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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [’humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une fagon

contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Les facteurs pronostiques du traumatisme cranien grave en réanimation.

Zes traumatismes craniens constituent un véritable probléme de santé publique.

Ils sont dits graves quand le score de Glasgow (GCS) est inférieur ou égal a huit. Cette gravité
est majorée par la survenue des agressions cérébrales secondaires d'origine systémique dont
les conséquences dans le domaine de la morbidité et de la mortalité sont bien connues. Leur
prise en charge reléve de choix stratégiques depuis le ramassage, le transfert préhospitalier

jusqu'a la phase hospitaliére.

Les hommes sont plus touchés que les femmes (3/1), principalement les adultes jeunes.

Les accidents de la circulation restent la cause principale dans presque tous les pays, dans une

proportion croissante avec la gravité du traumatisme cranien [1].

Cépendant, depuis plusieurs années, un regain d’intérét pour la physiopathologie du

traumatisme cranien a permis de progresser dans la compréhension des phénomeénes en
cause et de proposer des traitements simples. Ces avancées scientifiques, mémes incomplétes,
ont entrainé une amélioration de la prise en charge thérapeutique de ces patients.

Les changements d’attitude thérapeutique résultent de la mise en évidence de

I'importance des phénomeénes ischémiques secondaires au traumatisme. Méme si, en pratique,
les événements susceptibles de provoquer des ischémies secondaires ne touchent que 50
% des patients, ce sont ces patients qui rendent compte de la mortalité et de la morbidité les

plus lourdes.

Ceci explique pourquoi de nombreuses études se sont orientées vers la prévention et le

traitement de ces épisodes ischémiques. Toutes ces études démontrent que la précocité et
la qualité de la prise en charge dans les heures qui suivent le traumatisme sont essentielles
au devenir du patient. Le principal but de cette prise en charge sera d’assurer une
hémodynamique cérébrale satisfaisante en luttant contre les causes périphériques ( hypoxémie

et/ou hypotension ) ou centrales ( engagement cérébral) d’ischémie cérébrale.



Les facteurs pronostiques du traumatisme cranien grave en réanimation.

/2 mortalité des TCG reste actuellement fixée autour de 40%.Des chiffres nettement

inférieurs ont été publiés dans différents contextes. Mais il est probable qu’ils refletent des
différences de recrutement d’une étude a I'autre, différence de répartition des ages et différence
de répartition des classes de GCS par exemple, plus que des différences dans I’efficacité de

prise en charge.

Ze but de notre travail est de décrire, a travers une série de 45 cas de traumatisme
cranien grave, colligés au service de réanimation de I’h6pital militaire Avicenne de Marrakech,
les aspects épidémiologiques, cliniques, biologiques , radiologiques, thérapeutiques et évolutifs

ainsi la recherche des facteurs prédictifs de mortalité dans notre contexte.
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|. PATIENTS :

Notre étude est une étude rétrospective menée dans le service de réanimation au sein de
I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 6 ans allant du Janvier 2007 au

Décembre 2012.

Il. BUT DE L’ETUDE :

Rechercher les facteurs pronostiques des traumatismes craniens graves et décrire

leurs profils cliniques, biologiques, radiologiques et évolutifs.

l1l. _CRITERES D’INCLUSION :

Tous les patients hospitalisés au service pour traumatisme cranien grave isolé ou associé
a d’autres lésions avec GCS inférieur ou égale a 8 apres correction des fonctions vitales et

ceux qui sont décompensés ultérieurement.

IV. _CRITERES D’EXCLUSION :

v" Malade décédé aux urgences.

v" Traumatisme cranien non grave.

V. METHODES :

1. Recueil des données a I’admission :

Pour le recueil des données, nous avons utilisé le dossier médical du malade pour remplir
une fiche d’exploitation qui vise a préciser :
v" Les Données épidémiologiques

v' L’état neurologique.
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——————————————————————————————————
v' L’état hémodynamique.
v' L’état respiratoire.
v L’examen général.
v' les |ésions associées.
v" Les données paracliniques :
e Radiologiques.
e Biologiques.
v" Les données thérapeutiques.
v"Une intervention urgente.

v les données évolutives.

2. Fiche d’exploitation :

(Cf. Annexe 1)

3. Analyse statistigue :

Les données ont été saisies au moyen du logiciel Excel puis analysées a I’aide du logiciel
Epi info 2007 en deux étapes :
- la premiére étape consiste a une description globale de la population étudiée et
des différentes données.

- la deuxiéme étape consiste a une analyse bi variée :

Les comparaisons de 2 moyennes sur séries indépendantes ont été effectuées au moyen
du test t de Student. La comparaison de pourcentages sur séries indépendantes ont été
effectuées par le test du chi- deux de Pearson, et en cas de non validité de ce test par le test

exact bilatéral de Fisher.

Les liaisons entre 2 variables quantitatives ont été étudiées par le coefficient de

corrélation de Pearson, et en cas de non validité par le coefficient de corrélation desrangs de
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Spearman. Afin d’identifier les facteurs de risque directement liés a [I’événement, nous
avons conduit une analyse bi-variée en régression logistique. Dans tous les tests statistiques,

le seuil de signification a été fixé a 0,05.
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1. Sexe :
On note une prédominance masculine avec un sexe ratio de 4 (4hommes pour une

femme).

Le tableau et le diagramme suivant montrent la répartition des patients selon le sexe :

Tableau | : Répartition des patients selon le sexe.

Sexe Nombre Pourcentage
Masculin 36 80%
Féminin 9 20%
Total 45 100%

Féminin [l
Masculin |l

Graphigue 1 : Répartition des patients selon le sexe.
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2.Age :
L’age moyen de nos patients est de 39,04 ans [12 - 80ans].
La répartition des patients selon I’dge est résumée dans le tableau suivant :

Tableau Il : Répartition des patients selon I’dge.

Tranches d’age Nombre Pourcentage
0-20 ans 6 13,3%
21-40 ans 19 42,2%
41-60 ans 15 33,3%

Plus 60 ans 5 11,2%
Total 45 100%
20 42,20%
18
16 33,30%
14
12
10
8 13,30%
6 11,20%
4
2
0
0-20 ans 21-40 ans 41-60 ans Plus 60 ans

Graphiqgue 2 : Répartition des patients selon I'age.
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On note que I’age des patients victimes de traumatisme cranien grave est jeune puisque
55,5% des patients sont agés de moins de 40 ans dont l'intervalle d’dge entre 21 et 40 ans

représente a lui seul 42,2%.

3. Etiologie :

[ ] AVP ®m  Chute Agression

Graphigue 3 : Répartition selon I'étiologie.

Tableau 1l : Répartition des patients selon les étiologies des traumatismes craniens.

Etiologie AVP Chute Agression
Nombre 37 7 1
Pourcentage 82,2% 15,6% 2,2%

On constate que les accidents de la voie publique représentent la cause principale des

traumatismes craniens graves avec une fréquence de 82,2%.

Dans la majorité des cas, il s’agit d’'un piéton heurté par un véhicule.
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e —
Les chutes d’une hauteur avec réception sur le crane viennent au deuxiéme rang. Un

seul patient victime d’agression par une pierre.

- 13-
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Tableau IV : Répartition des AVP selon les années.

Année 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Nombre d’AVP 7 8 6 7 9 8

4. Provenance :

Sur les 45 patients de notre série, 12 patients ont été transférés de la région de sous
Massa Draa, 18 de Marrakech et régions, 6 de Ben Grir , 5 de Laayoune et 4 patients chacun

été provenu de Chichaoua,Essaouira, kelaa des Sraghna et Ouarzazate.

5. Mode de transport :

Dans notre contexte, le transport des malades est assuré essentiellement par des
ambulances non médicalisées de la protection civile ou les ambulances des hopitaux de la région

de provenance.

Dans notre série, 7 patients seulement ont bénéficié de transport médicalisé en

provenance d’Agadir, Ourzazate et Marrakech (malades intubés, ventilés et sédatés).

6. Délai de prise en charge :

Le délai de prise en charge de nos patients varie entre 1h et 24 heures.

