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AVANT-PROPOS

Cette thése rentre dans le cadre des travaux de recherche pour de 1’obtention du
titre de docteur en Médecine a la faculté de médecine de Bujumbura. Elle étudiera les
hématomes extraduraux au CHU de Kamenge. L’idée de ce travail de recherche
est venue du constat qu’aucune étude sur les HED n’a été faite au Burundi.

En effet, les HED sont 1’'une des complications des traumatismes -cranio-
encéphaliques. Ils constituent un réel probleme de santé publique en Afrique et plus
particulierement au Burundi ou les moyens de diagnostic et de prise en charge ne
sont pas encore développeés.

Cette étude se veut étre une contribution devant permettre de mettre en relief les
activites neurochirurgicales au CHUK et plus précisement sur les HED ainsi que les
différents obstacles en ce qui concerne le diagnostic et la PEC. Ainsi, des
suggestions sont proposées pour lever ces obstacles, en particulier ceux qui sont liés
a la prévention et au diagnostic des HED.



CHAPITRE 0. INTRODUCTION

L’hématome extradural (ou épidural) est une collection de sang au niveau de
I’espace €pidural, situé¢ entre la partie interne de 1’os de la boite cranienne et la
partie externe de la dure-mere [1]. C’est une complication rare mais possible
des traumatismes craniens, une urgence neurochirurgicale de bon pronostic si la

prise en charge est précoce et appropriée [2].

Dans les pays occidentaux, les traumatismes de tout ordre représentent la
premiere cause de mortalité avant 45 ans et environ la moitié des déces de
causes traumatiques sont dus aux traumatismes cranio-encéphaliques.
L’hématome extradural (HED) représente en incidence 2,7 a 4% des lésions
traumatiques craniennes avec en moyenne 10 a 15% de déces [3].

En Asie, une étude réalisée en 2006 au Népal, a rapporté une fréguence de
4,47% avec 15% de déces dus aux hématomes extraduraux [4].

En Afrique, selon une étude realisée par Razafimalaza JN [5] au Madagascar en
2016, I’HED représentait 8,82% des traumatismes cranio-encéphaliques (TCE)
avec un taux de mortalité de 15,09%.

Au Burundi, I’avénement du scanner depuis 2006 et la présence sur terrain du
premier neurochirurgien en 2012 ont facilité le diagnostic et la prise en charge
de I’HED. Peu de statistiques déja disponibles sur cette pathologie sont issues
des études qui se basaient sur les TCE en général dont celles de Bizimana JB [6]
en 2016 et Duhayineza J [7] en 2018 qui ont révelé que ’HED occupait
respectivement 11,53% et 9,57% de 1’ensemble des TCE.

De ce fait, il nous a paru intéressant d’entreprendre cette étude, afin de donner

un peu plus de lumiére sur cette pathologie.



Objectifs de I’étude
Objectif général

Mener une étude sur la prise en charge et le devenir fonctionnel des patients

présentant un hématome extradural au CHU Kamenge.
Objectifs spécifiques

1. Décrire les caractéristiques epidémiologiques de I’hématome extradural ;
2. Déterminer les circonstances de survenue de cette pathologie ;

3. Etudier les parameétres cliniques, paracliniques et thérapeutiques ;

4. Déterminer I’évolution des patients a court et 8 moyen terme ;

5. Comparer nos résultats avec ceux des autres auteurs.



CHAPITRE I. GENERALITES
I.1. Rappels anatomiques
1.1.1. Le cuir chevelu

Le cuir chevelu est un revétement cutané pourvu de cheveux. Il comprend cing
plans de la superficie a la profondeur : la peau, le tissu cellulaire sous-cutané, le
plan musculo-aponévrotique, le tissu conjonctif lache sous-aponévrotique, le

péricrane [8].
1.1.2. Le crane
1.1.2.1. La vo(Qte cranienne

C’est la partie supéro-latérale du crane. Elle est composée d’os plats réunis
entre eux par des sutures. Chez le nouveau-né, les sutures ne sont pas
entierement fermées, elles forment la fontanelle bregmatique (en avant) et
lambdoide (en arriére). D’avant en arricre, la vodte cranienne comprend : 1’os

frontal, les deux os pariétaux, I’os occipital et les deux os temporaux [9].
1.1.2.2. La base du crane

Elle constitue la partie inférieure du créne. Elle est adaptée a la forme du

cerveau et s’échelonne sur 3 étages de différentes hauteurs [10] :

¢ L’étage antérieur : 1’os frontal, I’éthmoide et le sphénoide dont les petites
ailes appartiennent a I’étage antérieur.

% L’étage moyen : I’étage moyen comprend le sphénoide (grandes ailes et
corps) et I’os temporal.

% L’étage postérieur : cet étage est constitué par le rocher, 1’os occipital et

le dos de la selle du sphénoide.
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Figure 1 : La voQte cranienne (vue supérieure) [9].
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Figure 2 : La base du crane (vue supérieure) [9].



1.1.3. Les enveloppes méningees

La boite cranienne est tapissée par les meninges qui ont le r6le de protéger le

systéeme nerveux central. On peut les diviser en deux feuillets [11] :

- la pachyméninge : ou dure-mére (superficielle, en dedans de 1’0s)
- la leptoméninge : formée par la pie-mére (interne, étroitement accolée a la
surface du systeme nerveux central) et I’arachnoide (entre la dure-mere en

dehors et la pie-mere dedans).

Ces feuillets délimitent entre eux des espaces dans lesquels des hématomes
peuvent se former [11].

> Ladure-meére

Résistante et inextensible, elle émet a I’intérieur du crane des prolongements qui
forment des cloisons fibreuses, les plus importantes étant la tente du cervelet et
la faux du cerveau. Elle adhére fortement a la base et plus faiblement a la voite
(notamment au niveau temporo-pariétal: espace décollable de Gérard-
Marchand) [9].

Sa vascularisation est assurée par les artéres et veines méningées dont les plus
importantes sont 1’artére méningée moyenne et la veine méningée moyenne. La
dure-mere est innervée par le nerf Trijumeau au niveau de 1’étage antérieur et
moyen, par le nerf vague et les nerfs cervicaux supérieurs a I’étage postérieur
[9].

L’espace extradural est un espace virtuel au niveau de la voute, inexistant au
niveau de la base du crane. Il contient les artéres méningées. Sa pathologie qui
est I’hématome extradural se développe a la suite d’une lésion de 1’artere

méningée moyenne ou de 1’une de ses branches [11].
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Figure 3 : Les enveloppes méningées [9].

1.2. Physiopathologie
1.2.1. Les mécanismes de formation d’un HED

L’HED résulte de la blessure d’un vaisseau, dont le calibre est suffisant pour
que la quantité de sang épanché, soit capable de décoller le feuillet dural. Cette

blessure est le plus souvent secondaire a une fracture du créne [12].
1.2.1.1. Mécanisme artériel

Il s’agit habituellement d’une blessure de 1’artére méningée moyenne (AMM)
ou de I'une de ses branches. Le tronc de I’AMM peut étre rompu au niveau du
trait de fracture irradié a la base, soit le trou petit rond, soit dans le canal osseux
qui le continue. La déchirure peut également siéger sur I’'une des collatérales,
d’ou trois types d’hématomes [13] :

- HED fronto-temporal (branche antérieure).

- HED temporo-pariétal (branche moyenne).



- HED pariéto-occipital (branche postérieure).

L’hémorragie de source artérielle n’a aucune tendance spontanée a s’arréter
avant 1’équilibre de la pression artérielle systolique et de la pression
intracranienne ; elle décolle la dure mere de proche en proche, se répand dans
I’espace épidural et s’y coagule. Ce mécanisme artériel est le plus souvent
responsable d’HED d’évolution aigue ou suraigué, et serait donc a l’origine

d’HED typiquement chirurgical [13].
1.2.1.2. Mécanisme veineux

Il reléve d’une rupture des sinus veineux de la dure mere, ou des veines
émissaires, en particulier le sinus longitudinal supérieur et le sinus latéral, la
blessure étant secondaire au trait de fracture qui le cisaille ou a une esquille qui
le perfore. Le mécanisme veineux serait selon plusieurs auteurs, a I’origine
d’HED d’évolution subaigué ou chronique, plus sujets que les précédents a une

éventuelle abstention chirurgicale [13].
1.2.1.3. Mécanisme 0sseux

Les vaisseaux diploiques peuvent saigner, a travers le trait de fracture dans
I’espace épidural. L’hémorragie est habituellement minime, forme quelques
petits caillots aplatis et ne produit pas une symptomatologie bruyante.
Cependant une fracture dont 1’étendue traverse une zone de grands vaisseaux
diploiques (étoile osseuse pariétale par exemple) peut provoquer un saignement
important qui aboutit a la formation d’HED important. Le si¢ge de
I’épanchement sanguin peut alors, €tre tres aberrant, en dehors de la limite de «

la zone décollable » classique [13].



1.2.1.4. Autres vaisseaux

D’autres vaisseaux peuvent étre a 1’origine d’un HED : les artéres durales de
I’étage antérieur, les rameaux de I’artére ethmoidale, les artéres durales de la
fosse postérieure, les branches émergées de ’artere vertébrale et récurrente
méningée de I’occipitale, et les granulations de Pacchioni [13].

En fait, plusieurs vaisseaux peuvent saigner, soit en méme temps lorsqu’existent
plusieurs traits de fractures, soit successivement par création de nouvelles
Iésions vasculaires, de proche en proche, au fur et a mesure du decollement
dural. La vitesse du saignement et son débit, sont d’une importance primordiale
dans la constitution d’un HED, et dans I’expression de son tableau clinique. La
gravité de celui-ci dépend aussi bien, du volume que de la rapidité de
I’installation de I’HED [12].

1.2.2. Les complications de L’HED

L’augmentation du volume de I’HED et la présence de 1’cedéme cérébral sont
les deux facteurs principaux qui peuvent entrainer une HTIC, avec ses
conséqguences : les engagements et le retentissement circulatoire sur la perfusion
cerébrale [14].

