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

DOYENS HONORAIRES :
1962 — 1969 : ProfesseurAbdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur AbdelmajidBELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estiotihes
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ETPHARMACIENS

PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasciia
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique

Mai et Novembre 1982

Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983

Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine InterneGlinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie

Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

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

Chirurgie Pédiatuig]
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine InternBeyen de la FMPR
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati@oyen de la FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Gémlé

Pharmaciegalénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pédiatrie

Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie



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

CHAHED OUAZZANI Laaziza

CHRAIBI Chafiqg
DAOUDI Rajae
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad

FELLAT Rokaya
GHAFIR Driss*
JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed
ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

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

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Al

BERRADA Mohamed Saleh

CHAMI Ilham
CHERKAOUI LallaOuafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladi®étaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Chirurgie Générderecteur CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Gynécologie Obstétreu
Traumatologie — Ortlulipé
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.

LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

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

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanitiua
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngoly
CardiologieBir. HMIMV
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Gérate

Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neurologie

Psychiatrie



Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA FatimaZohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

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

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie -Boyen Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie

Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Généra
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie

Anesthésie-Réanimatimspecteur SS
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réarioma

Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etaddees Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgiex¥ia-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

ABABOU Adil

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

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périplugre
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périinge
Pédiatrie

Anatomie Pathologiqu
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie



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

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

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima

Endocrinologie et Malkesl Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédrique
Dermatologie

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Traumatologie Orthopédie

Gynécologie Obstétuq
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigi®
Néphrologie
Anesthésie Réanimation

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngobogi
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et ChirurgieaMillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie



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

KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOQOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

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

ACHEMLAL Lahsen*

AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice eaftique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgieakillo Faciale

Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vascudair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiphe

Chirurgie Cardio — Vastaire

Gynécologie Obstétrique



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

DOGHMI Nawal
ESSAMRI Wafaa
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*

ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia

Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukair
Traumatologie orthopédie
ORL
Parasitologie

Anesthésie réanimatimacteur ERSSM

Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique etadgirice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie



Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ezzohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EI Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EIl hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*
Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Parasitologie
Médecine préventive santé publique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire pgnérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre
Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculair
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie



Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LKASSIMIHachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
Pr. ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :
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Le traumatisme cranien constitue un probleme de&garblique a travers
le monde. C’est la principale cause de mortalité@’gtvalidité chez le sujet
jeune. L'incidence des traumatismes craniens esieétie élévation, notamment
en raison de [l'utilisation accrue des véhicules sdés pays en voie de
développement.

Le traumatisme cranien dépassera de nombreusesdiesafzour devenir
la premiére cause de déces et d’invalidité d’'ianl2020. L’incidence varie de
67 a 317 par 100 000 individus, avec un taux deatitgr de 4% a 7% pour les
traumatismes modérés et de 50% pour les traumatisraaiens graves [1,2 ,3].

Les patients ayant une lésion traumatique cérélealeaison de plusieurs
changements dans leur homéostasie, sont partiemért susceptibles de
contracter des infections et de développer un semsitrainant des lésions
secondaires responsables de 'augmentation dudaua morbimortalité. Cela
est encore plus fréquent en cas de traumatismesnrgrave traité aux unités de
soins intensifs [4,5].

Malheureusement, l'incidence des traumatismeserréuret la mortalité
due aux conditions de leur séjours hospitalierMatoc est encore mal connue.
Peu d’études nationales se sont intéressées aeéalsl parametres. Toutefois,
les données de certaines études suggerent queatsesséptiques se produisent
dans la plupart des cas, dans les formes gravesragienatisme cranien
nécessitant la prise en charge dans les unitésineiatensifs [6,7].

La majorité des études nationales de I'épidémielatgs états septiques
ont inclus un petit nombre de patients victimedrdamatismes, y compris les
patients traumatisés craniens. Par conséquengdaliats de ces études dans la
littérature ne refletent pas le comportement dsiseghez les patients atteints de

neurotraumatisme en raison des particularités dgage. [8,9]
2



Les facteurs favorisants sont multiples, liés amxditions géographiques,
aux malades et aux gestes invasifs. La concemrdggpatients proches les uns
des autres favorise la transmission des bactéaieimiermédiaire du personnel.
Effectivement, dés les premiers jours de I'hospatibn en unités de soins
intensifs, on observe une modification de la fldes patients, particulierement
dans le tractus respiratoire et ce au profit desllea a gram négatif. Cette
modification est également favorisée par l'utilmatd'antibiotiques a large
spectre. La porte d'entrée est le plus souventulaise, a partir de cathéters.
Elle peut aussi étre urinaire, pulmonaire ou clgdae].

Par conséquent, le but de notre étude est d'évaleer facteurs
influencants la survenue de sepsis chez les trasdsatraniens graves en

réanimation et leur impact sur la morbimortalitécds patients.



MATERIEL

ET METHODES




) MATERIEL :
A) Présentation de 'étude :

C'est une étude rétrospective de type analytiquec arevue de la
littérature portant sur 90 cas de traumatisés endnigraves hospitalisés au
service de réanimation chirurgicale a I'hndpital Mated V de Rabat durant une

période de quatre ans allant de 2012 a 2015.

B) Critéres d’inclusion :

-Ont été inclus dans cette étude tous les patiagtnt présenté un
traumatisme cranien grave isolé avec un GCS inféra égal a 8 aprés
correction des fonctions vitales ainsi que ceuxomidégradé leur GCS dans les

24 heures.
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C) Criteres d’exclusion :

Ont éte exclus de cette étude :

- Les traumatismes craniens non graves.

-Les patients ayant présenté des lésions autrela dgsion cérébrale.
- Les malades décédés aux urgences.

- Les sujets < 18 ans.

- Les dossiers inexploitables.

D) Criteres diagnostic :

1. Traumatisme cranien grave :

% Un traumatisé cranien grave est un traumatiseé ldostore de Glasgow
(Cf. Annexe n°2) est 8 et dont les yeux sont fermés. Cette définition
s’entend apres correction des fonctions vitales.

2. Etat septique :(Cf. Annexe n° 3, 4 ,5).

» Le diagnostic d’'une infection ou d’'un état infeattecorrespondant aux
différentes formes acquise (Infection nosocomialey importée
(Communautaire) a I'hépital est souvent difficileétablir en raison de la
grande hétérogénéité des présentations cliniqués, la difficulté a définir
son cadre nosologique. Pour cela, un effort a fé@€taé pour standardiser
une définition consensuelle, aboutissant a un ecmuselargement utilisé
concernant la définition des principaux syndromesrespondant aux
phases d’aggravation successives de linfection det la réponse
inflammatoire qui en résulte [11]. On distinguéoeda définition actuelle
[11,12,13]:



s SIRS (Systemic Inflammatory Response syndrome) Activation non

spécifique de la cascade inflammatoire avec desnal®s d’au moins
deux parametres parmi les suivants : Températungorslle (>38°c ou
<36°c), fréquence cardiaque (>90 bpm), fréquenspinaoire (>20 cpm
ou PaC0O2<32 mmHg), et nombre des leucocytes cimtai(&12000/mm3
ou <4000/mma).

% Infection : Présence anormale d’'un micro organisme dans yomusieurs
territoires de I'h6te. La source de I'infection asiit confirmée (mise en
évidence d’'un pathogéne a la culture), soit sugpeat la présence d’'un
pus dans un espace clos.

D)

% Sepsis. SIRS+ Infection définie.

L)

% Sepsis SévereSepsis avec hypotension ou hypo perfusion emindinne

dysfonction d’'organe. L’hypo perfusion et les anbesade circulations
régionales peuvent inclure — mais ne sont pas damita — I'acidose
lactique, I'oligurie, ou troubles des fonctions &tipures. La pression
artérielle systolique et inférieure ou égale a 90 hy ou a une réduction
de plus de 40 mm hg de la pression artérielle Bgat habituelle en
absence d’autres causes d’hypotension.

% Choc Septigue: Sepsis sévere avec une hypotension ne répondasdt pa

,

un remplissage vasculaire adéquat et/ou nécessit@adlicaments vaso
actifs ou inotropes positifs.
» Ces Trois derniers syndromes sont considérés cornase phases

d’aggravation successive d’'une infection.

NB : Le terme " sepsis " correspond a une entité dibiologique complexe

dont les limites sont floues, mais permet, graaen@ définition consensuelle
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(sepsis, sepsis sévere, choc septique) d’étudiersttis formes d’infection selon
leur retentissement systémique et leur gravité.matalité hospitaliére reste
élevée, entre 15% et 60% [11].

Il) METHODES :

A) Recueil des données

- Différents parameétres sont recueillis, pour cleaguoalade aprés son
admission au service de réanimation chirurgicaleyr sune fiche
d’exploitation (Cf. Annexe n° 1).

- Ces parametres comprennent des variables d’akgr@émiologique,
clinique, paraclinique, thérapeutique et évoludif, plus d’'un score de gravité :
score de Glasgow.

1)_Données épidémiologigues :

Elles comprennent I'age, le sexe, I'étiologie tdaumatisme cranien, et
les antécédents des patients.

2)_ Données cliniques :

Elles comprennent :
v’ L’état neurologique : score de Glasgow, taille &ativité des pupilles,
convulsion et signes de focalisation.
v L’état hémodynamique : tension artérielle et fréupee cardiaque (une

PAS<90 mmHg est le seuil considéré pour une hysata).

v L’examen général : plaie cranio-cérébrale, épistatorragie et otorrhée.

3)_Données paraclinigues :




Elles comprennent les données de l'imagerie, nowmimelles du scanner
cerébral.

4) Données thérapeutiques :

Elles comprennent :
% La ventilation mécanique.
% La durée moyenne de la ventilation mécanique.

+* Le recours a la trachéotomie.

R

* Le cathétérisme central.

¢ Le recours aux drogues vasoactives.
% Le sondage vésical.

% L’antibiothérapie préalable.

+» Le traitement neurochirurgical.

5) Complications infectieuses :

6)_ Données évolutives :

Elles comprennent :
-La durée d’hospitalisation.

-La mortalité.

B) Analyse statistiqgue :

Les données ont été saisies et codées sur Excelagmalysées a l'aide du
logiciel SPSS 17 en deux étapes :

> La premiére étape consiste a une description gdodel la population
étudiée et des différentes données.

» La deuxieme étape consiste a une analyse univaoige expliquer la

survenue des états septigues en fonction des affEs variables (données
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cliniques, paracliniques, radiologiques et théréigaes) ainsi que leur impact
sur la mortalité des patients :
« La comparaison de deux moyennes sur séries indéptwsd a été
effectuée au moyen du test t de Student.
» La comparaison de pourcentages sur series indémpiesda été effectuée
par le test de chi-deux de Pearson.
e Les liaisons entre deux variables quantitatives @t étudiées par le
coefficient de corrélation de Pearson

» Le seuil de signification retenu est de 0,05.
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. ETUDE DESCRIPTIVE
A-CARACTERISTIQUES DES PATIENTS :
A-1) EPIDEMIOLOGIE
1-AGE :
L’age moyen de nos patie est 42,9 ans avec des extrémes allant d
ans a 90 ans.
La répartition des patients selon I'age est résunigées le tableau

I’histogramme suivants :

O 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 T T T T T T T T T T T T T T T 1

Figure 1 : Répartition des patients selon I'aqg

On note gque I'histogramme est dévié a gaucheapport avec I'age jeur

des patients victimes de traumatic cranien
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Tableau 1: Répartition des patients selon I'ag .

Tranche d’age Nombre Pourcentage (9
18-20 ans 5 5,6
21-40 ans 42 46,7
41-60 ans 29 32,2
>60 ans 14 15,5

45 - 46 7%

40 A

35 -+

32,2%
30 -+

25

20

15,5%

15 A

10 A
5,6%

18-20 ans 21-40 ans 41-60 ans >60 ans

Figure 2 : Répartition des patients selon les tranches d’a

L’age des patients victimes cTCG dans notre étude est jeune en

52,3% des patients sont agés de moins de 4

2-SEXE :
La répartition des patients selon le sexe est septée par le tableau et

graphique suivants :
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Tableau 2:Répartition des patients selon le se: .

Sexe Nombre Pourcentage (9
Féminin 9 10
Masculin 81 90
Total 90 100

On a relevé une nette prédominance masculine aveese ratio de 9 chez

cette catégorie de patiet

B Féminin ® Masculin

Figure 3: Répartition des patients selon le se;
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3-MECANISME DU TRAUMATISME CRANIEN:

Tableau 3 Répartition des patients selon le mécanisme dudagumatisme

cranien.

Mécanisme Nombre Pourcentage (9
AVP 71 80,7
Chute 10 11,4
Agression 3 3,4
Autres 4 4,5

90,00% -

80,00% -

70,00% -

60,00% -

50,00% -

40,00% -

30,00% -

20,00% - 3,40% 4,50%

10,00% -

0,00% T T T f

AVP Chute Agression Autres

Figure 4 :Répartition des patients selon le mécanisme du ttenatisme

Nous avons remarqué que les accidents de la vdikgpe constituent |

principale cause des traumatismes craniens dars étoide avec une fréquer
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de 80,7% (dans la majté des cas, il s’agit d’'un motocycliste heurté pai
véhicule), suivis par les chutes d’une hauteur ageeption sur le crar

Les autres mécanismes comprennent trois cas d&gmes un cas d’effe
de blast suite a un éclat de mines, un cas deds parachute avec mauvai

réception, un accident de plongeon et un traumatisafistique

45 -

3,5 1

2,5 1

1,5 A

0,5 A
0 - =

20 22 24 26 29 31 35 37 42 45 48 51 53 55 57 60 66 70 78
ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans

Figure 5 : Répartition des patients victimes d’AVP selon I'aqg
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90 ans

80 ans

78 ans

61 ans

58 ans

35ans

22 ans

19 ans

18 ans

0%

100%

10% 20% 30%

40% 50% 60% 70%

80% 90%

100%

Figure 6 : Répartition des patients victimes de chute selon I'ac

100%

80%

60%

40%

20%

0%

Patients victimes d'AVP

Patients victimes de
chute

M >50 ans

| 18-50 ans

Figure 7 : Répartition du mécanisme du traumatisme

selon les tranches d’'age.




On note que les accidents de la voie publique eeshécanisme le plt
frequent chez le sujet jeune avec une frequence4d®o , tandis que chez
sujet age les chutes domestiques constituent kegaincipale du traumatisrr

cranien avec une fréquence de 66,

4- COMORBIDITES :

M Patients avec co morbidité  patients sans comorbidité

80,4%

Figure 8: Répartition des patients selon la présence ou n

de comorbidités.

On a constaté que les patients sans antécédergsnpent 80,4 % ¢

'ensemble de la série €ude, ceci est expliqué par I'age jeune cpopulation.
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30,00%

25,00%

M DBT

20,00%
M HTA

M CARDIOP.

15,00%
M TABAC

10,00% M PATH.RESP

M HYPOT.
5,00%

M NEO

0,00% M CHIR

Figure 9 : Répartition des comorbidités.

Quant aux patients avec antécédents, ils préseB@ntde I'échantillor
d’étude. Les comorbidités sont dominées par le edeabet I'’hypertensio

artéridle qui restent les pathologies les plus fréquel
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A-2) ASPECTS CLINIQUES :
1-ETAT NEUROLOGIQUE
a. GCS:

Tableau 4 Répartition des patients selon leur GC .

GCS Nombre Pourcentage (9
3 2 2,2

4 4 4,4

5 13 14,5

6 20 22,2

7 29 32,2

8 22 24,5

M GCS<6
M GCS26

Figure 10: Répartition des patients selon leur GC¢

Le GCS moyen de nos patients est de avec des extrémes allant de
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On constate que 78,9 % de nos patients ont un GES @ et €
A noter que 52,2% des patients ont présenté un@digipn nelologique

secondaire, tandis que 47,8% avaient un (nitial < 8.

b. Taille et réactivité des pupill :

Nous avons notgue 41 patients avaient un myosis serré et demia

avaient été admis avec mydriase bilatél

Myosis

Egales réactives

Anisocorie

Mydriase bilatérale

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

Figure 11: Répartition des patients selon I'examen des pupds

a. Signes de focalisatit :

Des signes de focalisation (hémiplégie, hémipar@sieparésie) ont é

notésa I'admission chez 7,8% dpatients.
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M Patients avec signes de focalisation M Patients sans signes de focalisation

Figure 12: Répartition des patients selon la présence ou non de signes

focalisation.

d. Convulsior :

8,9 % de nos patienont présenté desnvulsions clinique a
I'admission a I'admissiol
2- ETAT HEMODYNAMIQUE :

a. Pression artériel :

Tableau 5: Répartition des patients selon la pression artéelle :

Pression artérielle Nombre Pourcentage (9
Normale 72 80

HTA 6 6,7
Hypotension 12 13,3

« La PAS moyenne de nos patients est de 122,Hg.
« La PAD moyenne de nos patients est de 67,Hg.
 La moyenne de la PAM est de 85,9 Hg.
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3- Examen général :

a-Plaie cranio-cérébrale :

9 patients ont présenté une plaie cranio-cérébral@s@ourcentage
de 10%.
b-Ecoulement de liquide cérébro-spinal / Hémorragiadmission :

10 patients, soit 11,1% des cas, ont présentéiatakis, une otorragie ou
un otorrhée.

Tableau 6 : Répartition des patients selon le typae I'écoulement orificiel

Type de I'écoulement Nombre Pourcentage (%)
Epistaxis 3 3,3
Otorragie 6 6,7
Otorrhée 1 1,1

A-3) ASPECTS PARACLINIQUES :
1) Données de lI'imagerie : TDM cérébrale

Tableau 7 : Répartition des lésions cérébrales chézs patients.

Lésions cérébrales Nombre Pourcentage (%)
HED 17 18,9
HSD 21 23,3
Hémorragie méningée 24 26,7
Embarrure 3 3,3
Contusion cérébrale 46 51,1
hémorragique
Hémorragie intra 6 6,7
ventriculaire
(Edeme cérébral 56 62,2
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Les lésions cérébrales représentées par les comsusémorragiques, et
'cedeme cérébral sont plus fréquentes que lesngsbsseuses (fractures et
embarrures).

» On constate que I'hémorragie méningée est la ldsdomorragique la plus
fréquente, suivie par I’'hématome sous dural.
> A noter qu'une TDM cérébrale normale n’exclue mEsslésions axonales

diffuses.

H.M.I. MOHA &‘-;
AINABI RA
M35 4
5
P .

24 Jan

Photo 1 : Images scannographigues en fenétre gaymateuse montrant un
hématome extra dural pariétal droit avec déviatiema ligne médiane et début

d’engagement sous falcoriel
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Photo 2 : TDM de contrble aprés évacuation de |dté&me extra dural et volet

décompressif.

B- PRISE EN CHARGE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE :
1)_Traitement médical :

Apres un séjour au service des urgences, les patent transférés au

service de réanimation pour complément de prisgharge.

Tableau 8 : Principales mesures thérapeutiques chems patients.

Traitement Nombre Pourcentage (%)
Intubation-Ventilation 90 100
Trachéotomie 22 22
Cathétérisme central 90 100
Drogues vasoactives 26 28,9
Antibioprophylaxie 31 34,4
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Tous nos patients ont eu recours a la ventilatiobcamique et a
cathétérisme central.

22% de I'ensemble de la population d’étude ontréighéotomisé

Les drogues vasoactives ont eadministrées &8,9% des patients
I'antibioprophylaxie a 34,49

1-1) Ventilation mécanigue :

Tous les malades de notre série d'étude ont ewrgcd la ventilatiol
mécanique.

1-2) Durée de la ventilation mécaniqu :

La durée moyenne de la ventilation mécanique chezatients est de
,55 avec des extrémes allant de 24H a 32 |

1-3) Trachéotomie :

M Patients trachéotomisés M Patients non trachéotomisés

Figure 13: Répartition des patients selon la réalisation d& trachéotomie
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20 patients ont été trachéotomisés durant leurusga service, ce qui

représente 22% de I'échantillon d’étude.

1-4) Cathétérisme central :

Tous les patients ont eu recours a I'abord veirmamtral (100%).

1-5) Drogues vasoactives :

26 patients parmi les 90 étudiés ont eu recoursdapgues vasoactives a

leur admission, soit un pourcentage de 28,9%.

1-6) Sondage vésical :

Tous les malades ont été sondés (100%) dont tadisnbs on a eu recours

a un cystocathétérisme vésicale

1-7) Antibiothérapie préalable :

31 patients ont recus une antibiothérapie préalgmmcipalement au
service des urgences avant leur admission en résinim ce qui représente un

pourcentage de 34%.
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M patients ayant regu une antibiothérapie préalable

M patients n'ayant pas regu d'antibiothérapie préalable

Figure 14: Répartition des patients selon I'administration dune

antibiothérapie préalable.