Tableau V : Répartition des patients selon le délai de prise en charge.

Délai de prise en charge Nombre Pourcentage
<3h 2 4,4%
Entre 3h et 6h 3 6,7%
>6h 40 88,9%
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45

88,9%
40

35
30

25

20 B Nombre

15

10

4.4% 6,7%

<3h Entre 3h et 6h >6h

Graphigue 4 : Répartition des patients selon le délai de prise en charge.

Il. ASPECTS CLINIQUES :

1. Etat neurologique :

1.1 Etat de conscience :

L’état de conscience du traumatisé cranien est apprécié par I’échelle de Glasgow , Coma
Glasgow Scale (CGS), qui comporte trois composantes (oculaire, verbale, motrice). La somme
de ces trois données donne un score final allant de3 a15.

v" Un score de Glasgow inferieur a 8 définit le traumatisme cranien grave.
v" Un GCS entre 8-12 : un traumatisme cranien modéré.

v" Un GCS supérieur a 12 : un traumatisme cranien mineur.

La méthode de stimulation nociceptive utilisée est la pression appuyée au niveau sus

orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un stylo.

La moyenne de GCS chez nos patients était de 8,2. 62,22% de nos patients ont un GCS

entre 3 et 8.
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Tableau VI : Répartition des patients selon leur GCS.

GCS Nombre Pourcentage
<8 28 62,22%
>8 17 37,8%

Graphique 5 : Répartition des patients selon leur GCS initial.

On note que les patients, qui ont bénéficié d’un transport médicalisé, ont été admis

intubés, ventilés et sédatés avec un GCS mentionné sur la fiche de référence.

1.2 Taille et réactivité des pupilles :

Nous avons noté 16 cas d’anisocorie ,7 cas de myosis, 3 cas de mydriase bilatérale et 19

de nos patients avaient des pupilles normales a I’admission.

Tableau VIl : Etat des pupilles de nos patients a I’ladmission.

Etat des pupilles Nombre Pourcentage
Anisocorie 16 35,5%
Myosis 7 15,5%
Mydriase bilatérale 3 6,8%
Pupilles normales 19 42,2%
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1.3 Déficit neurologique :

Quatre de nos patients présentaient des troubles neurologiques soit 8,9%. lls ont

présenté tous une hémiplégie.

1.4 Convulsions :
Quatre patients seulement ont présenté des convulsions ce qui présente 8,9% de

I’ensemble de la population d’étude.

2. Etat hémodynamique :

2.1. Lapression artérielle :

La pression artérielle systolique moyenne de nos patients est de 124,35mmHg.
La pression artérielle diastolique moyenne est de 70,55mmHg.
46,6% des patients avaient un état hémodynamique stable a 'admission, 24,5% avaient

présenté une hypotension et 28,9% une HTA.

Tableau VIII : Répartition des patients selon la pression artérielle.

Pression artérielle Nombre Pourcentage
Normale 21 46,6%
HTA 13 28,9%
Hypotension 11 24,5%

La moyenne de la PAM est de 88,48mmHg.

Tableau IX: Répartition des patients selon la PAM.

PAM Nombre Pourcentage
<85 16 35,6%
>85 29 64,4%
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2.2. La fréquence cardiaque :

La fréquence cardiaque moyenne est de 96.40 avec 62,2% des patients avaient une

fréquence normale et 37,8% étaient tachycardes.

2.3. L’état respiratoire :

v" La fréquence respiratoire moyenne est de 27,97 bpm.

v" Aucun de nos patients n’a bénéficié de gazométrie a I'admission ce qui ne permet
pas de préciser I’état respiratoire initial.

v' Signes de détresse respiratoire : tirage intercostal, sous costal, battements des
ailes du nez, entonnoir xiphoidien : 7 patients ont présenté les signes de
détresse respiratoire dans notre série.

v Sp02: Tous nos patients ont bénéficié de monitorage de la SpO2, sa moyenne

chez nos patients est de 93,31%.

Tableau X : Répartition de la SpO2 selon un seuil de 92%.

Sp02 Nombre Pourcentage
<92 14 31,1%
>92 31 68,9%

<92 >92

Graphigue 6 : Répartition de la SpO2 chez les patients selon un seuil de 92%.
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3. Examen général :

3.1. Plaie duscalp :
10 patients avaient présentés une plaie du scalp soit un pourcentage de 22,2%.

3.2. Ecoulement orificiel :

26,8 % des cas soit 12 patients ont présenté un écoulement orificiel fait essentiellement

par les otorrhées, les otorragies et les épistaxis.

Tableau XI : Répartition en fonction des différents types de I’écoulement orificiel.

Variable Nombre Pourcentage
Otorrhée 2 4,4%
Epistaxis 3 6,8%
Otorragie 7 15,6%

3.3. Température :
La température moyenne est de 37,33°C. 84,44% des patients ont une température

normale et 15,55% sont hyperthermiques.

4. Lésions associées :

35 patients soit 77,9% ont présenté une ou plusieurs lésions associées.

Tableau XII : Répartition des Iésions associées chez nos patients.

Lésion Thoracique Abdominale Rachis Bassin Membres ORL

Nombre 26 12 5 4 12 18
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Graphigue 7 : Répartition des lésions associées chez nos patients.

I1l. _ASPECTS PARACLINIQUES :

1. Bilan biologique :

1.1 L’hémoglobine :

Le taux moyen de I’hémoglobine est de 11,71g/dl.

Tableau XIlI : Répartition de I’lhémoglobine chez les patients.

Hémoglobine Nombre Pourcentage
Anémie 23 51,1%
Normale 22 48,9%
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1.2 Les globules blancs :

Le taux moyen de GB est de 14250,00/pl.
Les globules blancs chez 22,22% de nos patients sont normaux, 66,7% ont une

hyperleucocytose et 11,11% ont une leucopénie.

1.3 Les plaguettes :
Le taux moyen des plaquettes de nos patients est de 216088,88/pl.

Tableau XIV : Taux des plaquettes chez nos patients.

Taux de plaquettes Nombre Pourcentage
Thrombopénie 7 15,6%
Normale 38 84,4%

1.4 Laglycémie :

La glycémie moyenne est de 8,51 mmol/I.

1.5 Le taux de prothrombine(TP) :

Le TP moyen chez nos patients était de 71,51%.
26,7% des patients avaient un TP inférieur a 60%.
1.6 L’ionogramme :
> la fonction rénale :
Le taux moyen de I'urée chez nos patients est de 5,55mmol/L.
Le taux moyen de la créatinine chez nos patients est de 86,97umol/L.

Sept patients ont présenté une perturbation de la fonction rénale dans notre étude.

> La natrémie et la kaliémie:
Le taux moyen de la natrémie chez nos patients est de 145,64mmol/L.

12 de nos patients soit 26,7% ont une hyper natrémie.

Le taux moyen de la kaliémie chez nos patients est de 3,66mmol/L. Quatre patients ont

une hyperkaliémie, et 15 patients ont une hypokaliémie.
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2. Bilan radiologique :

2.1. Radiographie standard de crane :

Seulement trois de nos patients ont bénéficié de la radiographie standard du crane.

2.2. TDM cérébrale :

Tous nos patients ont bénéficié de cet examen qui reste I'examen le plus utilisé dans

I'imagerie du traumatisme cranien grave.

Cet examen est réalisé sans injection de produit de contraste avec double fenétrage, I'un
adapté au systeme nerveux central (citernes comprises) et I'autre aux os du crane (charniere

cervico-occipitale, base, vo(ite et face).

La réalisation des coupes sur le rachis cervical est systématique puisque tout
traumatisme cranien est un traumatisme du rachis cervical jusqu'a preuve de contraire . Les
lésions cérébrales représentées par les lésions hémorragiques, les contusions, les cedémes sont

plus fréquentes que les lésions osseuses (fractures et embarrures).

L’hématome sous dural et I’lhémorragie méningée constituent les Iésions hémorragiques

les plus fréquentes.

Tableau XV : Répartition des lésions cérébrales chez les patients.

