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UNIVERSITE MOHAMMED V- SQUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONCRAIRES :

1962 —~ 1969 : Deocteur Ahdelmalek FARAJ

1969 - 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 -« 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAQUT
1997 - 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAKI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE
Vice Doyen chargé de Ia Recherche et de Ia Coopération

Professenr Naima LAHBABI-AMRANI
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques 2 la Pharmacie

Professeur Yahia CHERRAK
Secrétaire Général : Monsieur Mohammed BENABDELLAH

PROFESSEURS :
Décembre 1967

1. Pr. TOUNSI Abdelkader Pathologie Chirurgicale
Février, Septembre Décembre 1973
2. Pr. ARCHANE My Idriss*

3. Pr. BENOMAR Mohammed

Pathologie Médicale

Cardiologie
4. Pr. CHAOUI Abdellatil Gynécologie Obstétrigue
5, Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

B

Janvier et Décembre 1876
6. Pr. HASSAR Mohamed

Pharmacologie Clinique

Eévrier 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz Parasitologie

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia Hématologie
- 5. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida Radiologie

Eévrier Mars et Novembre 1978

10. Pr. ARHARBI Mohamed Cardiologie

11, Pr. SLAQUI Abdelmalek Arnesthésie Réanimation

fars 1979
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima Pédiatrie

Mars, Avril et Septembre 1880
13, Pr. EL. KHAMLICHI Abdeslam

Neurochirurgie
14. Pr. MESBAHI Redouane

Cardiologie



Mai_et Octebre 1981

15, Pr. BENOMAR S$aid*

16, Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid
17. Pr. EL MANOUAR Mohzamed
18. Pr. HAMMANI Ahmed*

19. Pr. MAAZOQUZI Ahmed Wajih
20. Pr. SBIHI Ahmed

21, Pr. TAOBANE Hamid*

Hai et Novembre 1382

22. Pr. ABROUQ Al*

23. Pr. BENOMAR M'hammed
24, Pr. BENSOUDA Mohamed

25. Pr. BENOSMAN Abdelatif
26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim
27. Pr. JIDAL Bouchaib*

28. Pr. LAHRABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

29. Pr. ALAOUT TAHIRI Kébir
30. Pr. BALAFREJ Amina
31.Pr. BELLAKHDAR Fouad

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
33, Pr. SRATRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

34, Pr. BOUCETTA Mokamed* :
35. Pr. EL OQUEDDARI Brzhim E! ihalil
36. Pr. MAAQUN] Abdelaziz

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

38. Pr. NAJI M'Barek *

39, Pr. SETTAF Abdeliatif

Naovembre et Décembre 1985

4%, Pr. BENJELLOUN Halimea

41. Pr. BENSAID Younes

42. Pr. EL. ALAOUI Faris Moulay E! Mostafa
43, Pr. THERAI Hssain *

44, Pr. IRAQI Ghali

45, Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1587

45. Pr. AJANA Al

47, Pr. AMMAR Fanid

438. Pr. CHAHED QUAZZANI ép. TAOBANE Houria
49, Pr. EL, FASSY FTHRI Mohamed Taoufiq

30, Pr. EL HAITEM Nzima

51. Pr, EL MANSQURI Abdellah™

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh ‘

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

34, Pr. LACHKAR Hassan

Anatomie Pathologique
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Thoracigue

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirargie-Cardio-Vasculaire
Anatemie

Chirurgie Thoracigue
Biophysigue

Chirurgie Maxillg-faciale
Physielogie

Pneume-phtisiclogie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiclogie

Neurochirurgie
Radiothérapie
Meédecine Interne

- Anesthésie ~-Réanimation

Immuno-Hématologie
Chirurgie

Y

Cardiologie :

Pathologie Chirurpicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pnesmo-phtisiologie
Oto-Rhino-larynsologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Preumo-phtisiclogie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Medecine Interne



55, Pr. OHAYON Victor*
56, Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Naj}b
58. Pr. DAFTRI Rachida

59. Pr. FAIK Mohamed

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine
61. Pr. HERMAS Mohamed

62. Pr. TOULOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia

64. Pr. ACHOUR Ahmed*

65. Pr. ADNAOUI Mohamed

56, Pr. AOUNI Mohamed

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*

68, Pr. BENAMEUR Mohamed*

69, Pr. BOUKILI MAKBQUKHI Abdelali
7@, Pr. CHAD Bouziane

71 Pr. CHKOFF Rachid

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
73. Pr. HACHIM Mohammed*

74. Pr. HACHEMI Mohamed

75. Pr. KHARBACH Alcha

76. Pr. MANSOURI Fatima

77. Pr. QUAZZ ANI Teibi Mobhamed Réda
78. Pr. SEDRATI Omar~

79. Pr. TAZI Sacud Anas

89. Pr. TERHZAZ Abdellah*

. Eévrier Avril Juillet et Décembre 1591
81. Pr. AL HAMANY Zaltounia

82. Pr. ATMANI Mohamed*

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

6. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
§7. Pr. BENCHEKROUN BELABEES Abdelatif
88. Pr. BENSOUDA Yahia

89. Pr. BERRAHO Amina

90. Pr. BEZZAD Rachid

91. Pr. CHABRAOVI Layachi

92. Pr. CHANA El Houssaine*

G3. Pr. CHERRAH Yahia

84, Pr. CHOKAIRI Omar

95, Pr. FAJRI Abmed*

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed®
'97. Pr. KHATTAR Mohamed

98. Pr. NEJMI Maati

99. Pr. GUAALINE Mohammed*

Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique

Radiologie

Urslogie

Médecine Préventive, Santé Publigue et Hygiéne
Traamatologie Orthopédie

Médecine Interne

Cardiologie
Chirurgicale ,
Médecine Interne
Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiglogie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrigue
Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrigue
Anatomie-Pathologique
Neurgiogie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation |
Anesthésie Réanimation '
Néphrologie

Chirurgie Généraie
Hématologie

Chirurgie Générale
Phrarmacie galénique
Ophtaknologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophbtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiairie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygitne



100. Pr. SOULAYMANI ép. BENCHEIKH Rachida

101. Pr. TAQUFIK Jamal

Décembre 1092

162, Pr. AHALLAT Mohamed

163. Pr. BENOUDA Amina

184. Pr. BENSOUDA Adil

105, Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
106. Pr. CHABED QUAZZANI Laaziza
107, Pr. CHAKIR Noureddine

108. Pr. CHRAIBI Chafiq

199, Pr. DAQUDI Rajae

110. Pr. BEHAYNI Mohamed*

111 Pr. EL HADDOURY Mchamed
112. Pr. EL QUAHABI Abdessamad
113. Pr. FELLAT Rokaya

114, Pr. GHATFIR Driss*

115, Pr. JIDDANE Mohamed

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
117. Pr. TAGHY Ahmed

118. Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

119. Pr. AGNAOU Lahcen

120. Pr. AL BAROUD] Saad

121, Pr. ARJI Moha*

122, Pr. BENCHERIFA Fatiha

123, Pr. BENJAAFAR Noureddine
124. Pr. BENJELLOUN Samir

125. Pr. BENRAJS Nozha

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*
127. Pr. CAGUT Malika

128. Pr. CHRAIBI Ahdeimjid :
129. Pr. EL AMRANI ép. ABALLAT Sabah
130. Pr. EL AQUAD Rajae

131 Pr. EL. BARDOUNI Ahmed
132. Pr. EL HASSANI My Rachid
133. Pr. EL IDRISSI LAMGEHAR] Abdennaceur
134, Pr. EL KIRAT Abdelmajid*
135, Pr. ERROUGANI Abdelikader
136, Pr. ESSAKALI Maziika

137, Pr. ETTAYEBI Fouad

138. Pr. HADRI Larbi*

139. Pr. HDA Ali*

140, Pr. HASSAM Badredine

14%1. Pr. IFRINE Lahssan

142. Pr. JELTHI Abmed

143. Pr. MABFOUD Mustapha

144, Pr. MOUDENE Ahmed*

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*

146. Pr. OULBACHA Said

147. Pr. RHRAB Brahim

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Radiclogie

Gynécologie Obstetrique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrigue
Anesthésie Réanimation
Neurochirargie
Cardiclogie

Médecine Interne
Anzatomie

Gynécologie Ohstétrique

Chirurgie Générate

Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale-
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Pédiatrie

Biophysique
Endecrinologie et Maladies Métaboligue
Gynécologie Obstétrigue
Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne
Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Patholegique
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Neurologie ‘
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima
149, Pr. SLAOUT Anas

. Mars 1954 .

150, Pr. ABBAR Mohamed*

151. Pr. ABDELBAK M'barek -
152, Pr. BELAIDI Hzlima

153, Pr. BARHMI Rida Slimane

134, Pr. BENTAHILA Abdelali

155, Pr. BENY AH1A Mchammed Ali
"156. Pr. BERRADA Mohamed Szaleh
157. Pr. CHAMI Ttham '
158. Pr. CHERKAQUI Lalia Quafae
159, Pr. EL ABBADI Najia

168. Pr. HANINE Akmed*

161. Pr, JALIL Abdeloughed

162, Pr. LAKHDAR Amina

163. Pr. MOUANE Nezha

fars 1905
164, Pr. ABOUQUAL Redouane
165, Pr. AMRAQOUI Mohamed
166. Pr. BATDADA Abdelaziz
167. Pr. BARGACH Samir
188, Pr. BELLABNECH Zakaria
169, Pr. BEDDOUCHE Amograne*
179, Pr. BENAZZOUZ Mustapha
171, Pr. CHAARI Jilali*
172, Pr. BIMOU M'barek®
173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
174, Pr, EL MESNAQUI Abbes
175, Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
176. Pr. FERHATI Driss
177. Pr. HASSOUN] Fadil
. 178. Pr. HDA Abdelhamid*
179, Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
180. Pr. IBRAHIMY Wafaa
181, Pr. BENOMAR AL
183. Pr. BOUGTAB Abdessiam
184. Pr. LR RIBANI Hassan
135, Pr. EZZAITOUNI Fatima
186. Pr. KABBAJ Najat
187. Pr. LAZRAK Khalid (M)
188. Pr. OUTIFA Mohamed*

Navembre 1908

189, Pr. BENKIRANE Majid* -
190, Pr. KHATOURI Ali*

191. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000
192, Pr. ABID Ahmed*
193, Pr. AIT OUMAR Hassa_n

Dermatologie
Chirurgie Cardio-vasculaire

Urologie

Chirurgie - Pédiatrigue
Neurologie

Gynécologie Obstétrigue
Pédiatrie

Gynécologie -Obstétrigue
Traumatologie -Orthopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie .

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réamimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrigue
Urologie

Urelogie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynéeologie Obstétrique
Médecine Preventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalinologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique

Hematologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

- Pneumeo-phtisiologie

Pédiatrie



194. Pr. BENCHERIF My Zahid

195, Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

196, Pr. BOURKAD! Jamai-Eddine
197. Pr. CHAQUI Zineb

198, Pr. CHARIF CHEFCHAQUNI Al Mantacer
199, Pr. ECHAREAB El Mahjoub
200. Pr. EL FTOUH Mustapha

201. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
202, Pr. EL. OTMANY Azzedine

203, Pr, GHANNAM Rachid

204. Pr. HAMMANI Lahcen

203, Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
206. Pr. ISMAIL] Hassane*

247, Pr. KRAMI Hayat Eanoufouss
208, Pr. MAEMOUDI Abdelkrim*
209, Pr. TACHINANTE Rajae

2160, Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

211, Pr. AIDI Saadia

212, Pr. AIT OURHROUTL Mohamed
213, Pr. AJANA Fatima Zobra

214. Pr. BENAMR Said

213, Pr. BENCHEKROUN Nabiha
216, Pr. BOUSSELMANE Nabile*
217. Pr. BOUTALER Najib*

218, Pr. CHERTI Mohammed

219. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
220. Pr. EL HASSANI Amine

221, Pr. EL, IDGHIR] Hassan

222. Pr. EL KHADER Khalid

223, Pr. EL MAGHRAOUI Abdeliah*
224. Pr. GHARBI Mohamed Ei Hassan
225. Pr. HSSATDA Rachid*

226. Pr. MANSQURI Aziz

227, Pr. QUZLANE CHAHDI Bahia
228, Pr. RZIN Abhdelkader®

229, Pr. SEFIANI Abdelaziz

230, Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

231, Pr. AMIL Tomriya* .

232, Pr. BELEACEM Rachid

233. Pr. BELMAHI Amin

234, Pr. BOULANGYUAR Abdelkrim
235, Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
236, Pr. EL MELLOUKI Ouafae*
237. Pr. GAMRA Lamiae

238. Pr. GAOUZI Ahmed

239, Pr. MAHFOUDI M’barek*

240, Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
241. Pr. MOHAMMADI Mohamed
242. Pr. MOULINE Soumaya

243. Pr. QUADGHIRI Mohamed

Ophtalmologie
Pédiatrie
Preumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Paenmo-phtisiclogie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiclogie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologic Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Miédecine Interne

Neurologie

Dermatologie
Gastro-Enterologie
Chirurgie Générale
Ophtalmelogie
Traumatologie Ovthopédie
Neurologie

Cardiclogie .
Anesthésie-Réanimation

© Pédiatrie

Oto-Rhiso-Laryogologie

Urolagie

Rbumatologie -

Endocrinologie et Maladies Métaboligues
Anesthésie-Réanimation

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radioiogie

- Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmelogie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Aratomie Pathologique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Preumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthopédie



244. Pr. QUZEDDOUN Naima
245. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

246. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
247. Pr. BEN AMAR Abdesselem
248, Pr. BEN SLIMANE Lounis
249, Pr. BIROUK Nazha

250. Pr. BOULAICH Mohamed
251, Pr. CHAQUIR Souad*

252, Pr. DERRAZ Said

253, Pr. ERREIMI Naima

254. Pr. FELLAT Nadia

255, Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
286. Pr. HAIMEUR Charki*®

257, Pr. KADDOURI Noureddine
258. Pr. KANQUNI NAWAL

259, Pr. KOUTANI Abdellatif
260. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
261. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
262, Pr. NAZZI M barek*

263, Pr. DUAHARI Hamid®

264, Pr. SAFI Lahcen®

265. Pr. TAQUFIQ Jalial

266. Pr. YOUSFI MALKI Moania

Novembre 1598

267, Pr. AFIFI RAJAA

268, Pr. AIT BENASSER MOULAY Al
269, Pr. ALOUANE Mohammed*
270, Pr. LACHKAR Azouz

275. Pr. LAELOU Abdou

272, Pr. MAFTAH Mohamed*

273 Pr. MAHASSINI Najat

274, Pr. MDAGHRI ALAQUE Asmae
275. Pr. MANSOURI Abdelaziz*®
276, Pr. NASSIH Mohamed*

277, Pr. RIMANT Mouna

278. Pr. ROUIMI Abdelhadi

PROFESSEURS AGREGES :
Décembre 2001

279, Pr. ABABOU Adil

230. Pr. AQUAD Aicha

281. Pr. BALKHI Hicham*

282. Pr. BELMEKKI Mohammed
283. Pr. BENABDELJLIL Maria
284. Pr. BENAMAR Lonbna

Z85. Pr. BENAMOR Jouda

286. Pr. BENELBARHDADI Imane
287. Pr. BENNANI Rajae

288, Pr. BENQUACHANE Thami
289, Pr. BENYQUSSEF Khalil

Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie - Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

‘Neurologie

O.RL.

Radinlogie
Neurochirurgie
Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie - Pédiatrigue
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réarnimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrigue

Gastro - Entérologie
Preumo-phtisiologie

Gto~ Rhino- Laryngologie
Urologie

Traumatologie Crthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Neurochirargie
Stomatelogle £t Chirurgie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique
Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiclogie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiplogie

Pédiatrie

Dermatoiogie



290, Pr. BERRADA Rachid

291, Pr. BEZZA Abhmed*

292. Pr, BOUCHIKHI TDRISSI Med Larbi
293, Pr. BOUBOQUCH Rachida
294, Pr. BOUMDIN Fl Hassane*
2958, Pr. CHAT Latifa

296, Pr. CHELLAGOUI Mounia
297.Pr. DAALI Mustapha*

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad”

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira
300. Pr. EL HIJRI Ahmed

301, Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
302. Pr. EL MADHT Tarik

303, Pr. EL. MOUSSAIF Hamid
304. Pr. EL QUNANI Mohamed
305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil
306. Pr. ETTAIR Said

307, Pr. GAZZAZ Miloudi*

308, Pr. GOURINDA Hassan

309. Pr. HRORA Abdelmalek

310. Pr. KABBAJ Saad

311.Pr. KABIRI EL Hassane®

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar
313. Pr. LEKEHAL Brahim

314, Pr. MAHASSIN Fattouma®*
315, Pr. MEDARERI Jalil

316, Pr. MIKDAME Mohammmed®
317. Pr, MOHSINE Raouf

318, Pr. NABIL Samira

319, Pr. NOUINI Yassine

320, Pr. OUALIM Zouhir*

321. Pr. SABEAH Farid

322, Pr. SEFLANI Yasser

323, Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
324, Pr, TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002 :

325, Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
326, Pr. AMEUR Ahmed*
' 327. Pr. AMRI Rachida

328. Pr. AQURARH Aziz*

329, Pr. BAMOU Youssgef *

330. Pr. BELGHITY Laila

331, Pr. BELMEJDOURB Ghizlene* .
332. Pr. BENBOUAZZA Karima

333, Pr. BENZEKR] Laila

334. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

335. Pr. BERADY Samy*

336. Pr. BERNOUSSI Zakiya

337. Pr. BICERA Mohamed Zakarya
338, Pr. CHOHO Abdelkrim *

339. Pr. CHKIRATE Bouchra

340. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
341. Pr. EL ALJ Haj Ahmed

Gynécologie Obstétrique

Rhumatelogie
Anatomie

Cardiclogie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radieclogie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie '
Chirurgie Générale
Radiologie

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatnique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie

-Chirurgie Vasculaire Périphérique

Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynéeelogle Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérigue
Pédiatrie

Urelogie .

