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AVANT-PROPOS

La médecine est marqueée par le développement de plus en plus rapide de nouvelles
techniques qui modifient constamment les modalités de prise en charge préventive,
diagnostique et thérapeutique des malades.

Dans le monde en général et au Burundi en particulier, les traumatismes cranio-
encéphaliques sont fréquents et sont souvent responsables de conséquences
neuropsychologiques de légeres a graves qui vont se prolonger dans le temps chez
les patients victimes d’accidents de diverses natures.

Ce travail a été réalisé dans le but de contribuer a I’amélioration de la prise en
charge des patients traumatisés cranio-encephaliques. Il constituera aussi une base
des données qui servira aux décideurs de notre pays a mettre en ceuvre des actions

de prévention pour arriver a améliorer le pronostic des patients victimes des

traumatismes cranio-encéphaliques.

Figure 1 : Traumatisme cranio-cérébral[5]



0. INTRODUCTION

Les traumatismes cranio-encéphaliques (TCE) constituent une cause majeure de
morbidité et de mortalité chez 1’enfant et 1’adulte jeune[1]. C'est un probleme de
santé publique car les TCE sont la premiere cause de lésions cérebrales[2]. Les
traumatismes cranio-encéphaliques (TCE) regroupent les lésions traumatiques
concernant le cuir chevelu, la boite cranienne ou son contenu[3]. Ils sont d’autant

plus graves qu’ils affectent les jeunes adultes de sexe masculin économiquement

actifs[4].

Selon les statistiques de I’O.M.S, chaque année 1,35 millions de personnes trouvent
la mort sur la route soit plus de 3000 personnes tuées par jour dont une grande
proportion sont des TCE[5]. Aux Etats-Unis, environ 1,5 millions de patients sont
admis aux urgences pour des traumatismes cranio-encéphaliques et prés de 50 000
vont mourir et un tiers va souffrir de conséquences neuropsychologiques, de légeres
a graves, qui vont se prolonger dans le temps[6]. En France, ce chiffre est d’environ
100 a 300/100 000 habitants par an avec une incidence du traumatisme cranio-
encéphalique fatal comprise entre 10 et 20/100 000 habitants par an[7]. En Afrique,
les traumatismes cranio-encéphaliques représentent la deuxiéme cause d’admission
aux services d’accueil des urgences (SAU), leur fréquence varie entre 3,5 et 7/1000
habitants dans la population générale[8]. Au Gabon la fréquence annuelle du
traumatisme cranio-encéphalique est de 2000 pour 100 000 hospitalisations[9]. Au
Burundi, une étude menée au Centre hospitalo-universitaire de Kamenge en 2016 a
montré une fréquence des traumatismes cranio-encéphalique de 7,89% parmi tous

les cas admis dans les services de soins intensifs et de chirurgie[10].

Le traumatisme cranien grave (TCG) est une urgence médico-chirurgicale[2]



Toutefois, au Burundi, la prévalence et le pronostic des traumatismes cranio-
encéphaliques graves ne sont pas bien connus. Ainsi, NOUS NOUS SOMMES Proposés
de mener une étude sur ce sujet dans le service de réanimation du CHU de Kamenge

ayant comme:
0.1. Objectif général

Décrire les aspects épidemiologiques, diagnostiques et pronostiques des
traumatismes cranio-encéphaliques admis dans le service de réanimation du CHU

de Kamenge.
0.2. Objectifs spécifiques

v’ Déterminer la prévalence des traumatismes cranio-encéphaliques dans le
service de réanimation du CHU de Kamenge ;

v' Identifier les mécanismes des traumatismes cranio-encéphaliques;

v Etudier les aspects cliniques, paracliniques et thérapeutiques des traumatismes
cranio-encéphaliques admis dans le service de réanimation du CHU de
Kamenge ;

v' Evaluer les aspects pronostiques et évolutifs des traumatismes cranio-

encéphaliques admis dans le service de réanimation du CHU de Kamenge.



CHAPITRE I : GENERALITES
1.1. Définition

Le traumatisme cranio-encéphalique ou traumatisme cranio-cerébral se définit par
la présence d’un trouble de la conscience allant de 1’obnubilation au coma traduisant
une souffrance cérébrale chez tout patient victime d’une agression[1l]. Le
traumatisme cranien grave (TCG) est défini par le score sur I’échelle de Glasgow
(cfr annexe 1) du patient traumatisé cranio-encéphalique inférieur ou égal a 8[11];

modéré entre 9 et 12 ; léger a partir de 13[12].
1.2. Données anatomiques

I.2.1. L’ostéologie du crane

Le squelette du crane comprend : la vodte cranienne et la base du crane. Le crane est

formé de 29 os dont 11 sont pairs[13].



1.2.1.1. La vo(te cranienne

Elle est formée de 1’os frontal, les deux os pariétaux, les deux os temporaux et I’os

occipital.
Les os du crane
Pari¢tal - Frontal
Sup Grande aile
du
Occipital sphénoide
Ant
__—0Orbite
[ os malaire
Temporal
Arcade zygomatique ~
~ Maxillaire
supérieur

Maxillaire inférieur

Figure 2 : Ostéologie de la boite cranienne[14]
1.2.1.2. La base du créane

Six (6) os constituent la base du crane sur lequel repose 1’encéphale : la partie

médiane de I’os frontal, I’ethmoide, le sphénoide, 1’0s occipital et les deux os

temporaux[13].
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Figure 3: Vue exocranienne de la base du crane [14].

1- Choane droite 2- Apophyse ptérygoide 3- Trou Ovale 4- Trou petit rond

5- Cavité glénoide du temporal 6- Canal carotidien 7- Trou déchiré postérieur

8- Conduit auditif externe 9- Trou stylomastoidien 10- Apophyse mastoidell-
Condyle de I’occipital 12- Trou mastoidien 13- Trou condylien postérieur 14- Os
pariétal 15- Trou occipital 16- Ecaille de 1’occipital 17- Ligne courbe occipitale
inférieure 18- Ligne courbe occipitale supérieure 19- Créte occipitale externe 20-
Rainure digastrique 21- Tubercule pharyngien 22- Tubercule zygomatique

23- Canal de Jacobson 24- Orifice de I’aqueduc du limagon

25- Apophyse styloide 26- Trou condylien antérieur 27- Pointe du rocher

28- Grande aile du sphénoide 29- Canal vidien 30- Os malaire

31- Fossette incisive 32- Voute palatine 33- Vomer

34- Lame horizontale du palatin 35- Trou sous orbitaire 36- Canal palatin postérieur.



1.2.2. Le massif facial

En sa plus grande partie le massif facial[13] comprend les maxillaires, les os

malaires, les os nasaux, les os lacrymaux et la mandibule.
1.2.3. Les os de la cavité nasale

La lame perpendiculaire de I’ethmoide forme la partie la plus importante de la
cloison nasale. Les cornets supérieur et moyen de I’ethmoide composent une grande
partie des parois latérales de la cavité nasale. Deux autres os composent la cavité

nasale ; ce sont : Le vomer et les cornets nasaux inférieurs[13].
1.2.4. Les os du palais dur

Les apophyses palatines des maxillaires forment la partie antérieure du palais dur

tandis que les lames horizontales des os palatins en forment la partie postérieure.
1.2.5. Les os de I’orbite

L’orbite est une cavité osseuse située dans la partie supérieure du massif facial. Les
2 cavites orbitaires séparees par la cavité nasale contiennent et protegent le globe
oculaire et ses annexes. Chaque orbite est constituée par un ensemble d’os
juxtaposés (os frontal, la petite aile du sphénoide, os zygomatique, la grande aile du
sphénoide, os maxillaire, os lacrymal, os palatin) formant une cavité tapissée d’une
membrane fibreuse : le périoste orbitaire. L’orbite posséde de nombreux orifices la
faisant communiquer avec les régions voisines.

L’orbite a la forme d’une pyramide quadrangulaire ouverte en avant, elle possede 4

parois réunies par 4 angles ou bords, une base et un sommet.



1.2.6. Sinus de la face

A P’intérieur de I’os frontal, de 1I’ethmoide, du maxillaire et du sphénoide se trouve
une série de cavités osseuses remplies d’air, les sinus aériens de la face (frontaux,

ethmoidaux, maxillaires et sphénoidaux).
1.2.7. Les osselets de I’oreille

Les osselets sont trois (3) os minuscules situés dans 1’oreille moyenne (cavité
tympanique) : le marteau, 1’étrier et I’enclume. Les cavités tympaniques se trouvent

a ’intérieur du rocher de I’os temporal[13].

1.3. Les muscles du crane et de la face

Les muscles du crane et de la face[14] comprennent:
1.3.1. Les muscles de la face

Plusieurs muscles forment la charpente musculaire de la face parmi lesquels nous
pouvons citer : les muscles oculo-orbiculaires (palpébral, orbital et oral), le releveur
de la levre supérieure, les zygomatiques (mineur et majeurs), le releveur et
dépresseur de I’angle oral, le risorius, le platysma, le procérus, le nasal, le masséter,

buccinateur, le mentonnier, et le muscle dépresseur du septum nasal.

1.3.2. Les muscles du crane

Ona:

*Le muscle Occipito-frontal se divise en deux parties : le frontal en avant et
I’occipital en arriere. Les deux parties sont reliées par un large tendon plat, ¢’est
I’aponévrose épicranienne.

*Le muscle temporal recouvrant les deux os temporaux.

*le muscle temporo-pariétal s’étale entre les 0s temporaux et pariétaux.



I.4. Le systéme nerveux central

Le systeme nerveux central[15] comprend 1’encéphale et la moelle épiniére.

1.4.1. L’encéphale

Chez I’adulte, I’encéphale est formé de plusieurs structures qui se développent a
partir de cing (5) subdivisions :

o Téelencéphale;

o Diencephale;

o Mésencéphale;

o Meétencéphale;

o Myeélencéphale;

1.4.2. Les ventricules

Ils sont au nombre de quatre :
e Lesventricules latéraux : au nombre de deux;
e Le troisieme ventricule;

e Le quatrieme ventricule.
1.4.3. Les méninges

Le systéme nerveux central est entiérement recouvert par trois couches de tissus
conjonctifs appelées méninges, celles-ci sont composees de :

e Ladure-mere;

e [’arachnoide;

e Lapie-mere.