Lésions cérébrales Nombre Pourcentage

HSD 17 37,8%
HED 10 22,2%
Hémorragie méningée 17 37,8%
Embarrure 4 8,9%

Contusion cérébrale 20 44,4%
HIC 6 13,3

Hémorragie ventriculaire 4 8,9%
(Edéme cérébrale 9 20%

Engagement cérébrale 6 13,3%
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Graphigue 8 : Lésions cérébrales chez nos patients.

2.3. TDM de contrble :

Quinze patients dans notre série ont bénéficié d’'une TDM de contréle pendant leur
hospitalisation au service, certains patients ont bénéficié de plusieurs controles

scannographiques.

La TDM de controle est indiquée en cas de détérioration neurologique, absence

d’amélioration clinique ou en post opératoire.

Six patients ont gardé le méme aspect radiologique a la TDM de controle, alors que
quatre patients ont aggravé ses lésions cérébrales, et deux patients ont présenté une ischémie

cérébrale.

Trois patients seulement ont une amélioration des Iésions cérébrales.
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2.4. Body scanner :

Chaque patient admis aux urgences et qui présente une lésion associée est considéré un

polytraumatisé et il bénéficie systématiquement d’un body scanner.

> Lésions rachidiennes :
5 patients ont présenté un traumatisme du rachis cervical (11,11%). Ces lésions sont

représentées essentiellement par les fractures et les luxations.

> Lésions thoraciques :
26 patients parmi les 33 patients qui ont bénéficié d’un body scanner avaient une lésion

thoracique, ce qui représente 57,7% de toute la population d’étude.

Ces lésions sont représentées essentiellement par les contusions pulmonaires, les

épanchements a type de pneumothorax et les fractures des clavicules et des cotes.

> Lésions abdominales :
La TDM abdominale dans notre série nous a permis d’explorer les différentes lésions
abdominales qui ont été découvertes chez 6 patients soit 13,3%.
Trois patients présentaient des lésions rénales (6,8%), I’épanchement péritonéal a été

trouvé chez deux patients (4,4%), et un patient seulement a présenté une lésion splénique.

> Lésions pelviennes :
Le traumatisme du bassin est moins fréquent dans notre série, il était présent seulement

chez quatre patients (8,8%).

> Lésions ORL :
18 patients présentaient un traumatisme de la sphere ORL soit 40 %. Les Iésions sont

a type de fracture des sinus (maxillaire, sphénoidales...), des parois de I'orbite, et du rocher.
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2.5. Laradiologie standard :

La radiographie standard a gardé sa place dans |’exploration des traumatismes des

membres.

La fréquence des traumatismes des membres est de 26,7%, ces traumatismes sont

représentés principalement par les fractures.

2.6. Imagerie par résonance magnétique :

Seulement quatre patients ont bénéficié de cet examen.

IV. PRISE EN CHARGE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE :

1. Traitement médical :

1.1 Laprise en charge préhospitaliére :

Le transport des malades est assuré essentiellement par des ambulances non
médicalisées de la protection civile ou les ambulances des hopitaux de la région de

provenance. Ainsi la prise en charge médicale n’est faite qu’au service des urgences.

Sauf quelques malades admis d’Agadir, Ouarzazate et CHU lbn Tofail de Marrakech dont

le transport a été médicalisé (malades intubés, ventilés et sédatés).

1.2 Laprise en charge au service des urgences :

A I'admission au service des urgences, nos patients ont bénéficié de :
> Monitorage comprenant une surveillance éléctrocardioscopique, la mesure de la
pression artérielle non invasive, la surveillance de la saturation pulsée en oxygéene
(Spo2) et une diurése horaire.
> Prise de deux VVP.
> Remplissage par le sérum salé.
> Stabilisation de rachis cervical par minerve.
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> Pré-oxygénation.

> Induction en séquence rapide par voie intraveineuse :
e Propofol/ Thiopental
e Esmeron

e Fentanyl

» Manoeuvre de Sellick : elle a pour but de prévenir la régurgitation du contenu
gastrique et oesophagien vers le pharynx et son inhalation bronchique et
alvéolaire lors de I'induction anesthésique.

> Intubation orotrachéale et vérification de la position de la sonde d'intubation par
auscultation.

> Ventilation en mode controlé.

> Traitement des lésions associées : suture d’une plaie de scalp hémorragique,

> Stabilisation de I’état hémodynamique et si nécessaire le recours aux drogues
vasoactives.

> Réalisation d’un bilan biologique et radiologique complémentaire.

A noter que grace au transport intrahospitalier au sein de I’Hopital Militaire Avicenne ou
on a réalisé cette étude, en effet la disponibilité d’un service de réanimation et de radiologie
proche de service des urgences avait une conséquence importante sur la prise en charge

adéquate de nos patients.

Par contre certains patients ont bénéficié d’'un body scanner de facon systématique

chaque fois quand on suspecte une lésion associé.

1.3 Laprise en charge au service de réanimation :

Apreés un séjour au service des urgences, les patients sont transférés au service de

réanimation pour complément de prise en charge.
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Tableau XVI : Les principales mesures thérapeutiques.

Traitement Nombre Pourcentage
Intubation-ventilation 45 100%
Sédation hypnovel-fentanyl 45 100%
Remplissage vasculaire 45 100%
Drogues vasoactives 11 24,4%
Transfusion 16 35,6%
Antibioprophylaxie 38 84,4%
Anticonvulsivant 45 100%
Osmothérapie 07 15,6
Antalgique 45 100%
Pansement gastrique 45 100%
SAT-VAT 45 100%

» Intubation ventilation :
Les patients dans notre série, victimes de traumatismes craniens graves, sont intubés et
ventilés le plus souvent au service des urgences de I’'Hopital Militaire Avicenne ou de I’hopital

référant, ils sont ensuite hospitalisés au service de réanimation.

La trachéotomie est réalisée chez nos patient a partir du 5éme jour quand une ventilation
mécanique de longue durée est préconisée, elle a pour but de faciliter les soins, diminuer

I’espace mort, et de réduire les complications d’intubation.

> Sédation :

La sédation est systématique chez nos patients pendant 48h, elle doit étre profonde pour
diminuer la PIC, elle doit permettre une évaluation neurologique dans les 48h et sans
retentissement sur I’état hémodynamique. Elle est a base de midazolam 0,15mg /kg /h associée
a la fentanyl 2ug /kg /h. En cas de I’HTIC rebelle aux traitements médicaux, un coma

barbiturique est préconisé par I’ladministration de la thiopental a dose de 2mg/kg/h.
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|
> Remplissage vasculaire :
Elle a pour objectif de maintenir une pression artérielle systolique > 90mmHg, en

utilisant le sérum salé isotonique a 9% ou colloides isotoniques.

> Prophylaxie anti comitiale :
Elle est systématique en cas de TCG, a base de phénobarbital(Gardenal) 3mg/kg/j ou
valproate de sodium (Depakine) 20 a 30 mg/Kg/j, elle est poursuivit jusqu'a transfert de malade

en neurochirurgie.

» Transfusion :
Chez un TCG grave, on retient les valeurs suivantes comme objectif :
- Hb>10g/dl.
- PLQ> 100000/mma3.

-  TP> 60%.

Toute diminution de ces valeurs impose une transfusion respectivement soit par des
culots globulaires(CG), culots plaquettaires (CP) ou du plasma frais congelé(PFC).

16 patients ont été transfusés soit par de CG, CP ou PFC.

> Antibioprophylaxie - antibiothérapie :
L’antibioprophylaxie a été systématique en cas d’intervention chirurgicale ou plaie

craniocérébrale. Le protocole utilisé est : Amoxicilline acide clavulanique a dose de 1g/8h.

L’antibiothérapie est utilisée pour traiter une complication infectieuse (méningite,

pneumopathie, infection urinaire...).
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» Osmothérapie :
Vu I'absence de monitorage de la PIC, 'osmothérapie a base de mannitol est utilisée a
dose de 0,5g/kg en 30 min en cas d’HTIC apres échec du traitement symptomatique et dans le

cas d’un engagement cérébral dans I'attente d’une craniectomie décompressive.

