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PROFESSEURS :
Février, Septembre, Décembre 1973
1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie
Janvier et Décembre 1976
2.  Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars, Avril et Septembre 1980
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
4.  Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie
Mai et Octobre 1981
5.  Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
7. Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
9.  Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réanimation
10. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique

Mai et Novembre 1982




11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima
Novembre 1983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJ Amina

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia

20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25. Pr. NAJI M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay EI Mostafa
30. Pr. IHRAI Hssain *

31. Pr. IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33. Pr. AJANA Ali

34. Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. ELHAITEM Naima

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41. Pr. LACHKAR Hassan

42. Pr. OHAYON Victor*

43. Pr. YAHYAOQOUI Mohamed

Décembre 1988

44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
45. Pr. DAFIRI Rachida

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie



46. Pr. FAIK Mohamed
47. Pr. HERMAS Mohamed
48. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
49. Pr. ADNAOUI Mohamed

50. Pr. AOUNI Mohamed

51. Pr. BENAMEUR Mohamed*

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
53. Pr. CHAD Bouziane

54. Pr. CHKOFF Rachid

55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
56. Pr. HACHIM Mohammed*

57. Pr. HACHIMI Mohamed

58. Pr. KHARBACH Aicha

59. Pr. MANSOURI Fatima

60. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
61. Pr. SEDRATI Omar*

62. Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
63. Pr. ALHAMANY Zaitounia

64. Pr. ATMANI Mohamed*

65. Pr. AZZOUZI Abderrahim

66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
67. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
70. Pr. BENSOUDA Yahia

71. Pr. BERRAHO Amina

72. Pr.BEZZAD Rachid

73.  Pr. CHABRAOUI Layachi

74. Pr. CHANA EIl Houssaine*

75. Pr. CHERRAH Yahia

76. Pr. CHOKAIRI Omar

77. Pr. FAJRI Ahmed*

78. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

79. Pr. KHATTAB Mohamed

80. Pr. NEJMI Maati

81. Pr. OUAALINE Mohammed*

82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
83. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992
84. Pr. AHALLAT Mohamed

Urologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale



85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.

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

BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafig

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.

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.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*

OULBACHA Said

RHRAB Brahim

SENOUCI Karima ép. BELKHADIR

Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynecologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynecologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie



126. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

127. Pr. ABBAR Mohamed*

128. Pr. ABDELHAK M’barek

129. Pr. BELAIDI Halima

130. Pr. BRAHMI Rida Slimane
131. Pr. BENTAHILA Abdelali

132. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
133. Pr. BERRADA Mohamed Saleh
134. Pr. CHAMI llham

135. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
136. Pr. EL ABBADI Najia

137. Pr. HANINE Ahmed*

138. Pr. JALIL Abdelouahed

139. Pr. LAKHDAR Amina

140. Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

141. Pr. ABOUQUAL Redouane
142. Pr. AMRAOUI Mohamed
143. Pr. BAIDADA Abdelaziz

144. Pr. BARGACH Samir

145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*
146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha
147. Pr. CHAARI Jilali*

148. Pr. DIMOU M’barek*

149. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

150. Pr. EL MESNAOUI Abbes

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
152. Pr. FERHATI Driss

153. Pr. HASSOUNI Fadil

154. Pr. HDA Abdelhamid*

155. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
156. Pr. IBRAHIMY Wafaa

157. Pr. MANSOURI Aziz

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
159. Pr. RZIN Abdelkader*

160. Pr. SEFIANI Abdelaziz

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

162. Pr. AMIL Touriya*
163. Pr. BELKACEM Rachid
164. Pr. BELMAHI Amin

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynecologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Genétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique



165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. OUZEDDOUN Naima
Pr.

Pr

BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

EL MELLOUKI Ouafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMANDINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQUI CHAFIQ
NAZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.
204.

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

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Medicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie



Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

208.
209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.

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

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan
BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

ECHARRAB EIl Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANYAzzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*
KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243.
244,

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EI Hassan
HSSAIDA Rachid*
LACHKAR Azzouz

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Reéanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Reéanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie



245. Pr. NASSIH Mohamed*
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi
Décembre 2001

247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.

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

ABABOU Adil

AQOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Enterologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

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

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynecologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie



289.
290.
291.
292.

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
Pr. TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
300.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
3109.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
327.
328.
329.
330.
331

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENBOUAZZA Karima

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

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

Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOULE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. MOUSTAINE My Rachid

Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

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

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie



332. Pr. ZENTAR Aziz*
333. Pr. ZRARA Ibtisam*
PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan

335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

338. Pr. BENRAMDANE Larbi*
339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
340. Pr. BOULAADAS Malik

341. Pr. BOURAZZA Ahmed*

342. Pr. CHAGAR Belkacem*

343. Pr. CHERRADI Nadia

344. Pr. EL FENNI Jamal*

345. Pr. EL HANCHI ZAKI

346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
347. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
348. Pr. HACHI Hafid

349. Pr. JABOUIRIK Fatima

350. Pr. KARMANE Abdelouahed
351. Pr. KHABOUZE Samira

352. Pr. KHARMAZ Mohamed

353. Pr. LEZREK Mohammed*

354. Pr. MOUGHIL Said

355. Pr. NAOUMI Asmae*

356. Pr. SAADI Nozha

357. Pr. SASSENOU ISMAIL*

358. Pr. TARIB Abdelilah*

359. Pr. TIJAMI Fouad

360. Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

361. Pr. ABBASSI Abdellah
362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
364. Pr. ALLALI Fadoua

365. Pr. AMAR Yamama

366. Pr. AMAZOUZI Abdellah
367. Pr. AZIZ Noureddine*

368. Pr. BAHIRI Rachid

369. Pr. BARKAT Amina

370. Pr. BENHALIMA Hanane
371. Pr. BENHARBIT Mohamed

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie

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

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Néphrologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie



372.
373.
374.
375.
376.
377.
378.
379.
380.
381.
382.
383.
384.
385.
386.
387.
388.
389.

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

BENYASS Aatif

BERNOUSSI Abdelghani
BOUKLATA Salwa

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*

EL HAMZAOUI Sakina

HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*

KARIM Abdelouahed
KENDOUSSI Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak

SBIHI Souad

TNACHERI OUAZZANI Btissam
ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423.
424,
425.
426.

427

428.

429

430.
431.
432.
433.
434.
435.
436.
437.
438.
430.
440.

441

442.
443.
444,
445.
446.

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AFIFI Yasser
Pr. AKJOUJ Said*

Pr.

BELGNAOUI Fatima Zahra

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr.

BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHEIKHAOUI Younes
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*

Pr. IDRISS LAHLOU Amine
Pr. JROUNDI Laila

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KARMOUNI Tariq
KILI Amina
KISRA Hassan
KISRA Mounir

Cardiologie
Ophtalmologie
Radiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie
Ophtalmologie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Dermatologie

Radiologie

Dermatologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire

Chirurgie Cardio — Vasculaire

Gynécologie Obstétrique

Cardiologie

Gastro-entérologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation

Urologie

Médecine Interne

Anesthésie Réanimation

Microbiologie

Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique



447. Pr. KHARCHAFI Aziz*
448.Pr. LAATIRIS Abdelkader*
449 Pr. LMIMOUNI Badreddine*

450.
451.
452.
453.
454,
455.
456.
457.
458.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. SOUALHI Mouna
Pr.
Pr.

Pr

MANSOURI Hamid*
NAZIH Naoual
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SEFIANI Sana

TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

458.
450.
460.
461.
462.
463.
464.
465.
466.
467.
468.
4609.
470.
471.
472.
473.
474,
475.
476.
477.
478.
479.
480.
481.
482.
483.
484.
485.
486.
487.

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.

LARAQUI HOUSSEINI Leila
EL MOUSSAOQUI Rachid
MOUSSAOUI Abdelmajid
LALAQUI SALIM Jaafar *
BAITE Abdelouahed *
TOUATI Zakia

OUZZIF Ez zohra*
BALOUCH Lhousaine *
SELKANE Chakir *

EL BEKKALI Youssef *
AIT HOUSSA Mahdi *

EL ABSI Mohamed
EHIRCHIOU Abdelkader *
ACHOUR Abdessamad*
TAJDINE Mohammed Tarig*
GHARIB Noureddine
TABERKANET Mustafa *
ISMAILI Nadia

MASRAR Azlarab

RABHI Monsef *
MRABET Mustapha *
SEKHSOKH Yessine *
SEFFAR Myriame

LOUZI Lhoussain *
MRANI Saad *

GANA Rachid

ICHOU Mohamed *
TACHFOUTI Samira
BOUTIMZINE Nourdine
MELLAL Zakaria

Médecine Interne
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie

O.R.L

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Anatomie Pathologique
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Anatomie pathologique
Anesthésie réanimation
Anesthésier réanimation
Anesthésie réanimation
Anesthésie réanimation
Cardiologie

Biochimie

Biochimie

Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie plastique

Chirurgie vasculaire périphérique

Dermatologie
Hématologie biologique
Médecine interne

Meédecine préventive santé publique et hygiéne

Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Virologie

Neuro chirurgie
Oncologie médicale
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie



488. Pr. AMMAR Haddou *
489. Pr. AOUFI Sarra

490. Pr. TLIGUI Houssain

491. Pr. MOUTAJ Redouane *
492. Pr. ACHACHI Leila

493. Pr. MARC Karima

494. Pr. BENZIANE Hamid *
495. Pr. CHERKAOQOUI Naoual *
496. Pr. EL OMARI Fatima
497. Pr. MAHI Mohamed *
498. Pr. RADOUANE Bouchaib*
499. Pr. KEBDANI Tayeb

500. Pr. SIFAT Hassan *

501. Pr. HADADI Khalid *

502. Pr. ABIDI Khalid

503. Pr. MADANI Naoufel

504. Pr. TANANE Mansour *
505. Pr. AMHAJJI Larbi *

Mars 2009

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

BJIJOU Younes
AZENDOUR Hicham *
BELYAMANI Lahcen*
BOUHSAIN Sanae *
OUKERRAJ Latifa
LAMSAOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
AMAHZOUNE Brahim*
AIT ALI Abdelmounaim *
BOUNAIM Ahmed *

EL MALKI Hadj Omar
MSSROURI Rahal
CHTATA Hassan Toufik *
BOUI Mohammed *
KABBAJ Nawal

FATHI Khalid
MESSAOUDI Nezha *
CHAKOUR Mohammed *
DOGHMI Kamal*
ABOUZAHIR Ali*
ENNIBI Khalid *

EL OUENNASS Mostapha
ZOUHAIR Said*
L’kassimi Hachemi*

ORL

Parasitologie
Parasitologie
Parasitologie

Pneumo phtisiologie
Pneumo phtisiologie
Pharmacie clinique
Pharmacie galénique
Psychiatrie

Radiologie

Radiologie

Radiothérapie
Radiothérapie
Radiothérapie
Réanimation médicale
Réanimation médicale
Traumatologie orthopédie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Biochimie

Cardiologie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Dermatologie
Gastro-entérologie
Gynecologie obstétrique
Hématologie biologique
Hématologie biologique
Hématologie clinique
Médecine interne
Médecine interne
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie



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

AKHADDAR Ali*

AIT BENHADDOU EIl hachmia
AGADR Aomar *

KARBOUBI Lamya

MESKINI Toufik

KABIRI Meryem

RHORFI Ismail Abderrahmani *
BASSOU Driss *

ALLALI Nazik

NASSAR Ittimade

HASSIKOU Hasna *

AMINE Bouchra
BOUSSOUGA Mostapha *
KADI Said *

Octobre 2010

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

AMEZIANE Taoufig*
ERRABIH Ikram
CHERRADI Ghizlan
MOSADIK Ahlam
ALILOU Mustapha
KANOUNI Lamya

EL KHARRAS Abdennasser*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima
MALIH Mohamed*
BOUSSIF Mohamed*

EL MAZOUZ Samir
DENDANE Mohammed Anouar
EL SAYEGH Hachem
MOUJAHID Mountassir*
RAISSOUNI Zakaria*
BOUAITY Brahim*
LEZREK Mounir

NAZIH Mouna*
LAMALMI Najat
ZOUAIDIA Fouad
BELAGUID Abdelaziz
DAMI Abdellah*
CHADLI Mariama*

Neuro-chirurgie

Neurologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Radiologie

Radiologie

Radiologie

Rhumatologie
Rhumatologie
Traumatologie orthopédique
Traumatologie orthopédique

Médecine interne
Gastro entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie réanimation
Radiothérapie
Radiologie

Radiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Médecine aérotique
Chirurgie plastique et réparatrice
Chirurgie pédiatrique
Urologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
ORL

Ophtalmologie
Hématologie

Anatomie pathologique
Anatomie pathologique
Physiologie

Biochimie chimie
Microbiologie



ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS

1. Pr. ABOUDRAR Saadia

2.  Pr. ALAMI OUHABI Naima

3. Pr. ALAOUI KATIM

4.  Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
5. Pr. ANSAR M’hammed

6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz

1. Pr. BOUHOUCHE Ahmed

8. Pr. BOURJOUANE Mohamed

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
10. Pr. DAKKA Taoufiq

11. Pr. DRAOUI Mustapha

12. Pr. EL GUESSABI Lahcen

13. Pr. ETTAIB Abdelkader

14. Pr. FAOUZI Moulay EI Abbes

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed

16. Pr. IBRAHIMI Azeddine

17. Pr. KABBAJ Ouafae

18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine

19. Pr. REDHA Ahlam

20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
21. Pr. TOUATI Driss

22. Pr. ZAHIDI Ahmed

23. Pr.ZELLOU Amina

* Enseignants Militaires

Physiologie

Biochimie

Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Applications Pharmaceutiques
Génétique Humaine
Microbiologie

Biochimie

Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie

Zootechnie

Pharmacologie

Chimie Organique

Biochimie
Biologie
Biochimie

Chimie Organique
Pharmacognosie
Pharmacologie
Chimie Organique



MEME SI LES MOTS POUVAIENT COULER COMME LA PLUIE, ILS NE SAURAIENT EXPRIMER LA
GRATITUDE, LA RECONNAISSANCE, L’AMOUR ET LE RESPECT QUE J’EPROUVE POUR VOUS TOUS.
AINSI DE TOUT MON CEUR

z

JE DED[E CETTE




A& DIEU TOUT PUISSANT
SEIGNEUR MERCI POUR TOUT CE QUI ARRIVE DANS NOTRE VIE,
PARTICULIEREMENT EN CE JOUR BENIT OU JE M’APPRETE A
FAIRE UN PAS DECISIF DANS MA VIE.
AUJOURD'HUI J’OSE VOUS DEMANDER UNE CHOSE COMME L'A
FAIT LE ROI SALOMON DANS LE TEMPS : L'ESPRIT, NON PAS
CELUI DE GOUVERNER MAIS CELUI D’'UN BON MEDECIN QUI
SAURA APPLIQUER LA SCIENCE QU'IL A APPRISE DANS LE
PLUS GRAND RESPECT DES PRINCIPES FONDAMENTAUX DE LA
VIE.