1.5. Vascularisation du crane
1.5.1. Les artéres du crane
1.5.1.1. Le systeme carotidien

Les arteres carotides primitives prennent naissance au niveau du tronc artériel

brachio-céphalique a droite (carotide primitive droite), et directement sur la crosse

de I’Aorte a gauche (carotide primitive gauche) pour donner naissance aux deux

carotides internes et externes (droite et gauche)[15].

Les artéres cérébrales antérieures droite et gauche communiquent ensemble par

I’intermédiaire de DPartére communicante antérieure. Tous cesS vaisseaux

contribuent a former le polygone artériel de Willis qui entoure la base de

I’hypophyse.

Art. cérébrale antérieure Art. cérébrale moyenne

ou sylvienne
Art. communicante
antérietre Art. choroidienne
antérietre
Art. ophtalmigue

Art. carotide interne

Art. communicanite

postérielre Tronc basilaire

Art. cérébrale postérieure Art. vertébrale

Fascularisation cérébrale : vue supérieure du polygone de Willis

Figure 4 : Polygone de Willis[15]
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1.5.1.2. Le systeme vertébral

L’encéphale recoit aussi du sang par la premiere ramification de 1’artére sous-
claviére : D’artére vertébrale, ces vaisseaux entrent dans la cavité cranienne en
passant par le trou transverse des vertebres cervicales et par le trou occipital ; les
arteres vertébrales droite et gauche se fusionnent a la partie ventrale de la
protubérance et forment le tronc basilaire, ce dernier poursuit sa course plus en avant,
puis se subdivise en arteres cérébrales postérieures droite et gauche qui irriguent les
régions postérieures des hemispheres cérebraux. Le tronc basilaire assure aussi un
apport sanguin a la protubérance et au cervelet.

Les arteres communicantes postérieures proviennent des carotides internes. Elles

s’unissent aux arteres c€rébrales postérieures pour compléter 1’hexagone artériel de

Willis[15].

1.5.2. Le systeme veineux du cerveau et du crane

Les veines jugulaires internes et externes, et les veines vertébrales assurent le retour
de la quasi-totalité du sang veineux provenant de la téte et du cou[16].

Les veines vertébrales drainent les régions postérieures de la téte ; chacune de ces
veines passent par le trou transverse des vertébres cervicales et rejoint la veine

brachio-céphalique[16].

Le torcular ou confluent des sinus correspond a la jonction entre les sinus suivants :
le sinus sagittal supérieur, le sinus droit, le sinus occipital et le sinus transverse. Les
deux premiers correspondent a un apport de sang, les deux derniers ameénent le sang

a la veine jugulaire interne[17].
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1 sinus intercaverneux 7 sinus caverneux
2 sinus pétreux inf 8v. de Galen

3 sinus occipital 9 sinus pétreux sup.
4 confluent des sinus 10 sinus droit

5 sinus sagittal sup 11 sinus sigmoide

6 sinus sagittal inf 12 sinus transverse

Figure 5 : Veines cérébrales[16]

1.6. Les nerfs craniens

Les nerfs craniens assurent [’innervation sensitivomotrice de [1’extrémité
céphalique[17]. 1l existe douze paires de nerfs craniens et a ’exception du nerf
olfactif (1°° paire) et du nerf optique (11°™ paire), toutes les autres paires de nerfs

craniens naissent ou se terminent dans le tronc cérébral.
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. Nerf olphactif (I)

Nerf optique (Il)
Nerf oculomoteur (lll)
Nerf pathétique (IV)
Trijumeau (V)
Portde Nerf abducens (VI)
Varole Nerf facial (V)
Nerf acoustique (VIII)
?al::'hbi:lien Nerf glossopharyngien (IX)

- Nerf vague (x)
Nerf spinal (XI)
~—— Nerf hypoglosse (XII)

Figure 6 : Les nerfs craniens[13]

1.7. Physiopathologie des traumatismes cranio-encéphaliques

1.7.1. Conséquences systémiques des traumatismes cranio-encéphaliques
Toutes les grandes fonctions de 1’organisme peuvent étre perturbées aprés un
traumatisme cranio-encéphalique[18].

1.7.1.1. Le Systeme cardio-vasculaire

Une hypertension artérielle est en régle associée a I’élévation de la PIC. Une
tachycardie est le plus souvent présente, par contre une bradycardie peut témoigner

d’une souffrance du tronc cérébral[19].
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1.7.1.2. La fonction respiratoire

Une hypoxie est a redouter car elle va aggraver les lésions cérébrales. Son origine
peut étre plurifactorielle : obstruction des voies aériennes, trouble de la mécanique
respiratoire, du rapport ventilation / perfusion, plus rarement un cedéme pulmonaire

neuronique[18].

1.7.1.3. La coagulation

Une coagulopathie de consommation peut apparaitre.

1.7.2. Les troubles métaboliques et hydro-électrolytiques

On décrit classiquement apres un TCE une augmentation du métabolisme de base et
un hypercatabolisme protidique et lipidique. Le bilan azoté devient négatif des les
premiers jours de la réanimation et peut le rester plusieurs semaines, méme avec des
apports protéiques et énergétiques éleves.

Parmi les troubles hydroélectrolytiques specifiques, un diabete insipide par atteinte
de la posthypophyse peut se manifester précocement et entrainer une déshydratation

cellulaire[19].

1.7.3. Anatomie pathologique

Nous aborderons cette partie sous I’angle de la description anatomoclinique des

Iésions cranio-encephaliques[20].
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1.7.3.1. Les Iésions cutanées et 0sseuses.

+¢ lésions cutanées (cuir chevelu) :
On peut noter :

e Une contusion cutanee simple,

e Une plaie unique ou multiple, linéaire et de longueur variable, qui présente
une perte de substance cutanée. Cette plaie peut étre peu ou hyper
hémorragique en rapport avec 1’atteinte vasculaire.

¢+ Les lesions osseuses du crane :

v" Les Iésions de la volte cranienne : il peut s’agir :

o D’une fracture simple, lin€aire, qui est sans gravité lorsqu’elle est isol¢e.

o D’une fracture avec embarrure, c'est-a-dire un enfoncement d’une ou des
berges osseuses vers I’intérieur du crane, qui peut étre assez caractéristique.

v" Les lésions de la base du crane: les fractures antérieures de la base du crane

sont en général associées a un traumatisme du massif facial osseux.

1.7.3.2. Les lésions intracraniennes

Elles sont a I’origine de la gravité des traumatismes cranio-encéphaliques, on
distingue : les hémorragies intracraniennes, les hémorragies péri cérébrales et les
Iésions cérebrales[20].
¢ Les hémorragies intracraniennes et péri cérébrales :
o L’hématome extra dural;
o L’hémorragie sous arachnoidienne traumatique;
o L’hématome sous dural aigu;

o L’hématome sous dural chronique.
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Figure 8 : HSDA temporo-pariétal gauche avec un engagement temporal et
sous falcoriel[42]

Figure 9 : Hémorragie cérébro-méningée[42]
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%+ Les lésions cérébrales :

Elles sont primaires liées directement au traumatisme, ou secondaires se définissant

par la cascade d’événements consécutifs a la constitution de la 1ésion primitive[21].

» Les lesions cérébrales primaires :
e Lacommotion cérébrale;
e Les contusions et hémorragies cérébrales;

e Les Iésions axonales diffuses de la substance blanche.

Figure 10 : Contusion temporale gauche[36]

» Les lesions cérébrales secondaires :
Les Iésions de traumatisme cranien sont responsables des zones de destruction
cellulaire s’accompagnant d’un important cedéme cérébral.
La constitution de ces lésions destructrices et compressives intra craniennes

représente une menace vitale dans I’immédiat et fonctionnelle a distance pour

le blessé.
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Figure 11 : (Edéme cérébral diffus comme témoignant I’effacement des sillons,
et effet de masse sur les ventricules et sur la ligne médiane[42]

1.8. Le diagnostic

Le diagnostic des traumatismes cranio-encéphaliques repose d’abord sur I’examen
clinique du malade (I’inspection, la palpation et I’examen général du bless¢). La
confirmation diagnostique est donnée par les examens radiologiques du crane[22].
Ces examens comprennent :

v" Le scanner cranio-cérébral (TDM)[22] ;

v' La radiographie standard du crane[20] ;

v' Les autres examens :

+ Examens d’imagerie : la radiographie standard du rachis cervical, la
radiographie standard du bassin, la radiographie standard du thorax, le
doppler transcranien (DTC)[23], la FAST echography (échographie
rapide)[11], la  TDM thoraco-abdomino-pelvienne[1l], I'IRM
Cérebrale[11].

s Examens biologiques[11] : NFS, urée, créatinine, Glycémie, ionogramme

sanguin, TP, TCK, INR, gaz du sang artériel, goutte épaisse, ECBU.
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1.9. Les complications

Elles sont nombreuses et peuvent é&tre d’ordre genéral,

hémorragique[20].
1.9.1. Complications infectieuses

-Méningite post-traumatique[25];

-Abceés cérébral.
1.9.2. Complications vasculaires

-Les fistules carotido-caverneuses:;

-La dissection des arteres cervicales.
1.9.3. Complications tardives

-Hydrocéphalie;
-Hématome sous-dural chronique;

-Les sequelles.

infectieux et/ou

1.9.4. Les ACSOS (agressions cérébrales secondaires d’origine systémique)

Ils correspondent a des facteurs biologiques dont le déséquilibre aggrave le pronostic

du traumatisé cranien. Il est donc nécessaire de les repérer et de les réguler[24].
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ACSOS[24] Etiologies
o -Traumatismes thoraciques
Hypoxemie )
-Inhalation
(PaO,<60mmHg)
Hypotension artérielle | -Hypovolémie
(PAS<90mmHQ) -Anémie
- Insuffisance cardiaque
-Atteinte medullaire
Anémie -Hémorragie (traumatismes associes, epistaxis, plaie du
(Hématocrite<30%) scalp etc...)
Hypertension -Douleur

arterielle -Trouble neurovégétatif
(PAS>150mmHg) -Insuffisance d’analgésie ou de sédation
Hypercapnie -Hypoventilation

(PaCO,>45mmHg)

Hypocapnie -Hyperventilation, spontanée ou induite
(PaCO,<35mmHg)

Hyperthermie -Hypermetabolisme
(Température>38,3°C) | -Réponse au stress

-Infections

Hyperglycémie
(>12mmol/l)

-Perfusion de soluté glucosé

-Réponse au stress

Hypoglycémie
(<4,2mmol/l)

-Nutrition inadéquate

Hyponatrémie
(<135mmol/l)

-Remplissage avec des solutés hypotoniques

-Pertes en sodium excessive
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1.10. Prise en charge
1.10.1. But

L’objectif est de[20]:

- maintenir une pression artérielle normale ou légerement élevee;

- éviter ou diminuer au maximum une élévation de la pression intracranienne(PIC);
- lutter contre la douleur en assurant une analgésie efficace;

-¢viter la survenue des facteurs d’agression cérébrale secondaire d’origine

systémique et autres complications.
1.10.2. Moyens

- meédicaux;
- chirurgicaux;

- et mécaniques.