Dans notre série 07 patients ont recu une Osmothérapie, quatre patients parmi eux sont

décédés.

> Position de la téte :
L’élévation de la téte du lit sans dépasser 30° fait partie de la conduite thérapeutique

dans notre service.

» Prévention de la maladie thromboembolique :
Les bas de contention sont utilisés de facon systématique chez tous nos patients.
La thromboprophylaxie pharmacologique est assurée par énoxaparine a dose de 300-
400 Ul/kg/j, le plus souvent a la 2éme semaine en I'absence de risque hémorragique : la nature
de la lésion cérébrale initiale et le bilan biologique de crase.
> Alimentation parentérale a base d’oliclinomel.
> Alimentation entérale :

Elle est instaurée des les premieres 24h par sonde gastrique.

» Nursing :
Est un élément crucial dans la prise en charge du TCG, il comporte les soins des yeux a
base de collyre antiseptique, les soins de la bouche a base d’hexomedine plusieurs fois par jour
pour réduire les infections de la sphere ORL et les pneumopathies, le changement de la position

et l'utilisation de matelas pneumatiques pour prévenir les escarres.

La kinésithérapie motrice et respiratoire pour prévenir les complications respiratoires de

décubitus et les raideurs articulaires.
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2. Traitement neurochirurgie :

v" 13 de nos patients (41,81%) ont été traités chirurgicalement soit pour :
- Hématome extra dural isolé : 4 cas.
- Hématome sous dural : 7 cas.

- Embarrure tres déplacée : 2cas.

V. EVOLUTION :

1. Durée de séjour en réanimation :

La durée moyenne de séjour est de10,53 jours {1j-39j}.

2. Complications :

L’histogramme suivant résume les différentes complications trouvées dans notre série :

Graphigues 9 : Les différentes complications trouvées dans notre série.
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> La pneumopathie nosocomiale représente la principale complication au cours de
I’hospitalisation en réanimation avec un taux de 46,70%. Les germes les plus fréquemment
rencontrés sont : Pseudomonas Aeroginosa ;Acinetobacter Boumannii ; Staphilococcus Aureus et

Klebsiella pneumoniae.

Le traitement est assuré le plus souvent par des C3G ou une association amoxiciline

acide clavulanique en fonction des résultats de I’antibiogramme.

> Les infections urinaires viennent au deuxieme rang avec 15,60%, E.coli est le germe le

plus souvent retrouvé et le traitement fait appel aux fluroquinolones dans la majorité des cas.

> la méningite : Dans notre série on a trouvé deux cas de méningite soit 4,44%, I'étude

bactériologique n’a pas pu identifier I'agent pathogéne dans la plupart des cas.

3. Devenir des malades :

19 de nos patients sont décédés (42,22%). Les 26 patients qui ont évolué favorablement

étaient transférés au service de neurochirurgie.
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I. LES FACTEURS PRONOSTIQUES :

1. Sexe :
Tableau XVII : Répartition des survivants et non survivants selon le sexe.

Sexe Survivant Non survivant Taux de mortalité
Masculin 21 15 41,6%
Féminin 5 4 44 4%
2.Age :

L’age moyen des survivants (33,61ans) est inférieur a ’dge moyen des non survivants qui

est de (46,47ans).

Tableau XVIII : L’dge moyen des survivants et des non survivants.

Variable Survivants Non survivants P
La moyenne d’age 33,61ans 46,47ans 0,006(S)
La moyenne d’age est un facteur pronostique dans notre étude.
3. Délai de prise en charge :

Tableau XIX : Mortalité en fonction du délai de prise en charge.
Délai de prise en
Survivants Non survivants P

charge
<3h 1 1 0,81 (Ns)
Entre 3h et 6h 2 1 0,74 (Ns)
>6h 23 17 0,91 (Ns)
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Graphigue 10 : Répartition du délai de prise en charge chez les survivants et les non survivants.

4. GCS :

Le tableau suivant illustre la répartition des patients selon le GCS initial :

Tableau XX : Répartition des survivants et non survivants selon GCS initial.

Variable Survivants Non survivants P

GCS 9,23 6,79 0,0002(S)

Le CGS constitue un facteur pronostique dans notre étude.

5. Etat des pupilles :

Tableau XXI : Répartition des survivants et non survivants selon I’état des pupilles.

Etat des pupilles Survivants Non survivants P
Anisocorie 7 9 0,15(Ns)
Myosis 2 5 0,88(Ns)
Mydriase bilatérale 0 3 0,013 (S)

Dans notre étude la mydriase bilatérale est considérée comme un facteur pronostique.
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Graphigue 11 : mortalité en fonction de I’état des pupilles.

6. Convulsion :

Tableau XXII : Mortalité en fonction des convulsions.

Variable Survivants Non survivants P

Convulsions 1 3 0,16(Ns)

7. PAM :

Tableau XXIll : Le pourcentage de la PAM répartis selon un seuil de 85mmHg chez
les survivants et les non survivants.

PAM Survivants Non survivants P
<85 30,76% 42,11%
0,43(Ns)
>85 69,23% 57,89%
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8.5p02 :
Tableau XXIV : Répartition de la SpO2 selon un seuil de 92% chez
les survivants et les non survivants.
Sp02 Survivants Non survivants P
<92 4 10 0,0076(S)
>92 22 9
9. Plaie du scalp :
Tableau XXV : Mortalité en fonction de la présence d’une plaie de scalp.
Variable Survivants Non survivants P
Plaie du scalp 3 7 0,43(Ns)
10. Ecoulement orificiel :
Tableau XXVI : Mortalité en fonction de I’écoulement orificiel.
Variable Survivants Non survivants P
Otorrhée 1 1 0,81(Ns)
Epistaxis 1 2 0,37(Ns)
Otorragie 2 5 0,088(Ns)
11. Lésions associées :
Tableau XXVII : Mortalité en fonction des lésions associées.
Variable Survivants Non survivants P
Lésions associées 15 18 0,005(S)

Les lésions associées constituent un facteur pronostique dans notre étude.
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Graphigue 12 : Répartition des lésions associées chez

les survivants et les non Survivants.

12. Taux d’hémoglobine :

Tableau XXVIII : L’hémoglobine chez les survivants et les non survivants.

Hb Survivants Non survivants P
Anémie 11 12
0,28(Ns)
Normale 14 8

Le taux d’Hb ne constitue pas un facteur pronostique dans notre série.

-37-




Les facteurs pronostiques du traumatisme cranien grave en réanimation.
e —

25

20

15

10

e

Anémie Normal

M Survivants B Non survivants

Graphigue 13 : la mortalité en fonction de I’Hb.

Tableau XXIX : Le taux de I’Hb en fonction de la présence ou non d’une plaie de scalp.

Variable Présence de plaie de scalp Absence de plaie de scalp P

Hb 11,02 11,91 0,37(NS)

En cas de lésion de scalp, le taux d’hémoglobine est diminué. Mais la différence est non

significative entre les deux groupes.

13. Plaguettes :

Tableau XXX : Taux des plaquettes chez les survivants et les non survivants.

P
Plaquettes Survivants Non survivants
Thrombopénie 1 6 0,011(S)
Normale 25 13

La thrombopénie est un facteur pronostique dans notre série.
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14. Glycémie :
Tableau XXXI : La glycémie chez les survivants et les non survivants.
Variable Survivants Non survivants P
glycémie mmol/L 7,40 10,03 0,0057(S)
L’hyperglycémie est considérée comme un facteur pronostique dans notre étude.
15.Urée et créatinine :
Tableau XXXII : Répartition de I'urée et créatinine chez les survivants
et les non survivants.
Variable Survivants Non survivants P
Urée mmol/L 5,15 6,10 0,085 (NS)
créatinine ymol/ L 74,12 103,36 0,0014(S)
16. Natrémie :
Tableau XXXIIl : La mortalité en fonction de la natrémie.
Natrémie Survivants Non Survivants i
Hyper natrémie 2 10 0,00076(S)
Normal 24 9
Dans notre étude I’hypernatrémie constitue un facteur pronostique.
17.7TP:
Tableau XXXIV : Le taux de TP chez les survivants et les non survivants.
TP Survivants Non survivants P
Bas 4 8
Normal 22 11 0,045

Le taux de TP est un facteur pronostique dans notre série.
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18. Type des lésions cérébrales :

Tableau XXXV : Mortalité en fonction des différentes lésions cérébrales.

