septic shock

Low-dose corticosteroids to be
considered for vasopressor-
dependent shock

Fluid therapy with balanced crystalloids
vs albumin is suggested based on
meta-analyses,®° while specific fluid
comparisons undergo additional
randomized clinical trials

Vasopressin may spare norepinephrine
at higher doses

Increases mortality and worsens renal
outcomes among survivors

Tested among patients with prompt
shock recognition, intravenous fluid
boluses, and early antibiotics

Dosing regimen and timing of
discontinuation remains controversial
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Annexe n°7 : GOS

L’échelle de GOS (GLASGOW OUT SCALE) permet par [’évaluation clinique de

déterminer la gravité séquellaire du traumatisme crdnien.

GLASGOW OUT SCALE

= GOS 1. Bonne récupération. Le blessé a récupéré la quasi-totalité de ses capacités
antérieures et est capable de retrouver une vie sociale, et éventuellement professionnelle,

normale (environ 20 a 30% des TC séveres a plus de 6 mois).

= GOS 1II. Handicap modéré. (sujet handicapé mais indépendant). des déficiences

persistent mais le blessé a récupéré son autonomie dans la vie de tous les jours. Le blessé peut

¢ventuellement reprendre une activité professionnelle en milieu protégé (environ 15 a 20%).

= GOS III. Handicap sévére. (Sujet conscient mais dépendant). Le blessé présente des
déficiences importantes qui le rende tributaire d’autrui, soit pour des raisons physiques, soit
pour des raisons neuropsychologiques. Il doit vivre dans un environnement familial ou

institutionnel. (environ 7 a 15%).
= GOS IV. Etat végétatif chronique.( 2 a 4%).

= GOS V. Mort.(environ 50% des TC séveres)
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

. Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

. Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
. Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

. Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
. Les médecins seront mes freres.

. Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
. Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

. Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux_ lois de [humanité.

. Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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