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A {/ ~© Serment d'Hippocrate

> Aumoment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une facon

contraire aux lois de [’ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur. Bt
4
Déclaration Gendve, 1948 | / N
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Professeurs de I’enseignementsupérieur

Nom et Prénom

Spécialité

Nom et Prénom Spécialité

ABKARI Imad

Traumato- orthopédie

FADILIWafaa Néphrologie

ABOU EL HASSANTaoufik

Anésthésie- réanimation

FAKHIRBouchra Gynécologie-

obstétrigue

ABOUCHADIADbdeljalil

Stomatologie et chir maxillo

faciale

FOURAIJI Karima Chirurgiepédiatrique

ABOULFALAHAbderrahim

Gynécologie- obstétrique

GHANNANEHoussine  |Neurochirurgie

ABOUSSAIRNisrine

Génétique

GHOUNDALE Omar Urologie

ADALIImane

Psychiatrie

HACHIMIAbdelhamid [Réanimationmédicale

ADMOUBrahim

Immunologie

HAJJlIbtissam Ophtalmologie

AGHOUTANE El Mouhtadi Chirurgiepédiatrique HAROUKaram Gynécologie-
obstétrique
AISSAOUIYounes Anesthésie - réanimation HOCAROuafa Dermatologie

AIT AMEURMustapha

Hématologie Biologique

JALALHicham Radiologie

AIT BENALISaid

Neurochirurgie

KAMILI El Ouafi El
Aouni

Chirurgiepédiatrique

AIT BENKADDOURYassir

Gynécologie- obstétrique

KHALLOUKIMohammed|Anesthésie-
réanimation

AIT-SABImane

Pédiatrie

KHATOURI Ali Cardiologie

AMALSaid

Dermatologie

KHOUCHANIMouna Radiothérapie

AMINEMohamed

Epidémiologie- clinique

KISSANINajib Neurologie

AMMAR Haddou

Oto-rhino-laryngologie

KRATIKhadija Gastro- entérologie

AMROLamyae Pneumo- phtisiologie KRIETMohamed Ophtalmologie

ANIBAKhalid Neurochirurgie LAGHMARI Mehdi Neurochirurgie

ARSALANELamiae Microbiologie -Virologie LAKMICHI Mohamed |Urologie
Amine

ASMOUKIHamid Gynécologie- obstétrique LAOUADInass Néphrologie




ATMANE EI Mehdi

Radiologie

LOUHABN:Isrine

Neurologie

BAIZRIHicham

Endocrinologie et maladies
métaboliques

LOUZIAbdelouahed

Chirurgie — générale

BASRAOUIDounia

Radiologie

MADHAR Si Mohamed

Traumato- orthopédie

BASSIRAhlam

Gynécologie- obstétrique

MANOUDIFatiha

Psychiatrie

BELKHOUAhhlam

Rhumatologie

MANSOURINadia

Stomatologie et
chiru maxillo
faciale

BEN DRISSLaila

Cardiologie

MAOQOULAININEFadl
mrabih rabou

Pédiatrie (Neonatologie)

BENCHAMKHAYassine Chirurgie réparatrice et MATRANEAboubakr Médecinenucléaire
plastique
BENELKHAIAT Chirurgie — générale MOUAFFAKYoussef IAnesthésie —-réanimation

BENOMARRIidouan

BENHIMA Mohamed Amine Traumatologie - orthopédie MOUDOUNISaid Urologie
Mohammed
BENJILALILaila Médecineinterne MOUFIDKamal Urologie

BENZAROUELDounia

Cardiologie

MOUTAJ Redouane

Parasitologie

BOUCHENTOUFRachid

Pneumo- phtisiologie

MOUTAOUAKILAbdeljal
il

Ophtalmologie

BOUKHANNILahcen

Gynécologie- obstétrique

MSOUGGARYassine

Chirurgiethoracique

BOUKHIRAAbderrahman

Biochimie — chimie

NAJEBYoussef

Traumato- orthopédie

BOUMZEBRADrrissi

Chirurgie Cardio-Vasculaire

NARJISSYoussef

Chirurgiegénérale

BOURRAHOUATAiIcha Pédiatrie NEJMI Hicham IAnesthésie- réanimation
BOURROUSMonir Pédiatrie NIAMANE Radouane |Rhumatologie
BOUSKRAOUIMohammed Pédiatrie OUALI IDRISSIMariem |Radiologie

CHAFIKRachid

Traumato- orthopédie

OULAD
SAIADMohamed

Chirurgie pédiatrique

CHAKOUR Mohamed

Hématologie Biologique

QACIFHassan

Médecineinterne

CHELLAKSaliha

Biochimie- chimie

QAMOUSSYoussef

Anésthésie- réanimation

CHERIF IDRISSI EL GANOUNI
Najat

Radiologie

RABBANIKhalid

Chirurgiegénérale

CHOULLI MohamedKhaled

Neuro pharmacologie

RADANoureddine

Pédiatrie

DAHAMI Zakaria

Urologie

RAISHanane

IAnatomiepathologique

DRAISSGhizlane

Pédiatrie

RAJIAbdelaziz

Oto-rhino-laryngologie

EL ADIB Ahmed Rhassane

Anesthésie- réanimation

ROCHDIYoussef

Oto-rhino- laryngologie

EL ANSARINawal

Endocrinologie et maladies

SAMKAOUI Mohamed

Anesthésie- réanimation

métaboliques Abdenasser
EL BARNIRachid Chirurgie- générale SAMLANI Zouhour |Gastro- entérologie
EL BOUCHTIImane Rhumatologie SARFlIsmail Urologie
EL BOUIHIMohamed Stomatologie et chir SORAANabila Microbiologie — Virologie

maxillo faciale

ELFEZZAZI Redouane Chirurgie pédiatrique SOUMMANIAbderraouf [Gynécologie- obstétrique

EL HAOURY Hanane Traumato- orthopédie TASSINoura Maladiesinfectieuses

EL HATTAOUIMustapha Cardiologie TAZI Mohamed lllias Hématologie- clinique

EL HOUDZJamila Pédiatrie YOUNOUSSaid Anesthésie-réanimation

EL IDRISSI SLITINENadia Pédiatrie ZAHLANE Kawtar Microbiologie —virologie

EL KARIMISaloua Cardiologie ZAHLANEMouna Médecineinterne

EL KHAYARIMina Réanimationmédicale ZAOUlISanaa Pharmacologie

EL MGHARI TABIBGhizlane Endocrinologie et ZIADIAmra Anesthésie — réanimation
maladies métaboliques

ELFIKRIAbdelghani Radiologie ZOUHAIR Said Microbiologie

ESSAADOUNILamiaa

Médecineinterne

ZYANI Mohammed

Médecineinterne




Professeurs Agrégés

Nom et Prénom

Spécialité

Nom et Prénom

Spécialité

ABIR Badreddine

Stomatologie et Chirurgie
maxillo faciale

EL MEZOUARI El Moustafa

Parasitologie Mycologie

ADARMOUCH Latifa

Médecine Communautaire
(médecine préventive,
santé publique et
hygiéne)

EL OMRANIAbdelhamid

Radiothérapie

AIT BATAHAR Salma

Pneumo- phtisiologie

FAKHRIANnass

Histologie-
embyologie
cytogénétique

ALJSoumaya

Radiologie

IHBIBANE fatima

Maladies Infectieuses

ARABI Hafid

Médecine physique et
réadaptation fonctionnelle

KADDOURI Said

Médecineinterne

ARSALANE Adil

Chirurgie Thoracique

LAHKIM Mohammed

Chirurgiegénérale

BELBACHIR Anass

Anatomie- pathologique

LAKOUICHMIMohammed

Stomatologie et
Chirurgie maxillo
faciale

BELBARAKARhizlane

Oncologiemédicale

MARGAD Omar

Traumatologie -orthopédie

BELHADJ Ayoub

Anesthésie —Réanimation

MLIHA TOUATI Mohammed

Oto-Rhino — Laryngologie

BENALIAbdeslam

Psychiatrie

MOUHSINE Abdelilah

Radiologie

BENJELLOUN HARZIMI
Amine

Pneumo- phtisiologie

NADER Youssef

Traumatologie - orthopédie

BOUZERDA Abdelmajid Cardiologie OUBAHA Sofia Physiologie
BSISS Mohamed Aziz Biophysique SAJIAIHafsa Pneumo- phtisiologie
CHRAA Mohamed Physiologie SALAMATarik Chirurgiepédiatrique

DAROUASSIYoussef

Oto-Rhino - Laryngologie

SEDDIKI Rachid

Anesthésie - Réanimation

EL AMRANI MoulayDriss

Anatomie

SERGHINI Issam

Anesthésie - Réanimation

EL HAOUATIRachid

Chirurgie Cardio-
vasculaire

TOURABI Khalid

Chirurgie réparatrice
et plastique

EL KAMOUNI Youssef

Microbiologie Virologie

ZARROUKI Youssef

Anesthésie - Réanimation

EL KHADER Ahmed

Chirurgiegénérale

ZEMRAOUI Nadir

Néphrologie




Professeurs Assistants

Nom et Prénom

Spécialité

Nom et Prénom

Spécialité

ABDELFETTAH Youness

Rééducation et
Réhabilitation
Fonctionnelle

ELOUARDIYoussef

Anesthésie réanimation

ABDOU Abdessamad

Chiru Cardio vasculaire

EL-QADIRY Rabiy

Pédiatrie

ABOULMAKARIM Siham

Biochimie

ESSADI Ismail

Oncologie Médicale

ACHKOUN Abdessalam

Anatomie

FDIL Naima

Chimie de Coordination
Bio- organique

AIT ERRAMIAdIl

Gastro-entérologie

FENNANE Hicham

Chirurgie Thoracique

AKKA Rachid

Gastro — entérologie

HAJHOUJI Farouk

Neurochirurgie

ALAOUI Hassan Anesthésie — HAJJIFouad Urologie
Réanimation

AMINE Abdellah Cardiologie HAMMI Salah Eddine Médecine interne

ARROB Adil Chirurgieréparatrice et Hammoune Nabil Radiologie
plastique

ASSERRAJI Mohammed | Néphrologie HAMRI Asma Chirurgie Générale

AZlZZakaria

Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

JALLAL Hamid

Cardiologie

BAALLAL Hassan

Neurochirurgie

JANAH Hicham

Pneumo- phtisiologie

BABA Hicham Chirurgiegénérale LAFFINTI Mahmoud Amine | Psychiatrie
BELARBI Marouane Néphrologie LAHLIMI Fatima Ezzahra Hématologie clinique
BELFQUIH Hatim Neurochirurgie LAHMINI Widad Pédiatrie

BELGHMAIDI Sarah

Ophtalmologie

LALYA Issam

Radiothérapie

BELLASRI Salah

Radiologie

LAMRANI HANCH Asmae

Microbiologie-virologie

BENANTARLamia

Neurochirurgie

LOQMAN Souad

Microbiologie et toxicologie
environnementale

BENNAQUI Fatiha Pédiatrie MAQUJOUD Omar Néphrologie

BENZALIM Meriam Radiologie MEFTAH Azzelarab Endocrinologie et maladies
métaboliques

BOUTAKIOUTEBadr Radiologie MILOUDI Mohcine Microbiologie — Virologie

CHAHBI Zakaria Maladies infectieuses NASSIHHouda Pédiatrie

CHETOUI Abdelkhalek Cardiologie NASSIM SABAH Taoufik | Chirurgie Réparatrice et
Plastique

CHETTATIMariam Néphrologie OUMERZOUKJawad Neurologie

DAMIAbdallah Médecine Légale RAGGABI Amine Neurologie

DARFAOUI Mouna

Radiothérapie

RAISSI Abderrahim

Hématologie clinique

DOUIREKFouzia

Anesthésie- réanimation

REBAHI Houssam

Anesthésie — Réanimation

EL- AKHIRIMohammed

Oto- rhino- laryngologie

RHARRASSI Isam

Anatomie-patologique

EL AMIRI My Ahmed

Chimie de Coordination
bio-organnique

ROUKHSI Redouane

Radiologie

EL FADLI Mohammed

Oncologie médicale

SALLAHI Hicham

Traumatologie-orthopédie

EL FAKIRIKarima

Pédiatrie

SAYAGH Sanae

Hématologie

EL GAMRANI Younes

Gastro-entérologie

SBAAI Mohammed

Parasitologie-mycologie

EL HAKKOUNIAwatif

Parasitologiemycologie

SEBBANI Majda

Médecine Communautaire
(médecine préventive,
santé publique et hygiéne)

EL HAMZAOUIHamza

Anesthésie réanimation

SIRBOURachid

Médecine d’urgence et de
Catastrophe

EL KHASSOUI Amine

Chirurgiepédiatrique

WARDAKarima

Microbiologie

ELATIQI Oumkeltoum

Chirurgieréparatrice et
plastique

ZBITOU Mohamed Anas

Cardiologie




ELBAZ Meriem

Pédiatrie

ZOUIZRA Zahira

Chirurgie Cardio- vasculaire

ELJAMILI Mohammed

Cardiologie
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Le projet touche a sa fin. I[ est temps de remercier les mains et surtout les ceeurs derriére cette
naissance.

C'est pour la premiére fois que mon émotion immense reste insuffisante pour créer des phrases,
des lignes, un remerciement. Mais je prends mon courage a deux mains et je me lance dans [espoir
de trouver les bons mots, surtout les bons.

Je dédie cette these...



A mon cher Dieu, Allah:

Je me permet de vous tutoyer parce que j'ai toujours ressenti ta présence bienveillante, proche et
amicale. Mon cher Dieu, je te remercie en premier parce que sans toi, rien ne vaut.

Allah, le plus puissant, qui a illuminé ma voie, qui a facilité mes épreuves, qui a apaisé mon dme
aux moments les plus difficiles, je vous dois ce que je suis devenue. Je vous remercie.

Sl g Ladlos oy ranS el ) a2y ) SrasS el ] in oy lraa]
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" W mon pere BENALLAL Mhamed

Vous étes un homme intelligent, intégre, aimable et serviable.
Cune dedicace ne saurail exprimer [amour, [estime, le devouement
Nof [e respect que jai toujours eu pour vous. Rien au monde ne vaul les

v ‘, [P orts fournis jour et nuit pour mon édication et mon bien étre. Ce
YU travailest [e fruit dé tes sacrifices que tu as consentis pour mon
L . . .
g education et ma formation.
L Chague ligne de cette thése, chiaque mot et chaque lettre ¢ exprime la
| @ reconnaissance, le respect, [estime et le merct d étre mon pere.
f A : “ &4 s - )ﬁ' -~ - ~ - -~ [’
' Jespere pouvoir t fionorer un jour el jaire la fierte comme tu jais la
\ mienne.

A

ma trés chiere et merveilleuse mere LMSSAADA LALLA
Ralima

yLa plus douce et la plus armante. Ti representes pour mor (e symbole

A4 7y, bonte par excellence, la source de tendresse et [exemple du

v devouement.

;rf A lindispensable et merveilleuse compagne, confidente, complice,

educatrice et collaboratrice que tfu reussis d étre chaque jour, je te

remercie pour tous les sacrifices que liu fais depuls ma naissance.

'\f Aucune dedicace ne saurait étre assez eloguente pour exprimer tout

’\ ce que tu merites. Aucun fiommage ne saurail lransmettre d sa juste

il valeur, [amour et le respect que je porte pour toi.

’ \ Ta generosite exemplarre et ta présence constante ont jfart de mor ce

Y @ que je Surs aujourd AL

“V \" Puisse Dieu tout puissant te protéger du mal, te procurer longue vie,
;; sante et bonfieur afin que je puisse te rendre un minimum dae ce gue je

‘ te dois.

Longue vie d toi maman. je t aime tres fort.

\r_...-—'_:’._.-——-, o i e P
A ST
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chiers frérves Molhiamed, Abderraltiim, Youssef et leurs femmes, et
mes pelits f[rerves Oussama et Hamza.

/ W Vous dedie ce travail en temoignage de [amour que jai pour vVous

. »-r‘ef que je suis parvenue d vVous rendre fier de votre soeur. Puisse Dieu

L Vous preserve el vous procure le bonfieur et la reussite, et vous aide a
wf 1 ” realiser vos réves. Que Dieu nous unit a jamarts.
%
(W )\, )
;.,'.\f Je vous aimme.

2 A mes anges: Israa, Rayane el Zivad .

Avec tous mes vaeux de bonfieur et de reussite dans la vie qgui

W sannonce devant vous. Que dieu vous garde et vous accorde une vie
v ¢ pleine de bonheur et de succes.

A mes amis et collegues et a lous mes enseignants

{7 ;e Vous dedie ce travail en temoignage de ma reconnaissance et de
UV mon respect et je vous soufiaite a tous longue vie pleine de bontieur

et de prosperite.

A Tout le personnel de service de Neurochirurgie ade

L Hopital Militarre Avicenne de Marrarkect

W, A tous ceux et celles gui me sont chers et que jai involontairement
omis de citer.

Yceux qui ont pour mission cette peniple tdche de soulager [élre

mmain el dessayer de Ui procurer le bien-étre pAysique, psychiigue et
W ; ﬁ! social.

A tous les malades. ..

Je leur soutiaite prompt retablissement.
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A NOTRE MATTRE FT PRESIDFINT DE THESE:
Professeur L MEHDI ATMANF
Professeur agrégé de Radiologie

Nous vous remercions de [fionneur gue vous nous avez jait en
acceptant de presider notre jury. Nous Vous remercions de votre
enseignement et
ouUs Vous sommes tres reconnaissants de bien voulory porter intereét a

ce travail. Veuillez trouvez ici, Professeur, [expression de nos

Sinceres remercienents.

A NOTRF MATTREF FT RAPPORTFUR DF THESFE
Professeur AXHADDAR ALT

Professeur de Neurochirurygie

Nous sommes trés (ouches par [fionneur gue Vous nous avez jait en
acceptant de nous confier ce travail. Vos qualites iumarnes et
Scientifigues arnsi gue votre modestie nous ont profondement

marque et nous servent d exemple. Vous nous avez a chaque fors
reserve un accuerl aimable et bienveillant. Veuillez accepter,

cher maitre, dans ce travail

(assurance de notre estime et notre respect.



A NOTRF MATTRF FT JUGF DF THESF .
Professeur BELHAD] Ayout

Professeur d’Anesthésie-Reéanimation

»Yous avez spontanement accepte de faire partie de notre jury. Nous
J? @jgﬂéﬂbﬂf vos qualites professionnelles et fiumaines. Veuillez trouver

lici, Professeur, [expression de notre profond respect.

A NOTRE MATTRE FT JUGF DF THESE:
Professeur LAKOUICHMI Motiamed
{ Professeur agrege de Chirurgte Maxillo-faciale et Stomatologie

Nous sommes particulierement touchiés par la
spontanerie et la gentillesse avec lesquelles vous avez
bien voulu accepter de juger ce travail.

Nous sommes lres sensiples d votre accueil [res
armable.

Votre competence et votre serieux sont pour nous un
noble ideal.

Veuillez accepter, cher maitre, ce travail avec toute
notre estime et notrve profond respect.
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ACSOS : Agression Cérébrale Secondaire d’Origine Systémique.

AMM : Artére Méningée Moyenne.

AT : Accident de Travail.

AVP : Accident de la Voie Publique.

CHR : Centre Hospitalier Régional.

ECG . Electrocardiogramme.

EEG : Electroencéphalogramme.

FC : Fréquence Cardiaque.

FCP : Fosse Cérébrale Postérieure.

FR : Fréquence Respiratoire.

FTP : Fronto-Temporo-Pariétal.

GCS : Glasgow Coma Scale.

HED /EDH : Hématome Extradural.

HMA :Hopital Militaire Avicenne.

HSD : Hématome Sous Dural.

HTA : Hypertension Artérielle.

HTIC : Hypertension Intracranienne.

IPP : Incapacité Permanente Partielle.
IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique.
ITT . Interruption Temporaire de Travail.

LCR : Liquide Céphalo-Rachidien.
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PA

PCC

PCI

PEC

PIC

PNO

RX

SAMU

TC

TDM/CT

VVP

: Oxygénothérapie.

: Pression Artérielle.

: Plaie Cranio-Cérébrale.

: Perte de Connaissance Initiale.

: Prise En Charge.

:Pression Intracranienne.

: Pneumothorax.

: Radiographie.

: Service d’Aide Médicale d’Urgence.

: Traumatisme Cranien.

: Tomodensitométrie /Computed Tomography.

: Voie Veineuse Périphérique.
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Les traumatismes cranio-encéphaliques constituent un probléme important de santé
publique. lls engagent aussi bien le pronostic vital que fonctionnel. Ils peuvent engendrer un

taux de mortalité de 50 % et des handicaps permanents chez les survivants[1].

L’hématome extradural (HED) est une complication rare, mais non exceptionnelle des
traumatismes craniens. C’est une collection de sang, due au saignement de vaisseaux
extraduraux intracraniens, entre la table interne du crane, rigide et indéformable, et la dure

mere qui recouvre I'encéphale souple et dépressible.

Son tableau classique est fait par la succession, d’une perte de connaissance initiale, suivie
d’un retour a un état normal de la conscience (intervalle libre), puis apparition des signes

neurologiques avec aggravation de I’état de conscience.

L’HED constitue une extréme urgence neurochirurgicale, avec [|’avenement de la
tomodensitométrie cérébrale son diagnostic est devenu facile. Son pronostic vital et fonctionnel

est intimement lié a la rapidité de la prise en charge en milieu neurochirurgical.

Ce travail a pour objectifs : d’analyser les particularités épidémiologiques, cliniques,
radiologiques, thérapeutiques et évolutives de I’hématome extradural intracrdnien post-
traumatique. Et cela, a travers une étude rétrospective concernant 34 patients porteurs d’un HED
et pris en charge par le service de neurochirurgie de I’'H6pital Militaire Avicenne de Marrakech

(HMA) sur une période de 6 ans entre janvier 2014 et décembre 2019.
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|. TYPE D’ETUDE :

Notre travail est une étude rétrospective descriptive, a propos de 34 patients admis au
service de neurochirurgie de I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech, pour HED intracranien
post-traumatique, durant une période de 6 ans, allant du mois de Janvier 2014 au mois de

Décembre 20109.

II. METHODES DE SELECTIONS :

1. Criteres d’inclusion :

Tous les patients qui ont été pris en charge par le service de neurochirurgie de

I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech.

2. Criteres d’exclusion :

- Tous les dossiers dont la date d’admission était en dehors de la période
comprise entre 01 Janvier 2014 et 31 Décembre 2019, ont été exclus.

- Les dossiers dont les données étaient incomplétes.

- Les patients ayant un HED confirmé et pris en charge dans le méme service
mais dont les dossiers sont introuvables (3 dossiers).

- Les patients hospitalisés pour HED au service de neurochirurgie puis
transférés a un autre service et dont les dossiers sont introuvables dans les archives.

- Les patients ayant un HED spontané.

Ill. METHODES DE RECUEIL ET ANALYSE DES DONNEES :

La collecte des données a été réalisée a partir du registre des admis au service de
neurochirurgie et les dossiers des malades hospitalisés pour HED intracranien post-traumatique
au moyen d’une fiche d’exploitation préétablie comportant des données épidémiologiques, para

cliniques, thérapeutiques et évolutives (voir annexe n°’1).

Nous avons recueilli et analysé les parametres suivants :
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1. Données de l'interrogatoire :

* |[dentité : Nom, prénom, profession
* Origine du malade
» Antécédents
» Epidémiologie :
Age, sexe
Délai de consultation.
Mécanisme et nature du traumatisme cranien.

Durée d’hospitalisation

2. Examen clinique :

v" Signes de détresse vitale
Existence d’une perte de connaissance initiale

Existence d’un intervalle libre

v
v
v" Examen neurologique
v' Examen local

v

Les lIésions associées

3. Examens complémentaires :

v" Tomodensitométrie
v’ Radiographie simple

v' Autres examens

4. Traitement :

v Mesures de réanimation
v Traitement médical

v’ Traitement chirurgical
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5. Evolution :

v" Favorable
Défavorable

Complications

D N NN

Déces
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I. EPIDEMIOLOGIE

1. FREQUENCE :

Le nombre total des patients admis dans le service de neurochirurgie de I’Hopital Militaire
Avicenne de Marrakech pour prise en charge d’un HED aigu post-traumatique durant la période

allant du janvier 2014 au décembre 2019 était de 34 cas.

Nombre de cas

2014 2015 2016 2017 2018 2019

Année

Figure n°1 : Le nombre des cas d’HED admis par ans.

On remarque une augmentation de l'incidence, au cours des deux dernieres années. Elle

estde 11 cas en 2018.

Durant la méme période, nous avons collecté sur un total de 714 cas de traumatisme

cranien, 34 cas de L'HED, soit 4.76%.
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Tableau n° | : Fréquence des HED par rapport aux TC selon les années.

ANNEE Nombre d’HED Nombre de TC HED/TC
2014 2 116 1.7%
2015 2 120 1.6%
2016 6 130 4.6%
2017 5 125 4%
2018 11 105 10%
2019 8 118 6%
Total 34 714 4.76%
2. AGE :

L’dge moyen de nos patients était 29 ans avec des extrémes allant de 9 ans a 62 ans.