1.2.2.1. Rappel sur la physiopathologie de PHTIC

L'HTIC est définie comme l'augmentation de la pression intracranienne (PI1C)
au-dela de 15 mmHg. Les valeurs normales chez I'adulte en position
clinostatique sont comprises entre 5 et 15 mmHg. Elles deviennent
pathologiques au-dela de 20 mmHg [15].

La PIC est régie par trois secteurs volumiques intracraniens : volume du
parenchyme céréebral (VPC), volume du LCS (VCS), volume sanguin cérébral
(VSC) dont la somme est constante (environ 1 400 ml chez l'adulte), tels que
décrits par la loi de Monro-Kellie : V =VPC + VCS + VSC = constante [15].



La boite crénienne étant une enceinte osseuse close et inextensible (apreés
fermeture des fontanelles), toute augmentation d'un ou de plusieurs secteurs
volumiques peut entrainer une HTIC. Des mecanismes compensateurs
permettent de juguler I'HTIC dans des situations pathologiques peu sévéeres ou
transitoires. Lorsque ces mécanismes compensateurs sont dépassés, I'HTIC
évolue de plus en plus rapidement entrainant des complications mécaniques et

circulatoires [15].
1.2.2.2. Les complications circulatoires

La PPC est définit comme la différence entre la pression artérielle moyenne
(PAM) et la PIC : PPC = PAM — PIC (PPC normale est supérieure a 50 mmHg)
[15]. Lorsque I'HTIC est modérée, la pression de perfusion cérébrale est
maintenue grace a l'élévation de la pression artérielle systémique et a la
vasodilatation artérielle cérébrale, par un mécanisme dit d'autorégulation
cérébrale [11, 13].

En cas d'HTIC sévere, l'autorégulation cérébrale est dépassée, et lorsque la PIC
se rapproche de la pression artérielle moyenne (PAM), la PPC devient
insuffisante pour assurer un débit sanguin cérébral correct ce qui entraine un
risque d'ischémie cérébrale, elle-méme a l'origine d'une aggravation de I'HTIC.
Au stade ultime, I'HTIC peut entrainer un arrét circulatoire complet et un état de

mort cérébral [16].
1.2.2.3. Les complications mécaniques (engagements cérébraux)

Le parenchyme cérébral sous pression se déplace dans la boite cranienne et tend
a faire hernie a travers différents orifices ostéo-duraux étroits, au sein desquels
il est comprimé, avec en conséquence des lésions mécaniques gravissimes et
potentiellement irréversibles [14].

Nous distinguons [16] :
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- engagement sous-falcoriel : engagement du gyrus cingulaire sous la faux du
cerveau

- engagement central ou cranio-caudal : engagement du diencéphale a travers
I'incisure de la tente du cervelet ou foramen de Pacchioni

- engagement temporal : engagement du lobe temporal a travers l'incisure de la
tente du cervelet menacant le nerf oculomoteur (troisieme nerf cranien), le
mésenceéphale (pédoncule cerébral) et l'artere cérébrale postérieure (risque
d'ischémie). Il se traduit par :

« Une mydriase homolatérale aréactive par compression du nerf Ill (signe le
plus précoce)

» Une hémiplégie controlatérale (compression du faisceau pyramidal)

- engagement occipital : engagement des amygdales (ou tonsilles) cérébelleuses
dans le foramen occipital ou foramen magnum, le plus souvent secondaire a un
processus expansif de la fosse cranienne postérieure, engageant rapidement le

pronostic vital par compression des centres cardio-respiratoire bulbaires.
1.3. Etude clinique
1.3.1. Interrogatoire

C’est une ¢étape fondamentale, mené avec le blessé s’il est conscient ou avec son
entourage. Il reprend toute 1’histoire a son début en reconstituant I’ensemble des
événements survenus depuis le traumatisme, a partir de 'interrogatoire du
patient, ou de son entourage et de la consultation des fiches de transport [12].
On appréciera ainsi [12] :

- I’état général du patient avant le traumatisme : &ge, antécédents médicaux
(diabéte, hypertension artérielle, insuffisance cardiague ou respiratoire
chronique...), prises medicamenteuses éventuelles (anticoagulants, anti
comitiaux), antécédents chirurgicaux (sequelles fonctionnelles au niveau des

membres, séquelles neurologiques...).
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- le traumatisme : I’heure précise, circonstances (accident de circulation,
agression, chute, accident de travail ou de sport), violence, direction et point
d’impact du traumatisme.

- les réactions immédiates et pendant le transport : perte de connaissance initiale
ou amnésie des faits ou crises épileptiques ; intervalle libre ; parfois coma
d’emblée ; plaintes fonctionnelles qui orientent vers 1’existence de Iésions

périphériques associées.
1.3.2. Examen clinique
1.3.2.1. Examen neurologique

a. Intervalle libre

Depuis sa description pour la premiére fois par J. L. PETIT en 1750, la notion
d’intervalle libre domine 1’évolution des traumatisés craniens. Par intervalle
libre, on entend I’existence d’une période sans aucun symptome apres le
traumatisme cranien. Sa duree est trés variable, de quelques heures a quelques
jours, voire méme quelques mois dans les formes chroniques [1].

C’est un signe capital. Cette notion doit étre recherchée par un interrogatoire
minutieux du patient ou de son entourage. Cependant, les blessés sont parfois
admis en état de coma a cause d’un transport retardé. Dans ces cas,
I’interrogatoire ne pourrait préciser si le blessé a eu un intervalle libre ou pas
[17].

b. Etat de conscience

L’¢état de conscience est un élément majeur dans la surveillance d’un traumatisé
cranien. C’est essenticllement son altération qui conditionne le transfert et

I’indication opératoire [18].

L’évaluation du niveau de conscience se fait par le calcul du "Glasgow coma
scale"(GCS). Cette échelle mesure le niveau de conscience du patient a partir de

trois critéres : la réponse motrice cotée de 1 a 6 ; la réponse verbale cotée de 1 a
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5 et "ouverture des yeux cotée de 1 a 4. Le GCS est obtenu par addition des
valeurs des trois critéres donnant un score global compris entre 3 et 15. Un état

de vigilance normal est cote a 15 et le score minimal est de 3 [12].

A partir du GCS, est classé le TC en : leger (GCS entre 13 et 15) ; modéré (GCS
entre 9 et 12) et grave (GCS entre 3 et 8) [16-18].

Tableau I : Echelle de Glasgow [12].

Ouverture des | Réponse verbale | Réeponse mortice

yeux

1- nulle 1- nulle 1- nulle

2- a la douleur 2- 2- extension steréotypée

incomprehensible | (rigidité décérebrée)

3- au bruit 3- inappropriée | 3- flexion stéréotypée

(rigidité de décortication)

4- spontanee 4- confuse 4- évitement non adapté
5- normale 5- localisation de Ila
douleur

6- aux ordres

c. Les signes de localisation

Quel que soit la vigilance du traumatisé, les signes de focalisation seront
systématiquement recherchés, tels une aphasie chez le sujet conscient, un déficit
moteur unilatéral (hémiplégie ou hémiparésie), une mydriase qui se caracterise
par une anisocorie, qui est le signe le plus précoce de I’engagement temporal,
précédant méme parfois les troubles de la vigilance, ou encore une crise
comitiale localisée. Ils apportent une orientation clinique du lieu de la

souffrance cerébrale [13, 17].
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1.3.2.2. Examen locorégional (cranio-faciale)

L’inspection et surtout la palpation du crane permettent de déterminer [17, 18] :
- Une déformation de la vodte liée a un fragment embarré. Si le patient est
conscient, la palpation du crane au niveau d’une fracture reproduira une douleur
exquise.

- Une plaie du cuir chevelu, qui peut étre a 1’origine d’une spoliation sanguine
importante chez I’enfant, imposant une suture en urgence.

- L’importance de I’hématome sous cutané.

-L’issue de matiere cérébrale, généralement intégrée dans un état clinique
dramatique, est malheureusement facilement décelable cliniquement.

Il faut [22]:

- Rechercher une fracture au niveau de la base du créne : une fracture du rocher
(occasionnant un écoulement du LCR a type d’otorrhée, une paralysie faciale,
des otorragies ou une surdit¢), ou une fracture au niveau de 1’étage antérieur (se
manifestant par un hématome périorbitaire bilatéral et I’écoulement du LCR a
type de rhinorrhée).

- Rechercher une fracture du massif facial, ou une fracture de I’orbite. La
présence de ces fractures témoigne de 1’énergie du traumatisme cranien avec
risque de lésions endocraniennes et donc risque d’un HED, méme si le patient

est conscient.
1.3.2.3. Examen des autres appareils

Le traumatisé cranien est un traumatisé dont I’examen clinique doit intéresser
tous les appareils et cela apres avoir éliminé une urgence qui pourra mettre en
jeu le pronostic vital du patient [23] :

- examen pleuropulmonaire a la recherche d’un pneumothorax ou hémothorax
associé definissant un traumatisme thoracique qui peut étre associe au

traumatisme cranien.



14

- examen abdominal a la recherche d’une urgence abdominale représentee par
un hémopéritoine ou une péritonite.

-examen de D’appareil locomoteur a la recherche d’une fracture associée
notamment une atteinte du rachis surtout le rachis cervical qui peut mettre en

jeu le pronostic vital du patient et une fracture du bassin.
1.4. Examens complémentaires
1.4.1. La tomodensitométrie cranio-cérébrale

C’est le seul examen de choix permettant en urgence de faire un bilan lésionnel
complet, un diagnostic topographique de I’HED et d’établir en urgence
I’indication opératoire. L’examen sera réalisé sans injection de produit de
contraste iodé car cela risque de masquer une hémorragie et peut aggraver
I'.edéme cérébral [1, 15, 21].

Typiquement, ’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 ’examen est réalisé par rapport au
traumatisme [1] (figures 4 et 5).