R I
& MA CHERE PATRIE LE GABON muam

QUE DIEU TOUT PUISSANT M’ACCORDE S& GRACE POUR
TE SERVICE AVEC DEVOUEMENT.

AU MAROC, PATRIE D’ACCUEIL -
JE TE PORTE A& JAMAIS DANS MON C(EUR, QUE DIEU
TOUT PUISSANT FASSE DE TOI UNE TERRE D’ACCUEIL
OU REGNE TRANQUILLITE ET PAIX.



A
FEU SA MAJESTE LE ROl HASSAN II

QU'ALLAH L’ACCUEIL EN SA SAINTE MISERICORDE

&
FEU SON EXCELLENCE MONSIEUR
OMAR BONGO ONDIMB A&

QUE DIEU L’ACCUEIL EN S& SAINTE MISERICORDE



A
SON EXCELLENCE MONSIEUR
ALI BONGO ONDIMBA
PRESIDENT DE LA REPUBLIQUE GABONAISE
CHEF DE L’ETAT
CHEF SUPREME DES FORCES ARMEES GABONAISES
QUE DIEU VOUS SOUTIENNE DANS VOTRE POUVOQIR ET

VOUS ACCORDE LONGUE VIE.

A SA MAJESTE LE ROI MOHAMMED VI

CHEF SUPREME ET CHEF D’ETAT MAJOR GENERAL DES
FORCES ARMEES ROYALES.

QU’ALLAH GLORIFIE SON REGNE ET LE PRESERVE.



A& MONSIEUR LE MEDECIN GENERAL DE BRIGADE
ALI ABROUQ

PROFESSEUR D’OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE
INSPECTEUR DU SERVICE DE SANTE DES FORCES ARMEES ROYALES

EN TEMOIGNAGE DE NOTRE GRAND RESPECT ET DE NOTRE PROFONDE CONSIDERATION.

A& MONSIEUR LE MEDECIN COLONEL MAJOR

PROFESSEUR DE MEDECINE INTERNE- DIRECTEUR DE L’HMIMV DE RABAT

EN TEMOIGNAGE DE NOTRE GRAND RESPECT ET DE NOTRE FRONDE CONSIDERATION.



A& MONSIEUR LE MEDECIN COLONEL MAJOR
HDA ABDELHAMID

PROFESSEUR DE CARDIOLOGIE- DIRECTEUR DE L’E.R.S.S.M ET DE L'E.R.M.L.M.

EN TEMOIGNAGE DE NOTRE GRAND RESPECT ET DE NOTRE PROFONDE CONSIDERATION.

& MONSIEUR

MINISTRE DE LA DEFENSE NATIONALE DU GABON

PACOME RUFIN ONDZOUNG &

PROFONDS RESPECTS



A MONSIEUR
LE MEDECIN GENERAL LEON NZOUBA

PROFESSEUR D'OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE
ANCIEN DIRECTEUR DU SERVICE DE SANTE MILITAIRE DU GABON,

ACTUEL MINISTRE DE L’EQUIPEMENT, DES INFRASTRUCTURES ET DE L’AMENAGEMENT DU
TERRITOIRE.

JESPERE AVOIR ETE & LA HAUTEUR DES VOS ATTENTES ET D’AVOIR BIEN REPRESENTE
MON PAYS. VOUS ETES UN GRAND HOMME ET UNE SOURCE D’'INSPIRATION. PROFONDS

QUE DIEU TOUT PUISSANT SOIT VOTRE GUIDE ET QU’IL VOUS ACCORDE UNE LONGUE ET
MERVEILLEUSE VIE.

& MONSIEUR LE MEDECIN GENERAL
JEAN REMOND NZENZE

PROFESSEUR DE MEDECINE INTERNE
DIRECTEUR DU SERVICE DE SANTE MILITAIRE DU GABON.

EN TEMOIGNAGE DE NOTRE GRAND RESPECT ET DE NOTRE PROFONDE CONSIDERATION.



A& MONSIEUR LE MEDECIN GENERAL
ROMAIN TCHOUA

PROFESSEUR DE REANIMATION- MEDECIN CHEF DE L’HOPITAL MILITAIRE D’INSTRUCTION
OMAR BONGO ONDIMB A

EN TEMOIGNAGE DE NOTRE GRAND RESPECT ET DE NOTRE PROFONDE CONSIDERATION.

A SON EXCELLENCE MONSIEUR
BANGA EBOUMI FRANGOIS

AMBASSADEUR DE LA REPUBLIQUE DU GABON AU MAROC
ET & SON EPOUSE.

LES MOTS, SEULS NE SAURAIENT EXPRIMER TOUTE NOTRE RECONNAISSANCE ET NOS
REMERCIEMENTS POUR VOTRE SOUTIEN QUE VOUS PORTEZ A NOTRE EGARD.

QUE DIEU YOUS ACCORDE LONGUE VIE.



£ MONSIEUR LE LIEUTENANT COLONEL
NGUEMA BILONG JEAN BERNARD

ATTACHE DEFENSE AUPRES L’AMBASSADE DE LA REPUBLIQUE DU GABON AU MAROC.

VOUS AVOIR COMME CHEF & ETE UN GRAND HONNEUR POUR MOI. VOTRE SERIEUX ET
VOTRE RIGUEUR DANS LE TRAVAIL EST UN EXEMPLE POUR NOUS. TROUVEZ EN CETTE
THESE L’EXPRESSION DE NOTRE RECONNAISSANCE. QUE DIEU VEILLE SUR VOUS ET SUR
VOTRE EPOUSE, ET SUR TOUTE VOTRE FAMILLE. QU'IL VOUS ACCORDE LONGUE VIE.

A& TOUS LES ANCIENS ATTACHES DEFENSES DU GABON AU MAROC
PENSEE PARTICULIERE AU COLONEL MOUDOKI BOULINGUI

PROFOND RESPECT

A TOUS LE CORPS DIPLOMATIQUE DE L’AMBASSADE DU GABON AU MAROC ET
TOUT SON PERSONNEL.
PENSEE PARTICULIERE & MR LEBOUSSI, MR NESTOR, MAMAN VERO,
MME MONIQUE. AVEC TOUTE MON ESTIME, AFFECTION ET RESPECT, JE VOUS
SOUHAITE SANTE, BONHEUR ET PROSPERITE.



DEDICACES




A MON PERE MAVITSI CLEMENT

DIEU N’A PAS VOULU QUE JE CONNAISSE L’AMOUR D’UN PERE. AUJOURD'HUI, EN CE JOUR
BENIT JE SUIS CERTAIN QUE LA OU TU ES TU TE REJOUIRAS AVEC MOL

QUE DIEU ACCORDE DU REPOS A& TON AME.

A MON BEAU PERE NGONGA GILBERT

TU AS ETE LE PREMIER A CROIRE A M& REUSSITE. TES CONSEILS ET TA RIGUEUR ONT
FAITS DE MOI CE QUE JE DEVIENS AUJOURD’HUL DIEU T’EN & APPELE A LUI EN PLEIN
MILIEU DE MA FORMATION EN TANT QUE MEDECIN. C’EST DIEU QUI DONNE ET C’EST LUI QUI
REPREND. REPOSE EN PAIX PAPA.

A MA MERE KOMB#A HONORINE

MEME TOUTE LA SCIENCE DU MONDE NE SAURAIT ME FAIRE COMPRENDRE, CETTE FOIS
QUE TU &S EU EN MA REUSSITE. TU AS TELLEMENT FAIT DE SACRIFICES, SEULE TU AS SU
ME GUIDER, ME CONSEILLER, ME SOIGNER ET ME FAIRE GRANDIR. CA S"APPELLE L’AMOUR
MATERNEL INCONDITIONNEL. TROUVE EN CE JOUR BENIT LE FRUIT DE TON GRAND AMOUR.
QUE DIEU TOUT PUISSANT T’ACCORDE UNE LONGUE VIE DE BONNE SANTE ET DE BONHEUR.
JE T'AIME MAMAN.

A MA CHERIE MOSSOUMA FLORETTE

TU M’AS SUPPORTE DURANT TOUTES CES ANNEES, DANS LES BONS ET MAUVAIS
MOMENTS. JE NE SUIS PAS FACILE A VIVRE, MAIS TU AS SU CONTENIR MES CAPRICES.
AUJOURD’HUI TU M’AS DONNE DES FILS ET DES FILLES QUE PUIS-JE DEMANDER DE PLUS &
DIEU, SI CE N’EST QU’IL. NOUS ACCORDE LA GRACE DE VIEILLIR ENSEMBLE. CE MODESTE
TRAVAIL EST L’OCCASION DE T"ENCOURAGER MAIS AUSSI DE TE REMERCIER. QUE CES
QUELQUES ANNEES AVENIR TE SOIENT FACILES A VIVRE. JE T'AIME.



A MES ENFANTS : DARELL, MIYABE CELINA, MIYABE SHYNE PHARRELL ET MIYABE BENIE
FILDA DAPHRELL IMALET, VOUS ETES LE FRUIT D’'UN GRAND AMOUR MAIS AUSSI MA
SOURCE DE MOTIVATION. VOUS AVOIR A ETE UNE BENEDICTION POUR NOTRE COUPLE ET
VOUS AVEZ FAIT DE MOI UN HOMME RESPONSABLE. PUISSE DIEU VOUS AIDER & GRANDIR
ET A& SUIVRE, SINON A FAIRE MIEUX QUE VOTRE PERE.

& MES GRAND-FRERES: MOGHANGUE APOLLINAIRE, NGOYE FELICIEN, NDAGUI JOSEPH,
MOKEA RAYMOND, MOKEA PASCAL ET A MES GRANDE-S(EURS : PEMBA CLEMENTINE,
TSONO JEANNETTE, MOBOUASSE ALEXANDRINE
JE NE PEUX EXPRIMER & TRAVERS SES LIGNES TOUS MES SENTIMENTS D’AMOUR ET DE
TENDRESSE ENVERS VOUS.

PUISSE L’AMOUR ET LA FRATERNITE NOUS UNISSENT A JAMAIS.

A& MES NEVEUX ET NIECES
QUE CE TRAVAIL SOIT UN EXEMPLE ET UNE SOURCE DE MOTIVATION
AU COUPLE KOMBE PIERRE

VOUS AVEZ ETE LES PARENTS QUE JE N'AURAIS JAMAIS EUS. TROUVER EN CE TRAVAIL
LE FRUIT DE VOS CONSEILS, SACRIFICES ET DE VOTRE PATIENCE. QUE DIEU VOUS BENISSE

AU COUPLE EKOMI NZE OLIVIER

VOUS ETES MA FAMILLE ET TROUVEZ EN CE TRAVAIL TOUT L’AMOUR ET MA
RECONNAISSANCE QUE JE PORTE A VOTRE EGARD.

A TOUS MES ONCLES ET & TOUTES MES TANTES
MERCI D’AVOIR PARTICIPE A MON EPANQUISSEMENT.
A TOUS MES GRANDS-PARENTS
TSANGO CAROLINE QUE DIEU T'ACCUEIL EN SA SAINTE MISERICORDE.

A& TOUS LES AMIS QUE J'AI EU TOUT AU LONG DE MON PARCOURS SCOLAIRE ET
UNIVERSITAIRE : MARIETTE, ARNELLE, PERPETUE, LEONOR, DELPHIN, VICTOR, JEAN
AIME, PAUL, ESAIE, MALORY, NINA, YICKY, NICODEME, VIVIANE, DR KONATE, DR YOUSSEF,
SANDRA LA LISTE EST LONGUE, EN LISANT CE TRAVAIL SACHEZ QUE JE N'OUBLIE
PERSONNE.



A TOUS LES FRERES ET S(EURS DE L’EGLISE DE L’ALLIANCE CHRETIENNE DU MAROC.

