Traumatismes crâniens récents


1 : Les lésions anatomiques et leur évolution

De façon schématique, on peut opposer :

- les lésions encéphaliques diffuses (L.E.D.) liées à des phénomènes d'accélération linéaire mais surtout rotatoire, produisant des lésions d'étirement et/ou de rupture des axones et des petits vaisseaux. Elles siégent de façon diffuse dans la profondeur de la substance blanche, selon une répartition centripète, allant de la jonction cortico-sous-corticale à la partie haute du mésencéphale. 

Ces lésions entrainent une perte des capacités opérationnelles supérieures et un coma dont la profondeur est un bon index du dégré de détérioration globale de l'encéphale. La profondeur du coma sera appréciée par l'étude du comportement moteur du blessé aux stimulis douloureux et de certains réflexes du tronc cérébral.

- les lésions encéphaliques expansives (L.E.E.) sont essentiellement le fait d'un impact direct survenu à faible vitesse et s'expriment par des lésions hémorragiques extra-durales, sous-durales, ou intra-parenchymateuses, réalisant la contusion cérébrale ou à un degré plus important l'attrition cérébrale, amalgame de destruction tissulaire, de foyers ischémiques et de caillots sanguins.

Ces lésions déterminent un syndrome neurologique focal (chez le blessé comateux, essentiellement le déficit moteur hémiplégique) et l'intervalle libre quand il existe.

L'association de ces deux types lésionnels joints au caractère évolutif variable des lésions expansives donne des tableaux cliniques très variables.

L'évolution anatomique est différente :

- en cas de lésion encéphalique expansive : augmentation du volume de l'hématome et oedème cérébral secondaire augmentant l'effet de masse d'où engagements et lésions secondaires du tronc cérébral. La chirurgie peut éventuellement, en évacuant l'hématome, éviter cette surenchère lésionnelle.

- en cas de lésion encéphalique diffuse, l'hypertension intra-crânienne, l'oedème cérébral, déterminent un engagement central et un ralentissement circulatoire majeur. Le traitement médical visera à réduire cet oedème et ses conséquences néfastes sur la circulation cérébrale. 

2 : Les Aggravations secondaires précoces

2.1 : L'hématome extra-dural (H.E.D.)

Epanchement de sang entre l'os et la face externe de la dure-mère en rapport la plupart du temps avec une blessure de l'artère méningée moyenne par une fracture de la voûte ; le saignement peut aussi venir de l'os fracturé ou des sinus veineux. L'adulte est plus souvent touché (enfant 1/3 des cas). Il est rare au-delà de 60 ans (en raison de l'adhérence de la dure-mère à l'os).

- Diagnostic facile dans les tableaux typiques (80 % des cas)

- Après un impact crânien latéralisé dont témoigne un hématome sous-cutané en regard du scalp, qu'il y ait eu ou non perte de connaissance, le blessé a pu parler après l'accident, puis après un intervalle libre, de manière rapidement progressive, (6à24h.), on retrouve des troubles de conscience associés à des signes de localisation (déficit moteur contro-latéral à la fracture, mydriase homo-latérale...)

Le diagnostic est confirmé en urgence par la tomodensitométrie : hyperdensité en lentille biconvexe. La fracture peut être visible en fenêtre osseuse. Le traitement chirurgical est simple : évacuation de l'hématome, hémostase, vérification éventuelle de l'espace sous-dural et de l'état du cerveau sous-jacent, suspension de la dure-mère.En cas d'aggravation rapide, la perfusion de Mannitol permet de passer un cap critique nécessaire au transfert du blessé au bloc opératoire:trou de trépan centré sur la fracture. On a pour intervenir le temps qu'a duré l'intervalle libre.

- Les tableaux atypiques : 

- coma d'emblée 20 % des cas, mais il est de régle de pratiquer un scanner systématique à tout traumatisme crânien comateux d'emblée, surtout s'il est porteur d'une fracture de la voûte.

- forme sub-aiguë entre 24ème heure et 7ème jour (HED frontal,ou du vertex)

- forme asymptomatique de plus en plus fréquente, diagnostic posé lors d'un scanner systématique chez un traumatisé avec fracture

- chez un enfant, un HED peut donner un tableau d'hémorragie interne associé aux troubles de conscience.
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75% des aggravations 2° =
HEMATOMES

Hématome extra-dural
- Hématome sous-dural aigu
- Hématome intra-parenchymateux

25% = en rapport avec une autre
pathologie

- Oedeme cérébral secondaire
- Etat de mal comitial, Hypoxie
- Méningite aigue précoce
- Thrombose carotidienne interne