La tranche d’age la plus touchée était des jeunes comprise entre 15 et 30 ans (voir tableau

n° 1l).

Tableau n °ll : Répartition des patients en fonction des tranches d’age.

AGE (en années) NOMBRE %
0-15 3 9%
15-30 18 53%
30-45 6 18%
Plus de 45 7 20%
Total 34 100%
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Figue n°2 : Répartition des patients en fonction des tranches d’age.
3. Sexe:

Nous avons noté une prédominance masculine avec 33 hommes et une seule femme avec

un sexe ratio de 33 en faveur du sexe masculin (Tableau ci-dessous).

Tableau n°lll : Répartition des patients selon le sexe.

Sexe Nombre %
Masculin 33 97%
Féminin 1 3%

Total 34 100%

-10 -
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B hommes

m femmes

Figure n° 3 : Répartition des patients selon le sexe.

4. Origine et profession :

Comme notre terrain d’étude est I’hopital militaire, la plupart de nos patients sont des
militaires ou leurs familles. La majorité de nos patients étaient référés des hopitaux régionaux :
CHR Beni Mellal (14), CHR Agadir (4), CHR Ouarzazate (3) et seulement (13) patients étaient de

Marrakech.

5. Etiologies :

Les étiologies des traumatismes sont représentées par :

v Les accidents de la voie publique : dans 24 cas, soit 70% des cas.
v' Les chutes : dans 7 cas, ce qui représente 21%.

v' Les agressions : dans 3 cas, soit 9%.

-11 -
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mAVP
 Agréssion

Chute

Figure n° 4 : Répartition des cas selon I’étiologie du traumatisme.

6. Les comorbidités :

Trente deux (32) Patients soit 94 % étaient sans antécédents pathologiques particuliers,

alors que deux (2) patients avaient des antécédents d’HTA et de tabagisme.

7. Le délai de consultation :

C’est le délai entre le traumatisme cranien et I'admission au service des urgences. Il était de :

- moins de 6 heures chez 28 patients, soit 82% des cas. 2 patients étaient admis avant 24 h.
alors que 2 patients étaient admis avant 48h ce qui représente 6 %. Seulement un patient était
admis dans les 48 h suivant le traumatisme et un autre qui a trainé 48h avant d’arriver a

I’hopital.
La majorité de nos patients ont été admis avant les premiéres 6h aprés le traumatisme.

8. Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation était de deux semaines dans la moitié des cas, avec une

moyenne de 16 jours.

-12 -
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18
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1 semaine 2 semaines 3 semaines 4 semaines
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Figure n°5 : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation.

II. ETUDE CLINIQUE :

A. LA PEC PRE-HOSPITALIERE :

1. Transport et orientation des malades :

Le transport des malades admis dans le service était assuré essentiellement par des
ambulances non médicalisées de la protection civile ou les ambulances des hopitaux de la

région.

Un (1) seul patient a bénéficié de transport médicalisé (intubé, ventilé en présence d’un

médecin).

2. La durée entre le traumatisme et I’admission :

Le délai de la prise en charge mentionné dans nos dossiers varie entre 4 et 24 heures.

-13-
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B. LA PEC EN MILIEU HOSPITALIER :

1. Perte de connaissance initiale :

La perte de connaissance initiale (PCl) a été observée chez 30 cas, soit 88 % des patients

(Figure n° 6).

PCI+ PCI-
88 % 12%

E—

Figure n° 6 : Répartition des patients selon la présence de la notion de PCI.

2. Intervalle libre :

L’intervalle libre est I'existence d’une période exempte de tout symptome aprés le
traumatisme cranien. Considéré, depuis longtemps, comme un signe capital de I’hématome

extradural, il n’a été retrouvé que chez 13 cas, soit 38% des patients seulement.

La durée de I'intervalle libre était variable :

Tableau n°’lV : Répartition des patients selon la durée de I’intervalle libre.

2-6 heures 9
6-24 heures 2
>24 heures 2

-14 -
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3. Examen clinique :

a) Examen général :

L’état hémodynamique et respiratoire a I'admission était stable chez 32 cas (soit

94%). Et seulement 2 patients étaient instables 6%, c’étaient des polytraumatisés.

b) Examen neurologique :

< Etat de conscience :

Le score de Glasgow a I'admission était supérieur a 13 chez 32 de nos patients.

Tableau n° V : Répartition des patients selon I’état de conscience.

GCS Nombre %
15 18 53%
13-14 14 41%
7-12 2 6%
3-6 0 0

- 15 -
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GCS(7-12)
6% - —

GCS(13-14)
41%

GCS (15)
53%

mGCS(15) mGCS(13-14) mGCS(7-12)

Figure n°7 : Répartition des patients selon le GCS.

On note 6% des malades étaient des traumatisés craniens graves avec un GCS

<8.

7

< Signes neurologiques :
Les signes d’HTIC sont notés chez 30 cas soit 88 % des patients dominés par
les céphalées chez 30 cas puis les vomissements chez 22 cas. Alors que les signes de

focalisation sont présents chez 5 cas soit 15% des patients.
Comme le montre le tableau ci-dessous.

Tableau n° VI : Répartition des signes neurologiques.

Signes neurologiques Nombre de cas %
Signes d’HTIC 30 88%
Convulsions 1 3%
Déficit moteur 1
Si d
|gn‘es .e Anisocorie 3 15%
focalisation
Troubles visuels 1
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c) Examen local et locorégional :

+ Lésions du scalp :
Les plaies du cuir chevelu étaient présentes chez 38% de nos patients. Alors que 17% de

nos patients avaient des hématomes du scalp.

4+ Au niveau de la base du crdne :

Aucune lésion n’a été mentionnée.

*+ Au niveau du massif facial et /ou I’orbite :
Les lésions maxillo-faciales étaient présentes chez 18 patients, soit 52% des cas

et sont faites surtout de fractures osseuses :mandibule (11), os zygomatique (7)

+ Au niveau de la sphére ORL ;
Deux (2) patients soit 6% avaient des traumatismes de la sphere ORL a type d’otorragie et
d’épistaxis.

d) Les Iésions associées systémigues :

Un bilan lésionnel systématique réalisé chez tous les patients de notre série, a permis de

déceler les lésions extra-craniennes suivantes :

> Le traumatisme des membres représente la principale lésion associée aux traumatismes
crdniens avec 6 cas dans notre série soit 18%, touchant successivement la jambe :
fracture ouverte du tibia chez 3 patients puis I'avant-bras : fracture de I'extrémité
inferieure du radius chez une patiente et du bras chez 2 patients.

> Le traumatisme thoracique a été diagnostiqué chez un patient a type de PNO de faible

abondance.

> Par contre aucun cas de traumatisme du rachis cervical n’est enregistré.

-17 -
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Tableau n °VII : Répartition des patients selon les Iésions associées systémiques.

Siege de la Iésion Nombre %
Membre 6 85%
Thorax 1 15%

I1l. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

1. Le bilan radiologigue :

Les principaux examens complémentaires réalisés chez nos patients sont :
La radiographie standard du crane et la TDM cérébrale.
Aucun de nos patients n’a bénéficié de I'lmagerie par Résonnance Magnétique (IRM).

1-1  Laradiographie standard du crane :

Réalisée chez uniquement 8 patients de notre série, soit 24 % des cas. Elle a objectivé une

fracture simple dans 04 cas et une embarrure chez 01 patient. Néanmoins, elle était normale

dans 03 cas.
Tableau n °VIII : Les lésions observées dans la radiographie du crane.
Données de la RX Nombre %
normale 03 37%
fractures 04 51%
Embarrure 01 12%
Total 08 100%

-18-
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M Fait

® Non fait

Figure n°8 : Répartition des patients selon le taux de réalisation de la RX.

1-2  Latomodensitométrie cérébrale (TDM) :

La TDM cérébrale est I’examen de choix permettant en urgence de faire un bilan
lésionnel complet et établir I'indication opératoire. Réalisée chez tous nos patients, elle a
montré des images typiques d’hématome extradural (HED) (lentille biconvexe) et 01 cas
exceptionnel d’HED bilatéral.

L’examen tomodensitométrique a permis de préciser :

1-2-1 siege de I’'HED :

La localisation sus tensorielle était majoritaire avec 100 % des HED, aucune
localisation sous tensorielle n’a été enregistrée.

Le siege temporo-pariétal était le plus fréquent avec un taux de 33%, suivi par la région
frontale dans 27% des cas, puis la région fronto-temporale (15%) et la région temporale (12%),
pariétale (9%) et enfin I'occipitale (4%).

Tous les HED étaient du méme c6té de la fracture cranienne, a part 2 cas ou I’'HED était

du c6té opposé a la fracture.

-19-
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Tableau n’IX : Répartition selon le siége de I’HED.

Siége de I’ HED Effectif %
Temporo-pariétal Droite 08 11 33%
Gauche 03
Frontal Droite 06 9 27%
Gauche 03
Fronto-temporal Droite 04 5 15%
Gauche 01
Temporal Droite 02 4 12%
Gauche 02
Pariétal Droite 02 3 9%
Gauche 01
Occipital - 02 2 4%
Total - - 34 100%
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H Droite

m Gauche

Figure n°9 : Répartition des patients selon la topographie de I’HED.

1-2-2 : Aspect de I’'HED :

L'aspect hyperdense en lentille biconvexe, a été retrouvé chez la totalité des

patients.

1-2-3 : Epaisseur de I’HED :

C'est la distance maximale entre la table interne du crane et le parenchyme
cérébral, calculée sur les coupes scannographiques axiales.

Nous avons subdivisé les HED en fonction de I’épaisseur en :

.-";-. ‘\...
e Lame d’HED : <15mm. £ 3
o Petite : 15<petit<30mm H .I
e Moyenne : 30<moyen<50mm x{xxm b
e Grande :>50mm. € : épaisseur
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Tableau n°X : Les catégories de I’HED en fonction de I’épaisseur.

Epaisseur Lame Petite Moyenne Grande Total
Nombre 13 5 12 4 34
% 38% 14% 36% 12% 100%
Répartition selon I'épaisseur de I'HED
Lame Petite Moyenne Grande
14
12
10
8
6
4
2
0
Lame Petite Moyenne Grande

Figure n °10 : Les catégories de I’HED en fonction de I’épaisseur.

Chez 38 % de nos patients, I’'HED était une lame et 36% des patients avaient un HED
d’épaisseur moyenne. Neuf (9) patients sont admis au départ avec une lame qui s’est aggravée

secondairement.

1-2-4 : Site de fracture :

Dix neuf (19) patients avaient des fractures du crane soit 57% des cas alors que 11
patients n’ont pas présenté de trait de fracture individualisable a la TDM.
Les traits de fractures ont été mis en évidence, au niveau temporale chez 37 % de nos

patients.
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Tableau n°Xl : Le site de la fracture cranienne dans I’HED.

Fractures Nombre %

Temporales 7 37

FTP 5 26

Pariétales 2 11

Pariéto-temporales 3 15

Frontales 2 11
Total 19 100 %

+ Co6té de la fracture :
La fracture cranienne était majoritairement du coté droit dans 35% des cas, I'atteinte
bilatérale était présente chez un seul (1) patient.

Tableau n °XIl : Le c6té de la fracture dans I’HED.

Fracture du crane Nombre %
Droite 12 35%
Gauche 7 20%
occipitale 1 3%
Absente 14 42%
Total 34 100%

1-2-5 : Effet de masse :

C’est I'effet de masse exercé sur la ligne médiane et les ventricules latéraux, il a été

retrouvé chez 11 cas, soit 33% de nos patients.
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Figure n°11 : Le nombre des patients selon I’effet de masse.

1-2-6 : Les lésions cranio-encéphaliques associées :

Nous avons rapporté 23 cas d’HED associé a d’autres lésions cérébrales ce qui
représentent 67%. Les contusions et les hémorragies méningées sont les lésions les plus

fréquentes, avec respectivement 6 et 5 cas.

Tableau n°XIll : Les Iésions cranio—encéphaliques associées a I’'HED.

Lésions Nombre de cas %
Contusion cérébrale 6 26%
Hémorragie méningée 5 22%
PCC 3 13%
HSDA 3 13%
(Edéme cérébral 3 13%
Embarrures 2 8%
Engagement sous falcoriel 1 5%
Total 23 100%
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f W Effectif

Figure n°12 : Les lésions cranio—encéphaliques associées a I’HED.

A noter que tous nos patients ont réalisé une TDM de contrble avant leur sortie de
I’hopital.

1-3  Imagerie par résonnance magnétique (IRM) :

Aucun de nos patients n’a bénéficié d’'une IRM.

2. Le bilan biologique :

Tous nos patients ont réalisé un bilan biologique préopératoire et dans le cadre
d’évaluation du retentissement, fait d’'une numération de la formule sanguine (NFS), un bilan
d’hémostase : TP /TCA, INR, un bilan rénal: urée / Créatinine, une glycémie a jeun, un

ionogramme sanguin et un groupage sanguin ABO-Rh.
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IV. TRAITEMENT :

A. DECISION THERAPEUTIQUE :

Le traitement de I'HED reste une urgence neurochirurgicale. En effet, Les résultats de
notre série montrent que 44% des patients ont bénéficiés d’un traitement chirurgical en
urgence (Tableau n°® XIV), alors que dans 26% des cas, I'indication chirurgicale a été posée

ultérieurement soit :

> Suite a une détérioration neurologique.

> Ou apres une TDM de contréle, montrant une augmentation du volume de I’HED.

Alors que 30 % des patients, ont bénéficiés d’un traitement conservateur.

Tableau n °XIV_: Répartition des patients selon I’indication opératoire.

Traitement Nombre de cas %
Chirurgie en urgence 15 44%
Conver5|on- chlrurglcale.apres 9 6%
aggravation neurologique
Abstention chirurgicale 10 30%
Total 34 100

B. MOYENS THERAPEUTIQUES :

1. Traitement chirurgical :

a. Buts:

v" Lever la compression exercée par I’épanchement.
v' Stopper la source de saignement.
v" Traiter les Iésions associées.

v' Eviter la récidive.
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b. Technique chirurgicale :

Dans notre série, 24 patients ont bénéficié d’un acte chirurgical soit 70%.

Deux techniques ont été pratiquées : Craniotomie (volet) et craniectomie a os perdu.

Tableau n °XV :Les technigues chirurgicales pratiquée au cours de I’HED.

Technique Nombre %
Volet (Craniotomie) 18 75%
Craniectomie 6 25%
Total 24 100%

Tous nos patients ont bénéficié d’un drainage post-opératoire par un drain de Redon.
Un (1) seul patient a nécessité une cranioplastie suite a la perte osseuse aprés 12 mois du

post-opératoire initial.

c. Origine du saignement :

L’origine artérielle était la plus fréquente, dans 58 % des cas (Tableau n° XVI).

Tableau n°XVI : Répartition de I’HED selon I’origine du saighement.

saignement Nombre %
Artérielle (branches de I'artere méningée
14 58%
moyenne)
Veineux 7 30%
Osseux 3 12%
Total 24 100%

A noter qu'un méme HED peut présenter deux points de saignement d’origine

différente c’est le cas d’un seul patient qui a présenté un saignement a la fois artérielle et

osseux.
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2. Traitement médical :

a.  Sur les lieux de I’accident et durant le transport

Le transport des malades est assuré essentiellement par des ambulances non
médicalisées de la protection civile ou les ambulances des hopitaux de la région de provenance,
sauf un seul patient qui est admis selon les critéres d’un transport médicalisé (en présence d’un
médecin ; intubé ; ventilé) dans la premiere catégorie la prise en charge des patients n’a été

démarrée qu’au service d’accueil des urgences.
A I'admission, les patients ont bénéficié de :

Monitorage: PA, SO2, FC, FR, ECG.

+

% Prise de deux VVP.

+ Remplissage par du sérum salé SS 0.9%.
b

A I’hopital :
Le traitement médical est toujours entrepris seul ou en association au traitement

chirurgical. Une prise en charge en réanimation chirurgicale a été assurée chez 15 patients (45%)

dont 3 cas (9%) ont nécessité une intubation ventilation artificielle.

Durant I’hospitalisation tous nos patients ont recu un traitement antiépileptique :
(Valproate de sodium), un traitement antalgique : (paracétamol) 1g / 6h, un traitement
antiémétique : (métoclopramide), une protection gastrique a type d’IPP et une antibioprophylaxie

ou antibiothérapie a type d’amoxicilline acide-clavulanique a été instaurée.

V. EVOLUTION :

1. Evolution post-opératoire immédiate :

L’évolution précoce a été favorable chez 30 patients soit 88% alors que les 4

patients restant ont présenté des complications ce qui a nécessité la prolongation de
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leur hospitalisation ou leurs transferts en post-opératoire immédiat en réanimation, la

répartition de ces derniers était la suivante :

# 01 cas admis comateux, ayant un GCS<8.

£ 01 patient a présenté une méningite en post-opératoire (j+2) mis sous
antibiothérapie, avec bonne réponse.

+ Le 3éme été admis dans un tableau d’engagement temporal, avec un GCS fluctuant
entre 7 et 12 qui a présenté un saignement extradural modéré en postopératoire au
méme site (a la 3éme heure en post-opératoire avec reprise chirurgicale et la TDM
de contréle était rassurante).

+ Le dernier patient a eu des crises convulsives et un score GCS a 10, a gardé en
post-opératoire des troubles de conscience a type de somnolence.

Tableau n°XVII : Evolution des malades en post-opératoire.

Evolution Excellente Défavorable Déces
Nombre 30 4 00
% 88% 12% 00

2. Evolution a moyen et long terme :

Lors de la consultation de suivi des patients : 01 patient a présenté une infection du site
opératoire qui a nécessité des soins rapprochés avec une bonne évolution. Et un autre a présenté

une hémiparésie nécessitant la kinésithérapie avec récupération satisfaisante.

3. La mortalité :

Nous ne déplorons aucun décés dans notre série.

4. Pronostic:

Afin d’évaluer les séquelles fonctionnelles, nous avons utilisé le « Glasgow Outcome Scale

» (GOS). Cette classification se décompose en cing classes :

-29 -




Prise en charge de I’hématome extradural intracrdnien post-traumatique

GOS 5 =Bonne récupération : le patient a repris une vie normale ; il présente parfois des

troubles mineurs.

GOS 4=Incapacité modérée : le patient présente un handicap compatible avec une vie
sociale ; il est indépendant dans la plupart des activités de sa vie quotidienne ; il peut emprunter

seul les transports communs ; il peut reprendre un travail (éventuellement en atelier protégé).

GOS 3=Incapacité sévere : le patient est conscient mais dépendant dans les activités de la

vie quotidienne ; la reprise du travail est impossible.

GOS 2=Etat végétatif : absence de fonctionnement du cortex cérébral ; il existe une

respiration spontanée ; le patient déglutit la nourriture ; il est mutique.

GOS 1=Déces.

Dans notre série 89% des patients avaient une bonne récupération de I’activité ultérieure

avec un GOS 5.

Une grande proportion des patients se sentaient guéris, négligent les consultations post-
hospitalieres, et sont généralement « perdus de vue » quelques semaines aprés la sortie de

I’hépital. C’est pourquoi, nous n’avons pu calculer que le GOS a 3 mois.

01 patient a recu une rééducation fonctionnelle avec bonne évolution.

Tous les patients de notre étude victimes d’un AVP ou d’une agression (27 cas) ont
bénéficié d’un certificat médico-légal a type ITT (interruption temporaire de travail). Ce certificat
se définit par une période pendant laquelle une personne est médicalement inapte au travail a
une activité. Alors qu’aucun certificat a type IPP (interruption permanente partielle) témoin d’un

handicap n’a été délivré, avec une reprise totale de I'activité ultérieure.
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Figure n°13 : TDM cérébrale en coupe axiale montrant un hématome extradural pariétal gauche

exercant un effet de masse sur le ventricule latéral homolatéral. Notez I’aspect classique de la

collection juxta-osseuse hyperdense en lentille biconvexe.

Figure n°14 : TDM cérébrale en coupes axiales montrant I’évolution d’un hématome extradural

fronto—pariétal gauche. TDM initiale en fenétre parenchymateuse (A) et osseuse (B). Notez la

fracture frontale en regard (fleche) (B). Controle tomodensitométrique en postopératoire

immédiat (C) : ablation guasi-compléte de I’hématome. Controle TDM a 4 mois (D).
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Figure n°15 : TDM cérébrale en coupes axiales (A et D), en reconstruction sagittale apreés

injection du produit de contraste (B) et en reconstruction osseuse tridimensionnelle (C). Il existe

un hématome extradural occipital médian sus-tentoriel, isodense (étoiles) (A, B) en regard d’un

trait de fracture pariéto—occipital (fleches) (B). Le controle TDM postopératoire immédiat est

rassurant (D) : ’'hématome a été enlevé en totalité.

12:19:46/00.00

Figure n°16 : TDM cérébrale en coupes axiales en fenétres parenchymateuses chez le méme

blessé a 3 heures (A) et 9 heures (B) aprés I’accident. Initialement, il existait une lame

d’hématome extradural isodense en temporal a droite (A). Devant I’aggravation de I’état de

conscience du patient, la TDM de contrdle a montré une augmentation du volume de I’lhématome

extradural (B) et donc I'indication d’une évacuation chirurgicale.
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Figure n°17 : Vue peropératoire montrant le tracé de I’incision chirurgicale sur le scalp aprés

rasage. Le patient présentait un hématome extradural fronto-pariétal a gauche débordant sur la

région temporale homolatérale.

Figure n°18 : Vue peropératoire : aprés décollement du scalp et rugination du muscle temporal,

on découvre la fracture osseuse fronto—pariétale gui saigne (fleche).
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Figure n°19 : Vue peropératoire : aprés confection et ablation du volet osseux, on découvre la

collection hématique extradurale caillotée.

Figure n°20 : Vue peropératoire du volet osseux contenant des caillots de sang coagulés sur sa

face endocranienne.
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Figure n°22 : Vue peropératoire : réalisation de quelques points de suspension de la dure-mére

en périphérie du volet osseux (fleches) afin d’éviter la récidive postopératoire de I’hématome.
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Figure n°23 : Vue peropératoire : remise du volet osseux cranien suivi d’un drainage extra

cranien en fin d’intervention chirurgicale.
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l. HISTORIQUE :

L’HED est une pathologie connue depuis I'ére d’Hippocrate, qui préconisait une

craniectomie, du c6té opposé a I’hémiplégie [2].

La premiere description était en 1750 est attribuée a JEAN-LOUIS PETIT qui a mentionné
une caractéristique trés frappante de cette complication post-traumatique en I'appelant

I'intervalle lucide qui est maintenant connu comme l'intervalle libre.

HILL, en 1772, puis ABERNETHY en 1811 ont rapporté des cas d'hématomes extraduraux

intracraniens, attirant également l'attention sur la présence d'un intervalle libre[3].

Des 1816, CHARLES BELL publia les résultats de certaines expériences remarquablement
prémonitoires dans lesquelles il montra que, lorsque le crane du cadavre était frappé par un
maillet avec une force suffisante pour « secouer » la dure-meére, puis un colorant a été injecté

dans l'artére carotide, le colorant se rassemblait dans I'espace extradural[4].

L’HED était considéré comme une urgence selon JONATHAN HUTCHINSON (1867), dans

ses observations finales sur « Effusion de sang entre I'os et la dura mater » [5][6].

En 1885, JACKOBSON a réalisé une étude portant sur 71 cas d’hémorragie de |’artére
méningée moyenne, dont 10 ont survécu, donnant un taux de mortalité de 86%. Cette étude est
la premiére montrant que la survie est possible aprés un HED. Néanmoins, la mortalité due a
I'némorragie extradurale est restée extrémement élevée au fil des années malgré I'évolution de la

chirurgie et de la neurochirurgie modernes [7][8][9].

Aprés la deuxieme guerre mondiale, I’'intérét porté aux traumatismes craniens en général,
et a I'HED en particulier a augmenté considérablement, et de nombreux services de
neurochirurgie ont été créés a partir de 1950, permettant I'accueil de tous les traumatisés

craniens nécessitant une surveillance et des soins spécialisés [2][3].
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En 1972, I'avénement de la TDM a été révolutionnaire. Elle a permis un diagnostic plus
rapide et a facilité [I'évaluation de [I’extension, et de la multiplicité des Ilésions
intracraniennes[10][11].

En1986, DEVAUX et COLL ont insisté sur le role essentiel, de la TDM et de I'amélioration
des soins apportés aux traumatisés craniens dans les services spécialisés d’une part, et le role

des ambulances médicalisées d’autre part[11].

Ainsi le pronostic de I’HED était amélioré, et le taux de mortalité a baissé, en passant de
50% en 1969 a 12,5 % en 1981[11]. Et I'idée, qu’un taux de mortalité quasiment nul, paraissait

de plus en plus possible a obtenir[12].