1.10.3. Indications

v" Les moyens médicaux prennent en charge les désordres circulatoires et
métaboliques cérébraux a I’ origine des Iésions secondaires. Ils permettent de
restaurer les mécanismes physiologiques adaptatifs[26].

v" Les indications neurochirurgicales s’appliquent aux lésions intracraniennes
initiales survenant au moment de 1I’impact (Iésion vasculaire et constitution
d’un hématome compressif, d’une embarrure fermée ou ouverte, etc. . .), et

aux lésions secondaires avec HTIC[26].
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1.10.4. Stratégie thérapeutique

- Prise en charge hémodynamique[33];

- Prise en charge ventilatoire;

- Analgésie, sedation du patient;

- Position de la téte;

- Autres actions comme 1’osmothérapie, ’hypothermie modérée.

1.10.4.1. La prise en charge pré-hospitaliere

Elle consiste a[27] :

un examen neurologique initial simple, consigné par écrit, concis et repéeté
dans le temps;

un contréle des voies aériennes;

un contr6le plus strict de la tension artérielle pour éviter 1’hypotension pré-
hospitaliére;

un déchoquage;

transporter en douceur le patient, tout en stabilisant le rachis avant la

réalisation de I’examen radiologique approprié.
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1.10.4.2. La prise en charge hospitaliere

Elle comprend[28] :

> Le traitement médical :
Il consiste a :
-vérifier le travail pré-hospitalier (contr6le des voies aériennes, position de la sonde
d’intubation, sonde gastrique, SaO, Vvoie veineuse periphérique) ;
-vérifier I’absence de saignement occulte[29] ;
-obtenir une pression continue invasive ;
-assurer la PAM ; oxygénation, expansion volumique et catécholamine si nécessaire
en fonction du doppler transcranien mesurant les flux cérébraux des arteres
sylviennes[23] ;
-corriger les troubles biologiques dont I’hémostase, facteur aggravant potentiel des
Iésions cérebrales[11] ;
-prévenir et coordonner les ¢€quipes chirurgicales susceptibles d’intervenir
(neurochirurgiens ou autres).

s+ Les moyens thérapeutiques :
Ils sont a appliquer en urgence, surtout en cas d’hypertension intra cranienne, les cas
d’hypercapnie, d’hypoxémie, des crises convulsives, de Glasgow inférieur a 9 et de
troubles ventilatoires qui suivent le traumatisme cranio-encephalique[11].
Ils comprennent :

e L’intubation et I’hyperventilation (jusqu’a I’obtention d’une SpO, > 95%);

e Le maintien de la téte a 30° au-dessus du plan horizontal;

e Le maintien d’une tension artérielle optimale

e Une restriction glucidique;

e Les diurétiques osmotiques comme le Mannitol (flacon de 500 ou 1000ml);

e [’analgésie et la sédation;
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e La prévention des crises comitiales;
e Un traitement provoquant une dépression cérébrale;
e Le traitement de I’hyper ou de I’hypothermie;
e L’antibioprophylaxie voire une antibiothérapie en cas de traumatisme cranien
ouvert;
e La prévention des hémorragies digestives;
e Les soins de nursing et d’hygiéne du malade;
e [’alimentation;
e Les corticoides, en absence de preuves scientifiques d’efficacité, ne sont pas
recommandés.
> Le traitement chirurgical
s But[30] :
e Lever la compression du cerveau par les fragments osseux ou par les
hématomes;
e Traiter d’éventuelles 1ésions méningées et cérébrales associées.
+ Indications[30] :

e Une embarrure avec une plaie du cuir chevelu en regard ou non;

Une embarrure dont le chevauchement est supérieur ou égale a 5mm;

Une communication des sinus aeriens avec le compartiment intracranien;
e La présence de signes déficitaires en relation avec 1I’embarrure;

Les Iésions intracraniennes associées avec effet de masse;

e Déplacement de la ligne médiane.
% Techniques opératoires[31] : elles sont fonctions du type de lésion

objectivée (fracture embarrure, Hématome extra-dural,.....).
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1.10.5. Les moyens de surveillance

La mise en place de moyens invasifs de surveillance continue dans le traitement des
TCEG est responsable de la baisse de mortalité et de morbidité[11]. Ces moyens de

surveillance sont[32] :

1.10.5.1 Cliniques

-La conscience;

-La tension arterielle;

-La fréquence cardiaque;
-la fréquence respiratoire;
-La température;

-La diurese;

-La SaO,,

1.10.5.2. Biologiques

-Glycémie[33] ;
-NFS;
-lonogramme sanguin;

-Gaz du sang artériel.
1.10.5.3. Imagerie et autres examens

- Pression de perfusion cérébrale(PPC)[34];
- Pression intracranienne(PIC)[23];
- Tomodensitométrie(TDM) cérebrale;

- Electroencéphalogramme(EEG)[11];
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1.10.6. Rééducation

Il est nécessaire d’organiser spécifiquement la rééducation des patients en
réanimation[10]. Aprés TCEG, la recherche de stimulation post-sédation (musique,
tests...) pourrait influencer la récupération des patients et limiter les séquelles

cognitives, favorisant la plasticité cérébrale.

1.10.7. Les séquelles post-traumatiques

Une fois le risque vital surmonté les traumatisés cranio-encéphaliques peuvent
continuer a poser de nombreux problémes du fait de ’existence de nombreux
séquelles[2].
Ces sequelles peuvent étre :

v Un déficit neurologique ;

v" Des troubles psychiques ;

v' Epilepsie post-traumatique.
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CHAPITRE Il. PATIENTS ET METHODE
11.1. PATIENTS
I1I.1.1. Période d’étude

Notre étude s’étend sur une période de 12 mois, allant du 1* Mai 2019 au 30 Awvril
2020.

I1.1.2. Lieu d’étude

L’étude a eté menée dans le service de réanimation du centre hospitalo-universitaire

de Kamenge «CHUK en sigle» a Bujumbura.
I1.1.3. Population d’étude

Notre étude a porté sur les patients présentant un traumatisme cranio-encéphaligue,
admis dans le service de réanimation du CHU de Kamenge pendant la période
d’étude.

I1.1.4. Critéres d’inclusion
Ont été inclus dans notre étude :

v Tous les patients hospitalisés dans le service de réanimation du CHU de

Kamenge pour traumatisme cranio-encéphalique pendant la période d’étude;
I1.1.5. Criteres d’exclusion

Ont été exclus dans notre étude :
v" Les patients hospitalisés dans le service de réanimation du CHU de Kamenge

pour d’autres pathologies pendant la période d’étude ;
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v' Et les patients présentant un traumatisme cranio-encéphalique avec un score
de Glasgow >13 a I’admission dans le service de réanimation du CHU de

Kamenge.
11.2. METHODE
I1.2.1. Type d’étude

C’est une étude prospective descriptive portant sur les cas de traumatismes cranio-

encéphaliques colligés dans le service de réanimation du CHU de Kamenge.

11.2.2. Recueil des données

Dé¢s I’arrivée du patient dans le service de réanimation du CHU de Kamenge, les

activités suivantes ont été réalisées :

1. ldentification du patient : nom et prénom, age, sexe, résidence ;

2. Prise des parametres vitaux : tension artérielle, fréquence cardiague,
fréquence respiratoire, température, SpO, score de Glasgow;

3. Examen clinique :

v" Anamnése : motif de de consultation, date et heure de I’accident,
circonstances de I’accident (AVP, agressions, chutes), notion de perte
de connaissance initiale, notion de prise en charge antérieure avant la
consultation au CHU de Kamenge, transfert ou pas d’une structure de
soins vers le CHU de Kamenge, mode de transport (bicyclette, voiture
des particuliers, moto) ;

v Examen physique : examen appareil par appareil (neurologique, pleuro-
pulmonaire, cardio-vasculaire, cutanéo-muqueux, locomoteur, digestif,

spléno-ganglionnaire, ...) ;
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4. Demande des examens complémentaires : examens d’imagerie (TDM
cérébrale, radiographie du crane, radiographie du rachis cervical, radiographie
du thorax, doppler transcranien), examens biologiques (NFS, Urée-créatinine,
ionogramme sanguin, goutte épaisse, TP, TCK) ;

5. Prise en charge : traitement médical, traitement chirurgical ;

6. Suivi en hospitalisation.

Pour les patients qui ont été opérés, le registre de comptes rendus opératoires a été
consulté pour compléter les données.

Tous ces éléments étaient consignés sur une fiche de collecte des données dont le
modele est présenté en annexe.

