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Histoire …

Traité de Chirurgie d’urgence de Félix Lejars, 4ème édition, 1904



Anatomie

1. Peau!

2. Tissu adipeux SC!

3. Épicrâne!

4. Péricrâne!

5. Os!

6. Dure mère!

7. Arachnoïde!

8. Pie mère
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Physiopathologie

Lésions diffuses : 

1.Accélération / Décélération. 

2.Substance Blanche : axones et petits vaisseaux. 

3.Évolution = Œdème, HTIC, Coma. 

!
Lésions focales +/- expansives : 

1.Impact direct. 

2.Contusion, Hématomes (ED, SD, IP). 

3.Augmentation volume, œdème voire HTIC et engagement.



Examen clinique

Interrogatoire :  
Évaluer la gravité = accident et accidenté  
(circonstances, mécanisme, cinétique) 
!
Examen : 
1. Fonctions vitales (hémodynamique, respiration, conscience). 
2. Loco-régional Plaie, déformation, écoulement LCR, fracture.                                                   

Atteinte osseuse : face, orbite, rocher 

3. Traumatismes associés (lésion rachis : mobilisation en bloc) 

4. Neurologique : GLASGOW, Motricité/sensibilité,                                                                         
réflexes du tronc                                                                                                                
(photomoteur, cornéen, occulo-céphalique V:H, occulo-cardiaque…) 

troubles neuro-végétatifs (cardio-vasculaires, respiratoires, thermiques).



Score de GLASGOW

.Obnubilation = GCS9-10 

.Coma = GCS<8 

.Coma grave = GCS<5 !
Détailler 
Importance du Glasgow moteur

1. Réponse verbale : 
2. Orientée et cohérente V5 
3. Confuse V4 
4. Mots inappropriés V3 
5. Incompréhensible V2 
6. Absente V1

1. Ouverture des yeux : 
2. Spontanée E4 
3. Sur ordre E3 
4. A la douleur E2 
5. Absente E1

1. Réponse motrice : 
2. Sur ordre M6 
3. Adaptée M5 
4. Non adaptée M4 
5. Flexion (décortication) M3 
6. Extension (décérébration)M2 
7. Absente M1



Intoxications aux organophosphorés 
(insecticides).

Intoxications aux 
antidépresseurs 
tricycliques

Intoxications aux produits stupéfiants 
morphiniques (par exemple, méthadone, 
buprénorphine, héroïne).

Stupéfiants 
psychostimulants 
(cocaïne, LSD, ecstasy)

Pupilles 

Paramètres à évaluer !
•La taille (normal = intermédiaire)                                                        
•La symétrie (anisocorie).                                           
•La réactivité à la lumière  
•(lumière = réduction de diamètre = réflexe photo moteur, si aucun changement  = aréactive)

Myosis (Para) Mydriase (Orto)

Tous les morphiniques Atropine

Pilocarpine Adrénaline

Prostigmine Les antihistaminiques

Acéthylcholine (médicament topique) Laroxyl®



Imagerie

ANAES 2003



Evaluation Volumique

Sphère : V = 4/3.Pi.r3 !
Ellipsoïde : V = 4/3.Pi.abc = Pi.ABC/6 !
Ellipsoïde simplifiée : V = ABC/2 !
 ABC plus grands diamètres Longueur, Largeur, Hauteur



• Symptômes clinique liés à l’augmentation de la Pression Intra Cranienne. 

• HTIC = PIC > 15mmHg. 

• Crâne = Encéphale + LCR + Sang = constant. 

• PIC augmente si un des facteurs augmente : 

• LCR = hydrocéphalie. 

• Encéphale = processus expansif, oedème 

• Sang = gêne au retour veineux 

• PPC = PAM – PIC 

• Autoregulation :  loi de MONORE KELLIE 

• Courbe pression volume de LANGFITT           
 

HTIC



 Les signes fondamentaux 
!
1) trouble de la conscience  : apathie, somnolence, coma 
2) céphalées 
3) nausées / vomissements 
4) oedème papillaire 
5) signes végétatifs  : bradycardie, bradypnée, hoquet 
6) signes oculomoteurs : paralysie du VI (moteur oculaire externe) 
7) épilepsie généralisée

HTIC



• HTIC Aiguë : 

1. Engagement sous-falcoriel 

2. Engagement Temporal : III, tb conscience, décérébration 

3. Engagement Cérébelleux : raideur nuque, vomissements, tb végétatifs (FC,FR) 

HTIC



Hématome extra dural

• 4% des Traumatismes crâniens!
• Espace épidural!
• Impact temporal +++!
• <40ans (rare après 65 ans).!
• Origine : AMM, SLS, Veine diploë !
• Signes cliniques après Intervalle libre (6 à 24H) 47% Bullock et al., 2006!
• TDM sans iode : !
• ! lentille bi-convexe limitée aux sutures !
• ! trait fracture!
! !
• Traitement = chirurgical en URGENCE!
• Pronostic bon sauf lésion associées Alliez et al., 2005



Hématome extra dural



Hématome sous dural aigu

10% des Ttraumatismes Crâniens!
Espace sous-dural!
>40ans!
Origine : contusion, veine «pont» cortico durale!
Facteurs favorisants : atrophie CSC, anti-coagulants, coagulopathies!
Coma immédiat, PAS d’intervalle libre!
TDM sans iode : !

hyperdensité lentive concave non limitée aux sutures moulant le cortex!!
Ttt = médical ± chirurgie (selon lésions associées et état clinique)



Hématome sous dural aigu



Hématome sous dural chronique

?% des Ttraumatismes Crâniens!
Espace sous-dural, limité par 2 membranes, !
Sujet agé … mais !
Origine : veine «pont» cortico durale!