Lésions cérébrales Survivants Non survivants P
HSD 10 7 0,91(Ns)
HED 8 2 0,10(Ns)
Hémorragie méningée 7 10 0,078(Ns)
Embarrure 2 2 0,74(Ns)
Contusion cérébrale 14 6 0,13(Ns)
HIC 2 4 0,19(Ns)
Hémorragie ventriculaire 1 3 0,16(Ns)
(Edeme cérébrale 2 7 0,015(S)
Engagement cérébrale 2 4 0,19(Ns)

On note que I'cedéme cérébral constitue un facteur pronostique dans notre étude.

19. Intervention neurochirurgicale :

Tableau XXXVI : La mortalité chez les patients opérés.

Variable Survivants Non survivants P

Patients opérés 6 7 0,4(Ns)

La mortalité chez les patients opérés est de 36,84% alors que chez les non opérés elle est de

63,16%.
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20. Prise en charge thérapeutigue :

45
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. -

I

. Non survivants

Survivants

Graphigue 14 : Mortalité en fonction des différentes mesures thérapeutique.

21. Complication :

Tableau XXXVII : La mortalité en fonction des différentes complications.

Variable Survivants Non survivants P
Pneumopathie 9 12 0,05(Ns)
Infections urinaires 3 4 0,45(Ns)
Escarre 2 1 0,74(Ns)
Méningite 1 1 0,81(Ns)
Thrombophlébite 0 1 0,15(Ns)
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22. Séjour en réanimation :

Tableau XXXVIII : La moyenne du séjour en réanimation chez
les survivants et les non Survivants.

Variable Survivants Non survivants P

Durée de I’hospitalisation 13,61 6, 31 0,0005(S)

- Quatre de nos patients sont décédés dans les premieres 48 heures (mortalité
immédiate).

- La mortalité était plus importante dans les dix premiers jours (mortalité précoce)
d’hospitalisation : 14 décés soit 73,68%.

- Le score de sortie de Glasgow (GOS) n’a pas été précisé chez nos patients car
notre étude s’intéressait uniquement a la période de prise en charge des malades
au service de réanimation et la réalisation de ce score nécessite un long suivi des

malades (neurochirurgie, domicile).
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Tableau XXXIX : Résume les différents facteurs pronostiques étudiés dans notre série.

Variable Survivants Non survivants P
AGE 33,61 46,47 0,006 )
GCS 9,23 6,87 0,0002 S
Anisocorie 7/26 9/19 0,15 (NS)
Myosis 2/26 5/19 0,88 (NS)
Mydriase 0/26 3/19 0,013 S)
Convulsions 1/26 3/19 0,16 (NS)
PAM<85 30,76% 42,11% 0,43 (NS)
SP02<92 4/26 10/19 0,0076 S
Otorrée 1/26 1/19 0,81 (NS)
Otorragie 2/26 5/19 0,088 (NS)
Epistaxis 1/26 2/19 0,37 (NS)
Lésions associés 15/26 18/19 0,005 S)
Anémie 11/26 12/19 0,28 (NS)
Thrombopénie 1/26 6/19 0,011 S)
glycémie 7,40 10,03 0,0057 S
Hyper natrémie 2/26 10/19 0,00076 (S)
Urée 5,15 6,10 0,085 (NS)
Créatinine 74,12 103,36 0,0014 (S
TP bas 4/26 8/19 0,045 S
HSD 10/26 7/19 0,91 (NS)
HED 8/26 2/19 0,10 (NS)
Hémorragie méningée 7/26 10/19 0,078 (NS)
Embarrure 2/26 2/19 0,74 (NS)
Contusion cérébrale 14/26 6/19 0,13 (NS)
(Edeme cérébrale 2/26 7/19 0,015 S
Engagement cérébral 2/26 4/19 0,19 (NS)
Intervention neurochirurgicale 6/26 7/19 0,4 (NS)
Durée d’hospitalisation 13,61 6,31 0,005 (S)
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1. Age :

Dans notre série, I’dge moyen de nos patients est de 39,04 ans [12 ans - 80 ans], on a

constaté que l’age des patients est jeune puisque 55,5% de patients sont agés de moins de

40 ans, ceci est expliqué par la courbe démographique des ages d’une part, et d’autre part

par I'activité des sujets jeunes.

Héléne Doudoux [2] a constaté que la moyenne d’age est de 43,56 ans avec un
écart type de 18,93[15-86].

Une étude récente menée par G. Bouhours et al [3] révéle que I'dAge Moyen est de
37 ans = 20 ans.

Bernard et al [4] révelent que I’Age moyen est de 35 ans avec des extrémes allant
de 14 a 78 ans.

Une étude faite par Miroslaw Zabek [5] montre que | "4ge des patients est compris
entre 16 et 55 ans dont 79% est en age productif.

SADEQ [6], a constaté que 60% des patients ont un dge <50 ans, L'dge moyen est
de 38 ans.

M.Helm [7] a constaté que la moyenne d’age est de 37 ans avec des extrémes
allant de 8 a 89 ans.

Najall Pouth [8] révele que les victimes étaient majoritairement dgées de 25 a 45
ans (47,55%).

Une étude a Cotonou au Bénin [9] réveéle que I’age moyen est de 32,18 ans.

Pour G R Boto et al [10] et Martin A et al [11], I’"Age constitue un facteur pronostique,

selon leurs études les patients jeunes ont un pronostique meilleur que les sujets agés.
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2.Sexe :

Une prédominance masculine a été rapportée par tous les auteurs, ceci est expliqué par

la prévalence des activités a risque chez I’lhomme.

Les données de la littérature sont citées dans le tableau (XL) ci-dessous :

Auteurs Nombre Hommes Femmes Sexe ratio

Héléne Doudoux[2] 176 139 37 3,75
Bernard et al [4] 113 79 34 2,3
M HELM et al [7] 122 93 29 3,2
Zabek Miroslaw [5] 144 92 52 1,76
SADEQ [6] 393 313 80 3,9
Najall Pouth [8] 61 46 15 3,06
Notre série 45 36 9 4

Dans notre série, nous avons constaté une prédominance masculine (80%).

3. Circonstances du traumatisme :

Les accidents de la voie publique sont considérés comme la principale étiologie du

traumatisme cranien par la plupart des auteurs.

Tableau XLI : Les variations des circonstances des traumatismes craniens selon les auteurs.

Auteurs AVP(%) Chutes(%) Agressions(%) Autres(%)
Héléne Doudoux[2] 52,8 41,4 - 5,6
SADEQ [6] 72,56 18 4,86 5,55
EJAAFARI [13] 62 24 13 4,7
G. Bouhours et al [3] 74 19 - 7
Bernard et al [4] 63 24 - 13
CHU de Cotouno Bénin[9] 86 6 5 3
Notre étude 82,2 15,6 2,2 -
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4. Mode de transport :

En France, I'orientation et le transport des malades sont assurés par le service d’aide
médicale urgente (SAMU) et le service mobile d’urgence et de réanimation(SMUR) dont I'objectif
est de stabiliser les fonctions vitales et la stabilisation des lésions en attendant l'arrivée a
I’hopital. Au Maroc, le transport des malades est assuré par les ambulances de la protection
civile ou par les ambulances du ministére de la santé qui sont des ambulances non médicalisées.

Dans notre série, seulement sept patients ont bénéficié d’un transport médicalisé en

provenance d’Agadir, Ouarzazate et Marrakech.

5. Délai de prise en charge :

Dans notre série, le délai de prise en charge varie entre une heure et 24 heures. 88,9%
sont arrivés apres un délai de plus de 6 heures.
Une étude faite par Miroslaw Zabek [5] trouve un délai court qui est de 43min.

Pour ELJAAFARI [13], 66% des patients sont pris en charge dans moins de 6 heures.