PENSEE PARTICULIERE AU COUPLE PASTORAL: YVES YORS, SHEMBO, DOUDOU ET FANON,
FRERE YORO.

VEUILLEZ ACCEPTER L’EXPRESSION DE MA PROFONDE GRATITUDE POUR VOTRE SOUTIEN,
ENCOURAGEMENTS, ET AFFECTION.

JESPERE QUE VOUS RETROUVEREZ DANS LA DEDICACE DE CE TRAVAIL, LE TEMOIGNAGE
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Liste des abréviations

AVP: Accident de la VVoie Publique
GCS: Glasgow Coma Scale

GOS: Glasgow outcome scale

HTIC: Hypertension intracranienne
HSDA : Hematome sous dural aigu
HSD: Hématome sous Dural

HED: Hematome Extra Dural

IRM: Imagerie par résonance magnétique
PAM: Pression Artérielle Moyen
PIC: Pression Intracranienne

PPC: Pression de Perfusion Cérébrale
TCG: Traumatisme Crénien Grave
TC: Traumatisme Cranien

TDM : Tomodensitométrie
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INTRODUCION

Un traumatisé cranien (TC) est un blessé du crane, qui a la suite d’une agression
mécanique présente une fracture du créne et/ ou des signes de souffrance cérébrale avec ou
sans trouble de la conscience. Le traumatisme cranien est classé grave lorsqu’il s’accompagne
d’un score de Glasgow Coma Scale inférieur ou égal a 8 (GCS < 8), aprés contrble des
fonctions vitales [1]. Les traumatismes craniens sont fréquents et estimés dans le monde a 200
pour 100 000 habitants /an. Ils surviennent chez les sujets jeunes en pleine activité et
constituent un probléme de santé publique tant sur le plan vital a court terme que sur le plan

fonctionnel a long terme.

En dépit du biais des données statistiques des traumatismes craniens graves (TCG) lié
au recueil des données, ils représentent dans la plupart des études la premiére cause de
mortalité chez I’enfant et 1’adulte jeune (soit 40-50 % des déces chez les sujets &gés de moins
de 25 ans [31]). Leurs étiologies restent dominées par les accidents de la voie publique (AVP)

suivie des agressions avec 1’alcoolisme comme facteur de risque le plus fréquemment associé.

La prise en charge des TCG a connu une avancée notable ces quinze dernieres années.
Cependant, I’hypertension intracranienne post-traumatique reste la premiére cause de

mortalité chez les traumatisés craniens.

Le but de notre étude est de montrer la place du volet décompressif dans 1’arsenal
thérapeutique des TCG, et d’évaluer son effet sur le pronostic vital et fonctionnel du
malade traumatisé du crane, en rapportant I’expérience du service de neurochirurgie de
I’Hopital des Spécialités du CHU Ibn Sina de Rabat.
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l. CADRE DE L’ETUDE ET RECUEIL DES DONNEES

Le service de neurochirurgie de 1’hopital des Spécialités du CHU Ibn Sina de Rabat

(HSIR) Maroc, a servi de cadre pour la réalisation de notre étude.

Les données des patients présentant un traumatisme cranio encéphalique grave ou bénin
ont été consignées sur une fiche d’exploitation (voir annexe) préalablement établie par nos
soins a partir des dossiers cliniques des patients, des registres d’hospitalisation, des résultats
scanographiques et des comptes-rendus opératoires des malades hospitalisés dans le service

de neurochirurgie de 1’Hépital des Spécialités de Rabat.

1. TYPE D’ETUDE

Il s’agit d’une étude analytique rétrospective d’une durée de 10 ans, allant du 1%

Janvier 2000 au 31 Décembre 2009.

Nous avons recensé 46 patients admis et traités par volet décompressif durant cette
période. Pour permettre une comparaison, nous avons également revu un groupe de patients
ayant un traumatisme cranio encéphalique qui n’ont pas été opérés (86 cas), soit un total de
132 patients.

I11. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION:

Ont ét¢ inclus dans 1’étude tous les patients admis pour traumatisme cranien :

= Dont le dossier médical était exploitable sur les différents aspects clinique,
para clinique (comportant au minimum la TDM), thérapeutique et évolutif.

= Les patients dont le nom, 1’age, le sexe, le numéro d’entrée et la mention
opéré ou non opéré figuraient dans les registres d’hospitalisation des

malades du service.
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Ont été exclus de notre étude tous les patients ayant un dossier incomplet et tous les
patients admis apres les premiéres 24 heures suivant le traumatisme (délai entre TC et
admission).

V. ANALYSE STATISTIQUE:

L’analyse statistique des données a été realisée en collaboration avec le laboratoire de
biostatistique de recherche clinique et d’épidémiologie (LBRCE) a 1’aide des logiciels
informatiques Excel et SPSS 17.0. Les statistiques descriptives utilisées sont la moyenne,

I’écart type, la médiane et le pourcentage.
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l. EPIDEMIOLOGIE

Durant la période de notre étude, allant du 1*" Janvier 2000 au 31 Décembre 2009, 502
cas de traumatisés craniens ont été hospitalisés dans le service de Neurochirurgie de
I’Hopital des Speécialités du CHU Ibn Sina de Rabat. Parmi ces 502 patients, 46 patients

ont éte traités par volet décompressif.

Il.  CARACTERISTIQUES DE LA SERIE :
1. Age

La majorité de nos patients était représentée par la tranche d’age de 15 ans a 45 ans
(soit 68.5 %).

Tableau n° 1 : Répartition des patients selon la tranche d’age (46 cas)

Tranche d’age Nombre de cas Pourcentage (%)
<14 4 8.7
15-25 11 24.0
26 — 45 17 37.0
46 — 55 5 10.8
> 56 9 195
Total 46 100

L’age moyen de nos patients opérés était de 38 £ 19 ans. Avec comme ages extrémes 5 ans et
80 ans.
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2. Sexe

Tableau n ° Il : Répartition de la population en fonction du sexe.

Sexe Nombre cas Pourcentage (%)
Femme 6 13.0
Homme 40 87.0

Total 46 100

L’analyse du tableau IT montre une nette prédominance masculine avec un sex-ratio de

sept hommes pour une femme (7 H/1F)
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Figure n° 1: Répartition des antécédents chez les patients opérés (46cas)
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En majorité, tous les patients admis n’avaient pas d’antécédents particuliers.

L’alcoolisme était a la fois un antécédent et comme un facteur de risque.
Les facteurs de risque retrouves dans notre série (46 cas) étaient :

= L’alcoolisme (12.2 %)

= Le niveau socio-économique bas (la majorit¢ de nos patients n’avaient pas de
couverture sociale, soit 97 %).

= La consommation de drogue (cannabis, haschisch...)

4. Délai entre le traumatisme cranien et ’intervention

Le délai moyen entre le TC et I’admission aux urgences ou en réanimation dans notre
série (46 cas) était de 8 heures.
Le délai moyen entre I’admission et I’intervention était de 9 heures (+ 4 heures).

5. Causes des traumatismes craniens (46 cas)

Tableau n° 111 : Répartition des causes des TC en fonction de leur fréquence.
Causes Nombre de cas pourcentage
AVP 20 43.5
Chute 12 26.1
Agression 10 21.7
Autres 4 8.7
Total 46 100

L’analyse de ce tableau montre que I’étiologie la plus fréquente était représentée par

les accidents de la voie publique.
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Causes des traumatismes craniens

Figure n°2 : Répartition des causes des traumatismes (46 cas)

6. Tableau clinique :

Tableau n° 1V : Répartition de la population en fonction du GCS initial a I’admission
(46 cas)

<8 13 28.3
9-12 15 32.6
>13 18 39.1
Total 46 100

Tableau n° V : Répartition de la population en fonction du GCS préopératoire

<8 17 37.0
9-12 29 63.0
Total 46 100

)
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18 patients admis au départ avec un GCS initial supérieur ou égal a 13/15 se sont aggravés en
cours d’observation en réanimation, soit 39 %. Et 4 patients avec un GCS initial entre 9 et 12,

sont passes a moins de 8/15.

Tableau n° VI : Signes cliniques a I’admission (46 cas)

Signes cliniques Nombre de cas | Pourcentage (%)
Troubles de la conscience 28 61.0
GCS<12

GCS=>13 18 39.1
Hémiparésie 13 28.3
Mono parésie 1 2.1
Crises convulsives 2 4.3
Syndrome d’HTIC 12 26.1
anisocorie 6 13.0
Ecchymose périorbitaire 7 15.2
Plaie du scalp 18 39.1
Epistaxis 3 6.5
Otorragie 2 4.3

*4 patients étaient admis déja intubés et sédaté

Tous nos patients hospitalisés pour traumatisme cranien avaient initialement présenté une
perte de conscience (PCI) de durée variable sur les lieux du traumatisme.
Plus de 60 % de nos patients opéres avait été admis dans un tableau de troubles de la

conscience allant parfois jusqu’au coma.

11
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7. Type de lésions a la Tomodensitométrie (TDM):

Tableau n° VII : Type de Iésions sur TDM (46 cas)

Type de Iésions

Nombre de cas

Pourcentage (%)

HSD aigus 33 71.7
Contusion oedémato- 36 78.3
hémorragique
HED 10 21.7
Fracture -embarrure 12 26.1
(Edéme cérébral diffus 11 24.0
Hémorragie méningée 5 10.7
Pneumocéphalie 5 10.7

La Iésion la plus représentée dans la population des patients opérés était I’hématome sous

dural aigu.

Par ailleurs, plusieurs patients avaient 1’association de plusieurs Iésions : HSD + lésions

intra parenchymateuses 23 cas (50.0 %), embarrure + contusion oedémato-hémorragique 8

cas (17.3 %), HED + contusion oedémato-hémorragique 5 cas (11.0 %).

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) n’avait pas trouvé d’indications en urgence

dans notre série de patients opérés (46 cas), un seul patient a bénéficié d’une IRM a J+4 de

son hospitalisation en réanimation pour suspicion d’une malformation artério-veineuse.

La radiographie standard du crane avec comme incidences face et profil n’avait été
demandeée que chez les patients ayant au préalable un GCS initial supérieur a 12 (GCS > 12)

(18 cas). Elle était complétée par une radiographie du rachis cervical chez les patients

inconscients.

12
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I11. CRITERES D’OPERABILITE

Les critéres d’opérabilité retenus dans notre série de 46 cas étaient :

= Un hématome sous dural aigu ayant une épaisseur > 5mm isolé ou associé a des
Iésions parenchymateuses (contusions, hématome). Ou

= Lésions compressives d’une maniére unilatérale ou prédominante d’un co6té avec effet
de masse > 5 mm.

» Associée a des troubles de la conscience, un GCS inférieur ou égal a 12/15 a
I’admission ou secondairement, ou apres aggravation neurologique, et/ou

= Des signes de focalisation, une mydriase unilatérale.

»= Des signes a la Tomodensitométrie (TDM) d’une hypertension intracrianienne
(score des citernes : Iésions de type Il1) :

> Disparition des citernes périmesencéphaliques

» Déviation de la ligne médiane > Smm.

— DM

Image n°1 : mesure de la déviation ligne médiane(DLM) et épaisseur (EP)
de HSD

13
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Les patients présentant initialement et de fagon persistante un score de Glasgow a 3 et/ou une
mydriase bilatérale, et/ou une atteinte du tronc cérébral n’avaient pas été opérés.
IV. TECHNIQUE OPERATOIRE

La technique opératoire consistait a :

» Une incision cutanée unilatérale.

= La réalisation d’un grand volet fronto-temporal et parfois fronto-temporo-
pariétal.

= Une craniectomie sous temporale généreuse.

= L’évacuation de la lésion sous durale et/ou parenchymateuse, la levée d’un os
embarré.

= Larésection limitée des zones contuses.

» Une large plastie d’agrandissement dure-mérienne (fascia lata) ou épicrane.

= Une fixation lache du volet.

14
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Image n° 2 : Aspect per opératoire aprés décollement du plan cutané, qui montre

.

I’aponévrose épicranienne avec le muscle temporal.

Image n° 3 : Aponévrose épicranienne pour plastie de la dure-mére.

15
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Image n° 4 : aspect per opératoire apreés prélevement de la galéa et décollement du

muscle temporal.

Image n° 5 : Aspect per opératoire apres ablation du volet osseux et réalisation d’une
craniectomie sous-temporale, qui objective un aspect bleuatre de la dure-mére.
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Image n° 6 : Aspect du volet osseux.

Image n° 7 : hernie du parenchyme cérébral a travers I’ouverture de la dure-meére.
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Image n° 8 : aspect per opératoire final apreés réalisation de la plastie d’agrandissement

de la dure-mére.
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C

Image n°9: TDM préopératoire montrant un HSDA=15mm(A) + DLM=10mm(B)

+disparition des citernes de la base(C)

*DLM= déviation de la ligne médiane.
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Image n° 10: TDM postopératoire montrant le volet en place a J+1
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Image n° 11: TDM post-opératoire a J+ 14.
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La médiane de la durée de nos patients (29 cas) admis en réanimation en post-opératoire était
de 9 jours (3,16).

La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients dans le service de neurochirurgie était de

16 jours (x 13 jours).

V. MORBIDITE et MORTALITE

7 malades étaient déceédés dans le post opératoire, dont les causes étaient :

» Aggravation neurologique (GCS=3) + syndrome féebrile (2 cas)
» Pneumonie nosocomiale (4 cas)
» Choc septique (1 cas)

Tableau n° VIII : mortalite globale en fonction du GCS pré opératoire

GCS pré opératoire | Mortalité
<8 (17 cas) 4/17 (23.5%)

8-12 (29 cas) 3/29 (10.3 %)

L’analyse de ce tableau montre que la mortalité est plus élevée dans la population des

patients avec un GCS < 8.