Le traumatisme cranio-encéphalique était considéré comme grave lorsque le score
de Glasgow était < 8 et modéré entre 9 et 12. L’instabilit¢é hémodynamique était
retenue devant une hypotension (PAS <90 mmHg) ou une hypertension (PAS >150
mmHg) associée ou non a des perturbations du pouls, de la fréquence respiratoire.

L’ hyperthermie était retenue pour une température supérieure a 38,3 °C.

Le suivi des patients s’est arrété a la sortie du service de réanimation du CHU de

Kamenge.
11.2.3. Analyse des données

Les données ont été analysées et traitées par les logiciels : EPI INFO version 7.2.2.6,
R version 3.5.0, EXCEL et WORD 2013.

Nous avons également utilisé le test de Khi-deux (x?) et le test de Wald pour étudier
les différents facteurs pronostiques des traumatismes cranio-encéphaliques admis
dans le service de réanimation du CHU de Kamenge. Une différence est considérée

significative lorsque p < 0,05.
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CHAPITRE I1l. RESULTATS
[11.1. Données épidémiologiques

I11.1.1. Fréquence

Pendant la période d’étude, 827 patients ont été admis dans le service de réanimation
du CHU de Kamenge durant 12 mois parmi lesquels 43 patients (5.20% des cas)
étaient admis pour traumatisme cranio-encéphalique(TCE).

111.1.2. Sexe

Graphique | : Répartition des patients selon le sexe

Sexe

n=8
18.60%

= Masculin = Féminin

Sur 43 patients recueillis durant notre période d’étude, 35 patients (81.40%) étaient

de sexe masculin contre 8 patients (18.60%) de sexe féminin.

Le sexe sex-ratio était de 4,37 en faveur des hommes.
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111.1.3. Age

Tableau I : Répartition des patients selon I’age

Age Effectifs Pourcentage
0-10ans |10 23.26%
11-20ans |5 11.63%
21-30ans |5 11.63%
31-40ans |14 32.56%
41-50ans |1 2.33%
51-60ans |3 6.98%

61 ans et plus|5 11.63%
Total 43 100.00%

La tranche d’age de 31 a 40 ans était la plus représentée avec 32.56% des cas suivie
de celle de 0 & 10 ans avec 23.26%. La moyenne d’age était de 30,67 ans avec des

extrémes allant de 2,4 ans a 77 ans.

111.1.4. Profession

Tableau Il : Répartition des patients selon la profession

Profession Effectifs | Pourcentage
Motocycliste |9 20.93%
Taxi vélo 7 16.28%
Chauffeur 3 6.98%
Cultivateur 12 27.91%
Eleve/étudiant | 6 13.95%
Fonctionnaire |2 4.65%

Sans 4 9.30%
Total 43 100.00%

Dans notre série, les cultivateurs étaient présents dans 27.91% des cas.



31

111.1.5. Niveau d’instruction

Tableau I11 : Répartition des patients selon le niveau d'instruction
Niveau d'instruction |Effectifs |Pourcentage

Analphabete 13 30.23%

Primaire 22 51.16%

Secondaire 8 18.60%

Total 43 100.00%

La majorité de nos patients avaient un niveau primaire (51.16% des cas).

111.1.6. Provenance

Tableau IV : Répartition des patients selon la provenance

Résidence Effectifs | Pourcentage
BUJUMBURA MAIRIE 9 20.93%
CIBITOKE 8 18.60%
RUMONGE 7 16.28%
MWARO 6 13.95%
BUJUMBURA RURAL 6 13.95%
MAKAMBA 2 4.65%
BUBANZA 2 4.65%
MURAMVYA 1 2.33%
GITEGA 1 2.33%
CANKUZO 1 2.33%
Total 43 100.00%

La province de Bujumbura Mairie venait en téte avec 20.93% des cas suivie de celle
de CIBITOKE avec 18.60% des cas.
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I11.2. Données de ’anamneése

111.2.1. Motif de consultation au CHU de Kamenge

Graphique Il : Répartition des patients selon le motif de consultation au CHU
de Kamenge

Motif de consultation

n=31
72.09%

= Troubles de la conscience post-traumatique = Transfert

Dans notre série, la majorité des patients (72.09% des cas) ont été transférés au CHU
de Kamenge et venaient des autres provinces que Bujumbura Mairie.
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111.2.2. Circonstances de I’accident

Tableau V : Répartition des patients selon les circonstances de ’accident

Circonstances de I’accident Effectifs |Pourcentage
Voiture 13

AVP Bicyclette 10 |33|76.74%
Moto 10

Agressions C(?up et Dblessure volo[ltaires 5 13.95%
(pierre, arme blanche ou baton)

Chutes 4 9.30%

Total 43 100.00%

Les accidents de la voie publigue étaient la principale circonstance de survenue et

ont été retrouvés dans 76.74% des cas.

111.2.3. Mode de transport des patients vers le CHU de Kamenge

Tableau VI : Répartition des patients selon le mode de transport vers le CHU

de Kamenge
Mode de transport Effectifs Pourcentage
Ambulance 25 58.14%
Voiture des particuliers 11 25.58%
Tricycles (Bajaj ou Tuk-tuk) |3 6.98%
Bicyclettes 2 4.65%
Moto 2 4.65%
Total 43 100.00%

La majorité de nos patients, 55.81% des cas, a été acheminée vers le CHU de

Kamenge par une ambulance et 25.58% des cas par des voitures privées.
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111.2.4. Délai entre I’heure de P’accident et I’admission dans le service de

réanimation du CHU de Kamenge.

Tableau VII : Répartition des patients selon le délai entre I’heure de I’accident
et ’admission dans le service de réanimation du CHU de Kamenge

Délai Effectifs | Pourcentage
Inférieur a 12 heures |6 13.95%

12 - 24 heures 17 39.53%

>24 heures 20 46.51%
Total 43 100.00%

La majorité de nos patients, 53.48% des cas, a été admise dans le service de

réanimation dans les 24 premiéres heures qui ont suivi I’accident.

La durée moyenne avant I’admission en réanimation était de 57,90 heures avec des
extrémes allant de 2 heures a 384 heures.

111.2.5. Notion de perte de connaissance initiale

Dans notre série, la notion de perte de connaissance initiale était retrouvée dans

95.35% des cas. Seuls 2 patients n’avaient pas eu une perte de connaissance initiale.
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111.3. Données de I’examen clinique.

111.3.1. Evaluation de la gravité du traumatisme cranio-encéphalique(TCE)
par le score de Glasgow.

Tableau VI1II : Répartition des patients en fonction du score de Glasgow évalué
a ’admission

Score de Glasgow |[Effectifs |Pourcentage
<3 2 4.65%

4-8 30 69.77%
9-12 11 25.58%
Total 43 100.00%

Le traumatisme cranio-encéphalique(TCE) grave (score de Glasgow <8) a été

notifié dans 74.42% des cas.
111.3.2. Signes cliniques a I’admission

Tableau 1X : Répartition des patients selon I’existence de I’écoulement par les
orifices naturels de la face

Signes cliniques | Effectifs Pourcentage
Otorragie 11 25.58%
Epistaxis 11 25.58%
Rhinorrhée 2 4.65%
Otorrhée 2 4.65%

Onze patients (25.58% des cas) avaient une otorragie évoquant indirectement une
fracture de la base du crane. L’épistaxis était également retrouvée chez 25.58% de

nos patients.
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Tableau X : Répartition des patients selon les signes neurologiques présents a
I’admission dans le service de réanimation du CHU de Kamenge.

Signes de I'examen neurologique Effectifs Pourcentage
Mydriase bilatérale Re?ctl\_/e 4 7 116.28%
Aréactive 3
Mydriase unilatérale 4 9.30%
Hémiplégie 8 18.60%
- Bicipital
- Tricipital Présents |25 |58.14%
Réflexes ostéo-tendineux | Stylo-radial
" CUbIto-pronateur et |18 |41.86%
- Rotulien Présents|24 |55.81%
- Achilléen Absents (19 |44.19%
: o Positif 18 |141.86%
Signe de Babinski —
Négatif 25 58.14%

La mydriase bilatérale a été retrouvée chez 16.28% de nos patients et unilatérale
chez 9.30%. Huit patients (18.60% des cas) avaient un déficit neurologique type
hémiplégie. Le signe de Babinski était positif dans 41.86% des cas traduisant une

atteinte du tronc cérébral et/ou de la voie pyramidale.
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Graphique Il : Répartition des patients selon I’existence des lésions
craniennes.

Lésions craniennes

25

20

15 n=25
58.14%

10

Plaie du scalp Ecchymose Ecchymose
périorbitaire périorbitaire
unilatérale bilatérale

La plaie du scalp a été retrouvée chez 58.14% de nos patients.
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111.3.3. Troubles neurovégétatifs.

Tableau XI : Répartition des patients selon la découverte des troubles
neurovégetatifs.

Signes cliniques Effectifs | Pourcentage
Hyperthermie (Température >38,3°C) (23 53.49%
Tachycardie (FC >100 bpm) 23 53.49%
Respiration de Cheyne-Stockes 9 20.93%
HTA (PAS >150 mmHg) 7 16.28%
Hypotension arterielle (PAS <90 mmHg) |1 2.33%
Bradycardie (FC <60 bpm) 1 2.33%

Les troubles thermiques ont été retrouvés dans 53.49% des cas. La tachycardie a été
retrouvee chez 23 patients et 9 patients dans notre série avaient des troubles

respiratoires (apnée et hyperpnée).
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I11.4. Examens paracliniques

111.4.1. Examens d’imagerie

Graphique 1V : Répartition des patients selon les examens d’imagerie

Examens d'imagerie réalisés

Aucun examen
d’magerie réalisé

n=20
46.51%

TDM cérébrale
n=20
46.51%

Radiographie du Doppler

thorax transcranien
n=3 n=4
6.98% 9.30%

La TDM cerébrale a été demandée chez tous les patients de notre série mais a été

réalisée seulement chez 20 patients.
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Tableau XII : Données tomodensitométriques chez les patients présentant un
traumatisme cranio-encéphalique(TCE)

Lésions trouvées au Scanner cérébral Effectifs Pourcentage

L éSions 0SSEUSES Fracture des os du créane |7 16.28%
Embarrure 2 4.65%
Contusions cerébrales |11 25.58%
Hematome Intra 4 9.30%
parenchymateux

L ésions Hemorragie méningée |4 9.30%

intracraniennes HED 4 9.30%
HSDA 3 6.98%
(Edéme cérébral 2 4.65%
Engagement 1 2.33%

Les lésions retrouvées a 1’imagerie sont essentiellement les contusions cérébrales

(25.58% des cas) suivi des fractures des os du créne post-traumatique avec une

fréquence de 16.28%.