TC inaperçu→caillo.t→hémolyse→appel d’eau!
Facteurs favorisants : Troubles de la coagulation, AAP, AVK, !
! Atrophie cérébrale : démence, alcoolisme …!
! Chutes ou TC à répétition: alcoolisme, épilepsie!
PAS d’intervalle libre Clinique très diversifiée.!
TDM sans iode : !

hypodensité en forme de croissant non limitée aux sutures !
Hétérogène (saignement récent)!!

Ttt = médical ± chirurgie (selon lésions associées et état clinique) !
évacuation + lavage + drain 24 à 48 H.



Hématome sous dural chronique

http://www.youtube.com/watch?
feature=player_detailpage&v=_ct7S72NzPQ



HSA, Pétéchies, Contusions, HIP

Majorités des traumatismes crâniens!
Rarement isolé, controlatéral à l’impact.!
Clinique selon la localisation.!
TDM sans iode : lésion hyperdense à bords irréguliers 
! avec halo d’œdème et effet de masse.!
Ttt = médical !
     ± chirurgie (selon âge, antécédents, clinique, volume 
et lésions associées).



Fractures, Embarrures

Bullock et al., 2006!!
Traitement chirurgical ?!
1. déplacement vers l’intérieur > épaisseur 

de la voute!
1. rapide pour réduire l’incidence des ISO!
2. refection de la voute, débridement/parage!
3. cranioplastie d’emblée à discuter!
4. antibioprophylaxie systématique
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RECOMMENDATIONS
(see Methodology)

Indications
• Patients with open (compound) cranial fractures depressed greater than the thick-

ness of the cranium should undergo operative intervention to prevent infection.
• Patients with open (compound) depressed cranial fractures may be treated nonop-

eratively if there is no clinical or radiographic evidence of dural penetration,
significant intracranial hematoma, depression greater than 1 cm, frontal sinus
involvement, gross cosmetic deformity, wound infection, pneumocephalus, or gross
wound contamination.

• Nonoperative management of closed (simple) depressed cranial fractures is a treat-
ment option.

Timing
• Early operation is recommended to reduce the incidence of infection.
Methods
• Elevation and debridement is recommended as the surgical method of choice.
• Primary bone fragment replacement is a surgical option in the absence of wound

infection at the time of surgery.
• All management strategies for open (compound) depressed fractures should include

antibiotics.

KEY WORDS: Antibiotic prophylaxis, Burr hole, Cranial fracture, Craniotomy, Depressed cranial fracture,
Depressed skull fracture, Head injury, Skull fracture, Surgical technique, Traumatic brain injury
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OVERVIEW

The presence of a cranial fracture has con-
sistently been shown to be associated with a
higher incidence of intracranial lesions, neu-
rological deficit, and poorer outcome (4, 8, 12,
14). Indeed, Chan et al. (4) found cranial frac-
ture to be the only independent significant
risk factor in predicting intracranial hemato-
mas in a cohort of 1178 adolescents. Macpher-
son et al. (12) found that 71% of 850 patients
with a cranial fracture had an intracranial le-
sion (i.e., contusion or hematoma), compared
with only 46% of 533 patients without a cra-
nial fracture. Hung et al. (8) determined that
patients with both loss of consciousness and
cranial fracture were at significantly greater
risk of developing a “surgically significant in-
tracranial hematoma” than those with one or

neither condition. Servadei et al. (14) showed
the importance of cranial fracture in predict-
ing the presence of intracranial lesions, even
in minor head injuries (Glasgow Coma Scale
score 14 or 15). These studies underscore the
importance of cranial fractures as indicators of
clinically significant injuries, as well as the
importance of computed tomographic (CT)
scans in evaluation of all patients with known
or clinically suspected cranial fractures.

Depressed cranial fractures may complicate
up to 6% of head injuries in some series (7),
and account for significant morbidity and
mortality. Compound fractures account for up
to 90% of these injuries (3, 6, 17), and are
associated with an infection rate of 1.9 to
10.6% (9, 13, 16, 17), an average neurological
morbidity of approximately 11% (6), an inci-
dence of late epilepsy of up to 15% (10), and a
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!
Traitement conservateur!
1. Fracture avec dépression  < 10 mm!
2. PAS de pénétration durale!
3. PAS de saignement intra crânien significatif!
4. PAS d’ouverture des sinus aériques frontaux!
5. PAS d’infection ou de contusion de plaie!
6. PAS de défect cosmétique!
7. PAS de pneumencéphalie



Lésions axonales diffuses

[Intervention Review]
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A B S T R A C T

Background

High intracranial pressure (ICP) is the most frequent cause of death and disability after a severe traumatic brain injury (TBI). High
ICP is usually treated with general maneuvers (normothermia, sedation, etc.) and a set of first-line therapeutic measures (moderate
hypocapnia, mannitol, etc.). When these measures fail to control high ICP, second-line therapies are initiated. Of these, barbiturates,
hyperventilation, moderate hypothermia, or removal of a variable amount of skull bone (decompressive craniectomy) are used.