Tableau n° VIX: Mortalité en fonction de I’age:

Age Nombre de cas pourcentage (%)
<14 0 0%
15-25 1 14.2
26 - 44 1 14.2
45 - 55 2 28.6
>55 3 43.0
Total 7 100
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Dans ce tableau la mortalité était plus élevee dans la population agée de plus de 45 ans, 5

malades sont décédés dans cette tranche d’age (soit 71.6

% de la mortalité).

Tableau n° X : Mortalité en fonction du type de lIésion sur les 8 cas:

Type de Iésion Nombre de cas pourcentage (%)
HSD aigu isolé 2 28.6
HSD aigu + Iésions intra 4 57.1
parenchymateuses
Embarrure +contusion 1 14.3
Total 7 100

Le tableau X montre un taux de mortalité élevé dans le groupe de patients ayant des HSD

aigus associés a des lésions parenchymateuses. Ce qui est prévisible parce que les Iésions sont

plus étendues.

L’analyse de ces trois tableaux montre que les facteurs de mauvais pronostic des patients

opérés étaient :

* UnGCS<8

= Unage>45ans

= Un hématome sous dural aigu associé a d’autres lésions intra parenchymateuses.

Tableau n° Xl : Les complications postopératoires furent retrouvées sur 7 cas

(15.2%):
type Nombre de cas
Hématome temporo-pariétal droit* 1
Aggravation du déficit neurologique 5
Plaie infectée 1

*L’hématome n’avait pas été repris.
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La surveillance des patients pendant leur hospitalisation était faite a travers un examen

neurologique répétitif (GCS).

VI. ETAT DES PATIENTS A LA SORTIE:

En post opératoire, parmi les 39 patients survivant, 35 patients étaient sortis avec un

GCS entre 13 et 15, 2 patients avec un GCS entre 9 et 12, et 2 patients étaient sortis
dans un état végétatif.
VII. EVOLUTION DES PATIENTS OPERES (46 CAS)

L’¢évolution était appréciée lors des consultations ultérieures de contrdle suivant I’acte
chirurgical a partir du Glasgow Outcome Scale (GOS). Celle-ci comprenait : une évolution a
court terme de 0 a 6 mois ; une évolution a long terme de 6 mois a 1 an. Sur 39 patients
survivant, seuls 8 patients ont été revu avec un recul de plus de 3 mois. Leur évolution était

bonne car sur 8, un seul a gardé un handicap lourd et 7 cas sans séquelles.

A noter que tous nos patients étaient sortis sous traitement médical a base d’un anti

épileptique (Gardénal) et d’un antalgique de premier palier.

Vill. COMPARAISON ENTRE LE GROUPE DES PATIENTS OPERES ET NON
OPERES :

Un groupe de patients non opérés a été revu pour comparaison. Ce groupe devrait avoir
les mémes caractéristiques que celles de nos 46 patients opérés. A savoir la méme moyenne
d’age, le méme GCS (GCS en préopératoire), le méme délai d’admission et le méme type de
Iésions a la TDM. Mais il se trouve que la différence se trouve au niveau de la taille des deux

échantillons qui est différente. Celle-ci créée une limite a notre étude comparative.
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Tableau n° XII : Groupe de patients opéerés et non opérés :

Opéré Non opéré
moyenne 38 ans 35 Ans
Age extréme 5-80 ans 14-87 ans
Sexe ratio (H/F) TH/1F 8H/1F
Moyenne 10 9
GCS initial Extréme 4-12 4-12
<8 17 (37.0 %) 29 (33.7 %)
9-12 29 (63.0 %) 57 (66.3 %)
< 6 heures 33 (71.7 %) 47 (54.7 %)
Délai 6-24 heures 13 (28.3 %) 39 (45.3 %)
d’admission Total 46 (100 %) 86 (100 %)
HSDA isolé 10 (21.7 %) 5 (6.0 %)
Type de HSDA + lésions 23 (50.0 %) 37 (43.0 %)
Iésion parenchymateuses
Total 33/46 (71.7 %) 42/86 (49.0 %)

Tableau n° Xl11I : COMPARAISON ENTRE LE GROUPE DES PATIENTS OPERES

ET NON OPERES : Evolution en fonction du GCS initial.

GCS initial Etat des patients a la sortie
Opérés (46 cas) Non opérés (86 cas)
Nombrecas |4-5| 2-3 1 Nombrecas | 4-5|2-3| 1
<8 17 10 3 4 29 14 12 3
29 25 1 3 57 47 3 7
9-12
76.1 | 8.7 15.2 710 | 174 (116
Pourcentage 46 86
(%)
Total 100 100
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NB :
*4-5 : Amélioration sans séquelles ou séquelles minimes
*2-3 . Sequelles lourdes ou état vegeétatif
*1 : décés
L’analyse de ce tableau montre un taux de mortalité un peu plus élevé dans la

population des patients opérés (15.2 % vs 11.6 %). 17.4 % des patients non opéreés étaient

sortis avec de lourdes séquelles vs 8.7 % dans la population des patients opérés.

Tous les patients de notre série (132 cas) étaient admis par le biais des urgences et par

celui de la réanimation.

Le moyen de transport de nos patients variait en fonction du lieu, de la cause et des
circonstances du traumatisme cranien. Il s’agissait des sapeurs-pompiers, du service d’aide

médicale urgente (SAMU) ou de la famille.

En conclusion, les facteurs prédictifs d’une évolution défavorable étaient : L’age au
dela de 45 ans, un GCS < 8, I’hématome sous dural aigu associé a des lésions intra

parenchymateuses, les complications postopératoires et le long séjour en réanimation.
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DISCUSSION
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Ce chapitre va consister a comparer les résultats de notre série avec ceux des autres
séries de la littérature et enfin essayer de tirer des conclusions au vue de I’expérience de notre

service et des autres auteurs.

I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Durant la période de notre étude (10 ans) allant du 1* Janvier 2000 au 31 Décembre
2009, nous avons enregistré en moyenne 50 traumatisés craniens par an au service de
Neurochirurgie de I’Hopital des Spécialités du CHU Ibn Sina de Rabat. Dominés par la
tranche d’age allant de 15 ans a 45 ans, avec une prédominance deux fois plus grande pour le

sexe masculin.

Les traumatismes craniens graves (GCS < 8 [1]) restent un probléme préoccupant de santé
publique dans les pays développés du fait des séquelles majeurs qu’ils entrainent : ainsi 43 %
des patients victimes d’un traumatisme cranien ont besoin d’une tierce personne dans la vie

courante [45].

. PLACE DU VOLET DECOMPRESSIF DANS LA PRATIQUE
NEUROCHIRURGICALE

La craniectomie de décompression est une technique proposée pour le traitement de
I’hypertension intracranienne secondaire aux agressions cérébrales. Son utilisation semble
étre associée a une amélioration du pronostic vital et du pronostic fonctionnel des survivants.
En I’absence d’étude prospective randomisée, ces résultats sont a confirmer et les indications
a preciser.

Ce traitement consiste en la réalisation d’un large volet cranien en regard de la 1ésion
associée a une ouverture de la dure-mére. Cependant cette chirurgie reste encore tres discutée
du fait de I’absence de groupes controles, d’évaluation prospective du handicap résiduel et de
la qualité de vie a long terme des patients.

Sur le plan historigue, la premiére craniectomie a été décrite par Bergmann en 1880, puis
par Annandale en 1894. En 1901, Kocher [3] a rapporté I’utilisation de cette intervention

dans le traitement de 1’cedéme cérébral post-traumatique réfractaire au traitement médical, et
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en 1905, Cushing [4] a rapporté, également, son utilisation dans le traitement de I’'HTIC
provoquée par une tumeur intracranienne [91].

En 1935, la craniectomie décompressive a été utilisée dans les infarctus cérébraux
massifs, dans les traumatismes craniens et dans certains cas d’encéphalite herpétique
cedémateuse.

De 1935 a 1984, s’est produit un desintéressement de la part des neurochirurgiens pour
cette technique opératoire, a cause de ses mauvais résultats. Puis elle a été reprise au milieu
des années 80 [56].

De nombreuses études ont été réalisées sur la craniectomie décompressive afin de
définir sa place dans la prise en charge thérapeutique du TCG, mais aucun consensus n’a pu
étre obtenu car :

= La plupart des études sont rétrospectives et les rares études prospectives ne sont pas

randomiseées,

= Lalocalisation de la craniectomie différe d’une étude a 1’autre,

= Les effectifs sont variables,

* [’homogénéité des populations étudiées n’est pas suffisante pour autoriser

I’extrapolation des résultats,

Enfin, la prise en charge des patients est tres différente selon les centres.

La craniectomie décompressive pose schématiquement plusieurs problémes.

¢+ Les indications de cette technique sont controversées :

= cette chirurgie doit-elle étre réalisée chez des patients présentant des lésions cérébrales
focales ou diffuses? Est-ce qu’il existe une limite d’age d’efficacité ?

= certaines équipes réalisent des craniectomies décompressives préventives alors que
d’autres n’ont recours a ce type de chirurgie qu’en cas d’échec des thérapeutiques
médicales,

= la technique chirurgicale elle méme n’est pas unanime puisque certains réalisent des
volets bifrontaux, fronto-temporo-pariétaux, uni ou bilatéraux, avec ou sans ouverture
de la dure-mére.

= Dans notre série, la technique chirurgicale consistait a la réalisation d’un large volet

fronto-temporo-pariétal avec ouverture de la dure-mere et plastie d’élargissement.
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% L’efficacité de la craniectomie décompressive sur la morbi-mortalité ne fait pas
I’unanimité.

En effet, il est difficile a I’heure actuelle d’affirmer, que la diminution de la mortalité que
permet cette technique ne s’accompagne pas d’un nombre élevé de patients lourdement
handicapé par la suite.

I11. RATIONNEL DU VOLET DECOMPRESSIF :

1. Hypertension intracranienne dans les TCG [21, 40, 51,56]

La boite cranienne est un contenant inextensible, dans lequel regne une pression
intracranienne (PIC) physiologique, normalement : de 5 a 15 mmhg.

La PIC augmente avec la position déclive, la compression des veines jugulaires, les
stimuli nociceptifs, I’agitation, la désadaptation au respirateur, la pression endothoracique,
I’hypercapnie, 1’hypoxie, les crises d’épilepsie, la température, [’hyponatrémie (Na<
120mmol/l) et 'HTA.

Le contenu de la boite cranienne peut étre divisé en trois parties: le parenchyme cérébral
qui compte pour 90% du contenu (incluant les liquides intra et extracellulaire et la membrane
cellulaire), le volume sanguin arteriel et veineux, et le liquide céphalorachidien (LCR) qui
comptent pour les 10% restant.

En conséquence, une HTIC peut se développer lorsqu’un de ces 3 €léments augmente
de volume :

= du fait d’un processus occupant de I’espace (hydrocéphalie, hématome,

tumeur...).

= du fait d’un cedéme cérébral réactionnel a un processus pathologique
(traumatisme cranien, ischémie cérébrale,...).

Seuls les volumes de LCR et de sang (dans sa partie veineuse extra sinusienne)
peuvent se réduire, ce sont les seuls éléments compensateurs.

Au début, une augmentation lente du volume intracranien ne cause pas d’augmentation

de la PIC en raison d’une translocation du LCR vers le compartiment médullaire, d’une

augmentation éventuelle de la réabsorption du LCR et également d’une réduction de la

fraction veineuse du volume sanguin cérébral.
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Une fois ces mécanismes compensatoires épuisés, une petite augmentation de volume
conduit & une majoration importante de la PIC.

De nombreuses circonstances pathologiques sont susceptibles d’entrainer une HTIC,
dont I’cedéme cérébral semble étre la cause la plus fréquente.

Le risque essentiel du traumatisme cranien est la survenue d’'une HTIC incompatible
avec une pression de perfusion cérébrale (PPC) suffisante [50], et responsable de la mortalité

retrouvée chez 50 % des traumatisés craniens [56].
Courbe pression-volume de ﬂ
Langfutt
A : Phase de compensation
B : Phase de décompensation. AV/AP =
compliance ¢érébrale

PIC mmlig

AViAP

Volume

Figure n° 3 : courbe pression-volume de Langfitt

2. Expérimentation chez I’animal : cedéme ischémique post-traumatique

L’effet sur 1’évolution des lésions cérébrales est peu étudié. Cependant, il est bien
démontré expérimentalement dans un modéle d'infarctus cérébral sylvien massif chez des rats,
que la craniectomie de décompression diminue la mortalité et augmente la récupération
neurologique et ce d'autant plus que celle-ci est pratiquee rapidement apres ischémie [19].

Les etudes animales utilisant des modeles de traumatisme montrent que la craniectomie
réduit le débit sanguin cérébral et améliore 1’oxygénation au niveau de I’hémisphere
décomprimé et au niveau controlatéral, alors que le métabolisme est peu modifié [81]. Cette
réduction de débit peut participer a la réduction de la PIC. Une diminution de 1’cedéme et de
la taille des contusions a également été observée aprés craniectomie précoce sur 1’animal
traumatisé [98].