II.RAPPEL ANATOMIQUE :

1. Crane :
Situé a la partie postéro-supérieure de la téte, le crane est une boite osseuse contenant

I’encéphale et les méninges.

Il comprend quatre os impairs médians qui sont : le frontal, I'’ethmoide, le sphénoide et

I’occipital, deux os pairs et latéraux qui sont le temporal et le pariétal (figure n°24).
Il est subdivisé en une volite (la calvaria) et une base.

La base du criane est percée de nombreux orifices pour le passage des nerfs et des
vaisseaux. On lui décrit une face interne : endocranienne (figure n°25) et une face externe :
exocranienne. Elle est divisée en trois fosses (étages) : une antérieure en rapport avec les lobes
frontaux du cerveau, une moyenne contenant I’hypophyse médialement et les lobes temporaux

du cerveau latéralement, et une postérieure pour le tronc cérébral et le cervelet.
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Figure n°24: Coupe sagittal médiane du crane montrant tous les os du crane[13].
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Figure n° 25 : Vue supérieure de la base du crine[13].

2. Les méninges :

2-1. Dure-mere :

Appelée méninge dure ou pachyméninge est la plus superficielle des trois méninges et
c’est aussi la plus épaisse et la plus résistante. Elle s’étend sans interruption depuis la voute
cranienne jusqu’a la partie moyenne du canal sacré. Elle enveloppe le cerveau et la moelle

épiniére jusqu’aux vertébres S2 et S3 du sacrum. Elle est résistante, inextensible.

Elle tapisse la face profonde des enveloppes osseuses. Adhérente dans son ensemble a la
paroi cranienne sauf dans la région temporale ou existe une zone décollable dite de Gérard

Marchant cette zone a été décrite par Gérard-Marchant en 1881 comme une « zone décollable »
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située dans la région temporo-pariétal, et s’étend d’avant en arriere du bord postérieur des
petites ailes du sphénoide jusqu’a 2 a 3 centimetre de la protubérance occipitale interne. Sa

longueur est de 13 cm.

Bord
supérieur
du rocher
Eord
postérieur
des petites
agiles de 'os
sphénoide
Endinion

Figure n°26: Vue sagittale gauche de la boite crinienne montrant la zone décollable de Gérard-

Marchant[13].

2-1-1. Surface interne et prolongements :

La surface interne de la dure-mére est tapissée par le feuillet pariétal de I'arachnoide. De
cette surface d’étend des prolongements ou des cloisons qui s’interposent entre les différents

segments de I’encéphale. Ces cloisons sont au nombre de quatre :

-La tente du cervelet : C’'est une cloison transversale, située a la partie postérieure de la
cavité cranienne, et sépare le contenu intracranien en deux étages : L’étage sus-tentoriel en haut
contenant le cerveau et I’étage sous-tentoriel en bas contenant le tronc cérébral et le cervelet
(fosse postérieure). Elle limite une ouverture ovale dans la tente appelée le foramen ovale de

Pacchioni ou incisure tentorielle ol passe le tronc cérébral.

- La faux du cerveau : ou grande faux est une cloison médio-sagittale impaire et séparant

les deux hémisphéres cérébraux, la faux du cerveau est située dans le sillon longitudinal
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(scissure inter-hémisphérique). Sa base contient le sinus droit et s’insere sur le faite de la tente
du cervelet, son bord supérieur contient le sinus sagittal supérieur, alors que son bord inferieur

contient le sinus sagittal inferieur.

- La faux du cervelet : ou petite faux est une cloison verticale et médiane, située a la partie

la plus postérieure de la boite cranienne et sépare les deux hémispheres du cervelet.

- La tente de I’hypophyse : Cloison horizontale, tendue au-dessus de la selle turcique et du

corps pituitaire.

Elle forme des gaines fibreuses autour des nerfs craniens et des nerfs rachidiens. Dans la
cavité cranienne elle se dédouble pour former avec la paroi osseuse des sinus veineux, voies de
drainage du sang veineux encéphalique. Enfin, elle émet a I'intérieur du crane des

prolongements qui forment des cloisons fibreuses appelées, selon le cas, faux ou tentes [11].

2-1-2. Vascularisation :

Les arteres de la dure-mere fournissent d’avantage de sang a la volte du crane qu’a la

dure-mére elle-méme. Le plus volumineux de ces vaisseaux :

+ L’artere méningée moyenne, est une branche de l'artére maxillaire interne, elle
pénetre dans le crane par le foramen épineux (trou petit rond) et chemine
latéralement sur le plancher de la fosse cranienne moyenne puis s'infléchit vers le
haut et vers l'avant sur la grande aile de I'os sphénoide, ou elle se divise en
branches antérieure et postérieure. La branche antérieure de I'artére méningée
moyenne chemine vers le haut jusqu'au ptérion puis s'incurve vers l'arriere et
monte en direction du vertex, la branche postérieure de I’artére méningée moyenne
chemine obliguement vers le haut et l'arriére et se ramifie dans la partie postérieure
du crane.

+ Artére méningée antérieure (origine : artére ophtalmique ou éthmoidale).
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4+ Artére méningée postérieure (origine : artére occipitale ou vertébrale ou

pharyngienne ascendante).

Pour les veines de la dure-meére sont souvent paires et ils accompagnent les artéres

méningées.

Opening of superior
cerebral vein

Parietal {posterior] and frontal (anterior)
branches of middle meningeal artery

Middle meningeal anery Venous lacuna
Superior
sapittal sinus
Anterior meningeal artery (from Dura mater
anterior ethmoidal artery)

Mastoid branch
of occipital artery

Anterior and posterior meningeal
branches of vertebral artery

Mastoid branch
of occipital anery

Meningeal branches of ascending pharyngeal artery

Tentorial branch (cut) and dorsal meningeal
branch of meningohypophyseal trunk

Middle and accessory meningeal arteries

Meningeal branch of posterior ethmoidal artery

Anterior meningeal artery (from anterior ethmoidal artery)
Winternal carotid artery and its meningohypophyseal trunk (in phantom)
Middle meningeal artery
Accessory meningeal artery
Superficial temporal artery
Maxillary artery

Posterior auricular artery
Occipital artery

External carotid artery

Figure n° 27:Vascularisation de la dure mére[13].
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2-1-3 : Innervation de la dure mére :

« Dure-mere de I’étage sus-tentoriel : Nerf trijumeau (V)

» Dure-mere de I’étage sous-tentoriel : Nerfs cervicaux supérieurs et nerf vague (X).
La dure mere bénéficie d’une innervation riche assurée principalement par des
terminaisons libres. Le nerf nasal, branche du nerf ophtalmique de Willis, donne des filets

éthmoidaux pour I'étage antérieur.
L'étage moyen est innervé par les trois branches sensitives du nerf Trijumeau.

La tente du cervelet est innervée par des branches du nerf ophtalmique. L'innervation
de la dure-mere de l'étage postérieur est assurée par des branches méningées des nerfs
pneumogastriques (X) et des nerfs cervicaux supérieurs. Les branches du nerf vague sont issues
du ganglion supérieur, puis pénétrent dans le crane par le foramen jugulaire. Les branches des

nerfs cervicaux supérieurs empruntent le canal hypoglosse.

2-1-4 : Adhérence et aqge :

Les adhérences de la dure-mere ne sont pas les mémes a tous les ages :

+ Chez I'enfant : 'adhésion est intime au niveau des sutures et beaucoup moins forte
sur les autres points.
% Chez I'adulte : L’adhésion est moins forte surtout au niveau des sutures. Cette

adhérence s’accroit au fur et a mesure que I’dge augmente.

2-2. Arachnoide :

Réseau fibreux conjonctif, elle s’adapte a la forme générale de la dure-meére dont elle
revét la face interne délimitant aussi I’espace sous-dural, formée de deux feuillets externes

adhérant a la face interne de la dure meére et d’un feuillet interne adhérant a la pie-meére.
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2-3. Pie-mére :

Mince transparente et vasculaire, elle recouvre entierement I'’encéphale sans lui adhérer.
Elle délimite avec I'arachnoide I'espace sous arachnoidien rempli de liquide céphalo-rachidien

(LCR). Son role c’est la circulation du LCR.

Coupe coronale Veines diploiques Granulation arachnoidienne

et dissection y e Veine cérébrale parcourant I'espace subdural pour entrer dans le sin
Sinus sagittal supérieur

Dure-mére (couches périostées et méningées)

Veine émissaire Espace épidural (siége de 'hématome épidural)

? i Arachnoide
Collatérales frontales et pariétales

de la veine temporale superficielle Espace subarachnoidien

Rameaux frontal et pariétal de Pie-mére
I'artére temporale superficielle Arteraetveine méningé

. ﬂ]()yEI1T1ES
Fossette granulaire

contenant une grnnulal\on
arachnaidienne

Artére et vei
temporales
moyennes et
Lacune veineuse superficielleg
Sinus
sagittal
inférieur

Veines thalamo-striée supérieure et
choroidienne, veines cérébrales
internes, et plexus choroide du

F 5 Veines cérébrales moyenne prof
ventricule latéral

et moyenne superficielle

Figure n° 28: Coupe frontale au niveau du sinus longitudinal supérieur[13].

2-4. Les espaces :

4+ L’espace extradural : Virtuel au niveau de la volte, inexistant au niveau de la base
du crane.
4+ L'espace sous-dural : situé entre la dure-meére et l'arachnoide. Il est virtuel et

seulement traversé par les veines cérébrales allant se drainer dans les sinus
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veineux. Une hémorragie issue de ces veines forme un hématome sous-dural a
développement habituellement lent.

L'espace sous-arachnoidien : compris entre la pie-mére et l'arachnoide. Il est
cloisonné par les trabéculations arachnoidiennes, et contient le liquide céphalo-
rachidien (LCR). Cet espace est traversé par les artéres cérébrales, les veines

corticales ainsi que les nerfs craniens.

2-5. Les sinus veineux :

Ce sont des canaux veineux, formés dans des dédoublements de la dure-mere, qui vont

drainer le sang du cerveau principalement vers la veine jugulaire interne. lls peuvent étre divisés

en deux groupes :

+

*

Postéro-supérieur : Centré sur la faux du cerveau et la tente du cervelet. Il
comprend le sinus longitudinal supérieur (SLS) qui chemine dans le bord supérieur
de la faux. Le sinus longitudinal inférieur (SLI) longe le bord inférieur de la faux. Le
sinus droit situé dans la base de la faux du cerveau. Deux sinus transverses
(latéraux) situés dans la grande circonférence de la tente du cervelet. Le sinus
sigmoide descend dans une gouttiere suivant la suture pétro-occipitale jusqu’au
foramen jugulaire.

Antéro-inférieur : Centré sur les sinus caverneux situés de part et d’autre de la
selle turcique. Il est traversé par les structures qui pénétrent dans l'orbite par la
fissure orbitaire supérieure (fente sphénoidale) c'est a dire les nerfs oculomoteurs
et le sang veineux : Le sang veineux, l'artére carotide interne, le nerf abducens
(moteur oculaire externe, VI), des nerfs craniens dans le dédoublement interne de

la paroi latérale, de haut en bas :

% Nerf oculomoteur (moteur oculaire commun).

< Nerf trochléaire (pathétique, IV).

% Nerf ophtalmique de Willis (V1).
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7

< Nerf maxillaire (maxillaire supérieur, V2).

Sinus sagittal supérieur
: Veines en pont
Coupe sagittale
Grande veine cérébrale (de Galien)

Tente du cervelet

Sinus sagittal
supérieur

Faux du cerveau

Sinus sagittal inférieur

Sinus sphéno-pariétal

Sinus intercaverneux
antérieur et postérieur

Sinus
pétreux supérieur

Plexus
veineux basilaire

Sinus
Ppétreux inférieur

Vers le
foramen jugulaire

Plexus veineux vertébral (de Batson)

Sinus sigmoide

Sinus transverse

Sinus occipital

Faux du cervelet

;'F H;,fﬁ; Confluent des sinus

Figure n°29 : Sinus veineux de la dure-mere [14].

3. Cerveau :

C’est une masse ovoide a grosse extrémité postérieure, formée de deux parties symétriques : les
hémispheres cérébraux droit et gauche, ils sont séparés par la scissure inter hémisphérique et

sont réunis par les commissures.

Le cerveau mesure 16 cm de long, 14 cm de large, 12 cm de haut. Il est divisé en

diencéphale ou cerveau intermédiaire et en télencéphale ou cerveau hémisphérique.
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On distingue trois faces aux hémisphéres cérébraux : latérale ou externe, inféro-médiale

ou interne, et basale ou inférieure.

Sugrerior (superomadiall margin of cerebram

Pastcentral gyrus

Postcemral sulcus

Supramarginal gyrus

Superior parietal lobule

Central sulcus
Preceniral gyrus
Precentral sulcus
Frontal (F), frontoparictal (FP
and temmparal (T) opercula

Superior frontal gyrus. Inragaristal sulous

Superior fromal sulcus Inferior parietal lobiule
Argular gyrus

Middle fromal gyrus
Parietooccipital sulcu

Transverse
occipilal sulcus

Inferior fromtal sulcus

Inferior frontal gyrus .
BY Calcarine fissure

\ = Chcipital pole

Lunate sulcus
{inconstant]

Frontal pole

) Anlerion ramus
Lateral {sylvian) fissure € Ascending ramus
Posterior ramus

= Preoccigilal notch
Irderior dinderolateral) et

margin of cerehrum
Temporal pole

Superior temporal gyrus Inferior temporal gyrus
Superior termporal sulcus
Middle temporal gyrus
Infericor temporal sulcus

Parietal lobe

Crecipital lobe

Central sulcus of insula

Circular suleus of insula

Figure n °30 : Vue latérale gauche de I’encéphale [13].

4. Liguide céphalo-rachidien(LCR) :

Le liquide céphalo-rachidien occupe deux espaces : le systéme ventriculaire (central) et
I’espace sous arachnoidien (périphérique), son volume dans ces deux compartiments est en

moyenne de 140 ml, il est incolore, pauvre en potassium et en glucose.
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Le LCR est produit par : les plexus choroides (60%), le tissu nerveux cérébral et médullaire
(40%), sa résorption se fait essentiellement au niveau des granulations de Pacchioni localisées de

part et d’autre du sinus longitudinal supérieur.

5. Vaisseaux sanqguins :

Les vaisseaux artériels forment a la surface du névraxe a l'intérieur de la pie-mere un fin
réseau de tres petit calibre d’olu naissent des arteres qui acheminent vers la profondeur et sont
toujours de type terminal. Ces artérioles se résolvent en capillaires qui donnent naissance a des
veinules gagnant les veines périphériques situées a la surface extérieure du névraxe. Ces
vaisseaux sont entourés d’une gaine péri-vasculaire séparée des vaisseaux par un espace dit
espace intra-adventitiel ou circule la lymphe qui se draine vers le liquide cérébro-spinal, qui

entoure le névraxe et remplit les cavités ventriculaires.

Le névraxe occupe environ 70 a 80% de I’ensemble ; le volume sanguin est de 32 a 58ml

pour un cerveau moyen de 1400g.

I1l. ANATOMOPATHOLOGIE :

1. Localisation de I’HED :

1 -1 : Localisation typique :

Elle est représentée par I’hématome temporo-pariétal dans un tiers des cas [14]. Cette
fréquence est due au passage de l'artére méningée moyenne et de ses branches, et a la

fréquence des traumatismes dans cette région.

1-2 : Formes topographiques :

a. Hématomes frontaux :

C’est une collection strictement localisée a I’étage antérieur du crane, ne franchissant
pas en arriere un plan passant par la petite aile du sphénoide. Le saignement est souvent de

point de départ difficile a déterminer méme opératoirement[15].

- 51 -



Prise en charge de I’hématome extradural intracrdnien post-traumatique

L’évolution est souvent lente avec constitution en quelques jours d’un syndrome d’HTIC,
associé parfois a des troubles du comportement. Cette localisation présente le risque

d’engagement brutal apres une période quiescente [16].

b. Hématomes temporaux :

Ils peuvent revétir deux formes classiques. L’évolution rapide vers I’engagement

temporal en est la principale particularité.

- Les hématomes latéraux : ils se collectent en regard de I’écaille temporale et diffusent
vers le haut et 'arriere dans le classique zone décollable de Gérard Marchant. lls correspondent
a la description classique type de I’hématome extradural. La région temporale est intéressée
dans plus de la moitié des cas (temporaux 12 %, temporo-pariétaux 27 % front-temporo-

pariétaux 12 %).

- Les hématomes sous-temporaux : ils correspondent aux formes suraiglies. La fracture se
situe a la base du crane avec blessure de I'artére méningée moyenne dans sa portion la plus
volumineuse au niveau du trou petit rond. L’hématome souléve le lobe temporal et peut méme
donner par lui-méme des signes de compression pédonculaire directe (forme sphéno-temporale
de Duret). Il peut également diffuser vers I'écaille occipitale et s’étendre de facon importante

vers le centre de I’hémisphére ou vers la loge cérébelleuse[17].

¢c. Hématomes occipitaux :

IIs siegent essentiellement au niveau du péle occipital. L’élément vasculaire en cause

est lié a une atteinte soit :
-Du sinus latéral.
-De la partie postérieure du sinus longitudinal postérieur.

- Des rameaux méningés postérieurs.

d. Hématomes du vertex :

La localisation au niveau du vertex est rarement décrite dans la littérature[18], elle est
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généralement due a un saignement :[19]

- Des vaisseaux méningés surtout les malformations artério-veineuses préexistantes.

- Rarement du sinus longitudinal supérieur.

Le pronostic de ce type d’hématomes reste favorable [20].

e. Hématomes de la fosse cérébrale postérieure :

Cette localisation est rarissime par rapport aux HED supra-tentoriels. La symptomatologie
clinique peut étre insidieuse mais la détérioration neurologique est parfois soudaine et fatale, il
est suspecté chez tout traumatisé cranien ayant un point d’impact cervico-occipitale, plus que la

radiographie standard objective une fracture occipitale [21].

L’origine du saignement peut étre : le sinus transverse, le sinus latéral, le tronculaire ou
I’artere méningée postérieure, qui peuvent étre cisaillés ou perforés durant le traumatisme.
Pour notre étude aucun cas d’hématome extradural de la fosse cérébrale postérieur (FCP) n’est
enregistré.

f. HED bilatéral :
Ils sont rares, le tableau clinique est bruyant avec des troubles de la conscience au
premier plan. Dans la littérature, sa fréquence varie de 2 a 10%[22][23]. Dans notre étude 1

patient a présenté un HED bilatéral soit 3% des hématomes.

2. Lésions associées :

2.1-1L ésions endocraniennes :

Elles sont produites lors du traumatisme ou a ses suites, les lésions intracraniennes
associées peuvent étre diffuses ou multiples a distance (lésions de contre coup). Ces lésions
rendent difficile la conclusion aprés la clinique et sont la cause de la fréquente complexité du
tableau initial et de I'aggravation du pronostic , renforcant ainsi les indications larges du scanner

[21].
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Elles sont retrouvées dans10 a 50 % d’associations des lésions cérébrales sous-jacentes a
I’'HED (contusion, dilacération, hématome sous-dural, hémorragie méningée) selon ALLIEZ et

al[17].

Pour notre étude, nous avons rapporté 23 cas d’HED associé a d’autres lésions
cérébrales ce qui représentent 67%. Les contusions et les hémorragies méningées sont les

lésions les plus fréquentes avec respectivement, 6 et 5 cas.

2.2-Les lésions du scalp :

Elles sont quasi-constantes au point d’impact du traumatisme, d’expression variable allant

du simple hématome sans fraction cutanée jusqu’ aux plaies cutanées[21] .

Dans la littérature, les plaies du scalp sont le plus fréqguemment rencontrées comme
lésions craniaux-faciales a I'admission [24], selon la localisation, elles orientent vers I'existence,
le siege et le type de I’hématome sous-jacent. Les plaies du scalp accompagnent souvent un

HED[25][26].

D’aprés une étude faite par W.RATOVONDRAINY et al : 56,89% des cas d’HED ont une
lésion du scalp [26]. Seules les plaies du scalp orienteraient vers I'existence possible d’un

HED[27].

érie, i u uvé z 6 i ui
Dans notre série, les plaies du scalp sont retrouvées chez 38 % de nos patients ce

renforce les données de la littérature.

2.3-Lésions systémiques associées :

WAKRIM et al ont réalisé une étude concernant 633 patients présentant un HED. Les lésions
extra-craniennes étaient notées dans 23,67% des cas et elles sont dominées par les
traumatismes faciaux 11.5%, puis les lésions des membres 9.2% ,suivies des lésions thoraciques

[15].
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CHOWDHURY et al ont publiés dans leur étude a propos de 610 cas d’hématomes

extraduraux que les traumatismes des membres ont une forte proportion de 74,09%[28].

Dans notre étude, les lésions des membres sont les plus fréquentes (7,55%) suivies des
lésions thoraciques (3, 77%).Cet ordre de fréquence rejoint les données de la littérature citées

précédemment.

IV. PHYSIOPATHOLOGIE :

1. Facteurs influencant I’expansion de I’'HED :

La constitution d’'un hématome extradural dépend de plusieurs facteurs [25].

v L’intensité du traumatisme : I'importance du traumatisme et son impact direct sur le
crane.

v' La localisation : fréquemment dans les zones facilement décollables surtout au niveau de
la zone temporale (la zone décollable de Gérard-Marchand). Au niveau de la fosse
cérébrale postérieure, I'HED met en jeu le pronostic vital immédiat (intervalle libre bref ou
inexistant) par compression directe du tronc cérébral.

v L'importance du saignement : la tolérance du cerveau a la compression dépend de la
vitesse d’expansion I’HED (débit du vaisseau |ésé). Plus le vaisseau atteint est de gros
calibre, plus la constitution de I’'hématome est rapide (artére méningée et sinus).

v' L’age du patient : chez I'enfant, ce sont les signes généraux (paleur cutanée) qui attirent
I'attention avant que le tableau neurologique s’installe. Chez les sujets agés, la dure-
mere est tres adhérente a I'os ce qui explique la rareté de ces hématomes dans cette

tranche d’age.

2. Les mécanismes de résorption de I’HED :

Le mécanisme reste un peu élucidé par les auteurs mais plusieurs études été réalisées en

faveur :
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o

PANG et al ont trouvé dans leur étude a propos du traitement non chirurgical de
I’lhématome extradural chez I’enfant que les mécanismes de résorption d’un HED
étaient comparables a ceux de I’lhématome sous dural (HSD)[29].

LINDENBERG, KLINGLER et SCHEIDEGGER ont suggéré que la résorption se produit par
une néo-membrane fibro-vasculaire tapissant le c6té dural de I’hématome. Les
cellules endothéliales tapissant la dure mére et les éléments péri-vasculaires a la
présence de sang se proliférent pour former des phagocytes, des angioplasties, et des
fibroblastes. En germant sur les bords du caillot, puis sur sa surface extérieure, ces
cellules forment progressivement une membrane qui finit par encapsuler le reste du
caillot. Apres environ 6 jours, les angioplasties commencent a former des sinusoides
reconnaissables qui établissent graduellement des connexions avec les vaisseaux dural
marginaux [29].

KAUFMAN [30] a décrit un autre mode potentiel de résorption. Il estime que celle-ci
pouvait étre secondaire a I'infiltration du sang a travers le trait de fracture en regard de
I’HED.

Un autre mécanisme de résorption a été supposé par TUNCER [29]
en ce fait que des shunts artério-veineux se développaient dans I’espace épidural

durant I’'hémorragie, et qu’ils auraient un réle important dans la résorption de I’'HED.

3. Complications de I’HED :

e Appel sur la physiopathologie de I'HTIC : [31]

La boite cranienne étant inextensible (du moins chez I'adulte), il existe une hypertension

intracranienne quand le contenu du crane augmente de volume, et donc la pression augmente.

Les valeurs normales sont comprises entre 5 et15 mmHg , elles deviennent pathologiques

au-dela de 20 mmHg.
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En effet, toute lésion expansive est susceptible de créer une HTIC. Et outre I’'HED, I'HTIC

est souvent due aux lésions intra durales associées et a I’,edéme réactionnel.

L’augmentation du volume de I'HED et la présence de I',edéme cérébral, sont les deux
facteurs principaux qui peuvent entrainer une HTIC, avec ses conséquences : les engagements et

les complications vasculaires.

e Les complications circulatoires :
L’augmentation de la pression intracranienne entraine un écrasement des vaisseaux, ce
qui diminue le débit sanguin cérébral, cette diminution du débit sanguin cérébral est compensée
au début par une hypertension artérielle pour vaincre le barrage intracranien et parvenir ainsi a

assurer un débit sanguin cérébral adéquat.

La décompensation de cet état aboutit a une ischémie compléte, cette ischémie se produit

au moment de I’égalisation de la pression intracranienne et de la pression artérielle systolique.

e Les complications mécaniques :
- Engagement sous la faux du cerveau (falcoriel) : le lobe frontal s’engage a
travers la faux du cerveau.
- Engagement temporal : se fait a travers la fente de Bichat.

Se traduit par :

Une mydriase homolatérale (compression du nerf IlI).