Pour SADEQ [6], le délai de PEC n'a pu étre mesuré que chez 257 cas. Prés de 64 % des

patients sont pris en charge dans moins de 6 heures.

Pour Najall Pouth [8] le délai moyen d’admission des victimes aux urgences de I’hopital

Laquintinie était de 5,5 heures.

Pour G. Bouhours et al [3], le délai moyen d'admission est delh 55 =48min, ce délai est

proche de celui de | “étude de E. Tentillier et al [14] qui est de TH41min.

Tous les auteurs s’accordent a dire que tout TC grave doit étre pris en charge dés les
premieres heures pour prévenir les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique qui

conditionnent le pronostic vital [15].
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Il. ETUDE CLINIQUE :

L’examen clinique est une étape essentielle dans la prise en charge du traumatisé
cranien. L’examen neurologique doit permettre d’évaluer le niveau de conscience, I’observation
de I'état pupillaire et la recherche des signes de localisation, est indispensable au diagnostic et

au pronostic [16].

1. Examen neurologique :

L’examen neurologique du traumatisé cranien est basé sur I’évaluation du niveau de
conscience du sujet, I'état pupillaire et la recherche des signes de localisation. L’agitation
fréquente lors d’un traumatisme cranien peut avoir des causes multiples (par exemple :
intoxication alcoolique, douleur, hypoxie, etc.). Elle n’est pas prédictive d’une lésion
intracérébrale mais peut étre une manifestation d’hypertension intracranienne. Ce signe doit

donc étre mentionné lorsqu’il est retrouvé [17].

1.1 Echelle de Glasgow :

Le GCS constitue un véritable outil de mesure de la conscience, il doit étre utilisé d’une

maniere trés rigoureuse pour lui conserver toute sa valeur objective.

La présence d’un signe de localisation neurologique est systématiquement notée [18].
Rappelons que le score du meilleur co6té est pris comme référence, que I'ouverture des

yeux n’est pas évaluable en cas d’ecchymose ou d’cedeme des paupiéres [16].

La moyenne du score de CGS concernant notre série est de 8,2, pour | étude réalisée en
CHU d’Angers [3], la moyenne est de 6 alors qu'une étude menée par Edouard et al [19], révele

une moyenne de 5.
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Tableau XLIl Résume les résultats de la littérature :

Auteurs N CGS 3-5(%) CGS 6-8(%)
G. Bouhours et al [3] 114 54 30
Etude Tle de France [20] 215 55,8 44,2
Edouard et al [19] 65 20 35
E. Tentillier et al [14] 60 43,3 45
Héléne Doudoux (2] 176 48,3 51,7
BENHAYOUN [21] 89 8,91 91,01
Notre étude 28 10,71 89,28

Cependant, dans ses niveaux les plus bas, au-dessous de 5, le CGS se réduit a
I’enregistrement des réponses motrices. Chez les blessés les plus graves I’exploration de la
souffrance encéphalique est ainsi limitée. L'échelle de Glasgow-Liege est une nouvelle échelle
concernant les réflexes du tronc cérébral , qui prend en compte la meilleure réponse réflexe
gue l'on puisse obtenir :on attribue une note de 1 a 5 et en ajoutant cette cotation aux 3
cotations figurant dans le CGS, ce qui aboutit a un score évoluant entre 3 et 20 .L’échelle de
Liege permet une étude plus fine des niveaux inférieurs de réactivité globale . Pourtant, elle n’a
pas connu la diffusion du CGS, probablement pour des raisons pratiques. Elle est par exemple
risquée sur les lieux de I'accident, puisqu’elle nécessite une mobilisation du rachis cervical qui

serait imprudente a ce stade car réalisée avant tout bilan radiologique [21].

1.2 Examen des pupilles :

Une mydriase uni ou bilatérale constatée chez un traumatisé cranien peut étre, certes, en
relation avec une compression mécanique de la troisieme paire cranienne au cours d’un
engagement temporal, mais serait également en relation avec une baisse du débit sanguin au
niveau du tronc cérébral. Des lésions directes du nerf oculaire, des Iésions pédonculaires ou du
tronc cérébral, des troubles métaboliques ou ischémiques, ou une intoxication peuvent aussi

s’accompagner de modifications de la taille et de la réactivité pupillaire [22].
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Pour Benhayoun [21], 32.5% des patients avaient une asymétrie pupillaire.
Pour Héléne Doudoux[2] 10,79% présentaient une mydriase bilatérale, 35,79%

présentaient une anisocorie.

Pour Van Haverbeke L et al [20], 24.18% présentaient une mydriase bilatérale, aréactive

dans 16.74%, tandis que 14.4% présentaient une anisocorie.

SADEQ [6] a noté 26 % d'anomalies pupillaires.
Fearnside et al [23], ont trouvé une différence significative de la mortalité selon que les

deux pupilles soit réactives a la lumiere ou non (p=0,0005).

Dans notre série 57,8% des patients avaient une anomalie pupillaire : 35,5% présentaient
une anisocorie, 15,5% un myosis tandis que 6,8% présentaient une mydriase bilatérale . Cette

derniere constitue un facteur pronostique dans notre étude (p=0,013).

1.3 Déficit neurologique :

L’examen neurologique doit aussi rechercher systématiquement la présence d’un signe
de localisation neurologique, I'élément le plus couramment apprécié est la motricité des

membres.

Pour I'étude mené par Van Haverbeke L et al [20] 215cas, un déficit moteur a été constaté

chez 45 patients (21%).

BENHAYOUN [21] a constaté que 19.1% des patients avaient au moins un déficit moteur a

I’admission.
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SADEQ [6] a noté 5% de déficit moteur.
Pour le CHU d”Angers [3], 27 % des patients présentaient un déficit neurologique.

Dans notre étude, 8,9% de nos patients ont présenté un déficit neurologique.

2. Troubles hémodynamiques :

2.1. L’hypotension :

L’hypotension est parmi les principaux facteurs pronostiques. En effet, il est clairement
démontré qu’un seul épisode d’hypotension artérielle (PAS <90 mm Hg) en préhospitalier double
la mortalité et que les patients dont la PAS n’est pas corrigée pendant le transport ont le
pronostic le plus mauvais. Ceci explique pourquoi toutes les recommandations publiées contre-

indiquent formellement de tolérer une PAS < 90 mm Hg [21, 24,25].

Le role crucial de I’hypotension préhospitaliere dans le pronostic des TCG a d’abord été
mis en évidence par Chesnut [26] dans une étude analysant rétrospectivement la prise en charge
préhospitalére de 717 patients nord-américains. Pour tous les patients, la présence d’une

hypotension artérielle (PAS < 90 mmHg) augmentait la mortalité de 27 % a 60 %. [27]

G. Bouhours et al [3], trouvent que 41 patients (36 %) présentaient une hypotension

artérielle.

Dans la série du Bénin [9], 12% des patients avaient une hypotension (PAS<90mmHg).
Pour E. Tentillier et al [14], 8 % des TC présentent une hypotension artérielle initiale.
Tocchetti et al [28] retrouvent, sur le lieu de I'accident, une hypotension artérielle chez

12 patients (25 %).

Dans une étude rétrospective réalisée par Van Haverbeke L et al [20], des épisodes

d’hypotension ont été notées chez 70 patients.
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Dans une étude récente faite par Samaké BM[29] au CHU Gabriel Touré 25,8%

présentaient une hypotension artérielle.

Dans notre série, la PAM était inférieure a 85 mmHg chez 16 patients soit 35,6 %.

2.2. L’hypertension :

Elle est fréquente a la prise en charge et doit le plus souvent étre respectée. Si elle
persiste aprés la mise en condition, il faut d’abord s’assurer de I'efficacité de la ventilation et de

la sédation.

Ainsi, elle existe des valeurs tensionelles tres élevées qui sont dangereuses chez le TCG
normo tendu. Et ceci déborde les limites de I'autorégulation lorsque celle-ci est altérée par le
traumatisme, aggravant 'cedéme cérébral et augmentent le VSC. L'effet délétére de | ' HTA

modérée est moins bien établie [30].

Dans notre série 28,9% des patients avaient une hypertension a I'admission.