Anatomie Patbologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Gynécologie Obstétrique

Endocrinologic et Maladies Métaboligues

Rhumatologie
Dermatologie

Gastro — Enterclogie
Médecine Interne
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie



342, Pr. EL BARNOQUSS] Leila

343. Pr. EL HAOURI Mohamed *
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Les traumatismes criniens sont un probléme majeur de santé publique,
responsable d’une mortalité et d’une morbidité importante (séquelles
fonctionnelles) et engendre un grand cofiit de santé. |

Il est difficile de chiffrer I’incidence réelle des traumatismes criniens chez
P’enfant. Dans la littérature, I’incidence tout ge confondu est de 2 8 3/1000.

Au Maroc, vu le manque d’études dans ce sujet, nous n’avons pas de
chiffres exacts concernant 1’incidence du traumatisme crinien chez Penfant.

L’expérience accumulée chez ’adulte traumatisé a montré que les
meilleures chances de survie étaient obtenues lorsque ces patients bénéficiaient
de soins optimaux dans les premiéres heures aprés I’accident .1l en est de méme
pour les enfants traumatisés.

La prise en charge des traumatismes crdniens chez I’enfant a beaucoup
évolué ces derniéres années bénéficiant des progrés réalisés en neuro-
réanimation et dans 1’imagerie médicale.

Vu I’importance de cette question, nous allons essayer a travers ce travail
de développer :

- les particularités de la prise en charge du TC chez Penfant :
o Examen clinique.
o Indications des examens complémentaires
o L’intérét du traitement médical.

o Les paramétres de surveillance.



la place de la prévention incriminant la responsabilité des
parents.
Enfin, nous essayerons de mettre le point sur une question jusque 13 trés

- sous estimée : le syndrome des enfants secougs.






I) Période d’étude et lieu :

Notre étude est rétrospective, elle porte sur 111patients hospitalisés pendant
I’année 2007 du mois de janvier au mois de décembre2007 dans le service des
urgences chirurgicales pédiatriques de ’hopital d’enfant de Rabat. -

II) Documents consultés :

Dossiers médicaux des enfants hospitalisés comportant : observation
clinique, I’examen & I’admission, les examens para cliniques, les attitudes
thérapeutiques entrepris, et le suivi des patients.

[II) Paramétres étudiés

Les renseignements sont recueillis sur une fiche type d’exploitation. Les

parameétres étudi¢s sont :

- NOM

- AGE

- SEXE

- ANNEE

- MOTIF D’HOSPITALISATION : )

o Traumatisme crinien
wrmatisme bipolatre

- CIRCONSTANCE DU TRAUMATISME:

o Ave: [
» Type:
e Pidton
e Passager
¢ Type de transport

s SNidoe

Ay

»  Circonstance de ’AVP
s Autres '

= Lieu
8 Antoroufe

LA

» Route nationale



O

s Centre ville
Gravité de ’accident
= Vitesse
= Nombre de mort
s Nombre de blessés
*  Autres
Chute: [

- = Mécanisme :
Accidentelle [ volontaire L]
= Hauteur
*  Nombre d’étage
= Autres

o Agression [ |

e

=  Mécanisme
= Objet du traumatisme
®  Autres

Autres [ 1

HISTOIRE DE LA MALADIE :

o Heure du traumatisme :

o

Etat du malade sur le lieu du traumatisme
= Comateux

Perte de connaissance initiale

Obnubilation

Désorientation TS

Etat de choc

Vomissement

Autres

o Heure d’arriver 4 I’hopital

o]

Durée entre Paccident et arrivé 4 P'hopital

EXAMEN A L’ ADMISSION

o
e
O

Fonction vitale
Conscience : GCS
Détresse respiratoire
= Qui
* Non
Défaillance circulatoire
= Qui
»  Non
Etat général :
= Conjonctives
& Pouls
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1) Données épidémiologiques:
A. Recrutement:

Durant 'année 2007 nous avons colligé 111 patients atteints d'un

traumatisme crénien aux urgences chirurgicales pédiatriques, ce qui représente

une moyenne de 9,25 patients par mois.
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Diagrammel]: Répartition des cas selon les mois

Le plus grand pourcentage a été enregistré pendant les mois : mai, juin et

juillet. Alors que le plus faible pourcentage a été noté durant les mois de janvier

et de décembre. (Diagramme 1)
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B. Sexe:

Notre série comporte 76 garcons et 35 filles, soit respectivement des

pourcentages de 68,5% et 31,5%, avec un sexe ratio de 2,17 (diagramme 2)

Sexe
B oo
M e

Diagramme 2: répartition selon le sexe
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C. Age:

Dans notre série, 1'4ge moyen a été de 6,4 ans (+/- 3,9), avec des

extrémes allant de JO & 15 ans, (Diagramme 3)

Dans 86% des TC, I’age de survenu était supérieur & 2 ans avec unpic 2

3,5 ans.
20
151
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Mean = 6,4159
Std. Dev. = 3,96354
N =107
c ’ . N . L
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Diagramme 3 : Répartition selen Pége
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D. Mécanisme:
Les chutes représentent la premiére cause de TC (49,5%) (Diagramme 4);
les AVP arrivent en deuxiéme position (36,2%) avec une prédominance AVP

passager avant 'dge de 2 ans (histogramme 1}, et une prédominance AVP piéton

aprés 2ans (histogramme 2).

60
50....
40—
el
[ee
3
0 ¥
20—
EY
10
AV AVP pidlons coup de coup de eboulement Chule Non prévisé
passagers sabot plere
Mécanisme

Diagrammed - Fréquences des différents mécanismes.
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Histogrammel: Fréquence des mécanismes avant 2ans
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Histogramme 2 : Fréquences des mécanismes aprés 2 ans
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E. Délai entre Vaccident et l1a consuitation

Les détails des délais n’ont pas été précisés pour nos patients. Mais dans
tous les cas, le délai maximal entre le traumatisme et ['admission au service ne

dépasse pas les 24 heures.
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i) signes cliniques :
A. Signes fonctionnels: (Tableau I)

a. Yomissements

Les vomissements étaient le signe le plus fréquent rencontré dans les TC.

Ce signe a été présent chez 67 cas soit un pourcentage de 67,7%.

b. Perte de connaissance initiale (PCI)

C’est le deuxiéme signe par ordre de fréquence, il a été rapporté dans

64.,6% des cas de notre série.

c. Convulsions

6 cas de convulsions sur 111 ont été rapportés dans notre série soit 6% des

cas.
signes fonctionnels Nombre de cas Pourcentage
Vomiésements : 67 67,7%
A
Perte de connaissance 64 64,6%
initiale
Convuisions 6 €%

Tableau 1 : pourceniages des différents signes fonctionnels

16




B. Signe physiques:

Les signes physiques ont été étudiés chez 97 patients.

a. Examen neurologique:

MOVEEL O GONSsGIenne!

R

Dans notre série on s’est basé sur le GCS (Glasgow Coma Score) pour
définir la gravité des TC, en se basant sur 1’état de conscience des malades &

Padmission.
On défini :

- Un TC grave si le GCS <8,
- UnTCmodérésile 8 <GCS <12,

- UnTC }.éger sile GSC > 12

Dans 89,7% des cas les TC de notre série étaient des TC léger (tableau 2,

diagramme 5),
Cumulative
Frequency | Percent Valid Percent | Percent
Valid  grave 4 41 4,1 4,1
modéré | g 6.2 6.2 10,3
leger 87 89,7 89,7 100,90
Total 97 100,0 100,0

Tablean 2 : Pourcentage des diﬂ'émﬁts niveaux de GCS
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DiagrammeS5 : fréquence des différents types de TC.

ii. Signes de focalisation

Iis témoignent de la présence d'une lésion encéphalique. Ils sont
gn P

représentés par': la mydriase, la paralysie faciale, le déficit moteur et le

strabisme.

Dans notre série aucun signe de focalisation n’a €té rapporté.

" ES
i, Troubles du tonus:

Il s'agit d’hypertonie ou d'hypotonie. Aucun trouble de tonus n’a été

rapporté dans notre série.
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b. Examen de la téte: (Tablean 3)

[ Représentent les Iésions les plus fréquentes rencontrées dans notre série.

Ils sont retrouvés chez 30 malades soit un pourcentage de 30,9%.

Dans notre série ont été rapportés 19 cas d’ecchymoses soit 19,58% des

cas.

18 patients de notre série ont présentés un hématome du cuir chevely, soit

un pourcentage de 18,55%.

Les écoulements anormaux dans notre série sont retrouvés dans 9 cas soit
&

9,27% des cas et ¢’étaient tous des écoulements sanguins:
- Otorragie: 3cas (3,09%)

- Epistaxis: 6 cas (6,18%).

Dans 29 cas soit 29,89% aucune Iésion n’a &té retrouvée.
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Lésions Nombre Pourcentage %
Plaies 30 30,9
Ecchymoses 19 19,58
Hématomes du euir 18 18,55
chevelu
9 9,27
Ecoulements anormaux
21 21,64
Sans lésions
97 100

Total

e

Tableau 3 : comparaison des fréquences des différents types de iésions retrouvées a I’examen clinique.

c. Lésions associées:

Les lésions associées ont été renconirées chez 22 patients soit un

pourcentage de 22,7% : (Tableaud,.Diagramme 6)

- les 1ésions des membres arrivent au premier rang avec un pourcentage

de 10,3%. N
Freguency Percent Valid Percent Cumuiative
} Percent
Valid néant 75 173 773 773
ophtalmo 2 2.1 2.1 79.4
ORL 3 3.1 3,1 825
membres 10 103 10,3 g2.8
abdomen 4 4,1 4,1 86,9
rachis 1 1,0 1,0 87.9
facial 2 2.1 2.1 100,0
Total o7 100.,0 100,0

Tableau 4 : Fréguences des différentes Iésions associées
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) | Etude paraclinique:
A.Radiologie: °
a. Radiographie standard du crane:
La radiographie du crine avec ses incidences face et profil a été réalisée

chez 94 malades de notre série, soit un pourcentage de 84,7% des cas :

- Elle a été normale dans 65 cas.

- Une fracture osseuse a été objectivée chez 29 malades. (Tableau 5).

Nombre pourcentage
Normal 65 / 69 ,14%
Fracture 29 30,86%
Total 94 100%

Tableau 5 : Résultats de la radiographie du crane

b. Radicgraphie du rachis cervical

E L
“
s

La radiographie du rachis cervical a été réalisée chez 12 patients soit un

pourcentage de 10,8% des cas. Cette radiographie a été normale dans tous les

cas.
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¢. Tomodensitométrie cérebrale:
La TDM a été pratiquée chez 50 malades de notre série, soit un

pourcentage de 45% :

- L’oedéme cérébral a été la 1ésion la plus fréquemment retrouvée au
scanner. Présente chez 16 patients soit un pourcentage de 32% des

cas.

- Dans 22% des cas le scanner a été normal. (Tableau 6)

la lésion Nombre de cas Pourcentage %

(Edéme cérébral 16 32

Hémorragie méningée 7 14
pneumocéphalie 7 14
Hématome sous galéal 6 12
Fracture du rocher 3 ' 6
Hématome extradural 2 4
Normal 9 R 18

Total 50 100

Tableau 6: Resultats de la TDM cérébrale

B.Biologie:
Un bilan standard (NFS, Ionogramme, TP — TCK) a été réalisé chez tous

nos patients et il ét€ sans particularité.

23 .




V) Etude thérapeutique :

a. La posture :

Tous nos malades ont bénéficié de la position demi-assise, téte dans ’axe
du corps.

b. Oxygénothérapie :

Tous les malades de notre série ont eu une oxygénothérapie a un débit de
6l/min.

C. Antalgiques :

Les antalgiques utilisés dans notre série sont : le paracétamol et les AINS.
Ils ont été utilisés chez 67 cas soit un pourcentage de 60,3%.

d. Barbituriques :

Utilisés chez 10 cas soit 9% des patients.

e. Mannitol :

5 cas ont bénéficié de I’administration de mannitol soit 4,5% des patients.

f. Corticoides : ’

Utilisés dans 2 cas : 1,8%.

g. Antibiotiques :

Ont avaient recours aux antibiotiques dans 8 cas, soit un pourcentage de
7,2%.

h. Restriction hydrique :

Utilisée dans 4 cas : 3,6%.

24



Le tableau 7 résume les différents traitements regus par nos malades.

Médicaments utilisés

Nombre des cas

Pourcentage %

Les antalgiques 67 60,3
barbituriques 10 9
antibiotiques 8 7,2

mannitol 8 4,5 )
Restriction hydrique 4 3,6
corticoides 2 1,8

Tableau 7 : Pourcentages des différents moyens médicamenteux.
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V) Evolution:

L’évolution a été étudiée chez 76 malades: (tableau 8)

- Elle a été bonne dans 74 cas (97,4 %).

- Dans 2 cas (2,63%) I’évolution a été marquée par une
détérioration du GCS et la survenu des vomissements. Parmi ces
deux cas :

® 1 décés a été noté
= Pour le deuxiéme cas, ’évolution a été bonne aprés

son transfert a la réanimation. .

Evolution Nombre Fréguence %
Bonne 74 974
Détérioration GCS 1 1,3
Détérioration GCS +
1 1,3
vomissements
Total 76 100

Tableawn 8 : Evolution immédiate des TE.
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V1) Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation a été: (Tableau 9)

~ De 24h chez 100 malades.

- De 48h chez 8 malades.
- De 72h chez 1 patients.

- Etde 4j dans 2cas.

Cumulative
Frequency Parcent Yalid Percent Percent
Yalid 24,00
100 80,1 90,1 90,1
48,00
8 7.2 7.2 97,3
72,00
1 8 B 98,2
98,00
2 1.8 18 100,06
TFotal
111 00,0 100,0

Vi) Mortalité :

Tableaw 9 : Durée d hospitalisation

Sur 76 malades dont le suivi est connu, un seul déceés a été notd soit un
pourcentage de 1,3% des cas.
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I) Epidémiologie :
A)Incidence :

LeTC feprésente la premiére cause de décés chez les enfants de plus d’un
an. Les données épidémiologiques portant sur les TC du nourrisson et du petit
enfant sont peu nombreuses. En Europe, I’incidence annuelle est évaluée entre
150 et 300 pour 100 000 habitants par an [1].
| Notre série comporte 111 TC hospitalisé au service des urgences
chirurgicales pédiatriques de ’Hopital d’enfant de Rabat durant "année 2007.

B)Age:
Les TC sont plus fréquents chez ’enfant de moins de 5 ans et I’incidence
est maximale avant ’age de 1 an [2].
Dans notre série 86% des TC ont survenu aprés ’4ge de 2 ans avec un pic
a 3,5 ans.

C) Sexe :

&

La prédominance masculine est systématiquement retrouvée quelque soit
la tranche d’4ge avec un sexe ratio de 1,5. [3]

Dans notre série la prédominance masculine est encore plus importante

avec un sexe ratio de 2,17.
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II) Meécanismes :

La majorité des TC de I’enfant, toute gravité confondue est due aux chutes
(défenestrations, chutes de cheval, de la table 3 langer, des bras des parents) et le
plus souvent dans le cadre des accidents de la vie courante [4]. La part des
accidents de la circulation augmente avec ’4ge de 15 % entre O et 4 ans 2 55 %
aprés 14 ans.

Ces résultas sont les méme retrouvés dans notre série avec un taux de
chute de 49,5% des cas. L’incidence des AVP augmente avec I’age, de 11,1%
chez les enfants de moins de 2ans a 39,8% chez les plus de 2ans.

On peut expliquer le risque de survenue d’un traumatisme crénien de la
facon suivante [5]:

v Chez les enfants de moins de 2 ans, la part de responsabilité des
parents réside principalement dans la surveillance, et la part de
responsabilité de la personnalité de I’enfant, bien que minime, dépend
de I’éducation regue. .

v Pour les accidents de la voie publique, leur survenue reléve du hasard

- ou de ’environnement, alors que le risque de TC grave pour ’enfant
passager d’un véhicule accidenté peut €tre largement prévenu par
I"utilisation d’un dispositif de retenue efficace. Le fait de ne pas
Putiliser, reléve de I’inconscience, plus que de la négligence. La
majorité des piétons de moins de 2 ans renversés le sont en compagnie

de leurs parents, la part du hasard apparait ici prédominante. La
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prevention parait efficace, puisque le nombre de traumatismes graves
dans ce groupe spéeifique diminue de fagon réguliére, alors que la part
de surveillance des parents augmente.

Les chutes, en particulier les chutes de grande hauteur et les
défenestrations, relévent d’une autre forme de responsabilité. Il est
bien évident que les conditions d’environnement socioculturel,
économique, familial, et les équipements (fenétres, balcons) jouent un
réle fondamental dans le risque de survenue. Cependant, sur une série
de 171 enfants défenestrés, 102 avaient ét¢é laissés seuls. Celareléve a
I’évidence d’une négligence avérée, faute non intentionnelle, résultant
d’une ignorance du risque de défenestration chez ’enfant. Il est
important de noter que, dans 40,2 % des cas, les parents rapportaient
spontanément un comportement hyperactif de leur enfant et une mise
en danger réguliére dans 14,7 %. Pour les plus petits, I’information
des parents est fondamentale, afin de renforcer Jeur surveillance, et de

limiter les facteurs environnementaux de risque.

Un mécanisme particulier qui n’est pas toujours évident, ¢’est les

traumatismes craniens non accidentels (TCNA) [6]. 11 se référent 3 une

encéphalopathie traumatique, infligée par un adulte a un enfant, et résultant d’un

impact, d’une compression, ou d’un mécanisme d’accélération—décélération

(shaken baby syndrome) ou d’un mécanisme rotationnel avec impact surajouté

(shaken impact syndrome). Catfey a été le premier a attirer I’attention sur
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’association de lésions des os longs avec des hémorragies intracraniennes et

intraoculaires, et a définir ce syndrome comme « syndrome de I’enfant secoué ».
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III) Etude clinique
A)Introduction

Le bilan éiinique initial, permet d’avoir une orientation sur la gravité et la
potentialité chirurgicale du traumatisé cranien.