- Une hémiplégie controlatérale (compression du faisceau pyramidal).

- Engagement central : a travers I'incisure tentorielle du culmen cérébelleux et du
mésencéphale.

- Engagement amygdalien : déplacement des amygdales cérébelleux vers le trou

occipital provoquant une compression des centres cardio-respiratoire bulbaires.
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V.EPIDEMIOLOGIE :

1. Fréquence :

Dans notre étude, I’hématome extradural existe dans 4.76% des traumatismes
craniens, cela pourrait s’expliquer par le fait que la population soit exposée aux différents

facteurs de risque des TC a savoir le non-respect des mesures de la sécurité routiére.

Tableau n°XVIII : Fréquence de I’HED par rapport aux traumatismes craniens.

AUTEURS POURCENTAGE %
BULLOCK [29] 2.7 a 4%
E. WAKRIM [15] 12.36%
W .F. RAKOTONDRAIBE [32] 2.42%
M. SALAM[33] 1%-3%
PRAJAPATI [34] 2%
NOTRE SERIE 4.76%

L’HED représente en général 1 a 3 % des traumatismes craniens, 9 a 20 % des

traumatismes craniens graves (score de Glasgow inférieur a 8), selon les séries :

W .F. RAKOTONDRAIBE et al affirmaient que I’HED se rencontre chez 2.42% des TC[32].

M. SALAM et al affirmaient que I’HED survient chez 1 a 3% des TC.

Une étude faite par PRAJAPATI et al qui ont trouvé que I’hématome extradural représente

2% des TC et 5 al15% des traumatismes craniens graves [34].

BULLOCK et al ont publié que I'HED représente 2,7 a 4% des TC[35].

E.WAKRIM et al dans leur étude rétrospectives sur 633 des patients au CHU de Marrakech,

les HED représentent 12.36% des TC[15].

DILRAJ KADLAS et al ont trouvé que I’'HED représente 1 a 5% des TC [36].
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La fréquence est plus importante dans les cas autopsiques : 20 a 25 % des HED étant parmi
les facteurs responsables de déces secondaires a des accidents de la voie publique et 20% des

interventions pour hématomes ou collections intracraniennes traumatiques[17].
2. Age :

Dans notre étude, la tranche d’age la plus touchée était des jeunes compris entre 15 et 30

ans soit 53% des cas, avec un age moyen de 29 ans. Ce qui se conforme aux données de la

littérature.

Tableau n°XIX : Age moyen selon les séries.

AUTEURS AGE MOYEN(en années)
N.KNUCHEY[37] 34
P .CHEUNG[38] 37
J.ALLIEZ[25] 36
R.EUDOXIE[39] 32,1
BULLOCK [40] 20 et 30
R.REHMAN[41] 27+/-2.7
H. Bekralas[2] 32.5
K. BEKETI[1] 29.8
R.ONJANARINDRA[27] 29.8
M.SHARIF [42] 32.4
M.SALAM[33] 32
NOTRE SERIE 29 ans

Selon J. ALLIEZ I’Age moyen était de 36 ans avec des extrémes allant de 8 mois a 69 ans.

R.EUDOXIE et al ont trouvé dans leur étude que la tranche d’age de 21 a 30 ans est la plus

touchée et I’ldge moyen est de 32,1ans[39].
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BULLOCK et al ont montré que le pic d’incidence de I'HED se situe lors de la 3éme décade

de vie et I’dge moyen se trouve entre 20 et 30 ans[35].

K. BEKETI et al ont trouvé que I’dge moyen était de 29,8 ans avec des extrémes de 02 et 70

ans dont 41,9% de patients avaient entre 20 et 29 ans[1].

Selon R.ONJANARINDRA, le pic d’incidence était entre 15 et 25 ans et un age moyen de

32,64 ans[27].

Selon M.SALAM et al la tranche d’age de 21 a 30 ans est la plus touchée et ’dge moyen est

de 32 ans [33].

En général I'HED atteint surtout la population jeune. L'HED est assez rare chez les sujets

agés et chez les enfants car :

O La dure mére adhere fortement au crane chez les sujets agés.

0 Chez I’enfant, la souplesse de I'os le rend résistant au choc.

3. Sexe:

Dans notre étude le sexe masculin est le plus touché : 97% des hommes contre 3% des

femmes, avec un sexe ratio de 33 en faveur du sexe masculin.
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Tableau n°XX : Sex-ratio selon les séries.

AUTEURS SEXE-RATIO
P.CHEUNG[38] 3.7
E. WAKRIM[15] 3.3
C.TOURE[14] 5
M.MEKNASSI[21] 3.88
W .F. RAKOTONDRAIBE[32] 9.2
F.AZAM[43] 10.1
R .REHMANI[48] 2.03
H. Bekralas[2] 9
K. BEKETI[1] 19.7
A GHAZWAN [44] 4
NOTRE SERIE 33

Comme toute pathologie traumatique, le sexe masculin est largement prédominant
dans toutes les séries, cette prédominance pourrait résulter du fait que le traumatisme cranien

serait plus grave chez les hommes, nécessitant ainsi leur hospitalisation en réanimation.

4, Comorbidités :

La majorité de nos patients sont sans antécédents pathologiques particuliers, puisque c’est

une population jeune.
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5. Origine et profession :

Comme notre terrain d’étude est I’hopital militaire, la plupart de nos patients sont des
militaires ou leurs familles. La majorité de nos patients étaient référés des hopitaux régionaux

et de la ville de Marrakech.

Le pronostic était favorable chez les patients transféraient directement vers |’hopital
militaire par apport aux patients référaient des hopitaux régionaux. En outre I’étude menée par
JAMJOM[45] a montré que le pronostic était le méme chez les patients transféraient directement

vers le centre de neurochirurgie et les patients référeraient des hopitaux régionaux.

On peut expliquer notre résultat par le manque de transport médicalisé ainsi que les

mauvaises structures routieres.

6. Etiologies :

Dans notre série, les AVP ont été I'étiologie la plus retrouvée avec (70%) des cas suivis par
les chutes (21%) et les agressions (9%), ces données sont comparables a celles de la littérature :

SERVADEI et al dans une étude en 1989, rapportaient que les accidents de la voie publique
étaient les premiéres causes ( 65.3%) suivis par les chutes (25.4%)[46].

BULLOCK et al affirmaient que les AVP sont responsables de la survenue de plus de la
moitié des hématomes extraduraux, ensuite les chutes (30%) et enfin les accidents a
responsabilité civile (8%)[35].

Selon S.GUPTA et al les accidents de la voie publique (surtout les motocyclistes)
demeuraient les premieres causes, suivis par des chutes et enfin les agressions [47].

R.REHMAN et al ont montré que les accidents de la voie publique étaient les premiere
causes d’HED (51%) et les autres causes représentaient seulement (25%)[48]. Par contre
L.ALMEIDA et al trouvaient que le mécanisme le plus fréquent était les agressions (15.6%) suivies
par les AVP (12.4%) [49]. Alors que C.PERES et al, ARAUJ et al[51] confirmaient que les causes

essentielles étaient les chutes suivies par les AVP[50].
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Les données de notre étude peuvent étre s’expliquées par :

- Le non respect des mesures de sécurité routieres (la vitesse, les visites
techniques...).
- L'usage des substances influencant le comportement et la conscience des patients

(alcool, drogues ...) qui est fréquente dans notre pays.

VI. ETUDE CLINIQUE :

Elle doit étre exhaustive quelque soit I'état de conscience du blessé. L’examen doit avant
tout commencer par un examen général complet pour évaluer les fonctions vitales, tout
probléme de choc ou de détresse respiratoire requiert un traitement préalable efficace, I'état
neurologique du blessé n’étant évaluable que si I’état ventilatoire et hémodynamique sont

corrects.

A. LA PEC PRE-HOSPITALIERE :[52][53]

L'introduction du systeme de prise en charge pré-hospitaliere dans certains pays a

permis une amélioration significative du pronostic[53].
Les principaux objectifs de la gestion pré-hospitaliere sont de prévenir I'hypoxie et
I’hypotension, parce que ces agressions systémiques meénent aux dommages secondaires du

cerveau[54].

1. Au lieu de I’accident :

v Les premieres heures sont les plus cruciales pour le pronostic, la prise en charge des
traumatismes craniens doit commencer sur le lieu d’accident.

v La précocité et la qualité de la réanimation permettraient de réduire de facon
significative la mortalité des TC, tandis que le conditionnement soigneux par une équipe

entrainée ne retard pas significativement I’arrivée a I’hopital.
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v' Le principal objectif de cette réanimation est de détecter et traiter sans délai les
détresses vitales, et puis la prévention des ACSOS surtout I'hypotension et I'hypoxie qui

sont associés a un mauvais pronostique[54].

2. Transport et orientation des malades :

v' L’orientation rapide des patients vers les centres spécialisés de neurochirurgie avec le
transport dans le délai le plus précoce permet d’améliorer le pronostic neurologique des
TC.

v" A noter que la majorité de nos patients (85%) sont référés des hopitaux régionaux : CHR
Beni Mellal, CHR Agadir, CHR Ouarzazate et de Marrakech.

v Le transport constitue une étape particulierement délicate et suppose que
I'ensemble des gestes indispensables pour une éventuelle stabilisation du patient soient
réalisées avant le départ. Des aggravations peuvent lui étre rapportées et toutes les
mesures d'urgence s'averent plus difficiles pendant le déplacement. Ceci est vrai pour
les transports primaires ou secondaires.

v' Le choix du vecteur est décidé par I'’équipe de la régulation en fonction del'organisation
régionale, des contraintes géographiques, météorologiques et nycthémérales. Le
transport terrestre restera probablement encore prépondérant dans les années a venir,
largement utilisé par certains pays, I'hélicoptére semble influencer favorablement le
devenir des patients graves en limitant les aggravations secondaires, en diminuant les
délais d'arrivée des équipes médicales et le retour vers les établissements de soins.

v De plus, linstallation du patient doit étre rigoureuse avec un positionnement
de la téte en rectitude et du tronc en proclive a 30° contribuant a la baisse de la PIC par
I’amélioration du retour veineux [53].

v' Dans notre contexte, on note la difficulté du transport pré-hospitalier qui est assuré
dans les meilleurs cas par les ambulances de la protection civile avec manque de

compétences et d'équipements.
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3. La durée entre le traumatisme et I’admission :

v' La période post-traumatique immédiate est la plus a risque d’aggravation secondaire
ischémique. Or, nous savons que les épisodes d’ischémie déterminent une grande partie
du pronostic.

v' En effet, la plupart des études ont prouvé le role de I’hospitalisation précoce, la prise en
charge rapide et codifiée dans I’amélioration de I’évolution des TC par la limitation du
risque d’aggravation secondaire des lésions cérébrales initiales (ACSOS).

Dans notre étude, le délai de la prise en charge mentionné dans nos dossiers varie entre 4 et
24 heures, mais on sait bien que dans la plupart des cas, le délai est long par rapport aux autres
pays surtout les pays développés. Tout en sachant qu’au Maroc le transport des blessés est sous
la responsabilité de la protection civile et qui est parfois dépassée par la demande de plus en
plus accrue et I'instauration de la médecine pré-hospitaliére est en cours de développement sur

le territoire marocain.

B. LA PEC EN MILIEU HOSPITALIER :[55]

1. Orientation des malades :

En fonction de I'état hémodynamique du blessé et de I'orientation initiale I’équipe
médicale de transport décidera d’envoyer le blessé :
v" Soit vers le bloc opératoire devant les signes de spoliation sanguine non controlée
malgré une expansion volémique adaptée ou devant les signes d’engagement cérébral.
v Soit vers I'unité de réanimation si le blessé n’est pas stable ou s’est aggravé pendant le
transport.
v' Soit vers le service de radiologie si I’état hémodynamique est stable pour réaliser le

bilan lésionnel.

- 65 -



Prise en charge de I’hématome extradural intracrdnien post-traumatique

2. Mise en condition et bilan fonctionnel :

2-1. Installation du blessé :

Le blessé est installé en décubitus dorsal téte dans I’axe en proclive de 30 degrés, les

membres attachés par des contentions adaptées avec mise en place d’une minerve cervicale.

La surveillance est mise en place par : électrocardiographie, brassard a tension, capteur de

mesure de spO2.

2-2. Données anamnestiques :

C’est une étape fondamentale, menée avec le blessé s’il est conscient ou avec son

entourage si inconscient :

e Le blessé :
- Age.
- Antécédents médicaux (diabéte, hypertension artérielle, insuffisance cardiaque ou
respiratoire chronique...).
- Prises médicamenteuses éventuelles (anticoagulants, anti comitiaux).
- Antécédents chirurgicaux (séquelles fonctionnelles au niveau des membres,
séquelles neurologiques).
- Antécédents toxico-allergiques : alcool, drogues, allergie médicamenteuse.
- Dernier repas.
e L’accident :
- Les circonstances de l'accident et son mécanisme orientent souvent vers sa
gravité.
- Laviolence du choc est en elle-méme bien souvent un facteur pronostic.
- L’heure précise.

- Le point d’impact du traumatisme.
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e Les réactions immédiates et pendant le transport :

Existence d’une perte de connaissance initiale ou d’une amnésie des faits ou

crises épileptiques.

- Existence d’un intervalle libre : trouble de la conscience apparaissant
secondairement apres la perte de connaissance initiale résolut surtout la notion
fondamentale d’une aggravation clinique depuis le traumatisme, parfois un coma
d’emblée.

- Les plaintes fonctionnelles qui orientent vers I’existence de lésions périphériques

associées.

Les conditions du transport.

2-3. Examen clinique :

La forme de description clinique typique, est la forme avec intervalle lucide, siégeant dans
la zone décollable temporo-pariétale de Gérard-Marchant, et survenant chez [I'adulte
jeune[11][39][27].

Le schéma évolutif classique se déroule en trois temps :

a. Premier temps : le traumatisme.

Il est direct le plus souvent mais tout est possible. La violence du choc est plus variable et
il suffit qu’il provoque une fracture du crane. L’hématome siége en reégle générale en regard du
point d’impact du traumatisme et du trait de fracture. Une bréve perte de conscience de
quelques secondes peut suivre immédiatement le choc comme dans la plupart des traumatismes

craniens, mais elle n’a pas de signification particuliere.

b. Deuxiéme temps : I’intervalle libre (intervalle de lucidité de J. L. PETIT).

L’intervalle de lucidité (J.L. PETIT) dure de 1 a 24 heures. Le sujet est parfaitement
conscient avec, souvent pendant cette période, une douleur d’aggravation progressive au point
d’impact du traumatisme. Actuellement, tout traumatisé du crane avec perte de connaissance
bénéficie d’une radiographie ou/et d’'une TDM cérébrale. Si ce dernier examen est réalisé

rapidement, il peut mettre en évidence dés ce stade précoce un trait de fracture qui insistera a la
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surveillance la plus rigoureuse méme s’il n’y a pas d’hématome. A la moindre aggravation
clinique, cette TDM doit étre refaite. Les cas opérés avant 48 heures représentent 75 % des cas.
Cependant, il faut savoir que les radiographies simples sont de moins en moins utilisées en

dépend de la TDM.

Une étude faite par RAZAFIMALA et al [27] sur 35 cas d’hématomes extraduraux ont trouvé que
I'intervalle libre était observé chez seulement 18% des patients [18].

TATARANU et al [56] ont affirmé que moins de 50% des patients présentaient le classique
intervalle libre entre le traumatisme initial et la détérioration neurologique. C JRA et al ont publié

dans une étude que seulement 71.3 % de ses patients ont le classique intervalle libre [32].

Sur nos 34 patients, seulement 13 cas ont présenté un intervalle libre (soit 39% des cas

ce qui concorde avec les données de la littérature citées précédemment.

c. Troisieme temps : I’aggravation secondaire.

Progressivement et avec un délai variable, il se constitue un double syndrome d’HTIC
associé a des signes de focalisation neurologique. Ces deux syndromes s’aggravent
simultanément et conduisent au coma irréversible et a la mort en quelques minutes ou quelques

heures, en I’absence de traitement chirurgical.

2-3-1 Examen général :

e L’état général :

La survenue de I’HED entre, dans la majorité des cas, dans le cadre d’un
polytraumatisé[57]. L’examen neurologique sera précédé d’'un examen général visant
I’évaluation des fonctions vitales et recherchant d’éventuels troubles hémodynamiques et

ventilatoires.

L’évaluation clinique est une des premiéres étapes dans la prise en charge du
traumatisé cranien afin d’établir une stratégie diagnostique et thérapeutique adéquate, et de

mesurer la gravité et le risque de complications secondaires[57].
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Un traumatisme cranien isolé n’est jamais, chez I'adulte, responsable d’'un choc
hypovolémique ; par contre une plaie du cuir chevelu peut, a elle seule, occasionner une

spoliation sanguine importante, notamment chez I’enfant et surtout le nourrisson[14].

L’évaluation clinique d’un traumatisme cranien grave, fonctions vitales préservées ou

restaurées, repose en premier lieu sur le score de Glasgow chez I’adulte et chez I’enfant[58].

Dans notre série, I’état hémodynamique et respiratoire, ont été précisés dans tous les
cas. lls étaient stables chez 32 cas soit 97% des patients. Ceci est en faveur d’un trés bon

résultat et d’un trés bon pronostic.

e Recherche des détresses vitales :

La perturbation de la fréquence cardiaque, des pressions artérielles systolique et
diastolique et de la ventilation a une influence majeure sur I’évaluation de la conscience et des

troubles neurologiques.

< Troubles hémodynamiques :
- Hypotension artérielle :
- Hypotension artérielle est le trouble hémodynamique le plus fréquent et le plus délétére
[59], I’épisode hypotensif est défini par une pression artérielle
systolique inférieure a 90 mmHg pendant plus de cing minutes ou une PAM inférieure
a 60 mmHg[57].
De nombreuses études ont constaté que les patients ayant présenté une

hypotension (PAS <90 mm Hg) a 'admission avaient un mauvais pronostic[60].

Il faut savoir qu’un seul épisode de plus de 5 minutes d’hypotension artérielle en
pré-hospitalier chez un patient traumatisé cranien grave entraine un doublement de la

mortalité et une aggravation du pronostic neurologique[60].
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- Hypertension artérielle :
L’hypertension artérielle est un mécanisme important permettant le maintien d’une
pression de perfusion cérébrale adéquate et doit souvent étre respectée.
Cependant, les valeurs de pression artérielle systolique supérieures a 160 mm Hg en

pré-hospitalier aggravent le pronostic des traumatisés craniens[61].

< Troubles respiratoires :
Les troubles respiratoires sont fréquents et connaissent des causes multiples, extra
pulmonaires et thoraco-parenchymateuses. Leur diagnostic est facile devant un traumatisé

cranien agité, cyanosé, polypnéique ou dyspnéique.

Les causes les plus répondues sont : I'obstruction des voies aériennes, les inhalations dues
aux troubles de la conscience, les épanchements pleuraux suffocants ou les Iésions pariétales
majeures, ces lésions sont responsables d’hypoxie et d’hypercapnie qui aggravent I’hypertension

intracranienne en favorisant les lésions ischémiques.

2-3-2 Examen neurologique :

Examen neurologique est particulierement important, car il conditionne la stratégie

diagnostique et thérapeutique[62].

Elément crucial, il doit étre simple, codifié et répété. Il doit apprécier I’état de conscience,

I’état pupillaire et les déficits focalisés.

e Etat de conscience :
Elément majeur dont dépend le pronostic du malade. L’évaluation neurologique initiale
doit étre simple, rapide, concise et interprétée, si possible, aprés la stabilisation des grandes

fonctions vitales.

L’évaluation du niveau de conscience se fait par le calcul du "Glasgow coma score"(GCS)

cette échelle mesure le niveau de conscience du patient a partir de trois critéres : la réponse
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motrice, la réponse verbale et I’ouverture des yeux. Chez I’enfant, la réponse verbale est adaptée

a I’age [59].

Tableau XXI: Score de Glasgow (GCS) chez I’adulte.

Ouverture des yeux

Réponse verbale

Réponse motrice

Spontanée 4 | Orientée 5 | Sur ordre 6
A la demande 3 | Confuse 4 | Orientée 5
A la douleur 2 | Inappropriée 3 | Flexion orientée 4
Aucune 1 | Incompréhensible 2 | Décortication 3
Aucune 1 | Décérébration 2
Aucune 1

Tableau XXII: Score de Glasgow (GCS) chez I’enfant.

Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice
Spontanée 4 | Orientée 5 | Sur ordre 6
A la demande 3 | Mots 4 | Orientée 5
A la douleur 2 | Sons 3 | Flexion orientée 4
Aucune 1 | Cris 2 | Décortication 3

Aucune 1 | Décérébration 2

Aucune

Depuis sa découverte par TEASDALE et JENNET en 1974, il est reconnu comme le score le
plus fiable dans I’évaluation de I’état de conscience du traumatisé cranien et comme critére
prédictif de mortalité. 1l est facilement reproductible d’un examinateur a I'autre et il est validé
pour son utilisation par les personnels paramédicaux, Le GCS est obtenu par addition des
valeurs des trois critéres donnant un score global compris entre 3 et 15[63]. Ce score permet de
mesurer la sévérité du traumatisme cranien en distinguant trois niveau de gravité : TC léger avec

GCS entre 13-15, TC modéré GCS entre 9-12, et TC sévere GCS entre 3-8 [44].
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Le GCS ne doit pas se résumer a un chiffre global mais a la description chiffrée des trois
composantes du score. Si la valeur pronostique du GCS recueilli a la phase initiale est parfois
aléatoire (il convient de rappeler que TEASDALE et JENNET recommandaient d’évaluer le GCS six
heures apres le traumatisme), l'intérét de ce score comme valeur discriminante d’un

traumatisme cranien et pour surveiller I’évolution du niveau de conscience est indiscutable[64].

Dans la littérature, le score de Glasgow a I'admission est corrélé au pronostic et au taux de
mortalité :la mortalité chez les patients avec GCS <5 était 75% alors que 25 %pour GCS>13 [57].
Ainsi il est corrélé a la durée d’hospitalisation ceux qui avaient un GCS a I’admission (3-8) sont
restés plus longtemps a I’hopital et ceux avec GCS (13-15) ont eu une décharge plus tot

d’hopital[65].

Dans notre série 6% de nos patients étaient TCG, 41% simplement obnubilés et 53 %
conscients. On peut conclure que I’HED peut étre rencontré en cas de traumatisme cranien léger.
En comparant avec d’autres résultats, A .GHAZWAN[44] note dans une étude que I'état de
conscience était normal dans 38% des cas, et 19 % de ses patients étaient comateux des

I’ladmission. Alors que A.COUNILH [66] releve 51 % de coma d’emblée (Tableau ci-dessous).

Tableau n° XXI | I: Répartition des patients en fonction du GCS selon les séries.

GCS 13-15 12-9 3-8
A.GHAZWAN[44] 38% 43% 19%
P.BOUNNEY[67] 94% 2% 4%

ALMEIDA[49] 66% 16% 18%
S.SULTANA[638] 22% 46% 31%
A.COUNILH[66] 30% 19% 51%

NOTRE SERIE 53% 41% 6%
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e Signes pupillaires :

L’examen des pupilles est I'un des premiers éléments qui doivent étre évalué. Il doit noter
le diamétre des pupilles a la recherche d’une mydriase (diamétre > 4-5mm,) ou d’un myosis
(diametre < a 2 mm), la symétrie et leur état de réactivité a la lumiére[57]. Il existe plusieurs
stades cliniques : Anisocorie, mydriase réactive et mydriase aréactive qui signifie I’aggravation

de I’engagement de I'uncus de I’hippocampe[15].

Toute anisocorie (inégalité pupillaire) ou toute mydriase doit étre notée. La
situation la plus fréquente est celle d’'une anisocorie peu ou pas réactive[57]. L’Anisocorie
représente un signe de grande valeur sémiologique, elle traduit classiqguement I’existence d’un
engagement temporal et peut aboutir a une mydriase paralytique bilatérale si la prise en charge

est retardée[69].

La présence d’'une mydriase réactive chez un patient victime d’un traumatisme cranien est
toujours inquiétante car elle peut témoigner d’une compression du llléme nerf cranien lors d’un
engagement cérébral temporal [88], cette information doit étre pondérée par le fait que de
multiples facteurs sont susceptibles d’engendrer une mydriase uni ou bilatérale et un défaut de
réactivité : intoxication alcoolique importante, prise volontaire ou accidentelle de médicaments

(neuroleptiques, antidépresseurs, atropine ...).

Un traumatisme oculaire direct peut géner l'interprétation des signes pupillaires, un état
de choc cardio-vasculaire peut également provoquer une dilatation pupillaire uni ou bilatérale

plus ou moins réactive [89].

Dans notre série, a I'admission (3) cas avaient une amnioscopie soit 9% ; alors que les
pupilles étaient réactives, intermédiaires et symétriques chez tous les autres patients pas de

mydriase ni myosis cela peut étre s’expliquer par la majorité de nos patients ont eu un TC léger.
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e Signes déficitaires :

Quelque soit la vigilance du traumatisé, les signes de focalisation seront systématiquement
recherchés : tels un déficit moteur unilatéral (hémiplégie ou hémiparésie), une aphasie chez le
sujet conscient, ou encore une crise comitiale localisée. Ils apportent une orientation clinique du

lieu de la souffrance cérébrale.