Il est & noter que, dans les mod¢les d’ischémie la craniectomie augmente le débit dans les
zones de pénombre ce qui dans ces contextes est également bénéfique et réduit ainsi les zones

Iésees tout en améliorant le pronostic fonctionnel [2, 87]. Enfin, il est également intéressant de
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constater que lorsque la PIC reste élevée ou augmente a nouveau au-dessus de 30mmHg apres
craniectomie, la mortalité augmente chez I’homme [65].

Il est donc bien montré que la craniectomie de décompression peut étre efficace pour
traiter I’HTIC.

3. Monitorage PIC avant et aprés VVolet Décompressif

Le monitorage de la PIC est I’élément central autour duquel s’articulent les autres
éléments du monitorage multimodal [80].

A la phase initiale, 44 % des centres recevant et suivant les TCG sont dans 1’incapacité de
mesurer la PIC [59]. La TDM a cette phase, non seulement, elle permet d’établir un bilan
Iésionnel et de poser les indications chirurgicales urgentes, mais aussi de dégager des signes
d’HTIC [26].

Outre sa valeur pronostique, le monitorage de la PIC associée a la mise en place
chirurgicale d’une dérivation ventriculaire externe est un important moyen de dépistage et de
traitement de ’HTIC. Il est actuellement recommandé de traiter une HTIC lorsque la PIC est
supeérieure a 20-25 mmhg. L’ importance du monitorage de la PIC est soulignée par 1’étude de
Bulger et al [7].

La craniectomie décompressive, par 1’ablation d’un large volet osseux associée a une
plastie d’agrandissement de la dure-meére, est proposée dans certaines situations d’HTIC
réfractaire dans un contexte de lésions secondaires évolutives. Ses indications restent
difficiles a poser. Son utilisation semble associée a une amélioration du pronostic vital, mais
reste controversée en ce qui concerne le pronostic fonctionnel des survivants [26].

L’étude de Yoo et al, prouve ’efficacité de cette technique sur la baisse de la pression
intracranienne. Ce travail montre la diminution rapide de la pression intraventriculaire des la
décompression osseuse (diminution 50 + 16,6 % de la valeur initiale), I’ouverture de la dure-

mere permettant une baisse de la pression intracranienne d’environ 34,5 % [97].

4. Volet Décompressif

L’indication du volet décompressif dans le TCG (HTIC) ne devrait se faire que sous

couvert d’un monitorage cérébral multimodal permettant de dépister les épisodes d’ischémie
[59].
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La craniectomie decompressive a pour but de permettre au cerveau oedématié et
comprimé de s’expendre, permettant ainsi une diminution de la pression intracranienne (PIC)
et une augmentation du débit sanguin cérébral dans les suites immédiates de ce geste.

La craniectomie décompressive [46] est le seul traitement dont le but est d’augmenter la taille
de la boite cranienne. Son effet est corrélé a la taille de la craniectomie [44], observé au
scanner par ’apparition des citernes de la base et la réduction de la déviation de la ligne

médiane.

Cette technique chirurgicale a été proposée au début du XXe siécle pour essayer
d’améliorer le pronostic de la chirurgie d’exérese tumorale. Les évaluations successives n’ont
jamais montré de bénéfice lorsque cette chirurgie se limitait a ne pas remettre en place le volet
osseux sans plastie de la dure-mére. Plus récemment, depuis une vingtaine d’années, cette
technique a été utilisée afin de traiter les HTIC réfractaires a tout autre traitement, en
particulier apreés échec du coma barbiturique et de I’hypocapnie. La technique proposée
associe 1’ablation d’un volet osseux a une plastie d’agrandissement de la dure-mere afin

d’augmenter réellement le volume disponible.

Alors qu’aucune étude prospective et randomisée de grande ampleur ne permet de
conclure sur I’efficacité de ce traitement pour 1’amélioration du pronostic fonctionnel a long
terme des TCG, de nombreux résultats rétrospectifs encouragent a 1’utilisation de ce

traitement [30,50].

IV. INDICATIONS CHIRURGICALES

I n’existe pas de consensus concernant les indications ou non-indications de la
craniectomie apres un TCG. Les facteurs pronostiques (1’age, le GCS initial, délai entre le TC
et l’intervention, persistance d’une PIC > 40 mmhg [65,3], associés au terrain et aux
antécédents du patient sont les éléments habituellement pris en compte par les équipes
médicochirurgicales [56].

Plusieurs études dans la littérature ont trouvé des résultats favorables concernant I'utilité

de cette intervention dans d’autres conditions neurochirurgicales.
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Historiquement, la craniectomie décompressive a été utilisée pour traiter I’hypertension
intracranienne secondaire au syndrome de Reye chez les enfants [1,63].

Stefini et al.ont rapporté de bons résultats apres la craniectomie pour le traitement des
infarctus hémorragiques secondaires a la thrombose des sinus veineux [72].

Dans le traitement chirurgical des hématomes spontanés, Dierssen et al, ont trouvé une
amélioration significative du taux de mortalité chez les patients traités par évacuation de
I’hématome avec craniectomie par rapport a une série traitée uniquement par évacuation de
I’hématome [16].

Egalement, plusieurs chirurgiens préconisent 1’utilisation de cette intervention dans
certains cas d’empyeéme [52,57].

Une étude a propos d’un cas a été publiée en Inde, qui a montré I’efficacité de la
craniectomie décompressive dans le traitement de 1’hypertension intracrdnienne grave causée
par la toxoplasmose cérébrale [18].

Deux autres études publiées en 2008 ont montré le rbéle de la craniectomie
décompressive dans le traitement de 1’hypertension intracranienne réfractaire secondaire a
I’encéphalite herpétique et que cette intervention est un moyen de sauvetage contre
I’engagement cérébral qui constitue la cause de mortalité et de morbidité de la majorité des
encéphalites herpétiques [54,29].

Dandan et al, ont montré I’effet bénéfique de la craniectomie décompressive sur la
régression des céphalées et la normalisation de la pression intracranienne secondaire au
syndrome de Protéus lors d’une étude a propos d’un cas [17].

Concernant le TCG, en I’absence de consensus, nous nous limiterons a la discussion des
éléments pris en compte par les différentes équipes et exposés dans la littérature. Quelques
indications neurochirurgicales [62] ont été reconnues et dépendent de :

= Lésions anatomiques

v Evacuation d’un hématome extradural symptomatique ;

v Evacuation d’un HSD aigu significatif (HSD > 5mm avec une déviation de la
ligne médiane > 5mm) ;

v" Drainage d’une hydrocéphalie aigué ;

v’ Parage et fermeture immédiate des embarrures ouvertes.
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v' Un hématome intracérébral ou contusion hémorragique >15ml, avec
déplacement de la ligne médiane > 5mm et oblitération des citernes de la base ;
v" Embarrure fermée compressive avec effet de masse sur la ligne médiane.

» L’état du malade (GCS initial, état des pupilles, signes déficitaires): il semble
préférable d’opérer des patients jeunes, avec un GCS initial supérieur a 7, dont
I’aggravation neurologique est progressive, les lésions sont sus-tentorielles, et dont
I’HTIC est due a une contusion focale.

Le Glasgow coma score (GCS) initial variait en fonction des patients. Mis au point par
Teasdale et Jenett en 1974, ce score est le systéme de cotation le plus utilisé pour apprécier
I’état de conscience [7]: ’ouverture des yeux (4/4), la réponse verbale (5/5) et la réponse
motrice (6/6) soit un GCS=15/15 (tableau XIV). C'est un moyen simple et facilement

reproductible qui fournit un indice pronostique fiable [28,61] :

» GCS<8 Traumatismes craniens graves
» GCS:9-12 Traumatismes craniens modérés

» GCS: 13-15 Traumatismes craniens légers

Tableau X1V : Glasgow coma Scale (GCS)

Score | Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice

6 Obéit a la demande verbale

5 Orientée Orientée a la douleur

4 Spontanée Confuse Evitement non adapté

3 A la demande Inappropriée Décortication (flexion a la
douleur)

2 A la douleur Incompréhensible Décérébration (extension a la
douleur)

1 Aucune Aucune Aucune
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»= Données manométriques (PIC) : le traitement spécifique est appliqué a partir d’une
PIC > 25 mmhg en considérant également la PPC > 70 mmhg et la saturation veineuse
jugulaire en oxygéne (SvjO2) [42,15].

= Données de I’'imagerie : le diagnostic des lésions du TCG reste surtout radiologique
avec notamment I’avénement du Scanner craniofacial et cérébral, qui reste un atout
majeur permettant non seulement de déceler les lésions osseuses et parenchymateuses,
mais aussi de poser suivant la gravité I’indication chirurgicale. C’est dans ce contexte
que la craniectomie décompressive occupe une place prépondérante.

» Intervalle entre le TC et I’admission : la régulation pré hospitaliére est un élément
déterminant dans la prise en charge des TCG et leur pronostic. L’admission directe
dans un centre de neurotraumatologie de référence réduit significativement la
morbidité et la mortalité [7]. Cette régulation médicale constitue donc un temps
essentiel qui permet d’orienter le traumatisé vers le centre le plus approprié apres un
éventuel transit par un établissement de proximité, justifié seulement en cas de
détresse vitale (état de choc incontrolable).

Dans notre série, nos indications chirurgicales apres un traumatisme cranien étaient :

e Un hématome sous dural aigus ayant une épaisseur > Smm isolé (21.7%) ou
associé a des lésions parenchymateuses (50.0%) (contusions, hématome). Ou

e Lésion compressive d’une maniére unilatérale ou prédominante d’un coté avec
effet de masse > 5 mm.

e Associé des troubles de consciences, un GCS inférieur ou égal a 12/15 a
I’admission ou secondairement, ou Apres aggravation neurologique, et/ou

e Des signes de focalisation, une mydriase unilatérale.

e Des signes a la TDM d’une hypertension intracranienne (score des citernes :
Iésions de type I11) [48] :

> Disparition des citernes périmesencéphaliques

» Déviation de la ligne médiane > Smm

V. TECHNIQUE OPERATOIRE

Généralement, 1’intervention décompressive consiste a :

= Une incision cutanée unilatérale ou bilatérale selon les Iésions,
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= Un volet osseux,
= Une ouverture de la dure-mére suivie d’une plastie par de la galéa aponévrotique,
ou fascia lata.
= Une mise en nourrice du volet osseux, ou mieux le remettre en place.
= Remise en place du volet osseux, six semaines a trois mois apres 1’intervention,
puisque, d’aprés de nombreux auteurs, il permet alors, une récupération
esthétique, une protection cérébrale et une amélioration des fonctions cérébrales
[92].
Les craniectomies peuvent étre divisées en deux catégories : les craniectomies
unilatérales et les craniectomies bilatérales.
La craniectomie unilatérale consiste a enlever une partie de 1’os d’un hémicrane, alors
que la craniectomie bilatérale implique la réalisation d’un volet osseux des deux
hémispheres.

1. Craniectomie unilatérale

La technique chirurgicale est bien codifiée. Il s’agit d’un grand volet fronto-pariéto-
temporal unilatéral en regard des lésions dominantes, associé a une large ouverture de la dure-
mere que 1’on agrandit par une plastie utilisant 1’aponévrose du muscle temporal [21]. Un
capteur de monitorage de la pression intracranienne est mis en place ou maintenu pour la
surveillance postopératoire. Le volet osseux est conservé & —80 °C dans une banque d’os en
vue de sa remise en place ultérieure ou a défaut mis en sous cutané abdominal. Le large volet
temporal le plus souvent utilisé est la technique qui permet 1’augmentation de volume la plus
importante. Il y a deux types d’incisions pour cette technique :

= La premiére incision est une incision curviligne, commence dans sa partie antérieure

au niveau de la base de la fosse cérébrale antérieure et du sinus frontal, puis continue
en arriére, le long et parallelement de la ligne médiane, a plusieurs centimétres du
sinus sagittal [13], jusqu’a I’inion (protubérance occipitale externe), puis elle contourne
I’oreille pour passer parallelement a la ligne qui s’étend de I’inion & la racine du

zygoma (figure 4).
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Figure n° 4: L’incision curviligne de I’hémi-craniectomie [48]

Le principal avantage de l’incision curviligne c’est qu’elle est rapide et facile, son
inconvénient est la possibilit¢ d’ischémie du volet et la déhiscence de la cicatrice en
particulier a sa partie postérieure [48].

» La deuxiéme incision : est une incision semblable a la premiére mais s’arréte au

niveau de I’inion, puis une incision en « T » réalisée par une autre incision qui s’étend

de la suture coronale a un centimetre au dessous de la racine du zygoma (figure 5).
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Figure n° 5: L’incision en « T» de I’hémi-craniectomie [48]

Avec I’incision en « T », la vascularisation des deux parties de la peau est beaucoup
plus importante qu’avec ’incision curviligne.

Dans notre série, il s’agissait d’un grand volet fronto-pariéto-temporal unilatéral en
regard des lésions dominantes, associées a une large plastie d’agrandissement en utilisant
I’aponévrose du muscle temporal. Le volet était remis en place chez tous nos patients.
L’incision utilisée était la curviligne.

Mais la plupart des neurochirurgiens préfeérent I’incision en « T». Apres 1’incision
cutanee, ont doit écarter la peau et le muscle temporal pour arriver au perioste.

Au moment de 1’hémi-craniectomie, le chirurgien doit éviter le sinus sagittal et le sinus
transversal [48].