La surveillance d’un traumatisé du crane a pour but de dépister par des
examens cliniques répétés les complications des Iésions crénio-encéphaliques,
essentiellement hématomes et oedémes périlésionnels qui peuvent engager le
pronostic vital dans un tableau d"HTIC aigue. Ces complications surviennent
souvent dans les 48 premiéres heures et la tomodensitométrie (TDM) en a

considérablement facilité le diagnostic.

B) Examen clinique initial
1. Anamnése

Doit reconstituer I’ensemble des événements survenus depuis le
traumatisme a partir de ’interrogatoire du blessé ou de I’entourage. I ne doit
pas étre néglige et peut fournir des renseignements précieux, on appréciera ainsi:

- L’état général du patient avant le traumatisme :a

+ ATCD médicaux : Diabéte, Insuffisance cardiaque ou
respiratoire, épilepsie.

% ATCD chirurgicaux.

%+ Prises médicamenteuses : Anti-coagulants, Anti-comitiaux

- Les circonstances précises de survenue du traumatisme, permettant

parfois d’apprécier la violence du choc
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- L’heure précise de I’accident, notion fondamentale trop souvent
qubliée.

- Les premiéres symptomes présentés : Perte de connaissance méme
bréve et/ou une amnésie post-traumatique, des céphalées, des vertiges,
des vomissements, un malaise.

- Les différentes plaintes exprimées : Douleurs abdominales, thoraciques
qui pourrant orienter vers I’existence de 1ésions p.ériphériques tout en
gardant 3 ’esprit la valeur subjective de tous ces signes chez le jeune

enfant.

2. Evaluation des fonctions vitales

L’examen neurologique sera précédé d’un examen général en insistant
d’emblée sur la recherche de troubles hémodynamiques et ventilatoires.

Un TC isolé, n’est jamais chez I"adulte responsable d’un choc
hypovolémique, par contre, une plaie du cuir chevelu peut 2 elle seule
occasionner une spoliation sanguine importante, notamment chez I’enfant et
surtout chez le nourrisson. La constatation d’une instabilité tensionnelle, d’une
tachycardie, d’une péleur doit obligatoirement faire rechercher une lésion
viscérale (Hémothorax, hémopéritoine, fracture du rein, lésion des gros
vaisseaux) ou I’existence de lésions périphériques uniques ou multiples. (Bassin,
fémur,...). Les explorations complémentaires seront guidées par la clinique.

Les troubles ventilatoires seront corrigés sans délai, car le maintien d’une

hématose normale représente la garantie d’une bonne oxygénation cérébrale. Les
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traumatismes faciaux associés aux TC peuvent étre responsables d’obstruction
des voies aériennes supérieures.

Enfin tout traumatisé crinien doit &tre considéré comme un traumatisé du
rachis cervical potentiel, toutes les précautions requises pour la mobilisation du
patient seront prises jusqu’a la réalisation des radiographies du rachis.

C) Evaluation neurologique

1. Evaluation initiale du traumatisme cranien

L’examen neurologique doit étre sommaire, rapide et bien conduit. {1 est
capital car il permet d’évaluer la gravité du traumatisme et il servira de
réference.

Il devra étre effectué en notant les quatre points fondamentaux suivant :

L’existence ou non d’une perte de connaissance initiale et sa durée.

Notion difficile & apprécier chez le jeune enfant.

L’état de conscience selon le score de Glasgow (GCS) : échelle de

quantification de la profondeur du coma, trés largement répandu.

L’existence d’un déficit moteur

+

- L*état des pupilles.
Un premier examen précis, suivi d’une surveillance réguliére sont des

points primordiaux de 1a prise en charge d’un traumatisé du créne.
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a. Chez un blessé conscient

11 est facile de vérifier 'intégrité du systéme nerveux en étudiant
rapidement les fonctions supérieures : La motricité, la sensibilité, la
coordination, I’équilibre et les paires craniennes.

b. Chez un blessé comateux :

Il faut chercher 4 obtenir une réaction d’éveille, jugé sur la mimique et
I’expression verbale, et étudier les réponses motrices aux excitations
douloureuses.

La méthode de stimulation nociceptive validée est la pression du lit
inguéal avec un stylo.

L’ouverture des yeux n’est pas évaluable en cas d’ecchymoses ou
d’cedéme des paupicres.

Le score de réf€rence est obtenu aprés correction d’une éventuelle
hypotension artérielle ou hypoxie.

Ainsi on peut chiffrer ’état de conscience et préciser la profondeur du
coma.

I1 est important d’utiliser une échelle de surveillance précise car la
dégradation peut étre insidieuse.

2. Classifications des TC

La classification en quatre stades est trop schématique, ne laissant que
deux étapes intermédiaires entre le coma vigile (stade I) et le coma dépassé

(stade IV). Il vaut mieux détailler les diverses réactions aux stimulis, ¢’est
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pourquot il est préférable d’utiliser une échelle plus graduelle telle que 1’échelle

du GCS.

a. Glasgow coma score (GCS)

Cette échelle mesure le niveau de conscience du patient a partir de trois

criteres:

la réponse motrice a une stimulation douloureuse,

la réponse verbale

et I’ouverture des yeux.
Chez Penfant, la réponse verbale est adaptée a ’dge [7,8]. Le GCS est
obtenu par addition des valeurs des trois critéres donnant un score global

compris entre 3 et 15 (tableau 10).
Scare de Glasgow chez l'adulte et l'enfant {GCS)

Echelle adulte Echeile pédiatrique Score

Ouverture des yeux Comme chez 1'adulte
Spontanée

A la demande

Ala doulewr

Aucune
Meilleure réponse verbale

Orientée Orientée 3
Confuse Mots » 4
Inappropride Sons 3
- Incomprehensible Cris 2
Aucune Auncune i
Meifleure réponse meotrice omme chez Padulte
Obéit aux ordres &
Localise la douleur 5
Evitement non adapté 4
Flexion i la douleur 3
Extension i la douleur 2
Aucung i

Tableaun 10 : Score de Glasgow chez 'adulte et Penfant.
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b. Stade de détérioration rostro-caudale du coma.

Le GCS ne permet pas de déterminer le niveau de la souffrance axiale
(Diencéphale + tronc cérébral), Grace au travaux de Plume et Plosner des
classifications du coma profond ont été établies, en S’appuyant sur les réactions
motrices a la douleur, les réflexes du tronc cérébral, les anomalies du réflexe
photo moteur (RPM), les troubles végétatifs, il est possible de définir trois
niveaux de souffrance axiale dans les comas profonds, ils traduisent les stades

de la détérioration rostro-caudale [9] :

e Diencéphalique (D)
- Mouvement de décortication (flexion)
- Pupille en myosis
-  RPM présents
- Réflexes occulo-vestibulaires normaux (ROV)
- Respiration de chyne-stockes.
¢ Mésencéphalo-protuberantiel haut {(M/P) .
- Mouvement de décérébration {extension)
- Pupilles intermédiaires
-  RPM abolis
- ROV perturbés
- Hyperventilation-hyperthermie.
e Protubérantiel bas - bulbaire baut (PHy -
- Décérébration ou aréactivité
- Pupilles intermédiaires aréactives
- Réflexes occulo-vestibulaires abolis
- Respiration irréguliére anarchique
- Troubles neuro-végétatifs dissociés.

c. Autres classifications.

D’autres classifications ont été proposées pour 1’évaluation de I’état de
conscience comme la classification de BICETRE, surtout pour les enfants de

moins de deux ans ainsi que I’échelle de Simpson et Reilly.
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3. Classification de la gravité des TC
a. Selon GCS :

Les recommandations francaises (1998) se basent exclusivement sur le

GCS pour classifier les différents TC :

e Lorsque le GCS est inférieur ou égal 4 8 le traumatisme crinien est

grave.
o LeTCestdit «léger» sile GCS est supérieur ou égal 4 13,

¢ Etun traumatisme crinien est « modéré » si le GCS est compris
entre 9 et 12 [9].

Chez I’enfant, plusieurs études ont montré que le GCS était un facteur
prédictif indépendant de la mortalité [10, 11]. Néanmoins, 4 la différence du
GCS évalué chez ’adulte traumatisé crénien, il semble que chez I’enfant il est
moins bien corrélé avec le pronostic. En effet, chez I’enfant avec un TC isolé,

I’évolution peut étre favorable méme pour des GCS compris entre trois et cing

[12].

39 .



b. Classification selon masters : {13]

En 1987, dans une étude prospective concernant 7 035 patients victimes

d’un traumatisme crénien, Masters a défini trois groupes a risque de lésions

intracraniennes :

Groupe 1 (risques faibles)

®

< HETE akymplomatgue
GCS 15
Absence de signe des groupes 2 et 3

Groupe 2 (risques modérés)

]

*® ® & & ° & @ & & &

Modification de la conscience au moment de ’accident ou dans les suites immédiates
Céphalées progressives

intoxieation {drogue, alcool)

Circonstances de I'accident difficiles & définir
Convuigions apres {accident

Vomissements

Amnésie post-traumatique

Polytraumatisme

Lésions faciales sévéres associées

Signes de fracture basilaire

Possibilité de fracture avec dépression ou lésion pénétrante
Enfant de moins de 2 ans ou suspicion de maliraitance

Groupe 3 (risques élevés)

¢ ® & @ @&

Troubles de la conscience (2 Pexclusion d’une cause toxique, d’une comitialité)
score de Glasgow inférieur a 13

Signes neurologiques focaux

Diminution progressive de 1’état de conscience

Plaie pénétrante ’

Embarrure probable
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¢. Classifications nord-américaines et nord-
europeennes : 14}

Des auteurs ont proposé un travail introduisant plusieurs degrés dans la
classification des traumatismes craniens « légers » et élargi la définition de
traumatisme cranien «moderéy :

- Lahead injury severity scale (HISS) permet de distinguer :

% Les traumatismes craniens avec GCS 15 sans PCI et examen
neurologique normal (minimal head trauma),

< Et des traumatismes craniens GCS 15 avec PCI de moins de 5
minutes ou amnésie post-traumatique (mild ou minor head
trauma).

- - Sont considérés comme « moderate head trauma » :

< LesGCS9a13

% Et/ou une PCI de plus de 5 minutes

< Ou bien encore la présence de signes n?urologiques focaux.

En géneéral selon les données de la littérature, les TC de 'enfant sont dans:

- 80 % des cas des TC légers,

- 10 % des cas des TC modérés

- Et 10 % des cas des TC graves [15].
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Dans notre série :
= Tous les malades ont &t évalués selon le GCS et classifiés selon
cette méme échelle.
® Tous les malades de notre série avaient un examen des pupilles
normal,
= Aucun signe de focalisation n’a été noté dans notre série.
= En conclusion :
o 89,7% des cas avaient un traumatisme cranien léger.
o 6,2% des cas étaient des TC modérés,
o Et 4,1% des TC graves.
On remarque que le taux des TC graves de notre série est inférieur a celui
“de la littérature ceci peut étre expliqué par le fait que la majorité des TC graves
sont hospitalisés d’emblée dans un service de neuro-réanimation et donc non

étudiés dans notre série.
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IV) Etude para clinique
A)Les examens de routines :
1. Radiographie standard du crine: (Face, Profil

Incidence de Worms).

Peuvent objectiver :

~ Les fractures linéaires de la volte :

- Les fractures communicatives

- Les embarrures

Dans notre série la radiographie du créne a €té pratiquée dans 84,7 % des
cas, et une fracture du créne a été rapportée dans 31% des cas.

En analysant les résultats de la radiographie du créne et 1a prise en charge
des patients qui en ont bénéficié, on remarque que la présence ou non de
fracture ne changé en rien la conduite ultérieure chez les traumatisés du créne.
On a pu conclure alors que la radiographie du créne ne doit étre ni systématique
ni obligatoire dans la prise en charge des TC.

En effet ces mémes constatations ont été rappertées dans la littérature
[16]. La sensibilité d’une fracture du créne 2 la radiographie pour dépister une
lésion intracrénienne est trop faible (65 %), et bien inférieure 4 ’examen
neurologique (91%). Il en est de méme pour la valeur prédictive négative de la
radiographie. En d’autres termes, une radiographie du crine normale n’élimine

pas la possibilité d’une 1ésion intracrénienne, et inversement, une fracture du

créne n’est pas nécessairement synonyme de lésion intracranienne. I’intérét
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majeur du travail de Masters en plus de sa classification historigue a ét¢ de
démontrer que la pratique de radiographies du créne a la recherche de trait de
fracture ne permettait en rien de préjuger ou d’éliminer la présence de 1ésions
intracriniennes. De ce fait, la pratique de radiographies du crine chez un patient
victime d’un traumatisme cranien, hors situations particuliéres en pédiatrie, ne
se justifie plus [17].

2. Radiographie standard du rachis cervical

Le bilan radiographique conventionnel est prescrit systématiquement pour
le diagnostic de lésion du rachis cervical, ce d’autant plus que le patient présente
des troubles de la conscience [18], que le traumatisme est violent et que le GCS
est bas [19].

Les traumatismes cervicaux de I’enfant de moins de 15 ans sont peu
fréquents et représentent 0,65 & 9,47 % de ’ensemble de la traumatologie
cervicale [20], mais leur pronostic est sombre, en particulier pour les luxations
atlanto-occipitales dont la mortalité globale est proche de 100 %.

Dans notre serie la radiographie du rachis cervical n’a montrée aucune

anomalie.
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3. L’examen du fond d’oeil

Le fond d’ceil & pour but de rechercher :
*» Une stase papillaire
% Un oedéme papillaire.
Ces signes témoignent de la présence d’une HTIC. Il n’a guére d’intérét
en urgence, mais a moyen teﬁne, il permet une surveillance surtout chez le

nourrisson et ’enfant.

4. L Electroencéphalogramme (EEG)

Il est devenu inutile dans ’exploration des traumatisés crinio-céphaliques.
Dans la période post-traumatique il peut étre demandé devant la survenue

de crises convulsives.

5. Bilan biologique

Un bilan biologique standard (NFS, Ionogramme, Bilan de la crase
(TP, TCK), Groupage) est obligatoire.
Permet de détecter et de corriger une éventuelle anémie, des troubles

hydro électrolytiques, une insuffisance rénale et des troubles de la crase.



B) Les examens spécialisés
1. La tomodensitométrie

La prise en charge thérapeutique des TC a €té nettement facilitée par la
TDM. Elle permet un diagnostic anatomique précoce des lésions encéphaliques ,

Le scanner peut &tre normal bien qu’il existe un coma profond: il ne
montre donc pas I’étendue de toutes les Iésions encéphaliques.

Il faut savoir que les images peuvent se modifier en quelques heures, si
’évolution clinique I’indique, il ne faut pas hésiter a redemander un nouvel
examen.

Cependant, cet examen de réalisation fréquente aux urgences pose un
probléme d’indication. 11 se révéle normale dans 88 293 % des cas, il est
irradiant, nécessite un transport et une sédation éventuelle, engendre une durée
d’attente aux urgences et un cotit [21].

Il n’existe pas de consensus dans la littérature sur les indications de la
TDM. Dix études avaient identifié jusqu’en 2003 des signes associés a
Pexistence de lésion cérébrale mais ces études étaient souvent rétrospectives,
avec de nombreuses variables manquantes, et incluaient des effectifs faibles
d’enfants avec Iésions cérébrales traumatiques.

Depuis 2003, quatre régles de décisions cliniques (RDC) toutes issues de
données de cohortes prospectives observationnelies d’enfants de moins de 18

(ou 16 ans) visant & limiter les indications de 1a TDM ont été publiées [211].
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a. Régle « University of California-Davis pediatric head
injury rule »

Sur les 2043 enfants inclus, 16 % avaient moins de 2 ans et 91 % avaient
un score de Glasgow a 14 ou 15. Une TDM était réalisée chez 1 271 enfants
(62%) et une lésion cérébrale était trouvée chez 98 (7,7 %) dont 23 ne
nécessitaient pas une des interventions décrites.

Les variables prédictives de 1ésion cérébrale étaient dans 1’ordre
d’apparition dans les noeuds de décision : troubles de la conscience, signe
clinique de fracture du crine, hématome du scalp chez un enfant de moins de 2
ans, vomissement. Les performances de la régle sont dans le Tableau 11.

Dans le sous-groupe des moins de 2 ans, I’absence d’hématome du scalp
et de trouble de conscience prédisait I’absence de 1ésion avec une Se de 100 %
{(borne basse de I’'IC 95 % a 82 %).

Les variables prédictives de 1ésion cérébrale nécessitant une intervention
thérapeutique étaient les 4 variables précédentes auxquelles se rajoutaient les
céphalées. En absence de ces 5 variables une intervention n’était pas nécessaire
avec une Se de 100 % (IC 95 % : 97-100).

Cette RDC fait toutefois référence et sa connaissance est exigée des

peédiatres et urgentistes dans les examens de certification nord-américains.

b. Reégle « UC-Davis modifi ée »

Une étude secondaire de la cohorte Nexus II pédiatrique a tenté de valider

cette régle mais en la modifiant. Le critére de jugement était une lésion
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intracranienne « significative », définie comme toute lésion nécessitant une
intervention neurochirurgicale, ou & risque de dégradation rapide ou de séquelles
neurologiques a long terme.

Trois des variables prédictives étaient aussi modifiées : « vomissements
répétés, en jet », « céphalées intenses ou s’aggravant » et définition différente de
I’altération de la conscience. Les performances de la RDC UC-Davis modifi ée
sont indiquées dans le tablean 11. Cette étude ne constitue donc pas une
validation de 'UC-Davis Rule. Cependant les définitions plus restrictives des
symptomes diminuant leur sensibilité n’expliquaient pas & elles seules la baisse

de Se dbservée, ce qui suggere la fragilité potentielle de cette régle.

¢. Regle de la cohorte NEXUS I

La RDC était ici déterminée chez les seuls enfants (n =1 666) de la
cohorte NEXUS 11 initiale qui comportait aussi des adultes, et les 8 variables
prédictives ¢taient ramenées 4 7, le critére « 8ge > 65 ans » étant enlevé. Les
performances de la RDC pédiatrique (Tableau 11) etaient similaires aux
performances de la RDC sur la cohorte compléte.