2) Traitement neurochirurgical :

-24 de nos patients (26,7%) oré traités chirurgicalement soit p: :
» Evacuation d’hématome extra di: 10 cas.
» Evacuation d’hématome sous di: 4 cas.
* Levée d’embarrur: 3 cas.
» Craniectomie décompress : 4 cas

» Drainage ventriculaire exter : 6 cas
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C- COMPLICATIONS INFECTIE USES':
1. Incidence :

On a relevé 47 patients qui ont présenté un osiguus épisodes (
sepsis (sepsisepsis sévere et choc septique) en rapportdasemnfection:
nosocomiales parmi les 90 patients de la sérieidégtsoit une incidence
52,2%.

incidence des états séptiques

H Patients sans état séptique : GlI H Patients ayant présenté un état séptique

Figure 15 : Incidence des états septiques

Tableau € Répartition des états septiques selon leur ty

Etat septique Nombre Pourcentage (9
Sepsis 30 46,8
Sepsis sévere 11 17,2
Choc septique 23 36

A noter que parmi les 47 patients infectés, 14 patientdait plus de deu

épisodes septiques.
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2. Site infectieux :

On note que la localisation pulmonaire des étafgticgees est la plus
fréquente (61,7%) suivie par la bactériémie etdtibns sur cathéters veineux
centraux (14,8%), puis la méningite et ventricu{it®,6%).L’infection urinaire
occupe le £™rang en fréquence (8,5 %) , enfin les infectides plaies et des

sites opératoires suivie par I'infection du sit@igoire (4,2%).

Tableau 10 : Répartition des états septigues seltm site infectieux

Site de l'infection Nombre d’infections | Pourcentage %
Poumons

29 61,7
Infections urinaires 4 8,5
Infections du site 2 4.2

opératoire (autre que la

méningite)
Méningites/ventriculite 5 10,6
Infections liées aux 7 14,8

cathéters veineux :

bactériémies
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3. microbiologie :

3-1) Profil Bactériologigue selon la coloration Gram :

Environ 71,9% du total des especes bactériennEegseont des Bacilles
Gram Négatif (BGN). Enron 23,10% sont des Cocci a gram positif(CGP
environ 5 % sont de bacilles a Gram positif(BC

HBGN
mCGP
mBGP

Figure 16: Répartition en pourcentage des especes bactérieamselon ¢

coloration Gram.
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3-2) Profil Bactériologique selon L'espece :

Tableau 11: Répartition de I'ensemble des bactériasolées selon le site de

I'infection

Site de I'infection

Germes isolés (%)

Poumons

Acinetobacter Baumannii (3:

Pseudomonas aerugenosa ( 7,

Klebsiella pneumoniae ( 4,68)

Infections urinaires

Escherichia coli (3,12)

Pseudomonas aeruginosa (1,56

Proteus mirabilis (1,56)

qgue la méningite)

Infections du site opératoire (autre

Staphylococcus aureus ( 1,56)

Pseudomonas aeruginosa (1,56

Méningites/ventriculites

Staphylocoque a Coagulase
Négative ( 6,25)

Acinetobacter Baumannii (3,1:

Staphylocoque a Coagulase
Négative (6,25)

: bactériémies

Acinetobacter species (1,

Infections liées aux cathéters veine

g’t\aphylococcus aureus( 3,12)

Acinetobacter Baumannii (6,2!

"

"

On note que la localisation pulmonaire des étafgticgees est la plus

fréequente (61,7%) suivie par la bactériéemie etatbns sur cathéters veineux



centraux (14,8%) , puis la méningite et ventrieu(it0,6%).L’infection urinaire

occupe le £™rang en fréquence (8,5 %) , enfin les infectides plaies et des

sites opératoires suivie par I'infection du sité&igioire (4,2%).

Tableau 12 : Répartition de I'ensemble des germesalés selon leurs

especes

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

EF (Enterococcus faecalis)

EC (Escherichia coli)

AS (Corynebacterium species )

KP (Klebsiella Pneumoniae)
. 14,00%

SA (Staphylococcus aureus)
18,75%
PA (Pseudomonas aeruginosa)
48,44%
AB (Acinetobacter Baumannii)

Figure 17 : Répartition de 'ensemble des bactéries isolées selon le
especes.

Dans notre étude les bacilles a gram négatif reptéatenviron 71,9 % d
total des especes dominés [lI'’Acinetobacter Baumannii (48,44 %) et
Pseudomonas aerugenc (18,75%), puis le Klebsiella Pneumoniae9,37%).
les cocci a gram positif représentent environ 14 % ominés par |
Staphylococcus &oagulase Négati (9,61%).

les bacilles a gram positif (BGP) représententrem6% dominés par le

Corynebacterium speci .
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D- EVOLUTION :

1) Durée de séjour en réanimai :

La durée moyenne de séjour était de 25,82 aveexdgames allant de

jours a 153 jours.

30 -

25 -

20 -

15 - W Patients infectés

M Patients non infectés

10 A

5 -

0 T T T 1

0-10 jours 11-20 jours 21-30 jours >30 jours

Figure 18 : Duréede séjour chez le groupe infecté et le groupe n infecté .

Comme le montre le graphique, la durée de séjoer lEhgroupe infect

est nettement supérieure a celle du groupe noaté

2) Mortalité :
2-2) Mortalité globale :
50 de nos patients sont décédés (55,5%) et 4Mhfmabat évolue

favorablement.
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60,00% -

50,00% -

40,00% -

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00% T f

décédés survivants

Figure 19: Répartition des patients selon le taux de mortalit

2-2) Mortalité des patients ayant présenté un état semue :

Parmi les 47 patients ayant présenté un état septdi sont décedés

qui représente un taux de mortalité de ¢
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70%

60% -

50% -

40% -
M Patients infectés

30% A . . ,
? B Patients non infectés

20% -

10% -

0% -
décédés survivants

Figure 20: Répartition des patients ayant présenté un étateptique selon le

taux de mortalité.

. ETUDE ANALYTIQUE

> Sur les 90 patients étudiés, 47 avaient une imhectosocomials

» La population étudiée a été divisée en deux grc :

e Groupe |: n = 47, patients traumatisés craniens graves ayant dawet
un état septjue ( sepsis, psis sévere et choc septique)

o« Groupe Il: n = 43 , patients traumatisés craniens graves sa
septique.

» Nous avons comparé pour chacun de ces deux grdepgsaramees

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeed et évolutif:
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A. Les facteurs influencants les états septigues chéas traumatisés

craniens graves :

1-Age
Tableau 13: L’age moyen des deux groupes
Variable Groupe | Groupe |l P
L’age moyen 43,14 40,86 0,54 (NS)

Il n’a pas été relevé de différence significativetermes d’age entre les

deux groupes.

2-Sexe :

Tableau 14 : Répartition des deux groupes selda sexe

Sexe Groupe | (%) Groupe Il (%) P
Masculin 93,6 86 0,23 (NS)
Féminin 6,4 14 0,23 (NS)

Il n'a pas été relevé de différence significativetermes de sexe entre les

deux groupes.

3-Mécanisme du traumatisme cranien :

Dans notre étude, les accidents de la voie pubkgue la principale cause
des traumatismes craniens chez les deux groupes lmalifférence est non

significative en termes d’état septique chez lesxdgoupes.
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Tableau 15 : Répartition des deux groupes selon ieécanisme du

traumatisme
Mécanisme du Groupe | Groupe I p value
traumatisme
AVP 34 (78,4%) 39 (83,3%)
Chutes 6 (13%) 4 (9,5%)| 0,79 (NS)
Agressions 2 (4,3%) 1 (2,4%)
Autres 2 (4,3%) 2 (4,8%)

4- Comorbidités :

Tableau 16: Répartition des patients du groupe | efl selon les

comorbidités

Variable

Groupe |

Groupe I

p value

Comorbidités

31,9%

28%

0,67 (NS)

Il n’a pas éteé releve de différence significativetermes de comorbidités.

5-GCS ¢
Tableau 17 : GCS moyen des deux groupes
Variable Groupe | Groupe I p value
GCS moyen 6,10 7,05 0,001 (S)

On note que le GCS constitue un facteur influenigétats septiques

dans notre étude.
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6- Etat et réactivité des pupilles :

Tableau 18 : Répartition des patients du groupe ltdl selon I'état des

pupilles
Etat des pupilles Groupe | Groupe I p value
Anisocorie 2 3
Mydriase 4 1 p > 0,05 NS
bilatérale
Myosis bilatéral 36 39

Il n'a pas éte releve de différence significativetermes des anomalies

pupillaires entre les deux groupes.

7- Convulsion :

Tableau 19 : Répartition des convulsions chez lggux groupes

Variable Groupe | (%) Groupe Il (%) P

Convulsion 10,63 7 0,58 (NS)

Il n’a pas éteé releve de différence significativetermes de convulsions

entre les deux groupes

8-Pression artérielle initiale:

Tableau 20 : Moyenne de la pression artérielle chées deux groupes

Variable Groupe | Groupe Il P
PAS moyenne 11,14 13,33 0,05 (NS)
PAD moyenne 6,57 7 0,62 (NS)

Il n’a pas été relevé de différence significativetermes de PAS moyenne

et de PAD moyenne entre les deux groupes.
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O-Plaie cranio-cérébrale :

Tableau 21 : Le pourcentage de plaies cranio-céréblles chez les patients

des deux groupes

Variable Groupe | Groupe |l P
Plaie cranio 10,63% 9,3% 0,83 (NS)
cérébrale

Il n’a pas été relevé de différence significatingre la présence de PCC chez les

deux groupes.

10- Epistaxis, otorraqgie, otorrhée :

Tableau 22 : Epistaxis, otorragie, otorrhée chez $edeux groupes

Variable Groupe | Groupe Il P

Epistaxis 2 1 0,61 (NS)
Otorragie 4 2 0,46 (NS)
Otorrhée 1 0 0,33 (NS)

Il n’a pas été relevé de différence significatingre la présence d’épistaxis,

d’otorragie ou d’otorrhée chez les deux groupes.

42




11-Types des lésions cérébrales :

Tableau 23 : Répartition des patients du groupe ltdl selon les différentes

lésions cérébrales

Variable Groupe | Groupe I P
HED 8 9 0,63 (NS)
HSD 13 8 0,31 (NS)
Hémorragie 10 14 0,22 (NS)
meéningée

Embarrure 1 2 0,50 (NS)
Contusion 32 22 0,40 (NS)
cerébrale

Hémorragie intra 4 2 0,46 (NS)
ventriculaire

(Edeme cérébral 12 13 0,61 (NS)

Il n'a pas été relevé de différence significativetermes de lésions

cérébrales entre les deux groupes

12-Traitement
» Tous les malades de notre série d’étude ont ewrgéola ventilation
mécanique, I'abord veineux central, le sondagecaésiet au sondage

nasogastrigue ou orogastrique.
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a. Durée de la ventilation mécaniqu :

Tableau 24 : Durée moyenne de la ventilation mécanique chez lesuk

groupes
Variable Groupe | Groupe I P
Durée moyenne de 12,34 2,76 <0,0001 (S)
la ventilation
mécanique

» Dans le groupe |la durée de la ventilation mécanique varie ehtee 20
jours avec une monne de 12,34 jours, dans le groupe Il elle varteet
1 et 15 jours avec une moyenne de 2,76 j

» La durée moyenne de la ventilation mécanicst un facteur influencal

les états septiques dans notre €.

100%

90%

80%

70%

60%

50%

H Groupe |

M Groupe |l

40%

30%

20%

10% -

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

Figure 21: Durée de la ventilation mécarque chez les deux group
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b. Trachéotomie :

Tableau 25 : Le pourcentage de la trachéotomie chézs deux groupes

Variable

Groupe | (%)

Groupe 1l (%)

P

Trachéotomie

32

11,6

0,02 (S)

La trachéotomie est considérée comme un faotuencant les états

septiques dans notre étude.

c. Drogues vasoactives :

Tableau 26 : Répartition des patients du groupe Itdl selon

I'administration de droques vasoactives

Variable Groupe | Groupe I P
Drogues 10 14 0,22 (NS)
vasoactives

Il n’a pas éteé releve de différence significativetermes d’administration

de drogues vasoactives chez les deux groupes.

d. Antibiothérapie préalable :

Tableau 27 : Le pourcentage de I'antibiothérapie pegalable chez les deux

droupes
Variable Groupe | (%) Groupe 1l (%) P
Antibiothérapie | 46,8 21 0,009 (S)
préalable

L’antibiothérapie préalable constitue un factediuencant les états

septiques dans notre étude.
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Antibiothérapie préalable

0,00%

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

H Groupe |

H Groupe Il

Figure 22: Antibiothérapie préalable chez les deux groupe

e. Chirurgie :
Tableau 28: Répartition des patients selon le typde l'intervention
chirurgicale
Variable Groupe | Groupe |l P
Evacuation 8 6 0,73 (NS)
d’hématome
Drainage 5 1 0,11 (NS)
ventriculaire
externe
Levée d’embarrure 1 2 0,50 (NS)
Craniectomie 5 0 0,29 (NS)
décompressive
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Tableau 29 : Répartition des patients du groupe Itdl selon l'intervention

chirurgicale
Variable Groupe | Groupe |l P
Patients opéreés 17 7 0,03 (S)

Dans notre étude, lintervention neurochirurgicalenstitue un facteur
influencant les états septiques.

13- Résumé de I'analyse univariée

Tableau 30 : Résumé des facteurs influencant lesaé$ septiques dans notre

série.

Variable Groupe | Groupe |P
I Il

GCS 6,10 6,95 0,001
Durée de la ventilation 12,34 2,76 <0,0001
Mécanique
Trachéotomie 32% 11,6% 0,02
Antibiothérapie préalable| 10/47 21% 0,009
Intervention 17147 7/43 0,03
neurochirurgicale
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En analyse univariée, les facteurs influencanssitasenue d’états septiques
sont le GCS bas a ladmission, la durée de veioilameécanique, la

trachéotomie, I'antibiothérapie préalable, et efdinecours a la chirurgie.

B. Analyse multi variée :

Tableau 31 : Résumé de I'analyse multi variée :

OR ( Odds- IC ( 95%) P value
Ratio)

Score de Glasgow 3,906 1,734 —9,345 0,01
a 'admission
Durée de 2.071 1.636-4.378 0.0091
Ventilation
Trachéotomie 1.923 1.122-3.335 0.0165
ATB préalable 0.988 0.133-2.135 0.9169
Recours a la 1.542 0.763-3.375 0.3151
chirurgie

En analyse multivariée, le score GCS bas ainsiajdarée de ventilation
et la trachéotomie sont les facteurs influencardépendants de la survenue des

états septiques chez les traumatisés craniensgans notre série d’étude.
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C.Conséquences de I'état septique:
1- Durée de séjour en réanimation :

Tableau 32: Durée moyenne de I'hospitalisation réamation chez les deux

groupes
Variable Groupe | Groupe I P
Durée moyenne 40,07 11,57 <0,0001 (S)

de
I’hospitalisation

La différence était significative entre le Gr lleiGr Il en termes de durée de

séjour en réanimation.

2- Mortalité :
Tableau 33 : Mortalité selon la survenue d’'état sémue chez le traumatisé

cranien
Variable Groupe | (%) Groupe 1l (%) P
Mortalité 66 34,3 0,003 (S)

La différence en termes de mortalité est signifieaéntre les deux groupes.

» Nous avons constaté que la survenue d’'un étapsepdivait une influence
significative sur la durée de séjour et la moraties traumatisés craniens

graves.
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I-GENERALITES ET DEFINITIONS

1) Traumatisme cranien :

Dans la littérature, il n’existe pas de définitimmvoque et unanime du TC.
Selon le Larousse Médical, il se définit par « itnoa accidentel sur le crane
compligué ou non de lésion de I'encéphale ». Sdlantres sources, un TC est
défini par toute atteinte traumatique de I'extré&r@ncéphalique provoquée par
un contact brusque entre le tissu cérébral et it lmpanienne et entrainant la
destruction de cellules ou une irrégularité dangotectionnement normal du
cerveau. Le score de Glasgow (GCS) est une édidilla été mise au point en
1974 par TEASDALE & JENNETT [14] et qui mesurenigeau de conscience
d'un patient a partir de 3 critéres: réponse metriéponse verbale, réponse
oculaire (Cf. Annexe n°2). Le score est obtenu guidition des valeurs des 3
criteres et donne un score global entre 3 et 15sd0ee initialement créé pour
'adulte, a été adapté ensuite au domaine pédigtngr REILLY & al en 1988
[15]. L’évaluation de la gravité des TC régule lpuse en charge. La définition
d’'un traumatisme cranien sévere ne pose en gémasale probleme particulier,
il est caractérisé par un score de Glasgow ente¢ 8 Par contre, il existe
encore des disparités dans la définition d’'un T@eur ou modéré. En effet,
selon certains textes, un TC mineur peut étre dpfin un score de Glasgow
entre 13 et 15 ou entre 14 et 15 ou a 15.

2) ACSOS:

Lors de lésion traumatique cranienne, I'impact pine du traumatisme sur
le cerveau provoque des modifications de perméahiie la barriere hémato
encéphalique, des lésions encéphaliques focalesditfuses, des Iésions

axonales diffuses et des foyers d’hémorragies dansissu cérébral. Ces
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processus aboutissent, lors d’agressions sévenmase ouffrance cellulaire et
sont par la suite associés a des anomalies maabslia une autodestruction
des cellules cérébrales avec phénomene d’aggravaticcascade. Ces lésions
dites « secondaires » peuvent étre d'origine infrdenne, conséquence de
désordres meétaboliques et inflammatoires liés aumatisme primaire, ou

d’'origine systémique lorsque la défaillance des cfioms vitales

cardiorespiratoires conduit a une ischémie cérébtah parle alors d’agressions
cérébrales secondaires d’origine systémique (ACS@8Bleau n°34 ). Ces deux
mécanismes des lésions cérébrales secondairesnpdiike étroitement liés et
provoquer la « spirale infernale » qui aboutit antart cellulaire par des

mécanismes complexes. Ceux-ci incluent 'cedémebcaréle la vasoplégie et
la libération de médiateurs toxiques. Si le trausnag est répercuté directement
sur la boite cranienne et le cerveau, il s’ensuides fractures et des
déformations de la boite cranienne, des contusthnscortex cérébral, des
atteintes vasculaires et tissulaires sous-jacesitda formation d’hématomes
avec effet de masse. Adjacentes aux zones du ttenmea se trouvent des
zones tissulaires Iésées mais sans Iésions mophols (zone de pénombre).
Elles sont sensibles a des variations de 'homémstentrale. Des perturbations
modérées telles qu’cedeme, ischémie ou inflammateraient susceptibles de
les aggraver pour aboutir a la mort cellulaire.dé&inition des ACSOS varie

avec les auteurs, tant en termes de valeur seziifigqulurée. L'échelle de gravité
la plus compléte est celle développée par I'Unit@rd’ Edimbourg (Edinburg

University Secondary Insults Grade, EUSIG) [16]s Lagressions cérébrales
secondaires sont classées en quatorze atteintépeimdiantes et selon trois
niveaux de séveérité. Il s’'agit d’'une échelle déppke pour les patients de

réanimation nécessitant un monitorage complet. Effed’'une utilité limitée
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pour la prise en charge précoce du patient trasgatianien, mais présente
'avantage d’étre précise et exhaustive. Afin g@'uwaleur soit considérée
comme une ACSOS, le seuil doit étre atteint dusanminimum cing minutes a
I'exception de I'hyperthermie dont la durée doitcéder une heure. Les
principaux déterminants et les valeurs critiquest sappelés dans le tableau
n°35.