3. Evaluation respiratoire :

Dans les premiéres heures, les troubles respiratoires sont la conséquence des
traumatismes thoraciques facilement méconnues chez les traumatisés craniens et de
I’encombrement des voies aériennes supérieures lié a I’état comateux. Ces problemes peuvent
étre en principe controlés par les protocoles d’intubation-ventilation-neurosédation,
actuellement appliqués de facon quasi systématique. Plus tard dans les unités de soins

intensives, c’est la pathologie nosocomiale qui va étre responsable de ces troubles.

3.1. L’hypoxémie :
L’hypoxémie est définie par une PAO2<60 mmHg ou Sp0O2<90%.

L’hypoxémie, malgré sa gravité potentielle largement reconnue, reste une ACSOS

fréquente, quelle que soit I'étape de la prise en charge.
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Elle doit étre rapidement corrigée par le controle des voies aériennes et la ventilation

mécanique [16].

Sachant que I'hypoxémie, fréquemment associée a I’hypotension artérielle, est un des

principaux facteurs aggravant les lésions cérébrales [31].

Dans notre étude, la non disponibilité des données concernant la saturation pulsée en
oxygeéne et la gazométrie, rendent difficile une évaluation respiratoire adéquate. Cependant, 7

de nos patients (15,6%) ont présenté au moins un trouble respiratoire.

G. Bouhours et al [3] trouvent que 33 patients soit 29 % ont une Sp0O2 <92 % a la PEC.
E. Tentillier et al [14] confirment la fréquence de I’hypoxémie chez les traumatisés
craniens graves. Plus de la moitié des TCG sont considérés comme hypoxiques (SpO2 < 97 %),

12% ayant méme une SpO2 < 90 %.

Dans notre série la SpO2 moyenne est de 93.31%, avec 31.1% des patients ayant une

Sp02 <92%.

En fle de France [20], Des épisodes d’hypotension ont été mentionnés dans les dossiers

de 98 patients (45,6 %) et des épisodes d’hypoxémie dans les dossiers de 50 patients (23,2 %).

3.2. L’hypercapnie :

L’effet délétére de I’hypercapnie sur la PIC est bien connu. Pourtant, peu de travaux se

sont attachés a en déterminer I'incidence et I'impact lors des TC graves.

Les auteurs concluent que le TC grave avec coma est systématiquement accompagné
d’une hypoventilation, directement corrélée a la profondeur du coma, sans qu’il soit possible de
déterminer la part relative de I’obstruction partielle des voies aériennes supérieures de celle de

la dépression neurologique centrale [32].
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La valeur de la PaCO2 constatée a I’accueil a une incidence pronostique : parmi une
cohorte de 77 traumatisés craniens graves la mortalité était multipliée par quatre chez les

patients hypocapniques ou hypercapniques [33]

3.3. L’hypocapnie :

L’hypocapnie sévere accentue le risque d'ischémie cérébrale : en dessous de 25 mmHg,
elle induit une vasoconstriction suffisamment importante pour réduire dangereusement le DSC.
Ce risque existe également pour des valeurs de Paco2 plus élevées. En cas du TCG, on
recommande donc une hypocapnie modérée dite de sécurité avec pour objectif une Paco?2 située

aux alentours de 35 mm Hg.

L'hypocapnie contrblée plus profonde est a considérer comme une des thérapeutiques de
I’hypertension intracranienne (HTIC) documentée, idéalement sous controle en continu de la

Svjo2 ou de la PIC, ou devant un signe clinique clair d'enclavement cérébral [34].

Ill. ETUDE PARACLINIQUE :

1. Bilan biologique :

Il se limite aux examens requis en vue d’une transfusion chez le sujet en instabilité
hémodynamique: hémogramme, groupe sanguin, rhésus, recherche d’agglutinines irrégulieres,
hémostase (numération des plaquettes, taux de prothrombine,fibrinogene).Les délais
d’obtention des résultats de I’'hémogramme rendent intéressants le dosage extemporané de
I’hémoglobine (HemoCuet) ou de I’hématocrite (microméthode) pour décider rapidement de
I'indication d’une transfusion. Il est possible de transfuser du sang de groupe O rhésus négatif
en l'absence de groupage. En pratique, la concentration en hémoglobine sera maintenue
supérieure a 10 g/dl par transfusion de culots érythrocytaires. Cet objectif est important,

d’autant que les lésions associées au traumatisme sont souvent hémorragiques [16].
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Toute coagulopathie doit étre rapidement évoquée, dépistée et corrigée (du fait du
risque potentiel d’aggravation lésionnelle). En pratique, le traitement repose sur I'administration
du plasma frais congelé si le taux de prothrombine est inférieur a 50 %, et de concentré
plaquettaire lorsque la thrombopénie est inférieure a 100000 éléments/ml. Le fibrinogéne doit
étre maintenu supérieur a 1 g/l. L'indication du facteur VII activé dans ce contexte est en cours

d’évaluation [16].

La gazométrie artérielle a un intérét pour apprécier I’hématose et adapter la ventilation

mécanique.

L'ionogramme a comme objectif la recherche des dysnatrémies et des dyskaliémies

[35,16].

Le controle de la glycémie :

La glycémie n’est pas le probléme isolé du terrain diabétique et tous les patients admis
en réanimation doivent avoir une surveillance réguliére de la glycémie. En effet, I’hyperglycémie
s’avere étre délétére en réanimation, aggravant le pronostic vital des patients [36], tandis que
I’hypoglycémie profonde est directement délétere pour le cerveau. Le patient traumatisé cranien
n‘est en rien une exception mais il présente des spécificités métaboliques et
physiopathologiques qui imposent une prise en charge particuliére. La variation de la glycémie
est a la fois la conséquence directe du traumatisme mais aussi une des causes de lésions

neurologiques secondaires.

L’hyperglycémie : Au décours d’un traumatisme, il a été observé des modifications
métaboliques trés précoces non spécifiques du traumatisme cranien [37]. L’origine de ces
modifications serait réflexe et quasi immédiate en réponse au stress traumatique. Le
traumatisme provoque une activation du systeme nerveux périphérique et du systeme

immunitaire provoquant une cascade de réponses impliquant le systeme nerveux sympathique,
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les cytokines et une sécrétion hormonale massive (glucagon, insuline, cortisol, adrénaline et

noradrénaline) [38,39].

Par ailleurs, I’hyperglycémie est expliquée essentiellement par une augmentation
importante (> 60 %) de la production hépatique de glucose et cela, malgré I’hyperinsulinémie
[18] . Le réle des hormones de contre-régulation, des cytokines ou de la stimulation du systéme
sympathique dans cette perte du controle de la synthése hépatique de glucose n’est pas encore
compris. L'utilisation des substrats protéiques « périphériques » caractérisée par la fonte
musculaire permet de préserver les organes essentiels (cerveau, foie, systéme immunitaire). Le
muscle fournit ainsi au foie les substrats nécessaires a la néoglucogenése et ce glucose est
exporté vers les tissus non insulinodépendants, I'insulinorésistance des autres tissus comme le
muscle correspondant a un phénomene d’adaptation. Toutes les modifications métaboliques
observées durant cette période (sécrétion d’hormones, de cytokines, trouble de I'oxygénation
tissulaire avec production de radicaux libres) vont constituer le lit d’'un hypermétabolisme, d’un
hypercatabolisme protéique, et d’une hyperglycémie réfractaire [18]. L’atteinte cranienne du
traumatisme peut surajouter au stress traumatique des désordres métaboliques centraux par
atteintes de I'axe hypothalamo-hypophysaire. Les modifications de ['axe hypothalamo-
hypophysaire sont retrouvées chez les traumatisés craniens les plus séveres, en situation d’HIC

ou en coma prolongé [40].

Au niveau histologique, il a été démontré, chez le rat traumatisé cranien, que
I’hyperglycémie augmente de facon significative la taille des plages de contusion [41], ainsi que
la quantité de neutrophiles présents autour de ces contusions et aggrave I'cedéme périlésionnel,

ainsi que la nécrose tissulaire [42].