Une limite majeure de cette étude était que la population de validation
etait la méme qu’une partie de la population ayant servi au développement de la

RDC.

d. Reégle du CHALICE study group
Tous les TC étaient inclus (22 772 enfants), d’ot un pourcentage faible

d’enfants ayant eu une TDM (n = 774, 3,2 %), 281 étant anormales (38 % des
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TDM soit 1,2 % des enfants). Le critére de jugement incluait : décés,
intervention neurochirurgicale, ou anomalie TDM (toute hémorragie, contusion,
oedéme et embarrures mais pas les fractures simples). L’absence de quatorze
variables prédisait 1’absence de lésion intracranienne grave avec des

performances indiquées dans le Tableau 11.

e. Régle du CATCH study Group

Cette RDC n’a été publiée a ce jour que sous forme d’abstract. Quatre
facteurs dits de « haut risque » prédisaient une intervention neurochirurgicale
avec une Se de 100 % : un score de Glasgow toujours < 15 au cours des 2
premiéres heures d’évolution, une suspicion de fracture ouverte du crane, des
céphalées d’intensité croissante ou une irritabilité. L addition de 3 autres
facteurs : 'un hématome du scalp, des signes de fracture de la base du créne ou
une chute de plus de 3 pieds ou 5 marches prédisaient ’existence d’une lésion

cérébrale avec une Se de 98,3 % (Tableau 11).
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Tablean $1 : Régles de décision clinigue pour déterminer les indications d"imagerie cérébrale dans les
TC de Penfant.

Dans notre série, 45 % des patients ont eu un scanner, 22% de ces TDM
ont été normale. Tout les malades qui présentaient une lésion cérébrale a la

TDM avaient au moins un facteurs parmi les facteurs communs aux quatre

études.
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2. L’échographie trans-fontanellaire :

Chez le nourrisson, elle peut étre envisagée dans certaines circonstances,
mais il faut connaitre ses limites, en particulier 4 la phase aigu€ du traumatisme:
I'hémorragie sous-arachnoidienne est.en général méconnue, les lésions intra
parenchymateuses superficielles peuvent étre difficiles a voir en fonction de leur
topographie. Les espaces péri cérébraux doivent systématiquement &tre explorés
avec une sonde de haute fréquence, en particulier pour rechercher une collection
péri cérébrale. La mesure de l'index de résistance artérielle peut apporter des
¢léments pronostiques lorsqu'il existe un oedéme cérébral [22].

3. L’imagerie par résonance magnétique:

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) n’est pas un examen 2
réaliser en urgeﬁce chez i-e patient traumatisé crinien en raison des contraintes
d’installation et de la longueur de la procédure mais elle constitue un examen de
choix dans la compréhension des troubles neurologiques a distance du
traumatisme. L’IRM permet de préciser le pronostic fonctionnel du patient et par
conséquent d’informer sa famille avec des arguments plus précis et plus fiables

que ceux apporteés par le simple examen scanographique [22].
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4. Mesure de la pression intra-crnienne (PIC) :

Elle constitue un excellent paramétre de surveillance des traumatisés
criniens en phase aigue.

Cette mesure de PIC se fait le plus souvent par un cathéter ventriculaire et
un manometre conventionnel.

Par ailleurs, les thérapeutiques & visée hypotensives cérébrales
(osmothérapie, corticothérapie, ventilation) sont trop efficaces et donc
dangereuses pour étre administrées de maniéres systématiques sans vérification
préalable de la PIC.

5. L artériographie :

Elle n’a plus de place dans le diagnostic des iésions intra-craniennes, ses

seules indications sont 4 "heure actuelle:

Suspicion de fistules carotido-caverneuses.

Lésions des vaisseaux du cou (dissection carotidienne ou vertébrale)

Suspicion de thrombophlébites des sinus duralzx.

6. Trou de trépan explorateur:

Séul moyen de diagnostic avant I’artériographie et la TDM, il n’est
indiqué actuellement que dans 3 circonstances :

- Aggravation trés rapide avec coma gravissime

- Absence de tout appareiilage pour réaliser des examens

complémentaires
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- Suspicion d’hématome de la fosse cérébrale postérieure (FCP) en

absence de TDM.

7. Autres examens spécialisés:

a. Spectroscopie par résonance magnétique du proton

L'étude des principaux métabolites discernables en spectroscopie (choline,
créatine, N-acétylaspartate [NAA]) pourrait apporter des éléments
complémentaires. La présence de lactate est détectable lors d'une ischémie. A
l'inverse, dans les lésions axonales diffuses, le lactate ne serait pas augmenté de

fagon sensible.

b. Etude de la perfusion cérébrale

Le rble exact de la perfusion cérébrale dans I'oedéme post-traumatique
reste débattu ; ceci est important pour la prise en charge a la phase initiale du
traumatisme. De méme, I'appréciation de la consommation d'oxygéne au niveau
cérebral peut constituer un élément important pour guid;er la réanimation. I n'y a
pas de relation directe entre la perfusion cérébrale et la consommation
d'oxygeéne, en particulier dans les premiers jours suivant le traumatisme.
Plusieurs techniques ont été proposées pour obtenir un monitorage fiable de la
perfusion cérébrale : doppler trans-crénien, étude 2 l'aide de xénon en TDM,
Spect hexaméthyl-propyléne-amine-oxime (HMPAOQO), tomographie par
émission de positons (TEP) au 18-fluorodésoxyglucose. En dehors du doppler

trans-crénien, ces méthodes restent actuellement le pius souvent expérimentales.
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En pratique, le monitorage de la pression intracrinienne, la mesure de la
saturation en oxygéne du sang veineux jugulaire (qui donne une appréciation
indirecte de la consommation cérébrale d'oxygeéne, CMR O2 ), doivent permettre

d'adapter la réanimation.

¢. Marqueurs biclogiques

De nombreux travaux ont cherché a obtenir un marqueur biologique de
’atteinte cérébrale. Récemment, la protéine S-100 (PS-100) synthétisée par les
cellules astrogliales, a été décrite comme un marqueur d’atteinte du systéme

nerveux central. A I’état normal, elle n’est pas détectable dans le sang [23].
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V) Les hématomes intracraniens post-traumatiques

L’hématome intracrinien traumatique en phase aigué est une 1ésion fréquente
dans les services de neurochirurgie. Il est évolutif et accessible dans la plupart
des cas a un traitement neurochirurgical qui doit étre réalisé en urgence. Il est
exceptionnel qu'un fraumatisme important provoque une lésion unique.

Différentes lésions craniennes, variables dans leur nature et leur topographie,
sont souvent associées et vont étre en partie responsables du pronostic
neurologique. L’hématome extradural reste la forme anatomique la mieux
individualisée sous ses différents aspects.

A) Hématome extradural (HED)

a. Définition
Collection sanguine développée enire la dure-mére et la table interne de
I’os du créne.
b. Evolution des idées
Les transports médicalisés et la tomodensitométrie (TDM) cérébrale ont
beaucoup contribué a la rapidité du diagnostic et donc 2 la qualité du traitement
de ces blessés. L'HED représente toujours une grande urgence neuro-
traumatologique. Il ne faut plus hésiter & I’heure actuelle & transférer pour une
TDM un traumatisé cranien méme minime, parce que c’est 4 ce prix que 1’on
tend vers une mortalité nulle et & une guérison sans séquelle de I'HED pur.
L’évolution en quelques heures vers des 1ésions cérébrales irréversibles et la

mort impose une intervention en extréme urgence dés I’apparition des premiers
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signes cliniques. Cette intervention doit étre réalisée dans le service d’accueil
primaire si le délai d’évacuation dans un centre de neurochirurgie dépasse deux
heures. Les aspects modernes de la question relévent des progres de I’imagerie
pour ’exploration des cas asymptomatiques, ol ’indication chirurgicale peut se
discuter mais aussi des patients sédatés, intubés et ventilés ot le scaﬁner permet
d’établir le diagnostic alors que le classique drame en trois temps cliniques
échappe. Il faut par ailleurs insister sur le caractére évolutif des 1ésions
intracréniennes, ce qui justifie un second examen tomodensitométrique si le
premier a été réalisé dans les trois premiéres heures\suivant ’accident ; cette
derni¢re notion permet d’individualiser les HED «retardés » lorsque le premier
scanner est normal. Les 1ésions associées sont déterxf;inantes dans le pronostic a
long terme [24].
¢, Données générales
i. Epidémiologie [25]:

* 1 a3 % des traumatismes criniens en général, 9:a 20 % des
traumatismes craniens graves (score de Glasgow inférieur 2 8), selon les séries;

» La fréquence est plus importante dans les cas autopsiques: 20 4 25 % des
HED étant parmi les facteurs responsables de décés secondaires 3 des accidents
de la voie publique;

* 20 % des interventions pour hématomes ou collections intracraniennes

traumatiques,
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ii. Age- Sexe
L’HED prédomine entre 10 et 50 ans [26] avec cependant des variations
suivant les auteurs. Chez le nourrisson, il est loin d’étre exceptionnel [27]
malgré I’élasticité de la voite liée & I’4ge. ll n’y a pas de pllédominance de sexe
chez les enfants.
iil. Lésions associées
Dans 20 a 25 % des cas, il existe une ou plusieurs 1ésions graves associées

qui sont par ordre de fréquence :

» Fractures des membres, traumatisme thoracique, abdominal, rachidien,
maxillofacial [24];
» Association avec d’autres lésions intracraniennes telles qu’hématome

sous dural aigu ou contusion cérébrale, Elle varie de 10 % & 50 % des cas

suivant les auteurs {28].
d. Anatomopathologie
L"HED est localisé, parfois étendu. Le volume peut atteindre 300 a

400ml, habituellement il est de 100 & 200 ml. Il s’agit d’un caillot organisé

adhérent a la dure-mére.
i. Saignement
Plusieurs éventualités sont possibles :

» Blessure de I’artére méningée moyenne visible lors de I’intervention

dans un tiers des cas.

» Sinus veineux surtout pour les HED du vertex ou bilatéraux [29] ;
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» Saignement des veines diploiques ou méme d’un trajet de fracture sans
identifier une veine ;
* Parfois, la dure-mére saigne de fagon diffuse en regard du point d’impact
du choc et du trait de fracture.
il. Lésions osseuses
La fracture est visible sur 85 % des radiographies, parfois, elle n’est
visible qu’a I'intervention. 11 existe 5 & 10 % des HED sans fracture décelable
[25]
iil. Lésions associées endocraniennes
On retrouve 10 a 50 % d’associations avec des 1ésions cérébrales sous-
jacentes a ’'HED (contusion, dilacération, hématome sous dural, hémorragie
méningée). Cette notion rend compte du nombre élevé de formes cliniques
«atypiques » qui accroit la mortalité de 20 & 50 % [25].
iv. Localisation
Les localisations temporales et pariétales sont les.plus fréquentes (70 %),
en rapport avec la présence et le calibre significatif de P’artére méningée et de
ses branches a ce niveau, suivies de la région frontale (7 % & 18 %). Viennent
ensuite la base de la fosse moyenne, redoutable car I’artére est rompue 4 la sortie
du trou petit rond, 13 ou elle est la plus grosse. Au niveau de la fosse postérieure

(hématome occipital), ’"HED est classique, habituellement d’origine veineuse

[29, 30, 31].
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e. Physiopathologie

Habituellement, I’HED est volumineux et déprime profondément la dure-
mére, se constituant généralement en quelques heures. I ’artére continué a
saigner jusqu’au coma terminal, ce qui expligue la rapidité évolutive de PHED
et son pronostic gravissime causé par compression aigué rapidement progressive
de ’hémisphere cérébral, puis hernie de la partie interne du lobe temporal dans
Pincisure de la tente du cervelet, enfin écrasement du tronce ¢érébral au niveau
des pédoncules.

En pratique, le volume et 1’étendue de I’hématome sont limités par la
force d’adhérence de la dure-mére a 1’os mais aussi par la contre-pression
intracranienne et, souvent, I’hémostase spontanée est faite lorsque I’on souléve
le volet chirurgical. La rupture des veines épidurales ou des sinus veineux
provoque un hématome moins rapide dans sa constitution. L hémostase se fait
dans ce cas également par équilibre entre la pression intracrinienne cérébrale et
la pression de ’hématome. :

f. Etude clinigue

L HED dans 12 4 34 % des cas se traduit par une évolution en trois temps
de Ia maladie en moins de 48 heures. Par contre, § % & 24 % des patients n’ont
pas d’altération de la conscience, 23 % a 44 % n’ont pas d’intervalle de lucidité
et sont d’emblée dans le coma, et 20 % a 28 % présentent une perte de

conscience immédiate post-traumatique bréve [29, 31, 32].
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Chez le jeune enfant, un tableau d’anémie aigué avec paleur associée aux
signes cliniques habituels peut étre un argument de poids pour poser le
diagnostic. Par ailleurs intervalle libre est court et la fracture du créne est
souvent mal visible.

i. Forme type
1. Le traumatisme (premier temps)

11 est direct le plus_ souvent. La violence du choc est des plus variables et il
suffit qu’il provoque une fracture du créne. L hématome siége en régle générale
en regard du point d’impact du traumatisme et du trait de fracture. Une bréve
perte de conscience de quelques secondes peut suivre immédiatement le choc
comme dans la plupart des traumatismes créniens mais elle n’a pas de
signification particuliére.

2. L’intervalle libre (deuxiéme temps)

L’intervalle de lucidité (J.L. Petit) dure de 1 & 24 heures. Le sujet est
parfaitement conscient avec, souvent pendant cette période, une douleur
d’aggravation progressive au point d’impact du traumatisme.

3. L’aggravation secondaire (troisiéme temps)

La survie dépend de la rapidité de I'intervention. Il se constitue un double

syndrome d’hypertension intracrénienne aigué associée & des signes de

focalisation neurologique.
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il. Formes particuli¢res

Elles sont plus fréquentes que la forme classique type et représentent 60%

des cas opérés.
1. Formes évolutives

Elles ont été individualisées par Fénelon [33}, classification reprise par
Vigouroux [34]. L utilisation de la tomographie axiale en neuro-traumatologie
d’urgence et ’organisation des SAMU permettent actuellement une meilleure
efficacité diagnostique.

* Formes aigués et suraigués. Se constituant dans les 24 premiéres heures,
elles représentent dans les statistiques les plus récentes plus.de la moitié des cas.
Ce sont :

* Des blessés admis dans le coma survenu immédiatement aprés le

traumatisme crénien, et se détériorant rapidement avec ou sans signe de

focalisation. Il existe dans la plupart de ces cas des lésions assocides ;

» Des cas dont I’aggravation secondaire s’est faite trés brutalement en

moins de 6 heures. L’hématome est alors d’origine artérielle et il existe

souvent des I€sions cérébrales associées parenchymateuses. La mortalité

globale y est de ce fait trés élevée (2/3 des cas).

Formes subaigués. 20 % des cas. L’aggravation secondaire se produit
entre la 24e heure et le 7e jour. Le saignement est osseux ou veineux. Le tableau

clinique est évocateur et le pronostic est bon. La crainte de ces cas justifie
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"hospitalisation d une semaine des traumatisés c;*é‘\niens avec fracture et la
réalisation d’une seconde TDM au moindre doute.

Formes chroniques. 5 % des cas. Les signes neurologiques se constituent
au-dela du 7e jour. La topographie habituelle est frontale ou occipitale. Cette
derniére forme serait liée & un saignement d’origine veineuse.

Formes asymptomatiques. De plus en plus fréquentes. Le diagnostic est
posé lors d’un examen systématique au scanner chez un traumatisé avec
fracture, alors qu’il n’existe aucun signe neurologique d’appel. L’abstention
chirurgicale ne peut étre systématique et I’intervention permet dans ces cas de
traiter les blessés avant I’apparition de tout signe clinique, selon I"épaisseur de
P’HED ala TDM.

Formes « retardées ». Il s’agit d’une lésion non visible sur la premiére
TDM réalisée aprés le traumatisme et qui apparait sur I’examen suivant
quelques jours aprés. L absence de fracture visible ne doit pas faire exclure
I’éventualité du développement d’un HED retardé. Cette 1ésion est peu fréquente
chez P’enfant [35], alors que chez I’adulte, elle représente entre 5 % et 10 % des
HED [36, 371].

2. Formes topographiques

Hématomes « des extrémes ». Ce sont des hématomes polaires, se

de’veloppant en zone peu parlante, frontale ou occipitale, évoluant sur un mode

subaigu ou méme chronique. L’aggravation brutale avec engagement temporal
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ou cérébelleux peut survenir a tout instant et justifie donc de les considérer
comme des cas particuliérement urgents a traiter.

Hématomes du vertex. Ils doivent étre rapprochés de ces cas. Ils sont diis
4 une blessure du.sinus longitudinal supérieur et se résolvent parfois
spontanément {37].

Hématomes « temporaux ». Ils peuvent revétir deux formes classiques
qui sont en général difficiles & individualiser dans les statistiques mais sont
facilement reconnaissables au plan chirurgical

Hématomes latéraux. IIs se collectent en regard de I’écaille temporale et
diffusent vers le haut et ’arriére dans la classique zone décoilable de Gérard
Marchand. Ils correspondent a la description classique type de I’HED La région
temporale est intéressée dans plus de la moitié des cas (temporaux 12 %,
temporopariétaux 27 %, frontotemporopariétaux 12 %) [38].

Hématomes sous-temporaux. IIs correspondent aux formes suraigués : la
fracture se situe a la base du crine avec blessure de 1’ax‘tére; méningée moyenne
dans sa portion la plus volumineuse au niveau du trou petit rond. I.’hématome
souléve le lobe temporal et peut donner par lui-méme des signes de compression
pédonculaire directe (forme sphéno-temporale de Duret). Il peut également
diffuser vers I’écaille occipitale et 8’étendre de fagon importante vers Ie centre
de I’hémisphére ou vers la loge cérébelleuse.