- Déficit moteur :
Dans notre série, la présence d’un déficit moteur a été observée dans 01 cas, soit 3 % des cas a

type d’hémiplégie.

Dans la littérature, la fréquence des troubles moteurs est diversement appréciée (Tableau n°

XXI).

Tableau n°XXIV: Fréquence des troubles moteurs selon les séries.

AUTEURS FREQUENCE
W.MEZUE [70] 16%
S.K.CHOWDHURY [42] 12%
C.PEREIRA [14] 26.7%
TATARANU [56] 33.9%
KHATTAK [71] 26.97%
KIBOI[72] 20%
C.ROTAVONDRAINY[26] 11.94%
NOTRE SERIE 3%

- Autres signes déficitaires :

IIs sont en relation avec la localisation de I'HED ou de la Iésion associée.

KIBOI et al [72] ont trouvé dans leur étude que les convulsions étaient présentes chez
14.7% des patients, suivies par les troubles visuels 5%,la perte de mémoire6.7% et le déficit

sensoriel 0.4%.

BELKRAS et al [2]Jont montré dans leur étude que les convulsions représentent 9% des cas.
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A.GHAZWAN et al [44] affirmaient que 9% de ses patients ont présenté des convulsions.

Pour les signes neurologiques, les résultats de notre étude ne sont pas similaires aux
données de la littérature, ce sont les signes pupillaires les plus retrouvés dans 9% des cas, suivis
par les déficits moteurs et les crises convulsives dans 3% des cas. Le déficit sensitif n'est pas
rencontré chez nos patients, 33% de nos cas d’étude présentent un hématome au niveau de la
région pariétale, ce qui pourra expliquer la prédominance des modifications pupillaires et les

déficits moteurs.

- Les signes fonctionnels

+ Syndrome d’HTIC :
EUDOXIE et al ont trouvé dans leur étude que 59.49 %des patients se plaignaient de
céphalées [39]. Alors que M.MOHAMED et al ont rapporté que les vomissements étaient

retrouvés, chez 79,3% et les céphalées chez 67% des patients[21].
Dans notre étude 90% des patients présentaient des signes d’HTIC, avec prédominance

des céphalées.

+ Autres signes fonctionnels :
REHMAN et al ont trouvé dans leur étude sur I'HED que I’épistaxis ou |'otorragie était

observée dans 26% des patients [48].

ROKA et al ont trouvé dans leur étude concernant 68 patients avec des HED que la présence

d’otorragie ou d’épistaxis était constatée dans 28% [73].

XIAOYU et al ont publié dans leur étude que I'otorragie était retrouvée chez 32% des

patients [26].

Dans notre étude I'otorragie et I'épistaxis étaient retrouvées chez 2 malades.
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Il semblerait que ces signes sont souvent associés a un hématome intracrdnien post-
traumatique et notamment dans les traumatismes craniens graves. L'otorragie signe d’une

fracture du rocher mais non spécifique d’'un d’hématome intracranien en particulier [9].

2-3-3 Examen local et locorégional :

Il permet de rechercher les signes physiques cranio-faciaux, les Iésions du scalp

et les écoulements orificielles.

e Lésions du scalp:

Elles peuvent étre a type de plaie ou d’hématome du cuir chevelu :

a) Plaies du cuir chevelu :

Sont trés importantes a rechercher a cause du risque hémorragique. Leur aspect est
variable, allant de la petite plaie au grand délabrement du scalp ; elles peuvent étre graves,
surtout chez I’enfant car elles peuvent entrainer un choc hémorragique d’autant plus que le lieu
de I'accident est plus ou moins éloigné du milieu hospitalier[74]. Parfois, elles sont les seuls
témoins d’un impact cranien. Selon la localisation, elles orientent vers I’existence, le siege et le

type de I’hématome sous-jacent. Les plaies du scalp accompagnent souvent un HED [25].

Selon M .MOHAMED et al, 31 % des patients présentaient des plaies du cuir chevelu[21].

RATOVONDRAY et al[26] ont montré que 56.89 % de leurs patients présentaient des plaies
du cuivre chevelu. Alors que K. AOUATIF et al [57] ont trouvé dans leur étude que seulement

6.9% des patients présentaient des plaies du cuir chevelu.

Les plaies du cuir chevelu sont présentes chez 38% de nos patients. Ce qui prouve que ces

plaies peuvent ne pas accompagner un HED.
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b) Hématome du cuir chevelu :

Il est d0 a une contusion du scalp, parfois, il est volumineux pouvant étre a l'origine
d’une anémie sévére par spoliation sanguine surtout chez la population pédiatrique, de méme
un hématome du cuir chevelu doit faire suspecter une fracture sous—jacente d’ou la nécessité

d’un examen minutieux. Il est présent chez 17% de nos patients.

e Au niveau de la base du crane :

Une fracture du rocher (occasionnant un écoulement du LCR a type d’otorrhée, une
paralysie faciale, des otorragies ou une surdité), ou une fracture au niveau de I’étage antérieur
(se manifestant par I'ecchymose périorbitaire bilatérale et I’écoulement du LCR a type de

rhinorrhée).

¢ Au niveau du massif facial, et /ou de I’orbite :

Le neurochirurgien peut étre amené a réaliser un examen maxillo-facial:

L'inspection reléve :

v' une déformation des reliefs osseux, une déviation du menton, une asymétrie du
massif facial.

v'une tuméfaction, des ecchymoses, des hémorragies, des hématomes , des plaies.

v'une limitation de I'ouverture buccal, une perturbation de I' articulé dentaire et une

atteinte dentaire.

La palpation, douce et prudente, recherche:

v' des points douloureux électifs, une diminution ou disparition de la sensibilité dans
un territoire donné (anesthésie labiomentonnieére, infraorbitaire...).

v' une mobilité anormale, un décalage osseux, une vacuité de la gléne avec une
palpation des processus condylaires lors de la mobilisation mandibulaire.

v/ une crépitation neigeuse signant la présence anormale d'air dans les parties molles.
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La présence des fractures du massif facial témoigne de I’énergie du traumatisme cranien
avec risque de lésions endocraniennes et donc risque d’'un HED, méme si le patient est
conscient[58].

Dans notre série, les |ésions maxillo-faciales étaient présentes chez 18 patients.

2-3-4 Les lésions associées systémiques :

L’association chez le polytraumatisé d’un TCG a une autre atteinte est fréquente. Elle
concerne la majorité des patients (60%) qui arrivent a I’hépital. Donc tout traumatisé cranien

d’apparence isolé doit étre considéré comme polytraumatisé jusqu’a preuve du contraire [57].

Les lésions extracraniennes doivent étre recherchées systématiquement car elles
concourent a augmenter la morbidité, parfois la mortalité et sans doute la complexité de la prise

en charge. Ces lésions peuvent intéresser toutes les parties du corps [25][17].

Dans notre série, elles sont dominées par les lésions des membres dans 18% des cas

suivies par les Iésions thoraciques dans 3% des cas.

C.JRA et al rapportaient un taux de 38.5% des lésions associées dominé par les membres

11.3% suivi par les lésions du rachis 2%.

ONJARNARINDA et al [27] ont trouvé 22.62% des lésions extra-craniennes ( Tableau n

XXID).

Tableau n°XXV: Répartition des lésions associées selon les auteurs.

Auteur Membre(%) Thorax (%) Rachis (%)
M.MOHAMED [21] 6.8 3.4 6.8
ONJANARINDA [27] 9.43 3.77 1.87
W .F. RAKOTONDRAIBE
11.3 _ 2
[32]
NOTRE SERIE 18 3 -
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3. Les autres formes de I’HED :

Elles sont plus fréquentes que la forme classique type, et représentent 60% des cas opérés

[44].

3-1. Formes évolutives : [17]

Elles ont été individualisées par FENELON, classification reprise par VIGOUROUX, elle se
base sur les variations de I’intervalle libre. Actuellement l'utilisation de la tomographie axiale en
neuro-traumatologie d’urgence et I'organisation des SAMU, permettent une meilleure efficacité

diagnostique.

e Formes suraigies :

Ou lintervalle libre est court (inférieur a 8-10 heures). Elles représentent dans les
statistiques les plus récentes selon une étude menée par ALLIEZ et al [25] plus de la moitié des
cas. Ce sont des blessés admis dans le coma survenu immédiatement aprés le traumatisme

cranien, et se détériorent rapidement avec ou sans signes de focalisation.

Dans certains cas, I’aggravation secondaire se fait tres brutalement en moins de 6 heures.
L’hématome est alors d’origine artérielle et il existe souvent des lésions cérébrales associées

parenchymateuses. La mortalité globale y est de ce fait trés élevée.

e Formes aigues :

Ou l'intervalle est de 10 a 24 heures. C’est I’évolution la plus classique.

e Formes subaigiies :

L’aggravation secondaire se produit entre 24 heures et 7 jours. Les saignements dans ces
formes sont osseux et veineux, et souvent le tableau clinique est évocateur et le pronostic est
bon. La crainte de ces cas justifie I’'hospitalisation d’une semaine des traumatisés craniens avec

une fracture et la réalisation d’une seconde TDM au moindre doute.
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e Formes chroniques :
Les signes neurologiques se constituent au-dela de 7 jours [17]. Pour d’autres auteurs,
I’'HED est défini comme chronique au-dela de 13 jours, d’aprés des données radiologiques,

opératoires et histologiques [25].

La topographie habituelle est frontale ou occipitale. Cette forme serait liée a un

saignement d’origine veineuse.

e Formes « retardées » :
Il s’agit d’une Iésion non visible sur la premiere TDM réalisée aprés le traumatisme et qui

apparait sur I’examen suivant quelques jours apreés [10] [98].

L’absence de fracture visible ne doit pas exclure I’éventualité du développement d’'un HED
retardé. Cette lésion est peu fréquente chez I’enfant, alors que chez I’adulte, elle représente
entre 5% et 10% des HED [102] [103]. La Iésion peut apparaitre quelques heures aprés I'accident
et jusqu’a 16 jours apres le traumatisme. La persistance de céphalées violentes doit dans ce cas
conduire a réaliser le scanner diagnostic. En pratique, il faut retenir que chez le patient
rapidement pris en charge, le moindre doute clinique doit conduire a pratiquer une seconde

TDM.

3-2 -Formes asymptomatiques :

De plus en plus fréquente. Le diagnostic est posé lors d’'un examen systématique au
scanner chez un traumatisé avec fracture, alors qu’il n’existe aucun signe neurologique d’appel.
L’abstention chirurgicale ne peut pas étre systématique et I'intervention permet de traiter les

blessés avant I’apparition de tout signe clinique, selon I’épaisseur de I’'HED a la TDM [16].

3-3- Les formes selon I’age :

(R Chez I’enfant :

Chez le jeune enfant, un tableau d’anémie aigue avec paleur est classiquement décrit,

pouvant occasionner un collapsus, nécessitant des transfusions sanguines. Ce tableau associé
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aux signes cliniques habituels peut étre un argument de poids pour poser le diagnostic.

Toutefois, il faut rechercher d’éventuelles hémorragies non extériorisées associées.

(R Chez le sujet 4gé :

La dure mére est trés adhérente a I'os, et la pression dans I'artére méningée moyenne

déchirée n’est pas suffisante pour décoller la méninge.

L’hémostase se fait donc trés vite, et il ne se forme pas d’hématome compressif.

VIl. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

Au terme du bilan clinique complet, I’association des données concernant les
circonstances du traumatisme, I’examen sur les lieux de l'accident, I'’examen du médecin de
garde, permettent d’avoir une orientation sur la gravité et la potentialité chirurgicale du
traumatisé cranien. Il faut encore insister sur l'aspect dynamique temporel de I’évaluation
clinique, principalement sur I'existence d’une aggravation secondaire apres un intervalle libre

(lucide ou non) constaté par I’entourage ou par les transporteurs.

Aprés I’évaluation du patient, la premiere des choses c’est savoir demander ou pas un
scanner cérébral, et c’est grace a la classification de Masters et McLean qu’on peut déterminer

les groupes a risque nécessitant un examen radiologique ou pas.
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Tableau n° XXVI : Consensus des groupes a risques et stratégies des examens

radiologiques (MASTERS ET MCLEAN 1987)[75].

Groupe 1 : faible risque

Groupe 2 : risque modéré

Groupe3 : risque élevé

Glasgow = 15 Amnésie Signes neurologiques focaux
Céphalées régressives PCl, ou présence d'un facteur | Aggravation rapide
Sensations de risque Embarrure

Vertigineuses

Impact modeste

Pas de PClI,

Pas de facteur de risque
Plaie superficielle

Céphalées progressives Plaie pénétrante,

Anamnese impossible Ecoulement de LCR
Convulsions

Trauma facial important
Polytraumatisme

Signes de fracture
Lésion pénétrante
Enfant <2 ans

Scanner a la 6eme heure ol Scanner immédiat

surveillance 24H

Pas d'examen radiologique

Depuis les années 1990, la prise en charge des traumatismes craniens se réfere aux
conclusions de la 6éme conférence de consensus en réanimation et médecine d’urgence et

s’appuie sur les critéres de gravité proposés par Masters[75].

1. La tomodensitométrie (TDM) cranio-cérébrale :

C’est le seul examen permettant en urgence de faire un bilan lésionnel complet, un
diagnostic topographique et d’établir en urgence I'indication opératoire. La TDM permet aussi la

surveillance et le suivi des patients aprés le traitement [17].

Depuis 1972, la tomodensitométrie est le moyen privilégié pour I'imagerie des patients
atteints de traumatisme cranien. A mesure que la technologie s’est améliorée, les temps
d’acquisition pour chaque coupe ont diminué de quelques minutes a quelques secondes. Bien

que l'incapacité de démontrer la perturbation de la barriere hémato-encéphalique ait été a un
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moment donné une limitation de la tomodensitométrie, I'introduction de médiums de contraste

injectables a en partie, surmonté ce probleme[10].

L’examen sera réalisé sans injection de produit de contraste, par coupes jointives de 5a 9
mm d’épaisseur s’étendant du foramen magnum au vertex. Des coupes plus fines seront
effectuées a la demande, en fonction des images obtenues. L’exploration bénéficiera des
différentes reconstructions dans les divers plans de [I'espace aussi bien en fenétres

parenchymateuses qu’osseuses.

L’image tomographique classique d’un HED aigu est une masse biconvexe extra-axiale
uniformément hyperdense (60-90 unité Hounsfield). L’atténuation élevée est due a la
concentration d’hémoglobine et a la rétraction du caillot, qui peuvent avoir tendance a

augmenter au cours des trois premiers jours post-traumatiques[76].

Figure n° 31 : A gauche => HED aigu classique dans sa forme typigue en lentille biconvexe
hyperdense.

A droite => HED chronique hypodense [76].
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Typiquement, I'HED se présente sous forme d’une lentille biconvexe bien limitée,
spontanément hyperdense, extra-parenchymateuse avec un angle de raccordement avec le crane
qui est toujours obtus, et dont I’homogénéité reste variable en fonction du délai avec lequel
I’examen est réalisé par rapport au traumatisme. La fracture quand elle existe, est visible sur les
coupes réalisées en fenétres osseuses. Il existe fréquemment un hématome sous cutané (Scalp)

en regard de I’HED[17].

La TDM permet aussi de détecter les Iésions cérébrales associées et les conséquences de
I’HED sur le parenchyme : effacement des sillons corticaux, déviation des ventricules, présence

d’un engagement temporal[17].

Enfin, La disponibilité de la tomodensitométrie a augmenté le diagnostic des hématomes
extraduraux [77]. Ainsi que | ‘avenement de la TDM, I’avancement de la neuro-surveillance et
des soins intensifs ont grandement contribué a une réduction de la mortalité par HED aigué au
cours des trois derniéres décennies grace a la détection précoce des lésions intracraniennes

[6][78].

Cette technique a permis un diagnostic plus rapide et plus précis des hématomes que
I’angiographie, elle a mieux défini la présence et les changements évolutifs des lésions
cérébrales associées. Par conséquent, la chirurgie a été planifiée et exécutée plus efficacement

pendant I’ére de la tomodensitométrie[11].

En revanche la suspicion clinique d’une lésion du rachis cervical, devra faire pratiquer des

coupes sur le rachis, en utilisant éventuellement des reconstructions en trois dimensions.

Dans notre étude, le scanner cranio-cérébral a été réalisé chez tous les patients (100%).

1-1. Siege de I’'HED :

Les HED peuvent se voir a n’importe quelle région de la voute cranienne.

Dans notre étude, la localisation de I’'HED la plus fréquente était la région temporo-

pariétale, suivie par la région frontale, puis la région fronto-temporale, temporale, pariétale et
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I’occipitale avec respectivement un taux de 33 %,27 %, 15 %,12 %,9%.Dans (1) cas I’HED était

bilatéral.

Pour WAKRIM et al [15], le siege temporo-pariétalétait le plus touché, suivi par le
temporal, puis le frontal et le pariétal, avec respectivement des taux de 27,9 % ;
24,03% ; 22,3 % et 19,5 %.

Selon RAZAFIMA et al [27], la topographie d’HED était la suivante :temporo-pariétale
20,76%, puis temporale 16,98%, frontale 15,09%, pariétale 15,09%,bilatérale 5,66%,
occipitale 3,77%, et enfin dans la fosse postérieure 1,89%.

Pour R.ANTONY et al [79], la localisation la plus fréquente était la région temporale
dans 48% suivie par la localisation frontale dans 31.2%.

Pour PRAJPATI et al [34], la localisation frontale était retrouvée dans37%,suivie par la
temporale dans 23%.

SANDEEP et al [80] ont rapporté que la localisation de I’HED était frontale dans
24.4%, suivie par la tempo-pariétale dans 3.3%.

M.FAHEEM et al [81] ont publié les résultats suivants : la localisation frontale est la
plus fréquente 70% puis la pariétale 24% et enfin I’occipitale 2%.

Tableau n° XXVII : Le siége de I’HED selon les séries.

Auteurs Temporo—pariétale Temporale Frontale Pariétale

WAKRIM 27.9% 24.03% 22.3% 19.5%
RAZAFIMA 20.76% 16.98% 15.09% 15.09%
RANTONY - 48% 31.2% -

PRAJPATI - 23% 37% -
ALMEIDA 17.6% 80% 23.2% -

FAHEM - - 66.28% 23.7%
Notre étude 33% 27% 15% 12%
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1-2. Epaisseur et volume de I’HED :

La TDM cérébrale est un examen radiologique primordial dans la prise en charge de I’'HED,
en déterminant sur les 3 plans, sa longueur, sa largeur et son épaisseur afin d’estimer son

volume [17].

Selon HU et al [15] la méthode ABC/2 pourrait étre utilisée par les médecins pour donner
une estimation rapide du volume de I’HED. Généralement, les radiologues utilisent une formule
standard pour estimer la quantité de saignement dans un hématome péridural, la formule est

comme suite : ABC/2 ou :

A : Le diametre maximal de I’hémorragie sur la coupe CT présentant la plus grande surface

d’hémorragie.

B : Le diametre maximal de 90 degrés a A sur la méme coupe CT.

C : Nombre de coupes CT avec hémorragie multiplié par I’épaisseur de coupe en

centimetres.

Le volume de I'HED a une valeur pronostic et thérapeutique. Il doit étre évacué
chirurgicalement quand il est supérieur a 30 cm3quelque soit le score de Glasgow selon Bullock
et al [35]. Selon Kang et al [80] I'indication opératoire de I'HED est définie devant un volume >

30 ml, une épaisseur > 10 mm ou un déplacement la ligne médiane de plus de 5 mm.
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ABC
Volume = =

8.9x43x9.0

Volume = 2

Volume = 170mL

Figure n°32 : Application de la formule ABC/2 pour calculer le volume de I'HED, Ou le A, B

et C sont les plus grandes dimensions de I'hématome dans les 3 plans. Soit ici A = 8,9cm, B =

4,3cm et C= 9cm, donc un volume estimé a 170 ml.

Selon B .KULESZA et al [82] le volume de I’HED influence d’une facon marquée le pronostic

fonctionnel et vital de I’'HED.

GHAZWAN et al [44] le pronostic défavorable était déterminé par un volume de I'HED

supérieur a 150 ml.

TATRANU et al[56] ont rapporté dans leur étude que le volume de I’ HED est un parametre

important pour la conversion du traitement.
Dans notre série, on a noté :

e Epaisseur <15mm dans 38%
e Epaisseur entre 15 et30mm dans 12%
e Epaisseur entre 30 et 50mm dans 36%

e Epaisseur>50mm dans 14%

1-3. Aspect de I’'HED :

L’homogénéité reste variable en fonction du délai avec lequel I’examen est réalisé par

rapport au traumatisme. Si I’hématome est plus ancien, la densité de la collection sanguine
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diminue. Une étude menée par N. PRUTHI a considéré qu’une densité mixte dans ’'HED comme

un indicateur pronostique faible et puissant[17].

1-4. Effet de masse :
L’effet de masse exercé sur la ligne médiane et les ventricules latéraux, a été retrouvé chez

11 cas, soit 33% des patients ce qui se concorde avec les données de la littérature :

=  WAKRIM et al [15] ont retrouvé |’effet de masse dans 47 % des cas d’HED.

=  Pour M.\MOHAMED[21], I'effet de masse est retrouvé dans 34 % des cas d’ HED.

1-5. Fracture du crane :

La littérature rapporte une importante association de I’HED avec la fracture du crane, les

cas sans fracture sontde 5 a 10% [12][25][51].

(57%) de nos patients présentent une fracture en regard de I’'HED, suivie par les embarrures

ce qui est similaire aux données de la littérature.

Une étude rétrospective faite sur 164 patients en 2012 par REHMAN et al [41] ont trouvé
que les fractures du crane sont présentent chez 71.5% des patients. Alors que RUFF et al [83] ont

montré que les fractures du crane étaient présentes seulement chez 43% des patients.

1-6. Les lésions cranio-encéphaligues associées :

Elles sont parmi les clés du pronostic. Elles peuvent étre plus graves que I'HED et
’ . . . y - -
s’accompagner de signes de souffrance axiale apparaissant souvent d’emblée. La présence de

lésions intracraniennes associées ne doit pas faire retarder I’évacuation de I’'HED [11][56][84].

M.MOHAMED et al [21]ont considéré que les contusions hémorragiques sont présentes

dans 43% des patients.

Pour M.MALI et al [69] les contusions cérébrales représentent 25% suivies par les

embarrures dans 12.5% des cas.
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RAZAFIMA et al [27] rapportaient que 37,73% des patients ont des lésions intracraniennes
associées. Les contusions sont les plus fréquentes, Les hématomes sous-duraux et les

hématomes intracérébraux sont moins fréquents.

Alors qu’une étude Italienne menée par C.PERES et al [50] a montré que les fractures du

crane représentent 63% et les contusions 8.75%.

K.CHOWDHURY et al[85] trouvaient que les contusions représentent 24.64 %, suivies par

les HSD 2.83% .

GHAZWAN et al [44] ont trouvé dans leur étude que les hématomes sous duraux sont les
I[ésions intracraniennes les plus fréquentes 5% suivis par les hémorragies cérébrales dans 3% et

les contusions 2%.

Les résultats sont variables selon les séries d’études.

Dans notre série, les contusions et les hémorragies méningées constituent les lésions
cranio-encéphaliques associées les plus fréquentes avec respectivement 18% et 15% suivies par
les PCC et les HSD dans 9% des cas, les embarrures dans 6% des cas et I’engagement sous

falcoriel dans 3% des cas. La fréquence des contusions témoigne de la gravité du traumatisme.

Comme la plupart des patients victimes (les motocyclistes) ne portent pas de casque. une
étude menée par C .GUPTA [47] et al ont trouvé que les patients qui n’avaient pas porté de
casque lors de leurs accidents ont été plus exposés a une variété de complications et de risques

chirurgicaux.

(R Contusion cérébrale :

Elle englobe I'ensemble des lésions encéphaliques (cedéme, hémorragie, nécrose).

La contusion hémorragique est habituellement causée par une décélération soudaine,

mais peut également se produire a la suite d’un traumatisme isolé a la téte ou en association
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avec d’autres blessures intracraniennes. Les localisations les plus courantes sont les parties

inférieures des lobes frontaux et temporaux [10].

Au scanner, elle se présente sous forme de plages hétérogénes plus ou moins bien
limitées, comportant des zones hypo-denses correspondant a I',edéme et a la nécrose. La lésion
est soit évidente a I’endroit du traumatisme, soit masquée car elle peut étre située a I'opposé de

la zone directement touchée.

Ces lésions s’aggravent secondairement, avec |'apparition de I'cedéme, augmentation du

foyer hémorragique ou I'apparition de nouveaux foyers, ce qui necessite un TDM de controle.