Objectives

To assess the effects of secondary decompressive craniectomy on outcomes and quality of life for patients with severe TBI in whom
conventional medical therapeutic measures have failed to control a raised ICP.

Search methods

We searched the following electronic databases: Cochrane Injuries Group Specialised Register, CENTRAL (The Cochrane Library),
MEDLINE, PubMed, EMBASE, ZETOC, CINAHL, and Controlled Trials metaRegister (www.controlled-trials.com/mrct/search).
We searched the Internet using Google Scholar (http://scholar.google.com) and handsearched relevant conference proceedings. We also
contacted experts in the field and authors of included studies. The searches were last conducted in May 2008.

Selection criteria

Randomized or quasi-randomized studies assessing patients over the age of 12 months with severe TBI who underwent decompressive
craniectomy to control ICP refractory to conventional medical treatments.

Data collection and analysis

The electronic search and handsearching results were examined for reports of potentially relevant trials, which were then retrieved in
full. The selection criteria were applied, data extraction performed, and studies assessed for methodological quality.

Main results

We found only one trial with 27 participants, conducted in a pediatric population. Decompressive craniectomy was associated with a
risk ratio (RR) for death of 0.54 (95% CI 0.17 to 1.72) and a RR of 0.54 (95% CI 0.29 to 1.01) for an unfavorable outcome (death,
vegetative status, or severe disability 6 to 12 months after injury). To date, no results are available to confirm or refute the effectiveness
of decompressive craniectomy in adults.

Decompressive craniectomy for the treatment of refractory high intracranial pressure in traumatic brain injury (Review)

Copyright © 2009 The Cochrane Collaboration. Published by John Wiley & Sons, Ltd.

Decompressive craniectomy for the treatment of refractory
high intracranial pressure in traumatic brain injury (Review)

Sahuquillo J

This is a reprint of a Cochrane review, prepared and maintained by The Cochrane Collaboration and published in The Cochrane Library
2006, Issue 1

http://www.thecochranelibrary.com

Decompressive craniectomy for the treatment of refractory high intracranial pressure in traumatic brain injury (Review)

Copyright © 2009 The Cochrane Collaboration. Published by John Wiley & Sons, Ltd.



Complications

Hématomes : HED, HSD aigu, HIC, HSA. 
Infectieuses : méningite, abcès. 
Tardives : Hydrocéphalie, HSD chronique. 
Séquelles, syndrome Post TC

Méningite :!
BOM ??.!
Rhinorhée ?? clinique, TDM (défect osseux, 
pneumocéphalie).!
Ttt : ATB puis chirurgie (réparation DM+crâne). !!

Abcès cérébral :!
Rare, corps étranger ou Plaie cranio-cérébrale non traitée.!
«Signes focaux fébriles».!
TDM avec iode = aspect en cocarde.!
Ttt : ponction TDM guidée ou chirurgie puis ATB adaptée.



Complications

Hématomes : HED, HSD aigu, HIC, HSA. 
Infectieuses : méningite, abcès. 
Tardives : Hydrocéphalie, HSD chronique. 
Séquelles, syndrome Post TC

• Syndrome post-traumatique subjectif !
• ! céphalées, vertiges, tb neuropsy, tb sommeil).!!
• Épilepsie : imputable au TC si dans les 2 ans.!
• Déficits neurologiques (moteur, sensitif et/ou psychique).!
• Maximum = état végétatif.



Pronostic

GCS à l’admission, atteinte des NC/TC 
Localisation de la lésion 
Volume de la lésion > 16 mL 
PIC > 30 mmHg, autoregulation, DTC 
HSA, Comblement des citernes 

…



Recommandations



Recommandations

Indication chirurgicale : ANAES 2003 ; Bullock et al., 2006 ; Wong et al., 2009!
!
- Volume > 50mL!
!
- Volume > 30 mL!

+localisation temporale, cervelet!
!
- Volume > 20 mL!

+localisation frontale …!
+GCS <9!
+Epaisseur > 10/15mm - Shift LM > 5mm!
+Oblitération cisternale!

!
attention lésion associées (volume, accessibilité ?)!
attention evolutivité (oedème, HTIC refractaire, Tb vigilance…)



HSD : début brutal, pas d’intervalle libre, aggravation progressive, lentille biconcave 
HED : intervalle libre, aggravation brutale, lentille biconvexe 
Indication chirurgicale selon le pronostic prévisible

Taking Home Message
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