La fracture du crane quand elle existe, est visible sur les coupes réalisées en
fenétres osseuses. La TDM permet aussi de détecter les lésions cérébrales
associees et les conséquences de I’HED sur le parenchyme : effacement des
sillons corticaux et des citernes, déviation des ventricules, présence d’un
engagement temporal ou sous falcoriel, contusions, dilacérations, hématomes

intracérébraux, hématomes sous-duraux aigues... [24].
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Figure 4 : Scanner cérébral d’un patient qui a consulté au CHU Kamenge
montrant un hematome extradural temporo-parietal gauche
avec déviation de la ligne médiane.

Figure 5 : Scanner cérébral d’un patient qui a consulté au CHU Kamenge
montrant un hématome extradural fronto-temporo-pariétal
droit avec déviation de la ligne médiane.
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1.4.2. L’IRM

Elle n’a pas de place a I’heure actuelle, dans le diagnostic des Iésions
encéphaliques en urgence. Sa réalisation est plus longue et plus colteuse que la
TDM. Elle apporte cependant, d’excellents renseignements anatomiques en
distinguant les substances blanche et grise. Elle comporte indiscutablement un
intérét dans le diagnostic de Iésions invisibles a la TDM, notamment une lésion
du tronc cérébral, ou plus particulierement des lesions axonales diffuses,

sources de comas non expliqués [22, 23].
1.4.3. L angiographie cérébrale

L’angiographie est actuellement supplantée par la TDM, examen plus rapide et
qui permet de détecter les lésions associées intracérébrales. Toutefois, elle
peut étre utilisée en cas de doute sur une pathologie vasculaire et a la
recherche d’un faux anévrisme, un anévrisme disséquant, une thrombose

sylvienne ou carotidienne ou une fistule carotido-caverneuse [12].
1.5. Prise en charge

L’hématome extradural aigu constitue une extréme urgence neurochirurgicale.
Dés que le diagnostic est posé, une decompression 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 [1, 14].
1.5.1. Moyens thérapeutiques
1.5.1.1. Traitement médical

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 1’évolution vers la Iésion cérebrale secondaire [18].
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En effet, le pronostic des traumatisés craniens n’est pas déterminé uniquement
par les lésions cérébrales primaires constituées lors de 1’'impact. Des 1ésions
secondaires (hypoxémie, hypercapnie, anémie, hypotension, hypertension,
hyperthermie...) s’ajoutent fréquemment et rapidement a ces Iésions
mécaniques constituant ainsi des agressions cérébrales secondaires d’origine
systémique (ACSOS) et contribuant egalement pour une large part a 1’ischémie
cérébrale. D’ou l’intérét de les prévenir, afin d’éviter 1’hypertension
intracranienne et les perturbations du DSC [27].

Leur traitement repose surtout sur [15, 25] :

-le contrdle des troubles neurovégétatifs et hydro-électrolytiques ;
-I’osmothérapie au Mannitol pour prévenir I’cedeéme cérébral ;

-I’utilisation d’antiépileptiques pour prévenir la survenue des convulsions ;
-I’utilisation d’antalgiques ;

-I’utilisation d’antibiotiques en cas de TC ouvert ;

-I’utilisations des neuroprotecteurs ;

-’intubation et la sédation en cas de TCG.
1.5.1.2. Traitement chirurgical

a. Buts [28]

> Lever la compression exercée par I’hématome ;

> Stopper la source de saignement ;

> Traiter les lesions associées ;

> Eviter la récidive.
b. Techniques chirurgicales

> Le trou de trépan
Le trou de trépan avec craniectomie plus ou moins élargie est une technique qui
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. Elle est devenue de moins en moins utilisée
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depuis I’avénement du scanner et le développement des centres hospitaliers
recevant les traumatisés craniens [2, 26].

» La craniotomie (ou volet cranien)
C’est la meilleure technique car elle permet de mieux voir, en particulier vers la
base, ou I’hémostase est parfois difficile. C’est une technique opératoire qui
demande plus de temps, plus de matériel et reste réservée aux centres
spécialisés. Elle comporte les temps suivants [2, 26] :
- Malade en décubitus dorsal, épaule homolatérale surélevée, téte tournée ;
-Un rasage partiel du scalp associé a une infiltration cutanée d’adrénaline ;
-Une incision arciforme du scalp ;
-Mise en place d’un écarteur autostatique apres avoir ruginé le périoste ;
-Réalisation d’une craniotomie sur le trait de fracture ;
-Evacuation de I’hématome par aspiration et curetage ;
-Réalisation d’une hémostase du vaisseau qui saigne par coagulation a la
monopolaire sur une pince anatomique ;
-Suspension de la dure-meére ;
-Remise en place du volet osseux ;

-Fermeture cutanée en deux plans.
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Figure 6 : Installation du malade [30].

Figure 7 : Patient avec un hématome extradural temporo-pariétal gauche
opéré au CHU Kamenge : incision cutanée large, qui montre une
fracture du créne.
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Figure 8 : Réalisation de 3 trous de trépan qui vont permettre la taille du
volet créanien.

Figure 9 : A I’exploration : présence d’un gros caillot de sang compacte en
extradural et qui sera évacué par aspiration.
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1.5.2. Indications
1.5.2.1. Traitement chirurgical

En présence d’un HED, chez un patient symptomatique, il faut opérer le malade.
Dés que le diagnostic est posé, I’intervention doit étre réalisée d’autant plus
rapidement qu’il existe une inégalité pupillaire. Au-dela de 70 minutes apreés
I’apparition de cette inégalité, le risque de déces augmente de facon

significative [1].
1.5.2.2. Traitement conservateur

Tout HED symptomatique nécessite une évacuation en urgence. Mais quelques
rares cas peuvent étre surveillés et non operés. Il s’agit des patients
asymptomatiques et porteurs d’un HED de petite taille remplissant les critéres
scanographiques suivants [27, 28] :

- un volume < 30 ml pour ’'HED supra-tentoriel ; <10 ml pour ’'HED de la
FCP ;

- une épaisseur < 15 mm ;

- le déplacement de la ligne médiane <5 mm.

Une surveillance rigoureuse et prolongée en milieu neurochirurgical est
indispensable pour détecter tout signe alarmant et indiquant une conversion
chirurgicale [27, 28].

1.6. Evolution

Le Glasgow outcome scale (GOS) est une échelle qui permet d’évaluer 1’état du
patient 3 mois apres le TCE. Il est basé sur I’existence de séquelles, de leur
gravité et sur la mortalité. 11 comprend 5 classes [33] :

- GOS 5 : bonne récupération : pas de séquelle ou séquelles mineures avec

possibilité de réinsertion socioprofessionnelle ou scolaire.
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- GOS 4 : incapacité modérée : résultat moyen avec présence de sequelles
mais patient indépendant dans la plupart des activités de sa vie quotidienne.

- GOS 3 : incapacité sévere : mauvais résultats avec patient conscient mais
dépendance majeure dans les activites de la vie quotidienne.

- GOS 2 : état végétatif persistant : absence de fonctionnement du cortex
cérébral.

- GOS 1 : deces.

Dans les formes typiques, I'évolution est souvent favorable, avec parfois une
régression spectaculaire de la symptomatologie neurologique des la sortie du
bloc opératoire. La persistance de signes neurologiques apres I'évacuation
chirurgicale de I'HED devra faire pratiquer un scanner de contrdle précoce, a la
recherche d'une récidive ou d'une pathologie intradurale « démasquée » ou
provoquée par I'évacuation de la collection extradurale [2].

Les séquelles sont devenues de plus en plus rares, grace aux progres de la
neuro-réanimation et a la performance des investigations neuroradiologiques.
Elles varient selon la topographie de I'nématome, l'intensité des symptémes du
début, 1’age et les antécédents personnels. Elles peuvent étre nombreuses et a

des degreés divers et ce, tant au niveau neurologique gque psychologique [17, 34].
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CHAPITE Il. PATIENTS ET METHODES

I11.1. Lieu d’étude

Notre étude s’est déroulée au CHU Kamenge. Malgré que cet hopital ne dispose

pas d’appareil scanographique, son choix a été motivé par le fait que c’est un

hopital de 3%ME yetérence et qui a des spécialistes intervenant dans la prise en
charge de ’HED notamment le neurochirurgien, les anesthésiste-réanimateurs,

les kinésithérapeutes, les radiologues et les neurologues.
11.2. Type et période d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective et prospective, descriptive et quantitative,
réalisée sur une période de 5 ans allant du ler Janvier 2016 au 31 Décembre
2020 : étude rétrospective sur 4 ans (du ler Janvier 2016 au 31 Décembre 2019)

et prospective sur 1 année (du ler Janvier 2020 au 31 Décembre 2020).
11.3. Population d’étude

Elle était constituée par 1I’ensemble des patients hospitalisés au CHU Kamenge

pour un traumatisme crénien avec HED pendant la période d’étude.
11.3.1. Critéres d’inclusion

Ont été inclus dans notre étude, tout patient, de tout age, hospitalise pour un
HED confirmé au scanner cérébral, qui est le seul examen d’imagerie médicale
cérébrale disponible au Burundi ; associé ou non a une autre lésion cranio-

encéphalique ; traité chirurgicalement ou de fagon conservative.



24
11.3.2. Critéres d’exclusion

Ont été exclus de notre étude, tous les patients qui ont été hospitalisés pour un
TC mais dont le scanner cérébral n’a révélé que d’autres types d’hématomes

(HSDA, hémorragie sous arachnoidienne, hématome intracérébrale).
11.4. Techniques et outils de collecte des données
11.4.1. Recueil des données

Le recueil des donnees a été effectuée a partir :

- de I’'interrogatoire des patients et de 1’entourage ;

- des dossiers médicaux des patients hospitalisés pour HED ;

- des dossiers médicaux situés au niveau des archives du CHU Kamenge ;
- des registres des entrées et sorties ;

- des registres de grandes interventions du bloc opératoire ;

- des comptes rendus opératoires.