(R Hémorragie méningée :

L’hémorragie méningée, ou hémorragie sous-arachnoidienne, est une entité anatomo-

clinique conséquence de la présence de sang dans les espaces sous—-arachnoidiens [86].

La tomodensitométrie permet d’identifier une hémorragie dans [I'espace sous-
arachnoidien. Elle peut apparaitre sous forme de régions linéaires a haute densité dans les

citernes basales, les sulci et la fissure inter-hémisphérique.

Elle est souvent associée a d’autres formes de lésions intracraniennes. La plupart des
hémorragies sous-arachnoidiennes traumatiques ont tendance a étre focales et a surcharger les

convexités [87].

2. Laradiographie standard du crane :

Lors de la 6éme conférence de consensus en réanimation et médecine d’urgence, dont
I'objectif principal était de déterminer la place des radiographies simples du crane [41]. La
plupart des équipes la jugent a juste titre inutile du fait de sa faible rentabilité diagnostique et

I’absence de réelle valeur prédictive, positive ou négative [88].
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3. L’angiographie cérébrale :

Avant I'avenement de la TDM, le diagnostic angiographique des hématomes extraduraux
dans une phase asymptomatique comprenait une petite minorité de cas, allant de 8 a 15 % [46].

Son intérét a disparu depuis I'apparition du scanner. Elle peut étre réalisée dans les cas les
plus graves pour mettre en évidence une HTIC majeure de trés mauvais pronostic [17].

La TDM surpasse I’angiographie non seulement dans le diagnostic initial, mais aussi dans
I’évaluation de suivi postopératoire du patient [11].

Les signes angiographiques de I’hématome extra dural sont :[89]

a) La ligne artérielle discontinue :

Une formation artérielle linéaire formée par plusieurs segments artériels provenant de
plusieurs branches de I'artére sylvianne ou de I’artére cérébrale antérieure et qui sont la cause
de la discontinuité de cette ligne.

Sur les clichés de face cette ligne artérielle présente une concavité extérieure
correspondant a la dure-meére, qui subit la poussée de I'hnématome. Sur les clichés de profil cette
ligne est concave vers le haut et vers l'arriere pour les hématomes paramédians postérieurs et

plutot concave vers le haut et vers I‘avant pour les hématomes paramédians antérieurs.

b) Refoulement de I'artére méningée moyenne.

€) Levide vasculaire relatif

Apparait fréquemment au cours de la phase capillaire ou intermédiaire a | ‘endroit
méme ou siege ’hématome. Ce vide relatif peut contraster par une ligne de démarcation plus ou

moins nette avec le parenchyme cérébral qui présente une meilleure opacification.

d) _Une extravasation du produit de contraste dans la poche hématigue.

Il s'agit d'un signe caractéristique. C'est cette extravasation du produit de contraste qui

permet parfois de poser avec certitude le diagnostic ’HED de siege basal.
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Secondairement, elle peut étre utilisée en cas de doute sur une pathologie vasculaire
a la recherche : d’un faux anévrisme, un anévrisme disséquant, une thrombose sylvienne ou

carotidienne, voire une fistule carotido-caverneuse [90][87].

Les formes récidivantes de I’HED justifient, selon SAUTREAUX, la réalisation d’une

artériographie systématique [91].

4. |Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

La TDM est la méthode d’imagerie a réaliser en premieére intention face a un traumatisme
cérébral, mais les artéfacts de durcissement peuvent masquer ces hématomes [92]. L'IRM est
I'outil de diagnostic le plus sensible pour diagnostiquer ces lésions elle permet de palier aux
artéfacts de durcissement rencontrés au scanner, avec une dgrande sensibilité grace a la
séquence T2* permettant la mise en évidence des produits de dégradation de I’hémoglobine,
tels que la dés-oxyhémoglobine qui est responsable d’un hypo-signal par effet de susceptibilité

magnétique[93].

Grace a son exploration multi-planaire et les différents modes d’acquisition des images,
I’IRM permet une évaluation plus fine des Iésions traumatiques cérébrales, en particulier, au sein
des structures anatomiques mal explorées en TDM (Substance blanche, Corps calleux, Tronc

cérébral).

Par ailleurs, malgré sa grande sensibilité, elle n’a pas fait la preuve de son intérét a la
phase aigué étant donné qui’il n’ajoute rien aux renseignements apportés par la TDM et n’a donc
pas d’indication en urgence. Cette méthode est inadéquate pour montrer les fractures du crane
puisqu’ elle est sensible aux artefacts de mouvement c’est pour cela qu’elle n’est envisagée qu’a

distance de la phase aigué, et pratiquée au cours de la 3e semaine d’évolution.

La TDM reste I’examen de choix pour le diagnostic d’un HED.
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5. Autres examens paracliniques :

5-1. Radiographies du rachis :

R Rachis cervical :

Chez le traumatisé conscient, elles seront guidées par les signes fonctionnels décrits

comme une douleur localisée, une attitude vicieuse, une symptomatologie radiculaire.
Dans le cadre du polytraumatisé inconscient, le rachis sera exploré par la TDM[53].
R Rachis dorso-lombaire :

Les radiographies du rachis dorso-lombaire sont pratiquées devant toute contusion

intéressant cet étage.

Il faut savoir qu’avec la disponibilité des scanners modernes, nul besoin d’effectuer des
radiographies simples du rachis. En cas de besoin, un complément tomodensitométrique

rachidien (cervical, dorsal ou lombaire) sera réalisé apres I’exploration cranio-cérébrale.

5- 2. Bilan biologique :

L'existence de troubles de la vigilance doit impérativement faire rechercher des causes
métaboliques ou toxiques. Un ionogramme sanguin et une alcoolémie sont des examens

indispensables qui doivent étre intégrés au bilan préopératoire systématique.

La numération formule sanguine est un examen utile en cas d’anémie qui constitue une

agression cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS) imposant sa correction.
Un bilan de la crase sanguine sera nécessaire dans la perspective d’un geste chirurgical.

L’hyperglycémie, I’hypernatrémie et I'acidose augmentent I’HTIC, ce qui oblige de corriger

tout désordre hydro électrolytique.

Le groupage sanguin ABO-Rh.
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VIil. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : [1] [83]

1. HED dans sa forme typigue et caractéristique :

La contusion cérébrale post-traumatique est la grande cause de la confusion. L’intervalle
libre peut durer jusqu’a 48 heures, des signes de focalisation puis des signes neuro-végétatifs
peuvent apparaitre. La fracture du crane est rare. Cette forme de contusion cérébrale en
I'absence de TDM cérébrale nécessite la réalisation d’un trou de trépan explorateur. L’hématome
intracérébral aigu de méme que I’hématome sous-dural aigu précoce peut également conduire a
une exploration chirurgicale, et cela d’autant que I’aspect clinique correspond habituellement a

celui d’un HED aigu avec aggravation progressive et coma tres précoce.

2. Dans les formes atypiques :

Dans les formes atypiques, le diagnostic clinique devient trés difficile voire impossible. La
localisation de trait de fracture et I’aggravation des signes focaux sont des indices qui orientent
le diagnostic, mais seule I’exploration chirurgicale donne la certitude diagnostic en I'absence
d’'un scanner cérébral en urgence. En pratique courante, le diagnostic différentiel se pose
uniquement dans les cas ou l'on ne dispose pas de TDM, ou I’évacuation du patient dure
plusieurs heures et si le patient s’aggrave rapidement. Il faut alors réaliser une trépano-ponction
car I’HED doit rester une obsession en raison de sa survenue imprévisible et de son risque vital

en 'absence d’évacuation urgente.

3. Sur le plan radiologique :

e L’hématome sous dural aigu fait le diagnostic différentiel essentiel sur le plan
radiologique tout en gardant a tout instant que les formes associées ne sont pas rares.
Cependant a la différence de I’HED, I’HSDA ne posséde pas une forme biconvexe mais plutot une
forme en croissant. Un autre point important concernant I'HSDA est le fait qu’il est confiné par
les attaches durales de la faux ou de la tente.

e Les processus néoplasiques spontanément hyperdenses tel que certains méningiomes
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e Lymphomes ou métastases peuvent aussi simuler un HED. Cependant, I'absence de

notion de traumatisme et le tableau clinique permettent rapidement de redresser le diagnostic.

IX. TRAITEMENT :

L’hématome extradural constitue une extréme urgence neurochirurgicale. Dés que le
diagnostic est posé, une décompression cérébrale rapide doit étre effectuée. Cette intervention,
va de pair avec une réanimation qui vise a lutter contre un état de choc ou a corriger certains

troubles neurovégétatifs[15][21].

L’objectif général de la prise en charge des HED entre dans le cadre de I'objectif principal
de la prise en charge des traumatisés craniens qui consiste a réduire au maximum I’évolution
vers les lésions cérébrales secondaires. Cela nécessite un contréle correct de [I’état
hémodynamique et ventilatoire afin d’éviter I’hypertension intracranienne et les perturbations du

DSC pouvant aboutir a I’arrét circulatoire cérébral[53].

Les recommandations pour la prise en charge des traumatisés craniens graves préconisent
le contrdle strict de ces agressions secondaires afin d’éviter I’apparition des lésions ischémiques

cérébrales [94].

En effet, le pronostic des traumatisés craniens n’est pas déterminé uniquement par les
lésions cérébrales primaires constituées lors de I'impact, mais aussi des lésions secondaires
dont le dénominateur commun est l'ischémie cérébrale, d’ou l'intérét de bien connaitre le
concept de facteurs d’agressions cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS) qui
recouvre les agressions extra-craniennes pour pouvoir les prévenir, et par conséquent améliorer

le pronostic des traumatisés craniens [57].

La prise en charge du patient TC est primordiale a la phase initiale car elle va conditionner
son devenir neurologique et I'apparition des lésions cérébrales secondaires ischémiques et ce,
des la phase pré-hospitaliére. L'orientation rapide des patients avec TCG vers des centres

spécialisés de neuro-réanimation permet une amélioration de leur pronostic neurologique. Ceci
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découle en grande partie de I’expertise acquise par ces équipes par le recrutement important de

ces patients, ainsi que de la disponibilité des neurochirurgiens [53].

Le traumatisé cranien grave doit maintenir une hématose correcte pour éviter les ACSOS
(’hypoxie et I'hypercapnie), ceci justifie un controle rapide de la ventilation. Les objectifs
ventilatoires sont d’obtenir une Sa02 > 95 % ou une Pa0O2 > 60 mm Hg, et une normocapnie
avec une PaCO2 entre 35 et 40 mm Hg. L’hyperventilation prophylactique profonde (PaCO2 < 35

mm Hg) est a proscrire puisqu’elle peut compromettre la perfusion cérébrale.

L’hypoxie, I’hypotension artérielle, I'hypercapnie et ['anémie sont quatre ACSOS
particulierement précoces et fréquentes. Récemment, ont été ajoutées I’hypertension artérielle et

I’hypocapnie profonde [36].

La plupart des ACSOS sont accessibles a des traitements simples qui, s’ils sont appliqués
précocement et efficacement, permettent de rétablir une normoxie, une hypocapnie modérée et

une hémodynamique satisfaisante.

L’dge apparait comme un facteur déterminant dans la survenue et I’aggravation des

ACSOS[95].

L’age est un facteur important, pour la prévalence de I'HED et pour la survie. L’HED est
plus fréquent chez les personnes de moins de 40 ans, avec une moyenne d’age entre 27 et 36
ans. La mortalité augmente dans la population agée. Grevsten et Pellettieri [53] ont constaté une

réduction des risques de déficits neurologiques au suivi si le blessé moins de 40 ans.

1. MOYENS THERAPEUTIQUES :

1-1.Traitement médical :

Parallélement au traitement chirurgical, un traitement médical est toujours envisagé en

pré, per et post opératoire.
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Son objectif est de prévenir la souffrance cérébrale secondaire et d’anticiper sur I’'HTIC

[96].

a- Sur les lieux de I’accident et durant le transport :

Chez un blessé comateux, il faut éviter la détresse respiratoire qui a des répercussions

néfastes sur le cerveau (anoxie cérébrale) par les techniques habituelles :
Assurer une ventilation efficace.

& Empécher tout risque d’inhalation de vomissements, par une position de

décubitus latéral et déclive.
Prévenir ou corriger sans délai un collapsus circulatoire.

*» Si le blessé est conscient, la surveillance clinique pendant le transport est
axée sur la recherche d’une aggravation neurologique, tout en assurant

I'immobilisation du rachis cervical par une minerve cervicale.

L'effet particulierement défavorable d'une détresse respiratoire chez le neuro-traumatisé
est bien documenté : l'existence d'une hypoxémie (< 65 mmHg) et d'une hypercapnie (> 45

mmHg) augmentent de maniére significative la mortalité et la morbidité [92].

b- A I’hopital :
e En préopératoire :

¢ Controle de la fonction respiratoire :

Le TC doit étre maintenu avec une hématose correcte. L’hyperventilation avec hypocapnie
constituaient et pendant longtemps, le pivot du traitement de I'HTIC. En effet, I’hyperventilation
diminue la PIC, mais diminue aussi le DSC, d’ou le risque d’ischémie cérébrale ; ce qui suggere

que I'hyperventilation doit étre utilisée avec précaution et en surveillance du monitorage du DSC.
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¢ Expansion volémique :

Toute hypovolémie doit étre corrigée le plus rapidement possible par un remplissage
vasculaire adéquat et si besoin par les drogues vaso-actives et traitement de I'étiologie pour

maintenir une PAM entre 80 et 100 mmHg.
Mécanismes d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique :

Ce concept recouvre les agressions extra-craniennes. L’hypoxie, I’hypotension
artérielle, ’hypercapnie et 'anémie sont quatre ACSOS particulierement précoces et fréquentes.
Plus récemment, ont été ajoutées I’hypertension artérielle et [I’hypocapnie profonde

[17]1[25][57][66].
Quatre (4) de nos patients ont recu une expansion volémique en réanimation.

¢ Sédation :
La Sédation est préconisée deés la prise en charge initiale des TC graves, ses objectifs sont: [57]

v" Faciliter la ventilation artificielle.
v' Le contrdle des désordres neurovégétatifs.
v" La protection cérébrale en diminuant le métabolisme cérébral et la consommation d’02.

v" Traitement et prévention de I’HTIC en assurant une narcose profonde.

v La sédation suivie d’intubation trachéale avec ventilation controlée de facon
systématique fait partie intégrante de la prise en charge des traumatismes craniens

graves
L’agent sédatif idéal doit présenter certains criteres spécifiques :

e Etre rapidement réversible a I’arrét du traitement.
e Diminuer la consommation cérébrale en 02 (CMRO?2) tout en maintenant le couplage CMR
02 - DSC.

Ces critéres nécessaires ne se trouvent dans aucun des agents anesthésiques utilisés.
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Des 1994, la sédation et la ventilation artificielle sont utilisées pour réduire le
gonflement du cerveau et 'augmentation de la PCl chez les patients souffrant de blessures

graves a la téte, I'hyperventilation était couramment utilisée, ce qu’est bien efficace pour réduire

la PIC [54].

¢ La position proclive :
Elle doit assurer le meilleur drainage possible du sang veineux intracranien [53].

Quelques mesures simples permettent de prévenir ou de réduire [|’hypertension

intracranienne :

v" Maintenir la téte soulevée de 30° environ par rapport au plan du thorax.
v' Garder la téte dans I'axe du tronc en évitant tout mouvement de rotation.
v' Eviter toutes compressions des veines jugulaires internes.

En effet, cette position permet de diminuer la PIC de 5 a 6 mm Hg en moyenne, sans

modifier le DSC.

¢ Autres thérapeutiques :

v" La corticothérapie :

Semble jouer un réle de stabilisation de la membrane cellulaire cérébrale en
inhibant la peroxydation lipidique. Mais leurs effets au niveau métabolique (déséquilibres
glycémiques, rétention hydro sodée, HTA) et immunitaire, font que ces produits ne doivent pas

étre utilisés dans le cadre de la réanimation des TC [15].

v Le mannitol :

Il est utilisé depuis plusieurs décennies pour diminuer la PIC.

Il entraine une augmentation du gradient osmotique sang-cerveau ce qui permet une

réduction du volume du liquide extracellulaire a la fois dans les régions saines et lésées [97].

Le mannitol diminue I'HTIC par différents mécanismes :[97][31]

- 90 -



Prise en charge de I’hématome extradural intracrdnien post-traumatique

Baisse de la viscosité sanguine et augmentation du DSC entrainant une diminution
du VSC par vasoconstriction réflexe.

- Diminution du volume du tissu cérébral par réduction de l'eau du secteur
extravasculaire.

- Diminution du volume du LCR par réduction de sa production.

- Son administration se fait habituellement en bolus de 0,25 a 0,5 g/kg en 15 a 20

minutes.

Néanmoins, son efficacité n’est pas constante (en particulier si la barriere

hématoencéphalique est |ésée), et elle s’atténue avec le temps (effet rebond possible).

Une utilisation trop rapprochée expose a un risque d’hyper-osmolarité plasmatique et
d’hypovolémie. Ainsi, le mannitol doit étre interrompu lorsque I'osmolalité plasmatique excéde
320 mOsm/kg. Certains travaux semblent montrer de meilleurs résultats avec de plus fortes

doses de mannitol (1,5 a 2,8 g/kg) [98] .

Utilisation du mannitol dans les premiers 24 heures permet d’améliorer le pronostic des

patients ayant une HTIC [99].

v' Barbituriques :

Ils entrainent une baisse de la PIC de facon durable par différents mécanismes :[53]

e lIs diminuent la consommation cérébrale en oxygene et donc le débit sanguin cérébral.
e lIs augmentent la résistance des vaisseaux cérébraux.
Cependant, leurs bénéfices sur le pronostic neurologique et la mortalité n'ont pas été

démontrés.

v" Hypothermie :
Elle concerne la prise en charge des premieres 24 heures, elle diminue le métabolisme
cérébral et préserve les réserves énergétiques. La consommation énergétique est réduite a la fois

par la diminution du métabolisme responsable de I’activité électro-physiologique mais aussi par
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la réduction du métabolisme lié aux fonctions d’homéostasie cellulaire nécessaire pour maintenir
I'intégrité cellulaire. Un autre mécanisme pourrait étre lié a la diminution de la réaction excito-

toxique et de l'infiltration du foyer lésionnel par les polymorphonucléaire[59].
De plus, elle aurait des effets neuroprotecteurs [53].

L’hypothermie a donc un effet sur la PIC et peut étre utilisée pour traiter une HTIC
réfractaire mais son bénéfice sur le devenir neurologique et la mortalité est incertain. Une étude
multicentrique récente randomisée dans 18 pays et 47 centres rapporte méme un effet délétere
de I'hypothermie (32-35°C) en termes de pronostic neurologique a 6 mois et un nombre d’effets

indésirables notables importants remettant en cause son utilisation[53].

v" Nursing :
Consiste en [lutilisation de matelas a eau, et les changements de position
fréquente, la mobilisation articulaire, I'aspiration trachéale, les soins de la bouche et la
kinésithérapie respiratoire, I’'asepsie sera rigoureuse lors de la mise en place des voies veineuses

et artérielles, de sondes urinaires [21].

e En peropératoire :

v" Antibiothérapie :

Une antibiothérapie prophylactique est systématique, visant les entérobactéries, les
staphylocoques et les bactéries anaérobies de la flore tellurique. Sans antibioprophylaxie en cas

de craniotomie, le risque infectieux est de 1 a 5% [96].

Dans notre série, c’est I'association amoxicilline + acide clavulanique qui a été la plus

utilisée.

v' Les antiépileptiques :
Ils permettent de prévenir I'apparition des convulsions dans la premiere semaine post-
traumatique, mais il faut noter qu’il est démontré que ce traitement n’améliore pas le pronostic

du TCG [59].
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Utilisés de facon préventive, systématique chez les patients présentant les facteurs de

risque suivants :

¢ Notion de convulsion récente.
¢ Hypotonie non expliquée ; et/ou EEG montrant des signes électriques inquiétants

a I'admission.

Cette couverture se fait a I'aide d’une association de phénobarbital et de phénytoine

pendant 48 heures, puis le phénobarbital est poursuivi seul.

v" Une transfusion
L’anémie est un facteur d’agression secondaire et semble aggraver le pronostic
neurologique des patients cérébrolésés par diminution des apports régionaux cérébraux en

oxygene [53].

La transfusion doit étre envisagée chaque fois qu’elle est nécessaire et en particulier
chez I’enfant ou I’HED peut étre a I'origine d’un état de choc. Le seuil transfusionnel idéal est
encore mal connu mais il est recommandé de maintenir un taux d’Hb> 9-10 g/dL. La
transfusion est également envisagée durant la période post opératoire en cas de maitrise

imparfaite de I’lhémostase[39].

Tous nos patients avaient un taux d’Hb>11g /dL, donc ils ne nécessitaient pas la

transfusion.

e En post-opératoire :

Il faut :

+ Maintenir un équilibre hydro-électrolytique.

+ Pratiquer un nursing soigneux pour éviter les troubles trophiques.
+ Assurer une assistance nutritionnelle.

+ Donner I'antibiothérapie devant tout traumatisme cranien ouvert.

+ La surveillance reste encore un geste capital.
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1-2.Traitement chirurgical :

a. Buts:

- Lever la compression exercée par I’épanchement.
- Stopper la source du saignement.

Traiter les Iésions associées.

- Eviter la récidive.

b. Techniques chirurgicales :

- Le trou de trépan :

Le trou de trépan avec craniectomie plus ou moins élargie est une technique tres simple [25].

Description d’un trou de trépan temporal :

+ Temps cutané : téte rasée, on pratique une incision verticale au niveau de la fosse
temporale.

+ Temps ostéo-musculaire : on écarte les deux lévres de l'incision du muscle
temporal, par un écarteur auto-statique de BECKMAN, un trou est ensuite foré puis

élargi par la pince de Gouge.

Le trou de trépan permet d’évacuer I’épanchement mais ne permet pas d’affirmer
que la totalité du caillot a été évacuée. La mise en évidence du vaisseau en cause et I’hémostase

n’en sont pas facilitées.

En absence de moyens technologiques sophistiqués, le recours a la pratique d’un trou de
trépan peut étre envisagé, praticable par tout chirurgien. Ce geste thérapeutique est
envisageable a I'hopital périphérique déja dans les cas rapidement évolutifs, mais n’oubliant pas
bien slir que ce n'est pas un geste thérapeutique définitif, étant du ressort du neurochirurgien

[100].
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La technique du trou de trépan ou « geste salvateur », est couramment utilisée, mais il faut
savoir qu’il y a des HED qui échappent au trou de trépan, c’est dire I'impérieuse nécessité de

I’équipement en TDM des centres hospitaliers recevant les traumatisés craniens [17].

Pour SERVEDAI [101], la trépanation d’urgence peut améliorer le résultat et le pronostic des
malades qui présentent un dysfonctionnement cérébral aprés un traumatisme cranien, mais le
scanner cérébral antérieur est nécessaire pour guider une telle intervention au niveau de I’hopital

régional.

Pour C.TOURE [14], toute suspicion d’HED doit faire transférer le traumatisé dans un
centre spécialisé. Dans des situations d’extréme urgence (intervalle libre trés court), malade vu
au stade de coma profond, il est parfois impossible d’envisager le transfert du patient dans un
service de neurochirurgie, malgré les moyens actuels, et le geste doit étre effectué sur place.
Nous insistons sur le fait que cette décision doit étre prise en accord avec le neurochirurgien de

garde le plus proche.

La télémédecine peut faciliter la prise en charge des HED dans les centres périphériques
par les chirurgiens généralistes. L’équipe de GRENOBLE en ISERE, région montagneuse
particuliere ou le délai des transports médicaux peut étre prolongé, rapporte I’expérience d’une
série d’HED présentant des signes de gravité, opérés par les chirurgiens non spécialisés des
hopitaux périphériques. Ces chirurgiens étaient au préalable formés a la technique de
I’évacuation de I’HED. Sur une série de 92 cas, dix patients ont été opérés par le chirurgien
généraliste, suivant les conseils du neurochirurgien d’astreinte de Grenoble et aprés analyse

commune du dossier par télémédecine avec celui-ci [17].

Aprés 'intervention salvatrice, le patient opéré est transféré vers le centre neurochirurgical

pour un scanner de controle et un complément de prise en charge [102].

En effet, KUDAY en 1994 montre que les malades qui présentent un HED pur, opérés en

urgence par un neurochirurgien, ont un meilleur pronostic par rapport aux patients, qui ont subi
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des tentatives chirurgicales par le chirurgien généraliste dans les hopitaux locaux. Donc

I’expérience et la compétence des neurochirurgiens améliorent le pronostic de I’HED[103].

Au terme du bilan clinique complet, I’association des données concernant les circonstances
du traumatisme, I'examen sur les lieux de l'accident et I’examen du médecin de garde,
permettent d’avoir une orientation sur la gravité et la potentialité chirurgicale du traumatisé

cranien.

Il faut encore insister sur [|'aspect dynamique temporel de [I'évaluation clinique,
principalement sur I’existence d’une aggravation secondaire aprés un intervalle libre (lucide ou

non) constatée par I’entourage ou par les transporteurs.