Tableau XIII : Répartition des patients selon les résultats des autres examens
d’imagerie réalises

Examens Résultats Effectifs |Pourcentage

DSC normal

0,
. (IP<1,25 et Vd>25 cm/s) L 25.00%

Doppler transcréanien -

DSC pathologique 3 75 00%

(IP>1,25 et \Vd<25 cm/s) Sl
Radiographie thoracique Normale 3 100.00%
de face

Le doppler transcranien a été réalisé chez 4 patients et était pathologique dans

75.00% des cas.
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111.4.2. Examens biologiques demandés a I’admission

Tableau X1V : Répartition des patients selon les examens biologiques demandés
a I’admission

Examens biologiques réalisés Effectifs | Pourcentage
NFS 43 100.00%

Bilan infectieux Goutte épaisse 20 46.51%
ECBU 18 41.86%

. _ TCK 6 13.95%

Bilan de la coagulation
TP 6 13.95%
Créatinine 43 100.00%

Autres examens Uree _ 43 100.00%
lonogramme sanguin 37 86.05%
Glycémie 42 97.67%

La NFS, l'urée et la créatinine étaient réalisées dans 100.00% des cas.
L’ionogramme sanguin a été réalisé dans 86.05% des cas. Le TP et TCK ont été

réalisés dans 13.95% des cas.
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I11.5. Traitement

111.5.1. Traitement médical

Tableau XV : Répartition des patients selon le type de traitement médical

Type de traitement médical Effectifs | Pourcentage
Réanimation médicale 43 100.00%
Intubation orotrachéale 11 25.58%
Traitement anticedémateux (mannitol) 42 97.67%
Antalgique 43 100.00%
Antibiotique 40 93.02%
Protecteurs de la muqueuse gastrique (pantonix) |34 79.07%
Prévention du tétanos 10 23.26%
Minerve cervical 1 13.95%

La majorité des patients a bénéficié une réanimation médicale et un traitement
antalgique. La réanimation médicale comprenait (selon le cas) la prise de voie
veineuse, le remplissage vasculaire, la transfusion, 1’oxygénothérapie nasale et la
sédation. L’intubation orotrachéale a été réaliseée chez 11 patients (25.58% des cas).
Quarante-deux patients ont bénéficié un traitement anticedémateux (mannitol). Les

protecteurs de la muqgueuse gastrique (pantonix) ont été administrés chez 34 patients.
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111.5.2. Traitement neurochirurgical

Tableau XVI : Répartition des patients selon les gestes chirurgicaux réaliseés.

Traitement neurochirurgical Effectifs | Pourcentage
Craniotomie avec volet 5 11.63%
Levée d’embarrure 2 4.65%
Réparation de plaie cranio-encéphalique. | 1 2.33%

Le traitement neurochirurgical a été réalisé chez 7 patients (16.28% des cas) dont un

patient a bénéficié a la fois une levée d’embarrure et une réparation de plaie cranio-

encéphalique.

111.6. Evolution et pronostic

Graphique V : Répartition des patients selon 1’évolution

Déces
n=20
46.51%

Récupération
avec séquelles

Evolution

n=20

Récupération
sans séquelles

46.51%

L’évolution a été favorable chez 23 patients (53.49% des cas) parmi lesquels 3
patients (6.98% des cas) ont présenté des séquelles neurologiques post-traumatiques
a type d’hémiparésie et des troubles du langage (dysarthrie) a la sortie du service de

réanimation.
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Parmi les 20 patients décédés, 13 patients (30.23% des cas) avaient été transférés au
CHU de Kamenge et 9 parmi eux avaient été admis dans le service de réanimation
au-dela de 24 heures apreés I’accident ; Onze patients n’avaient pas réalisés un
scanner cerébral, seuls 5 patients avaient été mis sous respirateurs et 3 patients

avaient bénéficié un traitement neurochirurgical type trépanation et vidange d’HED.

Tableau XVII : Profil du mauvais pronostic

Variables Modalités Total | Sorties | Deces | P+ (Déces/Total)
Sexe Masculin 35 19 16 45.7%
Féminin 8 4 4 50.0%
Age Moins de 30
ans 19 15 4 21.1%
30 ansetplus |24 8 16 66.7%
AVP Oui 33 16 17 51.5%
Non 10 7 3 30.0%
Type de choc | Indirect 2 1 1 50.0%
Direct 41 22 19 46.3%
Délai <12 heures 6 4 2 33.3%
12 — 24 heures | 17 8 9 52.9%
24 heures et
plus 20 1 o 45.0%
Score de
Glasgow = 32 14 18 56.3%
9-12 11 9 2 18.2%

Dans notre série, les patients de plus de 30 ans et les patients présentant un
traumatisme cranio-encephalique grave (Score de Glasgow <8) avaient un risque de
mortalité tres élevé (66.7% et 56.3 % des cas respectivement).
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Tableau XVIII: Test du Khi-deux (x?)

Variables Modalités Total Sorties | Déces | p-value

Sexe Masculin 35 19 16 0.998
Féminin 8 4 4

Age Moins de 30 ans | 19 15 4 0.008
30 ans et plus 24 8 16

AVP Oui 33 16 17 0.4048
Non 10 7 3

Type de choc | Indirect 2 1 1 0,998
Direct 41 22 19

Délai <12 heures 6 4 2
12 — 24 heures 17 8 9 0.747
24 heures et plus | 20 11 9

Score de

Glasgow = 32 14 18 0.0067
9-12 11 9 2

Dans notre série, I’age et le score de Glasgow sont les seuls facteurs pronostiques

statistiquement significatifs (p=0,008 et p=0.0067 respectivement).
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Tableau XIX: Modéle logistique sature

Variable Modalités Total |OR IC 4 95% p-value
Sexe Masculin 35 0.84 |[0.17-4.08] 0.827
Féminin 8 1
Age Moins de 30 ans | 19 1
30 ans et plus 24 7.50 [2.00-33.75] |0.004
AVP Oui 33 2.48 | [0.58-13.08] |0.240
Non 10 1
Délai <12 heures 6 1
12 — 24 heures | 17 2.25 [0.34-19.60] |0.414
24 heures et plus | 20 1.64 [0.25-13.83] |0.614
Type de choc | Indirect 2 1
Direct 41 0.86 | [0.033-22.84] | 0.919
Score de 9-19 32 1
Glasgow
<8 11 579 |[1.26-42.12] |0.041

Les facteurs liés au mauvais pronostic sont I’age supérieur a 30 ans (p-value=0.004)

et le score de Glasgow <8 (p-value =0.041).
I11.7. Durée de séjour en réanimation

La durée moyenne de séjour en réanimation chez nos patients a été de 17,39 jours

avec des extrémes allant de 1 jour a 67 jours.



47

CHAPITRE IV. DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE
IVV.1. Données épidémiologiques
IV.1.1. Fréquence

Durant la période d’étude, les traumatismes cranio-encéphaliques(TCE)
représentaient 5.20% de 1’ensemble des admissions en réanimation. Ce resultat est
bien en dessous de celui retrouvé par Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35],
Obame R et al au Gabon en 2017[9], Bougrine Salima en Algérie en 2016[36] et
Abdelkader Boudhir au Maroc[37] en 2019 qui ont trouvé respectivement 13.7%,
20%, 11.21% et 16.17%.

Cette fréquence des traumatismes cranio-encéphaliques(TCE) bien qu’élevée sous-
estime la réalit¢ puisqu’elle ne prend pas en compte les patients décédés aux
urgences et ne concerne que les patients admis dans le service de réanimation du
CHU de Kamenge.

IV.1.2. Age et sexe

L’age moyen de 30,67 ans est comparable aux autres séries : Obame R et al au Gabon
en 2017[9] et Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35] qui ont trouve
respectivement 33x11 ans et 31,44 ans. Elle était de 50 ans a ’hopital Charles-
Lemoyne et de 37,29 ans au niveau de I’hopital général de Yaoundé[38],[39].

Le sexe masculin prédominait dans notre série avec 81.40%. Le sex-ratio était de
4,37 en faveur des hommes. Cette prédominance masculine est également rapportée
par plusieurs auteurs ; Obame R et al au Gabon en 2017[9] dans 76% des cas,
Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35] avec un sex-ratio de 4/1, Rabiou M.
S. et al. au Niger en 2016[40] avec 90.2 %, Zakaria Konaté au Mali en 2017[41]

dans 81.1% des cas avec un sexe ratio de 4.29.
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Dans notre série, cette predominance masculine résulte du fait que les hommes
exercent des professions a risque telles que les conducteurs de véhicules et d’engins

a deux roues (moto, vélo).

1V.2. Données de ’anamnése
1V.2.1. Circonstances de I’accident

Dans notre série, les accidents de la voie publique et notamment les collisions
motocycliste-voiture, motocycliste-motocycliste, motocycliste-piéton, etc. sont les

plus fréguemment rencontrées (76.74% des cas).

Cette fréquence des accidents de la voie publique est supérieure a celle rapportée par
Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35] et Khallouk Aouatef au Maroc en
2019[42] qui ont trouvé respectivement 66.67 % et 60.9 % des cas et inferieure a
celle rapportée par Obame R et al au Gabon en 2017[9] avec 86 % des cas, Rabiou
M. S. et al. au Niger en 2016[40] qui a trouvé 90.1 % des cas et Zakaria Konaté au
Mali en 2017[41] avec 79% des cas.