Hématomes de la fosse postérieure. La 1ésion est soit d’origine veineuse

soit d’origine artérielle. Ils se traduisent moins par des signes moteurs
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déficitaires que par des troubles d’équilibre et céphalée intense suivis par une
aggravation brutale lors de I’engagement supérieur ou amygdalien {39]. Il faut
souligner enfin I’existence de formes bilatérales (3 & 6 %) et multiples (7 %)
dont le diagnostic est devenu plus ais¢ depuis la TDM [38].
3. Formes associées

Les Iésions associées intracriniennes sont facilement mises en évidence a
I’examen TDM, sont présentes dans 55 % des séries récentes [24, 40]. Elles sont
une des clefs du pronostic. Elles peuvent étre plus graves que 'HED, et
s’accompagner de signes de souffrance axiale apparaissant souvent d’emblée. La
présence de 1ésions intracréniennes associées ne doit pas faire retarder
’évacuation de 'HED [40,41], éventuellement grice a une intervention
combinée ou élargie {craniectomie décompressive) [42].

Les 1ésions viscérales associées peuvent étre 1étales soit par elles-mémes,
soit en provoguant une aggravation des conséquences de VHED,

Les traumatismes muitiples engagent le pronostic vital soit par leur
coexistence, soit par agression cérébrale secondaire d’origine systémique
(ACSOS). Ils impliquent une prise en charge par des équipes multidisciplinaires

capables de hiérarchiser les actes thérapeutiques médicaux ou chirurgicaux.



g. Examens complémentaires
i. Tomographie computérisée (TDM)

C’est le seul examen permettant en urgence de faire un bilan Iésionnel et
un diagnostic topographique. Typiquement, ’HED se présente sous forme d’une
lentille biconvexe bien limitée d’hyperdensité élevée et donc 'angle de
raccordement avec la vofite du crine est toujours obtus (Fig. 1). La fracture est
rarement visible sur les coupes mais un hématome du scalp est pratiquement
constant en regard de I’HED. L’épaisseur de P'HED doit étre estimée, de
quelques millimétres & quatre et méme cing centimétres. Une bulle d’air peut
étre observée au sein de I’hyperdensité. Si I’hématome est plus ancien, la densité
de la collection sanguine diminue. Les associations pathologiques sont
fréquentes (50 % des cas) : contusion sous-jacente et diamétralement opposée,
parfois bi ou pluri-focales (Fig. 2). Les signes indirects conséquences de I’HED
doivent étre précisés : effacement des sillons corticaux, déviation des
veniricules, engagement cingulaire ou temporal avec comblement des citernes.

La présence d’une ou plusieurs autres Iésions collectées ou non doit également

étre recherchée,
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Figure 1. Hématome xtradcassqu lentille biconvexe, yperse.

Figure 2. Hématome extradural pariéto-frontal gauche et Iésions de contrecoup, confusion
hémorragique frontale droite.
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ii. Radiographies du crine
L’intérét des ex.amens radiographiques créniens systématiques ne revét
que peu d’importance par rapport a la TDM, dont ’apport en termes de bilan
1ésionnel est bien supérieur. En cas d’HED, la fracturé eét visible dans 90 % des
cas. Des clichés normaux n’éliminent pas le diagnostic, la fracture n’étant
visible qu’a I'intervention. Certains hématomes d’origine veineuse peuvent
d’ailleurs évoluer sans fracture.,

1ii. Autres examens :

Angiographie cérébrale

Electroencéphalographie

Fond d’ceil

i

- IRM

Dans notre série deux cas d’HED ont été diagnostiqués grdce a la TDM soit

1,80% des cas.
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B) | Hématome sous dural aign (HSDA)
a. Définition

11 s’agit d’une collection sanguine développée entre la dure-mere et le
cerveay; le terme aigu signifie son apparition dans les 72 heures succédant au
traumatisme.

b. Evolution des idées

L’hématome sous-dural aigu est considéré par la majorité des auteurs
comme une des I€sions traumatiques intracréniennes les plus graves.
L’utilisation du scanner de fagon pratiquement systématique chez le traumatisé
crinien grave a révolutionné le diagnostic. Cependant, plusieurs questions
capitales conditionnant le pronostic sont encore objet de débats :

+ Limite de la réanimation ?

* Traitement médical ou chirurgical ?

« Si une intervention est décidée, quels en sont les critéres, la technique et

le moment ? ,

* Quelle est 'importance de la mesure de la pression intracrinienne pour

le choix de la thérapeutique la mieux adaptée ?

La question la plus difficile dans cette lésion reste I’ établissement d’un
consensus qui pourrait servir de base  une attitude thérapeutique commune de
cette pathologie connue de tous et relativement fréquente dans les services de

neurochirurgie.
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d.

. Donnédes générales

i. Epidémiologie
De 1 422 % des traumatisés criniens selon les critéres considérés,
deux fois plus fréquent que ’HED;
21 % des traumatisés criniens graves (score de Glasgow < 8), 60 %
des lésions opérées selon TCDB;
50 & 80 % des déces survenant dans les suites des traumatismes
craniens graves.

ii. Age-Sexe
Prédominance masculine nette
Grande diversité d’age, rencontré chez les nourrissons
(traumatismes obstétricaux) jusqu’aux dges extrémes (favorisés par
anticoagulants et antiagrégants) ;

Anatomopathologis

L’hématome est étendu généralement sur tout I’hémisphére, avec 50 &

300ml de sang coagulé en gros caillots noirs, mélés & un peu de sang liquide. 11

est non adhérent au cerveau ou & la dure mére a I’exception des caillots situés

sur le vaisseau responsable du saignement.

i. Saignement

Le plus souvent il y a rupture des veines amarrant le cerveau aux sinus

dure-mériens, des veines cortico-durales, ou rupture d’artéres superficielles sur

69



le cortex. Il est associé & des contusions-lacérations corticales, ’hématome est
constitué alors de sang coagulé et de substance cérébrale.
ii. Lésions associées

Elles sont fréquentes au n;;veau des poles des lobes temporaux ou
frontaux, dues & Pimpact (accélération/décélération) de ces zones sur des
structures osseuses dures responsables de contusions, oedéme, hématomes
intracérébraux.

11i. Localisation

Par ordre de fréquence, I"'HSDA se localise d’abord au niveau du pble
temporal, puis dans la région orbito-frontale et enfin 4 la convexité [43].

L’hématome diffuse sur la convexité cérébrale de fagon plus ou moins
importante suivant la quantité de sang épanchée, la seule barriére & I’étalement
étant les lignes de réflexion durales.

Des collections sous-durales se produisent également dans les régions
inter-hémisphériques ou au-dessus de la tente du cervelet. Ces lésions sont en
général de faible épaisseur et ne sont pas chirurgicales sauf cas particulier.

L’effet nocif de la 1ésion est d’abord sa masse qui peut provoquer un
engagement ou une diminution de pression de perfusion cérébrale mais la
toxicité directe du sang oﬁ des éventuels tissus 1ésés doit également &tre prise en

compte [44].

70 .



tv. Classification

Jamiesson et al. distinguaient déja en 1972 [43}:

e D'HSDA « simple » qui n’est pas associé a des Iésions cérébrales sous

jacentes et dont I’évacuation peut étre suivie d’un résultat évolutif
favorable ;
PHSDA « compliqué » ot il est associé a des Iésions parenchymateuses
telles que contusions, hémorragies, oedéme, constatées & I’intervention et
pouvant participer a la collection hémorragique. Ces 1ésions peuvent
expliquer les mauvais résultats observés en dépit des soins appropriés et
rapides qui leur sont opposés. Ces ésions associées sont surtout
fréquentes dans les régions temporales et le peu d’espace de la fosse
temporale ainsi que la proximité du tronc cérébral expliquent le pronostic
redoutable de ces associations ;
’HSDA avec contusion sous-jacente & I’hématome mais ne participant
pas 4 ’hémorragie ; *
PHSDA associé a des Iésions multiples pouvant siéger du c6té opposé a la
lésion principale (contrecoup).

e. Physiopathologie

Au niveau des régions para-sagittales, les veines sont trés exposées a la

rupture par une bréve et violente accélération/ décélération angulaire de la téte.

Un exemple de ce mécanisme est fourni par les chutes au cours desquelles la téte

heurte violemment une surface large dure. Il en est de méme dans les agressions
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au cours desquelles I’impact est bref, violent, avec une grande force d’inertie. La
1ésion peut siéger rarement en inter-hémisphérique chez 1’adulte et, dans cette
localisation, ce serait plutdt ’apanage de I’enfant battu. De fagon plus rare, de
petites artéres corticales peuvent se rompre et provoquer un HSDA a I’occasion
du traumatisme. Un athérome favoriserait ce mécanisme [45], prouvé par
Matsumaya et al. qui ont étudié 19 cas ou un saignement artériel a été constaté a
I’intervention sur 125 HSDA et ont constaté que :
e le pronostic postopératoire est meilleur que lorsqu’il s’agit d’une rupture
veineuse ;
» le traumatisme crénien initial est banal et souvent de peu d’importance ;
e les patients sont parmi les plus 4gés de la série ;
o il existe un intervalle de lucidité ;
» il n’y a pas de contusion sous-jacente ;
¢ tous les points de rupture ont été constatés & moins de trois centimeétres de
la vallée sylvienne, ce qui est un argument supplémentaire en faveur d’un
abord frontotemporal relativement large.
. Etude clinigue
La description clinique est extrémement polymorphe avec cependant une
prédominance de I’association trouble de la conscience et signes de localisation.
Aucune association clinique ne permet & coup sir un diagnostic
différentiel de ces 1ésions. Il existe par contre un parallélisme entre ’existence et

I’évolution de ces signes cliniques et I’aggravation du patient.
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g. Examens complémentaires
i. Tomographie computérisée

L"HSDA revét I’aspect « d’une galette de sang hyperdense » plus ou
moins épaisse qui moule la surface du cerveau (Fig. 3). Quand ’hématome
recouvre I’incisure temporale, sa surface interne comporte une indentation
triangulaire a ce niveau. Si ’hématome se moule parfaitement sur le cortex avec
un cedéme modéré, il peut y avoir un véritable feston au niveau de la limite
interne de ’hématome. Comme toute Iésion expansive intracrinienne, il entraine
un effet de masse avec déformation des structures ventriculaires, apparition de
zones oedémateuses (hypodenses dans les structures profondes) et déplacement
de la ligne mediane. Un déplacement supérieur & cinq millimétres doit étre
considéré comme pathologique et particuliérement nocif pour la plupart des

auteurs, d’autres le considérent insuffisant pour une indication opératoire.
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Figure 3 : Hématome sous-dural aigu classique, hyperdense, de I’hémisphére droit.
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ii. IRM
Pour des raisons pratiques, I'IRM n’est pas pratiquée en urgence, le
scanner suffisant en général pour détecter les 1ésions chirurgicales. Elle est
cependant supérieure & la TDM dans la précision des lésions parenchymateuses
associées de petit volume, aux lésions axonales diffuses, a composante
ischémique ou hémorragique. Malheureusement, il est difficile de faire une IRM
en urgence a la recherche de 1ésions diffuses de la substance blanche a un patient
qui est intubé, ventil€ et souvent en extréme urgence avant le bloc. On préfere
I’IRM pour le bilan postopératoire tardif 4 2/4 semaines d’intervalle.
iii. Autres examens complémentaires
Peu d’intérét pour la radiographie du créne, I’artériographie ou autres
investigations qui n’ont pas la méme valeur en urgence que le scanner non

injecté.

&

Dans notre série six cas d’HSD ont été constatés soit un pourcentage de 5,4%.
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) Hématomes intra—céfébraux traumatiques (HICT)
a. Définition
Il s’agit d’une collection de sang a !'intérieur d’un foyer lésionnel
remplissant plus des.deux tiers du foyer, le reste étant constitué de tissu cérébral
1és€ et de zones d’hémorragies microscopiques. Le temps de constitution de
PHICT est mal connu, allant de 8 heures & 14 jours voire plus, avec une
moyenne de deux jours [46].
b. Données générales
1l existe une confusion entre hématome ou hémorragie; on préfére
nommer hémorragie une petite collection tandis que les volumes supérieurs 4
20-25 ml sont appelés hématomes.
L’hématome intracérébral post-traumatique est plus rare que I’hématome
sous-dural ou 'hématome extradural :
e 5 -10 % des traumatismes créaniens graves ;
® 20 % seulement des hématomes intra-cérébraux post-traumatiques sont
presents sur les TDM post-traumatiques initiales : 35 % sont présents
apres les 24 premieres heures et 80 % dans les 72 heures ;
® 15 % seulement des 1ésions cérébrales fatales ;
¢ ils sont souvent multiples ;
* il existe une relation inversement proportionnelle entre I’importance de

Pimpact crénien et I’Age du patient.

76



La survenue d’un hématome intracérébral dans les suites d’un traumatisme
cranien est relativement rare. Sa manifestation peut étre aigué mais le plus
souvent ¢’est dans les jours qui suivent ’accident que 1’on constate I’apparition

e de ’hématome. Le role de la « seconde » TDM de contrdle est donc capital.
¢. Physiopathologie
Deux mécanismes peuvent étre invoqués le plus fréquemment:

e traumatisme violent appliqué sur une petite surface crénienne,
’hématome résulte de la rupture de vaisseaux profonds au niveau d’une
contusion extensive initialement corticale. La 1ésion peut se développer
dans n’importe quelie partie de ’encéphale ;

e « contrecoup » classique, conséquence d’un contact direct et violent entre
des structures vulnérantes de la boite crénienne (sphénoide, clivus, os
frontal, tente du cervelet, volite controlatérale, etc.) et le cerveau en

sachant qu’au niveau du tronc cérébral, I’hémorragie post-traumatique est

exceptionnelle. .
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d. Formes cliniques des HICT
i. Aspects évolutifs habituels des HICT
Les symptomes et les signes cliniques sont polymorphes et varient selon
la taille de I’hématome, sa localisation et la rapidité de sa formation. L’oedéme
péri-lésionnel et la présence d’une contusion cérébrale participent également au
tableau clinique.
On décrit comme signes les plus fréquemment observés:
s la dégradation progressive de I’état de conscience
e [’apparition ou 1’aggravation de troubles moteurs ;
o [’existence de crises comitiales assez souvent focales.
o les HICT temporaux sont souvent responsables d’une compression du
tronc cérébral comme 1’ont mqntré Andrews et al.
o la fosse postérieure est une localisation rare qui se caractérise par la
spmnalence, les troubles d’idéation, I’apparition rapide puis le risque
d’aggravation brutale de troubles la conscience, enfin le risque

d’engagement des amygdales cérébelleuses au niveau du trou occipital.
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e. Examens complémentaires
i. Tomographie computérisée

Avant I’ére de la TDM cérébrale, I’HICT était rarement diagnostiqué. En
1963 par exemple, il ne représentait que 0,5 % des cas de traumatismes créniens
graves. La notion généralement admise de ’apparition de I'HICT dans les deux
premiers jours aprés I’accident a été remise en question depuis la réalisation
systématique de TDM répétitives dans la suite des traumatismes craniens graves.
On a ainsi constaté que cette 1ésion se développe dés les premiéres heures. Les
hématomes intra-cérébraux se distinguent de la contusion par leur topographie
en général plus profonde, leur densité plus nette et mieux limitée, I’absence ou
la discrétion initiale de I’oedéme périphérique. Ils prennent la forme de flaques
plus ou moins arrondies, aux bords quelquefois « en carte de géographie » quand-
’hématome a pris naissance au sein d’une contusion cérébrale (Fig. 4).

Le moment d’apparition n’influence pas ’aspect de ces 1ésions, mais
conduit a rechercher I’existence d’une malformation vas:culaire (IRM,
artériographie) lorsque la constitution est tardive par rapport a ’accident. Dans
leur localisation profonde, au contact des noyaux gris, ’aspect est celui de
taches hyperdenses & bords nets et précis sans oedéme périphérique traduisant le
« cisaillement » des artéres perforantes qui en est la cause. Les hémorragies
intra-ventriculaires ont une densité variable selon la quantité de sang présente

dans le LCR et donnent donc des aspects variant de I’hyperdensité modérée a
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des formations trés hyperdenses traduisant la présence de caillots qui déforment

la structure ventriculaire et prennent un aspect « soufflé » et arrondi.

Figure 5 : Hématome intracérébral temporal gauche,

ii. IRM

»

Elle n’est pas couramment pratiquée a la période aigué des traumatismes

criniens. Elle apporte cependant selon certains auteurs un élément prédictif

précoce de la transformation des contusions en hématomes secondaires

lorsqu’elle objective en T2 des zones hyperintenses au sein méme du foyer

contus.
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iti. Autres examens
Ils n’apportent aucun élément spécifique dans le diagnostic ’HICT,
hormis PEEG pratiqué a la recherche des crises focales ou d’un état de mal

épileptique. I
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Avant d’aborder le traitement du fraumatisme crinien chez 'enfant, un

rappel physiopathologique s’avére nécessaire.

Rappel physiopathologie du TC

L’atteinte cranienne primaire est &és fméque-nte= éﬁez les enfants
tréumatisés: en effet, elle est retrouvée chez 85 % de ces enfants, soit isolée, soit
associée 3 d’autres 1ésions [49,50]. Cette forte prévalence de I’atteinte cranienne
chez U’enfant traumatisé est principalement liée 4 un rapport volume de la
téte/volume du reste du corps plus élevé que chez I'adulte. Ceci ajouté & une
musculature de la nuque plus faible que chez I’adulte explique I’amplitude des
phénoménes d’accélération-décélération, plus importante que chez I’adulte.

De plus, une moindre myélinisation du systéme nerveux central et une
boite crinienne moins épaisse expliquent la fréquence des 1ésions a distance de
I’impact direct et des 1ésions de cisaillement de la substance blanche [51]. En
conséquence, les 1ésions cérébrales diffuses sont bien plus fréquentes chez
I’enfant que chez ’adulte. En revanche, chez les enfants’w agés de plus de 2 ans,
les hématomes sous et extraduraux isolés sont peu fréquents (inférieurs & 4 %).
Associés a d’autres 1ésions (fractures spiroides des os longs, des cGtes, Iésions
cutanées notamment), ces hématomes doivent faire suspecter un «Syndrome des
enfants secoués » et faire prendre les mesures conservatoires qui s’imposent.