Il sera alors possible de déterminer plusieurs classes de patients et a partir de celles—ci,
définir les examens complémentaires utiles a chaque situation, selon le stade de gravité clinique

et le degré d’urgence neurochirurgicale.

- Le volet cranien : [Voir le chapitre" ICONOGRAPHIE "]
La taille d’un volet est la meilleure technique car elle permet de mieux voir, en particulier
vers la base, ou I'hémostase pose parfois de difficiles probléemes. C’est une technique qui

demande plus de temps, plus de matériel et reste réservée aux centres spécialisés.

Dans la forme typique de I’'HED temporal, I'intervention comporte plusieurs temps :

+ Malade en décubitus dorsal, épaule homolatérale surélevée, téte tournée et fixée.

+ Incision cutanée en « fer a cheval » a charniére inférieure. Cette incision sera large,
centrée par la fracture ou I’hématome sous cutané, et surtout guidée par les images
de la TDM cranio-cérébrale.

+ Taille d’un volet a 4 ou 5 trous circonscrivant I’lhématome. Le volet sera pédiculé ou
pas sur le muscle temporal descendant assez bas, pour pouvoir éventuellement
controler ’AMM a son émergence de la base du crane.

+ Décompression cérébrale par aspiration des caillots.
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+ Recherche de 'origine du saignement et hémostase du vaisseau qui saigne :

- L’AMM qui saigne en jet, peut étre coagulée ou controlée par clipage.

- Un saignement diffus « en nappe », peut étre controlé par I'application
d’un lambeau de muscle et maintenu par simple pression. Un
tamponnement aux gélatines hémostatiques (Pangen* ou Surgicel*)
peut étre utilisé.

+ Hémostase a la cire du saignement osseux.

+ Suspension de la dure-mére au périoste, en évitant les cloisonnements d’espaces
extraduraux en dehors des limites du volet ou pourrait se produire un nouvel
hématome. Pendant I’intervention, il est fréquent d’assister a la remontée de la
dure-meére qui se met a battre, témoignant de la ré expansion cérébrale.

+ L’ouverture de la dure-mére ne doit pas étre de pratique courante. Elle ne se fera
que dans de trés rares cas, s’il existe une lésion intradurale, chirurgicalement
curable par la voie d’abord.

+ Mise en place d’un drain de REDON aspiratif dans I'’espace extradural et remise en
place du volet osseux aprés 'avoir ciré. Certaines équipes préférent mettre le drain
au-dessus du volet osseux comme pratiqué chez nos patients.

+ Enfin, fermeture cutanée en suturant les éventuelles plaies du scalp.

- La craniectomie :

Il s’agit d’un grand volet fronto-pariéto-temporal unilatéral en regard des lésions
dominantes, associé a une large ouverture de la dure mére que I'on agrandit par une plastie
utilisant I'aponévrose du muscle temporal. La peau est ensuite suturée sur un drainage sous-
cutané. Un capteur de monitorage de la pression intracrdnienne est mis en place ou maintenu
pour la surveillance postopératoire [104].

Le volet osseux est conservé a -80°C dans une banque d’os en vue de sa remise en place
ultérieure. Le large volet temporal le plus souvent utilisé est la technique qui permet

I’laugmentation de volume la plus importante. Un double volet frontal peut également étre
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indiqué en regard de lésions strictement frontales, I’expansion de volume obtenue est moins
importante et I'efficacité sur la pression intracranienne (PIC) aléatoire. Enfin, un volet sous
occipital peut étre proposé en cas d’hématome ou d’cedéme compressif sur les structures axiales

dans la fosse postérieure.

c- Particularités chirurgicales en fonction de la localisation:[25]

- Les HED de la fosse cérébrale postérieure :
Ils nécessitent une craniectomie sous occipitale a os perdu.

- Les HED du vertex :
Ils doivent étre évacués par un volet dépassant la ligne médiane et présentent le danger

d’une blessure du sinus longitudinal supérieur et parfois de certaines granulations de Pacchioni.

1-3.Traitement conservateur :

Classiqguement, I’hématome extra dural constitue une urgence neurochirurgicale
nécessitant un traitement chirurgical rapide. Tout HED symptomatique nécessite une évacuation
en urgence. Quelques rares cas peuvent étre surveillés et non opérés : il s’agit de patients
asymptomatiques porteurs d’'un HED de petite taille sans effet de masse et sans signe d’HTIC.
Cette surveillance nécessite une hospitalisation prolongée en milieu neurochirurgical et des

scanners répétés [105].

Il s’avére ainsi, que I'attitude des HED « asymptomatiques » et/ou de petit volume est trés
difficile a codifier les auteurs précisent qu’il faut respecter les critéres cliniques et radiologiques

pour poser I'indication du traitement conservateur :

a. Criteres du traitement conservateur :

- Critéres cliniques :
Le principal critere : ’HED doit étre asymptomatique, avec absence de déficit

neurologique.
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Pour KNUKEY [37]: L'HED a été jugé asymptomatique en I’absence de signes

d’augmentation de la PIC, et de signes déficitaires focaux.

Certains auteurs proposent des indications plus larges :

Pour BEZIRCIOGLU [106]: L’association a une autre lésion intradurale et un GCS < 10 n’est
pas une contre-indication a I’abstention chirurgicale. Il rapporte une série de 270 patients
souffrant d’un HED dont 80 ont été traités de facon conservatrice, méme les patients avec lésion
intracérébrale et déficit mineur (le déficit n’étant pas attribué a I’HED), seulement 2 patients sur
les 80 ont dii passer a la chirurgie aprés TDM de controle montrant une augmentation de la taille

de I’hématome.

- Critéres scannographiques :
Le scanner cérébral constitue un moyen de diagnostic, de décision thérapeutique, un outil

de surveillance et de suivi de I’évolution du traitement.

L’analyse fine de tous les parametres de la TDM, est indispensable pour décision
thérapeutique, un patient avec un HED sans symptomatologie clinique grave, peut étre candidat

a un traitement conservateur.

+ En cas d’HED supra-tentoriel :

-Un volume < 30 ml
- Une épaisseur < 15 mm
- Le déplacement de la ligne médiane < 5 mm

+ En cas d’HED de la fosse postérieure (sous-tentoriel) :
Les criteres de la TDM, sont similaires a ceux de I'HED supra-tentoriel , a I’exception du
facteur volume qui doit étre inférieur a 10 ml. C'est-a-dire qu’un HED de 10 ml ou plus dans la

petite FCP, peut produire le méme degré de déviation de la ligne médiane et de la compression
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peut étre aussi dangereux qu’un HED de plus de 30 ml siégeant dans le compartiment supra-

tentoriel plus large[106].

Une étude canadienne faite par M.BASAMH [79] a démontré que la plupart des HED
traumatiques initialement ne requiérent pas de traitement chirurgical. Le taux de recours
éventuel a la chirurgie est bas. Les facteurs de prédiction significatifs de la progression de I’'HED
sont la présence d’une coagulopathie et le jeune age du patient. Ces patients doivent étre
observés de prés car ils sont a risque plus élevé de progression de I’HED. Le résultat du recours

a la chirurgie était similaire a celui du traitement conservateur lorsque celui-ci était efficace.

Moyennant tous les criteres cliniques et radiologiques discutés, I'abstention chirurgicale

face a un HED étant décidée, une surveillance en milieu hospitalier spécialisé s’impose.

b.Surveillance du traitement conservateur :

Elle est a la fois clinique et paraclinique.

+ Clinique :
L’extréme urgence du geste chirurgical que requiert une décompensation neurologique,
justifie la surveillance clinique rigoureuse de tous les parametres prédictifs d’'une détérioration a

savoir :

» L’exagération de symptomes mineurs, tels que les céphalées et les vomissements ou leur
persistance, ou encore l'apparition d’autres symptomes non existants auparavant
(irritabilité, somnolence, vertiges...).

Le niveau de conscience par le score de Glasgow.

L’état hémodynamique (pouls, tension artérielle, té¢guments...).

L’état cardio-respiratoire (fréquence respiratoire, auscultation...).

YV V VY V¥V

L’apparition de signes neurologiques en faveur d’un engagement ou une souffrance
corticale (anomalies pupillaires, déficit moteur, aphasie...).
» L’apparition d’un coma ou de crises convulsives.

» L’apparition de troubles végétatifs.
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Une équipe neurochirurgicale attentive et avisée est donc indispensable pour parer a tout
moment, a I’éventualité d’une conversion chirurgicale secondaire a I’apparition ou I’aggravation

des parameétres suscités.

Il est donc plus pratique, d’hospitaliser ce genre de patients dans une unité
neurochirurgicale plutét que dans une unité de soins intensifs. Car un geste chirurgical rapide

prime sur les soins de réanimation en cas de décompensation.

+ Radiologique :[107][108]
Si 'apport de la TDM est grand dans la décision initiale. Il n’en demeure pas moins dans la

surveillance et I’évolution des patients.

En effet, par sa répétitivité, la TDM peut déceler des signes d’expansion de I’hématome
ou de son retentissement sur les structures cérébrales, et peut poser secondairement I'indication
chirurgicale. Une analyse aussi fine que possible, de tous les paramétres tomodensitométriques

est nécessaire chaque fois qu’un examen est réalisé.

Un schéma pratique de réalisation des TDM de contrble, chez les patients non opérés d’un

HED a été proposé par SERVADEI [16] (Schéma suivant) :
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TDM INITIALE
SI <6 heures du traumatisme Si>6 heures du traumatisme
2éme TDM
A 4 \ 4
Hi2 du traumatisme Hz24 du traumatisme
3éme TDM

l

Js du traumatisme

Schéma 2 : Schéma pratique de réalisation des TDM de contrdle chez les patients non

opérés d’'un HED proposé par SERVADEI [16].
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Si la 3éme TDM montre une évolution favorable, le patient peut quitter I’hbpital et étre
suivi a titre externe, par des examens tomodensitométriques toutes les 2 ou 3 semaines, jusqu’a

résorption de I’lhématome.

Les TDM sont réalisées systématiquement, méme en |’absence de signes cliniques, et

doivent étre faites en urgence, chaque fois qu’un signe péjoratif est observé.

Dans la série de BEZIRCIOGLU [106] deux patients ont été opérés secondairement sur une
augmentation du volume de leur hématome a la TDM de controle, malgré I'absence de

détérioration clinique.

Nous estimons que la TDM de surveillance est d’une importance primordiale, et a condition
gu’une surveillance clinique soit de mise, I'apparition du moindre signe alarmant devrait faire

indiquer une TDM en urgence, ou a défaut envoyer le patient au bloc opératoire.

+ Le monitorage de la pression intracranienne (PIC) :
La premiére description de [utilisation clinique du monitorage de la pression
intracranienne (PIC) date de plus de 50 ans [109]. Pour la grande majorité des équipes, cette

indication ne sera discutée qu’en faisant la synthése de la clinique et des données du scanner.

Certains auteurs affirment que le monitorage de la PIC et le traitement de I'HTIC ont

constitué la pierre angulaire de la prise en charge des traumatisés craniens [110].

DUCKER [111] dans une étude rétrospective comparant deux périodes (avant et apres la
mise en place de protocoles de traitement basé sur la PIC) ont retrouvés une réduction
significative de la mortalité apres I'instauration de ces protocoles.

Malheureusement , Nous ne disposons pas de cette technique a I’hopital pour le moment.

c. Les limites du traitement conservateur :

Nécessite une surveillance clinique stricte avec des TDM répétés jusqu'a la résolution

spontanée de I'hématome [29].
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2. INDICATIONS :

2.1 Traitement médical :

Parallélement au traitement chirurgical, un traitement médical de réanimation est toujours
envisagé en pré, per et post-opératoire. Il était assuré chez 15 patients (45%) dont 3 cas (9%) ont

nécessité une intubation ventilation artificielle.

Durant I’hospitalisation tous nos patients ont recu un traitement antiépileptique
(Valproate de sodium), un traitement antalgique : (paracétamol) 1g / 6h, un traitement
antiémétique : (métoclopramide), une protection gastrique a type d’IPP et une antibioprophylaxie

ou antibiothérapie a type d’amoxicilline acide-clavulanique a été instaurée.

Ces traitements médicaux sont utilisés uniqguement a visée symptomatique mais non curative

[27].

2.2 Traitement chirurgical :

En présence d’un HED, chez un patient symptomatique, il n'y a pas de discussion

opératoire. L'urgence a intervenir est d’autant plus grande que I'intervalle libre est court [79].

Des le diagnostic posé, I'intervention doit étre réalisée d’autant plus rapidement qu’il
existe une inégalité pupillaire, au-dela de 70 minutes aprés I'apparition de cette inégalité, le

risque de déces augmente de facon significative [17].

En cas d’HED d’évolution suraigué : si le délai de transport vers le centre le plus proche
disposant d’un scanner et d'un service de neurochirurgie dépasse 2 heures, aucune
temporisation n’est acceptable. Un geste salvateur s’impose d’urgence sur place, en se basant

pour le choix du coté a trépaner sur :
» L’hémiplégie controlatérale.
» La mydriase homolatérale.

* Le trait de fracture homolatéral.

-113 -



Prise en charge de I’hématome extradural intracrdnien post-traumatique

En se basant sur les données de la littérature on déduit qu’un hématome épidural nécessite

un traitement chirurgical évacuateur en urgence en cas de : [36]

= Présence de symptémes neurologiques.

HED volumineux dont I’épaisseur dépasse nettement celle de I’os en regard.
= Effet de masse important avec déplacement de la ligne médiane > 5 mm.
= Oblitération totale ou partielle des citernes péri-mésencéphaliques.

= Compression et déplacement du 4eme ventricule.

2.3 Traitement conservateur :

Pour envisager un traitement conservateur, le patient doit étre asymptomatique, et

remplissant les critéres scannographiques suivants : [37] [106]
4Un volume < 30 ml pour I'HED supra-tentoriel<10 ml pour I’HED de la FCP.
#Une épaisseur < 15 mm.
#Le déplacement de la ligne médiane < 5mm.

Une surveillance rigoureuse, a la fois clinique et radiologique, est indispensable pour

détecter tout signe alarmant et indiquant une conversion chirurgicale.

3. METHODES THERAPEUTIQUES APPLIQUEES DANS NOTRE SERIE :

Le traitement de I’HED reste une urgence chirurgicale. En effet, les résultats de notre série
montrent que 44% des patients ont recu un traitement chirurgical en urgence, dans 26% des cas
(9 patients), I'indication chirurgicale a été posée ultérieurement : soit suite a une détérioration
neurologique ou apres une TDM de controle, montrant une augmentation du volume de I’'HED :
(5) cas ont présenté un effet de masse a la TDM de contrdle a type de déviation de la ligne
médiane et compression des ventricules latéraux, (2) cas ont présenté une augmentation du
volume initiale de I’'HED, (2) cas sont compliqués par un syndrome HTIC avec des troubles

neurologiques. (Figure ci- dessous).
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Figure n°33 : TDM cérébrale en coupes axiales en fenétres parenchymateuses chez le méme

patient accidenté de la voie publique a 4 heures (A) et 12 heures (B) aprés l’accident. Il existe

une lame d’hématome extradural isodense en pariétal postérieur a4 gauche (A). L’aggravation

neurologique du patient a incité a effectuer une TDM de contréle en urgence montrant

l'augmentation du volume de I’hématome extradural devenu hyperdense (B) responsable d’un

effet de compression sur le parenchyme cérébral adjacent. Le patient a été opéré en urgence

avec un contréle tomodensitométrique rassurant (C).

Alors que 30 % des patients, ont recu un traitement conservateur.

RAZAFIMA et al [27] ont trouvé que 69,81% des patients ont subi un traitement chirurgical
et 30,19% étaient traités de maniéere conservatrice, ainsi qu’une étude faite par GAYE et al [23]

sur 40 patients a trouvé que 87,5% étaient traités chirurgicalement.

D’apres ce qu’on a cité, nos résultats corrélent avec les données de la littérature. On peut
conclure que la chirurgie est le traitement le plus communément adopté. La chirurgie est donc le

traitement curatif de I’'HED dans la plupart des cas.
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3.1 Technique chirurgicale :

Dans notre série, la craniotomie était réalisée chez 75% des patients opérés et la

craniectomie a os perdu était effectuée chez seulement 25%.

WAKRIM et al [15] ont rapporté que 82% des patients ont recu un traitement chirurgical en
urgence et la craniotomie était la technique la plus utilisée (77% des patients opérés). En outre
SIDEBI et al [69] ont trouvé dans leur étude que parmi les patients traités chirurgicalement,

84.8% des patients ont subi une craniotomie et le reste une craniectomie.

On peu conclure que la craniotomie est la technique chirurgicale de premiére intention

dans la prise en charge chirurgicale des HED.

3.2. L’origine du saignement :

L’origine artérielle est la plus fréquemment retrouvée chez nos patients, dans 58% des cas
(surtout une des branches de I’artere méningée moyenne AMM). Ce qui concorde avec les

données de la littérature.

Tableau n° XXVIII : Fréquence de I’origine artérielle selon les séries.

AUTEURS ORIGINE ARTERIELLE
HAMMENI [12] 60%
ALLIEZ [147] 50%
BENCHEKROUN [148] 86,2%
HAMERSAK [90] 83,3%
NOTRE SERIE 58 %

On remarque d’apres ces résultats que l'origine artérielle est le plus fréquent dans

toutes les séries (Tableau n ° XXVI).
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X.EVOLUTION ET PRONOSTIC :

Dans les formes typiques, I'évolution est souvent favorable, avec parfois une régression
spectaculaire de la symptomatologie neurologique dés la sortie du bloc opératoire. La
persistance de signes neurologiques apres l'évacuation chirurgicale de I'HED devra faire
pratiquer un scanner de contrble précoce, a la recherche d'une récidive ou d'une pathologie
intradurale « démasquée » ou provoquée par I'évacuation de la collection extradurale. Le

pronostic de I'HED dépend avant tout des lésions associées qui I'assombrissent nettement.

En ce qui concerne les HED purs, la précocité de l'intervention et I'état clinique au moment

de l'intervention restent des éléments déterminants.

1. Evolution favorable immédiate :

Dans note série, 30 patients, ont évolué favorablement, soit 88%.
+ WAKRIM et al [15] ont trouvé que 90% de leurs patients ayant une évolution
favorable.
+ REHMAN et son équipe [48] ont noté une évolution favorable pour 80% de leurs
patients.
+ RAZAFIMA et al [27] ont rapporté une évolution favorable pour 69.82%.
+ DIANGO et al [110] ont rapporté que 54.1% des patients ont une évolution
favorable.
Cette proportion pourrait étre corrélée avec celle des patients qui avaient un bon score
de Glasgow a 'admission. La rapidité de prise en charge scannographique qui est indiquée des
I’arrivée aux urgences aurait permis la rapidité du diagnostic et une prise de décision immédiate

sur le choix thérapeutique ainsi gu’une surveillance clinique et paraclinique adéquate.
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2. Les complications postopératoires :

En postopératoire, une surveillance clinique dans la salle de réveil ou dans l'unité de soins
intensifs, avec des contréles neurologiques fréquents au moins toutes les heures sont
indispensables.

Une TDM de controle est a demander pour tous les patients en postopératoire. Le drain
est a priori retiré le premier jour postopératoire, cependant si la quantité drainée est importante,
le retrait peut étre retardé de 1 a 2 jours supplémentaires.

Les sutures cutanées ou les agrafes sont enlevées apres 10 a 14 jours.

Dans notre série I’évolution précoce était favorable chez 30 patients soit 88%, alors que les
4 patients restant (12%) ont présenté des complications a type de méningite, de crise convulsive,
et de resaignement extradural. Ce qui a nécessité la prolongation de leurs hospitalisations ou
leurs transferts en postopératoire immédiat en réanimation.

Une étude faite par KANDREGULA [80] sur 201 cas a trouvé que les complications
postopératoires étaient présentes chez seulement 12 patients (6%), a type de récidive, d’infection
et de crise convulsive. Alors que WAKRIM et al [15] ont rapporté que ces complications étaient
présentes chez 8% des patients dominées par I'infection de la paroi, la méningite et le déficit
neurologique.

On constate que les complications postopératoires étaient variables selon les series.

3. Séquelles :

Alliez et al [25] ont trouvé dans leur étude que la morbidité a été également améliorée :
elle s’élevait a 50 % avant la TDM, et elle est maintenant a 41 % puis a 18% selon WAKRIM[15].
On constate que les séquelles sont devenues de plus en plus rares, grace au progres de

neuro-réanimation et a la performance des investigations neuroradiologiques.

Les séquelles peuvent étre nombreuses et a des degrés divers et ce, tant au niveau
neurologique que psychologique. Elles varient selon la topographie de I'hnématome, l'intensité

des symptomes du début, I’age et les antécédents de la personne.
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Cette morbidité peut étre d’ordre neurologique, ou d’ordre psychoaffectif et intellectuel.

3.1. Séquelles neurologigues :

Ceux-ci dépendent fortement de la localisation de I’HED. Un bilan adéquat vérifiera :

+ Des signes plégiques ou paralytiques.
+ Des troubles de I'équilibre.
+ Des troubles symboliques, type aphasiques ou agnosiques.
+ Des signes de lésions des nerfs craniens.
Les séquelles sont lourdes et fixées, elles posent un véritable probléme pour la réinsertion

professionnelle et sociale d’ou I'intérét des centres de rééducation fonctionnelle.

Concernant les séquelles psychoaffectives : En effet ces séquelles accompagnent tous les
états déficitaires post-traumatiques. On y retrouve de facon constante, des troubles du caractére
(instabilité de I’humeur et une impulsivité), et une régression affective et exigence a I’égard de la

famille.

3.2. Syndrome subjectif des traumatisés craniens :

Il apparait dans les semaines qui suivent le traumatisme et survient apres un traumatisme

cranien mineur n’ayant pas entrainé de déficits neurologiques ou de troubles de la conscience.

Le tableau est constitué par des plaintes fonctionnelles stéréotypées : céphalées,
sensations vertigineuses, insomnie, troubles psychiques : asthénie, irritabilité, troubles de la
mémoire et de l'attention, idées noires, asthénie sexuelle, agoraphobie. L’examen clinique

neurologique est normal ainsi que I'examen tomodensitométrique au besoin.

Le traitement est difficile méme par une psychothérapie de soutien. Le recours a des
médicaments de type anxiolytiques ou antidépresseurs doit étre évité afin de ne pas pérenniser
une situation ou alors le traitement doit étre séquentiel sur une courte période. La reprise du
travail doit étre envisagée rapidement afin de favoriser la réinsertion, mais parfois le patient ne

retrouve pas une vie normale sociale et professionnelle.

-119 -



Prise en charge de I’hématome extradural intracrdnien post-traumatique

3.3. Epilepsie post-traumatique :

Des crises épileptiques peuvent marquer la phase initiale d’un traumatisme cranien. On
réserve [|'appellation d’épilepsie post-traumatique, aux manifestations comitiales qui

apparaissent toujours aprés un intervalle de latence d’au moins un a deux mois.

On conclut que, le risque d’une épilepsie séquellaire , aprés un hématome extradural post
traumatique, est tres faible si I’'HED est pur. Ce risque, augmente considérablement si I’'HED est

associé a d’autres lésions intradurales.

Il faut préciser que l'intérét du traitement anticonvulsivant prophylactique, dans la

prévention de I’épilepsie post traumatique n’a pas été prouvé, et reste encore un sujet de débat.

Une étude menée par WAKRIM et al[15] a monté que I’évolution a long terme était
marquée par une survie normale dans 95 %, alors que les autres ont présenté des séquelles de

degrés variables dominées par le syndrome subjectif post traumatique.

Pour notre étude 01 malade qui a présenté une crise convulsive post-opératoire avec un

EEG de controle normal et une bonne évolution.

4, La mortalité :

Le taux de mortalité a nettement diminué avec les années. Grace au role essentiel de la
TDM, a I’'amélioration des soins apportés aux traumatisés craniens dans les services spécialisés
ainsi que le role des ambulances médicalisées, qui est limité dans notre contexte, (tableau n°

XXVIN).

Pour notre série aucun décés n’est enregistré.

Tableau n°XXIX : Evolution des taux de mortalité avec les années.

AUTEURS ANNEE NOMBRE DE CAS % DE DECES
SERVADEI [101] 1997 95 21%
RAZAFIMA [27] 2004 89 15%
REHMAN [48] 2006 30 8,6%
NOTRE SERIE 2020 34 0%

-120 -




Prise en charge de I’hématome extradural intracrdnien post-traumatique

Prise au sens global, la mortalité de notre série démontre une amélioration conséquente
par rapport aux chiffres déja publiés, et on pourrait donc conclure qu’au Maroc un progres
considérable est ressenti dans le domaine de la neurochirurgie ce qui a nettement amélioré le

pronostic de I’'HED.

5. Les facteurs Pronostic :

Le pronostic est fonction de :

a. Délai de la prise en charge :

C’est la période entre le traumatisme et la chirurgie : La qualité de prise en charge sur les
lieux de I’accident et dans les hopitaux, améliore le pronostic, en réduisant la durée entre le
traumatisme et la prise en charge.

