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Evaluation de la gravité et recherche des complications précoces chez un traumatisé cranio-facial 

 Pr F. Proust, Pr D. Hannequin (CHU Rouen)

1. Examen clinique d’un traumatisé crânien (TC) 

1.1.  interrogatoire

· Les circonstances du TC afin d’évaluer les mécanismes de décélération,

· Les plaintes et leur évolution,

· La notion d’un intervalle libre

· Les antécédents, traitements, toxiques

1.2. examen clinique

1.2.1. Evaluer les grandes fonctions vitales :

-  Hémodynamique, un choc hypovolémique n’est jamais secondaire à un traumatisme crânien : lésions viscérales thoraciques, abdominales, périphériques,

· Ventilatoire, le maintien d’une hématose normale garantit une oxygénation cérébrale de qualité,

1.2.2. Tout traumatisme crânien peut induire un traumatisme du rachis cervical, qu’il faut considérer comme potentiel : précautions de mobilisation nécessaires (en bloc soulevé tracté)

1.2.3. Examen du crâne et de la face:

· Inspection et  palpation du crâne : déformation de la voûte liée à un fragment embarré ; plaie du scalp imposant une suture en urgence ; existence d’une plaie cranio-cérébrale (effraction de la dure-mère) imposant un parage chirurgical.

· Ecoulement de LCR soit par le conduit auditif externe (otorrhée) soit par le nez (rhinorrhée cérébro-spinale). La première témoigne d’une fistule ostéo-durale en regard de l’étage moyen, la seconde en regard de l’étage antérieur de la base du crâne.

· Hématome péri orbitaire bilatéral : fracture de la base du crâne.

· Fracture de l’orbite ; paralysies oculomotrices, cécité (section du nerf optique)

· Fracture du rocher ; otorragie, surdité, paralysie faciale périphérique

· Fracture du massif facial, articulé dentaire

1.2.4. L’examen neurologique :

· Vigilance évaluée avec l’échelle de Glasgow (GCS, cf. Tableau I)).
· Syndrome méningé : hémorragie méningée

· Réflexes du tronc cérébral, tels que le cornéen, fronto-palpébral, photo moteur, oculo-vestibulaires, oculo-cardiaque.

· Signe de localisation ; asymétrie (tonus, déficits moteur, sensitif, réflexes).

· Paralysie des nerfs crâniens : lésions directes par fracture de la base Fonctions neurovégétatives ; ventilatoire (Cheynes-Stokes, Kussmaul ; respirations apneustique, ou ataxique de mauvais pronostic) ; cardio-vasculaire (bradycardie, hypertension artérielle), régulation thermique.

· Les signes d’engagement temporal : coma, paralysie homolatérale du III, réaction controlatérale stéréotypée.

Tableau I. Echelle de Glasgow (GCS)

Réponse oculaire


Ouverture spontanée des yeux
E4

Ouverture à la demande verbale
E3

Ouverture à la stimulation douloureuse
E2

Absence
E1

Réponse verbale


Orale appropriée, orientée
V5

Confuse, 
V4

Incohérente
V3

Incompréhensible
V2

Absence 
V1

Réponse motrice


Sur ordre 
M6

A la stimulation douloureuse                            Orientée 
M5

Retrait en flexion
M4

Flexion stéréotypée
M3

Extension 
M2

Absente
M1

Par le GCS, la cotation suivante peut être utilisée : GCS : 13, confusion mentale ; GCS 9-10, obnubilation stupeur ; GCS 8, hypovigilance, obscurcissement ; GCS 7, coma ; GCS < 5, coma grave, souffrance axiale
2. Prise en charge

2.1. Stratégie

Au terme de cet examen, le patient appartient à l'un des 3 groupes de Masters qui permet de définir un risque, de prescrire les examens complémentaires (TDM) et adopter une stratégie thérapeutique

Tableau II. Groupes selon les critères de Masters

Groupe 1

Risque faible

Surveillance à domicile
Groupe 2

Risque modéré

Surveillance hospitalière de 24 h.