Dans notre série, cette fréguence des accidents de la voie publique pourrait
s’expliquer par une connaissance insuffisante du code routier par les jeunes

chauffeurs mais également par 1’exiguité ou le délabrement du réseau routier.

D’autres facteurs sont retrouveés [35]:

- I’excés de vitesse ;

- le mauvais état des routes et de nos véhicules surtout utilisés pour le transport en
commun ;

- la prise d’alcool au volant ;

- le non-respect du code de la circulation ;

- le nombre ¢levé des engins a deux roues et 1’absence de port des casques.
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IV.2.2. Mode de transport des patients vers le CHU de Kamenge.

Dans notre série, 25 patients ont été amenés vers le CHU de Kamenge par une
ambulance. Notre résultat est inférieur a celui de Bouakar Coulibaly au Mali en
2015[46] qui a trouvé que 67.9% des patients avaient été¢ amenés a I’hopital par une
ambulance.

Aucun patient de notre série n’a bénéficié un transport médicalisé du lieu de
I’accident vers le CHU de Kamenge. Nous constatons que la création d’un service
comme le SAMU dans notre pays nous parait une priorité pour améliorer la qualite
du ramassage et le transport corrects des patients traumatisés cranio-

encéphaliques(TCE) depuis le lieu de I’accident vers le CHU de Kamenge.

1V.2.3. Délai entre I’heure de P’accident et I’admission dans le service de

réanimation du CHU de Kamenge.

C’est a la phase post-traumatique que le risque de survenue des lésions secondaires
ischémiques est le plus élevé [19], d’ou I’intérét d’un transfert dans un centre

spécialisé dans les plus brefs-délais.

Dans notre série, le délai écoulé avant I’admission en réanimation était inférieur ou
égal a 24 heures chez seulement 53.48% de nos patients. Seuls 13.95% ont été admis

en réanimation dans un délai inférieure a 12 heures.

Dans la série de Fodé Danfakha au Sénégal en 2014[44], 58.45% des patients ont
été admis entre 1 et 6 heures, Yaya DOUMBIA[45] avait remarqué dans son étude
a Bamako que 31,6% des patients victimes d’un TCE étaient admis dans un delai de

moins de 24 heures.

La durée moyenne avant 1’admission en réanimation était de 57,90 heures avec des

extrémes allant de 2 heures a 384 heures.
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Ce résultat est largement supérieur a celui trouvé par Rabiou M. S. et al. au Niger en
2016[40] avec 10,3 heures (extrémes : 15 minutes et 4 jours).
En France, Thomas Geeraerts[27] avait noté¢ un délai moyen d’admission de

2h55min £ 1h40min, sans que le trafic routier n’intervienne.

Une admission précoce suivie d’une prise en charge adéquate conditionne en effet
le pronostic vital [12]. L’admission tardive des patients traumatismés cranio-
encéphaliques(TCE) dans le service de réanimation du CHUK (12 patients apres 48
heures) releve de la mauvaise organisation du systéme de santé au Burundi en
genéral.

Les patients sont d’abord orientés dans une structure de soins proches et ne sont

transférés dans une structure hospitaliere qu’apres altération de 1’état neurologique.
IV.2.4. Perte de connaissance initiale

La majorité de nos patients ont fait une perte de connaissance initiale (95.35% des
cas). Ce résultat est supérieur a celui trouvé par Coulibaly Mahamadou L. au Mali
en 2012[35] qui a rapporté une perte de connaissance initiale chez 89.85 % des
patients et a celui trouvé par Bouakar Coulibaly au Mali en 2015[46] qui I’a
rapportée dans 91.8% des cas.

L’¢élévation du nombre de victimes avec perte de connaissance initiale dans notre
série s’explique par I’importance de la violence du traumatisme portée au crane

d’une part et d’autre part par la négligence de port de casque chez les motocyclistes.

Notre resultat est superposable a d’autres séries africaines : Mangané M et al au Mali
en 2019[47], Samaké BM et al au Mali en 2010[48] et Fatigha HO et al au Bénin en
2013[49] qui ont trouvé respectivement 83.3%, 90.7% et 93%.
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IV.3. Données de I’examen clinique
IVV.3.1. Evaluation de la gravité du traumatisme cranio-encéphalique

Dans notre série, les traumatismes cranio-encéphaliques graves concernaient
74.42% des patients avec un score de Glasgow inférieur ou égal a 8; Un taux
largement supérieur a celui trouvé par Obame R et al au Gabon en 2017[9],
Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35], Dusabe au Burundi en 2014[68] et
Fodé Danfakha au Sénégal en 2014[44] qui ont trouvé respectivement 59%, 40.6 %,
60% et 35.2%. Notre résultat est similaire a celui trouvé par Mehdi Belkaich au
Maroc en 2018[50] qui a trouvé les traumatismes cranio-encéphaliques graves dans
74.5 % des cas.

Les traumatismes cranio-encéphaliques modérés concernaient 25.58% des patients
avec un score de Glasgow de 9 a 12. Un taux inférieur a celui trouvé par Obame R
et al au Gabon en 2017[9] et Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35] qui ont

trouve respectivement 33% et 46.4 %.

La moyenne du score de Glasgow dans notre série était de 7 avec des extrémes allant
de 3 a 12. Ce résultat est proche de celui de Mehdi Belkaich au Maroc en 2018[50]

qui avait trouvé 7,2.
IV.3.2. Signes cliniques a I’admission

La diversité des signes cliniques observés est superposable a celle rapportée par de
nombreux auteurs. L hyperthermie a été retrouvée dans 53.49% des cas. On ne

dispose pas de données comparables a cette frequence d’hyperthermie.
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La tachycardie a été retrouvée dans 53.49% des cas. Ce résultat est supérieur a celui
trouvé par Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35] ou la tachycardie était
présente chez 14,4% des patients.

L’otorragie peut étre un signe évocateur d une fracture de la base du crane. Elle était
présente chez 11 patients (25.58% des cas). Coulibaly Mahamadou L. au Mali en
2012[35] I’avait trouvée chez 4 malades, une fréquence inférieure a celle trouvée

dans notre série.

Dans notre serie, la mydriase bilatérale a éte retrouvee chez 16.28% de nos patients
et unilatérale chez 9.30% des cas. Huit patients (18.60% des cas) avaient un deficit
neurologique. Dans la série de Coulibaly Mahamadou L. au Mali en 2012[35], un

déficit neurologique était présent dans 8,7% des cas.

Dans notre série, la plaie du scalp a été retrouvée chez 58.14% de nos patients.
L’ecchymose périorbitaire a été retrouvée chez 6 patients (13.95% des cas). Ces
résultats sont supérieurs a ceux rapportes par Coulibaly Mahamadou L. au Mali en
2012[35] ou la plaie du scalp a été retrouvee dans 42.3% des cas et I’ecchymose
périorbitaire dans 11.53 % des cas. L’ecchymose périorbitaire s’observait dans
58.6% des cas a PARAKOUJ49]. Les différences observees dans les différentes
séries s’expliqueraient par les types de traumatismes et les circonstances de

survenue. Les associations lésionnelles témoignent de la gravité du traumatisme.
IVV.4. Exploration neuroradiologique

Tous nos patients n’ont pas bénéficié d’un scanner cérébral. Cet examen permet de
savoir ’existence, la topographie, et le degré de gravité des 1€sions cérébrales ou

cerébro-meéningées.

Dans notre série, 20 patients ont bénéficié un scanner cérébral (46.51% des cas).
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Notre resultat est inférieur a celui trouvé par d’autres auteurs : Obame R et al au
Gabon en 2017[9], Abdelkader Boudhir au Maroc en 2019[37] et Fodé Danfakha au
Sénégal en 2014[44] ou le Scanner cérébral a été réalisé respectivement dans 100%
des cas, 87.75% des cas et 83.60% des cas.

Cette fréquence ne peut pas étre comparee a celle des pays développés ou la TDM
cérébrale est presque systématique chez tous les patients hospitalisés pour
traumatismes cranio-encéphaliques.

Dans notre série, les lésions cerébrales étaient dominées par les contusions
cérébrales qui ont été retrouvées dans 25.58% des cas. Ce résultat est comparable a
celui rapporté par Rabiou M. S. et al. au Niger en 2016[40] qui a rapporte la
contusion cerébrale dans 28.85% des cas. Les contusions cérébrales ont egalement
été retrouvees dans 26.92% des cas dans la série BIZIMANA au Burundi en
2016[10].

Il faut réaliser et sans délai une tomodensitométrie (TDM) cerébrale et du rachis
cervical (sans injection) en cas de coma ou d’anomalie de I’examen neurologique.
Les données de la TDM initiale conditionnent la prise en charge neurochirurgicale
et le choix du monitorage en réanimation[53]. Sa place a été bien définie dans les
recommandations nord-americaines[54] et francaises[34] comme étant la pierre
angulaire de la prise en charge des patients traumatisés cranio-encéphaliques.

Au cours de notre étude, aucune TDM cérébrale n’a pas été faite en urgence comme
dans beaucoup de séries africaines[55],[56],[57],[58]. Les explications sont
multiples : non disponibilité de cet examen au CHUK et le codt inaccessible pour la
plupart de nos patients (250.000francs burundais a I’hdopital Général de MPANDA
et 300.000francs burundais a KIRA HOSPITAL). Le co(t de cet examen a constitue
un obstacle a la prise en charge des TCE dans d’autres séries[58],[8].
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Des recommandations sont formulées pour la réalisation de cet examen (TDM) : la

perte de connaissance initiale[59], la présence de signe de focalisation[60],[59].