Les renseignements concernant chaque patient étaient consignés sur une fiche
d’enquéte individuelle préétablie dont le modele se trouve en annexe,

confectionnée a I’instar de celle des autres études similaires [35, 36].
11.4.2. Les variables

Les variables a 1’étude étaient :

- les données épidémiologiques (fréquence, age, sexe...) ;

- les circonstances de 1’accident ;

- les données cliniques (perte de connaissance initiale, intervalle libre, état de
conscience, les signes neurologiques, signes locorégionaux et généraux) ;

- les aspects paracliniques (biologiques, radiographiques et scanographiques) ;
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-les aspects thérapeutiques (médicaux et chirurgicaux) et évolutifs.
11.5. Considérations éthiques

Avant de commencer la collecte des données, nous avons demandé une
autorisation préalable de conduire 1’étude auprés des autorités administratives
de I’hopital. Au cours de 1’étude prospective, la participation a 1’étude pour
notre population était volontaire et les regles de confidentialités ont été

respectés pour tous nos patients.
11.6. Saisie, traitement et analyse des données

Nous avons utilisé les logiciels Microsoft Word 2016 pour la saisie des données
et de la littérature, Epi info 7.2.4 pour I’analyse et le traitement des données, et

Microsoft Excel 2016 pour la construction des tableaux et graphiques.
11.7. Contraintes et limites de I’étude

Le CHU Kamenge ne disposant pas d’unités de neurochirurgie et de neuro-
réanimation, les patients de notre étude ont éte recueillis dans les services de
chirurgie et de réanimation.

Le CHU ne disposant pas du scanner, sa réalisation a retardé la prise en charge
chirurgicale chez certains patients.

Les mesures de la taille de ’HED n’étaient pas toujours précisées sur les
résultats du scanner.

Le suivi évolutif des patients n’a pas été evalué par imagerie de contrdle par

faute de moyens financiers.

L’évolution a moyen terme a été évaluee uniquement chez les patients suivis au
cours de 1’étude prospective. Ceux qui ne sont pas revenus en consultation ont

été contactés par téléphone.
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CHAPITRE I1l. RESULTATS

I11.1. Donneées epidémiologiques
I11.1.1. Fréquence

Durant la période de notre étude, 624 patients ont été hospitalisés dans les
services de chirurgie et de réanimation du CHU Kamenge pour TCE. On a

recueilli 42 cas d’HED, soit une fréquence hospitaliére de 6,73%.
111.1.2. Incidence annuelle

Tableau Il : Repartition des patients selon I’incidence annuelle de PHED

Année Effectif | Pourcentage
2016 3 7,14

2017 4 9,52

2018 9 21,43

2019 11 26,19

2020 15 35,72
TOTAL |42 100

L’incidence annuelle la plus importante a été notée en 2020 avec 15 patients

recenseés, soit 35,71%. La moyenne annuelle était de 8,4 patients par an.
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111.1.3. Age
Tranches d'ages en années
21,43%

9
8 16,67%
7 14,29% 14,29%
6  11,90% 11,90%
5
4 7,14%
3
2 2,38%
1 I'I'
0
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de70

Graphique 1 : Répartition des patients selon la tranche d’age

La tranche d’age allant de 31 a 40 ans était la plus représentée avec 21,43% des
cas ; suivie de celle allant de 21 & 30 avec 16,67% des cas puis celles de 11 a 20

ans et 41 a 50 ans avec 14,29% des cas chacune.

L’age moyen était de 38,8 ans avec des extrémes allant de 3 ans a 71ans.

111.1.4. Sexe

= Masculin = Féminin

Graphique 2 : Répartition des patients selon le sexe
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Dans notre série, le sexe masculin était prédominant avec 80,95% des cas contre
19,05% des cas de sexe féminin. Le sex-ratio était de 4,25 (H/F).

111.1.5. Provenance

Tableau I11 : Répartition des patients selon la provenance
Provenance Effectif | Pourcentage
Bubanza 1 2,39
Bujumbura Mairie | 11 26,20
Bururi 4 9,52
Gitega 5 11,83
Cibitoke 4 9,52
Rutana 1 2,39
Bujumbura Rural 2 4,77
Kayanza 2 4,77
Makamba 3 7,14
Muramvya 2 4,77
Muyinga 1 2,39
Mwaro 1 2,39
Ngozi 1 2,39
Rumonge 3 7,14
Bukavu-RDC 1 2,39
TOTAL 42 100

La majorité des patients provenait de la mairie de Bujumbura avec 26,20% des
cas, suivie de Gitega avec 11,83% des cas, puis de Bururi et de Cibitoke

avec 9,52% des cas chacune.
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111.1.6. Profession

Tableau IV : Répartition des patients selon la profession

Profession Effectif | Pourcentage
Cultivateur 10 23,80
Eleve et Etudiant | 13 30,96
Fonctionnaire 3 7,14
Commercant 2 4,76
Macon 2 4,76
Militaire 1 2,38
Motard 3 7,14
Veilleur 4 9,52
Retraité 1 2,38
Sans 3 7,14
TOTAL 42 100

Dans notre série, les éléves et les étudiants étaient les plus touchés dans 30,96 %

des cas, suivis par les cultivateurs avec 23,80% des cas.
I11.2. Etiologie

Tableau V : Répartition des patients selon I’étiologie du traumatisme

Etiologie Effectif | Pourcentage
CBV 9 21,43

AVP 25 59,52

Chute d’une hauteur |5 11,90
Accident domestique | 3 7,14
TOTAL 42 100
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Dans notre étude, les AVP constituaient 1’étiologie la plus fréquente dans
59,52% des cas, suivis par les CBV avec 21,43% puis les chutes et les accidents

domestiques avec respectivement 11,90% et 7,14%.
111.3. Circonstances de PAVP

Tableau VI : Répartition des patients selon les circonstances de ’AVP

Circonstances Effectif | Pourcentage
Moto-piéton 8 32
Moto-bicyclette 3 12
Moto-automobile |5 20
Auto-piéton 5 20
Auto-bicyclette 3 12
Bicyclette-derapage |1 4
TOTAL 25 100

L’accident du piéton renversé par une motocyclette était la circonstance d’AVP
la plus rencontrée dans notre série avec 32% des cas. Les motocyclettes étaient

les plus impliquées dans les AVP avec 64% des cas.
I11.4. Délai entre I’accident et la consultation au CHU Kamenge

Tableau VII : Reépartition des patients selon le délai de consultation

Délai Effectif | Pourcentage
< a6 heures 7 16,66

6 a 24 heures |15 35,72

24 a2 48 heures | 3 7,14

>a 48 heures |17 40,48
TOTAL 42 100
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Dans notre serie, 52,38% des patients ont consulté le jour méme du
traumatisme. Parmi eux, 16,66% ont été admis dans un délai inférieur a 6

heures. Ce délai est supérieur a 48h chez 40,48% des patients.
I11.5. Etude clinique

I11.5.1. Notion de perte de connaissance initiale

® Qui = Non

Graphique 3 : Répartition des patients selon la notion de PCI

La perte de connaissance initiale a été observée chez 36 patients, soit 85,71%

des cas et absente chez 6 patients soit 14,29%.



111.5.2. Notion d’intervalle libre

“IL(+) = IL()

Graphique 4 : Répartition des patients selon la notion d’intervalle libre

L’intervalle libre était présent chez 12 patients soit 28,57% des cas et il etait
absent chez 30 patients soit 71,43%.

111.5.3. Etat de la conscience

Tableau VIII : Répartition des patients selon le score de Glasgow

Score de Glasgow | Effectif | Pourcentage
13-15 24 54,76

9-12 8 19,04

3-8 11 26,19
TOTAL 42 100

Evalué par le score de Glasgow, 1’état de conscience de nos patients a
I’admission était généralement bon, puisque 24 patients avaient un score de

Glasgow compris entre 13 et 15, soit 54,76%.



111.5.4. Signes fonctionnels

Tableau IX : Répartition des patients selon les signes fonctionnels
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Signes fonctionnels | Effectif (N=42) | Pourcentage
Céphalées 22 52,38
Vomissements 16 38,10
Vertiges 4 9,52
Otorragie 12 28,57
Epistaxis 9 21,43
Rhinorrhée 2 4,76
Otorrhée 1 2,38

Dans notre série, les signes fonctionnels étaient dominés par les signes d’HTIC

dont les céphalées a 52,38% et les vomissements a38,10%.

111.5.5. Signes locorégionaux

Tableau X : Répartition des patients selon les signes locorégionaux

Signes locorégionaux Effectif (N=42) | Pourcentage
Plaie du scalp 17 40,48
Hématome sous cutané | 12 28,57

Plaie faciale 9 21,43
Hématome péri-orbitaire | 6 14,29
Bouffissure du visage 2 4,76
Injenction conjonctivale |2 4,76
Déformation du créne 2 4,76

Dans notre étude, la plaie du scalp était la plus représentée avec 40,48% des cas,

suivie par I’hématome sous cutané avec 28,57% des cas.




111.5.6. Signes neurologiques
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Tableau XI : Répartition des patients selon les signes neurologiques

Signes neurologiques | Effectif | Pourcentage
Trouble du langage 7 16,66
Déficit moteur 13 30,95

Crise convulsive 4 9,52
Anisocorie 8 19,04

Dans notre étude, les signes neurologiques étaient dominés par le déficit moteur

dans 30,95% des cas, suivi par I’anisocorie (19,04%), le trouble du language
(16,66%) et la crise convulsive (9,52%).

111.5.7. Lésions extra-craniennes associées

Tableau XII : Repartition des patients selon Iésions extra-craniennes

Lésions extra-craniennes

Effectif | Pourcentage

Fracture de la clavicule

3 7,14

Fracture du membre inférieur

1 2,38

Dans notre série, 4 patients étaient des polytraumatisés. La fracture de la

clavicule était la lésion la plus représentée dans 7,14% des cas.



I11.6. Examens complémentaires

111.6.1. Examens d’imagerie
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Tableau X111 : Répartition des patients selon le type d’imagerie réalisé

Type d' imagérie Effectif (N=42) | Pourcentage

TDM cérébrale 42

100

Radiographie du crane | 5

11,90

Tous nos patients, soit 100% des cas, ont bénéficié d’une TDM cérébrale

comme principal moyen diagnostique. La radiographie du crane a été réalisée

chez 5 patients, soit 11,90% des cas.