Tableau 34 : Agressions cérébrales secondaires

Extra craniennes ou systémiques Intracraniennes

Hypoxémie Processus expansif (hématome,
tumeur)

Hypotension artérielle Hypertension intracranienne

Hypercapnie Vasospasme

Anémie aigue Convulsion

Hyperthermie Infection

Hypertension artérielle

Hyperglycémie

Hypocapnie

Hyponatrémie/Hypernatrémie
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Tableau 35 : Echelle de gravité des agressions ciréles secondaires

d’origine systémique selon I'Université d’Edimbourg

Agression Variable Seuil
Hypoxémie Sa02 <90 %
Pa0O2 <60 mmHg
Hypercapnie PaCO2 > 45 mmHg
Hypocapnie PaCO2 <22 mmHg
Hypotension artérielle Tension artérielle <90 mmHg
systémique
Tension artérielle <70 mmHg
moyenne
Hypertension artérielle Tension artérielle > 160 mmHg
systémique
Tension artérielle > 110 mmHg
moyenne
Fievre Consommation O2 38 °C
cérébrale

Les lésions cérébrales secondaires apparaisssrtderminutes, des heures
ou des jours suivant le traumatisme ou l'agressidrale, elles induisent des
lésions additionnelles du systeme nerveux centmldénominateur commun
des lésions secondaires est I'ischémie cérébralell@ soit globale ou focale.
Si les besoins métaboliques régionaux des neurexasdent les ressources a
disposition, une ischémie cérébrale focale s’ifestgjui constitue I'origine
principale des Iésions secondaires d'origine cétébr[17]. Le patient
polytraumatisé souffrant d’un traumatisme craniesdpit le modele typique de
la combinaison de lésions cérébrales primairegairglaires. Sur les lieux des
accidents ou lors des phases initiales de traitenhes épisodes ischémiques
sont fréquents [18] et sont suivis de phases isthéms tardives, comme par
exemple lors d’augmentations de la pression irdrdenne, d'instabilité

hémodynamique ou de ventilation insuffisante owessive. Les causes les plus
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fréquentes de Iésions secondaires d'origine syginisont I'hypotension
artérielle et I'hypoxie, fréeguemment observées, sduen partie a des
dysrégulations du systeme nerveux central liédsaaumatisme [19] et a la perte
de l'autorégulation cérébrale [20].

Une meilleure connaissance de la physiopathologes dgressions
secondaires d’origine systémique consécutive aaxmniatismes craniens a
conduit a des implications thérapeutiques et diesy

L’ischémie peut étre considérée comme le facteynus significatif dans
la genese des ACSOS suite a un traumatisme crd@ign et induit des
phénomeénes inflammatoires et cytotoxiques. Elleaegip ainsi comme le
phénomene physiopathologique essentiel qui domanphlase secondaire de
I'évolution des traumatismes craniens, par cons#gle controle des ACSOS
en termes de mortalité et de morbidité secondairaigprimordial.

Tableau 36 : Etiologies des ACSOS

ACS0S ETIOLOGIE
Agression C érebrale Secondaire Origine
Systémigue
HYPOTEMNSION ARTERIELLE Hémorragie
{ PAS < 90mm hg ) Atteinte m édullaire
Sedation excessive
Insuffisance cardiaque

HYPOXEMIE Hypoventilation (trouble de |a commande)
{ Pao2 < 60 mm hg ) Traumatisme thoracigue

Inhalation bronchique
Obstruction des wvoies a ériennes

HYPERCAPNIE ( PaCo2 > 45 mm hag ) Hypowventlation alv dolaira

HYPOCAPMIE { PaC0O2< 35 mm hg ) Hyperventilation spontan €& ou induite

ANEMIE ( Hte < 30 % ) Salgnement Interns ou ext enorise
{traumatisme associ &, plaie du scalp ...}
HYPERTEMNSION ARTERIELLE Doulaur

{insuffisance analg ésie / de sédation)

HYPERTHERMIE (T © > 389 ) Hyperm étabolisme
Réponse au stress
Infecbons
HYPERGLYCEMIE ( > 12 mmaol ) Perfusion de SG
Réponse au stress
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3) Prise en charge thérapeutique :

a- Traitement médical :

a-1) la mise en condition en réanimation :

Le conditionnement du malade en réanimation estileant :

la mise en place d'un cathéter artériel et d'wne weineuse centrale.

La mesure continue de la saturation de I'hémogélen oxygene

mesurée par oxymeétrie de pouls (Sp0O2)

La mise en place d’une voie veineuse périphérique.

Une sonde nasogastrique.

Pose d'une sonde urinaire pour la surveillancaifeode la diurése.

a-2) Le Contrble de la fonction respiratoire :

Les recommandations pour la prise en charge du Ppf&Gonisent pour
I'intubation trachéale en urgence une inductiorstimEsique a séquence rapide (
crush induction ) avec au mieux trois intervenanie premier intervenant
pratigue la manceuvre de Sellick et l'injection dlwpnotique (étomidate® le
plus souvent en raison de linstabilité hémodynam)gassocié a un curare
(succinylcholine, Célocurine®, Esmeron®).

Le deuxiéme intervenant peut alors placer la satimhubation par voie
orotrachéale apres laryngoscopie directe. Chezlésusaumatisés, un troisieme
intervenant est nécessaire au maintien en rectidudeachis cervical pendant
toute la durée de la procédure.

Un contrOle rapide de la ventilation est essernities objectifs ventilatoires
sont d’obtenir une SpO2 95 % ou une PaO2 60 mmHg , et une normocapnie

avec une PaCO2 entre 35 et 40 mmHg. L’hyperveittiiaprophylactique
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profonde (PaCO2 <35 mmHg) est a proscrire puistpjgut compromettre la
perfusion cérébrale.

La ventilation mécanique (VM) est un moyen théraijpee utilisé pour
obtenir une ventilation alvéolaire capable d’assigemaintien d’'une oxygénation
Cérébrale suffisante. Dans un contexte de soutr&#rebrale aigue; une VM non
adaptée peut étre responsable d’hypoxie, d’hyperdbypocapnie profonde,
I'origine d’'une aggravation secondaire des I|ésiomurologiques susceptible
d’assombrir le pronostic vital ou fonctionnel [22].

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficiéedntubation ventilation
artificielle. Une trachéotomie a été réalisée apeeSéme jour si une ventilation
mécanique de longue durée a été préconiseée.

a-3) La sédation :

La sédation est justifiée par la nécessité de rédes besoins métaboliques
cérébraux, de permettre une bonne adaptation denpad la ventilation
mécanique et de contrbler les phénoménes d'agitagib les stimulations
douloureuses. Les agents utilisés doivent dimidagoression intracranienne,
diminuer le métabolisme cérébral, respecter le lemgp débit sanguin
cérébral/métabolisme, posséder des propriétésoantitsivantes et présenter
une demi-vie contextuelle courte afin de perme#tmealisation de réévaluations
neurologiques cliniques. L'utilisation d’agents hgtiques (propofol,
midazolam, étomidate, barbituriques) permet uneirditon de la pression
intracranienne en diminuant de facon dose-dépeaddamt consommation
cérébrale en oxygene. Ces agents provoquent urssebaiu débit sanguin
cérébral, du volume sanguin cérébral et donc del@atout en conservant le

couplage débit/métabolisme, l'autorégulation etdactivité des vaisseaux au
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CO2. Cependant, les répercussions surrénaliennéstaimidate interdisent son
administration prolongée.

Quant aux barbituriques, les risques d’hypotensidinjection, les effets
immunosuppresseurs ainsi que la demi-vie contdetuehgue ne permettent
pas d’envisager leur utilisation de premiére inteant

Les recommandations actuelles préconisent I'utibtsadu midazolam en
association avec un dérivé morphinique. La sédattamt prolongée avec de
fortes doses, le sufentanil est le morphinique lles @dapté. En pratique et
depuis la réduction majeure du colt du propofdljiag peut étre associé au
midazolam, méme chez des patients ayant une PIttotEm Cette association
est synergique et permet de réduire les doses dazolam administrées. Par
ailleurs, la dose de 250 mg/h ne doit jamais épmadsée.

Le recours aux curares, quant a lui, doit étretémaiu maximum et ne se
concoit qu’en cas de syndrome de détresse respiratigué avec pressions de
ventilation non contrblées ou si apparaissent dissohs malgré la sédation
compliguant des variations thermiques car ils peuétre responsables d’'une
augmentation brutale de la consommation cérébratxyggene.[23]

a-4) Le contrble de I'’état hémodynamique :

v' Remplissage vasculaire :

Un TC isolé n'est pas une cause de collapsus aaslolaire, une
instabilité hémodynamique doit donc faire rechercls®it une atteinte
médullaire, soit, plus frequemment, une hypotengian hémorragie (plaie de
scalp).

Le remplissage vasculaire est une priorité, datj&ctif est le maintien

d’'une pression artérielle systoliqge90 mm Hg, en cas de saignement actif, et
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de 120 mmHg si le traumatisme cranien est isolénet pression de perfusion
cérebrale >70 mmHg ainsi que d'un transport ded@&juat [24, 25].

Parce gu'’il est iso-osmolaire, le sérum salé isgtmma 9 %o est le principal
soluté recommandé. L'utilisation du sérum salé hygmque (SSH) peut étre
intéressante en cas d’état de choc hémorragiqueidsad un TCG. Les solutés
hypotoniques (soluté glucosé a 5%) sont a prosenirecas de TCG car elles
favorisent et aggravent I'cedeme cérébral. De plils, est démontré
expérimentalement qu’une hyperglycémie précédant amgompagnant une
ischémie cérébrale pouvait aggraver le pronoség [2

v Catécholamines :

Une expansion volémique ne peut que corriger ummVyoglémie, en aucun
cas elle n'est susceptible de provoquer une hypsde artérielle si celle-ci est
nécessaire a la perfusion ceérébrale. Cet objectif peut s’obtenir sans
I'introduction d’agonistes des récepteurs alphaadrgiques, c’est-a-dire, en
pratiqgue clinique, des catécholamines: dopamineadiénaline ou adrénaline.
[26].

v Transfusion :

L’hypotension artérielle a le plus souvent pourodiaire une diminution de
I’'hématocrite, du fait des pertes sanguines et ’ldé@modilution secondaire au
remplissage vasculaire. Il est possible de traesfds sang de groupe O rhésus
négatif en I'absence de groupage. En pratiquepteantration en hémoglobine
sera maintenue supérieure a 10 g/dl par transfudgooulots érythrocytaires. Cet
objectif est important, ce d’autant que les lésiaasociées au traumatisme sont

souvent hémorragiques [27].
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a-b) Le traitement de I’hypertension intra-cranien

Selon les recommandations, un traitement doit étrepris pour une
valeur de PIC supérieure a 20-25 mmHg. Le choixrditement dépend des
causes d'HTIC et des phénomeénes d’adaptation m@pchague patient.

v' L’osmothérapie :

Les recommandations pour la pratique clinique prisemt I'osmothérapie
(mannitol 20 % : 0,25 a 1 g/kg soit 1 a 5 ml/kg) wngence devant toutes
anomalies pupillaires et/ou dégradation de I'éetralogique non expliquées
par une cause extra cranienne.

Le sérum salé hypertonique (SSH) représente uamative au mannitol.
Il agit par effet osmotique et volémique, ce quinpet la baisse de la PIC. La
posologie habituelle est de 3 ml/kg de SSH a 7,8é/qui conduit a une charge
osmolaire double de celle des doses habituellesat®itol. Le SSH associé a
une macromolécule (HEA ou dextran) peut trouveriaditation de choix chez
les traumatisés craniens avec HTIC et choc hémouag Néanmoins, il
n’existe aucune étude randomisée faisant la préduwe quelconque supériorité
du SSH par rapport au mannitol dans le traitemesttdaumatisés craniens avec
HTIC, méme avec choc hémorragique [28, 29].

v Drainage du liquide céphalorachidien

Le drainage du liquide céphalorachidien (LCR) estdu possible par la
mise en place d'un cathéter intraventriculaire &oc lopératoire. La DVE
semble d’'un grand intérét dans le suivi et le eragnt de ces patients : elle
permet une mesure de la PIC sans dérive au filjaes (contrairement aux
capteurs intraparenchymateux a fibre optique)e; gdrmet aussi une diminution
significative et immédiate de la PIC par soustmactle LCR et ce d’'autant plus
que la compliance cérébrale est effondrée. La pmnotentriculaire est en
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général possible, méme en cas de petits ventridudeBVE peut rester en place
pendant plusieurs semaines avec un risque de aatiphs et d’échec trés
faible [30].

v L’hypocapnie/hyperventilation optimisée:

L'objectif est de maintenir une ventilation aveceunypocapnie légere (35
a 38 mmHg) [31]. La mise en hypocapnie plus proéopeut constituer un
moyen de traitement d’'un épisode aigu d’HTIC. Celagn, cette thérapeutique
ne peut étre envisagée gqu'avec des hypocapnies risampentre 25 et 35
mmHg, a condition d’avoir des moyens de monitorggErmettant une
évaluation indirecte du DSC, et de son adéquation l@soins métaboliques
(doppler Transcranien, SvjO2) [28].

v" L’hypothermie thérapeutique contrélée:

Le controle de la température est devenu un objeoportant de la
neuroréanimation. Si I'hypothermie a été préconageéanimation pour traiter
I'HTIC, son introduction rapide ne peut étre recoamtiée en I'absence d’études
significatives, dans la crainte d’aggraver les fgoies d’hémostase.

L’hyperthermie est retrouvée des la prise en chargele (15,55% des
patients a l'arrivée a I'hdpital) essentiellemehezr des patients victimes de
TCG isolés. L’hyperthermie est reconnue comme witeta indépendant de
mauvais pronostic dans de nombreuses pathologe®logiques a l'arrivée
aux urgences.

Elle doit étre recherchée et son traitement débats attendre : arrét des
manceuvres de réchauffement, antipyrétiques intraugi et, si nécessaire,
renforcement de la sédation [26].

v La position de la téte :
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La surélévation du tronc de 30° et par rapport kEun orizontal et le
maintien de la téte dans une position neutre pppa a I'axe du corps
contribuent a la baisse de la PIC par amélioratiorretour veineux cérébral.
[32]

a-6) La prévention d’'un état comitial :

La survenue de crises convulsives est responsdbie caugmentation
brutale de la consommation cérébrale en oxygeneasaliélévation de la PIC.
La prévention des crises convulsives est donc mgiguement effectuée
durant les 7 premiers jours qui suivent le trausmad. La poursuite du
traitement au dela de la premiere semaine n'essystematique et ne semble
pas prévenir la survenue d’épilepsie ultérieurd.[23

a-7) La prévention de I'hyperthermie :

La fievre est responsable d’une augmentation dwaloésme et de la
consommation d’oxygene. Les épisodes d’hypertheduieent étre traités par
administration de paracétamol. En cas de persistdinne élévation importante
de la température, le recours aux techniques edede refroidissement peut
étre envisagé mais impose le controle des frissams, besoin par
'administration de curares. L'obtention d’une natimermie contrblée a éte
récemment trés simplifice et fiabilisée par [I's@iion de couvertures
refroidissantes autorégulées qui permettent un r@entrigoureux de la
température tout en diminuant l'incidence des dmss et le recours aux
myorelaxants. Ce type de matériel est parfaiteradapté au contréle thermique
chez le traumatisé cranien.[33]

a-8) L’'antibiothérapie :

L’antiobioprophylaxie est indiquée en cas d'uneiglaraniocérébrale, le
protocole utilisé est : Peni A+inhibiteur de bétsdanases a la dose de 2g en
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préopératoire puis 1g/6h pendant 48h. En cas drawture de la base du crane
avec rhinorrhée, I'antibioprophylaxie n’est pasommandée. Les microbiologistes
recommandent généralement de suivre I'évolutiorralegique du patient et de le
traiter spécifiguement si un processus infectieuxvient. Le risque d'une
complication infectieuse demeure limité. Le faitutiliser d’emblée une
antibioprophylaxie a large spectre risque de masgue éventuelle infection et
d’en compliquer le diagnostic et le traitement 4,

a-9) La prévention de la maladie ulcéreuse :

Il semble admis que la fréquence des hémorragiesehade stress a
diminué depuis la fin des années 1980, avec undence actuelle de 1 a 5%
pour les malades de réanimation. Ces chiffres ganables selon le type de
recrutement et la définition utilisée pour qualifichémorragie haute. Elles
compliguent des lésions muqueuses gastriques n@s aesophagiennes et
duodénales qui sont le plus souvent présentes deégleuxieme jour
d’hospitalisation en réanimation.

Les études publiées ont permis de confirmer I'affitd des anti-acides et des
anti-sécrétoires dans la prévention des hémorraligestives en réanimation sans
incidence sur la mortalité.

a-10) La prévention de la maladie thromboembolique

La constitution d’'une thrombose veineuse est nadtdrielle .Les facteurs
étiologiques peuvent étre rapportés a la triadéVidehow : stase veineuse,
hypercoagulabilité, altération endothéliale. Engoe concerne la traumatologie
cranienne, peu d’études sont disponibles. En pratigomme le souligne le
rapport des recommandations pour la pratique claigur la prévention de la
maladie thromboembolique, si I'efficacité des hépes en neurochirurgie et

chirurgie intra cranienne est bien démontrée,dgue hémorragique ne semble
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pas augmenter de maniére significative quand lahylaxie par HBPM est
débutée en post opératoire. La RPC conseille unghgltaxie de la thrombose
veineuse par méthodes mécanique ou HBPM [36].

Les moyens physiques disponibles sont la content@astique, la
compression pneumatique intermittente (CPI) eblapression plantaire(CP).

a-11) Contrble glycémique et métaboligue :

La glycémie n’'est pas le probléme isolé du terdiabétique et tous les
patients admis en réanimation doivent avoir uneesllance réguliere de la
glycémie. En effet, I'hyperglycémie s’avere étrelétre en réanimation,
aggravant le pronostic vital des patients tandes lqwypoglycémie profonde est
directement délétere pour le cerveau. Le patiewnintatisé cranien n’est en rien
une exception mais il présente des spécificités abodigues et
physiopathologiques qui imposent une prise en epegticuliére. La variation
de la glycémie est a la fois la conséquence dirdgtéraumatisme mais aussi
une des causes de Iésions neurologiques secondaires

La glycémie sera maintenue entre 55 et 7,5 mmaf adaptant
I'insulinothérapie a I'apport glucidique.[33]

a-12) La nutrition artificielle :

Il est démontré qu’une insuffisance d’apport cajoe accroit la mortalité
ou retarde la récupération neurologique [37].

Il est évident que la nutrition parentérale perplas facilement d’atteindre
puis de maintenir les objectifs nutritionnels qutatfs. Cependant, de
nombreux travaux récents montrent un effet bénéfgpecifique de la nutrition
entérale [38].

Au cours de ces Dix derniéres anneées, les auteursost intéressés a
limplication d'un déficit nutritionnel sur la morthté d'une population
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hétérogéne de malades. lls décrivent une augmemtdiés complications en
particulier septiques, proportionnelles au défiéhergétique. Ces deux
populations observent un «seuil» de déficit calerigen dessus duquel la
fréquence des complications se majore [39].

b- Traitement chirurgical :

La décision neurochirurgicale doit rester propomiée au pronostic
fonctionnel et vital. L’équipe doit prendre en cdampe terrain du patient, les
lésions neurologiques primaires associées pouruddieg la chirurgie ne
modifiera pas le pronostic et la durée d’'un évdntugagement cérébral ainsi
que sa réversibilité. Les lésions du tronc cérétwakécutives a un engagement
temporal prolongé sont souvent irréversibles etvgetu conduire a un coma
chronique. Cependant certaines indications sonhdtdes méme si I'état du

patient est tres grave :

o I'évacuation d’'un hématome extradural compressif 3.0 mm ;

o I'évacuation d’'un hématome ou contusion polaire teiporale
associé a un effacement des citernes de la base datne
anisocorie ;

o I'exploration et le traitement d’'une embarrure ouverte.

Ces mesures permettent de traiter rapidement laecda la souffrance
neuronale lorsqu’il s'agit d’'une compression exdéque, de procéder a une
hémostase mécanique s’agissant d’un hématome évolutde prévenir une
complication infectieuse en ce qui concerne lesagmbes ouvertes.

En dehors de ces indications, la gestion des hénestaous duraux aigus
et des Iésions intra-parenchymateuses comme ldastoms et les hématomes

intra-parenchymateux est discutée au cas par cas.
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Les différences de taille, de localisation et demtissement de ces lésions
rendent une systématisation de la décision chratgidifficile. Pour ce qui
concerne les contusions, l'idée générale est deseprér les régions
parenchymateuses saines au contact de la plagentiession jusqu’au seuil de
mauvaise tolérance du reste du parenchyme.

Le volume radiologique d’'une lésion n’'est pas saffit, a lui tout seul,
pour justifier I'évacuation de zones potentielleti@mctionnelles. Le traitement
de I';edeme post-traumatique par des mesures loumndés non chirurgicales
peut permettre de passer le cap de I'’hypertensipacranienne en préservant le
capital neuronal. Cette option est légitime mémdesi risques induits par
I'arsenal thérapeutique déployé contre I'HTIC, lésions secondaires induites
par une HTIC mal controlée ainsi que la faible b du parenchyme péri-
contusionnel sont des éléments a prendre en compte.