De méme SERVADEI [101] a remarqué que les malades opérés 07 heures apres le TC ont
une récupération totale dans 52% avec une mortalité de 6%, alors que les patients opérés entre
07 et 14 heures apres le traumatisme ont une récupération totale de 20 % avec une mortalité de
16 %.

Pour notre étude le délai entre la prise en charge été entre 4 et 24 heures du post

traumatisme.
b. Age:

Le pronostic est généralement bon chez les enfants, du fait de la plasticité du cerveau, il
est sombre chez les adultes surtout apres les 60 ans [21].

L’Age moyen de notre population était 29 ans donc jeune, ce qui avait un impact positif
sur le pronostic et I’évolution des patients, la guérison de ces patients était favorable sauf les

patients ayant des ATCD.
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c. Clinigue préopératoire.

L’état de conscience a I’admission (score de GLASGOW) : L’échelle de Glasgow supérieur a
12 est un facteur de bon pronostic, plus I’état de conscience est altéré plus le pronostic est

mauvais ainsi [104].

Pour notre étude on a trouvé que le score de Glasgow est un élément pronostic
majeure, les malades qui avaient a I'admission GCS inferieur a 9 ont eu des complications
postopératoires ainsi qu’ils ont séjourné longtemps en hospitalisation surtout en réanimation et

ont gardé des séquelles.

Le diameétre pupillaire : La présence d’anomalie pupillaire est un facteur prédictif de
mauvais pronostic [112]. L’anisocorie était 'anomalie pupillaire la plus fréquente chez nos

malades avec un bon pronostic.

d. Présence de lésions cérébrales associées.

La coexistence d’autres lésions intracraniennes constitue un facteur de trés mauvais

pronostic avec un taux de mortalité tres élevé.

Les patients avec des hématomes épiduraux purs ont de meilleurs pronostics que les

hématomes avec des lésions associées [113].

Notre étude a monté que les hématomes extraduraux aigu post-traumatiques isolés ont

un meilleur pronostic que les hématomes associés a d’autres Iésions intracraniennes.

e.  Volume et localisation de I’hématome.

Une étude australienne menée par CH - WONG[106] a montré que le pronostic est
défavorable quand le volume de I’hématome extradural est supérieur a 10ml, et I’épaisseur
supérieur 15mm.

Une étude de CORDOBES et al [11] ont trouvé que la mortalité est plus élevée dans les

localisations temporales par rapport a celles frontales et occipitales.
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Pour notre étude I’épaisseur de I'HED était un élément de surveillance important, les
patients qui ont bénéficié au début d’un traitement conservateur, puis une conversion chirurgical

suite a une augmentation de I'épaisseur de I’'HED avec détérioration neurologique.
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D’aprés notre étude et a la lumiére des données de la littérature, la prise en charge d’un
HED a I'admission doit tenir compte du contexte du polytraumatisme , et de l'urgence

neurochirurgicale [59] :

A- Evaluation d’un polytraumatisé : algorithme de Vittel :

L’algorithme décisionnel de Vittel, créé a Vittel en 2002 [102], sert de base pour le triage pré

hospitalier du patient traumatisé.

Cet algorithme prend en compte divers éléments. :
e Les variables physiologiques.
e Les caractéristiques du traumatisme : tonneau (signe de violence du choc),
existence d’autre victime, port de la ceinture, du casque.
e Les lésions anatomiques : bassin.
e Les traitements mis en ceuvre : ventilation.
e L’état antérieur du patient: femme enceinte, victime sous traitement
anticoagulants.
N.B : Dans cet algorithme de Vittel, I'indice de Glasgow permet de caractériser la gravité du
traumatisme cranien : plus le Glasgow est bas, plus la mortalité est importante (un score de
Glasgow a 3 correspond a 70% de mortalité). Cet algorithme de Vittel prend également en

compte la pression artérielle systolique et la saturation périphérique en oxygéne.

> Evaluation neurologique :
e Niveau de conscience
e Examen des pupilles
e Signes de localisation

e Glasgow (évaluation du niveau de conscience)
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Le score de Glasgow (Glasgow Coma Scale-GCS) est la classification pronostique des comas

traumatiques la plus utilisée dans le monde. Elle consiste a tester trois parametres :

- L’ouverture des yeux (E)
- La réponse verbale (V)

- La réponse motrice (M) : pincer un bras par exemple

Classification selon le Glasgow

- Supérieura 13
- Entre9etl2

- Inférieura 9

On évalue le traumatisé toutes les 15 minutes pendant les 2 premiéres heures. La valeur
Pronostique du score de Glasgow est essentielle.
Tout le monde peut utiliser le score de Glasgow, y compris un secouriste.
Il est également admis d’utiliser un score de Glasgow simplifié en utilisant simplement la
réponse motrice : pincer le bras par exemple.

e Examen des pupilles
L’examen des pupilles est important, il faut noter le diameétre, la réactivité, leur symétrie.
Une mydriase signe une lésion a l'intérieur du cerveau. Une mydriase aréactive atteste de la
compression du llleme nerf cranien.

¢ Rechercher des signes de localisation
Il est indispensable de prendre en charge les autres lésions, hiérarchiser la prise en charge,
notamment examiner les 4 membres, suspecter une lésion du rachis cervical chez tout
traumatisé cranien : en effet tout impact sur le crdne aura une éventuelle répercussion sur le

rachis cervical.
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HED est une véritable urgence chirurgicale, I'HED doit étre systématiquement suspecté et

recherché devant tout traumatisme cranien. Le diagnostic est aisé et repose sur la TDM.

C. Rechercher et traiter les facteurs systémiques d’agression cérébrale

secondaire :[55]

La période post-traumatique immeédiate se caractérise par une inadéquation entre le débit
cérébral et son métabolisme susceptible d’aggraver les lésions primaires, d’engendrer une

souffrance cellulaire ischémique et d’accroitre I’cedéme cérébral.

L’existence d’une hypotension ou d’une hypoxie est directement responsable d’une

augmentation de la mortalité des patients traumatisés craniens graves.

D. La prise en charge pré-hospitaliére :

Il faut qu’un traumatisé cranien soit pris en charge par une équipe médicale pré-hospitaliére,
régulé par le SAMU et adressé dés que possible dans un centre spécialisé comportant

notamment un plateau technique neurochirurgical [114].

Elle vise a stabiliser d’éventuelles détresses pouvant mettre en jeu le pronostic vital du
patient a court terme, elle doit étre assurée par des équipes médicalisée, et elle comprend :
protection des voies aériennes supérieures, ventilation mécanique, pose de voies veineuses,
stabilisation du rachis cervical, arrét d’'une hémorragie patente, stabilisation de fractures des os
longs, sédation et analgésie > Vérifier si ventilation et hémodynamique correcte (et corriger si
nécessaire), apprécier I’état de conscience (score de Glasgow /15), rechercher des lésions

associées (membres, abdomen, thorax).

E. La prise en charge hospitaliére :

1. Mise en condition, stabilisation hémodynamique et respiratoire :
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2. Examen clinique :
- Anamnese : mécanisme du TC, perte de connaissance, intervalle libre.
- Examen physique : précaution d’immobilisation
v" Fonctions vitales, hémodynamiques et respiratoires.
v" Neurologique :
- Score de Glasgow.
- Etudes de reflexes du tronc : score de Liége.
- Syndrome méningé.
v' Examen de la face et du crane.
v" Recherche d’écoulement : LCR, SANG.
3. Classification des TC selon les criteres de masters en fonction de I’examen clinique

4. Les examens complémentaires :
a. Radiologigue :

= TDM cranio-encéphalique : examen clé en urgence sans injection, pas de TDM trop
précoce si asymptomatique : > 6éme heure en général au moindre doute refaire le TDM
a 6-12h.
- Aspect typique de I’HED : LENTILLE BICONVEXE hyperdense.
- Mise en évidence de lésion(s) associée(s) (HSD, contusion).
= TDM de la Face : Fractures éthmoido-frontales / sphénoidales / du rocher / Hémosinus
/ mandibule.
= =+ TDM du rachis : analyse de I'ensemble des segments vertébraux.

= + TDM TAP : selon les données de I'examen clinique.

b. _Biologigue :

Recherche systématique : Troubles métaboliques>ionogramme / Glycémie / Alcoolémie /

Analyse de la crase sanguine (TP-TCA).
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5. Le traitement chirurgical :

(o}

L’HED est une urgence neurochirurgicale.

Buts : DRAINER I'nématome et PREVENIR sa récidive en traitent sa cause
(hémostase de I'artére méningée). Il doit étre réalisé le plus rapidement possible
apres le diagnostic de I'HED.

L’HED asymptomatique dont I’épaisseur < 1 cm nécessite néanmoins une
hospitalisation en milieu neurochirurgical avec surveillance rapprochée.

Pronostic :

Habituellement excellent, il dépend de la précocité de la prise en charge et de l'existence

d’éventuelles lésions associées ainsi que le score de Glasgow a I'admission, I'état des pupilles, le

volume de I'HED et sa localisation. En cas de retard diagnostic ou de prise en charge

thérapeutique, I’évolution peut étre trés rapidement défavorable avec survenue d'un engagement

temporal ou amygdalien, conduisant au déces du patient méme effectué au stade initial d'un

engagement, le traitement chirurgical en urgence permet une récupération neurologique

compléete.
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La prévention de I'HED entre dans le cadre de la prévention des TC, elle doit étre

multidisciplinaire.

Au terme de cette étude, nous formulons les recommandations suivantes :

> Aux autorités administratives et politiques :

SRR NEE NN

\

v

Aménager les voies urbaines et interurbaines.

Construire des trottoirs et des pistes cyclables.

Exiger le respect strict du code de la route.

Renforcer les mesures de sécurité sur tous les axes routiers.

Exiger le port obligatoire de casque pour les motocyclistes, les ceintures de
sécurité pour les automobilistes.

Vulgariser les gestes de secours a apporter a un traumatisé cranien.
Rendre accessibles les examens complémentaires en particulier le scanner
en terme de co(it et de disponibilité de résultats.

Former en nombre suffisant le personnel spécialisé en neurochirurgie et en
imagerie médicale pour une meilleure prise en charge des traumatisés
craniens.

Doter I'unité de neurochirurgie d’un bloc opératoire des urgences.

> Aux autorités et au personnel socio-sanitaire :

Former davantage des spécialistes en neurochirurgie.

Former de facon continue les personnels de santé sur les normes de base de
la prise en charge des Hématomes extraduraux.

Doter les CHU en matériels neurochirurgicaux dignes de nouvelles
technologies.

Sensibiliser la population sur les risques en cas de traumatisme cranien et
les mesures de sécurité appropriées devant tout cas.

Faciliter ’acceés a tous aux examens complémentaires neurochirurgicaux en
tenant compte de leur codt.

Renforcer les services de secours et des urgences pour le ramassage correct

des victimes, leur transport et leur prise en charge immédiate.
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v

Assurer un service de permanence pour I’examen tomodensitométrique afin
d’éviter les retards de diagnostic qui peuvent étre souvent fatals.

Instaurer et renforcer les cours spéciaux sur les regles élémentaires de la
circulation routiére.

La disponibilité des centres de rééducations fonctionnelles.

> A la population

v

N X

Surveiller les enfants dans leurs activités quotidiennes a défaut de leur
scolarisation.

Respecter de facon rigoureuse le code de la circulation routiére.

Controler systématiquement I’état des véhicules.

Abandonner I’occupation anarchique des voies publiques.

Faire trés attention lors de la traversée des routes, ronds-points et
carrefours a grande circulation en respectant les endroits indiqués.

Eviter I'excés de vitesse, 'utilisation de téléphone portable, I’état d’ivresse

au volant et la consommation des substances illicites.

> Aux parents et aux familles :

v
v

Suivre les conseils du médecin.
Consulter immédiatement aprés un traumatisme cranien dans un centre de

santé spécialisé pour éviter les retards diagnostics.

> Préparation et disponibilité des SAMU (Services des Assistance Médicales des

Urgences) :

amélioration de la qualité et des délais de ramassage et du transport des

traumatisés, la diminution de la fréquence des accidents de la voie publique par des

mesures préventives rigoureuses.

> Développement de la télémédecine et de I'intelligence artificielle :

La téléradiologie a démontré son efficacité pour accélérer I’accés aux centres de références

de neuroradiologie/neurochirurgie des patients qui le nécessitent, afin de leur permettre

d’obtenir dans le meilleur délai la prise en charge diagnostique et thérapeutique adaptée, tout en

réduisant le nombre de transports inutiles de patients n’ayant rien a gagner a étre transférés.

Les outils actuels ont cependant quelques limitations, qui sont discutées [115].
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Les récents développements techniques de I’'informatique et de la robotique ont le
potentiel de changer profondément I’organisation de la prise en charge des urgences

neurochirurgicales ainsi que la formation des personnels concernés [116].
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L’hématome extradural intracranien post-traumatique représente |'une des extrémes
urgences neurochirurgicales. Son diagnostic ainsi que son traitement doivent étre faits le plus

rapidement possible.

Le diagnostic est clinique et scannographique. La présentation clinique classique (perte de
connaissance, intervalle libre, aggravation secondaire) ne concerne qu’environ un tiers des HED.
Elle doit cependant étre connue et justifie a elle seule le maintien en observation des blessés

d’un TC datant de moins de 6 heures.

L’avenement de la TDM cranio-cérébrale ainsi que le progrés de la neuro-réanimation ont
nettement amélioré le devenir de I'HED, dont le pronostic dépend de plusieurs facteurs (le délai
de la prise en charge, I’existence des lésions associées, le score de Glasgow a I'admission, I’état
des pupilles, le volume de I'HED et sa localisation)sur lesquels, on peut agir afin de réduire la
morbi-mortalité. Une prise en charge adéquate (pré-hospitaliere et hospitaliére), ainsi que la
disponibilité des centres de rééducations fonctionnelles ont perfectionné le pronostic de ces

patients.
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ANNEXE N°1 :

Fiche d’exploitation

IDENTITE :

Nom et Prénom :.......cceveeveeecesererece e Situation maritale :......cccceeuvnns Enfants @......ccco.....
OFigINE it Profession :.....cccceeeveunnns

N°d'entrée @ .....cccvevvveeneeeenes Date d’entrée : .......cceeenee.

Date de sortie :.................. Durée d’hospitalisation ...........

EPIDEMIOLOGIE :

-ABe e, Ans

-Sexe: F ] v

-Délai de consultation :

e heures:<6l)>60]

-Mécanisme :
0 AVP CJcHUTE (] AGRESSION [LJPROJECTILE
0 couP DE SABOT LJACCIDENT DE TRAVAIL

L1 AUTRES (Préciser).....ccemvevrvneerrererennnn.

ANTECEDENTS :

-Epilepsie oull] NonN [
-Prise médicamenteuse oul] NoN [
-Trouble de la crase sanguine OUI ] NON [
-HTA oulLJ NON L]
-Diabete oulJ NoN [
-Alcoolisme oull] Non L]

-Autres (préciser)......cccvevvveeverreeerenee.

CLINIQUE :

-Signes généraux : T° ....... FC.......... TA.......FR ........... Alcool consommé  Oui [ Non[J
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-GCS: 3-6 [ 7-12 [J 13-14 [ 15(conscient) [sedatel]
-Perte de connaissance initiale oui [J Nonl[] durée .....
-Intervalle libre oui U Non[] durée......

-Impact cranien : frontal ] occipitaID temporal ] pariétallj
-Porteur d’un casque ouil Non []

-Plaie du scalp : oui ] non [ Dimension :......ccccecueunas

-Symptomes révélateurs :

» Syndrome d’HTIC: Oui ] Non [
CéphaléeD vomissement[_] Nausée [

» Crise d’épilepsie Oui ] Non ]

» Signes de focalisation:  Oui ] Non E

[ Anisocoriel ] Déficit moteur [ Syndrome cérébelleux |:|Paralysie d’une paire cranienne [J Trouble de
langage L] Autres (PréciSer) .t

-Asymptomatique ]
-Lésions associées ;

e Traumatisme de facial : Ouill Non[_] Type e

e Traumatisme rachidien: Oui [] Non[_] TYpe fueernee.

e Traumatisme thoracique : Oui O Non[]

LJFr. cotes [ contusion ] Hémothorax]  Pneumothorax

e Traumatisme abdominal : Ouill Non []
L] Foie [ Rate [ pancréas
[ Rein DPneumopéritoine [Clpéritonite
e Traumatisme des membres et du bassin : Oui[] Non [ TYPE froeeieet e,

PARACLINIQUE

O RADIOGRAPHIE STANDARD: Oui L[] Non L]

= Résultats :
[J Normale [J  fracture simple [ Enfoncement]Embarrure

DCorps étranger (1 Autres (préciser)....covvevnececrannns
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OTDM CEREBRALE: Ouil ]l  Non [ Timing : TDM initiative :......oco.....

= Aspect de I'HED : . Hyperdense DHypo-denseDlsodense

] Homogene DHétérogéne

= VVolume estimatif : .....cccoeevevivneenene

= Effet de masse : oui] Non[_] TYPE © v
® Engagement: oui ] Non[_] TYPE fvveenes
= coté: [ Droit [ClGauche [ Bilatéral

® | ocalisation

> Sus-tentorielle : Oui [ Non[J
[J Frontale (] pariétale DTemporaIe = Occipitale

> Sous-tentorielle: Oui [J Non [J

= |ésions associées :

[JEmbarrure [ Plaie cranio-cérébrale [J Hématome sous durale aigu ] contusions cérébrales
] Hémorragie méningéeD @Edeme cérébral [ Autres (préciser)....ccoeverennnnee.

o IRM: ouil] Non [] Résultats :..oovvvevveeennnen.
O Bilan biologique : Normal [ Perturbé [ Préciser i....cooeuvenen.

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

1. MESURES DE REANIMATION : Ouil] Non [

O Oxygénothérapie [Jintubation |:|Remplissage ClAautre (préciser) :....uuueuenn.

2. TRAITEMENT MEDICAL :

CJAnticonvulsivants (1 Anti cedémateux |:|Antalgiques
DAntibiotiques |:|Antiémétiques ClAutres v,

3. TRAITEMENT CHIRURGICAL :

O Abstention chirurgicale O
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O Intervention chirurgicale en urgence ] TimMiNg tevveeee e,

O Intervention aprées imagerie de contrdlel]

-Indication i
e Technique
Clvolet (] craniectomie

e Origine du saighement :

CosseuxJArtériel [1 veineux (] Dure mere en nappe

e Drainage post opératoire : ouil Non [
e Cranioplastie : ouil] Non []

4 .EVOLUTION :

o Favorable [ ]

0 Défavorablel ]
> Recul: oui ] Non [ Timing :............
» Reprise chirurgicale:  Oui ] Non [ Timing :.ecveeeee.

» Complications :
O Précoces :

[] Récidive de 'HED [infection ] Epilepsie
[] Etat végétatif Clautres (préciser).....coeeeuen...
O Tardives:
[] Déficit moteur |:|Aphasie L] Epilepsie
ClEtat végétatif LI Autres oo
> Déces: ouilJ Non [] Timing :eeeveeeanee

-Cause du déces : ....cuvevevvveenne

5. DEVENIR :

e Rééducation fonctionnelle (kinésithérapie, orthophonique)  Oui ] Non [
e Reclassement professionnel : reprise des activités antérieures Oui ] Non []
Type d’activité : ....ccceeveuerenes Cause de non reprise : ......ccoeeunee.
e Certificat Médico-légal : ITT(incapacité temporaire)|:| IPP (interruption permanente
partielle)D
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RESUME

Le but de notre these est d’étudier les données épidémiologiques,para cliniques,
thérapeutiques et évolutives de I'HED intracranien post-traumatique, tout en comparant nos
résultats aux données de la littérature.

Il s’agit d’'une étude rétrospective portant sur un nombre de 34 patients porteurs d’HED
intracranien post-traumatique opérés ou non au sein du service de neurochirurgie de I’Hopital
Militaire Avicenne de Marrakech (HMA) sur une période de 6 ans, allant du mois de Janvier 2014
au mois de Décembre 2019.

L’hématome extradural intracranien est une collection sanguine constituée entre la dure
mere et la table interne osseuse du crane. Il s’agit d’'une urgence thérapeutique nécessitant une
prise en charge rapide, car elle engage le pronostic vital.

Les HED représentent 4.76 % de la totalité des traumatismes craniens.

La prédominance masculine est trés nette (96 %) dans notre série, avec un sex-ratio de 33
en faveur des hommes et la majorité de nos patients étaient jeunes, puisque 53 % des cas
avaient moins de 40 ans, avec une moyenne d’age de 29 ans. Les accidents de la voie publique
étaient la cause majeure (70%) suivi par les agressions (21%) et enfin les chutes (9%).

La majorité des malades ont été référés des hopitaux régionaux : CHR Beni Mellal (14),
CHR Agadir (4), CHR Ouarzazate (3) et seulement (13) patients étaient de Marrakech.

Sur le plan clinique, I’état de conscience était normal dans 94 % des cas, et seulement 6%
des cas étaient comateux des I'admission. Les signes d’HTIC étaient présents chez 90 % des cas,
alors que l'intervalle libre n’a été retrouvé que chez 13 cas, soit 38 % des patients seulement.

Dans tous les cas, le diagnostic d’HED a été porté par la TDM cérébrale, elle a permis de
détecter I’HED et les lésions intracraniennes associées dont les contusions cérébrales occupaient
le premier rang avec 26% et les hémorragies méningées dans 22%.

Le traitement de I'HED reste une urgence chirurgicale, en effet 44% des patients ont recu

un traitement chirurgical en urgence. Alors que 30% ont subi un traitement conservateur avec
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une surveillence rapprochée et dans 27% le traitement chirurgical est indiqué aprés aggravation
secondaire. Les soins post-opératoires avec une surveillance clinique étroite avec des mesures
de nursing sont d’une grande importance.

L’évolution était bonne dans 88% des cas, alors que chez 12% des cas on a noté la
survenue des complications, dominées surtout par la méningite, les crises convulsives et le
resaignement postopératoire. Les séquelles étaient mineures a type d’hémiparésie chez 01 seul
patient avec une bonne récupération apres une rééducation fonctionnelle.

L’hématome extradural est une complication rare des traumatismes craniens mais elle
reste une urgence neurochirurgicale qui peut étre grave en cas de retard diagnostic. Le pronostic
a été transformé positivement grace a I'amélioration du délai de transport des traumatisés, a
I’évolution de I'imagerie ainsi que le progrés des techniques de la neurochirurgie.

Nous soulignons I'intérét de la prévention des traumatismes craniens, la mise en place de

la télémédecine et I'intelligence artificielle dans I’avenir.
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ABSTRACT:

The aim of our thesis is to study the epidemiological, para-clinical, therapeutic and
evolutionary data of the intracranial post-traumatic EDH, while comparing our results with
the data of the literature.

This is a retrospective study focuses on 34 cases of post-traumatic intracranial EDH
operated or not operated in Department of Neurosurgery of Avicenna Military Hospital (HMA),
over a period of 6 years from January 2014 to December 2019.

The intracranial extradural hematoma is a blood collection formed between the dura mater
and the bony internal table of the skull. This is a therapeutic emergency requiring rapid
management as it involvesvital prognosis.

EDH accounts for 4.76% of all head injuries. The male predominance is very clear (96%) in
our serie, with a sex ratio of 33 in favor of men and the majority of our patients were young,
since 53% of cases were under the age of 40, with an average age of 29 years. Road accidents
were the most common cause (70%) followed by assaults (21%) and finally falls (9%).

The majority of patients were referred from regional hospitals: (14) from BeniMellal , (4)
from Agadir (4), (3) from Ouarzazate and only (13) patients were from Marrakech.

Clinically, the state of consciousness was generally good in 94% of cases, and only 6% of
cases were severe head injuries with GCS <8. Signs of HTIC were present in 90% of cases, while
the free interval was found in only 13 cases, or 38% of patients.

In all cases, the diagnosis of EDH was carried by brain computed tomography, it detected
the EDH and associated intracranial lesions whose brain contusions occupied the first rank with
26% and meningeal hemorrhages in 22%.

The treatment of EDH is a neurosurgical emergency. Surgical management was performed
in 44 % of patients (15 cases), while 30% of patients (10 cases) were monitored and medically

treated without surgery and in 27% surgical treatment is indicated after secondary
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aggravation.Post-operative care and close clinical monitoring with nursing measures are also
important.

The evolution was good in 88% of caseswhile in 12% of cases some complications was
founded, dominated mainly by meningitis, seizures and postoperative resaignement. The after-
effects were minor to type of hemiparesis in only 01patient who had a good recovery after
functional rehabilitation.

Extradural hematoma is a rare complication of head injuries but it remains a neurosurgical
emergency that can be severe in case of delayed diagnosis. The prognosis has been positively
transformed through the improvement of the transport time of the traumatized, the evolution of
the brain computed tomography as well as the progress of the neurosurgical technique.

We give prominence to the importance of preventing head injuries, implementing

telemedicine and artificial intelligence in the future.
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