Il en est de méme de I’exploration du rachis : aucun patient de notre série n’a
bénéficié d’une radiographie du rachis cervical alors que la recommandation est que
« tout traumatisé cranien grave doit bénéficier d’une radiographie du rachis cervical

a la recherche d’éventuelles lésions associées »[61].
IVV.5. Exploration biologique

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une NFS, I’urée et la créatinine.
L’ionogramme sanguin a été réalisé dans 86.05% des cas et la glycémie dans 97.67%
des cas. Ces deux examens sont fondamentaux dans le diagnostic précoce des
facteurs importants dans la survenue des ACSOS[30].

Par contre, aucun patient n’a bénéficié d’un dosage des gaz du sang artériel alors que
cet examen est d’'une importance capitale dans la prévention des ACSOS chez le
patients TCE[24]. Cela s’explique en partie par la non disponibilité de cet examen

au CHU de Kamenge.

L’importance du bilan biologique chez tout traumatisé cranio-encéphalique a été

également soulignée dans 1’étude d’ Abdelkader Boudhir au Maroc en 2019[37].
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IVV.6. Traitement
IV.6.1. Traitement médical

L’objectif principal de la prise en charge des traumatismes cranio-encéphaliques est
de réduire au maximum 1’évolution vers la 1ésion cérébrale secondaire. Il est atteint
en augmentant la qualité de la charge pré-hospitaliéere qui est capitale pour la
limitation des agressions cérébrales secondaire d’origine systémique (ACSOS) qui
font souvent le lit de la gravité des traumatismes cranio-encephaliques(TCE), aussi

bien en phase pré-hospitaliére, qu’intra hospitali¢re[1],[43].

Cela nécessite un contrdle correcte de 1’état hémodynamique et ventilatoire afin
d’éviter I’hypertension intracranienne et les perturbations du débit sanguin cérébral

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

Les mesures thérapeutiques recommandées (intubation, ventilation assistée et
sédation) chez tous les patients traumatisés cranio-encéphaliques graves des la phase

précoce[11] n’ont été mises en ceuvre que rarement ou tardivement.

L’analgésie est de régle en traumatologie quel que soit le mécanisme lésionnel, la
douleur est présente. Cette attitude est identique a celle d’autres auteurs[62]. Tous
les patients de notre série ont bénéficié une réanimation médicale et un traitement
antalgique. Le soluté de remplissage le plus utilisé était le sérum salé isotonique a

0,9% chez tous nos patients.

Dans notre série, les antalgiques ont été utilisés chez tous les patients (100% des
cas). Ce résultat est similaire a celui Fodé Danfakha[44] et supérieur a celui de Yaya
DOUMBIA[45] qui avaient successivement fait usage des antalgiques dans 100% et
78,1% des cas.
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Onze patients (25.58% des cas) ont bénéficié une intubation orotrachéale et d’une
ventilation assistée entretenue par une sédation au midazolam et au fentanyl. Ce
résultat est similaire a celui trouvé par Abdelkader Boudhir au Maroc[37] ou
I’intubation et la ventilation mécanique ont ét¢ réalisées dans 25% des cas mais
inférieur a celui trouvé par Obame R et al au Gabon en 2017[9] ou 59% des patients
avaient bénéfici¢ d’une assistance ventilatoire mécanique avec intubation
orotrachéale entretenue par une sédation au midazolam et au fentanyl. Pour le travail
réalise par Jacques Luauté et al[63] une intubation avec ventillation artificielle était

pratiquée dans 93.3% des cas.

Cette fréquence des patients (25.58% des cas) qui ont bénéficié une intubation
orotrachéale et une ventilation mécanique au CHU de Kamenge pourrait s'expliquer

par un nombre tres réduit de respirateurs disponibles dans le service de réanimation.

Un seul patient (2.33% des cas) a bénéficié une minerve cervicale alors gue « tout
traumatisé cranio-encephalique est un traumatise du rachis cervical jusqu'a la preuve

du contraire »[11].

La prévention de la maladie ulcéreuse a été réalisée dans 79.07% des cas
contrairement a la série d’Abdelkader Boudhir au Maroc[37] ou tous les patients

étaient mis systématiguement sous anti-H2.
IV.6.2. Traitement chirurgical

Dans notre série, la prise en charge neurochirurgicale concernait 7 patients (16.28%
des cas). Notre résultat est inférieur a celui trouvé par Obame R et al au Gabon en
2017[9], Rabiou M. S. et al. au Niger en 2016[40], Emejulu et al. au Nigéria[64],
Fatigba et al au Bénin[49] et Beavogui et al en Guinée[65] qui ont trouvé
respectivement des taux de 36%, 37.25%, 34.8%, 27.7% et 19.2%.
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Notre resultat est supérieur a celui trouvé par Samakeé et al au Mali en 2010[48] qui

rapportaient un taux du traitement chirurgical dans 6.50% des cas.

Cela pourrait s’expliquer par le fait que trés peu de nos patients ont pu bénéficier un
scanner cérébral dans les meilleurs délais et d’autres n’en ont pas bénéficié pour des
raisons financieres.

La présence d’un neurochirurgien au CHU de Kamenge a révolutionné la prise en

charge des patients traumatises cranio-encephaliques.
IV.7. Surveillance

La surveillance des patients traumatisés cranio-encéphaliques repose en général sur
la prévention de la survenue des agressions ceérébrales secondaires d’origine
systémique (ACSOS). Les ACSOS les plus délétéres sont 1’hypoxie (pression
partielle en oxygene (Pa02) < 60 mmHg, SpO2 < 90%) et plus particulierement
I’hypotension artérielle (PAS <90 mmHg)[66].

Dans notre serie, elle était clinique et biologique (glycémie, ionogramme sanguin).
Aucun patient n’a bénéficié d’un scanner cérébral de controle. Les recommandations
pour la prise en charge des traumatisés craniens graves[30] préconisent le contrdle
strict de ces agressions secondaires afin d’éviter I’apparition des lésions ischémiques
cerébrales.

La majorité de nos patients ont bénéficié d’une surveillance de SpO,, température,
fréquence respiratoire, conscience, tension artérielle, NFS, glycémie, et ionogramme
sanguin.

La glycémie a été surveillée dans la majorité des cas. Les experts recommandent un
contrble strict avec comme objectif raisonnable une concentration autour de
1,49/d1[53],[66].
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L’ionogramme sanguin a été surveillé dans la majorité des cas. Cet examen est
recommandé chez tout patient ayant un TCE grave a la recherche des
dysnatrémies[67].

Par contre, aucun patient de notre série n’ a bénéficié d’une surveillance de gaz du
sang artériel, la pression de perfusion cérébrale (PPC), la pression intracranienne
(PIC) et de I’¢électroencéphalogramme alors que dans la littérature on recommande
une surveillance stricte de ces éléments chez le patient traumatisé cranio-
encephalique[11].

Cela s’explique par une absence des moyens techniques pour la surveillance de ces

éléments au CHU de Kamenge.
I\V.8. Evolution

Dans notre série, I’évolution a été favorable chez 53.49% des patients. Notre
résultat est proche de celui constaté par Coulibaly qui retrouvait 54%][52], inférieur
a celui de I’étude d’Obame R et al au Gabon en 2017[9] qui retrouvait 82% et
supérieur a celui trouvé par Mehdi Belkaich au Maroc en 2018 qui était de
23.5%][50].

La mortalité était de 46.51%, une fréguence bien similaire a celle rapporté par
Coulibaly au Mali[52] qui a trouvé 46%. Ce résultat est par contre supérieur a celui
trouvé par Obame R et al au Gabon[9], Mehdi Belkaich au Maroc[50], Rabiou M.
S. etal. au Niger[40] et Samakeé et al au Mali[48] qui ont trouve respectivement 18%,
32.72%, 14.37% et 11%.

En occident, la prise en charge des traumatismes cranio-encephaliques(TCE) graves
est grevée d’une mortalité variant de 30 a 50% selon les études, voire 90% si une

mydriase aréactive est constatée[51].
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Les autres études africaines montrent également des taux de mortalité élevés chez
les traumatisés cranio-encéphaliques graves(TCEG) avec respectivement 27.50% a
I’hopital point G de Bamako, 63,63% au CHNU de Fann de Dakar[52].

Dans notre étude, cette lourde mortalité était grevée par 1’absence des moyens de
réanimation chez les patients qui en avaient besoin (respirateurs insuffisants) et par
manque de scanner cérébral des l'admission qui réduisait les indications du
traitement neurochirurgical.

Elle était aussi liée au retard de prise en charge d’une part (20 patients ont été admis
en réanimation apres 24 heures) et a la sévérité du traumatisme d’autre part (74.42%

des cas etaient des traumatismes cranio-encéphaliques graves).

1VV.9. Pronostic

Dans notre série, 1’age et le score de Glasgow étaient les seuls facteurs pronostiques
statistiguement significatifs. La mortalité était plus importante chez les patients
présentant un traumatisme cranio-encéphalique grave (score de Glasgow <8) et les
patients de plus de 30 ans. Ce résultat est le méme que celui trouvé par Mehdi
Belkaich au Maroc en 2019 sur ces facteurs. Les autres facteurs (sexe, délai écoulé
avant 1’admission en réanimation, circonstance de survenue du TCE, délai entre
I’heure de I’accident et I’admission en réanimation, type de choc) n’étaient pas des
facteurs pronostiques contrairement aux resultats trouves par Mehdi Belkaich au
Maroc en 2018[50].

Le constat de notre étude confirme les données de la littérature sur les éléments
pronostiques des TCE[58]. Cependant la mortalité reste élevée dans les services de

réanimation[58].
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IVV.10. Durée de séjour en réanimation

La durée moyenne de séjour en réanimation chez nos patients a été de 17,39 jours.
Le plus court séjour était de 1 jour et le plus long séjour de 67 jours. La majorité de

nos patients ont eu une durée de séjour au-dela de 9 jours (58.14% des cas).

Cette durée moyenne d’hospitalisation est au-dessus de celle retrouvée Obame R et
al au Gabon[9] a savoir 11 jours avec des extrémes a 2 jours et 24 jours et Naby
Cissé au Séneégal[52] a savoir 9,1 jours. Rabiou M. S. et al. au Niger[40] a trouve
une moyenne de 12 jours (extrémes : 1 et 36) et aussi Coulibaly Mahamadou L. au
Mali en 2012[35] a trouvé une durée moyenne d’hospitalisation de 78,79 heures avec
un minimum de 26 heures et un maximum de 322 heures.