Les conditions suivantes peuvent représenter des ditations
neurochirurgicales apres évaluation individuelle alwcas par cas :

* HéEmatome sous-dural aigu avec déviation de feligédiane de plus de
5mmsi:

- durée de la mydriase < 30 min ou réversibilitdadeydriase sous
mannitol ;

- et lésions parenchymateuses sous-jacentes cdmegativec une
survie a court terme et une vie relationnelle & lmarme.

* Embarrure fermée.

« Evacuation d’'un hématome intraparenchymateuxopichf

» Contusectomie d’'une contusion non localisée mpteopolaire.

Toute décision chirurgicale doit donc tenir comgéss problemes éthiques
guelle engendre. Les possibilités de réveil etpl@nostic postopératoire
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fonctionnel des patients doivent toujours étre emsbalance avec l'agressivité
des thérapeutiques entreprises. L'urgence, sicelteplique cet aspect, ne peut

par elle seule justifier I'absence de réflexionmustique.

4) Particularité immunologique chez le Traumatisé &nien

Parmi les traumatisés craniens admis aux unité®ids intensifs, un grand
nombre acquiert des infections nosocomiales. Caiteeptibilité accrue aux
infections pourrait étre due a une immunodépressmmsitoire causée par les
lésions cérébrales.

Le déficit immunitaire chez les patients présentantraumatisme cranien
grave concerne principalement le dysfonctionnenasst lymphocytes T. Les
déficits de 'immunité humorale et de la phagocgtesnt aussi présents.

L’'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-suriéara et du systeme
nerveux sympathique joue un réle crucial dans I'imodépression induite par
le traumatisme cranien [40]. Ceci s’accorde avexr dennées d’'une méta-
analyse [41]. Selon celle-ci, la libération de cht#damines suite au traumatisme
cranien induit I'activation du systeme sympathiqgé pourrait moduler la
réponse du systéme immunitaire et engendrer l'inodépression. Cette
dépression de la défense immunitaire protégeraydeeme nerveux central des
dommages causés par le phénomene inflammatoire,atl@iaugmenterait aussi
la susceptibilité des patients traumatisés craaifaire I'infection nosocomiale .
Dans une autre étude, T. Lustenberger et al. [ARtonstaté que les niveaux de
'IL-6 étaient plus faibles chez les traumatisé&niens grave par rapport aux
polytraumatisés n’ayant pas de traumatisme cratieont aussi été en mesure
de démontrer des corrélations significatives emd® valeurs de I' IL-6 a

'admission et le développement de défaillances timstérales, sepsis et

67



séquelles neurologiques mesurées par le GOS (Chexn n°7) chez les
traumatisés craniens. Les seuils fixés pour leswalde 'IL-6 a I'admission
chez traumatisés craniens pourrait contribuer atiiiler les patients a risque de

développer un dysfonctionnement d’organes et ugisep

1. Impact du traumatisme cranien sur le systeme immunaire

périphérigue:

Selon les études, est évident que le traumatisi@eierr a un impact
significatif aussi bien sur la fonction que sur damposition des cellules
iImmunitaires circulantes.

Le tableau n° 37 donne une description détaillée dwdifications
intéressant I'immunité périphérique innée et acguapres le traumatisme
cranien.

Tableau 37 : Résumé des changements affectant I'innmité naturelle et

acquise lors des traumatisme craniens.

Fréequence/Nombre | Fonctions des cellules Références
absolu de cellules
Polynucléaires *Elévation du nombre *Augmentation de la [43]
neutrophiles | et de la fréquence desproduction basale de ROS
polynucléaires (reactive oxygen species).

neutrophiles
*Amélioration de la sécrétion | [44]
des fMLP(formyl-methionine-
leucine-phenylalanine) et
PMA( phorbol 12-myristate
13-acetateinduisant la
production de ROS dans les
phases aigues du traumatismg
cranien. [45]

*Altération de la production de
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ROS en réponse a I'Escherichia
coli a J+9 du traumatisme. [46]

*Réduction de la phagocytose

Monocytes *Elévation du nombre *Augmentation de I'expression[47]

total de monocytes. | intra cellulaire de I'lL10 [43]
*Elévation des (interleukine 10). [45]
monocytes anti [48]

inflammatoires M2.

Cellules NK | *Diminution de la *Augmentation du contenu en [49]

(natural killer)| fréquence et du perforine des cellules NK CD3[50]
nombre des cellules | 56+, CD56dim et CD56bright g[51]
NK CD3-CD56+. J+1 du traumatisme . [52]

*Diminution de la *Diminution du contenu en [53]
frequence des cellulesperforine des cellules NK CD3-
NK CD56dim. 56+ et CD56dim a J+4 du
*Pas de changement traumatisme.

sur la fréquence des

cellules NK
CD56bright.
Lymphocytes | *Diminution du *Diminution de la production | [54-57]
T nombre et du et de la prolifération des [49]
pourcentage des cytokines aprés stimulation pa[50]
lymphocytes T CD3+, la phytohémagglutinine(PHA)| [51]
CD4+ et CD8+. *Réduction de la cytotoxicités

des LAK (lymphokine
activated Kkiller).
*Altération de
I'nypersensibilité retardée.

2. L’'immunité naturelle:

a) Polynucléaires neutrophiles:

Armés de plusieurs mécanismes de défense anti tigdgc qui

comprennent les especes réactives oxygénées (ROI8) ghagocytose, les
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polynucléaires neutrophiles sont les leucocytes gies abondants dans la
circulation sanguine et la premiere cellule immaing arrivant au site
infectieux. Suite au traumatisme cranien, la leytmge se produit induisant une
neutrophilie. Les études ont montré gu'immeédiatenagmes le traumatisme ou
dans les jours qui suivent, le nombre de polynur@éaneutrophiles [43, 44, 45]
ainsi que leur fréquence [43, 44] sont nettemeewéd. Dans une étude, leur
nombre est 4,5 fois plus élevé 3h apres le trasmat{43].

Cette neutrophilie immédiate pourrait étre le l@sude la sécrétion de
catécholamines et de glucocorticoides suite aunaiame cranien [58]. Les
catécholamines déclencheraient la mobilisationpbdgnucléaires neutrophiles
marginaux dans la circulation sanguine, tandis de® glucocorticoides
augmenteraient la taille du pool de neutrophilegppériques en stimulant leur
libération de la moelle osseuse et en prolongeamtdurée de vie [58, 59].

En ce qui concerne la neutrophilie qui a été olisgusqu'a 48 heures
apres le traumatisme [43], Junger et al. [44] podg significativement moins
de neutrophiles isolés chez des patients traursatisgniens par rapport aux
patients indemnes pendant une nuit de culturetio guite a I'apoptose , [44].
Une prolongation de la durée de vie des neutroplpleurrait expliquer leur
nombre élevé dans les jours suivant le traumatisme.

Dans les heures et les jours suivant immédiatetaeindumatisme cranien
léger, modéré ou grave, les neutrophiles génedestge ROS, aussi bien au
repos [45] que lors de la réponse a la stimulatemle peptide bactérien formyl-
methionine-leucine-phenylalanine (fMLP) et la pmé&kinase C activateur de
phorbol 12 -myristate 13 -acétate ( PMA) [44].
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Contrairement a I'amélioration de la génération RES qui caractérise la
phase aigue du traumatisme cranien [44, 45], legro@hiles présentent une
altération de la production de ROS dans les joursujvent [46, 49].

Dans leur étude, Marks et al. [46] ont constaté lgugroduction de ROS
par les neutrophiles 1€ jour suivant le traumatisme était nettement irféme
gue celle des volontaires sains.

Etant donné que le pic d’'incidence des infectionsogomiales chez les
traumatisés craniens hospitalisés se produit émts&™ et le 1£™ jour suivant
le traumatisme [60, 46], et les neutrophiles comsiit la premiére barriere de
défense contre la multiplication des bactériesymgignons et levures, alors la
production affaiblie de ROS pourrait étre I'un degcanismes expliquant la
susceptibilité accrue des traumatisés craniens itabsps aux infections
nosocomiales.

Apres le traumatisme cranien, la capacité des oghites a phagocyter les
Escherichia coli est diminuée [45, 46]. Cette détation qui a été observée
dans les heures [45], les jours [45, 46], et lemasees[45], suivant le
traumatisme concerne a la fois le pourcentage Heles phagocytaires ainsi
que leur activité individuelle (nombre d’ E.coli agocytées par cellule). La
diminution de la phagocytose survenant apres lantatisme cranien est
beaucoup moins importante chez les patients vistidien traumatisme général

sans atteinte du systeme nerveux central [45].

b) Monocytes :

Les monocytes sont une population hétérogene dedgtes et présentent
5 a 10% des cellules immunitaires circulantes.stigt classés en trois sous

groupes distincts selon l'expression sur leur s@fale CD14 et CD16:
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classique (CD14++16-), non classique (CD14+16++)i mtermédiaire
(CD14++16+) [61].

Actuellement, on ne dispose que de tres peu dhmdtion concernant
l'effet du traumatisme cranien sur les monocyte®mipre, phénotype,
production de cytokines).

Les études humaines ont montré que le traumatisameenr conduit a une
élévation significative du nombre absolu des motexygirculants dans les 24 h
suivant le traumatisme [43, 45]. Dans une étudaphabre de monocyte est 2,7
fois supérieur par rapport a celui des volontag&iss. Cette élévation pourrait
étre le résultat de 'augmentation du nombre td&almonocytes ou refléterait
'expansion de sous groupes spécifiques. Cependhke®t, changements
concernant les marqueurs de surface des monooytesgété décrits apres le
traumatisme suggérent que ce dernier en est respensLa L-sélectine
(CD62L) est exprimée exclusivement sur les monacygtassiques CD14++16-
[62, 63], tandis que l'intégringg2 CD11b est présente en quantités plus
importantes sur la surfaces des monocytes classiquentermédiaires [63].
L’'analyse de I'ensemble des monocytes dans la lation sanguine aprés le
traumatisme cranien révele une élévation signifieade la densité de CD11b et
CD62L [43]. Par conséquent, ces données suggeuentaévation du nombre
de monocytes apres le traumatisme cranien estl'éxmgansion des monocytes
classiques et intermédiaires [43, 45].

En plus du phénotype de surface, les monocytesepe@ire classés en fonction
de leurs propriétés inflammatoires et de leur stedmaturation.

Chez les souris, les monocytes classiques Ly6Cretsdt les cytokines
pro inflammatoires, et apres leur entrée dans k=g se différencient en

macrophages M1 inflammatoires. Quant aux monoaybesclassiques Ly6C-,
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ils sécretent les cytokines anti inflammatoires1llL-et se différencient en
macrophages M2 anti inflammatoires [64].

Dans un modele murin de traumatisme cranien feBoByulst et al. [48]
ont trouvé un nombre significativement plus élewé donocytes Ly6C- anti
inflammatoires dans la circulation sanguine 60 goapres le traumatisme par
rapport aux modeles sains, suggérant que le tréammatcranien méne a une
transition vers les monocytes anti inflammatoids] |

Conformément a cette observation, I'expressioraaailulaire de I’ IL-10
a été détectée dans les monocytes humains isabesles traumatisés craniens
immédiatement apres le traumatisme [47], ce qugstegque , chez 'homme
comme chez la souris, le traumatisme cranien grezoune réponse anti

inflammatoire des monocytes circulants.

c) Cellules NK (natural killer) :

Les cellules NK sont définies phénotypiquement Iparmarqueurs CD3-
56+, il s’agit de grands lymphocytes granuleux demble est la reconnaissance
et I'élimination des cellules infectées par lesusijrles cellules malignes et
transformées. Dans les jours [51, 53] et semaif8f Juivant un traumatisme
cranien léger [53], modéré [53] et grave [51, &8]e diminution importante a
été rapportée dans le nombre absolu et la fréquirEseellules NK circulantes.
Ces résultats sont corrélés au GCS (Glasgow cosala)set au GOS (Glasgow
outcome scale) suggérant que les changements ébseaurrait étre une
conséquence directe des lésions cérébrales [51, 53]

Les cellules NK peuvent étre classées en deux gauges basés sur la
difference d’expression de CD56 a leur surface,awois les cellules NK
cytotoxiques CD56dim et les cellules NK immunoreduites CD56bright.
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Suite au traumatisme cranien, seule la fréquenseGIgs6dim diminue
[51], indiquant que c’est une réduction spécifigdes CD56dim qui est
responsable de la diminution du nombre total désles NK (CD3-56+). Alors
gu’il est actuellement difficile de comprendre pguoi le traumatisme cranien
entrainerait il une réduction du nombre de cellNgs circulantes, une étude
suggere que ceci représente un mécanisme de gogveantre I'auto-immunité
et I'inflammation du systéme nerveux central [53].

In vitro, les cellules NK tuent les cellules micliates au repos [65], ces
dernieres appartiennent au groupe des macrophtigeswvent proliférer lorsque
des lésions surviennent dans le SNC. Elles sedrédes cytokines pro
inflammatoires et deviennent des cellules présecgat d'antigénes aux
lymphocytes T [66]. En outre, In vivo, les cellulBiK du systéme nerveux
central inhibent l'induction pro inflammatoire désmphocytes T helper 17
(Th17) par la microglie [67, 68]. Ainsi la réduatiaes cellules NK circulantes
apres le traumatisme cranien pourrait étre expéiqoue la pénétration de ces
cellules dans le cerveau a travers la barriére teearecéphaliqgue endommagée,
ou elles empéchent I'amplification du processufiaimmatoire et ses
dommages au niveau du systeme nerveux centraligsaagsur le nombre et la
fonction des cellules microgliales [53].

Un autre mécanisme pouvant expliquer la réductionambre des cellules
NK circulantes suivant le traumatisme est la meiftutaire. Tel que rapporté
pour d'autres lymphocytes, le traitement par gloctcoides in vitro induit
I'apoptose des cellules NK [69, 70]. Ainsi, 'augm&tion des taux sériques de
glucocorticoides qui accompagne le traumatismeiendpourrait déclencher la
mort cellulaire programmée des cellules NK circtéanaboutissant a leur

diminution significative dans le sang périphérique.
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3.L'immunité adaptative :

Il a été longtemps considéré que le traumatismeieman’avait aucun
impact sur les lymphocytes B, en se basant suriepitiss études n’ayant
démontré aucune altération sur la fréquence, lebnerau la prolifération des
lymphocytes suite au traumatisme cranien graveg4956, 71 ,72].

Toutefois, dans deux études récentes , des autmiu® spécifiques
dirigés contre le systeme nerveux central ont é@atés dans le sérum de
patients ayant subi un traumatisme cranio-cérébeatjui suggere que, apres le
traumatisme cranien, la tolérance du soi est romgiuées lymphocytes B
déclenchent une réponse immunitaire contre legameis cérébraux.

Marchi et al. [73] ont constaté que les taux deptlatéine astrocytaire
sérigue S100B étaient plus élevés chez les sujetsagaient subit des
traumatismes craniens fréquents et que la présdaceette protéine était
accompagnée d’'une élévation des auto anticorpsSa00B [73]. Comme les
taux élevés des auto anticorps anti S100B ont &éc#és a de mauvaises
performances cognitives lors des tests, il a eggéé que la production de ces
anticorps peut présenter un facteur de risque denelarodégénérescence
prématurée chez ces individus [73]. Conformémesdsaobservations, Zhang et
al. [74] ont détectés des auto anticorps dirigégreda protéine acide fibrillaire
gliale (GFAP) et ses produits de dégradation demsé&€rums obtenus a partir de
53 patients victimes de traumatisme cranien gravé [Il a été démontré que
ces auto anticorps GFAP, détectés a J+4 du trasmmatet dont les taux étaient
corrélés avec les scores GCS, induisaient demnkeslies cellules gliales in vitro,
suggérant un role physiopathologique potentiel lgggphocytes B pendant la
phase de récupération [74].
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Le traumatisme cranien grave entraine une baissgortente des
lymphocytes T circulants [49, 50, 51]. Cette baisge a été observée dans les
24 h suivant le traumatisme [50, 51] ainsi que duta £™ jour [51], est le
résultat de la diminution des lymphocytes T aux#iaCD4+ et cytotoxiques
CD8+ [49, 50, 51].

Dans une série d'expériences in vivo, Nakai ef7&] ont constaté que
l'administration des agonistes des récepteurs Be@nadjiques a entrainé une
réduction rapide du nombre des lymphocytes T C €D8 + dans le sang.
D'autres études révelent aussi que cette lymphepétaiit le résultat de la
stimulation des récepteurs B2 adrénergiques inhibbarsortie des lymphocytes
des ganglions lymphatiques [75]. Etant donné querdematisme cranien est
responsable d’une sécrétion accrue de catécholarfiiée 77], la rétention des
lymphocytes dans les ganglions lymphatiques pauespliquer la réduction
significative des lymphocytes T dans la circulatagmes le traumatisme cranien.

4. Reéqgulation de la réponse immunitaire par le systemeerveux :

Le cerveau détecte l'inflammation par deux voiemqgypales : une voie
nerveuse impliquant les fibres sensitives afféieioie nerf vague, et une voie
humorale via les cytokines [78, 79].Un systéemegdiatique fonctionnel a été
récemment découvert au sein du systeme nerveuxac¢®®, 81]. Louveau a
montré que ce dernier dispose de vaisseaux lyntplestiméningés contenant
des lymphocytes B, des lymphocytes T et des cslldendritiques, ces
vaisseaux servent de drainage de liquide cérébnalspers les ganglions
lymphatiques cervicaux [81]. Etant donné qu’il @ ptouvé que le contenu du
liquide cérébro-rachidien déclenche des réponsesiuinitaires dans les
ganglions lymphatiques cervicaux [82], les vaisgdgmphatiques du systéme

nerveux central peuvent présenter un nouveau megenequel le systeme

76



immunitaire détecte les altérations physiologiquésébrales causées par le
traumatisme cranien.

Apres avoir détecté [l'inflammation, le cerveau, nafde restaurer
’homéostasie immunitaire, met en jeu trois systeméaxe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien, le systeme nerveux sympaghigt le systeme nerveux
parasympathique.

Dans le cadre du traumatisme cranien et la dépresdu systeme
immunitaire, l'agression cérébrale directe et /oischémie résultante
augmentent la pression intra cranienne et la ptamucle cytokines dans les
jours suivant le traumatisme, ceci pourrait peutbnteraction équilibrée entre
le systeme immunitaire et le systeme nerveux centtactivation des trois
systémes immunomodulateurs sus cités, en l'abseleed’'une réponse
immunitaire périphérique aggrave l'état de dépmsdnmunitaire systémique,
ce qui augmente le risque de faire I'infection ramspiale chez les traumatisés
craniens.

5. Rble des MDSC

Les cellules myéloides suppressives (MDSC) sont yopulation

hétérogene de cellules comprenant des précurseudisines et des précurseurs
de granulocytes , de macrophages et de cellulafitigoes.

Décrit initialement dans les domaines de recherchasle cancer, les
MDSC sont de puissants suppresseurs de la fondesnlymphocytes T [83,
84].

Par la production des especes réactives oxygérieazoeees (RONS),
'expression de l'arginase 1, et la sécrétion dkiges immunosuppressives,
les MDSC inhibent la prolifération des lymphocyledavorisent leur apoptose,
bloquent la traduction des chaines du complexe CD3 du lymphocyte T et
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favorisent I'expansion des lymphocytes T régulaagdb4+CD25+FoxP3+ qui

inhibent les réponses des autres lymphocytes T €iks CD8 [83, 84]. Dans
les modeles murins de traumatisme [85], il a ététnéoque les glucocorticoides
endogenes et les catécholamines favorisent I'expardges MDSC. Ainsi, le

traumatisme cérébral provoque la libération des KDt la moelle osseuse.
Par conséquent, la présence des MDSC dans laatimmukanguine pourrait étre
un des meécanismes expliquant la suppression dehlyoypes T aprés le

traumatisme cranien [54-56 , 72].

Dans une autre étude publiée avant la découvestd/ M C, Quattrocchi
et al. [57] ont constaté que les cellules monoraed&du sang peériphérique chez
les volontaires sains présentent une cytotoxiéititlite des LAK (lymphokine-
activated Killer) lorsqu’elles sont cultivées avies lymphocytes isolés des
patients traumatisés craniens grave, ce qui sudgg@résence de lymphocytes T
régulateurs dans le sang des traumatisés crarb@hsljors de [l'utilisation du
protocole d’isolement des cellules mononuclééessdng périphérique en
gradient de Ficoll-Hypaque, les MDSC sont isoléassdla méme couche que
les lymphocytes en raison leur faible densité dstdison [86]. Ainsi, les
lymphocytes isolés chez les traumatisés cranienQuaattrocchi et al. [57]
pouvaient étre associés aux MDSC qui étaient peeil@& cause de la réduction
de la cytotoxicité des LAK.