En plus de ces Iésions primaires peuvent s’ajouter des 1ésions cérébrales

secondaires : ce sont les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
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(ACSOS). Le mécanisme physiopathologique de ces ACSOS ne differe pas de
celui de P’adulte : ’hypotension artérielle et la détresse respiratoire avec
hypoxémie sont les mécanismes les plus fréquents. Ainsi, chez 'enfant
traumatisé crinien, I’hypotension artérielle non traitée triple I’incidence des
déces [52]. De méme, P’association d’une hypotension artérielle et d’une

hypoxémie multiplie par 4 ’incidence des décés [53]. Par ailleurs, il a été

démontré dans des études expérimentales que les cerveaux immatures sont plus
sensibles a I’apoptose aprés un traumatisme [54]. Enfin, une vasoréactivité
cérébrale particuliére de ’enfant explique la survenue fréquente de réactiéns
hyperhémiques suivant un épisode ischémique : le gonflement cérébral (brain
swelling) est 3 Porigine d’aggravation neurologique consécutive a une forte
‘augmentation du débit sanguin cérébral avec pour corollaire une augmentation

de la pression intracranienne (Fig. 5) [55].
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Figure 5 : Mécanismes physiopathologiques conduisant a I’ischémie cérébrale aprés
traumatisme crinien. HIC : hypertension intracrdnienne
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Prise en charge thérapeutique du TC

I) But

Les lésions cérébrales traumatiques sont divisées en 1ésions primaires
(constituées lors de Paccident initial) et en 1ésions secondaires, aggravées par les
agressions cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS) :

- hypoxie,

- hypercapnie,

- hypotension.

Le but de la réanimation instaurée le plus précocement possible
(idéalement a la phase pré hospitaliére, sinon au cas d’urgence) est la prévention
de ces ACSOS. | |

Les indications opératoires dans les T.C chez ’enfant sont rares et
revétent en général un caractére d’extréme urgence. Le transfert du blessé dans
un service spécialisé constitue une perte de temps et ’intervention doit &tre

réalisée sur place dans un service de chirurgie générale, les buts de la chirurgie

sont :
- Evacuer les hématomes

- Lever les fractures de compression cérébrale : Embarrures et

- enfoncements.
- Parage des plaies cranio-cérébrales
- Traitement des fistules de LCR
- Restitution des enveloppes cérébrales normales.

Bien que la stratégie globale de prise en charge d’un enfant avec un TC
grave soit comparable a celle de 1’adulte, Porientation de ces enfants vers des

centres pédiatriques spécialisés améliore leur pronostic.
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1I) Moyens
A) Traitement meédical:

1) Prise en charge de la détresse respiratoire

La détresse respiratoire est fréquente chez ’enfant présentant un TC
grave. L’obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) non diagnostiquée
ou mal traitée en est la principale cause, favorisée par les particularités
anatomiques des ses VAS. Une autre cause de détresse respiratoire, assez
particuliére a I’enfant, est celle consécutive a 1a dilatation gastrique, majorée par
les cris ou la ventilation au masque, et dont le traitement repose sur la pose
d’une sonde orogastrique.

Dans tous les cas, le premier geste consiste a assurer la liberté des VAS et

"2 administrer de 1’oxygéne. Ensuite, la prise en charge respiratoire repc;se sur
I’intubation orotrachéale : ses indications sont trés larges, en particulier si le
malade est incapable de maintenir une ventilation efficace.

Les objectifs de la ventilation sont le maintien d’une SpO2 > 95% et

d’une normocapnie.
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2) Prise en charge de la détresse circulatoire :
a. Rétablir 1a volémie

Le but de la réanimation est de maintenir une pression de perfusion
cérébrale suffisante (PPC). Bien qu’il n’existe pas de consensus sur le seuil
minimal de PPC & maintenir chez ’enfant, il semble néanmoins raisonnable de
1a maintenir au-dessus de 50 mmHg pour les enfants de moins de cing ans, au-
dessus de 60 mmHg entre cing et dix ans, et au-dessus de 70 mmHg apres dix
ans [56].

La correction de ’hypotension artérielle passe par le remplissage et
I’éventuelle prescription d’amines vasopressives. Le remplissage vasculaire par
Jes solutés hypotoniques est contre-indiqué (Ringer lactate, sérum glucosé) car
ils risquent d’aggraver I’oedéme cérébral {56]. Le soluté de remplissage de
référence est le sérum salé a 0,9 %. La place du soluté salé hypertonique (SSH)
reste & préciser, bien que son emploi puisse paraitre avantageux (diminution de
1’0edéme cérébral, augmentation transitoire de la pression artérielle moyenne
(PAM) [56]. Les solutés de remplissage employés peuvént induire une
hémodilution : il n’existe pas d’étude chez Ienfant fixant I’hémoglobine
optimale en cas de TC, mais il semble raisonnable de fixer un seuil
transfusionnel 4 10 g-dl—1.

Devant une hypotension artérielle persistante, malgré le remplissage, ou
pour éviter les conséquences délétéres d’un remplissage excessif, les

catécholamines peuvent étre indiquées. Par sa maniabilité et la possibilite de
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perfusion sur une voie périphérique, la dopamine est la catécholamine de choix
chez ’enfant (5 4 15 pg-kg—1-min-1). Enfin, il est également possible, chez les
enfants de plus de 15-20 kg, d’avoir recours au pantalon antichoc, en sachant
que son utilisation repose sur I’appréciation d’un rapport bénéfice-risque.

b. Contréle de ’hémostase

Le réle des troubles de I’hémostase dans 1’apparition des lésions retardées
est analysé dans deux études rétrospectives consécutives [57]. Les résultats
montrent que les troubles de I’hémostase, y compris une diminution isol¢e du
nombre de plaquettes & I’admission, sont significativement corrélés a
1’apparition de Iésions retardées et insistent sur le role jou par les 1ésions extra-
craniennes dans ces perturbations.

L’importanceé démontrée du contrdie de ’hémostase dans le pronostic des
patients nous a amené & établir certaines régles lors de la prise en charge initiale.
Une grande attention est nécessaire lors de la prise en charge : les plaies sont
suturées (scalp), une dilution importante des facteurs de}’hémostase du fait de
’expansion volémique, est redoutée, ’hypothermie, facteur d’allongement des
temps de coagulation, est combattue dans les premiéres heures et la récupération
des résultats biologiques est organisée. L’intéré’_c du matériel permettant la
mesure de I’hémostase au lit du patient est évident pour gagner du temps dans
les décisions transfusionnelles. Comme pour tout geste intracérébral, la pose du
capteur de pression intracrinienne (PIC) n’est possible qu’aprés vérification de

I’hémostase.
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3) Prise en charge de la détresse neurologique
a. Prise en charge des poussées d hypertension
intracrinienne

Il n’existe pas chez I’enfant de valeur définie de PIC au-dela de laquelle le
tr;;;ément de ’hypertension intracranienne (HTIC) est indiqué. Néanmoins, uneﬂ
PIC supérieure a 20 mmHg est probablement délétére, et peut-étre considérée
comme le seuil indiquant un traitement [58]. Aprés avoir renforcé la sédation,
vérifié I’absence de compression jugulaire, d’hyperthermie, de crises
convulsives ou d’hypercapnie, le traitement médical des poussées d’"HTIC
repose sur 1’osmothérapie et le drainage du liquide céphalorachidien (LCR) :

i. OUmsotherapie

1. Le mannitol:

Le thoi, administré en bolus d’environ 0,5 g-kg—i abaissé laPIC et
améliore la PPC [16]. 1] est contre-indiqué en cas :

- d’hypovolémie

- ou lorsque ’osmolarité sanguine est supérieure a 326 mOsm-L-1.

2. Le sérum salé hypertenique:

Les effets du SSH sur ia pression intracrénienne (PIC) et sﬁr
I’hémodynamique cérébrale ont été trés étudiés. Dans des modéles de choc
hémorragique associé & des 1ésions cérébrales ou & une hypertension
intracr@nienne, le remplissage vasculaire avec du SSH permet un meilleur

controle de la PIC en comparaison avec un soluté isotonique ou un colloide [59].
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Utilis¢ en bolus, de la méme maniére que le mannitol, plusieurs cas
cliniques montrent I’efficacité du SSH dans la réduction des accés d’HTIC
[60].Cependant aprés un bolus unique, cet effet reste limité dans le temps (moins

de deux heures) et peut s’accompagner d’un effet rebond [59]. En revanche,

I’administration continue de SSH permet de prolonger les effets positifs
observés sur le controle dela PIC, sur I’augmentation de la pression de
perfusion cérébrale et sur "’hémodynamique systémique [59].

Plusieurs études ont comparé les effets du SSH 4 ceux du mazmitél en
situation d’hypertension intracrénienne. Les résultats, en termes de diminution

de la PIC, sont soit équivalents, soit en faveur du SSH [61-62].

; 3. Auires:
: - Glycérola 10% :

Il présente certains avantages par rapport au mannitol ; il se donne par

voie orale, non toxigue et son effet dure plus longtemps.

- Diurétique :

Rarement utilisée.

- Hormeonothérapie :

La valeur des corticoides et de la ACTH est difficile 4 juger, leur action
est surtout préventive.

La corticothérapie n’a jamais fait les preuves de son efficacité en neuro-
traumtologie et du fait de ses effets délétéres secondaires (infectieux en

particulier) certains auteurs ce sont limités actuellement a I’administration

d’ACTH seulement.
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- Restriction hydrosodée:

Son efficacité sur 1a PIC n’est pas prouvée. On a longtemps pensé qu’une
hyperhydratation est néfaste et qu’il est licite de limiter les apports hydro-sodés,
mais actuellement, on conseille une bonne hydratation.

L’adminjsﬁ*a%oﬂ ;e sérum glucosé est contre indiquée, car

I’hyperglycémie aggrave les lésions cérébrales.

1. Dérivation du LCR:

Enfin, lorsqu’une dérivation du LCR est posée (rare chez I'enfant), le

drainage du LCR permet de réduire la PIC.

b. Prévention des convulsions

1l est admis qu’un traitement précoce antiépileptique permet de prévenir
l’apparitiqn des convulsions dans la premiére semaine post-traumatique, mais il
faut noter qu’il est démontré que ce traitement n’améliore pas le pronostic du
TC grave [63]. Aprés la premiére semaine post-traumatique, la fréquence des
convulsions est la méme avec ou sans traitement antiépileptique. Il y a donc lieu
d’arréter le traitement antiépileptique aprés la premiére semaine.

L’intérét d’un traitement précoce est de limiter le nombre éventuel de
crises sﬁsceptibles de déséquilibrer 1a balance entre des apports limités et des
besoins augmentés par les crises. L apparition de convulsions peut alors
précipiter le patient dans un état ’HTIC aigué propre a mettre le pronostic vital

en jeu. Par ce mécanisme les convulsions ou états de mal peuvent alors entrainer
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le décés des patients. [64] L arrét de la thérapeutique anticonvulsivante est donc
rapide mais raisonné en fonction des risques qu’une crise fait courir au patient.

Toutes les études utilisent la phénytoine (Dihydan®) comme traitement
préventif. La comparaison avec le valproate (Dépakine ®) ne montre aucun
bénéfice par rapport a la phénytoine et une mortalité supérieure dans le groupe
valproate [65].

Pour é&tre rapidement efficace, le traitement préventif doit commencer par
une dose de charge de phénytoine (20 mg/kg). Cependant, une utilisation moins
cofiteuse peut conduire a utiliser une benzodiazépine (clonazépam, Rivotril®, en
seringue électrique, 2 & 3 mg/24 h) conjointement au traitement par voie entérale
de phénytoine qui ne sera efficace qu’a la 48e heure autorisant alors 1’arrét de la
benzodiazépine.

¢. Sédation

11 est recommandé de prescrire une sédation aux enfants ayant un TC
grave. Ses objectifs sont [16] : ?‘

- la diminution du métabolisme cérébral (diminution de la

. consommation cérébrale en oxygene CMRO2),

- le contrdle de P’agitation,

~ Padaptation au ventilateur,

- et ’analgésie.

L’agent sédatif idéal devrait, en particulier, étre de courte durée d’action

{permettant de ménager des fenétres thérapeutiques d’évaluation du patient) et
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diminuer la PIC sans diminuer la PAM (maintien de la PPC). Aucun agent
sédatif ne répond actuellement & ce cahier des charges. Parmi les agents
sédatifs :

- Les benzodiazépines (midazolam) et les morphinomimétiques
(morphine, fentanyl, sufentanil) sont les plus utilisés. Néanmoins, leur
durée d’action est longue et une utilisation en bolus peut induire une
diminution de la PAM et de la PPC. Pour cette raison, le principe de
titration sera respecté.

- Le propofol, malgré sa courte durée d’action et la chute de la CMRO2
qu’il procure, n’est pas recommandé 3 la phase initiale en raison de la
chute de la PAM qu’il peut induire.

- Les barbituriques (thiopental) ne sont indiqués qu’en cas ’HTIC
réfractaire.

- Les curares peuvent étre prescrits en cas d’inadaptation au ventilateur,
chez un patient correctement sédaté et analgésié ou en cas de
ventilation difficile. Dans tous les cas il faudra associer un monitorage

~ de la curarisation. Aucune étude n’a néanmoins fait la preuve de leur

efficacité.
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d. Position de la téte

La position du buste relevé 230 ° pour surélever la téte est toujours
acceptée comme une bonne méthode pouf améliorer le retour veineux et baisser
le niveau de PIC. Cependant, cette prescription ne vaut que pour les patients
normovolémiques. En effet, relever le buste d’un patient traumatisé
hypovolémique peut provoquer une baisse de la pression artérielle dans la
carotide que la mesure de la pression au bras ne peut pas mettre en évidence.
Cette baisse de la pression d’entrée du sang dans le cerveali, et donc de ia
perfusion cérébrale, peut générer des épisodes d’ischémie cérébrale. Une
volémie proche de la normale est donc nécessaire avant de relever la téte d’un
| patient, ainsi qu’un bilan radiologique préalable éliminant une atteinte
rachidienne.

e. Contréole de la température

Le contrdle de la température est devenu un objectif important de la
neuro-réanimation. Si ’hypothermie a été préconisée en réanimation pour traiter
PPHTIC, son introduction rapide ne peut étre recommandée en 1’absence d’études
significatives, dans la crainte d’aggraver les problémes d’hémostase.

La lutte contre ’hypothermie, fréquente en cas de polytraumatisme et
d’expansion volémique massive, est donc tonjours d’actualité en
neurotraumatologie. En revanche, I’hyperthermie est retrouvée dés la prise en
chérge initiale — 22 % des patients a ’arrivée & ’hépital [66] —

essentiellement chez des patients victimes de TCG isolés. L’hyperthermie est
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reconnue comme un facteur indépendant de mauvais pronostic dans de
nombreuses pathologies neurologiques a P'arrivée aux urgences [67].

Le traitement est basé sur les antipyrétiques (paracétamol) et ’arrét des
manoeuvres habituelles de réchauffement puis sur ’approfondissement de la
sédation qui permet a la fois une baisse du métabolisme et une augmentation des
pertes de chaleur (attention au niveau de PAM). En cas d’échec, et seulement
une fois le bilan traumatique complet terminé (atteintes du rachis, hémorragies
rétro péritonéale voire intra périton€ale £liminées) la curarisation, accompagnée
ou non du refroidissement externe dﬁ patient, permet d’obtenir la normo

thermie.

4) Assistance nutritionnelle :

La nutrition en cas de TC, doit éire précoce et adaptée. Une nutrition
entérale est souvent mal tolérée durant les 10 a 20 premiers jours suivant le
traumatisme, en raison d’un transit insuffisant et du risque de vomissement et
d’inhalation bronchique, un support nutritionnel parentéral est fréquemment
utilisé dans la phase précoce d’évolution.

Un apport énergitique de 30 a 50 Kcal/j est habituellement considéré
comme adéquat ; en outre, 20 a 30% de ’apport calorique devraient étre fournis
par des protéines pour limiter le catabolisme protéiques. Un apport glucidique
élevé est indésirable, vu les effets néfastes de ’hyperglycémie et les variations

de I’osmoarité plasmatique sur le contenu cérébral en eau et la pression intra-

crinienne..
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5) L’antibiothérapie :

Devant tout TC ouvert, I’antibiothérapie par voie générale est de mise.

Dans notre série :

La prise en charge de la détresse respiratoire a été réalisée chez nos
patients par la libération des voies aériennes supérieures et par une
oxygénothérapie. L’ évolution a été bonne chez tous les patients et dans
aucun cas le recours a une intubation trachéale n’a été nécessaire.

Le rétablissement d’une volémie correcte a été basé sur le sérum salé &
9%,

Le mannitol a été utilisé avec succés dans 4,5% des cas pour abaisser
la PIC.

Tous nos malades ont bénéficié de la position demi-assise, téte dans
PPaxe du corps.

Les antalgiques utilisés sont: le paracétamol et les AINS. Ils ont été
utilisés chez 67 cas soit un pourcentage de 60,3%.

La sédation a été réalisée chez seulement 10 cas soit 9% des patients.
Une corticothérapie a été instaurée dans 2 cas soit 1,8% des cas.

Le recours aux antibiotiques a été indiqué dans 8 cas, soit un
pourcentage de 7,2%.

La restriction hydrique a ét¢ utilisée dans 4 cas : 3,6%.
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B) Traitement chirurgical:
1Y HED:

11 représente toujours une grande urgence neuro-traumétologique. Dés le
diagnostic ’HED posé, une évacuation devienne impérative. Mendelow et al.
[68] ont comparé deux séries d’HED, et on passe d’une mortalité de33%a
8,9% lorsque les blessés ont été adressés directement du lieu de P’accident au
service de neurochirurgie le plus proche. Ils décrivent un délai moyen « fatal »
dont la durée maximale est de 15 heures et un délai moyen « récupération sans
séquelle » qui ne doit pas dépasser deux heures.Il existe trois méthodes
thérapeutiques:

a. Geste idéal (diagnostic certain en milieu
expérimenté) :

Taille d’un volet crinien circonscrivant I”’hématome, évacuation de cet
hématome, hémostase des vaisseaux qui saignent, suspension de la dure-mere.
En cas de doute, ouverture de la dure-mére vérifiant I’espace sous-dural et Iétat
du cerveau sous-jacent. Fermeture des plans superficiels avec ou sans drainage
aspirafif extradural et sous-cutané.

b. Geste salvateur :

Le malade s’aggrave rapidement, le délai de transport d’un cenire avec

scanner et neurochirurgie dépasse deux heures.
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Dans ce cas, « lorsqu’il existe une aggravation évidente et rapide, aucune
temporisation ne peut &tre acceptable », et trois trous de trépan exploratéms
doivent &tre réalisés en frontal, temporal et pariéto-occipital, si besoin a
connecter par une incision én « signe d’interrogation ». Si un HED est constaté,
on pratique un volet de fagon & évacuer les caillots et & réaliser I"hémostase du
vaisseau qui saigne.