A propos des autres hématomes et causes diverses d'aggravation

- Hématome sous-dural aigu associé dans un 1/4 des cas à des lésions corticales diffuses ou à de véritables hémorragies cérébrales traumatiques.Le tableau peut simuler l'HED avec intervalle libre souvent peu net (blessure d'une veine cortico-durale) mais en règle le coma est immédiat avec signes de localisation.Au Scanner sans injection : hyperdensité en croissant, étendue sur la région fronto-temporale.L'atteinte parenchymateuse associée est fréquente : hypodensité de l'oedème cérébral, hyperdensité d'une contusion hématique en regard.L'indication opératoire est fonction de l'importance relative de ces lésions associées : hémorragie sous-durale, hémorragie intra-cérébrale, oedème... Un traitement médical systématique par anti-oedémateux est toujours instauré.

- Hématome intra-parenchymateux rarement isolé mais le plus souvent associé à un ou plusieurs autres hématomes. Le siège préférentiel est fronto-basal ou temporo-basal. contro-latéral à l'impact ( hématome de contre-coup).La sémiologie déficitaire est fonction de la focalisation de l'hématome. L'aggravation secondaire est marquée par une détérioration de l'état de vigilance, avec ou sans hémiplégie.La TDM montre une lésion hyperdense à bords irréguliers, entourée d'un halo d'oedème et effet de masse important. L'évacuation chirurgicale de cet hématome dépend de son volume ,de l'effet de masse qu'il génère et de l'état clinique du patient.

- Oedème cérébral secondaire : effet de masse au scanner, petits ventricules collabés.

- Ischémie cérébrale en rapport avec un état de mal post-critique où l'hypoxie joue un rôle fondamental

- Méningite aiguë précoce (à pneumocoque le plus souvent) liée à une fracture de l'étage antérieur avec brèche méningée : dans les heures ou les premiers jours tr. de conscience et signes méningés.. Chercher une rhinorrhée cérébro-spinale en règle tarie lors de la méningite. Les Radios peuvent montrer un pneumatocèle. On

recherche au scanner, en coupes frontales coupant la jonction cranio-faciale, la brèche osseuse ou un pneumatocèle.Le raitement comporte: : antibiothérapie et chirurgie secondaire pour fermeture de la brèche durale.

- Thrombose traumatique de la carotide interne : tableau classique d'intervalle libre au terme duquel apparait un déficit sensitivo-moteur majeur, sans troubles de la conscience, à l'inverse de ce que l'on peut observer dans l' HED.Examen: impact cranio-cervical avec écchymose rétro-mastoïdienne et sans fracture. Le scanner demandé en urgence est normal. Seule l'artériographie carotidienne confirme la dissection artérielle en regard de C1 - C2. Ne pas oublier de demander un doppler cervical et/ou une artériographie carotidienne devant un tableau déficitaire et un scanner normal.

3 : L'aggravation tardive : Hématome sous-dural chronique

Collection sanguine située entre la dure-mère et le parenchyme. Son origine post-traumatique n'est pas exclusive (anti-coagulants, atrophie cérébrale, déshydratation). L'origine du saignement est un arrachement des veines cortico-durales dans leur trajet sous-dural, en direction du sinus longitudinal supérieur. Il s'observe surtout chez les sujets âgés: 20 % des hématomes sous-duraux surviennent après 80 ans. 

- Tableau typique dans 50%des cas : choc crânien très bénin souvent oublié du patient, intervalle de lucidité de 4 à 5 semaines pouvant être occupé par des céphalées ou une asthénie, puis apparition de céphalées, de ralentissement idéatoire, obnubilation et hémiparésie. Aggravation progressive de l'état confusionnel. L'EEG montre un micro-voltage du côté de l'hématome.En TDM sans injection : hypodensité juxta-osseuse à bords parallèles ou à bord interne concave avec effet de masse. L'hématome est parfois iso-dense:le diagnostic ne peut alors être réalisé qu'après injection de produit de contraste, montrant mieux les circonvolutions. (Pas d'opacification de l'hématome par le produit de contraste).

- Nombreuses autres formes cliniques : L'hématome sous-dural peut tout simuler 

- formes pseudo-vasculaires à début brutal et à déficit régressif

- formes psychiatriques réalisant un état pseudo-démentiel 

- formes pseudo-tumorales à hypertension intra-crânienne prédominante

- Diagnostic différentiel : Hydrocéphalie à pression normale Tableau voisin, Dg TDM.

- Traitement : évacuation chirurgicale sauf pour certains hématomes de petit volume sans effet compressif. Nécessité d'une réhydratation pour faciliter la ré-expansion cérébrale.

(récidive possible : 10 à 20 % des cas).