Si de futures recherches arrivent a prouver le dide MDSC dans le
dysfonctionnement immunitaire induit par le trauisrae cranien, il serait utile
de les considérer comme cible thérapeutique petnpour le traitement des

infections nosocomiales chez les traumatisés ananie
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> Selon les résultats des études effectuées sur dgentg victimes d'un
traumatisme général [85, 87-92] et d'un traumatisanénien [93], trois
nouveaux mécanismes contribuant a la dépressidiintaunité périphérique
suite au traumatisme cranien peuvent étre proposes

v’ Mécanisme 1:complications secondaires du traumatisme cranien

comme I'’hypertension intra cranienne et l'ischénaiérébrale qui stimulent
la sécrétion de glucocorticoides et de catéchokesniia I'activation de
'axe hypothalamo- hypophyso-surrénalien et du systemeveor
sympathique. Les glucocorticoides et les catéchaksnconduisent a la
prolifération et 'accumulation des cellules myéie$ suppressives (MDSC)
dans la circulation qui inhibent la fonction desighocytes T.

v Mécanisme 2. Le traumatisme cranien déclenche une

granulopoiése d'urgence qui se traduit par le mgssde granulocytes
immatures dans la circulation et par la productida neutrophiles
hétérogenes dont les neutrophiles CD16bright et 6dipi. Via la

production de ROS, ces derniers vont stopper lalif¢ration des

lymphocytes T, tandis que les granulocytes immatwent exercer une
cytotoxicité directe sur les lymphocytes T condnisa leur apoptose et par
la suite a une lymphopénie.

v Mécanisme3: la mort des neurones et la rupture de la bariéer

hémato encéphalique favorise la libération ohedifs moléculaires associés
aux degats cellulaires (DAMP@ans la circulation quivont entrainer
'expansion des MDSC, la diminution de la répongss @nonocytes, la
lymphopénie ainsi qu’un état de tolérance immuretai
» La conséquence de ces trois mécanismes est unesdi®or profonde du
systéme immunitaire a l'origine de la susceptidilitcrue aux infections.
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II-CARACTERISTIQUES DES PATIENTS
A) EPIDEMIOLOGIE :

1- AGE:

Tableau 38 : Age moyen des traumatisés craniens data littérature
Auteurs Année Pays Age moyen
Kourbeti et al [94] 2011 Grece 41 (18- 96)
Cardozo [95] 2014 Brésil 34 +/- 14,5.
Tjahjadi et al [96] 2013 Indonésie 31,9
Aguemon [22] 2004 Bénin 32
Coral et al [4] 2012 Espagne 35,6 (23-55)
Errai [7] 2015 Maroc 39,04 (12- 80)
Notre étude 2016 Maroc 31,16 (18-90

Dans notre série, 'age moyen est de 42,9 ansde®extrémes de 18 ans a
90 ans. Il est communément reconnu que c’est leofmgie de I'adulte jeune, en
effet 52,3% des patients sont agés de moins degl0Ceci est expliqué d’'une
part par la nature d’activité a cet age ou onrest éxposeé a faire des accidents
de la voie publique, d’autre part par 'avénemeas @ernieres années de
moyens a grande vitesse exposant les passagers aisdees élevés de

traumatismes et en particulier craniens méme a&mbyens de protection tel

le casque .
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2- SEXE:
Tableau 39 : Sexe ratio des traumatisés cranienss la littérature

Année Pays Sexe ratio
Kourbeti et al [94] 2011 Grece 3,6
Cardozo [95] 2014 Brésil 11
Tjahjadi et al [96] 2013 Indonésie 5
Aguemon [22] 2004 Bénin 6
Coral et al [4] 2012 Espagne 54
Errai [7] 2015 Maroc 4
Mossuti [97] 2016 Suisse 8
Notre étude 2016 Maroc 9

Nous avons trouvé une prévalence masculine aveexaratio avoisinant 9.

Cette prédominance masculine a été rapportéeoparlés auteurs [4, 22,
94, 95, 96, 97] Il varie de 3,6 pour Kourbed]@ 11 pour Cardozo [95].

Cela est lié a la prévalence des activités a eistpez 'homme aussi bien
professionnelle que sportive, dans notre conteéxta,nature de nos patients qui

est fait le plus souvent de jeunes militaires mets de traumatisme cranien.

3- MECANISME DU TRAUMATISME CRANIEN :

Les accidents de la voie publique sont considégse la principale

cause du traumatisme cranien par la plupart desieu [4,7, 22, 94,
98,99,100,101]. Par contre Mossuti [97] dans uodeétécente trouve que les

chutes sont les plus pourvoyeuses de traumatissimgecr devant les accident de
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la voie publique cela peut souligner le réle dpriavention et la sécurité routiére

dans ce pays .

Dans notre étude nous avons relevé que les acsidena voie publique

était a I'origine de 80,7 % des traumatismes crémieela reste tres proche au

taux rapporté par Errai [7] et Aguémon [22]. Cesutiats nous ont permis de

constater I'impact des accidents de la route ssaifdé dans les pays en

développement .

Tableau 40 : Les variations des mécanismes du trawatisme cranien

selon les auteurs.

Auteurs Année | Pays AVP Chutes | Agressions| Autres
(%) (%) (%) (%)

Belachi [100]] 2013 Maroc 36 12 5

Kourbeti etl 2011 Gréce 58,9 36,5 2,8

al. [94]

Aguemon 2004 Bénin 86 6 5

[22]

V.Lara et al] 2015 Croatie 50 30 10 10

[101]

D.S.Plurad ef 2013 USA 64,9 22,3

al. [98]

Maas Al et 2008 | Belgiqug 50 20- 30 7-10

al.[99]

Coral et al 2012 | Espagn¢ 66 26 3 5

[4]

Errai [7] 2015 Maroc| 82,2 15,6 22 | -

Mossuti [97] 2016 Suisse 32 53 16

Notre étude 2016 Marog 80,7 11,4 3,4 45
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4- COMORBIDITES :

Tableau 41 : Antécédents pathologiques selon latérature

Auteurs Année Pays Comorbidités
(%)
Cardozo [95] 2014 Brésil 7,42
Kourbeti et al [94] 2011 Grece 32,6
Coral et al [4] 2012 Espagne 5,8
Notre étude 2016 Maroc 7,5%

Pour tous les auteurs, le taux des comorbiditéz lesetraumatisé craniens

reste faible ce qui est lié a 'age jeune dadpulation étudiée.

Dans la série de Cardozo [95] et la notre, lefeptst avec comorbidités

représentent a peu pres 7 % et sont dominés pialete suivi par les maladies

cardiovasculaires qui restent les pathologieslies fpequentes.
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B)_ASPECTS CLINIQUES :

1- ETAT NEUROLOGIQUE:

a.GCS :

Tableau 42 : GCS moyen a I'admission selon la littéture

Année Pays GCS moyen

Belachi [100] 2013 Maroc 8,38
Kourbeti [94] 2012 Grece 6,95
Boto [102] 2006 Espagne 5,48
Coral et al [4] 2012 Espagne 5,79
Errai [7] 2015 Maroc 8,2
Mossuti [97] 2016 Suisse 7
Notre étude 2016 Maroc 6,52

Pour Aguemon et al [22], 97% des patients présenterscore de GCS
entre 3 et 4, 72% entre 5 et 6 et 36% entre 7 et 8.
Les valeurs du GCS moyen observées chez Errai Bélachi [100] sont
supérieures a la notre ,a celle de G R Boto [1@2¢ral [4] et Mossuti [97]

.Ces derniers n’ayant inclus que les traumatisniésiens graves (GGS8)

comme dans notre série.
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b. Taille et réactivité des pupilles :

Une mydriase uni ou bilatérale constatée chez aunratisé cranien peut
étre, certes, en relation avec une compressionmugeade la troisieme paire
cranienne au cours d'un engagement temporal, reeast £galement en relation
avec une baisse du débit sanguin au niveau du tténgbral. Des Iésions
directes du nerf oculaire, des Iésions pédoncuaie du tronc cérébral, des
troubles métaboliques ou ischémiques, ou une ic&boin peuvent aussi
s’accompagner de modifications de la taille etaleéactivité pupillaire [103].
L’examen des pupilles et de leurs réactivités estiqulierement important. Il
importe cependant de ne pas en tirer des concligrop hatives. Il faut en
particulier insister sur la multitude des mécanismei amenent a une mydriase
uni ou bilatérale plus au moins réactive : en palier, 'administration exogene
voir la libération endogene de catécholamines &doconcentrations peut
interrompre I'arc efférent du réflexe pupillairergdocage parasympathique au
niveau des récepteurs alpha-2-adrénergiques cenirsituation observée dans
les situations de choc voire arrét circulatoireitésa par fortes doses de
catécholamines ; ou de douleur majeure, ou d’effra@nse). Par ailleurs, la
survenue de convulsions, dont la symptomatologreqgcie peut étre masquée
(curares, ou autres myorelaxants, convulsions chfigues) est souvent
associée a une dilatation aréactive d’'une ou dag papilles. L’hypothermie
profonde et lintoxication alcoolique importante nsod’'autres causes de
diminution voire d’abolition du réflexe pupillairele méme que de multiples
lésions périphériques oculaires. Enfin, il fautpaler que de nombreux agents
pharmacologiques souvent rencontrés lors des @mdab®ns volontaires
(antidépresseurs, neuroleptiques, cocaine, ampim&snetc.) sont responsable
de mydriase non toujours réactive.
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Tableau 43 : Anomalies pupillaires selon la littéature

Auteurs Année | Pays | Anisocorie | Mydriase | Myosis Normales
bilatérale | bilatéral Reactive
(%) (%)
Aguemon 2004 | Béni 17 % 27,5 % 7,2 % 48,5 %
[22] n
Errai [7] 2015 | Maro 155 % 6,8 % 355 % 42,2 %
Cc
Belachi 2013 | Maro| 14,5% 1,8 % 34,5% 49,2 %
[100] c
Mossuti [97]| 2016 | Suiss 27%
e
Notre étude| 2016 Marp 10,5% 55 % 44,3 % 39,7 %
Cc

Coral et al [4] ont détectés des anomalies pupkaichez 34% des
patients.

Dans note étude, on note un taux proche de mipdatgéral par rapport a
la littérature, ce signe témoignant de la souffeanérébrale et 'cedeme, sans
oublier I'effet de la sédation chez certains tratisgs qui ont été sédatés en

préhospitalier.
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Figure 23 : valeur localisatrice des anomalies pulbaires [104]

c . Signes de focalisation :

L’examen neurologique doit aussi rechercher sydigomement la
présence d’un signe de localisation neurologigé&rhent le plus couramment
appreécié est la motricité des membres.

Tableau 44 : Signes de focalisation selon la litiure

Auteurs Année Pays Signes de
focalisation (%)
Errai [7] 2015 Maroc 8,9
Belachi [100] 2013 Maroc 9,16
Mossuti [97] 2016 Suisse 37
Notre étude 2016 Maroc 7,8
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Dans l'étude de Mossuti [97] les patients ont pmé&seplus de signes de
focalisation par rapport a notre étude et cellekmdai [7] et Belachi [100]

Cependant, la moyenne du GCS dans leurs sériesiastssivement 8,2 et 8,38
alors que dans notre étude elle est de 6,52. Geta grésence de signes de

focalisation n’est pas corrélée a la séveérité durntratisme.

2- PRESSION ARTERIELLE:

Tableau 45 : Pression artérielle initiale selon l&ttérature

Auteurs Année Pays | Hypotension| Hypertension| Pression

artérielle artérielle artérielle
(%) (%) normale (%)

Aguemon | 2004 Bénin 12,28 16,52 71,2

et al [22]

Corral etal 2012 Espagne 17

[4]

Belachi 2013 Maroc 18,2 12,7 69,1

[100]

Notre 2016 Maroc 13,3 6,7% 80

étude

L'incidence de I'hypotension chez les patients eadie 12,28% [22] a
18,2% [100] qui reste conforme aux résultats rag@sopar la littérature [105,
106]. Il aété démontré que 8 a 13 % des traumatisés cragianss présentent
une hypotension immédiatement apres le traumati$aig.

De nombreuses études ont constaté que les patigatge présenté une

hypotension (PAS <90 mm Hg) a I'admission avaignmauvais pronostic. La

89



baisse de la PAS (<90 mm Hg), de la pression al&&rmoyenne et de la
température centrale provoque une ischémie céglredponsable d’effets
secondaires majeurs. Un seul épisode d’hypotensiorvenant apres le
traumatisme doublerait le taux de mortalité. Ceqiligue pourquoi toutes les
recommandations publiées contre-indiquent formedignae tolérer une PAS <
90 mm Hg [96,105, 107,108].

Quant a I'hypertension artérielle, on constate aumxtmoins élevé dans
notre étude par rapport a celle d’Aguémon [22] eaBhi [100].

L’hypertension artérielle est un mécanisme impdrtpermettant le
maintien d’'une pression de perfusion cérébrale @aéget doit souvent étre
respectée. Cependant, les valeurs de pressioiebetéystoligue supérieures a

160 mm Hg en pré hospitalier aggravent le pronatctraumatisés craniens.

3 -EXAMEN GENERAL:
a. Plaie cranio-cérébrale (PCC) :

Tableau 46 : Plaies cranio cérébrales selon la k&tature

Auteurs Année Pays PCC (%)
Errai [7] 2015 Maroc 22,2
Belachi [100] 2013 Maroc 23,6
Notre étude 2016 Maroc 10

AL s

Le nombre de patients présentant une plaie cré@nigébcale dans la série de
Errai [7] est comparable a celui de Belachi [100].
Dans notre étude, nous avons trouvé moins de papeasentant une PCC.

A noter que le cuir chevelu est doté d’'une vas@d#on tres riche, par
conséquent les plaies du cuir chevelu est une ¢aym®tante de I'hypotension
et doit étre traitee comme telle [105]. Ceci rest@forme a nos résultats ou
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nous avons relevé un nombre moins élevé de patams une PCC et une
hypotension (10%, 13,3%) en comparant par exemge Bétude de Belachi
[100] (23,6%, 18,2%).

b. Ecoulement de liquide cérébro-spinal / Hémorragie a
'admission :

Tableau 47 : Fuite du LCR/Hémorragie a I'admissiorselon la littérature

Auteurs Année Pays Epistaxis | Otorragie | Otorrhée
(%) (%) (%)

Errai [7] 2015 Maroc 6,8 15,6 4,4

Belachi[100]| 2013 Maroc 16,4 10,6 1,8

Notre étude | 2016 Maroc 3,3 6,7 1,1

L'épistaxis est I'écoulement hémorragique le pluégfient retrouvé a
I'examen clinique initial chez Belachi [100]. Danetre étude ainsi que celle de

Errai [7], I'otorragie est la plus fréquente.

C)_ASPECTS PARACLINIQUES :

Dans le cadre du traumatisme cranien, la premieestoppn a laquelle

'imagerie précoce doit répondre est celle de $wtice d'une urgence
neurochirurgicale. L’équipe meédicochirurgicale dmnfronter les conditions de
survenue du traumatisme et ['état clinigue du patieaux données
scannographiques. A la phase aigué, les urgencagoamrurgicales
traumatiques sont dominées par les hématomes ettemus-duraux et par les
embarrures. Par ailleurs, il ne faut pas omettreretdhercher des aspects
scannographiques pouvant faire évoquer une atteiateologique primitive
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(rupture d’'anévrisme ou de malformation artérioeemse...) expliquant une
perte de connaissance ou un déficit causal deidfact

1. Tomodensitométrie cérébrale :

En 1997, la Tomodensitométrie cérébrale est cenaemt le premier
examen complémentaire demandé devant un coma. sle r&& moyen
diagnostique le plus approprié a proposer en uggencraison de sa rapidité et
de sa facilité d’acces, méme chez un malade comaeagité [109]. Si cette
attitude est le plus souvent justifiée, la recherehl’attente d'une TDM ne doit
pas faire retarder la prise en charge des fonctidates ; en particulier, si la
réalisation de cet examen nécessite un transpoidnme du patient, on devra
s’assurer que celui-ci pourra se faire en touteir#éc La TDM cérébrale sera
toujours réalisée d’abord sans injection de prodigt contraste. L’analyse
tomodensitométrique précoce peut permettre, dariairce cas, de prévoir la
présence d’'un déficit ultérieur mais ne peut réperadla question cruciale du
retour a la conscience. Cet examen permet de negitéeidence :

- La plupart des lésions traumatiques, et en pdigic les hématomes
intracraniens pouvant justifier une interventiommehirurgicale en urgence.

- Des signes indirects évocateurs d’'oedéeme cérélaidle anormalement
petite (en fonction de I'age) des ventricules, diggpn des sillons corticaux,
disparition des citernes de la base du crane, efaden plus aléatoire,
diminution du contraste entre substance griselettance blanche ;

- Un effet de masse avec déplacement des struachédmnes, témoignant
d’une lésion focale ;

- L’existence d’une hémorragie méningée ;
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- Une hypodensité focale évocatrice d’'ischémie lm@&ié : celui-ci ne
s'observe que plus de quarante-huit heures apaesidient initial ; ou au
contraire, une hémorragie spontanée intracranignne

- La TDM peut aussi révéler des Iésions ancienneparfois expliquent
les signes focaux et d'autres anomalies de I'exan@mologique en dehors de
I'altération de I'état de conscience ;

- Enfin d’autres diagnostics plus rares peuverd parfois évoqués sur la
TDM cérébrale sans injection (présence d’une lésaaifiée par exemple).

La réalisation d’une scannographie cérébrale anjection de produit de
contraste ne doit se faire qu’aprés un premier exasans injection de produit
de contraste et apres élimination des contre-itidit®a a cette injection
contexte traumatique, Iésion spontanément hémauagi hypertension
intracranienne menacante, insuffisance rénale.eGajection de produit de
contraste pourra révéler ou préciser un certain bnemde Iésions non

spontanément visibles.
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2. Données de la TDM cérébrale :

Tableau 48 : Lésion cérébrale la plus fréqguente rebuvée a la TDM

cérébrale selon la littérature

Auteurs Année Pays Lésion cérébrale la plus
fréquente

Belachi [100] 2013 Maroc -Hémorragie
méningée(74,5%)
-Hématome sSous dural
(52,7%)

Errai [7] 2015 Maroc -Contusion cérebrale
hémorragique (44,4%)
-Hématome sous dural(37,8%)
-Hémorragie
méningée(37,8%)

Tjahjadi et al [96] 2013 Indonésie  -Hématome sous urald
(75,4%)
-Edeme  cérébral  diffus
(72,13%)

Cardozo [95] 2014 Brésil -Contusion cérébrale (%a),1
-Hématome sous dural
(33.1%)

Mossuti [97] 2016 Suisse Contusion hémorragiqueo 47
E&déme 53%
HSD et HED 37%
H méningée 13%
Hémorragie ventriculaire 7%

Notre étude 2016 Maroc -Contusion cérébrale (51,1%)
-Edéme céreébral (27,8%)
-Hémorragie méningée

(26,7%)
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Pour la plupart des auteurs, les lésions cérébidas dominées par la
contusion cérébrale et les lésions hémorragiquesamment I'hémorragie
méningée et ’lhématome sous dural.

L’hématome sous dural est souvent associé a déssioms cérébrales sous-
jacentes et peut conduire a une hypertension naimsanne et a des déficits
neurologiques focaux augmentant le taux mortalies petits hématomes sous
duraux peuvent ne nécessiter qu'une surveillancgqake, mais les hématomes
plus importants sont associés a une mortalité acetradoivent étre pris en charge
chirurgicalement en urgence [110].

L’hémorragie meéningée peut étre responsable d'uax televe de
morbimortalité méme si elle prise en charge rapsanilll]. 30% a 50% des
patients développeront un vasospasme cérébral &uiteemorragie méningée

menant a des lésions ischémiques cérebrales [112].

D) PRISE EN CHARGE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE :

Apres un séjour au service des urgences, les fmtsmt transférés au

service de réanimation pour complément de prisgharge.

1)_Drogues vasoactives :

Tableau 49 : Administration des drogues vasoactigefon la littérature

Auteurs Année Pays Drogues

vasoactives (%)

Cardozo [95] 2012 Brésil 70
Belachi [100] 2013 Maroc 21,8
Errai [7] 2015 Maroc 24,4%

Notre étude 2016 Maroc 28,9
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L'usage de drogues vasoactives dans la série deddzar [95] est

nettement supérieur a celui relevé dans I'étud8elachi [100], Errai [7], et la

notre qui restent pratiguement similaires. Ceci pait étre expliqué par

I'instabilité hémodynamique accrue dans I'échaatillde Cardozo [95].