¢. Cas particuliers :

Les HED de la fosse postérieure nécessitent une craniectomie occipitale
os perdu. Les HED du vertex doivent étre évacués par un volet dépassant la
ligne médiane et présentent le danger d’une blessure du sinus longitudinal

supérieur [69].
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2) HSD aigus :

Le principe du traitement chirurgical est d’enlever les caillots pour
diminuer 1’éiément compressif et supprimer I’effet cytotoxique de
I’épanchement, de contrdler la source du saignement, de traiter les iésions
associées éventuellement chirurgicales et en fin d’intervention placer un drain
ventriculaire pour controle et traitement de la pression intracrénienne.

De fagon plus générale, nous considérons qu’une large craniotomie est
souhaitable pour évacuer la lésion. Une exposition large permet d’accéder a
I’ensemble des caillots trés étalés aussi bien qu’au tissu cérébral sous-jacent.
Elle facilite, le cas échéant, le traitement d’un oedéme cérébral s’aggravant en
cours d’intervention et de contréler enfin les veines en pont éventuellement
responsables du ou des saignements. Bien que certains préférent de petits volets,
nous considérons gue les problémes posés par un volet inadapté sont supérieurs
a ceux d’un abord large. Une incision fronto-temporale est le plus souvent
utilisée & cause de la localisation préférentielle. Les incisions et les volets sont
toujours adaptes a la topographie maximum de I’'HSDA, y compris pour les
¢ventuelles Iésions de la fosse postérieure. L. ablation des caillots se fait par
lavage/aspiration.

Aprés évacuation de la Iésion, 1’ablation du parenchyme contus ou d’une
hémorragie cérébrale sera le cas échéant pratiquée. L’origine du saignement
n’est retrouvée que dans un cas sur trois, en général d’origine veineuse, en

surface d’une zone contuse [70] ou artérielle, habituellement parasylvien.
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L hémostase est toujours délicate, il faut utiliser la coagulation bipolaire et le
tamponnement au coton. Avant d’envisager la fermeture, le neurochirurgien doit
étre certain que toutes les causes d’hémorragie ont été maitrisées. Un drain
aspiratif sous-galéal est habituellement mis en place. Si le volet n’est pas remis
en place, il est conservé & la bangue d’organes ou sous ie plan superficiel
abdominal, cette technique prolongeant ’intervention d’une heure environ. Le
volet est remis en place aprés deux a trois mois. A cause des contraintes
osseuses de la fosse cérébrale moyenne, et de la proximité du tronc cérébral,
I"HSDA associé a un traumatisme du lobe temporal nécessite un traitement

particulierement lourd, lobectomie et/ou libération cisternale. [71].
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3) Hématomes intra- cérébraux (HIC) :

Tous les HICT ne justifient pas une évacuation. L ’intervention s’impose
en fait plus rarement en cas d’hématome intracérébral (4 a 5 % environ selon les
séries) que dans les autres variétés d’hématome intracrénien traumatique.

Dans tous les cas, le volet est préférable au simple trou de trépan La
lobectomie peut étre préférable a I’évacuation d’un hématome ou d’une
contusion (a 1a condition ciu’elle intéresse la région traumatisée, si¢ge de
I’hémorragie).

4) Plaies cranio-cérébrales :

P’intervention aprés traitement de 1’état de choc va comporter :

- Parage de la plaie

- Ouverture de 1’08 soit par ablation des fragments osseux et des
esquilles, soit par la taille d’un volet en os sain centré sur la 1ésion.

- Quverture de la dure-mére

- Nettoyﬁge du foyer cérébral avec ablation de la région contuse

-~ Suture de la dure-mére si possible, sinon plastie.

- - Remise en place du volet osseux ou reconstitution du volet avec les
différents fragments osseux.

- Suture cutanée.

| 5) Hydrocéphalie aigue :

Rare chez ’enfant, traité par dérivation du LCR.
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CAT devant un TC

) TC non grave: Pratiques consensuelies (Fig.6): [3]

i. TC sans perte de connaissance initiale et sans anomalies
neurologigues

Les travaux de Masters en 1987, ont montré que les patients victimes d’un
traumatisme crénien sans PCI, avec un GCS 15 et un examen neurologique
rigoureusement normal n’ont pas de risques d’aggravation neurologique. De
nombreux travaux depuis lors ont confirmé ces données sur des collectifs
importants de patients. Ni la réalisation d’examens radiologiques, ni la
surveillance en unité d hospitalisation ne sont nécessaires. Il est recommandé de
proposer a ces patients une surveillance a domicile, sous réserve qu’une
information concernant les symptémes d’appel d’une éventuelle complication

soit donnée, idéalement sous forme de protocole écrit.

CATI:
Un traumatisme crinien sans PCI asymptomatique justifie un retour a domicile
sans examen radiologique mais avec une information préalable de la famille et
remise d"une fiche pratique de surveiliance.
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ii. TC avec troubles de la conscience et/ou examen
neurologique anormal

Un traumatisme crénien avec GCS inférieur a 15 ou ’existence de signes

neurclogiques focaux fraduit, dans prés du tiers des cas, la présence de 1ésions

intracréniennes. La réalisation d’une TDM cérébrale s’impose en urgence.
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ifli. TC avec GCS 15, perte de connaissance initiale et examen
neurclogique normal : Sujet a débat

Le risque de 1ésions intracréniennes chez ces patients est démontré et
variable, selon les études, de 0,7 % a 15 % avec une éanction chirurgicale pour
prise en charge de ces patients. Les recommandations frangaises de 1990
proposaient une hospitalisation de 24 heures pour surveillance et la réalisation
d’une TDM cérébrale en cas d’éggravation neurologique. La multiplication
récente des RDC visant toutes a diminuef I'utilisation de la TDM sans
augmenter le risque de méconnaitre une lésion cérébrale confirme ’intérét de
certaines variables prédictives communes a ces régles (figure 6) :

e Vomissements persistants ;

e Altération de la conscience

¢ Hématome du scalp ;

e Signes cliniques de fracture de créne.

Et d’autres diverses en raison de critéres d’inclusi:m, de jugement et de
définition des variables différents. Cependant méme si la régle « UC-Davis » est
recommandée aux Etats-Unis, aucune RDC ne peut &tre a ce jour adoptée du fait
d’intervalle de confiance souvent insuffisants (requérant des études sur des
populations avec 1ésions cérébrales plus importantes), et surtout de 1’absence
d’étude de validation externe. Leur intérét pratique ne peut également étre

mesuré en ’absence d’étude d’impact de ces RDC [21].
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Le moment de la réalisation de la TDM revét une grande importance. Une

TDM trop précoce par rapport au moment du traumatisme crénien peut étre

faussement négative. La TDM répétée 4 la 6¢ heure du traumatisme crinien

permettait de dépister ’ensemble des Iésions.

!

GCS = 15 sans PCl o
asymptomatiqua sans lésions
associées ni cindlique viclente

GCS = 15 avec
PCl ot
asymptomatique

{classe 1 Masters})

i

i

Figure 6 : Arbre décisionnel. Attitude pratique devant un traumatisme criinien non grave. GCS : score

I

GCS = 15 mais

sympiomes ou iésions

associens

g;jr*{&giajmg simpls au | Surveillance hospitaliére pendant 24 h |

micke (5 entourage ouTDM cérébrale ala8°h: | | TDM systématique et
present et fiche de si normale = sortie du patient surveillanca
survaillance donnée et | hospitaliére du patiery
expliquée) plalere du pallent

GCS <15
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de Glasgow ; PCI : perte de connaissance inifiale ; TDM tomodensitométrie.
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) TC grave
A. Traitements a la phase Pré hospitaliére :
1. Intubation trachéale

L’intérét de P’intubation trachéale aprés TCG est démontré.

2. Remplissage vasculaire et catécholamines :

- Le sérum salé isotonique a 9%e est le principal soluté recommandé.
[72] Les solutions glucosées sont proscrites [73].

- Si la perfusion de sérum salé isotonique s’aveére insuffisante pour
restituer un niveau de pression artérielle adéquat, les macromolécules
type hydroxyléthylamidon sont utilisées pour leur meilleur pouvoir
expanseur.

- Lorsque 'hypotension artéielle persiste, le recours aux
catécholamines devient nécessaire. [74]

- En cas d’hémorragie, il est fondamental de limiter au maximum les
pertes sanguines. Les besoins transfusionnels des patients sont alors
mieux estimés et traités plus efficacement.

3. Osmothérapie et HTIC

Les Recommandations pour la Pratique Clinique [75, 76] sont sans

ambiguité :

-~ Elles préconisent I’osmothérapie (mannitol 20 % : 0,20 3 1 g/kg soit 1

a 5 ml/kg) en urgence devant toutes anomalies pupillaires et/ou
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régle.

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

- Aprés ce traitement, elles recommandent de prévoir rapidement la
réalisation d’une tomodensitométrie {(TDM) cérébrale pour rechercher
une éventuelle indication neurochirurgicale.

- La perfusion de mannitol était toujours accompagnée d’un remplissage
pour prévenir I’hypotension secondaire a la diurése entrainée par
I’effet hyper-osmolaire du mannitol.

4. Contrdle de la capnie

- L’hypocapnie comme moyen de lutte de PHTIC est formellement
déconseillée dans les 24 premiéres heures post-traumatiques au
moment ou les risques ischémiques sont les plus grands. [75, 76]

- L’hypercapnie, en dilatant les vaisseaux cérébraux, est susceptible
d’augmenter la PIC et doit aussi étre évitée,

- La ventilation contr6lée systématique chez les patients avec TCG
devrait permettre un contrble strict de la ventilation alvéolaire.

- Toutefois I"usage systématique de la mesure de CO2 expiré
(capnographe) devrait étre systématique chez ces patients.

5. Position de la téte

En pré-hospitalier, le maintien en rectitude de 1’axe téte-cou-tronc reste la
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6. Controle de la température
La lutte contre 1’hypothermie, fréquente en cas de polytraumatisme et
d’expansion volémique massive, est toujours d’actualité en neuro-traumatologie.

L’hyperthermie doit toujours étre rechercher et traité le plus tot possible.
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B. Stratégie de prise en charge d’un TCG a I'accueil [3]
1. Accueil en salle de déchocage

Un TCG d’apparence isolé doit étre considéré comme polytraumatisé
jusqu’a preuve du contraire.

A Varrivée sur Iaire d’urgence, des clichés radiologiques de débrouiliage
sont systématiquement pratiqués : rachis cervical de profil, poumon, bassin ainsi
qu’une échographie abdominale 3 la recherche de lésions hémorragiques.

La question d’une éventuelle chirurgie et I’intégration de celle-ci dans la
prise en charge doit ére posée :

- Dans le cas d’un choc hémorragique chirurgical, comme, par exemple,

une rupture splénique, 1a réalisation de ’hémostase prime sur tout.

- Dans le cas de la chirurgie orthopédique non urgente et une fois
I’hémodynamique cérébrale équilibrée et le patient stabilisé quelques
heures (4 a 8 heures), la fixation des 1ésions orthopédiques pourra se
faire sous surveillance paraclinique étroite.

- En cas d’HTIC non contrélée, le report de ’intervention est
souhaitable tant que le contrdle de 'HTIC n’est pas possible. En
revanche, les fractures ouvertes ne peuvent pas répondre a ces
principes puisque le risque infectieux lors du dépassement du délai de
6 heures est difficilement acceptable.

La prise en charge du TCG pose le probléme du diagnostic des Iésions

rachidiennes associées ;
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- Silesclichés réali#és avant tout déplacement du patient hors de I’aire
d’accueil ne montrent pas de 1ésions nécessitant un traitement
d’urgence et que I’hémodynamique cérébrale est satisfaisante, le

. patient est orienté pour pratiquer un bilan radiologique complet du
rachis de face et de profil ainsi que de toutes les zones osseuses
périphériques suspectes.

- Toute vertdbre cervicale non vue sur les clichés standards sera évaluée
par des coupes scanographiques ; en pratique, la tomodensitométrie
des charniéres C1-C2 et C7-D1 est systématique.

11 est important pour la conduite de la réanimation (décisions cliniques,
pose du monitorage paraclinique) d’arréter 2 un moment choisi la sédation et de
contrdler le niveau de coma du patient. Cet arrét des traitements sédatifs ne peut
se faire qu’aprés le bilan initial sur un patient stable. Les risques d’engagements
cérébraux visibles a la TDM contre-indiquent ce réveil.

Aprés réévaluation du GCS, tous les patients avee un GCS < 8
bénéficieront d’un monitorage multimodal comme le conseillent les

recommandations de ’ANAES.
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2. Contrdle de ’hémodynamique périphérique
Le contréle de la PAM reste un objectif primordial a [’hopital. Se servir
de ’hémodynamique périphérique, jusqu’a I’hypertension si nécessaire, pour
contrdler "'hémodynamique cérébrale est donc devenu 1’un des grands axes de la

neuro-réanimation.

Il n’y a pas dans la littérature de chiffre précis de PAM 2 afteindre. La
plupart des auteurs préférent recommander une valeur minimale de 80 mmHg
comme objectif raisonnable en attendant la mise en place d’un monitorage
permettant d’adapter & un patient précis le niveau de PAM souhaitable.

3. Monitorage cérébral

Le monitorage cérébral est d’autant plus important & metire en place
rapidement que c¢’est lui, et Iui seul, qui permet I’ ajustement de la PAM aux
besoins d’un TCG.

La mesure de la PIC est le premier moyen de surveillance étudié.

1’ objectif admis par la majeure partie des équipes est ’pbtention d’une PPC &
70 mmHg,

En résumé, le niveau de PAM souhaitable est fixé 4 80-90 mmHg avant

que tout monitorage soit possible mais devra étre adapté le plus tt possible

grace a 'utilisation du DTC. L utilisation des catécholamines nécessite la

surveillance continue de la pression artérielle par voie sanglante (artére radiale
ou fémorale). La dopamine parait pour ’instant le traitement 4 recommander car

plus maniable et probablement & moindre risque iatrogéne.
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4. Contrdle de hémostase

Dans la prise en charge des TCG le contrdle de I’hémostase doit étre
strict. Les régles admises sont un TP supérieur & 60 % et un chiffre de plaquettes
supérieur & 100000/ml. Les patients seront donc transfusés si nécessaire pour
atteindre ces chiffres. La concentration de fibrinogéne sera vérifiée et corrigée si
le résultat est inférieur 8 1 g/l

5. Contrdle de ia température corporelle

L’hyperthermie est, au méme titre que ’hypotension et 'hypoxie, un
«accident d’origine systémique » susceptible de modifier le pronostic. Son
apparition doit donc &tre prévenue et traitée le plus rapidement possible.

En cas de polytraumatisme, surtout accompagné d’hémorragie, une
attention toute particuliére doit étre portée au dépistage et au traitement
préventif de I’hypothermie incontrdlée. En revanche, 1'utilisation de
Phypothermie modérée contrdlée peut permettre de lutter contre I'HTIC.

6. Prévention des convulsions

La phénytoine (Dihydan®) est le traitement préventif de choix.
L’utilisation d’une benzodiazépine (clonazépam, Rivotril®, en seringue
électrique, 2 & 3 mg/24 h) conjointement au traitement par voie entérale de

phénytoine serait moins cofiteuse.
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C. Iindications neurochirurgicales

Chez I’enfant, il n’existe pas d’étude précisant formeliement les
indications neurochirurgicales précoces.

La pratique commune est néanmoins d’opérer en urgence :

1. Hématome extradural (HED):

Devant le diagnostic d’HED, 1l n’y a pas de discussion opératoire. Le
degré d’urgence a retenir est d’autant plus grand que ’intervalle libre est plus
court. Dés le diagnostic posé, I’intervention doit &tre réalisée d’autant plus
rapidement qu’il existe une inégalité pupillaire. Au dela d’un délai de 70
minutes aprés ’apparition de cette inégalité, le risque de décés augmente de
fagon significative.

Dans les formes aigués et dans les formes classiques, la seule possibilité
de sauver le patient est P'intervention immédiate. De nos jours, compte tenu de
la multiplication des transports rapides médicalisés et donc du raccourcissement
des temps de transfert, il est préférable d’amener le blessé vers un centre
neurochirurgical équipé ot il peut étre opéré par une équipe rdmpue a cette
technique.

Dans les formes moins dramatiques, il faut évidemment transférer le
blessé dans un centre spécialisé mais sous trois conditions :

« Au moment de la décision le malade doit étre médicalisé;
» Le transfert doit étre trés rapide (inférieur a trois heures aprés le diagnostic);

* Le service de réception doit étre averti de ’arrivée du blessé et de son état.
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Certains auteurs estimant que I’on peut étre conservateurs si ’HED est de
moins de 30 ml, de moins de 20mm d’épaisseur et si le déplacement de la ligne
médiane est inférieur & cing millimeétres, mais la prudence reste indispensable
car un hématome peut augmenter de volume six & huit heures aprés I’accident et
le risque de décompensation reste significatif;

2. Hematome sous-dural aigu (HSDA)

L HSDA peut se résoudre spontanément, car il s’étend sur une grande
surface du cortex, le rendant difficilement identifiable parfois sur une TDM. Les
images IRM confirment cette hypothése [77].

Les critéres d’un traitement conservateur doivent tenir compte
essentiellement [78] :

» du niveau de conscience du patient ;

* du volume de ’hématome ;

* du degré de déviation de la ligne médiane ;

* du degré de comblement des citernes de la base ; .
* de la pression intracranienne.