Groupe 3

Risque élevé

Service de Neurochirurgie

TDM

Asymptomatique
Conscience modifiée lors du TC
Altération du niveau de conscience

Céphalées
Céphalées progressives
Signes neurologiques focaux

Sensations ébrieuses
Intoxication
Dégradation du niveau de conscience

Plaie du scalp
Histoire du TC peu précise
Plaie pénétrante


Crise comitiale précoce
Embarrure probable


Vomissements



Amnésie



Polytraumatisme



Lésions faciales sévères



Fracture de la base



< 2 ans, maltraitance


2.2. Prise en charge pré-hospitalière d’un traumatisé crânien grave

· La coordination des intervenants assurée par la régulation du SAMU (adapte l’équipe, disponibilité d’hospitalisation, organisation du transport terrestre ou héliporté, veille à une stratégie d’exploration et de traitement adapté aux observations durant le transport).

· La prévention des agressions cérébrales secondaires systémiques par le maintien d’une fonction ventilatoire et cardio-circulatoire correcte (intubation en tenant compte du risque de lésion cervicale associée, ventilation artificielle de façon à maintenir une saturation oxyhémoglobinée ( 90% avec une normocapnie, le maintien d’une PA systolique > 90 mmHg).

· L’intégration de ce TC grave dans le cadre d’un polytraumatisme.

Les solutés à utiliser sont :

· soluté vecteur : sérum salé isotonique à 0,9%,

· soluté de remplissage vasculaire : sérum salé isotonique à 0,9%,

· exclusion de tout soluté hypotonique

· engagement cérébral : mannitol à 20% à dose de 0,25 à 1 g/Kg en 20 mn.

Après intubation et ventilation, sédation adaptée à l’état hémodynamique du traumatisé. 

Orientation du blessé vers une structure disposant d’un service de réanimation, d’un TDM, d’un service de neurochirurgie. 

2.3. Epilepsie

La prévention systématique des crises convulsives n’est pas recommandée. L’administration d’un traitement anti-épileptique peut être utile chez des patients à haut risque : 

Glasgow <10, 

contusion corticale, embarrure, plaie cranio-cérébrale, 

crises au cours des 24 premières heures, 

     Le choix du traitement est fonction du type de crise (généralisée ou partielle).

2.4. examens complementaires : TDM

2.4.1. L’examen TDM crânien est une urgence dans les cas suivants : altération de la conscience, crise comitiale, signes de localisation, toute apparition secondaire de signes (altération de la conscience ou céphalées), plaie cranio-cérébrale, embarrure.

2.4.2. Une nouvelle TDM cérébrale doit être réalisée dans les 24 premières heures :

· Apparition de signes de détérioration clinique,

· Augmentation des valeurs de pression intracrânienne,

· En l’absence d’amélioration clinique. 
2.4.3. L’examen radiologique du rachis cervical s’impose car tout patient ayant un traumatisme crânien grave doit être considéré comme un traumatisé du rachis cervical : TDM de la charnière cervico-occipitale,

TDM centrée sur la charnière cervico-dorsale,

Cliché cervical conventionnel de face et de profil.  

3. La surveillance infirmière durant les 24 premières heures


Cette surveillance clinique doit être horaire. Elle concerne :


1. La surveillance des fonctions ventilatoires et hémodynamiques (pouls, tension) 

2. L’état neurologique :

· Le niveau de conscience : ouverture des yeux spontanée ou pas, la réponse verbale adaptée, incompréhensible, absente ; 

· La réponse motrice adaptée, stéréotypée, asymétrique ;

· Les réflexes photo moteurs, asymétrie pupillaire.

4. Hématome extra-dural : signes cliniques et radiologiques

4.1. Définition, épidémiologie


L'hématome extra-dural (HED) est une collection de sang entre la dure-mère et la voûte du crâne. Le degré d'adhérence entre ces 2 structures est déterminant : siège électif temporo-pariétal (67%), le plus souvent observé avant 40 ans.

4.2. Physiopathologie


L'origine de l'HED est :

· Artériel, consécutif à une déchirure d'une branche de l'artère méningée moyenne

· Veineux, provenant du diploé osseux fracturé ou d'un décollement d'un sinus dural.