2. Craniectomie frontale bilatérale

Consiste a réaliser deux craniectomies de part et d’autre de la ligne médiane en laissant

une bande d’os de 2 a 3 cm de largeur qui couvre le sinus sagittal supérieur.
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Dans les craniectomies bilatérales, la technique la plus utilisée est la craniectomie
bifrontale qui a été décrite par plusieurs auteurs : Venes et Collins [89], Polin [64] et Fishier
et Ojeman [24] et d’autres.

Par ailleurs, une étude réalisée par Venne et Salloum en 2004 a montré une survie
nettement supérieure et une morbidité inférieure pour la craniectomie décompressive
bifrontale par rapport a la procédure unilatérale chez les patients soufrant d’un cedéme
cérébral post-traumatique réfractaire au traitement médicochirurgical [88].

La taille de la craniectomie est un élément important dans la chirurgie décompressive, car
les petites craniectomies exposent les patients a un risque d’hernie du parenchyme cérébral
avec des infarctus veineux et cedéme au niveau des marges du volet osseux.

Pour étudier I’effet de la taille de la craniectomie sur les résultats fonctionnels, Li Gu et
al. [44] ont publié une étude rétrospective récente, dans laguelle ils ont fait une comparaison
entre deux groupes de patients victimes de traumatismes craniens graves, le premier groupe
contient 135 patients traumatisés craniens graves, y compris 54 patients avec traumatisme
cranien trés grave ,tous les patients de ce groupe ont subi une large craniectomie
décompressive [10cm x(13-15)cm], le deuxieme groupe contient 128 patients traumatisés
craniens graves dont 49 avec traumatisme craniens tres grave, sont tous traités par une petite
craniectomie (6-8 cm de diameétre). Des résultats satisfaisants ont été obtenus chez 96 patients
(71,7%) dans le premier groupe, et seulement chez 75 cas (58,6%) dans le groupe traité par
une petite craniectomie [44].

Csokay et al, ont déecrit une technique dans laquelle des tunnels vasculaires sont créés
au niveau des bords de la durotomie pour empécher la congestion veineuse en évitant la
compression des veines corticales au bord du volet [14].

Le déplacement du volet osseux est suivi d’une ouverture de la dure-mere qui est une
étape importante dans cette intervention vue son effet bénéfique dans la diminution de la
pression intracranienne. OO0 et al, ont rapporté une réduction maximale de la pression
intracranienne apres la durotomie chez des patients traités par craniectomie décompressive
pour traumatismes craniens graves [97].

L’ouverture de la dure-mere est complétée par une duroplastie d’agrandissement

utilisant la galéa aponévrotique ou le fascia lata.
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La peau est suturée de facon habituelle avec parfois un drainage sous-cutané.
Un capteur de monitorage de la pression intracranienne est mis en place.
Le volet osseux peut étre conservé par deux manieres :
= Soit in vivo; entre la graisse et les muscles de 1’abdomen (figure 6) [4,48].
* QOu bien dans une banque d’os a -80 °C [55] ou & -64 °C [13].

= Ou remis en place avec quelques points de suture lache.

Figure n° 6s: conservation du volet osseux entre la graisse et les muscles de I’abdomen
[48].
Une technique alternative implique la stérilisation et la conservation d’os dans 1’oxyde

d’éthyléne a la température ambiante [47].

Le volet osseux sera remis en place apres six semaines a cing mois [33,22], voire Six mois
[48].

VI. EFFICACITE DU VOLET DECOMPRESSIF
A. A court terme

L’efficacité de la craniectomie décompressive peut étre jugée sur son aptitude a :

= Diminuer la pression intracranienne et a augmenter la pression de perfusion cérébrale,
= Améliorer le pronostic vital,
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= Améliorer le pronostic fonctionnel.
Plus récemment, a I’image de toute réanimation, 1’objectif a été d’évaluer I’amélioration
du pronostic fonctionnel des patients survivants.

1. Efficacité sur ’hypertension intracranienne

La craniectomie décompressive est efficace pour diminuer la pression intracranienne
quelle que soit la cause de I’hypertension intracranienne, qu’il s’agisse d’une Iésion ou d’un
cedéme localisé (contusion, abces, hématome, ischémie hémisphérique ...) ou d’un cedéme
diffus (encéphalite, hémorragie méningée de haut grade, Iésions traumatiques diffuses ...).

L’amélioration de la PIC est due essentiellement a I’augmentation de volume disponible,
le rapport volume / pression et la compliance du tissu cérébral augmentent.

A I’image de ce qui est observé en cours d’intervention (discréte diminution lors de
’ablation du volet osseux puis normalisation de la PIC a I’ouverture de la dure-mére), de
nombreux cas cliniques et études rétrospectives publiés concluent a I’efficacité de la
craniectomie décompressive pour traiter 'HTIC, y compris lorsqu’elle est réfractaire aux
autres thérapeutiques [56].

Jordan et al, ont constaté que les valeurs initiales de la pression intracranienne : de 25 a
60 mmhg, diminuent de 15 % une fois le volet osseux est enlevé, et de 70 % apres 1’ouverture

de la dure-meére, ce qui normalise la pression intracranienne apres la chirurgie décompressive
[39].

Smith, Carter et Ogilvy, en 2002, ont rapporté une diminution de la pression
intracranienne de 15 % aprés la craniectomie et de 70 % aprés 1’ouverture de la dure-mére
[79].

Egalement, Whitfieled et al, ont rapporté une réduction significative de la pression
intracranienne de 37,5 mmhg a 18,1 mmhg apres craniectomie décompressive bifrontale, dans
une série de 26 patients présentant une hypertension intracranienne réfractaire au traitement
médical [91].

Dans une série de 62 patients traumatisés craniens graves traités par craniectomie
décompressive, Schneider et al, ont rapporté une diminution de la PIC moyenne de 40,5 +
1,6 mmhg a 9,8 £ 1,3 mmhg en post-opératoire, ils ont rapporté, également, une amélioration

de la pression de perfusion cérébrale de 65,3 + 2,1 mmhg a 78,2 £ 2,3 mmhg en post-
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opératoire. Aprés 12 heures, les valeurs de la PIC et la PPC étaient, respectivement : 21,6 +
1,7 mmhg et 73,6 £ 1,7 mmhg [78].

Jaeger et al, ont rapporté, dans une étude publiée en 2003, une réduction de la pression
intracranienne de 59 mmhg a 10 mmhg en deux étapes : au cours du déplacement du volet
osseux et au cours de I’ouverture durale [38].

Dans une autre étude, en 2006, sur 19 patients victimes des traumatismes craniens graves
traités par craniectomie décompressive, la pression intracranienne moyenne a été reduite de
29,2 £ 3,5 mmhg a 11,1 £ 6 mmhg juste apres craniectomie. 24 heures apres la craniectomie,
la pression intracranienne était 13,9 mmhg [77].

Egalement en 2006, Aarabi et al, ont rapporté I’efficacit¢é de la craniectomie
décompressive dans le traitement de I’HTIC chez 40 patients victimes de traumatisme cranien
grave, la moyenne de la PIC a été diminué de 23,9 mmhg a 14,4 mmhg apres la craniectomie

[9].
Rosenfeld et al, ont fait une étude sur 50 patients victimes de traumatismes craniens

graves traités par craniectomie décompressive, la pression intracranienne a été diminuée de 20
mmhg chez 85 % de ces patients [70].

Dans les études récentes, Timofwo et al, ont réalisé une étude sur une série de 27 patients
traités par craniectomie décompressive pour traumatismes craniens graves avec cedéme
cerébral, cette intervention a diminué la pression intracranienne préopératoire de 21,2 mmhg
(18,7 — 24,2 mmhg) a une moyenne de 15,7 mmhg (12,3 — 19,2 mmhg) en postopératoire [80].

Enfin, la pression intracranienne a été diminuée de 35 mmhg + 1 3,5 mmhg a 14,6 + 8,7
mmhg par la craniectomie chez 16 patients victimes de traumatisme cranien grave avec une
hypertension intracranienne, dans une étude réalisée par Howard et al, sur 40 patients
victimes de traumatisme cranien grave, chez les 24 patients qui restent, la craniectomie a été
réalisée au moment de 1’évacuation de I’hématome [37].

Il est a noter que dans les modéles d’ischémie la craniectomie augmente la pression de
perfusion cérébrale, ce qui facilite I’écoulement du sang dans la zone de pénombre, ce qui
dans ces contextes est bénéfique et réduit ainsi les zones lésées tout en améliorant le pronostic

fonctionnel [69, 5,87].
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La craniectomie décompressive est également bénéfique dans la réduction de la déviation
de la ligne médiane [21, 55,12].

La PIC peut reaugmenter dans les heures (12 a 72 heures) qui suivent la craniectomie [90,
32].Ce phénomene peut étre expliqué par une hyper-perfusion cerébrale secondaire a une perte
de résistance cérébrale [96].

Dans notre série, la surveillance de la PIC était assurée par une TDM post-opeératoire, qui
montrait la réapparition des citernes de la base et la réduction de la déviation de la ligne

médiane.

Image 12 : TDM post opératoire montrant la réapparition des citernes de la base +
réduction de la DLM.

Il est intéressant de constater que lorsque la PIC reste élevée ou augmente a nouveau au-
dessus de 30 mmhg aprées cette intervention, la mortalité augmente chez I’homme [64].

2. Efficacité sur le pronostic vital

La craniectomie de décompression améliore le pronostic vital apres traumatisme cranien
dans les études animales .Chez I’homme, la plupart des études et notamment les études
récentes, concluent a une amélioration parfois spectaculaire du pronostic vital apres
traumatisme cranien grave [30].

En effet, la méthodologie utilisée consiste a comparer le pourcentage de mortalité d’une
série traitée au pourcentage de mortalité retenu pour des patients de gravité équivalente dans
la Traumatic coma data Bank américaine (34 %).

Skoglund et al, ont rapporté une mortalité a 11% dans une série de 19 patients traités par

craniectomie décompressive pour HTIC apres traumatismes craniens graves [77].
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De méme, Aarabi et al, ont rapporté une mortalité & 28% dans une population de 50
patients victimes de traumatismes craniens graves et traités par craniectomie décompressive

[9].
Parmi 21 patients traités par craniectomie décompressive apres traumatismes craniens

graves, Olivecrona et al, ont rapporté le déces de 3 patients (14%) [55].

Dans une étude récente, publiée en 2008, 24 patients inclus, d’age moyen 25,9 ans, ont
subi une craniectomie décompressive aprés traumatismes craniens graves, les auteurs
rapportent une mortalité de 21% de ces patients [13].

Dans notre série de 46 patients traités par craniectomie aprés traumatismes craniens
graves, I’age moyen était de 38 ans et la mortalité était de 15 % (7 patients).

Tableau n° XV : Taux de mortalité patients traités par Volet Décompressif

Auteurs Nombre de cas decédes pourcentage
Skoglund et al. 2006 19 2 11%
Aarabi et al. 2006 50 14 28 %
Olivecrona et al.2007 21 3 14 %
Charles et al. 2008 24 5 21 %
Total 114 24 21 %
Notre série 46 7 15 %

Il y a peu d’études évaluant le pronostic vital a distance. Ainsi, Munch et al,
observent 33% de deéces précoces et 52% a six mois [60]. De méme Albanese et al, décrivent
42% de mortalité a un an [3]. A 14 mois, Chibbaro et Tacconi rapportent une mortalité de
12,5% apres craniectomie décompressive dans une série de 48 patients traumatisés craniens
graves [12].

En 1997, Polin et al ont publi¢ une étude sur 1’utilisation de la craniectomie bifrontale
dans le traitement de I’hypertension intracranienne réfractaire. L’étude comprend 35 patients
victimes de traumatismes craniens graves, qui ont subi une craniectomie bifrontale et qui ont
été comparés a une population de la Traumatic coma data Bank américaine. lls ont obtenu une

mortalité (23%) diminuée par rapport a la population de référence [64].
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Une étude récente publiée par the News England journal of medicine (NEJM 2011),
faite conjointement par 1’hopital de 1I’Australie, Nouvelle Z¢lande et 1’Arabie Saoudite, 73
patients inclus ont été traités par craniectomie bifrontale apres traumatismes craniens graves,
I’age moyen des patients était de 23.7 ans (15 a 59 ans). Les auteurs rapportent une mortalité
de 19 % (14 patients) [53]. Par rapport a cette technique, les auteurs ne rapportent pas une
bonne évolution a court terme (GOS a 6 mois), comme a long terme (GOS a 1 an) apres
craniectomie bifrontale. Ceci malgré le faible taux de mortalité en post opératoire immédiat.

3. Efficacité sur le pronostic fonctionnel

S’il est probable que la craniectomie améliore le pronostic vital aprés TCG devant une
HTIC réfractaire, il est essentiel que le pronostic fonctionnel et la qualité de vie des patients
survivants soient évalués. De nombreuses études rétrospectives et une étude prospective
randomisée chez I’enfant concluent a une amélioration du pronostic fonctionnel aprés TCG
[56, 65,3]. Les études utilisent le Glasgow Outcome Scale (GOS) coté de 1 (déces) a 5 (pas de
séquelle).

Glasgow Outcome Scale [56] :

GOS 5 : bonne récupération, pas de séquelles ou séquelles mineures.

GOS 4 : incapacité modérée, séquelles présentes mais patient indépendant.
GOS 3 : incapacité sévere, patient conscient mais dépendant.

GOS 2 : patient en état vegétatif

GOS 1 : patient décédé.