111.6.1.1. Résultats de la radiographie du crane

Tableau X1V : Répartition selon les résultats de la radiographie du crane

Résultats radiographiques | Effectif | Pourcentage
Normale 3 60,00
Fracture du crane 1 20,00
Fracture-embarrure 1 20,00
TOTAL 5 100

La radiographie du crane a été normale chez 3 patients, soit 60% de cas.
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111.6.1.2. Résultats de la TDM cérébrale
a. Localisation de PHED

Tableau XV : Répartition des patients selon la localisation de ’HED

Localisation de PTHED Effectif | Pourcentage
Temporo-pariétale 13 30,95
Temporale 9 21,43
Pariétale 7 16,67
Fronto-pariétale 4 9,52

Frontale 5 11,90
Fronto-temporale 3 7,14

Fosse cérébrale postérieure | 1 2,38
TOTAL 42 100

Dans notre série, la localisation temporo-pariétale était la plus fréquente avec
30,95% des cas, suivie par la localisation temporale dans 21,43% des cas, puis
la localisation pariétale dans 16,67% des cas.

b. Lésions cranio-faciales associées

Tableau XVI : Répartition des patients selon les lésions cranio-faciales

L ésions cranio-faciales Effectif (N=42) | Pourcentage
Fracture de la voute du crane | 34 80,95
Fracture de la base du crane 7 16,67
Fracture maxillo-faciale 5 11,90
Fracture-embarrure 2 4,76

La fracture de la voute cranienne était la plus représentée avec 80,95% des cas,

suivie par la fracture de la base du crane avec 16,67% des cas.
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c. Lésions intracraniennes associées

Tableau XVII : Repartition des patients selon les lésions intracraniennes

Lésions intracraniennes Effectif (N=42) | Pourcentage
Effet de masse 20 47,61
Contusion cérébrale 22 52,38
Engagement cérébrale 10 23,81
Pneumencéphalie 6 14,29
Hématome intracérébrale 6 14,29

HSDA 5 11,90
Oedéeme cérébrale 4 9,52
Hémorragie sous arachnoidienne | 1 2,38
Hémorragie intraventriculaire 1 2,38

Parmi les lésions intracraniennes associées a I’HED, la contusion cérébrale était

la plus fréquente avec 52,38% des cas.
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111.6.2. Examens biologiques

Tableau XVIII : Répartition des patients selon les examens biologiques

faits

Examens biologiques | Effectif (N=42) | Pourcentage
NFS 38 90,47
Glycémie 36 85,71

Urée 33 78,57
Creatinine 32 76,19
lonogramme sanguin | 26 61,90

TP 17 40,47

TCK 17 40,47

CRP 3 7,14

La NFS est I’examen qui a été le plus fait avec 90,47% des cas, suivie par la

glycémie avec 85,71% puis ’urée avec 78,57% et la créatinine avec 76,19%.



I11.7. Modalités thérapeutiques

111.7.1. Décision thérapeutique

Chart Title

= Traitement chirurgical = Traitement conservateur

Graphique 5 : Répartition des patients selon la décision thérapeutique

Dans notre série, 64,29% ont subi un traitement chirurgical (27 patients), tandis
que 35,71%, soit 15 patients, ont été soumis a un traitement conservateur

(traitement médical exclusif).
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I11.7.2. Traitement médical

Tableau XIX : Répartition des patients selon le traitement médical recu

Traitement médical | Effectif (N=42) | Pourcentage
Antalgique 40 95,23
Sérum salé isotonique | 30 71,43
Anticonvulsivant 25 59,52
Antibiothérapie 33 78,57
Neuroprotecteur 19 45,24
Osmothérapie 23 54,76
Corticothérapie 4 9,52
Oxygénothérapie 15 35,71
SAT & VAT 13 30,95
AINS 4 9,52
Transfusion 2 4,76
Sonde nasogastrique |4 9,52

Les médicaments les plus utilisés ont été les antalgiques dans 95,23% des cas,
suivis par les antibiotiques, le sérum salé isotonique, les anticonvulsivants et
I’osmothérapie avec respectivement 78,57% ; 71,43% ; 59,52% et 54,76%.
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111.7.3. Traitement chirurgical

Tableau XX : Répartition des patients selon la technique chirurgicale

utilisée

Technique chirurgicale

Effectif | Pourcentage

Craniotomie (volet osseux) | 26 96,30
Craniectomie a os perdu 1 3,70
TOTAL 27 100

Dans notre étude, la craniotomie est la technique chirurgicale qui a été la plus

utilisée dans 96,30% des cas. Cette technique consistait en une taille d’un volet

0sseux, suivie d’une évacuation de I’hématome ; hémostase de 1’artére qui

saigne ; puis suspension dure-mérienne.

I11.7.4. Traitement post-opératoire regu

Tableau XXI : Répartition des patients selon le traitement post-opératoire

recu
Traitement post-opératoire | Effectif (N=27) | Pourcentage
Traitement médical seul 27 100
Intubation 4 14,81
Rééducation fonctionnelle 5 18,51

Dans notre étude, le traitement médical seul, a été effectué chez tous les patients

opéres, soit 100% des cas.
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111.8. Evolution

111.8.1. Evolution a court terme
111.8.1.1. GOS a la sortie

Tableau XXII : Répartition des patients selon le Glasgow outcome scale a

la sortie
GOS a la sortie Effectif | Pourcentage
5. Bonne récupération | 30 71,43
4. Incapacité modéree |8 19,05
1. Décés 4 9,52
TOTAL 42 100

Evaluée par le GOS, I’évolution a court terme était bonne dans 71,43% des

cas, tandis que 19,05% présentaient des séquelles mineures a la sortie.
111.8.1.2. Séquelles neurologiques a la sortie

Tableau XXI11 : Répartition des patients selon les séquelles a la sortie

Séquelles Effectif | Pourcentage
Céphalées persistantes | 4 9,52
Hémiparésie 2 4,76
Troubles visuels 1 2,38
Troubles de la mémoire | 1 2,38

Les séquelles a type de céphalées ont été les plus observées dans 9,52% des cas

(4 patients).



111.8.2. Mortalité

Dans notre série, nous déplorons 4 déces, soit un taux de 9,52% avec :
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2 cas de deces en peropératoire

2 cas de déces en postopératoire

Aucun patient trait€ de maniere conservatrice n’est décédé.

111.8.3. Durée d’hospitalisation

Tableau XXIV : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

Durée d* hospitalisation | Effectif | Pourcentage
0a7jours 7 16,67

8 a 14 jours 19 45,24

15 a 21 jours 12 28,57

Plus de 21 jours 4 9,52
TOTAL 42 100

Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation était de 15 jours avec des

extrémes de 12 heures et 50 jours. La plupart des patients ont fait un séjour a

I’hopital variant de 8 a 14 jours (45,24%).
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111.8.4. Evolution a moyen terme

Tableau XXV : Répartition des patients selon le Glasgow outcome scale a 3
mois apres la sortie

GOS a 3 mois Effectif | Pourcentage
5. Bonne récupération | 14 93,33

4. Incapacité modérée |1 6,66
TOTAL 15 100

Dans notre série, I’évolution a 3 mois a été évaluée uniquement chez les patients
suivis au cours de 1’étude prospective. Elle était favorable avec une bonne
récupération dans 93,33% des cas. Un seul patient présentait encore des

céphalées intermittentes (6,66%).



45
CHAPITRE IV. DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE

Notre travail s’inscrit dans le cadre d’une étude rétrospective et prospective,
descriptive quantitative, sur la prise en charge des hématomes extraduraux au

CHU Kamenge. Nous avons recensé 42 patients victimes d’HED pendant une

période de 5 ans, allant du 1®" Janvier 2016 au 31 Décembre 2020.
IV.1. Données épidémiologiques
IV.1.1. Fréquence

La fréquence de ’HED dans notre série était de 6,73% par rapport a I’ensemble
des traumatismes craniens admis dans les services de chirurgie et de
réanimation du CHU Kamenge. Nos resultats sont comparables a ceux obtenus
par Mezue WC et al. [37] en 2012 au Nigeéria ; Querrach | [36] en 2013 au
Sénégal ; Faid L et al. [35] en 2014 en Algérie ; Salaud C [38] en 2014 en
France et Razafimalaza JN [5] en 2016 au Madagascar qui ont trouve
respectivement une fréquence de 8,4% ; 5,16% ; 7,69% ; 9,6% et 8,82%.

Mais nos résultats sont largement inférieurs a ceux obtenus par Bouzid N [39]
en 2011 au Maroc et qui a trouve une fréquence de 12,32%. Ceci s’explique par

le fait que ce dernier a fait son étude sur une période supérieure a la notre.
IV.1.2. Incidence annuelle

L’incidence annuelle la plus importante a été notée en 2020 avec 15 patients
recensés, soit 35,71%. Ceci pourrait étre expliqué par la nature prospective de
notre etude au cours de cette année, ce qui a contribué a limiter les pertes de

vues des patients qui sont possibles au cours des études rétrospectives.
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1IV.1.3. Age

L’age moyen dans notre série était de 38,8 ans avec des extrémes de 3 et 71ans.
Nos résultats sont comparables a ceux de Diallo M et al. [40] en 2018 au
Mali ; Prajapati DV et al. [41] en 2018 en Inde ; Bekralas H et al. [42] en 2017
en Algérie ; Basamh M et al. [43] en 2016 au Canada et Salaud C [38] qui ont
trouvé respectivement comme age moyen : 38 ans ; 37,74 ans ; 35,2 ans ; 39,1

ans et 39,4 ans.