Mais 67 jours constituaient 1’extréme maximal dans notre étude. Dans la série
d’Abdelkader Boudhir au Maroc[37], la durée moyenne d’hospitalisation était de

11,5 jours avec des extrémes de 1h et 40 jours.

Cela s’explique par I’insuffisance des moyens financiers chez nos patients d’une part
et d’autre part par I’insuffisance des places d’hospitalisation dans le service de
chirurgie du CHU de Kamenge pour la poursuite de la prise en charge a la sortie du

service de réanimation.
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CHAPITRE V. CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. Conclusion

Le traumatisme cranio-encéphalique est un véritable probléme de santé publique
dans notre région avec une fréquence ¢élevée d’admission dans le service de
réanimation du CHU de Kamenge. La morbi-mortalité reste élevée et touche toutes
les tranches d’age de la population.

Dans notre contexte, le ramassage, le retard dans la prise de décision pour le transfert
vers le CHU de Kamenge, le transport non médicalisé et I’inaccessibilité au scanner
sont des éléments qui aggravent le pronostic en retardant la prise en charge

thérapeutique.

La prise en charge des traumatismes cranio-encephaliques(TCE) au CHU de
Kamenge se caractérise par les difficultés suivantes : I’absence de prise en charge
pré-hospitaliere, le manque de moyens diagnostiques et thérapeutiques performants
et le bas niveau socio-economique des patients.

La gestion des traumatismes cranio-encéphaliques(TCE) est pluridisciplinaire,
depuis le lieu de I’accident jusqu’a la sortie de la structure hospitali¢re, faisant

intervenir urgentiste, anesthésiste réanimateur, radiologue et équipe chirurgicale.

Une meilleure connaissance des facteurs de risque, a la fois du traumatisme initial et
des séquelles, permettra de développer des actions de prévention et de réduire la

morbi-mortalité liée a ce fléau.
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V.2. Suggestions

Au terme de cette étude, nous formulons les suggestions suivantes :
Aux décideurs politiques :

v Mettre en place un systéme de couverture sociale des frais médicaux par un
tien-payant pour la prise en charge des victimes des traumatismes cranio-

encéphaliques(TCE).
Aux autorités Sanitaires :

v Mettre en place un systéme de prise en charge pré-hospitaliére des victimes
des traumatismes cranio-encéphaliques(TCE);
v' Equiper le service de réanimation du CHU de Kamenge en moyens

diagnostiques et thérapeutique performants.
Au Public :

v' Respecter rigoureusement le code de la circulation routiére;
v Adhérer dans des mutualités de santé pour faciliter la couverture sociale des

frais médicaux.
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ANNEXE 1

ECHELLE DE GLASGOW][2]

Spontané
Au bruit

Ouverture des yeux

A la douleur

Aucune

Orienté

Confuse

Réponse verbale Inapproprié

Incomprehensible

Aucune

A la demande

Adapte a la douleur

) _ Evitement
Reponse motrice

Flexion stéréotypee (décortication)

Extension stéréotypée (décérébration)

= Y Y B e =) B Y L S B 1 S L Y B Y B

Aucune

L’échelle de Glasgow permet une bonne identification initiale des troubles de la

conscience. Les scores possibles de 1’échelle de Glasgow sont de 3 & 15:

v' 3 : coma profond ou mort
v’ <8 : coma — traumatisme cranio-encéphalique grave

v' 15 : personne parfaitement consciente
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ANNEXE 2
FICHE DE COLLECTE DES DONNEES

l. Identité du patient
SNOM:
-Prénom: ...,
-Sexe:
v Masculin[]
v Féminin[]
-FAger
-Provenance : ................... —Profession :.................
-Niveau d’instruction : Analphabéte []  Primaire [] Secondaire []
Universitaire[]
1. Circonstances de survenue du traumatisme.
1. AVP: Oui[] Non ]
Si oui, type :
o Bicyclette : Oui[] Non[]
o Moto:Ouil] Non[]
o Voiture : Ouil_] Non[]
o Poids lourd : OuiL_] Non[]
2. Chute: Oui[] Non[]
3. Agression : Oui [] Non []
Sioui : -Coup et blessures volontaires (pierre, arme blanche ou baton)[—]
-Autre : ......

= Typedechoc: Direct[_] Indirect ]
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I11. Transport vers le CHU de Kamenge

1. Mode: Bicyclette[] Voiture des particuliersT ] Moto[_] Tricycles[]
Ambulance[]

2. Médicalisé : Oui[] Non[]

3. Motif de consultation : Troubles de la conscience post-traumatique []
Transfert[ ]

4. Perte de connaissance initiale : Oui[_] Non[]

5. Délai écoulé avant I’admission en réanimation : ........ heures

IV. Examen a I’admission

= Hémodynamique :

V TA mmHg
vV FC: . bpm
v’ Température :.................... Oc

v' Ecoulement par les orifices naturels de la face :  Epistaxis []
Otorragie[] Otorrhée[] Rhinorrhée[] Autre:..................

= Respiratoire :

-FR cpm -SPO, %
- Respiration de Cheyne-Stockes: Oui[_] Non[]
= Neurologique :
- Score de Glasgow : ...... /15
- Déficit neurologique : Hémiplégie[] Paraplégie[] Tétraplégie[]
- Plaie de scalp : Ouil] Non[_]
- Ecchymose périorbitaire :  Unilatérale[] Bilatérald ]
- Mydriase : Unilatérale[] Bilatérale[]
- Réflexes ostéo-tendineux : Absents[ ] Présents []

- Signe de Babinski : Positif [_] Négatif [_]
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V. Bilans demandés

¢ Bilans d’imagerie :

1. TDM cérébrale : Ouil[] Non[_]
= Faite : HED[] HSDA[] Hémorragie meningé[]
Hémorragie intra ventriculaire[] (Edéme cérébral[]

Contusion[] Engagement[—] Fracture des os du crane []

Embarrure[—] Hématome intra parenchymateux[_]
AULIES : o, Normale[]
2. Radiographie du crane: Oui [] Non []
= Faite : Normale[] Fracture [] Embarrure ]
Autres : ...l
3. Radiographie du rachis cervical : Oui [] Non []
= Faite : Normale[ ] Fracture [] Luxation[]
AULIES @ ..o
4. Radiographie du thorax : Oui[] Non[]

= Faite : Normale[—] Pneumothorax[_] Hémothorax[_] Contusion[]
Fracture de cote[ ]  Volet costal[_]  Fracture de clavicule[]

AULIeS : ..o
5. Doppler transcranien : Oui[_] Non[]
Sioui: Normal [] Pathologique[—]

+ Bilan biologique

1. Bilan infectieux : NFS[]  Goutte épaisse[] ECBUL]

2. Bilan de la coagulation : TP [] TCK []

3. Gaz du sang artériel : Oui[] Non[]

4. Autres examens: lonogramme sanguin[_] Glycémie[] Urée[]

Créatinine ]
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V1. Prise en charge thérapeutique :
1. Traitement médical : Oui[] Non[]
= [Intubation orotrachéale []
= Sédation : Midazolam[] Fentanyl[] Propofol[_] Diazépam []
= Osmothérapie : Mannitol [] SSH[]
=  Antalgique[—]
= Antibiotique[]
= Prévention du tétanos []
= Minerve cervical []
= Protecteurs de la muqueuse gastrique []
2. Traitement neurochirurgical : Oui[] Non[_]
» Trépanation et vidange d’HED []
= Trepanation et vidange d’HSDA []
= Réparation de plaie cranio-encéphalique ]
= Reconstruction de I’étage antérieur [_]
= Levée d’embarrure[ ]

= QOstéosynthese du rachis cervical []

VII. Evolution

1. Evolution :
o Récupération : Sans séquelles[] Avec séquelles[]
o Déces[]

2. Durée de sejour en réanimation : ....... jours
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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 ’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 religion, de race, 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 dés sa conception.

Méme sous la 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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RESUME

Introduction: Les traumatismes cranio-encéphaliques (TCE) constituent une cause
majeure de morbidité et de mortalité chez I’enfant et I’adulte jeune.

L’objectif est de décrire les aspects épidémiologiques, diagnostiques et
pronostiques des traumatismes cranio-encephaliques admis dans le service de

réanimation du CHU de Kamenge.

Patients et Méthodes : 11 s’agit d’une étude prospective descriptive portant sur les
cas de traumatismes cranio-encéphaliques colligés dans le service de réanimation du
CHU de Kamenge sur une période de 12 mois du 1¢ Mai 2019 au 30 Avril 2020.

Résultats : Les traumatismes cranio-encéphaliques représentaient 5.20% de tous les
cas admis dans le service de réeanimation du CHU de Kamenge (827 cas) au cours
de la période d’étude. L’age moyen des patients était de 30.67 ans avec des extrémes
allant de 2,4 ans a 77 ans. Le sexe masculin représentait 81.40% et le sexe féminin
18.60%. Le sex-ratio était de 4,37 en faveur des hommes. Les accidents de la voie
publique constituaient la principale circonstance de survenue avec 76.74% des cas.
Le TCE était grave dans 74.42% des cas. Le scanner cérébral a été réalisé dans
46.51% des cas. La contusion cérébrale, I’cedéme cérébral, 1’embarrure et
I’hématome extra-dural étaient retrouvées respectivement dans 25.58%, 4.65%,
4.65% et 9.30%. La mortalité globale était de 46.51%. L age et le score de Glasgow
étaient les seuls facteurs pronostiques.

Conclusion : A la lumiére de ces résultats, le traumatisme cranio-encéphalique est
un veéritable probleme de santé publique dans notre région avec une fréquence élevée

d’admission dans le service de réanimation du CHU de Kamenge.

Mots clés : CHUK, Traumatisme crénio-encéphalique (TCE), score de Glasgow.