% Les études randomisées :

En 2001, Taylor et al, rapportent une diminution du risque d’évolution clinique
défavorable (mort, état vegétatif, incapacité sévere) chez le groupe chirurgical par rapport au
groupe de traitement conservateur, a partir d’une étude randomisée de la craniectomie
décompressive chez les enfants atteints d’une hypertension intracranienne incontrolable
secondaire au traumatisme cranien grave [85].

En 2007, Juttler et al, ont rapporté une augmentation non significative du nombre de
patients avec un GOS 4-5, a 6 mois et a 1 an : 47% avec le groupe chirurgical contre 27%

dans le groupe conservateur [36].
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Des résultats semblables ont été rapportés par Vahedi et al, en 2007, avec 25% des
patients dans le groupe chirurgical contre 5,6% dans le groupe conservateur qui ont un GOS
4-5 a 6 mois, et 50% dans le groupe chirurgical contre 22,2% dans le groupe conservateur des
patients avec un GOS 4-5 a 1an [86].

Une autre étude randomisée, publiée en 2007, a rapporté une augmentation du nombre de
patients avec un GOS >3 a 6 mois et un GOS >4 aun an :

=  Pour un GOS >3 : 75% dans le groupe traité par craniectomie décompressive contre

24% dans le groupe traité par un traitement conservateur a 6 mois.
= Et pour un GOS> 4: 43% dans le groupe chirurgical contre 21% dans le groupe traité
par le traitement conservateur a un an [11].

+ Dans les études rétrospectives, apres traumatismes craniens graves :

Polin et al, ont comparé un groupe de 35 patients bénéficiant d’un volet décompressif

bifrontal avec un groupe témoin de la Traumatic coma data Bank, et retrouvaient 37% de
pronostic favorable (GOS 4 et 5) chez les survivants contre seulement 15% chez les témoins
et 52% de pronostic défavorable contre 77% chez les témoins [64].
Munch et al, retrouvent 41% des patients sans ou avec des séquelles modérées, et seulement
7% de patients lourdement handicapés a 6 mois. 52% des 49 patients inclus étant décédés, ce
qui confirme la gravité des patients inclus, le pronostic des patients survivants semble
particulierement favorable [62].

A un an, Albanese et al, ont trouvé, dans une étude publiée en 2003, 43% de
récupeérations favorables et 57% de défavorables (43% des 40 patients inclus etant décedés)
[3].

Skoglund et al, ont trouvé, chez les 89% des survivants, 68% des patients avec des
résultats favorables (GOS 4 et 5) et 16% (GOS 3) dans une série de 19 patients traités par
craniectomie décompressive pour traumatisme cranien grave [77].

Aarabi et al, ont étudié 50 patients traités par craniectomie décompressive pour
hypertension intracranienne secondaire au traumatisme cranien grave dans une période de 4
ans (entre 2000 et 2004) pour évaluer I’effet de la craniectomie sur la pression intracranienne
et les résultats fonctionnels. A 30 jours, ils ont trouvé 20 patients avec GOS 4 et 5;16 patients
avec GOS 2 et 3, et 14 patients décédés [9].
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Jogannathan et al, ont publié une étude sur le réle de la craniectomie décompressive
dans le traitement des traumatismes craniens graves avec hypertension intracranienne
réfractaire chez les enfants, et ils ont trouvé de bons résultats fonctionnels a 2 ans apres le
traumatisme avec GOS moyen a 4,2 et 80% des survivants ont continué leurs études a 1’école.
La mortalité a été de 30% (7/23) [35].

Olivecrona et al retrouvent 72% d’évolution favorable aprés craniectomie décompressive
dans une population de 21 traumatisés craniens graves [55].

Salvatore et al, ont publié une étude de 80 cas de traumatisme cranien grave, traités par
craniectomie décompressive. A une moyenne de 30 mois de suivi. lls ont rapporté un
pronostic favorable chez 60 patients (75%) avec un GOS a 4 ou 5, un pronostic défavorable
chez 8 patients (10%) avec un GOS a 3 et une mortalité de 12 patients (15%) [76].

Enfin, Charles et al, ont rapporté une récupération favorable chez 42% des patients
adultes et 42,9% des enfants, et une mortalité de 21% des adultes et 28,6% des enfants [13].

Dans notre série nous n’avons pas pu apprécier le GOS pour tous nos malades. Parmi les
39 patients ayant survécu, 35 patients avaient un bon pronostic fonctionnel (soit 89.7 %), dont
25 patients sans séquelles a la sortie (64.1 %) et 10 patients avec une incapacité modéree
(25.6 %), 2 patients avaient un handicap modéré (5.1 %), et 2 patients en état végétatif (5.1
%).

Au total, aprés TCG et HTIC réfractaire, en 1’absence d’étude randomisée prospective
chez I’adulte, il semble que I’amélioration de la mortalité s’associe a une amélioration du
GOS des patients survivants [56].

B. Along terme

L’état séquellaire est défini comme un état pathologique résiduel qu’aucun traitement
n’est plus capable de faire évoluer.

1. Chez I’adulte

Le tableau sequellaire représente le classiqgue syndrome post commotionnel dit
«subjectify>. Les céphalées sont fréquentes, sans caractére particulier, résistantes aux
antalgiques. Le vertige ou les sensations vertigineuses aux changements de position sont

décrits de facon quasi constante. Les troubles neuropsychiques sont variés : agoraphobie,
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troubles mnésiques, irritabilité, tendance dépressive, asthénie psychique et/ou sexuelle,

troubles du sommeil...

Les déficits neurologiques séquellaires font suite a des Iésions focalisées, leur importance
pour la réinsertion socioprofessionnelle dépend de la localisation cérébrale et du mécanisme

du traumatisme.

Les Iésions cérébrales diffuses sont responsables d’un coma dont la durée peut varier de

quelques jours a quelgues mois.
2. Chez I’enfant

Le traumatisme sur un cerveau en développement peut marquer un arrét dans 1’évolution
psychoaffectif et compromettre les acquisitions ultérieures. En dehors des séquelles
neurologiques focalisées, les troubles des fonctions supérieures doivent étre explorés par des

épreuves spécifiques lorsqu’il existe des difficultés de réinsertion familiale ou scolaire.

VII.  EACTEURS PRONOSTIQUES

Apres TCG, le pronostic vital et fonctionnel apres craniectomie de décompression pour le
traitement d’une HTIC réfractaire est variable et dépend d’un certain nombre de facteurs qu’il
est intéressant d’étudier afin d’essayer de préciser les « meilleures indications » de cette
technique. Schématiquement, quatre facteurs ont été identifiés comme influencant le pronostic
des patients craniectomises :

= J’age : le pronostic est meilleur chez I’enfant que chez ’adulte, un age supérieur a 50

ans est un facteur de moins bon pronostic [62].

L’age des candidats de la craniectomie représente un facteur pronostique trés important
discuté par plusieurs études.

Yao et al, trouvent une mortalité de 7,7% des patients avec un age < 60 ans contre 33,3%
dans la population ayant un &ge > 60 ans, et de bons résultats fonctionnels chez les patients de
moins de 60 ans par rapport a I’autre groupe de patients [94].

Dans une autre étude, un age < 50 ans est un facteur de bon pronostic [83]
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Dans notre série, nous avons retrouve cette forte relation entre 1’age et la mortalité. Sur 7
patients décédés, 4 patients étaient &ges de plus de 50 ans (soit 57.1 %), et trois patients &ges
de moins de 50 ans (soit 42.9 %).

= le score de Glasgow initial :

Le GCS initial est un moyen tres important pour évaluer la gravité des traumatismes
créaniens, il conserve une valeur pronostique rapportée par plusieurs études.

En effet, Ucar et al, ont fait une comparaison entre deux groupes de patients
traumatisés craniens graves, traités par craniectomie décompressive. Le groupe | est formé de
60 patients avec un GCS entre 4-5 et le groupe Il contient 40 patients avec un GCS entre 6-
8.1ls ont trouvés des résultats défavorables chez 96.6% des patients de groupe | contre 65%
des patients de groupe I, et des résultats favorables chez 3.4% dans le groupe | et 25% dans
le groupe II. Ils ont conclu que les patients avec un GCS entre 6-8 sont les meilleurs candidats
pour le traitement par craniectomie [84].

De méme, le pronostic fonctionnel des patients dont 1’aggravation neurologique
survient apres les 24 heures est meilleur que celui des patients nécessitant une craniectomie
précoce [3].

La rapidité d’aggravation est donc de mauvais pronostic témoignant de I’importance
de la lésion primaire.

Enfin, dans la plupart des études rétrospectives, les patients présentant initialement et
de facon persistante un score de Glasgow a 3 et/ou une mydriase bilatérale n’ont pas été
craniectomisés.

Dans notre série, le niveau de GCS initial est un facteur pronostic important, car chez les
patients qui avaient un Glasgow > 8 (29 patients), nous observons 3 déces (10.3 %), alors
qu’avec un Glasgow < 8 (17 patients), nous observons 4 déces (soit 23.5 %).

» Le délai de la craniectomie :

Le délai entre la survenue d’une HTIC réfractaire et la réalisation de la craniectomie influence
le pronostic fonctionnel [12,68].
Antérieurement, on attendait des signes cliniques d’engagement pour procéder a une

craniectomie décompressive, mais on reconnait maintenant qu’on devrait procéder avant

50



PLACE DU VOLET DECOMPRESSIF DANS LES TRAUMATISMES CRANIENS GRAVES

I’apparition de ces signes. Si I’indication chirurgicale est posée, il s’agit donc d’une urgence a
ne pas différer.
Dans notre série, le délai médian entre 1’admission et la craniectomie était de 5 heures (4,
10), soit 25 % de patients étaient admis avant la 4° heure et 75 % des patients a partir de la 10°
heure

» La persistance d’une PIC supérieure a 40 mmhg apres craniectomie décompressive

est un facteur de mauvais pronostic [64].
VIIl.  LES COMPLICATIONS DU VOLET DECOMPRESSIF [89,94]

Les complications de la craniectomie peuvent étre divisées en :

= Complications précoces, dominées par les hématomes.
* Complications secondaires, essentiellement : I’hydrome et les infections.

1. Complications précoces : [75]

Précocement, les complications hémorragiques et les hématomes sont les principales
complications. La décompression et la baisse de la PIC sont susceptibles de favoriser la
survenue d’un hématome sous-dural aigu ou extradural controlatéral. La majoration de Iésions
hémorragiques en regard de la craniectomie a eté décrite comme étant favorisée par les volets
de petites tailles qui favorisent la formation de hernies cérébrales localisées.

Ces complications et la poursuite de la surveillance en réanimation justifient la mise en place
ou le maintien d’un monitorage postopératoire de la PIC.

2. Complications secondaires :

Aprés la chirurgie décompressive, le cerveau subit plusieurs modifications concernant :
I’hémodynamique avec le drainage veineux, le mouvement du liquide céphalo-rachidien, et le
métabolisme général. Ceci est plus évident cliniquement chez les patients qui présentent une
amélioration suivie d’une détérioration de 1’état neurologique dans quelques semaines ou
quelques mois apres la craniectomie décompressive accompagnée d’une dépression concave
au dessus du site du volet. Ce phénomeéne a été décrit comme le scalp flap syndrome. Les
signes neurologiques peuvent se limiter a une fatigabilité, une géne, une dépression, une
intolérance aux vibrations, des céphalées, plus rarement des deficits sensitifs et / ou moteurs

pouvant apparaitre.
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En 1977, Yamaura et al, ont publié une étude sur 33 patients avec le scalp flap syndrome
apres craniectomie, et ils ont rapporté une amélioration neurologique apres la réimplantation
du volet osseux chez 88% des patients ayant une symptomatologie moderée [93].

Schiffer et al, ont publié une étude de 5 cas avec une détérioration neurologique apres la
craniectomie, qui a été amélioré par la cranioplastie [74].

Certains auteurs ont expliqué la physiopathologie de ce phénomeéne par la transmission de
la pression atmosphérique a la cavité cranienne.

Le traitement de ce syndrome consiste a reconstituer le crane par une cranioplastie.

Fodstad et al, ont étudié la dynamique du liquide céphalo-rachidien avant et apres la
cranioplastie, et ont constaté une augmentation de la pression du liquide céphalo-rachidien
apres la cranioplastie chez les patients souffrant de ce syndrome [22].

Winkler et al, ont étudié I’effet de la cranioplastie sur I’hémodynamique et le
métabolisme cérébral, ils ont constat¢ une amélioration de 1’écoulement sanguin et une
augmentation du métabolisme régional et général du cerveau apres la cranioplastie. Ils ont
également constaté que 1’augmentation du métabolisme du glucose aprés la cranioplastie, est
un signe de bon pronostic pour les patients opérés par craniectomie décompressive [92].

Dans une étude, sur 23 patients ayant subi une cranioplastie précoce, dans les 5 a 8
semaines apres la craniectomie, Liang et al, ont rapporté une récupération des signes
neurologiques chez la majorité des patients apres la cranioplastie précoce [43].

Les autres complications ne sont pas négligeables, Yoo et al, ont rapporté une
incidence de 13% d’hygrome sous-dural et une incidence de 13% d’infection de la
cranioplastie [97].

Pour analyser les complications infectieuses aprés la craniectomie, une étude
marocaine d’une série de 170 patients opérés par craniectomie, a trouvé des complications
infectieuses chez 30 patients (17,60%) dont 9 patients : infection du scalp, 13 méningites, 3
empyemes, 3 abces et 2 osteites.

Les facteurs de risque identifiés, étaient : le caractére urgent de la chirurgie, la durée
de la chirurgie > 200 minutes et une durée de séjour en réanimation >72 heures [8].