La tranche d’age la plus touchée était celle de 31 a 40 ans avec 21,43% des cas ;
suivie par celle de 21 a 30 ans avec 16,67% des cas. On remarque d’aprés ces
résultats que ’HED est fréquent chez les adultes jeunes. Cela peut s’expliquer
par le fait que ce sont ces derniers qui sont les plus en activité et ainsi exposes

aux divers types d’accidents responsables de cette affection.
IV.1.4. Sexe

Dans notre série, le sexe masculin était prédominant avec 80,95% des cas. Le
sex-ratio était de 4,25 (H/F). Cette prédominance masculine a été également
retrouvée dans d’autres series par Mezue WC et al. [37], Faid L et al. [35],
Badhe UR et al. [44] en 2018 en Inde et Leandro PA et al. [45] en 2019 au

Brésil avec respectivement des sex-ratios de 4,75 ;5; 4 ; 5,25.

Ceci s’explique par le fait que les hommes sont les plus exposes aux différentes
situations susceptibles d’engendrer un HED. lls sont le plus souvent concernes
par les activitées a haut risques traumatiques dans les milieux socio-

professionnels.
1V.1.5. Provenance

26,20% des patients de notre série provenaient de la Mairie de Bujumbura et

11,83% de la province de Gitega. Cette prédominance de la survenue des HED
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dans les grandes villes se justifierait par le taux éleve d’AVP dd a une
croissance anarchique du trafic routier en milieu urbain ; ces AVP étant souvent

a ’origine des TCE responsables de cette affection.

Ceci a été prouvé par Konan KJ et al. [46] et Lambin et al. [47] en Cote
d’Ivoire qui ont trouvé respectivement 67.8% et 60% d’AVP qui s’étaient

produits en milieu urbain.
IV.1.6. Profession

Dans notre série, les éleves et les étudiants sont les plus touchés dans 30,96 %
des cas. Ce résultat est semblable a celui d’Agaly H et al. [48] en 2019 au Mali
qui a rapporté 33% d’atteinte scolaire et universitaire. Mais il est inférieur a
celui de Diallo M et al. [40] qui a rapporté 41,8% des cas d’atteinte scolaire et
universitaire. Ceci est di au fait que cette couche socioprofessionnelle se
déplace au quotidien a pied, a vélo ou a moto pour se rendre au lieu d’étude et

est, de ce fait plus exposée au AVP.
IV.2. Etiologie

Dans notre étude, les AVP constituaient 1’étiologie la plus fréequente dans
59,52% des cas, suivis par les CBV avec 21,43% puis les chutes avec 11,90%.
Nos résultats sont proches de ceux trouvés par :

-Jalal L et al. [49] en 2020 au Pakistan qui a rapporté 64,9% pour les AVP et
19,8 % pour les CBV.

- Agaly H et al. [48] en 2019 au Mali qui a trouvé 66,1% pour les AVP ; 15,2%
pour les CBV et 14,3% pour les chutes.

- Mezue WC et al. [37] en 2012 au Nigéria qui a trouve 57% pour les AVP ;
15% pour les CBV et 9% pour les chutes.
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- Bouzid N [39] en 2011 au Maroc qui a rapporté 61% des AVP ; 25,59% pour
les CBV et 10,75 pour les chutes.

Ceci s’explique par :

-L’excés de vitesse et le mauvais état des routes et des véhicules ;

-Le non-respect du code de la route ;

-L’usage des substances influencant le comportement (alcool, drogues, ...) ;

-La violence dans nos sociétes

Par contre, nos resultats different de ceux de Salaud C [38] en 2014 en France
qui a trouvé que les AVP ne représentaient pas le mécanisme lésionnel
principal. Les chutes représentaient la premiére étiologie avec 50% des cas ;
suivies par les AVP avec 27% et les CBV avec 23% des cas. Cela s’explique
probablement par le fait que les mesures de préventions routieres sont plus

importantes et efficaces en France.
IV.3. Circonstances de PAVP

L’accident du piéton renversé par une motocyclette était la circonstance de
I’AVP la plus rencontrée dans notre serie avec 32% des cas. Les motocyclettes
étaient les plus impliquées dans les AVP avec 64% des cas. Ces résultats
concordent avec ceux de Rosyidi RM et al. [50] en 2019 en Indonesie qui a
trouvée que 66,41% des AVP etaient dus aux motocyclettes. Mais ils sont
inférieurs a ceux de Kabré A et al. [51] en 2013 au Burkina Faso qui trouvé
80,6% des AVP dus aux motocyclettes.

Cela pourrait s’expliquer par le fait que le moyen de déplacement le plus utilisé
dans la ville de Bujumbura surtout les quartiers périphériques et ses environs

était un taxi moto.

En effet, dans les pays a faible revenu et en particulier le nétre, le métier de

mototaxi exercé par un grand nombre de motocyclistes au mépris du code de la
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route dont ils n’ont souvent aucune connaissance et 1’attention insuffisante

accordée aux piétons ont considérablement augmenté les TCE dus aux AVP.
1V.4. Délai entre I’accident et la consultation au CHU Kamenge

Dans notre série, 52,38% des patients ont consulté dans moins de 24 heures
aprés le traumatisme. Cette fréquence est largement inférieure a celles
rapportées par d’autres auteurs, notamment Mushtag et al. [52] en 2010 au
Pakistan ; Zamil KH [53] en 2010 en Irak et Razafimalaza JN [5] en 2016 au
Madagascar, qui ont respectivement trouvé 89,48% ; 86% et 73,58% des cas.

L’admission tardive pour la plupart de nos patients serait probablement due au
fait que les patients sont d’abord orientés au centre de soins le plus proche pour
subir les premiers soins avant de les transferer vers les hopitaux capables de les
prendre en charge. Les problémes de moyens financiers, le manque d’ambulance,
I’état des routes défectueuses et le manque des services spécialisés dans les

régions éloignées ne doivent pas non plus étre exclus.
IV.5. Etude clinique
IV.5.1. Notion de perte de connaissance initiale

La perte de connaissance initiale a été observée dans 85,71% des cas. Ce
résultat est similaire a celui rapporté par Faid L et al. [35] avec 83% des cas. |l
est inférieur a celui de Salaud C [38] (92%) et supérieur a ceux d’Agaly H et al.
[48] (77,7%) et de Bekralas H et al. [42] (70%). L’élévation du nombre de
victimes avec PCI dans notre série s’explique par I’importance de la violence du

traumatisme porté au crane entrainant une commotion cérébrale.
IV.5.2. Notion d’intervalle libre

Dans notre série, I’intervalle libre était présent chez 12 patients soit 28,57% des

cas. Cette fréguence est similaire a celle de Ghani F et al. [54] en 2018 au
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Pakistan (25%). Elle est inférieure a celles de Badhe UR et al. [44] (36,66%) et
Farid L et al. [35] (34%), mais largement supérieure a celles de Rosyidi RM et
al. [50] (7%) et Salaud C [38] (6%). Ces résultats ne sont pas conformes a la
littérature selon laquelle ’HED est caractérisé par un TC qui associe une PCI

puis un intervalle libre qui précede une aggravation secondaire [1, 17].

En effet, dans les séries les plus récentes, on trouve que I’intervalle libre n’est
plus spécifique de ’HED. Ceci pourrait étre expliquée par la tendance actuelle a
la prescription le plus tét possible d’un scanner a tous les patients présentant un
TCE.

1VV.5.3. Etat de la conscience

Dans notre série, plus de la moitié de nos patients avaient eu un GCS compris
entre 13 et 15, soit 54,76% des cas. Cette fréquence est similaire a celle
rapportée par Agaly H et al. [48] (56,3%). D’autres auteurs ont trouvé une
fréquence plus élevée. C’est le cas de Leandro PA et al. [45] (65,6%), Prajapati
DV et al. [41] (62,64%), Faid L et al. [35] (66,67%) et Querrach I [36] (71,5%).

Ceci démontre que I’HED est souvent la conséquence d’un TC léger.

19,04% de nos patients avaient eu un TC modéré (GCS compris entre 12 et 9) ;
frequence similaire a celle de Bekralas H et al. [42] (20%) et légerement
supérieure a celles de Leandro PA et al. [45] (16,8%) et Prajapati DV et al. [41]
(16,48%).

26,19 % des patients ont eu un TC grave (GCS < 8), fréquence également
semblable a celles de Jalal L et al. [49] (26,6%), Rosyidi RM et al. [50] (27%)
et Kabré A et al. [51] (28,7%).
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IV.5.4. Signes fonctionnels

Les signes fonctionnels étaient dominés par les céphalées dans 52,38% des cas.
Cette fréquence est comparable a celle rapportée par Das S et al. [55] en 2020
au Bangladesh (48,3%). Mais, elle est supérieure a celles rapportées par d’autres
auteurs notamment Kandregula S et al. [56] en 2019 en Inde (35,8%), Bekralas
H et al. [42] (40%) et Kabré A et al. [51] (44%). Ceci s’explique par le fait que
la majorité de nos patients étaient des TC légers et les céphalées représentaient
le premier symptome remarquable chez les patients conscients ou chez ceux qui

avaient retrouvé la conscience.
IVV.5.5. Signes locorégionaux

La plaie du scalp était le signe locorégional le plus représenté dans 40,48% des
cas. Ce resultat est proche de ceux des autres auteurs notamment Dakurah TK et
al. [57] en 2017 au Ghana et Razafimalaza JN [5] en 2016 au Madagascar qui

ont trouve respectivement 42,11% et 37,73% des cas.
IV.5.6. Signes neurologiques

Dans notre étude, les signes neurologiques étaient dominés par le déficit moteur
dans 30,95% des cas, suivi par 1’anisocorie (19,04%), les troubles du language
(16,66%) et les crises convulsives (9,52%).

Dans la littérature, la fréquence des signes neurologiques est diversement
appréciée :

- Querrach 1 [36] a trouvé que le déficit moteur était le plus fréquent (22,86%),
suivi par les crises convulsives (20%), les troubles du language (5,57%) et I’

anisocorie (2,86%).

- Faid L et al. [35] ont quant eux trouvé que les troubles du language et
I’anisocorie représentaient 33% des cas chacun, suivis par le déficit moteur avec
16,67% des cas.
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- Razafimalaza JN [5] a trouvé que 1’anisocorie était la plus fréquente (37,33%),

suivie par le déficit moteur (20,75%) et les crises convulsives (7,55%).