Chez le patient comateux, le traitement sera conservateur si ’HSDA est
de moins de cing millimétres d’épaisseur et la déviation de la ligne médiane de
moins de cing millimétres [77]. Cependant, de tels patients devront étre suivis
avec entre autres par un monitorage de la pression. intracrinienne (PIC) et une

¢valuation fréquente du statut neurologique en unité réanimation.
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Chez le patient conscient, le traitement non chirurgical d’hématomes plus
étendus peut etre envisagé mais de tels cas doivent étre particuliérement
surveillés. Si l’héﬁxatome est petit et si ’effet de masse constaté sur la TDM
n’est pas significatif, il n’est pas nécessaire d’opérer.

En général les hématomes de moins de cing millimétres d’épaisseur
doivent simplement étre surveillés a condition que le score de Glasgow soit
supérieur a huit. Dans le cas contraire, il faut mesurer la f‘IC par monitorage
invasif. Cette procédure n’est pas indispensable dans les cas moins graves
cliniquement et reste a I’appréciation de chague praticien. Cependant, une TDM
rapprochée (avant les premiéres 24 heures) est nécessaire pour juger de
I’éventuelle persistance de la Iésion ou d’une augmentation du volume lésionnel.
Chaque scanner ainsi répété peut conduire  une indication opératoire en cas
d’aggravation clinique.

L’indication chirurgicale est formelle 4 la phase. précoce post-traumatique
pour un HSDA significatif dont I’épaisseur est supérieure 4 cinq millimétres
avec déplacement de la ligne médiane supérieuf a cing millimétres [79] ; dans
tous les cas, le volet est préférable au simple trou de trépan. Un hématome
provoquant un effet de masse significatif doit étre évacué trés rapidement [80].
La chirurgie est préconisée plus systématiquement dans les Iésions de la fosse
temporale et de la fosse postérieure ol un hématomé de faible vohime peut étre

mortel par compression du tronc cérébral ou obstruction des voies d’écoulement
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du LCR. Au plan clinique, cet effet de masse peut étre symptomatique, mais tel
n’est pas toujours le cas.

Pour le moment de P’intervention les résultats demeurent contradictoires.
Certains [81] pensent que I’intervention doit étre réalisée de fagon précoce, si
possible avant la deuxiéme heure, d’autres [80] estiment par contre que le
moment de I’intervention n’influence pas le pronostic des patients. Il faut donc
considérer que P’attente dans 1’évacuation de la 1ésion n’ayant aucun avantage
scientifiquement démontré, son ablation aussi rapide que possible, dans un délai
n’excédant pas quatre heures, est fort recommandée.

3. Hématomes intra-cérébraux traumatiques
(HICT)

Un patient dont 1’état neurologique se détériore du point de vue GCS, une
hausse de PIC incontrdlable, une déviation de ligne médiane & la TDM
supérieure 4 un centimétre, sont des critéres acceptés par la majorité des auteurs
comme indications opératoires des HICT. De méme, les HICT temporaux ou
cérébelleux supérieurs & trente millilitres de volume ou trois centimétres de
diametre sont aussi chirurgicaux vu les risques d’engagement. Le cortex contus
rencontré pendant I’opération peut étre aussi aspiré & condition qu’on soit dans
une zone « muette » fonctionnelle,

Il n’existe pas d’indication opératoire pour les HICT profonds, situés au
niveau des ganglions basaux, du thalamus ou du tronc cérébral, quel que soit

I’état neurologique du patient : dans ces cas, un traitement de neuro-réanimation
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est le seul adapté. De méme, pas d’indication opératoire pour les HICT de petite
dimension ou chez les patients en bon état général, mais uniquement des
contréles scanner répétés afin de voir I’évolution radiologique.

Il existe des controverses pour les. HICT associés aux hématomes
extraduraux ou hématomes sous-duraux. Si les HICT sont volumineux, situés en
temporal ou dans une zone accessible chirurgicalement, on peut envisager leur
ablation en méme temps que celle des autres hématomes. Si I’état du patient est
trés sévere, il est difficile de déterminer si celui~ci est df 4 un HICT ou a des
Iésions diffuses de la substance blanche. Plusieurs auteurs mentionnent qu’une
intervention chirurgicale dans ces cas n’améliore pas le pronostic du patient,

Le role de la craniectomie décompressive pour traiter PHICT est discuté et cette
procédure bénéficie d’un regain d’intérét. A la suite du travail de Gower et al.
[82], la mortalité passerait de 82 % & 40 % chez les patients avec hypertension
intracranienne réfractaire, Dans cette éventualité, la méthode s’adresse plus a
’oed€me cérébral associé a I’hémorragie qu’a I’épanchement proprement dit.

Les recommandations de la SFAR (1999) sont les suivantes :

« L’hématome intracérébral ou la contusion hémorragique, d’un volume
supérieur a 15 millilitres, avec déplacement de la ligne médiane supérieur a cing
millimetres et oblitération des citernes de la base, devrait &tre évacué le plus

précocement possible ».
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4. Autres
- Les embarrures ouvertes;

- Et les hydrocéphalies aigués.
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ENFANTS SECOUES



L incidence du syndrome des enfants secoués est difficile 4 apprécier en
raison d’une sous-déclaration de ces cas : ’Observatoire national de ’action
sociale recensait 20 000 enfants maltraités en 1995 (augmentation de prés de
20% par rapport & 1994), avec une mortalité de 300 enfants/an [16]. La survenue
de troubles neurologiques peut étre le mode de révélation d’une situation de
maltraitance (troubles de la conscience, crises convulsives, déficit
sensitivomoteur). Ces signes neurologiques sont d’autant plus suspects qu’ils
sont associés & des lésions tégumentaires (ecchymoses, plaies, brillures), des
fractures d’4ges différents (classique syndrome de Silverman). La TDM
cérébrale peut retrouver des hématomes d’éiges différents ou des lésions de
cisaillement de la substance blanche [47]. L’atteinte oculaire est présente dans
un tiers des cas: le fond d’oeil révéle des hémorragies vitréennes, prérétiniennes
et rétiniennes dont la localisation au pdle postérieur et autour de la papille est
trés évocatrice [48]. La prise en charge de ces enfants est surtout marquée par
les difficultes lies a leur jeune 4ge (moyenne 5 mois, extrémes : 1-17 mois), et
I’effet particuliérement délétére sur le pronostic de la survenue de convulsions
précoces, surtout en cas d’état de mal convulsif (EMC). Ainsi, pour tout enfant
dont I’anamneése retrouve une notion de convulsion récente, ou d’hypotonie non
expliquée, et/ou chez lequel I’EEG a arrivée montre des signes électriques
inquiétants, un traitement associant systématiquement du Gardénal

(phéncbarbital sodique) et du Dilantint (phénytoine sodique) est débuté. En cas

121



de crises convulsives répéices ou d’EMC, on recourt a I"utilisation de Pentothalt
(thiopental sodique) pendant 48 heures.
Enfin, la nécessité d’un signalement aux autorités judiciaires afin de

- -protéger I’enfant et son éventuelle fratrie, doit étre discutée au cas par cas.
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I} Mortalité: )

La mortalit¢ annuelle des TC chez ’enfant est proche de 5 pour 100 000.
La létalit¢ des TC toute gravité confondue varie selon les études entre 2,5 et 8%.
Celle des TC graves varie de 20 a 25 % chez ’enfant. Cette Iétalité augmente
pour une population de polytraumatisé (25-35 %).

Pour Massaro et al. [83], la mortalité est liée au niveau du score de
Glasgow :

- 0 % en dessus de 13

- 46 Y% entre 8 et 13

- et 68 % au dessous de 8.

Pour les TC sévere les taux de mortalité décrits entre 0 4 4 ans sont plus
de 2 fois supérieurs a ceux des enfants plus 4gés : entre 45 et 62 %, contre 20 %
entre 5 et 12 ans [84], une des causes étant la haute proportion de sévices dans
cette tranche d’age [85].

Dans notre série la mortalité globale est de 1,80% des cas, Ce faible taux
rencontre dans notre série peut étre expliqué par le fait que les TC grave sont

généralement admis dans un service de réanimation.
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1) Devenir

Contrairement aux TC légers, les TC modérés et graves peuvent avoir des
conséquences trés lourdes sur le développement de 1’enfant. Le retentissement
social et familial des séquelles neurocognitives est important. Alors que la
récupération motrice semble rapide, les troubles cognitifs et en particulier les
troubles des fonctions exécutives, mnésiques et comportementales persistent et
peuvent concerner plus de la moitié des enfants traumatisés graves a plus ou
moins long terme [86]. Ces séquelles sont souvent invisibles et méconnues, en
particulier chez le nourrisson. Ceux-ci semblent particuliérement vuinérables
aux lésions cérébrales diffuses puisqu’elles peuvent altérer ses capacités
d’apprentissage et de développement.

Pour les TCNA, plusieurs études ont montré que le devenir & long terme
était bien plus compromis qu’aprés une cause accidentelle [6], 4 Ia fois sur le
plan moteur et cognitif. Le développement global par la GOS, décrit dans 18
études regroupant 837 enfants [87], montre qu’un handicap sévére survient dans
39,2 % des cas, un handicap modéré dans 25,2 % des cas, et une bonne
récupéfation dans 13 % des cas. La population estimée normale aprés TCNA
dans 9 études regroupant 431 enfants n’atteint que 11 %. Les anomalies
motrices sont présentes dans 38 % des cas (quadriplégie, hémiplégie) et les
atteintes des nerfs criniens dans 20 % des cas. La cécité atteint 15 % des 135

enfants décrits dans 8 études et 35 % sont considérés comme malvoyants, le plus
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souvent par c€cité corticale, atrophie optique, par fibrose de la rétine ou
cicatrices maculaires [87]. Les convulsions post-traumatiques précoces (dans les
10 jours) sont classiquement considérées comme plus fréquentes chez I'enfant
que chez ’adulte [88]. Elles sont également particuliérement fréquentes chez
I’enfant trés jeune en cas de traumatisme crinien sévére non accidentel, ol les
chiffres sont compris entre 65 et 80 % [6]. L’épilepsie post-traumatique suivant
les traumas accidentels est comprise entre 5 et 15 % [8R] ; suivant les TCNA, 14
études regroupant 312 enfants ’estiment 4 30 %. Cette épilepsie est le plus
souvent réfractaire [87]. Les déficits intellectuels (QI < 70) sont présents dans
54 % des cas aprés TCNA (12 études, 275 enfants). De plus, on observe une
chute des capacités intellectuelles avec le temps, car les progrés sont plus lents
qu’attendus. Les troubles séveéres de comportement sont présents chez 38 % des

enfants (9 études, 208 enfants) [87].
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Prévention primaire et secondaire : réduire les accidents et les

lésions traumatiques.

Les mesures préventives visant a réduire les vitesses, & augmenter le taux
de port de la ceinture, a réduire la consommation d’alcool et de drogues au
volant et 2 respecter le code de la route sont efficaces et nécessaires. La
répression et la prise de conscience des risques et des dangers de la route ont été
les deux moteurs de la diminution spectaculaire du nombre de tués par accident
de la circulation en France depuis I’année 2000 et surtout depuis 2002. Des
progres sont encore nécessaires : les enfants blessés dans un accident de voiture
sont plus souvent non attachés que les adultes. De plus, les systémes de retenue
pour enfants sont largement sous-utilisés, en particulier les rehausseurs pour les
enfants 4gés de 4 a 10 ans, alors que I"usage d’un rehausseur avec ceinture de
sécurité trois points diminue le risque de lésion de 59 % [89]. Le risque de TC
grave & la suite d’un accident de la route en tant que passager de voiture attaché
est également plus important chez ’enfant que chez 1’adulte [90]. La conception
des véhicules devrait tenir compte de ces particularités. Les accidents de piétons
sont mieux prévenus en adaptant I’environne- ment par 1’ intermédiaire du
développgement des zones de faible trafic en ville (traffic calming) et par la
sécurisation des zones a fort déplacement de population jeune (écoles, zones de

jeux, parcs) plutét que les mesures éducatives [91]. Ces derniéres sont cependant
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complémentaires, permettant de développer ’appréciation du risque routier chez
’enfant et de le sensibiliser aux mesures de prévention. L’usage du casque doit
étre renforcé chez les usagers de deux-roues puisqu’il réduit de 85 % le risque
de TC [92]. L’éducation et la formation des enfants et des adolescents jouent ici.
un role fondamental pour leur permettre de micux contrdler leur prise de risques
et leur appréciation du danger.

La prévention des TC par chutes reléve des mesures éducatives parentales,
mais aussi sur la sécurisation des fenétres et balcons, la mise en place de barriére
dans les escaliers, la non recommandation des trotteurs chez les nourrissons, etc.
L’identification précoce des situations & risque de maltraitance chez I’enfant

' permettrait de f.nettre en oeuvre un suivi socioéducatif, de conseiller les parents
sur I'attitude & adopter quand un enfant pleure ou exaspére. Les enfants
hyperactifs ou handicapés, les familles dans lesqueiies un des parents a subi des

actes de violence et/ou consomme des produits illicites devraient pouvoir

bénéficier d’un suivi ou d’aides spécifiques. :
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La limitation des séquelles repose sur I’amélioration de la prise en charge

des blessés tout au long de leurs parcours de soin. Le pronostic des TC pourrait
étre améliore si les recommandations sur la prise en charge des TC étaient
mieux suivies [93]. Une meilleure organisation des filiéres de prise en charge est
le corollaire de ces recommandations. Elle repose sur une meilleure
collaboration de tous les acteurs de la prise en charge : urgentistes, réanimateurs,
chirurgiens, rééducateurs, psychologues, médecin scolaire et acteurs du secteur

médicosocial.
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CONCLUSION



Pathologie fréquente chez I’enfant, bénin dans 80% des cas.

Une prise en charge initiale adéquate et rapide sur le lieu de Paccident
améliore le pronostic.

Un examen clinique rapide et minutieux doit éliminer une urgence -
vitale et permettre une évaluation de la gravité du TC.

La radiographie standard du crine n’a aucune utilité dans la prise en
charge diagnostic des TC.

La TDM reste ’examen de choix pour le diagnostic des 1ésions
cérébrale. Ses indications restent toujours un sujet de débat.

Le traitement des TC est surtout médical. Les indications de la
chirurgie sont rares et revétent en général un caractére d’extréme
urgence.

La prévention reste 1a encore mieux que la guérison. C’est le role des
parents de prendre des mesures de sécurité adéquates :

* D’environnement, :
% D’éducation

< Et de surveillance de ’enfant.

132



133



Les traumatismes criniens de ’enfant constituent un grand probléme de
santé publique vu leur fréquence et le colit qu’ils engendrent.

Notre étude est une étude rétrospective, et porte sur une série de 111 cas
de traumatismes criniens colligés au service des urgences chirurgicales
pédiatriques (UCP) de I’hdpital d’enfant de Rabat durant I’année 2007.

L’age moyen de survenue est de 6,4+/- 3,9 et on note une prédominance
masculine avec un sexe ratio de 2,17. Les TC de notre série sont dans 89,7%
des cas des TC léger et les chutes sont les principales causes. La radiographie
| du crine a été réalisée chez 84,7% des cas et elle a été normale dans 69,14% des
I cas. Le scanner a été réalisé dans 45% des cas, il a ét¢ anormal dans 78% des
cas. Le traitement a été surtout médical :

- lLa position. demi assise ’oxygénothérapie a été réalisée chez tous les

malades de notre série;

- Les barbituriques ont été utilisés dans 9% des cas;

- Et le mannitol dans 4,5% des cas. .

Les résultats de ’analyse de notre série concordent pour la plupart avec

ceux de la littérature :
- La prédominance masculine est nette, L.’age de prédilection est
supérieur 4 2 ans. Les chutes sont le principal mécanisme.

- les tableaux cliniques réalisés sont trés variables et leur évolution est

trés labile et particuliérement rapide.
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la prise en charge initiale au lieu de I’accident est d’une grande utilité

car elle peut modifier le pronostic

Pexamen clinique est primordial il doit étre rapide, minutieux permet

- ---une évaluation neurologique et des fonctions vitale. Parfois il suffisant

pour poser le diagnostic.

L’évaluation de la gravité du traumatisme crinien est basée sur le

GCS,

la radiographie du crine 2 visée diagnostic est inutile

le scanner cérébral est ’examen de choix pour le diagnostic de 1ésion

cerebrale, cependant son indication doit étre bien étudide.

le traitement est surtout médical, les indications de la chirurgie sont

rares et surtout urgentes.

la surveillance est capitale. Elle doit étre rigoureuse et rapprochée
d’autant plus que I’évolution d’un TC est imprévésible.

Enfin, la prévention joue un réle primordial dans la réduction de la
fréquence de ce traumatisme chez I’enfant en prenant les mesures adéquates de

surveillance, et d’éducation de nos enfants,
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Head injuries in children constitute a major public health problem because of their
frequency and the costs they generate. Our study is retrospective and involves a series of 111
cases of head injuries in hospital in the service of UCP in 2007.

The male is a percentage of 68.5% with a sex ratio of 2.17, the average age of onset
was 6.4 +/ - 3.9. Falls are the main causes. 89.7% of cases in our series were mild TC, 6.2%
moderate lesions were present associated with 22.7% of cases. Skull radiography was
performed in 84.7% it was normal in 69.14% of cases, the scanner was performed in 45% of
cases, it was abnormal in 78% of cases. The treatment was primarily medical, all patients in
our series received a half sitting position and oxygen, 9% of barbiturates, and 4.5% of
mannitol.

The resuits of the analysis of our series for the most consistent with those of the
literature: The male is net. The preferred age is greater than 2 years. Falls are the main
mechanism. The clinical tables are made variables and their evolution is very labile and
particularly rapid. The initial charge in place of the accident is very useful because it can
change the prognosis. The clinical examination which must be fast in search of the
emergency and the meticulous research and associated neurological signs, is essential and
sometimes sufficient for the diagnosis. The assessment of the severity of head injury is based
on the GCS. Radiography of the skull referred to diagnosis is unr:ecessary.The brain scan is
the examination of choice for the diagnosis of brain injury; however, his statement must be
well studied. Treatment is primarily medical; the indications for surgery are rare and
especially urgent. Monitoring should be rigorous and to monitor closely the evolution of head
injury. Finally, prevention piays a vital role in reducing the frequency of trauma in children

by taking appropriate measures for monitoring, and education of our children,
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