2) Traitement neurochirurgical :

Tableau 50 : Pourcentage des patients opérés seladittérature

Auteurs Année Pays Patients opérés
(%)

Belachi [100] 2013 Maroc 41,81

Errai [7] 2015 Maroc 41,81
Kourbeti et al [94] 2013 Grece 33,9%
Cardozo [95] 2014 Brésil 34%
Mossuti [97] 2016 Suisse 27,5%
Notre étude 2016 Maroc 26,7%
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lII-INCIDENCE DE L'ETAT SEPTIQUE CHEZ LE TRAUMATISE
CRANIEN GRAVE
Nous avons relevé 51,6 % de sepsis et 12,7% dasssgvere et enfin
36,1% de choc septique .
Corral [4] rapporte 75 % de sepsis et de sepsireéet seulement 6% de

choc septique .

Tableau 51 : Répartition des états septigues seldm littérature.

Auteurs Sepsis Sepsis sévere Choc septique
Cardozo[95] 52,6% 9,7% 37, 7%
Coral [4] 75% 19% 6%
Notre série 51,06 12 ,7% 36,1%

Tableau 52: Incidence de I'état septigue chez lemmtumatisés craniens selon

la littérature .

Auteurs Année Pays Incidence de Iétat
septique (%)

Awab [6] 2005 Maroc 33%

Kourbeti [94] 2013 Grece 28%

Corral L [4] 2012 Espagne 75%

Cardozo [95] 2014 Brésil 16 %

V.Lara [101] 2015 Croatie 2013 69,44
2014 67,74

Selassie AW [113] | 2011 USA 60%

Notre étude 2016 Maroc 52,2 %
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Dans notre étude on a retrouvé 52,2% des pat@ntprésenté un état
septique du a une infection nosocomiale.

Ces résultats montrent une incidence élevée deédlion nosocomiale
chez les traumatisés craniens grave qui reste gaivlpa aux taux rapportés
dans la littérature ou l'incidence variait de modes50% [6, 94, 95] a plus de
50 % [4,101, 113, 41, 114, 115] .Cette disparite rdsultats reste liée aux types
de critéres retenus de sélection comme |'étudedzarfP5] ou il n’a retenu que
les états septiques séveres (sepsis séveres etabtae )

Contrairement aux autres pathologies motif d’adimisgn réanimation le
traumatisme cranien reste a coté des AccidentsulzsEs cérébraux la
pathologie la plus pourvoyeuse d’infections et at®tseptiques aux unités de
soins intensifs [6, 94, 95, 22, 116, 117, 118]. tétmis, il faut rappeler que
'avénement de moyens de monitorage et de traitenhemplus en plus invasifs

fait que I'incidence a tendance a augmenter.

IV- PROFIL DU SEPSIS :
A) Profil bactériologigue global :

Dans notre étude les bacilles a gram négatif reptéat environ 71,9 % du
total des especes dominés p&kcinetobacter Baumannii (48,44 %) et
Pseudomonas aerugeno$a8,75%), puis le Klebsiella Pneumoniae9,37%).
Les cocci a gram positif représentent environ 14 %ominés par le
Staphylococcus &oagulase Négativé9,61%).

Les bacilles a gram positif (BGP) représentent remvb% dominés par le
Corynebacterium species

Le profil bactériologique des patients infectés dantre étude reste tres
proche de celui rapporté dans I'étude de Awab [6¢s bacilles gram négatifs
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représentent 80% des germes et sont dominés panébacter (26,5%) et le
Pseudomonas (18,5%). Les cocci gram positifs reptéat 20% dominés par le
Staphylocoque aureus et le Staphylocoque coaguéassif.

Pour Errai [7] comme pour Belachi [100], les germesponsables sont
dominés soit par ceux de la sphere oropharyngéelebgatients préalablement
sains, soit par des bacilles a gram négatifs cbepatients déja hospitalisés ou
chroniquement malades.

La série Grécque de Kourbeti et al. [94] réveélealément une
prédominance des infections respiratoires duegipafement a Acinetobacter
Baumannii(38%) suivi par l&staphylococcus Aure{82,5%).

Le Staphylocoque a coagulase négatif prédomine desmsnéningites
(41,1%) et les infections du site opératoire (28%s.infections urinaires sont
dues essentiellement &seudomonas aeruginog2/,2%).

Dans I'étude Brésilienne de Cardozo [95] et celieCroatie de Lara et al.
[101] le germe fréequemment isolé éstPseudomonas sf25%), suivi dans la
série de Cardozo [95] d€lebsiella pneumonia€l5,6%) puis I'Enterobacter
sp.(15,6%) et le Staphylococcus aureyd&2,5%) . Lara et al [101] ont réalisé

une étude sur deux années consécutives réesumékkedahkkau suivant :
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Tableau 53 :Germes les plus fréquents selon lesestinfectieux [101]

2013 2014
Germes fréquents danPBroteus mirabilis Pseudomonas
les pneumopathiePseudomonas aeruginosa
nosocomiales aeruginosa
Germes fréquents dans|l@andida albicans Pseudomonas
bactériémie Proteus mirabilis aeruginosa
Germes fréquents danBEscherichia coli Enterococcus faecalis
les infections urinaires

Il ressort, comme ca été déja décrit dans laditiee [Awab, Azendour ,
Belachi , Aguémon], que I'Acinétobacter baumanmintinue a nous poser un
réel probleme dans nos services de soins inteesifsarticulier, et hospitaliers
en général. Trois facteurs de risque sont prédidef’acquisition des infections
nosocomiales @& baumannii: un score de sévérité élevé a l'admission, une
augmentation de la durée de séjour et l'utilisati®ha ventilation mécanique , et

ces trois facteurs semblent se réunir chez le taligéncranien grave .

B)Site infectieux :

Tableau 54 : Sites infectieux selon la littérature

Auteurs pneumopathie| Bactériémie| urinaire méningites
Awabl[6] 62% 42% 16% 16%
Errai [7] 46,7% - 15% -
Belachi [100] 43,63% - 7,35% -
Kourbeti [94] 49% 11% 15,7% 25%
Cardozo[95] 70% 10% 5,2% -
Lara [101]

2013 32% - 28% -
2014 42,8 - 33% -
Notre étude 61,7% 14,8% 8,5% 10,6 %
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L’incidence de la pneumopathie nosocomiale esingstientre 42% et 70%
[6,7,100, 94,95,101] et elle vient en premier rags infections dans la
majorités des études .

Dans notre série, la pneumopathie nosocomiale'éat keptique le plus
fréequent et présente 61,7% de I'ensemble des s&uBques de notre série
d’étude, la bactériémie occupe E"2rang en fréquence avec un pourcentage de
14,8% suivie par la méningite avec une fréquenciiies.

Dans la plupart des études [6, 7, 94, 95, 101, 118, 118], y compris la
notre, les infections des voies respiratoires prtése la complication infectieuse
la plus fréquente. Cela est expliqué par les temilile conscience chez le
traumatisé cranien, les inhalations secondaire#) énrecours a la ventilation
mécanique qui reste pourvoyeuse d'un grand nomleepdeumopathies
acquises sous ventilation mécanique (PAVM) quiuest infection nosocomiale
survenant chez les patients ayant recus > 48 lewtdation mécanique.

La survenue précoce des PAVM se produisant leserhiprs jours de la
ventilation mécanique pourrait étre due a la répdnflammatoire systémique
accrue chez les traumatisés craniens. Les PAVMopeascsont habituellement
dues a des bactéries sensibles aux antibiotiqu®s 120].

Les germes responsables de la survenue tardiv@ra@snopathies>(5
jours apres la ventilation mécanique) sont muiistéasts [121, 122].

L’intubation trachéale et la ventilation mécaniggent des facteurs
prédisposant les patients hospitalisés a faire BAYM. Ces derniéres
n‘augmentent pas la mortalité hospitaliere chezrismatisés craniens graves,
mais elles prolongent la durée de la ventilationcanégue, la durée
d’hospitalisation, et augmentent I'incidence duotgs a la trachéotomie [123,
124].
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La bactériémie vient er”? position correspondant a I'incidence retrouvée
dans la littérature [6,95, 114, 115,123], suivielpaméningite.

La mise en communication des méninges avec lestésadériennes
craniennes (sinus,rocher..) expose au risque desingites bactériennes.
Environ 10 & 25% des sujets ayant une fistule d® lapres le traumatisme
développeront une infection méningée. Le délai dwenue est de quelques
jours a quelques années [125].

L'infection urinaire nosocomiale est, dans la geanwjorité des cas, liée a
I'introduction d'un cathéter dans la vessie. Lallmaie prévention n'a pas fait
I'objet de toute l'attention des professionnelssdeté du fait de sa relative
bénignité. Mais la fréquence de ce type d'infectialitiée a une pression de
sélection antibiotique, a fait émerger des bacénaltirésistantes. Ce réservoir
urinaire est une source potentielle de complicatioendogenes et de
transmissions croisées intra hospitaliéres. A lpagrande efficacité du systéme
clos de drainage des urines [126].

C) Antibiothérapie :

» Klebsiella pneumoniae: appartenant au groupe des ENF. Il présente

une nette sensibilité a 'imipéneme, a 'amikac#e la colistine, une résistance
importante aux bétalactamines, les mémes résudtatent obtenus selon une
étude réalisée en réanimation médicales de I'HMIMAG], cela peut étre
expliqué -selon une étude francaise multicentrignag-une grande diffusion des
souches productrices de bétalactamases (35 ceatrd9096.

» Acinetobacter baumannii : Il fait partie des bacilles non fermentants

étant le germe le plus fréquent et le plus isolé lea différents types de
prélevements dans notre série. qui représenteon seltre études 48,44% de
'ensemble de I'écologie bactérienne de la réanonathirurgicale a I'hdpital

102



militaire Mohammed V. L’incidence des infection&\éinetobacter baumannii a
considérablement augmenté durant les 30 derniémeSea en particulier dans
les services a haut risque (unité des soins irf3rjdB0].Cette bactérie est doué
d’'une grande capacité a persister dans I'enviroeménte qui contribue a la
difficulté d’éradiquer ses flambés épidémiques. ddtifes derniéres années la
résistance dcinetobacter baumannaux antibiotigues n’a cessé d’augmenter
et des épidémies intra-hospitalieres dues a deshesumultirésistantes sont
régulierement rapportées [129]. La résistancengipénéme cheAcinetobacter
baumannii est un phénoméne de plus en plus rapporté au unideanotre
hopital, Selon une étude récente effectuée a I'HM3popos de « I'étude de la
sensibilité des souches isolées » [131], et une agalisé dans les services de
réanimation [132] : On note toujours une résistamogenne a modéree a tous
les antibiotiques testés , y compris I'lmipénemdf $a colistine, dans notre série
'acinetobacter baumannii était résistant a I'lnmpge avec un taux de
résistance d’environ 71,43%, ce taux était proaealui obtenu dans une étude
réalisée au niveau du CHU Sahloul en Tunisie, otalx de pourcentage de
résistance est passé de 44 % en 2002 a 51,5 %0dn[2D7]. selon une autre
étude menée en réanimation médicale d’HMMV duramriniée 2009 [128], le
taux de résistance a l'imipenéme était de 48%[12&ci témoignant de la
présence chez ces bactéries d’'un arsenal extrémeraste et divers pour
contrecarrer I'action antibiotique et d’'un éventadls large de combinaisons de
résistance et d'opportunités de dissémination. Besles phénotypiques et
moléculaires a la recherche des mécanismes dé¢aréssa I'imipéneme chez
ces souches ont démontré la co-existence de méwside résistance non
enzymatiques (imperméabilité membranaire) et deamémes enzymatiques
(production d’oxacillinases a activité carbapéné@hfsdonnées personnelles].
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» Le Staphylococcus a coagulaseégative était sensible a 100% a la
TEICOPLANINE, et a la VANCOMYCINE dans notre sérfeelon I'étude du

NNIS (National Nosocomial Infections Surveillancgdrtant sur la période

1986- 1989, les Staphylococcus a coagulase négatpreesentent 9% des
bactéries responsables d’infections nosocomiatess sites confondus et une
sensibilité importante a ces deux antibiotiques.

La plupart des Bactéries mises en évidence dans sétie présentent une
résistance modérée a importante vis-a-vis de tsuantibiotiques testés. Ce qui
peut témoigner de leur nature nosocomiale.

Parmi toutes les bactéries mises en évidence,mnisoler deux especes
bactériennes : Proteus Mirabilis qui était sensibteus les antibiotiques testés,
ce germe était identifié a partir d’'un seul préetf@eat mono microbien du
PUSPRO et Staphylococcus saprophyticus qui étafuement résistant a la
Fosfomycine, ce qui peut témoigner de leur natareraunautaire.

Pour V.Lara et al. [101] , comme dans la littérat[ir15] les antibiotiques
les plus utilisés sont les béta lactamines (mérampenla cloxacilline, et
I'association pipéracilline+tazobactam). Les cépbpbrines viennent en®™
lieu ( céfazoline, céfépime, ceftriaxone). Les glyeptides (vancomycine et
teicoplanine) étaient moins fréquemment utiliségs Lautres antibiotiques
utilisés comprennent les aminosides, les quinolofesnétronidazole et les
antifongiques .

Pour Awab [6] :

L’association la plus utilisée dans le traitemelrs gppneumopathies est
Fluoroquinolone(FQ)+Aminoglycoside(AMG) (57%), sivde l'association
Imipénéme+AMG (18%), puis I'association céphalosmome 3™ génération
(C3G)+AMG(16%).
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L’association FQ+AMG est la plus utilisée dans taittment de la
bactériémie (40%), de l'infection urinaire (46%)detla meningite (42%).

V- FACTEURS INFLUENCANT LES ETATS SEPTIQUES :
A- Age:

Tableau 55: Moyenne d’age des patients infectés mbn infectés selon les

données de la littérature

Auteurs Groupe | Groupe Il P value
Awab [6] 35+15 36 +16 0,73
|.S.Kourbeti et 41,9 46,3 0,041
al.[94]

Notre série 43,14 40,86 0,54

Dans la série de Awab [6] ainsi que dans notreeétiutla pas été relevé de
différence significative en termes d’age entredesx groupes .
Pour I.S.Kourbeti et al.[94], I'age était un faatgarédictif de survenue d’état

septique chez le sujet agé.

B-Sexe :

Tableau 56 :Pourcentage du sexe masculin chez lestipnts infectés et non

infectés selon les données de la littérature

Auteurs Groupe | Groupe I P value
Awab [6] 90 95 0,53
|.S.Kourbeti et al.[94] 78,2 14,7 0,380
Notre série 93,6 86 0,23
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Il n'a pas été relevé de différence significativetermes de sexe entre les
deux groupes pour la plupart des auteurs.
C-Mécanisme du traumatisme:

La plupart des études n'ont pas retenu le mécanidmdraumatisme

cranien comme facteur influencant la survenue tisgptique.

D-GCS:

Le GCS constitue un véritable outil de mesure dmlascience, il doit étre
utilisé d’'une maniere trés rigoureuse pour lui e@mwer toute sa valeur objective.

Rappelons que le score du meilleur c6té est pnsnu® référence, que
'ouverture des yeux n'est pas évaluable en casctygmose ou d’cedeme des
paupieres.

Dans ses valeurs les plus basses, au-dessous ldeC&S se réduit a
'enregistrement des réponses motrices. Chez lessé$ les plus graves
'exploration de la souffrance encéphalique estsiaimmitée. L'échelle de
Glasgow-Lieége (Annexe n°6) est une nouvelle éctahecernant les réflexes du
tronc cérébral, qui prend en compte la meilleuppnée réflexe que I'on puisse
obtenir :on attribue une note de 1 a 5 et en ajbuiette cotation aux 3 cotations
figurant dans le CGS, ce qui aboutit & un scorduawd entre 3 et 20. L'échelle
de Liege permet une étude plus fine des niveawxieirs de réactivité globale.
Pourtant, elle n'a pas connu la diffusion du CG8ppblement pour des raisons
pratiques. Elle est par exemple risquée sur lex lge I'accident, puisqu’elle
nécessite une mobilisation du rachis cervical guais imprudente a ce stade car
réalisée avant tout bilan radiologique [109].

Dans une méta-analyse, les traumatisés cranieng grat une incidence

plus élevée de linfection nosocomiale par rapprk patients victimes de
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traumatisme modéré ou léger ( GCS>8). Ceci dit tpesusceptibilité a
I'infection est corrélée a la sévérité du traunmagscranien [116, 123, 133].

Un score de Glasgow (GCS) initialement faible éggnificativement
corrélé avec une longue durée de séjour (P<0,000%)évolution défavorable
des patients (p<0,0001) et une plus grande subdagta faire des infections

nosocomiales [94].

Tableau 57 : GCS moyen des patients infectés et norfectés selon la

littérature
Auteurs Groupe | Groupe |l P value
Awab [6] 7,4+23 8,3+3,3 0,03
|.S.Kourbeti et 9,1+ 3,6 129+23 <0,001
al.[94]
Notre série 6,10 6,95 0,001

La plupart des auteurs s’accordent sur la valeangstique du score de
Glasgow.La moyenne du score de CGS concernant notre d&iele groupe |
est de 6,10, pour le groupe 1l elle est de 6,95 .

Dans I'étude réalisée aHbpital universitaire de Héraklion en Grece [94],
la moyenne du GCS est @¢l+ 3,6dans le groupe ét de 12,9 + 2,3 dans le
groupe |l

L’étude menée par Awab [6] révéle un GCS moyen de+72,3 chez le

premier groupe et de 8,3 + 3,3 chez le deuxieme.
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E-Fuite du LCR :

Dans notre série, nous avons relevé un seul césrdiée dans le groupe |
et aucun cas dans le groupe Il

Lors d’'une analyse multivariée des facteurs assamiedéveloppement de
I'infection du site opératoire et de la méningit&.Kourbeti et al. [94] a trouvé
gue la fuite du LCR est un facteur pronostique (p5D

Dans leur étude, Zambramski et al [134] ont étudiffet de
'imprégnation des cathéters de drainage du liquéphalorachidien par les
antibiotiques (minocycine et rifampicine) sur lidence de l'infection du
liquide céphalorachidien et sur la colonisation téaenne des cathéters
imprégnés. Parmi les 288 patients étudiés, il ytawee différence significative
dans le taux d’'infection dans les cathéters impééget ceux non imprégnes
(1,3% vs 9,4%). Le taux de colonisation bactérieétat également différent
(17,9% vs 36,7%) avec toutes les cultures positbassible a la minocycline.
Globalement, ces cathéters ont été jugés efficpoas réduire l'incidence de

I'infection.

F-Durée de la ventilation mécanique:

Tableau 58 : Durée moyenne de la ventilation mécamie dans les deux

groupes
Auteurs Groupe | Groupe Il P value
Awab [6] 12,2+85 46=+3 0,000000...
Notre serie 12,34 2,76 <0,0001
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Dans leur série, V.Lara et al. [101] ont conclu qliacidence de
pneumopathies acquises sous ventilation mécantggele traumatisé cranien a
augmenté en termes d’incidence entre 2013 et 201dnetion de la durée de la
ventilation mécanique.

Comme dans la série de Awab [6], hous avons ralawé notre étude que
la durée prolongée de ventilation mécanique étaitfacteur influencant la
survenue d’un état septique en particulier a pdéndépart pulmonaire (PAVM).

L’antibioprophylaxie devrait étre administrée lode I'intubation pour
réduire I'incidence des pneumopathies nosocomiaiass elle ne modifie pas la
durée de séjour ou le taux de mortalité. La tratmi® précoce devrait étre
réalisée pour réduire la durée de la ventilationané&ue [114].

-La trachéotomie précoce a été considérée comnmeoyrn permettant de
diminuer lincidence des pneumopathies nosocomiategez les patients
hospitalisés [135]. Des études récentes [136,13i¢n que peu nombreuses,
n'ont trouvé aucune différence dans le taux de progathies nosocomiales ni
dans le taux de mortalité chez les patients ayainitne trachéotomie précoce
(<1lsemaine). Comme une alternative a la trachéetoHisieh et al. [138] ont
constaté que l'extubation précoce des traumatisémiens grave, tout en
respectant les critéres respiratoires et en ayanéflexe pharyngé et un réflexe
de la toux intacts, n'a pas entrainé une augmentale l'incidence de la
pneumonie. Dans une étude ultérieure effectuédepareme groupe, le retard
d’extubation était associé a une incidence accrue pheumopathies

nosocomiales [139].
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G-Trachéotomie :

Tableau 59: Recours a la trachéotomie chez les degrxoupes selon la

littérature
Auteurs Groupe | (%) Groupe 1l (%) P value
|.S.Kourbeti [94] 35,2 4,9 <0,001
Notre série 32 11,6 0,02

Dans notre contexte, la trachéotomie est réalibée nos patients a partir
du 5™jour quand une ventilation mécanique de longuéelest préconisée.