Ceci s’explique par le fait que chaque signe neurologique est spécifique a une

topographie donnée de I’HED.
IV.6. Examens complémentaires
IV.6.1. La TDM cérébrale

Dans notre étude, la TDM cérébrale a été réalisée chez tous les patients (100%).
Ceci est d0 au fait que la TDM constituait un critere incontournable

d’inclusion dans notre population d’étude.

Si non, plusieurs auteurs ont clairement montré qu’au Burundi la faisabilité de
la TDM en cas de TCE n’a jamais été facile. C’est le cas de Duhayineza J [7] en
2018, Bizimana JB [6] en 2016 et Habonimana JP [58] en 2016 qui ont
respectivement trouve 44,68% ; 39,39% et 33,97% des patients ayant pu réaliser
cet examen. Ces fréquences sont tres inférieures a celles des pays developpés
ou la TDM cérébrale est presque systématique a tous les patients hospitalisés
pour TCE [38, 55]. Ceci s’expliquerait par deux facteurs majeurs : le
probléme de disponibilité des scanners qui, par ailleurs ne se trouvent que dans
trois hdpitaux de notre pays et un défaut d’accessibilité financiére de la

population burundaise pour cet examen.
IV.6.1.1. Résultats de la TDM cérébrale

a. Localisations de PHED

Dans notre étude, la localisation temporo-pariétale était la plus fréquente avec
30,95% des cas, suivie par la localisation temporale (21,43%). Plusieurs auteurs
ont trouvé cette méme prédominance de la localisation temporo-parietale. C’est
notamment le cas de Agaly H et al. [48] (32,1%), Kandregula S et al. [56]
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(33,3%) et Rosyidi RM et al. [50] (38,05%). D’autres auteurs ont trouvé que la
localisation temporale était la plus fréquente [49, 55, 60]. Ainsi donc, les régions
temporales et pariétales sont les plus exposées a I’HED. Ceci pourrait
s’expliquer par la finesse de 1’écaille temporale et par la proximité des

veines et arteres méningées moyennes a la table interne de 1’os a ce niveau.

La localisation au niveau de la FCP représentait 2,32% des cas. Ceci est
¢galement similaire aux données de la littérature selon lesquelles I’'HED de la

FCP est une forme trées rare [61-63].

b. Lésions cranio-faciales associées

La fracture de la voute cranienne était la plus représentée avec 80,95% des cas.
Cette fréquence est comparable a celles de Zangbar M et al. [64] en 2016 aux
Etats-Unis (82,9%) et Querrach | [36] (85,7%). Elle est largement inférieure a
celle de Salaud C [38] (100%) ; mais est supérieure a celles de Bouzid N [39]
(70%), Basamh M et al. [43] (72%) et Kabre A et al. [51] (74,4%). Nos résultats
sont donc conformes aux données de la littérature qui rapportent une importante

association de I’HED avec la fracture du crane.

c. Lésions intracraniennes associees

Parmi les lésions intracraniennes associées a I’HED, la contusion cérébrale était
la plus fréquente avec 52,38% des cas. Cette fréquence est comparable a celle
rapportee par Faid L et al. [35] (50%). Elle est supérieure a celle de Querrach |
[36] (45,7%) ; mais est inférieure a celles de Salaud C [38] (64%) et Leandro
PA et al. [45] (64,7%). Plusieurs autres auteurs ont trouvé cette méme

prédominance de la contusion cérébrale [5, 42, 48, 51].
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IV.7. Modalités thérapeutiques
IV.7.1. Traitement médical

Les antalgiques, les antibiotiques, le sérum salé isotonique, les
anticonvulsivants, et les anti-cedémateux ont été utilisé dans la majorité des
cas. Les antalgiques ont été les plus utilisés a 95,23%. Cela s’explique par

I’intensité importante des céphalées post traumatisme cranien.

En post opératoire, 1’antibiothérapie a été systematiquement instituee a 100%
de nos patients. Cette haute fréquence de 1’antibiothérapie serait liée a la
présence des plaies contaminées ainsi que la crainte d’infections post-

opératoires.
IV.7.2. Traitement chirurgical

Dans notre étude, le traitement chirurgical a été effectué chez 64,29% des
patients. D’autres auteurs ont également trouvé une prédominance du traitement
chirurgical mais a des proportions différentes. C’est notamment le cas de
Bekralas H et al. [42] (75%), Razafimalaza JN [5] (69,81%), Shaban M et al.
[65] (68,75%), Kabré A et al. [51] (59,7%) et Querrach | [36] (54,3%).

Nos résultats correspondent donc aux données de la littérature. C’est a dire que
la chirurgie est le traitement le plus communément adopté. La chirurgie est le

traitement curatif de ’HED dans la plupart de cas.

Dans notre série, la craniotomie a été la technique chirurgicale la plus utilisee
dans 96,30% des cas. La craniectomie n’a été utilisée que chez un seul patient
qui presentait un HED de la FCP, soit 3,70% des cas. Plusieurs auteurs ont
également trouvé cette prédominance de la craniotomie. C’est notamment le cas
de Mushtaq et al. [52], Razafimalaza JN [5] et Agaly H et al. [48] qui ont

respectivement trouvé 92,10% ; 86,49% et 84,8%. Certains ont méme trouvé
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que la craniotomie avait été utilisée a 100%. C’est notamment de cas de Rosyidi
RM et al. [50], Kandregula S et al. [56], Faid L et al. [35], Querrach | [36] et
Shaban M et al. [65]. On peut donc conclure que la craniotomie est la
technique chirurgicale de premiere intention dans la prise en charge
chirurgicale des HED. Ceci s’explique par le fait que le volet osseux permet une
bonne exposition des lésions et I’hémostase est facile grace a la taille de la voie
d’abord.

1VV.8. Evolution
1VV.8.1. Evolution a court terme

Dans notre étude, la plupart des patients avec HED, soit 71,43%, ont eu une
bonne récupération sans séquelles selon le GOS a la sortie. Ceci pourrait étre
expliqué par le fait que la majorité de nos patients avaient un bon GCS a
I’admission. Ce résultat concorde également avec ceux rapportés par d’autres
auteurs notamment Badhe UR et al. [44] en 2018, Bekralas H et al. [42] en
2017, Razafimalaza JN [5] en 2016 et Kabré A et al. [51] en 2013 qui ont
respectivement trouvé 70% ; 73% ; 69,82% et 76,2%.

1VV.8.2. Mortalité

Dans notre série, le taux de mortalité était de 9,52%. Ce taux est proche de celui
rapporte par Bekralas H et al. [42], mais il est largement supérieur a ceux
d’Agaly H et al. [48] et de Das S et al. [55], comme I’indique le tableau ci-

dessous.
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Tableau XXVI : Evolution des taux de mortalité avec lesannées

Séries Pays Année | Mortalité (%)
Mezue WC et al. [37] | Nigéria 2012 14,5

Kabré A et al. [51] Burkina-Faso | 2013 13,4

Salaud C [38] France 2014 5
Razafimalaza JN [5] Madagascar | 2016 15,09
Bekralas H et al. [42] | Algérie 2017 7

Prajapati DV et al. [41] | Inde 2018 5,49

Agaly H et al. [48] Mali 2019 3,6

Das S et al. [55] Bangladesh | 2020 1,33

Notre série Burundi 2021 9,52

Dans la littérature, on constate que le taux de mortalité a nettement diminué
avec les années. Cela pourrait s’expliquer par le role essentiel de la
tomodensitometrie qui est de plus en plus disponible dans les pays, ainsi que par
I’amélioration des soins apportés aux traumatisés craniens dans les services
spécialisés ou le plateau technique est devenu plus performant avec un nombre

important des neurochirurgiens et des réanimateurs.
1V.8.3. Durée d’hospitalisation

Dans notre série, la plupart des patients ont fait un séjour a I’hopital variant de 8
a 14 jours (45,24%), suivis par ceux qui ont fait un séjour variant de 15 a 21
jours (28,57%). Nos resultats sont superieurs a ceux des autres auteurs
notamment Rosyidi RM et al. [50] en 2019 et Agaly H et al. [48] en 2019 qui
ont trouvé que la majorité de leurs patients avaient séjourné moins d’une
semaine a 1’hopital dans respectivement 44,7% et 50% des cas. Ceci s’explique

par le fait qu’au moment de la sortie de 1’hopital, la plupart de nos patients ont
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manqué de moyens financiers pour payer et ont été obligés d’y sejourner encore

quelques jours apres leur guérison.
IVV.8.4. Evolution a moyen terme

Dans notre série, 93,33% des patients présentaient une bonne récupération sans
séquelles a 3 mois aprés la sortie de I’hopital. Cette fréquence est comparable a
celles rapportées par Prajapati DV et al. [41] en 2018 en Inde (98,8%) et Beketi
KA et al. [66] en 2018 au Togo (88,7%).
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CHAPITRE V. CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. Conclusion

A T’issue de notre travail portant sur 42 patients hospitalisés au CHU Kamenge
pour HED, nous pouvons conclure que:

L’HED reste une pathologie neurochirurgicale rarement rencontrée dans les
services de chirurgie et de réanimation du CHU Kamenge. C’est une
complication des traumatismes créniens. Il touche essentiellement les sujets
jeunes et de sexe masculin et I’AVP en est généralement la principale étiologie.

Sur le plan clinique, la PCI et les céphalées sont les signes fonctionnels les plus
fréqguemment notés ; les signes physiques les plus fréquemment rencontrés étant
la plaie du scalp et le déficit moteur.

Du point de vue diagnostic, la tomodensitométrie cérébrale est utilisée comme
bilan paraclinique de premier plan. La principale localisation de I’'HED est
temporo-pariétale et la contusion cérébrale est la lésion intracranienne la plus
fréqguemment rencontrée.