4.3. Signes cliniques


Aucun signe n'est spécifique de l'HED. Le traumatisme crânien est le plus souvent modéré responsable de lésion de la voûte de décollement dural (chute de sa hauteur, chute de vélo,…). La notion d'intervalle libre est caractéristique de l'HED, traduisant le délai nécessaire (quelques heures) à la constitution d'un hématome suffisant pour induire une HTIC. Les éventuelles lésions associées (contusion cérébrale, HSD aigu, lésion axonale diffuse) peuvent masquer ce mode d'installation. 


Les symptômes sont l’HTIC, un déficit focal, des signes d’engagement. 

L’urgence de l’évacuation chirurgicale est majeure.

La gravité de la lésion sous-jacente détermine le pronostic.

4.4. Signes radiologiques


La TDM cérébrale, réalisée sans injection, montre :

· L'HED constitué par une hyperdensité spontanée en forme de "lentille" bi convexe refoulant la surface corticale, parfois en regard d'une fracture de voûte visible sur les coupes réalisées en fenêtres osseuses (Figure 1).  

· Les lésions associées et effet de masse .   
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Figure 1. TDM axiale, HED temporal droit.

5. Hématome sous-dural aigu : signes cliniques et radiologiques

5.1. Définition, épidémiologie


L'hématome sous-dural (HSD) aigu est défini par la présence de sang entre la dure-mère et l'arachnoïde (espace sous arachnoïdien). L'HSD peut se collecter en n'importe quelle topographie de la voûte ou base du crâne. Il peut survenir à tout âge, le plus souvent au-delà de 40 ans en raison des phénomènes d'adhérences de la dure-mère à la voûte. 

5.2. Physiopathologie


L'origine de l'HSD est : 

· la rupture de veines corticales "en pont" destinées aux sinus collecteurs duraux. L'ébranlement du cerveau, au moment de l'impact, induit des phénomènes de déchirure et de section de ces veines, à l'origine d'HSD pur. L'atrophie corticale serait un facteur favorisant.

· La collection secondaire de contusions cérébrales (60% à 90% des cas). 

· L'HSD et contusions sont associés. 

Facteurs de risque à rechercher : prise d'anticoagulants et coagulopathies.

5.3. Signes cliniques


La cause majeure est un traumatisme crânien avec force de décélération importante : accident de voie publique, chute violente. Le diagnostic est suspecté devant :

· Des signes d'hypertension intracrânienne (HIC). 

· Des signes d'engagement cérébral temporal.

· Des signes de souffrance focale : Hémiparésie ; Crise d'épilepsie partielle.

· Des signes de souffrance du tronc cérébral : signe de Babinski bilatéral, déséquilibre neurovégétatif, ventilatoire, hémodynamique. 

5.4. Signes radiologiques


La tomodensitométrie (TDM) cérébrale, réalisée sans injection, montre :

· L'HSD : hyperdensité spontanée bi concave se moulant sur la surface corticale, souvent d'épaisseur réduite mais très étendue en hauteur (figure 2). 

· Les lésions associées : contusion cérébrale, lésions axonales diffuses, autres hématomes.

· L'effet de masse : déplacement des structures (ventricules, ligne médiane).
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                Figure 2. TDM axiale , HSD temporal gauche.

6. Hémorragie méningée traumatique


Signes méningés : céphalées, nausées, vomissements, agitation


Raideur de nuque


TDM  sans injection : hyperdensité spontanée, moulant les sillons, les scissures de la convexité.

Attention ! importance de l’interrogatoire :  si céphalées ou perte de connaissance initiales : le traumatisme peut être secondaire à une hémorragie méningée par rupture de malformation (anévrysme), ce d’autant que l’hyperdensité existe au niveau des citernes de la base.

7. Complications infectieuses

7.1. La méningite post-traumatique

Elle témoigne d’une fistule ostéo-durale responsable d’une communication entre les espaces sous-arachnoïdiens et les espaces pneumatiques de la face. La suspicion de fracture de la base repose sur la rhinorrhée cérébro-spinale spontanée ou déclenchée par les manœuvres de Queeken-Stookey. La TDM, en coupes coronales, montre, sur les clichés en fenêtre osseuse, la solution de continuité. La brèche ostéo-durale est suspectée lorsque les dégâts osseux laisse présager une plaie durale. Le germe le plus fréquent est le pneumocoque. Le traitement en est une antibiothérapie adaptée suivie d’une plastie de la base.  