Pour 1.S.Kourbeti [94] comme dans notre étuddérdahéotomie constitue
un facteur influencant la survenue d’un état segtichez le traumatisé cranien.
Cela pourrait étre lié beaucoup plus a la duréeveldtilation des patients
trachéotomisés qui est volontiers plus longuesuetvg de soit avec un risque
infectieux plus élevé.

Dans leur étude, C.M.Dunham et al.[140] ont moné la trachéotomie
ne réduisait pas le risque de sepsis chez le timémeranien (OR 0.8@=
0.71).

Gurkin SA et al. [141] ont conclu que les patientxessitant plus la
trachéotomie sont les traumatisés craniens grage ane durée de ventilation
>7 jours . Quand elle est réalisée tardivementrdehéotomie ne réduit pas le
taux de pneumopathies nosocomiales, la durée dentdation mécanique ou la
durée de séjour.

En identifiant précocement les sujets a risque trdchéotomie pourrait

étre réalisée plus t6t, réduisant ainsi la moréiditla durée de I'hospitalisation.
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H-Antibiothérapie préalable :

Dans notre contexte, I'antibiothérapie préalablésystématique en cas
d’intervention chirurgicale ou plaie craniocérébrau en cas de pneumopathie
d’inhalation a 'admission aux urgences.

Les patients qui ont recu une antibiothérapie pi#al ont eu plus
d’épisodes septiques. De plus, la nature des gegtagge résistances multiples
[6,101].

Tableau 60 :Antibiothérapie préalable chez les deugroupes selon la

littérature
Auteurs Groupe | (%) Groupe Il (%) | P value
Awab [6] 77 4 < 0,0001
Notre étude 46,8 21 0,009

Poon et al. [142] ont divisé la population d’étmedeux groupes mis sous
antibioprophylaxie apres l'insertion de drain venilaire externe, le groupe 1
mis sous Amoxicilline + Sulbactam le groupe 2 sAo®oxicilline + Sulbactam
/aztreonam. Le changement de routine de cathétets effectué chez la plupart
des patients. L'incidence de l'infection chez logre 1 était nettement plus
élevée que celle du groupe 2 (11% vs 3%). Certgsol@pe 1 a eut un taux plus
élevé d’infections extracraniennes (42% vs 20%pendant les germes isolés
chez le groupe 2 étaient résistants.

Selon les études effectuées sur les traumatisésniengi
I'antibioprophylaxie ne réduit pas [linfection nasoniale [116, 143].

Goodpasture et al. [143] ont rapporté une incidgriaos élevée de l'infection
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chez les patients n'ayant pas recu d’antibioprogkigl aprés I'intubation par
rapport a ceux qui I'ont recu. Cependant, le premreupe avait des infections
a des germes banals a gram positif, alors que #ienps auxquels on a
administré I'antibioprophylaxie avaient des infeas a gram négatif étant plus
séveres. De plus, les antibiotiques n’ont pas modé taux de colonisation
microbienne des voies respiratoires et ont étéoresgbles de I'apparition

précoce de bactéries a gram négatifs.

I-Intervention neurochirurgicale :

|.S.Kourbeti et al.[94] ont comparé l'incidence ldefection nosocomiale
chez les patients ayant subi une intervention rekimargicale et ceux qui ne
I'ont pas subi, pour le premier groupe l'incideritait de 22,2% tandis que pour
le deuxieme groupe elle était de 9,2% (p=<0,001).

Les patients ayant subi une intervention neuroofjicale avaient un GCS
initial significativement bas, et étaient plus eémgla étre intubés et admis aux
unités de soins intensifs. lls étaient aussi plusceptibles a faire des
méningites, des infections du site opératoire etutlés infections
concomitantes. L'’ensemble de ces facteurs induisaiymentation du taux de
mortalité chez ces patients [94].

Dans notre étude, comme dans celle de [.S.Kourbetial. [94],
I'intervention neurochirurgicale constitue un fastenfluencant la survenue

d’état septique..
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J- Durée de séjour en réanimation:

Tableau 61: Durée moyenne de séjour en réanimatiahez les deux groupes

selon les données de la littérature :

Auteurs Groupe | Groupe |l P value
Awab [6] 26,19+19,14 6,52 + 6,15 0,0000..
Kourbeti [94] 15,2+13,7 6,5+8,1 <0,001
Zygun DA[117] 60 28 0.003
Mascia [123] 5.6 (2.0-13.9) 3.2(1.8-7.1) 0,001
K.Schirmer[118] 36,13 16,14 0,002
Notre série 40,07 11,57 <0,0001

Tous les auteurs s’accordent sur I'impact de laeswre d’'un état septique
sur la durée d’hospitalisation des traumatisésiendngraves en réanimation.

Kourbeti et al [94] ont constaté que les pati@ymnt passeé plus de 7 jours
en réanimation faisaient plus d’infections nosoades par rapport a ceux qui
n’'ont pas été hospitalisés aux unités de soinssifieou qui ont été hospitalisés

< 7 jours.

A- Mortalité :

Tableau 62 : Mortalité chez les deux groupes selda littérature :

Auteurs Groupe | (%) Groupe I P value
Awab [6] 36,4 47% <0,05
Errai [7] 64 42,22 <0,05
Notre série 66 34,3 0,003
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Contrairement a la série de Awab [6], la surveneisapsis a un impact sur
la mortalité des patients dans notre étude sugoand il s’agit de la mortalité
tardive au dela du £6° jour ou tous les auteurs [7, 100, 94, 95, 107, 118,
123] s’accordent que les complications extra-cramés chez le traumatisé
cranien, surtout les complications infectieuses,usnimpact sur la mortalité de

ces patients.

114



115



Comme avec toutes les études, notre étude présestémites.

Tout d’'abord la taille de notre échantillon qusteerelativement réduit par
rapport a la littérature pour pouvoir nous perneetifévaluer les facteurs
influencant les états septiqgues chez le traumatidgien grave avec plus de
précision. Puis il y’a la nature rétrospective ‘@tulde ou nous étions contraints
d’examiner les dossiers d’'une facon rétrospectisse &onsultation des dossiers
et des données précédemment consignées. Cetten rugiagt soulever une
qguestion quant a I'exhaustivité des données. Lasmens de dossiers étaient
basés sur des informations de facturation. La &b finale était la non
possibilité de faire le suivi des patients aprag kortie de la réanimation et
d’apprécier la survenue d'un sepsis tardive holpitaCeci peut biaiser les
données en montrant une diminution artificielleradumbre d'infections dans le

groupe des patients.
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Les mesures de prévention comprennent deux voltse part la lutte
contre les accidents de la route qui constituentcdaise principale des

traumatismes craniens, d’autre part, la préverdmhinfection nosocomiale.

I- PREVENTION DES ACCIDENTS DE LA CIRCULATION :

Les accidents de la circulation déterminent la migales TC les plus graves et
les mesures préventives ont surtout été évaluéesatacas. Depuis les années 1970,
les limitations de vitesse, la répression de l'alisme au volant, le port obligatoire
de la ceinture de sécurité, ont permis de dimimregressivement le nombre de
personnes trouvant la mort dans un accident d’apibden[144]. Le port de casque
par les cyclistes et motocyclistes constitue laureeta plus directe de protection de
la téte [145].

Chez les blessés hospitalisés, le résultat saduitr par une baisse du nombre
total des hospitalisations, une baisse nette ducpatage de TC parmi eux (de 38 a
24 %), une baisse du taux de TC graves avec un MAISde 22 a 14 %) [146,147].
Les motocyclistes non casqués ont trois fois pkusisiues d’avoir un TC, et quatre
fois plus de risques d'avoir un TC grave (MAIS 4-§lie les porteurs de casque
[148]. Un résultat bénéfique identique est obsexvéc la ceinture de sécurité. En
termes de réduction des déces, la ceinture pemeetliminution de 42 % des déces.
En France, l'obligation du port de la ceinture emne urbaine a permis une
diminution de 50 % du nombre attendu de TC gra&I$ > 2) au niveau des
centres hospitaliers d'une région [149]. L'airbagparte une protection
supplémentaire, mais est moins efficace a lui s&ul,il ne prévient pas I'éjection
[150]. Cependant, d’aprés certains, il pourraitvprér ou diminuer la gravité du
qguart des TC hospitalisés [151]. Il a 'avantagendgas faire entrer en jeu la volonté

du sujet, comme dans le cas de la ceinture deis&cur

118



Les chutes sont la deuxieme cause de TC. Ellegepeétre favorisées chez les
personnes agées par un mauvais état général, dgesedes médicaments. Un bon
suivi médical de ces patients a risque peut perendé beaucoup réduire le risque de
chute et donc de traumatisme [152].

L'amélioration des premiers secours a été évatuSan Diego. La proportion
de TC hospitalisés aprés une prise en charge pdicatigée est passée de 23 a 46 %.
Dans le méme temps, le taux de mortalité par TCGiiasb de 21 a 18/100 000
habitants. La létalité des TC a baissé sur lesxlida I'accident et pendant le
transport, mais a augmenté au niveau des servigagedce, avec 'augmentation du
pourcentage de patients admis avec un GCS a 3.[Us&] meilleure prévention des
|ésions cérébrales secondaires a I'hypoxie et bismpsion peut aussi diminuer la

mortalité, et surtout améliorer le devenir de catsents.

II- PREVENTION DE L'INFECTION NOSOCOMIALE :
A- Le Lavage des mains :

Le lavage des mains doit se faire avant et apméis contact avec un
malade et entre chaque soin. Mais la désinfectesnndains a I'eau et au savon
reste insuffisante pour décontaminer les mainsadiie transitoire. L’hygiéne
des mains par friction avec un produit hydroalapodi est actuellement
recommandée comme méthode de substitution au ldxedjgonnel [154,155].
Cette technique, tres simple, consiste a appliglirctement sur des mains
séches un produit (solution ou gel) contenant eméigé principalement de
'alcool (éthanol ou isopropanol) et un émollienuigp a frotter jusqu’a
évaporation. Cette technique prend environ 30 sEtemps recommandé et
observé) [156]. Elle ne nécessite aucun point datadonc peut étre facilement

réalisée au lit du malade.
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Plusieurs études récentes rapportent une amétinraignificative, grace a
I'instauration de cette technique, de I'observadeel’hygiéne des mains et
méme la diminution concomitante de I'incidence udsctions nosocomiales et
des bactéries mutirésistantes [157, 158, 159, 6&(,1

B- Port des gants :

Les gants représentent une barriere efficace ctatiansmission croisée
des germes, lls réduisent le niveau de contamimaties mains par la flore
acquise au cours des soins. Le port des gantamrggnient répandu lors des
activités de soins, mais pas toujours dans deatisiiis ou il est indiqué. Le port
permanent de gants notamment sans changement leatmmalades ou les
activités de soins représente une fausse seclifé 63, 164, 165, 166,167].
Au cours des soins et lors des contacts avec lFemmement, les gants
deviennent rapidement contaminés augmentant angsdue de transmission
croisée de micro-organismes [168, 169, 170, 172, 173,174].

Le port des gants stériles est réserveé a la réalisde procédures invasives
nécessitant une asepsie rigoureuse, comme la mgae& d’'un cathéter artériel
ou veineux et la pose de sonde vésicale

Les gants propres non stériles sont utilisés pesirgestes contaminants :
Manipulation de liquides biologiques, de sang elirtge souillé.

Cette mesure préventive de la transmission destsagefectieux n’est
efficace que si elle est assortie d'une désinfaaiant I'enfilage (pour protéger
le patient), et aprés le retrait (pour protégerptefessionnel, le patient et

I'environnement).
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Figure 24 : Contamination bactérienne des gants aps un soin.

C- Mesures d’isolement :

Les mesures d’isolement ont pour objectif d'étallgs barrieres de
niveaux variables pour limiter la transmission desroorganismes.
Ces mesures doivent s’appliquer lorsqu’'un maladesesceptible d’héberger
des microorganismes potentiellement pathogeneséBas Multi Résistantes),
ou lorsque le malade en raison d’'une affection sacente, d'un traitement ou
d’'une immunodépression doit étre protégé de I'emviement : Isolement
protecteur.

La procédure d’isolement nécessite la mise en mlasechambres équipées
d'un dispositif d’isolement spécialisé. La présemss sas d’entrée dans les
chambres n’est pas systématique, mais on préveoiédassité d’augmenter ce

genre des chambres équipées selon certains a[k@6r$76]. La difficulté tient
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au fait que certains patients nécessitent une cdteaulisolement en pression
positive (patients immunodéprimés), d’autres urendbre en pression négative
(patients infectés), et a I'extréme certains pasi@onjuguent les deux états. Il
faut donc privilégier la polyvalence des chambrésotiment en instaurant des

systémes de ventilation flexibles [175, 177].

D-Organisation des Locaux et contrble de I'environament :

Organisation générale des locaux :

Des travaux ont montré une réduction des tauxrdestions nosocomiales
lors I'amélioration des conditions architecturalastamment lors la mise en
place de chambres individuelles qui s'accompagnaivesd d’'autres
ameéliorations : ergonomie (lavage des mains, eatrelu matériel), conditions
générales d’hygiene (ventilation des locaux, rédactle la promiscuité). Il est
donc difficile a préciser quelle mesure architeseir est responsable de
I'amélioration [178].

La littérature rapporte plusieurs exemples de del#tuations : Une
diminution de 28 a 5% des pneumopathies a Acineteb&®aumannii chez des
personnes ventilées lors de la généralisation lislores individuelles [179]. A
'inverse , Huebner apporte des résultats discasdaprés un aménagement
architectural avec un meilleur systéme de venitafi80]. On considére que les
infections nosocomiales sont multifactorielles pkifinition, sont influencés
indirectement par l'architecture qui contribue aé#arer I'organisation du
travail.

Un service de réanimation doit étre orgaresétrois zones regroupant les
différents locaux nécessaires a son bon fonctioenérfi81], ces trois zones

tendent a organiser une asepsie progressive sdmBlaielle préconisée dans le
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bloc opératoire [182,183] : pénétration dans leviser dans l'unité, et enfin
dans le box, avec a chaque étape la nécessité specter des exigences
comportementales et architecturales.

Chambres des patients

Une chambre individuelle pour chaque patient doit étre la réglaine
surface au moins de 20 m2, un point d’eau présadmfte de la chambre est
nécessaire, Le point d’eau doit étre équipé d’'umeue large et profonde, de
forme arrondie et sans aspérité, dépourvue de pigm, munie d’une
commande autre que manuelle et d’'un col de cygnedgable fixé au mur. Un
filtre antibactérien n'est pas recommandé si lditpude I'eau est maitrisée. Le
matériau des surfaces doit répondre aux texteemégitaires. Une porte a
commande autre que manuelle est souhaitable ennttecampte des
conséquences potentielles pour le patient (sécigement).[190]

Traitement de l'air :

» En fonction de certains risques liés au patienthiambre doit répondre
aux conditions suivantes :

e patients a haut risque « aspergillaire »: surpression de 15 Pa,
renouvellement d’air d’au moins 20 volumes par beditre terminal
high efficiency particular air (HEPA). A défaut, wystéme portable de
traitement d’air avec filtration HEPA est une atigive possible ;

e patients a risque « aéroporté » systeme de ventilation indépendant en
dépression de 2,5 Pa avec renouvellement d'airaledéent de 12
volumes par heure et extraction directe vers lgsté du batiment. [190]

» Hoet [184] recommande de climatiser les unités alassintensifs pour
maitriser a la fois la filtration, I'Hygrométrie ¢ température, ce qui
nécessite de supprimer toute ouverture de fenatréextérieur. A cette
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fin, les simples ventilo-convecteurs sont proscetsil faut proposer une
climatisation permettant d’obtenir les parametn@sats . Température
comprise entre 20 et 24 °C, Filtration supérieur@séo opacimétrique,
Hygrométrie de 50%, Taux de renouvellement d’airl@ea 12 volumes
par heure, ainsi qu’une suppression de 15 Pa aiehzallier [184].

Traitement d'eau :

»> La gestion de la qualité de I'eau ne comporte passpécificité en
réanimation et repose sur celle du réseau d'ediétablissement. Il faut
utiliser de I'eau stérile pour toutes les situasiale soins a risque. L'eau
chaude sanitaire doit étre exclusivement résentadalette des patients,
au nettoyage du matériel et a I'entretien des cau

» Les micro-organismes de I'eam cause dans les infections nosocomiales
sont essentiellement Ié&dseudomonasles Légionelles mais également
I’Acinetobacter Baumanniit++ . Les mécanismes de transmission aux
patients sont multiples : aérosolisation des gteites d’eau contaminées
(climatisation, ventilation), utilisation d’eau daminée par la réalisation
des soins respiratoires (aérosol, humidificatios deies aériennes), ou
pour la dilution d’antiseptiques ou le rincage dpdsitifs médicaux tels
gue les endoscopes bronchiques. Le contréle dedlité de I'eau par des
prélevements bactériologiques est recommandéelf885187].

E- Mesures liées a I'antibiothérapie:

La gestion de l'antibiothérapie en réanimation ¢gwéndre en compte son
impact potentiel sur lincidence des IN mais aussr la prévention de la
résistance des germes. Il est probable que la miéwede I'émergence de
germes résistants contribue a diminuer l'incidemiss IN. Cette stratégie
s’inscrit dans le cadre du « bon usage des antjoes ».
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Désescalade antibiotique :

La « désescalade » consiste a passer d’'urieanérapie a large spectre
(efficacité du traitement initial) a un spectre Plétroit apres réévaluation
systématique du traitement entre le§™4et 72™ heures, selon les résultats
microbiologiques obtenus. La désescalade est reama@e pour prévenir
'émergence des germes résistants. Si linfectidestnpas confirmée, le
maintien de l'antibiothérapie augmente le risquéNd’ elle doit donc étre
interrompue.

Durée des traitements :

Pour les PAVM, il faut réduire la durée de #aient antibiotique de 15 a
huit jours en dehors des infections liées a deBlém&Gram négatif (BGN) non
fermentants (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobé&stienotrophomonas). Le
suivi du dosage de la procalcitonine pourrait pétmmed’optimiser la durée
d’antibiothérapie.

Restriction des antibiotiques

Dans un contexte épidémique, il faut probablenmettre en place une
politique restrictive d’utilisation des antibiotigs.
Rotation :

La rotation (cycling) consiste en une utilisatiorogrammeée de certains
antibiotiques durant des périodes prédéterminéde Be doit pas étre
recommandée en raison du risque d’émergence daaése aux antibiotiques
utilisés. En situation épidémique, il faut probaémt I'utiliser en adoptant des
cycles courts d’'un mois maximum.

Rationalisation :

La mise en place d’une stratégie d’utilisationoarse (désescalade, durée
de lantibiothérapie, gestion d'une épidémie a BM&)n d’améliorer les
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pratiqgues de prescription de I'antibiothérapie retlé@mergence de résistances,
la survenue d’IN, le codt du traitement, voire lartalité. [190]
F- Mesures liées au site infecté:

Infections pulmonaires :

* |l ne faut probablement pas recommander une aptibphylaxie apres
intubation car méme en diminuant [incidence deseumopathies
précoces, elle reste sans effet sur la mortal#ésurvenue de PAVM
tardive et la durée de ventilation mécanique.

* La prévention des PAVM repose sur la réalisatiands les 4 h d'un
lavage drainage de I'hypopharynx par une solutituéd d’antiseptique
(40 a 50 ml). Les aspirations trachéales, facditgar une instillation de
sérum physiologique avec insufflation manuelle allon d’anesthésie,
sont réalisées toutes les 4 heures. [191]

e Chez l'adulte, il faut probablement recommanderdé&contamination
digestive sélective (DDS) associée a une antibiafié systémique.
Cependant, sa mise en ceuvre nécessite encorpré@ser les modalités
(choix et posologies des molécules, durées de l|aS D& de
I'antibiothérapie) et la population cible. Le recsua cette stratégie
impose une surveillance renforcée de I'écologigdyamne du service. Il
ne faut probablement pas recommander son utilisatans les unités a
forte prévalence de staphylocoques résistant a @&hiailline ou
entérocoques résistant a la vancomycine. L'impdong terme de cette
stratégie sur I'écologie bactérienne nécessiterentt’étre évaluée.