Guerra et al, ont trouvé des complications infectieuses chez 2% des patients inclus

dans cette étude, hygrome sous-dural chez 26% et une hydrocéphalie chez 14% [27].
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Dans une etude récente réalisée par Rodrigo et al, parmi 89 patients traités par
craniectomie décompressive pour traumatisme cranien grave, les auteurs ont trouvé 34,8% des
patients qui ont développé des complications, avec hydrocéphalie chez 7 patients (7,9%),
hydrome sous-dural chez 10 patients (11,3%) et des complications infectieuses chez 14
patients (15,9%) [67].

Aarabi et al, ont trouvé, dans une série de 50 patients traités par craniectomie
décompressive, une hydrocéphalie chez 5 patients, des complications hémorragiques chez 8
patients et hydrome sous-dural chez 25 patients [9].

Polin et al, ont rapporté 28,5% d’hydrocéphalie aprés craniectomie [64].

Su, Ho et Wang ont rapporté un cas d’hydrome sous-dural aprés craniectomie
décompressive chez un homme de 63 ans victime d’un traumatisme cranien grave
occasionnant chez lui un hématome sous-dural fronto-temporo-pariétal avec un effet de
masse. L’état du patient s’est amélioré apres drainage de 1’hydrome [73].

Kombogiorgas et al, ont fait une étude rétrospective sur 107 enfants traités par
craniectomie décompressive supra-tentorielle pour plusieurs diagnostics, les enfants qui ont
été présentés avec épilepsie sont exclus, I’anticonvulsivant prophylactique a été¢ donné a 52%
des enfants. 12% (13 enfants) ont développé une épilepsie (avec une prédominance féminine),
1,8% (2 patients) ont développé une infection postopératoire [41].

Dans notre série, les complications postopératoires représentaient 19.6 % (9 cas), un
cas d’hématome, un cas de plaie infectée, cinq cas d’aggravation neurologique du déficit.

IX. EVOLUTION DES PATIENTS NON OPERES
Les parametres choisis entre le groupe témoin et le groupe de patients opéres étaient :

I’age, le sexe, le GCS, le délai d’admission et les lésions radiologiques (TDM).
Dans notre série de 132 cas, la différence significative entre les deux groupes était surtout due
a la différence de taille des deux échantillons. Ce qui a créée une certaine limite dans notre
étude comparative entre les deux groupes.

Par ailleurs, la mortalité totale était de 17 cas (13.0 %). La mortalité dans le groupe
témoin (86 cas) était de 11.6 % (10 cas) contre 15.2 % (7 cas) dans le groupe traité par volet
décompressif (46 cas).
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Cependant, une forte morbidité est notée dans le groupe témoin, soit 17.4 % (GOS 2-
3) contre 8.7 % dans le groupe traité par craniectomie décompressive.

Sur le plan de I’imagerie (TDM), les lésions les plus représentées dans le groupe
témoins étaient : les HSD aigus associés a d’autres lésions intra parenchymateuses (soit 43.0
%). Dans le groupe des patients opeérés, la 1ésion la plus fréquente était représentée par ’HSD
aigu associé a des lésions intra parenchymateuses, suivie des HSD aigus isolés (soit 71.7 %).

Dans la littérature, beaucoup d’étude ont montré le risque de mortalité ¢levé dans le
groupe témoin en présence de signes cliniques et radiologiques comparables au groupe traité
par volet décompressif. En effet, pour une PIC supérieure a 20 mmhg, le risque d’évolution
défavorable était plus élevé avec le traitement médical qu’avec le traitement chirurgical.

Tout d’abord quelques études expérimentales ont montré 1’amélioration de la survie et
des parametres para-cliniques des animaux traités par cette technique. Une étude réalisée en
1996 [20] testant 1’intérét d’une décompression osseuse dans les hypertensions intracraniennes
malignes et aprés un accident ischémique montre une différence significative de la mortalité
entre les deux groupes (35 % de mortalité pour le groupe non traité, et 0 % pour le groupe
opéré), une différence significative de la récupération neurologique et de la taille de
I’infarctus entre ces deux groupes.

D’autres ¢tudes, cliniques cette fois, affirmaient 1’intérét de cette technique dans la
prise en charge des hypertensions intracraniennes résistantes au traitement medical. Une étude
rétrospective fut conduite en 1997 par Polin et al [66] sur 92 patients ayant tous subi une
craniectomie. Cette étude comparait les patients opéres a des patients comparables et non
opérés provenant des registres du Traumatic Data Coma Bank. L’age moyen des patients
opérés était de 18,7 ans et la mortalité globale était de 23 %. Les résultats étaient
encourageants pour 37 % des patients (GOS 4 et 5). Comparé aux résultats obtenus chez les

patients contréles, le devenir était significativement amélioré pour les patients opérés.
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CONCLUSION
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Le volet décompressif reprend sa place dans 1’arsenal thérapeutique des TC séveres.
Le volet décompressif avec plastie de la dure-mere est une technique le plus souvent efficace
dans le traitement des HTIC réfractaires aux autres traitements.

Il semble que le recours a cette technique améliore le pronostic vital et fonctionnel des
patients dans de nombreuses pathologies dont le traumatisme cranien grave.

Les meilleures indications de cette chirurgie seraient : Patients jeunes agés de moins
de 45 ans, ayant un GCS initial entre 8 et 12, avec des lésions unilatérales et des signes
d’HTIC sur TDM.

Les mauvaises indications seraient donc les patients agés, ayant un GCS initial entre 3-

4 avec une mydriase bilatérale et des Iésions parenchymateuses bilatérales.

La technique opératoire consisterait en un large volet fronto-temporo-pariétal, avec

plastie d’agrandissement et complétée par une craniectomie sous temporale jusqu’a la base.

Dans notre étude, nous avons évalué 1’effet de la craniectomie décompressive sur le
pronostic vital et fonctionnel des patients victimes des traumatismes craniens graves. Nous
avons également mis en évidence de bons résultats avec un nombre élevé de patients
survivants et peu de patients handicapés lourds.

Il a été démontré que le niveau de GCS initial est un facteur déterminant du pronostic
des patients.

Si des études prospectives confirment le bénéfice de cette chirurgie, la place de cette
thérapeutique dans la graduation des traitements de I’hypertension intracranienne serait a
rediscuter. Une étude prospective randomisée pourrait y parvenir en étudiant 1’efficacité de
cette technique en fonction de son indication précoce ou tardive, avant ou apreés utilisation du
traitement médical, et permettrait de mieux préciser la place de cette chirurgie.

Enfin, il ne faut pas considérer 1’hypertension intracrdnienne maligne comme une
entité sans aucune possibilité thérapeutique car lorsque le traitement médical est dépassé, la
chirurgie décompressive peut apporter des résultats intéressants si 1’indication est posée a

temps chez les patients bien sélectionnés.
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RESUME
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Résumé

These n°.............: Place du Volet Décompressif dans les traumatismes craniens graves.

Auteur : Mr. MIYABE FIDELE

Mots clés : Traumatisme cranien grave, Volet Décompressif, Hypertension intracranienne,
Hématome sous dural aigu.
Objectifs : Montrer que le volet décompressif permet de réduire et de traiter ’HTIC et

d’améliorer la survie et 1’état du malade.

Introduction : L’indication du volet décompressif dans la prise en charge des traumatisés
craniens graves est controversée. Nous rapportons notre expérience de prise en charge des
traumatisés craniens graves ayant bénéficié d’un volet décompressif.

Matériel-Méthodes : Etude analytique rétrospective monocentrique (Service Neurochirurgie
hopital des Spécialité de Rabat). Sont inclus tous les patients hospitalisés pour traumatisme
cranien et traités par volet décompressif entre le 1* Janvier 2000 et le 31 Décembre 2009.
Nous avons étudié : sexe, age, Scores cliniques de gravité (GCS), délai entre le traumatisme
cranien et I’admission (associée au geste chirurgical), score GOS a 3 mois, 6 mois et 1 an,
cause du déces si patient décédé.

Résultats : 46 patients ont été inclus (pour 132 patients hospitalisés pour traumatisme
créanien), soit 34.8 %. Le GCS moyen initial était de 10. Le délai moyen entre 1’admission et
la craniectomie était de 8 heures. Le taux de mortalité était de 15.2 % (7 cas) et une morbidité
de 8.7 % contre un taux de survivant 76.1 % (35 cas). ). Dans le groupe témoin (86 cas), la
mortalité était de 11.6 % (10cas), une morbidité de 17.4 % (15 cas) et 71 % de survivant.
Conclusion : Le volet décompressif retrouve sa place dans 1’arsenal thérapeutique des

traumatisés craniens séveres.
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Summary
Thesis n °......: Place of the craniectomy decompressive in traumatic brain injury.

Author: Mr. MIYABE FIDELE

Keywords: Traumatic brain injury, craniectomy decompressive, intracranial hypertension,

acute subdural hematome.

Objectives: To show that the craniectomy decompressive flail allows to reduce and to treat

the HTIC and also to improve the survival and condition of the patient.

Introduction: The indication of the craniectomy decompressive in support of the Traumatic
brain injury is controversial. We bring back our experience in support of traumatic brain
injury, who recived a craniectomy decompressive.

Materials-methods: monocentric analytic retrospective study (neurosurgery department the
specialties hospital of Rabat). Are included all patients hospitalized for cranial traumatism,
and treated by craniectomy decompressive between January 1, 2000 and December 31, 2009.
We investigated: gender, age, Glasgow coma scale (GCS), delay between the traumatism and
the admission (associated with the surgical gesture), score GOS in 3 months, 6 months and 1
year, and the cause of death if the patient was died.

Results: 46 patients were included out of 132 patients hospitalized for cranial traumatism that
is 34.8%. The initial average GCS was 10. The average time between the admission and the
craniectomy was 8 hours. The mortality rate was 15.2% that is 7 cases and morbidity was
8.7% against a rate of survivor of 76.1% that is 35 cases. In the control group (86 cases),

mortality was 11.6% (10 cases), a morbidity of 17.4% (15 cases) and 71.0% of surviving.

Conclusion: The craniectomy decompressive found a place in the therapeutic arsenal of the

traumatic brain injury.
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ANNEXE
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FICHE D’EXPLOITATION

Année de lintervention:
N° Dossier :
Identité du patient :
v" Nom et Prénom :
v Age: e

v Sexe Ml:IFl:I

Causes du traumatisme cranien :
v AVP I:I
v' Chute
V' Agression
v' Autres I:I
Antécédents du patient :
v' Diabéte
v HTA
v Intoxication alcoolique
v

Epilepsie

UL

Intervalle entre le TC et I’admission :
v' < 6heures
v' 6-24 heures
v' > 24heures

Type de transport :

v Meédicalisé
v SAMU
v Famille

A0 OO

Examen a 1’admission :

O JOUIS oiviiiiiiiies e,
e Heure:.............. heures (délai)
e GCS:.......... /15

v Etat des pupilles :

e  Réactive ouil:l non I:I

e Anisocorie

e Myosis

e  Mydriase I:I
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L b M}l Mftiiit e lhi i i i rM— i

v" Reflexe du tronc cérébral

e  Positif

e Négatif

v" Fonctions vitales :

e PAM..................

e  Etat de choc I:I
e Anémie |:|

v" Bilan lésionnel :

e  Cuir chevelu I:I

e  Polytraumatisé(e)

. L* extra-craniennes

e  Faciales
e  Autres
v" Radiologie :

» Radio ducréane:

» TDM : Type de lésion :

e  Contusion I:I

e  Embarrure

e  Hématome

e (Edéme

e  Hémorragie

e  Effet de masse par rapport a la ligne médiane (Bran shift)................... mm

e  Taille des ventricules+ citernes : score des citernes ................cccoevveninnnn..

> IRM:oul [ ] Non [ ]

e Heures..................
o  JOUIS........covvviinnnn.

9. Signes indiguant un geste chirurgical : Cliniques et radiologiques.

e Troubles de conscience I:I
e  Moydriase I:I

e  HED symptomatique

e HSD >5mm

. Embarrure ouverte

e  Hydrocéphalie aigué

e Vomissements

e  Crises convulsives

e Hémiparésie
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e  (Céphalées I:I

e  Déviation de la ligne médiane >5mm I:I
10. Signes contre-indiquant la chirurgie :
e GSCa3ou4
e  Lésions du tronc cérébral

11. Mise en condition en réanimation : Oui |:| Non |:|

e Résultats:
v' GCS initial ........... /15
v/ GCS apres mise en condition................ /15
12. Chirurgie :

» Dateetheure/7TC: -

»  Type de chirurgie :

e  Volet décompressif I:I

e  Plastie durale (épicranien, fascia lata) I:I
e Volet conservé (abdomen) I:I ou remis en place I:I

>  Complications per opératoires I:I
» Complications chirurgicales :

e Infections

e  Hémorragie

. Autres

13. GCS postopératoire :

e GSC<8
e GSCO - 12
e GSC13-15

14. Devenir des patients :
»  Evolution du GCS en hospitalier (courbe GCS /heure-jours) :

»  Morbidité (GOS=_) :
e  Bonne récupération : Oui Non

e  Réintégration sociale : Oui Non

e  Séquelles : Type:

v’ Handicap physique
v’ Handicap mental

» Mortalit¢t GOS=__): Oui Non I:I
Temps apres chirurgie :
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sont dus.
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mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les
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Les médecins seront mes freres.
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considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et
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