7.2. L’abcès cérébral. 

Rare, il est dû à un corps étranger ou à l’existence de fragments osseux embarrés en regard d’une plaie cranio-cérébrale non parée. Son tableau clinique est constitué par l’association d’une hypertension intracrânienne et de signes focaux. La TDM, avec injection de contraste montre l’aspect en « cocarde ». Le traitement en est la ponction lavage chirurgicale après prélèvements bactériologiques combinée à la mise en place d’une antibiothérapie adaptée ciblant sur les germes anaérobies. 

8. Complications tardives

8.1. Hydrocéphalie


Elle est secondaire à un trouble de résorption de LCR. Elle induit la triade classique :

· troubles des fonctions supérieures,

· trouble de la marche, 

· troubles sphinctériens.

La TDM crânio-encéphalique montre la dilatation ventriculaire associée une hypodensité en regard des cornes frontales et occipitales des ventricules latéraux illustrant la résorption transépendymaire. La soustraction de LCR par PL itératives peut permettre une régression partielle et temporaire du tableau clinique. Le traitement se fait par implantation d’un système de dérivation interne.  

Attention ! La dilatation ventriculaire ne correspond pas toujours à une hydrocéphalie et peut être observée dans le cadre de lésions axonales diffuses, secondaire à une atrophie corticale.

8.2. Hématome sous-dural chronique

8.2.1. définition, épidémiologie


L'HSD chronique est une collection liquidienne limitée par une membrane (caillots en voie de liquéfaction) située entre la dure-mère et l'arachnoïde, résultant de l'hémolyse d'un hématome passé inaperçu. Son incidence est 1-2 pour 100 000 personnes par an. Il survient au-delà de 50 ans dans plus 90% des cas et 50% des patients n'ont aucune histoire de traumatisé crânien. Les facteurs de risque sont : coagulopathie, traitement anticoagulant, intoxication éthylique chronique.

8.2.2. Physiopathologie


La constitution d'un HSD se fait en plusieurs étapes :

· Hémorragie initiale dans l'espace sous-dural, à partir de veines "en pont" déchirées lors d'un traumatisme crânien passant inaperçu. Le facteur favorisant est l'atrophie corticale qui "met en tension" les veines en pont.

· Constitution d'une membrane par le jeu de la fibrinolyse de l'hématome et le développement de réactions inflammatoires.

· Elargissement de l'HSD, à partir de saignement itératifs provenant de la membrane externe siège d'une néovascularisation, à cause de la pression oncotique liée à la dégradation des globules rouges qui induit un afflux de liquide transmembranaires.

8.2.3. Signes cliniques


Peu spécifiques,:

· Céphalées, 

· Troubles des fonctions cognitives (> 70% chez le sujet âgé) : syndrome démentiel, lenteur d'idéation, troubles de mémoire, une confusion.

· Signes focaux : hémiparésie, épilepsie.

· Signes d'HIC : troubles de conscience.

8.2.4. Signes radiologiques


La TDM, sans injection de contraste, montre :

· L'HSD chronique constituée d'une collection hypo- ou iso dense au parenchyme. Son aspect est parfois hétérogène, fait d'un niveau liquidien témoin d'un saignement récent (figure 3).

· L'effet de masse s'exerce sur les structures corticales apparaît comme un effacement des sillons (par comparaison avec l'hémisphère controlatéral), sur les structures de la ligne médiane.
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Figure 3. TDM axiale : HSD hypodense hémisphérique gauche.

8.3. Séquelles 

· Le syndrome post-commotionnel subjectif associe : céphalées, de vertiges, de troubles neuropsychiques variés, de troubles du sommeil. 

· Crises d’ épilepsie ; imputabilité probable quand surviennent dans les 2 ans après le traumatisme

· Déficits neurologiques secondaires à des lésions localisées, responsables de d’handicaps moteurs, cognitifs et  psychiques 

· Etats neurovégétatifs caractérisés par la perte de la vie de relation.
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