Le traitement est en grande majorité neurochirurgical et la craniotomie est la
technique chirurgicale qui est la plus utilisée. Elle consiste en une taille d’un
volet cranien suivie de I’évacuation de I’hématome puis la suspension dure-
mérienne. Cependant, certains patients nécessitent seulement un traitement

médical symptomatique conservateur qui est dominé par les antalgiques.

A titre évolutif, la plupart des patients ont une évolution favorable et les

céphalées sont les sequelles les plus rencontrées.
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V.2. Suggestions

Au terme de cette etude, nous formulons les suggestions suivantes :
Aux décideurs en politique de santé :
Former tous les spécialistes indispensables dans la prise en charge de I’HED et

plus particulierement les neurochirurgiens ;

Doter le CHU Kamenge d’un scanner et assurer la maintenance ;

Equiper le bloc opératoire du CHU Kamenge en matériels neurochirurgicaux de

nouvelles technologies ;
Creer des unités de neurochirurgie et de neuro-réanimation et les équiper ;

Mettre en place les mutualités pour tous, permettant de payer les frais de soins et

les examens neurochirurgicaux.

Aux personnels soignants :

Compléter tous les éléments et mettre a jour régulierement les dossiers
médicaux.

Aux autoriteés de la sécurité routiere :

Faire respecter le code de la circulation routiere ;

Rendre obligatoire le contrdle technique pour tous les motos et véhicules;
Renforcer les mesures de prévention des accidents de la voie publique.

A la population :

Respecter rigoureusement le code de la circulation routiére ;

Adhérer dans les mutualités de santé pour la couverture sociale des frais

médicaux.

Aux étudiants en médecine :
Mener d’autres études sur I’HED pour compléter notre travail de recherche et

en y associant d’autres hopitaux.
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ANNEXE 1: FICHE D’ENQUETE

IDENTITE

Nom: ....ooooviiiiiiie, Prénom: ......................
N°®de dossier: .........ccooeeunennn.

N° de téléphone : ..................

Dated’entrée : ...................... Date de sortie : ........coovvvnnennne.
EPIDEMIOLOGIE

1 Age:............

2) Sexe : a) Masculin:/..../b) Féminin :/..../
3) Provenance : ................

4) Profession : ......................

ETIOLOGIE

1) Accidents de la voie publique (AVP) :

a) Moto-piéton : /..../ b) Moto-bicyclette : /..../ ¢) Moto-auto :/..../

d) Auto-piéton : /..../ e) Auto-bicyclette : /..../ f) Bicyclette-dérapage : /..../
2) Agression (CBV) :/..../

3) Chute d’une hauteur : /..../

4) Accident domestique : /..../

DELAI DE CONSULTATION

1)<a6heures:/..../ 2)6a24heures:/..../ 3)24a48 heures: /..../
4) >a48 heures: /..../

CLINIQUE

1) Perte de connaissance initiale : @) Oui : /..../ b)Non:/..../

2) Intervalle libre : @) Qui:/..../ b)Non:/..../

3) Etat de la conscience (GCS):a)3-8:/..../ b)9-12:/..../ «¢)13-15:
[....]

4) Signes fonctionnels : a) Céphalées : /..../ b) Vomissements : /..../
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c) Vertiges : /..../ d) Otorragie : /..../ e) Epistaxis : /..../ f) Rhinorrhée :/..../
g) Otorrhéee : /..../

5) Signes locorégionaux : a) Plaie du scalp : /..../ b) Hématome sous cutané :
/..../ c) Plaie faciale : /..../ d) Hématome péri-orbitaire : /..../ e) Bouffissure du
visage : /..../ f) Injenction conjonctivale : /..../ g) Déformation du crane : /..../
6) Signes neurologiques : a) Trouble du langage : /..../ b) Déficit moteur: /..../
c) Crise convulsive : /..../ d) Anisocorie : /..../

7) Lésions extra-craniennes associées : a) Traumatisme de la clavicule : /..../

b) Traumatisme du membre inférieur : /..../

PARACLINIQUE

I. Examens d’imagerie : @) TDM cérébrale : /..../ b) Radiographie du crane :
[...]

1) Résultats de la radiographie du crane : a) Normale : /..../ b) Fracture du

crane : /..../ c) Fracture-embarrure:/..../
2) Résultats de la TDM cérébrale
* Localisation de I’HED : a) Temporo-pariétale : /..../ b) Temporale : /..../

c) Pariétale: /..../ d) Fronto-pariétale: /..../ e) Frontale: /..../ f) Fronto-
temporale : /..../ g) Fosse cérébrale postérieure : /..../

* Lésions cranio-faciales associées : a) Fracture de la voute du crane : /..../
b) Fracture de la base du crane : /..../ ¢) Fracture maxillo-faciale : /..../

d) Fracture-embarrure : /..../

* Lésions intracaniennes associées : a) Effet de masse : /..../ b) Contusion
cérébrale : /..../ c¢) Engagement cérébrale : /..../ d) Pneumencéphalie : /..../

e) Hémorragie intracérébrale : /..../ f) HSDA: /..../ @) Oedéme cérébrale :
.../

h) Hémorragie sous arachnoidienne : /..../ i) Hémorragie intraventriculaire :
/o..]

I1. Examens biologiques : @) NFS :/..../ b) Glycémie : /..../ ¢) Urée:/..../
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d) Créatinine : /..../ e) lonogramme sanguin : /..../ f) TP :/..../ gy TCK :/..../
h) CRP:/..../

TRAITEMENT

1) Décision thérapeutique : a) Traitement chirurgical : /..../ b) Traitement
conservateur : /..../

2) Traitement médical : a) Antalgique : /..../ b) Sérum salé

isotonique : /..../ ¢) Anticonvulsivant : /..../ d) Antibiothérapie
/...

e) Neuroprotecteur : /.../ f) Osmothérapie : /..../

g) Corticothérapie : /..../ h)Oxygénothérapie/..../

1) SAT&VAT :/..../ j) AINS :/..../ K) Transfusion : /..../

I) Sonde nasogastrique : /..../

3) Traitement chirurgical : a) Craniotomie (volet osseux): /.... b)

Craniectomie a os perdu : /..../

4) Traitement post-opératoire : a) Traitement medical : /..../ b) Traitement

médical + Intubation : /..../
EVOLUTION

I. Evolution a court terme

1) GOS a la sortie : 1-Déces : /..../ 2-Etat végeétatif: /..../

3-Incapacité sévere : /..../ 4-Incapacité moderée : /..../ 5-Bonne

récupération: /..../

2) Séquelles neurologiques a la sortie : a) Céphalées persistantes: /..../ b)

Hémiparésie : /..../ c) Troubles visuels : /..../ d) Troubles de la mémoire : /..../

I1. Durée d’hospitalisation: a) 0 a 7 jours: /..../ b) 8 a 14 jours: /..../
c)l5a2ljours:/..../ d)Plusde?2ljours:/..../
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[11. Evolution a moyen terme
1) GOS a 3 mois : 1-Déces : /..../ 2- Etat végétatif: /..../

3-Incapacité sévere : /..../ 4-Incapacité modérée : /..../ 5-Bonne

récupération: /..../



72
ANNEXE 2 : SERMENT DE GENEVE

« Au moment d’étre admis au nombre des membres de la profession médicale,
Je prends I’engagement solennel de consacrer ma vie au service de I’humanité.
Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Mes collégues seront mes fréeres.

J’exercerai mon art avec conscience et dignité.

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens, I’honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci.

Je respecterai le secret de celui qui se sera confié a moi.

Je ne permettrai pas que les considérations de race, de religion, de nation, de
parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine deés sa conception.

Méme sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre les lois de I’humanité.

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur I’honneur. »
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ANNEXE 3 : RESUME

But : Mener une étude sur la prise en charge et le devenir fonctionnel des
patients présentant un hématome extradural au CHU Kamenge.

Patients et méthodes : 11 s’agit d’une étude rétrospective sur 4 ans (du ler
Janvier 2016 au 31 Décembre 2019) et prospective sur 1 année (du ler Janvier
2020 au 31 Décembre 2020), descriptive et quantitative, portant sur tous les
patients hospitalisés dans les services de chirurgie et de réanimation du CHU
Kamenge pour HED. Nous avons essayé de dégager les aspects
épidémiologiques, étiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et
évolutifs.

Résultats : Durant cette période d’étude, 42 cas d’HED ont été colligés avec
une fréquence d’hospitalisation de 6,73%. La tranche d’age la plus
représentative est celle comprise entre 31 et 40 ans avec des extrémes de 3 et
71 ans et un age moyen de 38,8 ans. La predominance masculine est marquée
avec un sex-ratio de 4,25. Les AVP sont 1’étiologie la plus incriminée avec
59,52%. Le piéton renversé par une moto est le mécanisme le plus rencontré
dans notre série a 32%. Les signes fonctionnels sont dominés par les céphalées
a 52,38% et les signes physiques par un déficit moteur a 30,95%. 54,76% de
nos patients avaient un GCS compris entre 13 et 15. Tous nos patients ont
bénéficié d’une TDM cérébrale pour confirmation du diagnostic. La principale
localisation de ’HED était temporo-pariétale avec 30,95% et la contusion
cerébrale était la lésion intracranienne la plus fréquemment rencontrée avec
52,38%. Le traitement chirurgical a été utilisé dans 64,29% et le traitement
conservateur dans 35,71%. La craniotomie est la technique chirurgicale qui a
éteé la plus utilisée a 96,30%. L’évolution clinique a court terme sous traitement
a été marquée par une gueérison sans séquelles chez 71,43% de nos patients. Le
taux de mortalité enregistré était de 9,52%.

Conclusion : L’HED est une pathologie moins courante au CHU Kamenge.
C’est une complication d’un traumatisme cranien et une pathologie
neurochirurgicale de bon pronostic si le diagnostic et la prise en charge sont
précoces. Les mesures de prévention et 1’amélioration des moyens
diagnostiques et thérapeutiques sont trés importantes pour réduire sa morbi-
mortalite.

Mots clés : Hématome extradural-Traumatisme cranien-Craniotomie-CHUK.