* Le maintien de la pression du ballonnet des soad#es 25 et 30 cmH20

est recommandé afin de limiter les micro-inhalaidout en préservant

126



'intégrité de la muqueuse trachéale. Il n'y a pdargument pour
proposer l'utilisation des sondes imprégnées dsaptiques.

La position proclive du patient permet de dimind@ncidence des

PAVM. Chez I'adulte comme chez I'enfant, le décubitlorsal strict est a
proscrire sauf indication particuliere (une angaolatd’au moins 30°
parait raisonnable).

La trachéotomie précoce, I'utilisation de lit ratales différents systémes
d’humidification des gaz inspirés, le décubitus tvan la nutrition

entérale, n'influencent pas l'incidence des PAVIR(]

Infections liees aux cathéters ILC :

Il ne faut pas systématiquement utiliser les catisétveineux centraux
(CVC) imprégnés d’antiseptiques ou d’antibiotiquids.peuvent trouver
leur indication dans les unités ou l'incidence &3 reste élevée malgré
la mise en place des autres mesures préventives.

L'utilisation de cathéters imprégnés d’héparine rpaiti diminuer la
fréequence des ILC mais d'autres travaux sont négess pour en
confirmer l'intérét.

En raison du risque accru d’ILC en territoire cawéérieur, il est
recommandé d’insérer les cathéters en territove sapérieur.

Il est inutile de refaire le pansement plus d'uams toutes les 72 heures
sauf en cas de souillure ou de perte d’étanchéite.

Le changement des lignes de perfusion peut n'éteetaé que tous les
trois a quatre jours. En revanche, les tubulur@gedo étre changées aprées
chaque transfusion sanguine ou quotidiennement d@rsperfusions

d’émulsions lipidiques.[190]
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« Facteurs de risque individuels pour les bactériémg associées

aux cathéters :[188]

Risque accru

» Hospitalisation prolongée avant le cathétérisme

 Durée prolongée du cathétérisme

» Colonisation avec charge microbienne élevéetauwdnsertion
* Colonisation avec charge microbienne élevée ecordement
du cathéter

 Cathétérisme de la veine jugulaire interne

 Cathétéerisme de la veine fémorale (chez les esult

* Neutropénie

» Naissance prématurée

* Faible ratio infirmiére-patient dans les centitessoins intensifs
* Nutrition parentérale totale

» Manipulation excessive au cathéter

* Transfusion de produits sanguins (chez les es)fant

Risque réduit

» Sexe féminin
* Traitement par antibiotiques

 Cathéter imprégné de Minocyclin-Rifampicin

Infections urinaires :

Le cathétérisme vésical est le principal facteurridgque de survenue
d’'une infection urinaire a I'hépital. La transmissi manuportée de
germes au cours des manceuvres de pose ou d'entdg® sondes
urinaires est souvent a l'origine de la contamoratde ces dispositifs
invasifs.[189]
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Il faut limiter les indications et la durée de atirisme vésical.

Il ne faut pas rechercher systématiguement uneéiiage chez les

patients asymptomatiques.

Il ne faut pas effectuer de changement de sondw®itgi en cas de
bactériurie asymptomatique.

Il faut que la sonde urinaire soit posée par dusqrarel formé afin

d’éviter la contamination lors de l'acte.

Il faut un systéme de recueil clos des urines gpams autant utiliser des
systémes de drainage sophistiqués.

Il ne faut pas utiliser de sondes urinaires impé&gn (antiseptiques,
antibiotiques, argent).

Il ne faut pas utiliser de systeme d’irrigation dsantimicrobiens dans le

systeme de drainage des urines.
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L’incidence des états septiques chez les traunsatisiniens graves admis
aux unités de soins intensifs est élevée, cecli@siu caractére invasif des
techniques de suppléance des fonctions vitaleseef’éat de dépression
immunitaire de ces patients. Il est difficle devaa si les infections
nosocomiales chez les traumatisés craniens graeassociées a un taux élevé
de mortalité, cependant elles résultent de la rdaéode ces patients.

La mortalité des TC infectés n’est généralementdi@stement liée a des
complications infectieuses mais plutbét causée pargtavité des lésions
cérébrales (GCS initial bas), aux interventionsroehirurgicales, a la durée
prolongée de séjour, a la difficulté du sevragetilanire entrainant une durée
prolongée de ventilation mécanique et plus de mscauda trachéotomie. Enfin
le recours pratiguement systématique a l'antibippytaxie expose a des

germes multirésistants d’ou la complexité du tragat.
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RESUME

Titre . Facteurs influencant les états septiqgues chealemiatisé cranien

grave en réanimation : a propos de 90 cas.

Auteur - IMRANI Kaoutar

Mots-clés : état septique - traumatisme cranien grave — fest@fluencants -
réanimation-

Objectif : Evaluer les facteurs influencants la survenueegisis chez les TCG
en réanimation et leur impact sur la morbimortaligéces patients.

Matériel et Méthodes: Il s’agissait d'une étude rétrospective de type
analytique averevue de la littérature menée sur une périodeudére ans. Ont
été inclus tous les patients admis en réanimatour PCG (GCS8) ainsi que
ceux qui ont dégradé leur GCS ultérieurement. lagefirs influencant la
survenue d’état septique (sepsis, sepsis sévare,saptique) ont été étudiés en
analyses univariées et multivariées.

Résultats :L'étude a inclus 90 patients ( 81 hommes et 9 fesjfiage était
de 42,9 ans, le GCS moyen était de 6,52.les Aotsdde la voie publique
étaient la cause principale du traumatisme( 80,80y les malades ont eu
recours a la ventilation mécanique, au cathétérisemral et au sondage
vésical. L'antibiothérapie préalable a été admidestchez 34% de nos patients,
les drogues vasoactives chez 28,9% et la trachéotaraté réalisée pour 22%
des patients. La durée de séjour était de 25,82.jbe taux de mortalité était de
55,5%.L’incidence dés états septigues était de2%2, La localisation
pulmonaire était la plus frequente (61,7%).

Conclusion : En analyse multivariée nous avons retenu que 1eesue de
I'état septique chez le TCG était sensiblementdiés GCS bas a 'admission,
la durée de la ventilation mécanique, I'antibiggrglaxie préalable. Nous
avons constaté que la survenue d'un état septiqut aine influence
significative sur la durée de séjour et la moradies traumatisé cranien grave
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ABSTRACT

Title . Factors influencing sepsis in intensive care pattents with severe
traumatic brain injury: about 90 cases.
Author : IMRANI Kaoutar

Keywords : factors influencing - sepsis — intensive care graevere
traumatic brain injury

Objective : To evaluate the factors influencing sepsis ingrds with severe
traumatic brain injury in ICU and their impact omrhidity and mortaliy.
Material and Methods: It is a retrospective analytical study of 4 yewaith
literature review. All Patients admitted in ICU WiGCS<8 were included and
those who have degraded their GCS later. The infing factors of sepsis were
studied in univariate and multivariate analyses.

Results: The study included 90 patients (81 men and 9 wontke average age
was 42,9ears with a median GCS of 6,52. Road traffic amuisgl were the most
common mechanism of head injuries (80,7%).All pdse underwent
Mechanical ventilationgentral venous catheter and urinary catheter. Aotib
prophylaxis were administrated to 34%, vasoactiuggd to patients 28,9% of
patients. 22% of patients required tracheotomihe median length of
hospitalization was 25,82 days. Mortality rate v&&s5%.The incidence of NI
was 52,2%, pneumonia was the most frequent (61THé)variables related to
occurrence of NS in the severe traumatic brairr@gpatients were a low GCS,
mechanical ventilation, tracheotomy , antibioticoginylaxis , neurological
surgery and the length of hospitalization.

Conclusion :In multivariate analysis we concluded that occureenf sepsis
in the TBI was significantly associated with a I&CS on admission, duration
of mechanical ventilation, previews antibiotherapywe found that the
occurrence of sepsis had a significant influencetl length of stay and
mortality of severe traumatic brain injury-
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Annexe n°l : Fiche d’exploitation

Une fiche d’exploitation fut établie comme suit :
Etude épidémiologique
 Age
* Sexe
e Mécanisme du traumatisme
o AVP
o Chute
0 Agression
o Autres
« ATCD
o Diabeéte
HTA
Cardiopathies
Tabac
Pathologies respiratoires

Hypothyroidie

© O O o o o

Néoplasie
o Chirurgie

Etude clinique

« Etat neurologique

o GCS
o Taille et réactivité des pupilles
o0 Signes de focalisation
0

Convulsion
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« Etat hémodynamique
* Examen général
o Plaie cranio cérébrale
o Ecoulement de liquide cérébrospinal
o Hémorragie a I'admission
Paraclinique
« Données du scanner cérébral
Traitement
» Traitement medical
o Ventilation mécanique
Trachéotomie
Cathétérisme central

Drogues vasoactives

© O O o

Sondage vésical
o Antibiothérapie préalable
» Traitement neurochirurgical
Complications infectieuses
* Incidence
» Microbiologie
Evolution
* Durée de séjour en réanimation
* Mortalité
o Mortalité globale

o Mortalité des patients ayant présenté un étatcpepti
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Annexe n°2 :GCS

Quveriture des yeux

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

= (rientae 5 points
e Confuse 4 points
» Inappropriée 3 points
= Incompréhensible 2 points
= Aucune 1 point
Meilleure réponse motrice

e (beit aux ordres 6 points
e |Localise la douleur 5 points
= Hetrait 4 la douleur 4 points
e Flexion anormale 3 points
= Extension ala douleur 2 points
= Aucune 1 point

Tableau 1. Score de Glasgow, évaluant la séwvérité des

trowibles de la conscience.
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Annexe n° 3 : Définitions des états septiques

-

-

Definition by American College of Chest Physicians/Society

of Critical Care Medicine

SIRS and Sepsis Definition (ACCP/SCCM-criteria)

SIRS
Systemic Inflammatory Responss
Syndrome

2 or mare of the following critera:
Temperature > 38 *C of 36 °C
Heart mte > 90 beats/mn
Respratory rate > 20 breathsimin or PaC0 2 < 32 ton
(< 4.3 kPa)
WBL > 12000 cells/mm 3, < 4000 cels/mms, or > 10%
immature{band) forms

%5

Sepsis Documented infection together with 2 or more SIRS crtara

Severe Sepsis Sepss assocated with organ dysfunction, including, but not imtad
to, lactic acdoss, oligure, hypoxema, coagulstion dsorders, oran
atute aiteration in mental status

Septic Shock Sepss with hypotension, despite adequate fluid resusciation, slong

with the presence of perfusion abnormalties, Patients who are on
notropic of vasoprassor agents may not be hypotensve 2t the tme
when perfusion abnormalities are detected.

3. 2001 SCCM/ESICMACCPR/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference, Levy MM et
al., Crit. Care Med. 2003, 31(4): 1250-12586)

A
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Annexe n° 4 : Criteres de diagnostic du sepsis, s@p sévere et du choc

septigue

A - Adaped fram ey MM, Tabde 1. Dingnasic Criteria for Sepais, Severs Sepsts, and Septic Shock.®
Firds MP, Mamhall 50 afa:

2 Sepsiy {documented or suspected nfiection plus =1 of the followingl i
SCCMESICM/ACCPATS/EIR :
ternation a Sepeis Delnitons General variabisy

Conferanca. Crit Care Med
2003; 31 1250-1256.

Fever [tone temperitue, >38.3°C)

Hypothermla (oo temmperature, <16°C)

Elevains heart rate (>80 beats per min or »2 50 abowe the upgper limit of the nermal ange for 3ge)

Tachypoes

Altered mental itatus

Subsiwntial edema or positive lwid balance {=H mifkg of body weight over 2 24-hr period)

Hyperglyesmin (plavma glucoss, =120 mg/dl (6.7 menal(liser]) in the absence of diabetes
inflamematory varisbles

Leukocybnniy (whaecell count, =13,000/mem*)

Lrubnperia whie ool count. <4000 mm®)

Maorrmal while-cell poum with »10% immature form

Elevaied plasma Coneclive proteis (=1 50 abowe the upper lirnil of the nermal range)

Elrvpted plnl\:ln proeale|benin (=2 ? abervn tha iapper lirmi af the sammal "".‘EL
Hemutynamic vanabirs

Arverial ypoterson (sysbolic prewsuse, <90 mm M mean aresdl pressure, <3 mm M or decreane in syanslic
previure of =40 mm Mg in sdults or o =3 50 befow fhe lower limit of the normal range Tar age)

Elrvnted oved venous axygen Lituration [=T0%)1
Elrvated carduse indee (1.5 liters frmin fsquare meter of ody-surface srea)}
Crgan-dysburmcton variabies
Arterial bypoeemia [ratio of the pertal peeaswene of sl osygen to the fracton of inspired oopgen, <100)
heyts eliguna funne output, <0 § mifkgte or 45 mlfhe for sl beant I br)
Ingreane bn creatinme level ol @08 mg/dl (=44 pmol {1
Coagulalon sbnarmalses (miernatansl normaleed ratie =15 or artivaied panialthrombopleain time, =00 se)
Paralytic ru (bagnce of bowel smandi)
Theambocytopenls (phateint cownt, « 100, 000 mm")
Hypartslingbirstrug (plapma total Silirabin, =8 mg/dl (G0 genal fited)
Tiawue-periutinn venshley
riyperisctaternin (lacise. » 1 mmod fliver)
Devreased cagillaty rehll or malting

SHGC .pi.ll : Mﬂﬁhﬂnmﬂlmuqﬂ lapparlactaimen ||
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Table 1. Diagnosic Criteria for Sepsis, Severe Sepsis, and jeptic Siock.®

Sepsis [cocumented or sispecied infection plus 21 of thefollowing] |
General variables
Feve i (core temiperature, =383°C)
Hy pcthermia jcore tenperabore, <380
El=sated hea b rate (=30 beats per min or= 2 52 abowe the upper limit of the mormal rarge Sorage)
Tachypne=a
Abered mentd status
Substarttial edema or pesitive fluid baance (=20 mlkg of body weightowera 24-hr perid)
Hypaglcema (plasma gluooss =12Cmig'dl B.7 mmolfliter]iin the absence of d iabetes
Iflammatoy walables
Leukocytosis jwhite-c=ll courr, = 12003 mm®)
Leukop=nia (white.ce| count, <4000 mm®)
Momeal white.cell count with = 10% im mature farms
Elevaied plasma C-reactive potein (=2 50 above the upper lirit of the normal angs)
El=vated plasma procalcitonir f= 2 SCiabowe the o pper limit ofthe normal range)
Hemeodyiamic vwriables

Arteral hypokension {systoic pressure <%0 mm Hg;: mean ateral pressure <3 mm Hg; or decrease in 5 golic
pessure of =40 mm Hg ir adults or to= 2 50 below the lower limitof the nommal range for age)

Elevated mined wenous coygen saturation = 0%
El=vated cardiac inde (3.5 leers/mir/square meter of body.-sarface aea)§
Organ-dysfunction variabes
Arteral hypooemia (ritio of the pa rtial pressure of arteial ooz n to the fractios of inspired coyge n, <300
Aaute ol iguria jurine owrput. 4.5 mifkg/hr ord5 mi'h- for at least 2 hi
Incrzazs incremining kwel of =03 mg'dl (=44pmd flrer)
Coagalation abnormaities {imternatioial normalized ratio. =1.5; or actvated patial-thomboplastin timre, =60 s2c)
Parabtic lewe {absencs of bowel sourds)
Thrombocoytapenia {platelet count, 12000080 nm)
Hy perbilirubin=mia (plasma t22al Bilicsbin -4 mgdl B2 prmc lrer])
Tissue-perfusionvarables
Hy perlactatenia lactte. =1 mmallit=r)
Lecreased capilary refill or mottling
Severe srpeis (sepsis plus organ dysfuncion]
Septic shock (sepsis plus either hpotension [refrictory toimraverous fluids] or kypedactzemia)y

* [ata areadaptec from Lewy =t al?

1 In chidren, diagsestic crieria foi sepsis are signs and synptomsof inflammatior plus irfection with bypertherma or
hypothe rnia (recal temperature =38 5C or «35C respactively] tachycardia (may be abeent with hypathermiall znd at
l=ast one afthe Sllowing indications of altered ogan fun=ion: abered memtal status, hypovemia. increased serurr lac-
e level or bouding pulses.

1 & mibied venous aggen =huration level of more than 70% B nomnal in mewborns ard dhildren (pedistric range 75 %0 3004,

{ & cardiac index ranging fom 3 5t 5.5 lkers per miinuee per square met=- i normal in chidren.

q tefractoy by potension iz definec as either persistent hypatension or a requirernett for vasopressors after the adninis-
Tation o an intrreenous fluid bolus.
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Annexe n°5 : Diagnostic et traitement du choc semtue

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

Action

Caveat

Diagnostic

Clinical diagnosis is the criterion
standard:

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

or >40-mm Hg decrease

from baseline;

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

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

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

Arterial pulse contour analysis

Normotensive shock with isolated
hyperlactemia needs clarity;

Lactate and systolic blood pressure
thresholds are uncertain;

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

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

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

Awaiting randomized clinical trials for
patient outcomes;

Requires controlled mechanical
ventilation and sinus rhythm

Treatment

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

Norepinephrine is recommended as
a first-line vasopressor

Hydroxylethyl starch may cause
harm

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

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

Fluid therapy with balanced crystalloids
vs albumin is suggested based on
meta-analyses,®° while specific fluid
comparisons undergo additional
randomized clinical trials

Vasopressin may spare norepinephrine
at higher doses

Increases mortality and worsens renal
outcomes among survivors

Tested among patients with prompt
shock recognition, intravenous fluid
boluses, and early antibiotics

Dosing regimen and timing of
discontinuation remains controversial

143



Annexe n° 6 : Score de Liege

*L'échelle de Glasgow-Liege (Glasgow-Liege Scalezhi) a été inventée en

1982 par JD Born et ses collaborateurs (1). llaitegiue reprendre I'échelle de

Glasgow en y ajoutant une partie spécifigue comedant a I'évaluation des

réflexes du tronc cérébral. La présence des ré&fldudronc cérébral est cotée

de 0 a 5, ce qui fait passer la classique échell@ldsgow allant de 3 (coma

profond) a 15 (personne parfaitement conscientmeséchelle de Glasgow-
Liége allant de 3 & 20. REFLEXES D

REFLEXES DU SCORE
TRONC CEREBRAL
Réflexe fronto- Fermeture des paupiéres aprés percussion
orbiculaire Glabellaire (point de 'os frontal situé entre
les arcades Sourciliéres) 5
(orbitaire)
Réflexe oculo- Mouvement des yeux dans le sens vertical
céphalogyre dans le sens 4
Inverse du mouvement imposé de rotation de
vertical la téte
Reflexe photomoteur | Contraction de la pupille lors d’'une 3
stimulation lumineuse
Réflexe oculo- Mouvement des yeux dans le sens horizontdl
céphalogyre dans le sens 2
Inverse du mouvement imposé de rotation de
horizontal la téte
Réflexe oculo- Diminution de la fréquence cardiaque lors dg 1

cardiaque

pression sur les yeux.

Rien
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Annexe n°7 : GOS

L’échelle de GOS (GLASGOW OUT SCALE) permet pavaluation

clinique de déterminer la gravité séquellaire datmatisme cranien.

GLASGOW OUT SCALE
« GOS I. Bonne récupération.Le blessé a récupéré la quasi-totalité de es
capacités antérieures et est capable de retroneeria sociale, et
éventuellement professionnelle, normale (enviroa 30% des TC
seéveres a plus de 6 mois).
« GOS II. Handicap modéreé.(sujet handicapé mais indépendant). des
déficiences persistent mais le blessé a récupéraigonomie dans la Vig
de tous les jours. Le blessé peut éventuellemeneémdre une activité
professionnelle en milieu protégé (environ 15 a 0%
GOS lll . Handicap sévere(Sujet conscient mais dépendant). Le bless
présente des déficiences importantes qui le retimedire d’autrui, soit
pour des raisons physiques, soit pour des raisem®psychologiques. Il
doit vivre dans un environnement familial ou inginnel. (environ 7 a
15%).

GOS IV. Etat vegétatif chronique( 2 a 4%).
GOS V. Mort. (environ 50% des TC séveres)
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Serment d"Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
) \ * ° ) N 7
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

U Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

du.

Ll Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
Ll Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.
U Les médecins seront mes freres.

U Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.
[ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

[ Méme sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales

d’une facon contraire aux lois de [ humanité.

L] Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration de Genevre,

1948
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