L’hyperglycémie peut retentir directement sur le cerveau traumatisé mais seulement pour

des valeurs glycémiques importantes. Pour l'instant, la mesure de parametres métaboliques par
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un cathéter de microdialyse a permis de définir 15 mmol/l comme valeur seuil de mauvaise

tolérance cérébrale. [43]

Bien que le seuil de morbidité hyperglycémique ne soit pas défini chez le traumatisé
cranien, plusieurs arguments incitent a un protocole normoglycémique [44,45] . Une étude
récente a aussi confirmé que I'hyperglycémie persistante était délétere sur I’évolution des
lésions d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques radiologiques et cliniques. Le seuil

de morbidité était ici de 7 mmol/l [46].

Hypoglycémie : Les hypoglycémies chez le traumatisé cranien sont la plupart du temps
iatrogenes. L’état neurologique ainsi que la sédation des patients ne permettent pas de mettre
en évidence cliniquement les périodes d’hypoglycémie secondaires a un protocole insulinique
mal surveillé ou a une modification du transit. En effet, les apports intraveineux de glucose étant
contre-indiqués chez le traumatisé cranien (les apports hypoosmolaires favorisant
I’hyperhydratation intracellulaire et ainsi I’cedeme cellulaire et I’HIC) les seuls apports en glucose
sont administrés par nutrition entérale. De plus, il ne faut pas négliger la possibilité d’une
atteinte traumatique de I'axe hypothalamo-hypophysaire. Les atteintes des axes somatotropes,

corticotropes et thyréotropes peuvent eux aussi modifier la glycémie des patients [40].

L’hypoglycémie, qu’elle soit prolongée ou répétée, favorise la souffrance cérébrale, le
glucose étant le principal nutriment du neurone. Plusieurs effets ont été démontrés : diminution
de la production énergétique du neurone par un effet direct sur le cycle de Krebs, production de
radicaux libres inhibant les mitochondries neuronales [47], effet sur le noyau avec une
modification rapide des protéines transcrites dont on ne connait pas encore le role. Les patients
présentant des zones d’ischémie reperfusion, comme les traumatisés craniens, sont plus

sensibles aux diminutions de concentration de glucose [18].
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2. Bilan radiologie :

2.1. Laradiographie standard :

En traumatologie cranienne, la radiographie simple a longtemps servi d’outil
diagnostique principal. Actuellement, elle est inutile chez le TCG car elle ne permet pas de
prédire I'existence ou non d’une lésion cérébrale. La découverte d’une fracture de la volite ou de
la base est a priori le témoin d’un traumatisme violent, susceptible d’engendrer des lésions
intracraniennes, mais la radiographie n’a pas de valeur prédictive quant a la coexistence de
lésions cérébrales. La prévalence de la fracture du crane chez le TC est de 2.2%, mais varie selon

la violence du traumatisme.

Au total la radiographie standard est inutile en cas de traumatisme cranien grave et son

intérét se limite a I’exploration du rachis cervical.

Une étude réalisé au bénin [9], une radiographie standard du crane était réalisée chez

61% des patients alors qu'un scanner cérébral n”était réalisé que chez 5 % des patients (n = 11).

Dans notre étude, la radiographie du crane était faite seulement chez trois patients.
L’examen radiologique du rachis s’'impose pour tout TC grave (GCS<8) puisque I’examen

clinique est toujours incomplet.

2.2. La Tomodensitométrie :
2.2.1TDM Cérébrale :

Dans le cas d’un traumatisme cranien, une fois I’état hémodynamique est stable, la
pratique d’emblée d’une tomodensitométrie (TDM) encéphalique sans injection de produit de
contraste est indiscutable pour éliminer une lésion cérébrale pouvant nécessiter un geste
chirurgical immédiat. D’ou I'intérét de la réalisation d’une TDM initiale au cours des 6 premiéres

heures suivant le TC.
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Néanmoins, il est reconnu qu’une TDM trop précoce peut méconnaitre des lésions
significatives, voire méme chirurgicales.
La deuxieme TDM est plus prédictive du devenir des patients que la premiere. Une
nouvelle TDM est indiquée [16] :
e Dans les 24 premieres heures surtout si la premiére TDM a été réalisée moins de
trois heures aprés le traumatisme ;
e Lors de [l'apparition de signes de détérioration clinique ou en [’absence
d’amélioration clinique.

e Lors d’'une augmentation de la PIC.

Une fois la phase aigué du traumatisme cranien passée, une TDM cérébrale est pratiquée
environ 1 mois aprés le traumatisme. Elle permet de détecter I'apparition d'une hydrocéphalie

post-traumatique, voire un hématome intracranien retardé [48].

Pour notre étude, 100 % des patients ont bénéficié d’un scanner cérébral a leur admission
initiale.33, 3 % ont eu un contrdle scannographique durant leur hospitalisation avec un délai de 2

a 3 jours.

Pour | étude réalisée par G. Bouhours et al [3], la tomodensitométrie (TDM) initiale a été

réalisé chez 89 % des patients et répétée dans les 24 heures chez 25 %.

Le délai moyen de la réalisation de la premiére TDM est de 58 minutes aprés I'admission.
Pour I’étude de Van Haverbeke L et al [20], un premier examen par TDM cérébrale a été
effectué chez 190 patients au cours des 24 premieres heures (soit 88,4 % des cas). Les 25 autres
patients sont décédés dans les premiéres heures de leur prise en charge, avant la réalisation de

la TDM.

Lors des 24 premiéres heures, un deuxiéme examen par TDM a été réalisé chez 58

patients (30,5 % des cas).
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SADEQ [6] a noté que la TDM cérébrale a été réalisée chez 308 patients sur 450.

2.2.2Les lésions cérébrales :
- HSD:
Typiquement, I'épanchement coagulé se traduit par une hyperdensité juxtaosseuse, de
morphologie falciforme ou biconcave et moins bien limité, étendue a I'ensemble de la convexité
hémisphérique. Ainsi, I’'HSDA revét I’aspect « d’une galette de sang hyperdense » plus ou moins

épais.

La TDM permet de distinguer I'nématome sous-dural aigu pur (il en précise I'épaisseur et
le retentissement sur les structures médianes). Il est alors important de comparer I'épaisseur de

I'hnématome a l'importance du déplacement de la ligne médiane [49].

- HED:

L’hématome extradural résulte de la constitution d’une collection sanguine comprise
entre la boite cranienne et la dure mere et il est le plus souvent associé a une fracture du crane
en regard. Son diagnostic est scannographique et sa présentation est celle d’une lentille
biconvexe spontanément hyperdense, bien limitée, accompagnée d'un effet de masse sur le
parenchyme adjacent. Sa constitution est en général rapide, méme si la décompensation clinique

peut prendre plusieurs heures.

Le Tableau XLIIl Ci-dessous résume I’'incidence des HED et HSD dans
notre série et dans la littérature.

Auteurs HSD(%) HED (%)
Hélene Doudoux[2] 40,9 17
BENHAYOUN [21] 26,9 4,49
SADEQ [6] 20,44 2,6
BRUCE et al [23] 50 16,6
Notre série 37,8 22,2
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- Hématome intra parenchymateux :

Les hématomes intracérébraux se distinguent de la contusion par leur topographie en
général plus profonde, leur densité plus nette et mieux limitée, I’absence ou la discrétion initiale
de ';edeme périphérique. lls prennent la forme de flaques plus ou moins arrondies, aux bords
quelquefois «en carte de géographie» quand I’'hématome a pris naissance au sein d’une

contusion cérébrale [51].

Dans I'étude de CHU de Sfax [52], 5,4% des patients ont présenté HIP, par contre 2,24%

des patients dans la série BENHAYOUN [21].

25% des HIP ont été noté dans I’étude MC KINLEY et al [53].

Dans notre étude, 13,3 % des patients ont noté la présence HIC.

- Embarrure :

Le scanner en « fenétres osseuses» fait le diagnostic. Il permet, en outre, de visualiser les
éventuels contusions ou hématomes sous-jacents a des fragments osseux pénétrant dans le
cortex.

Dans I'étude de CHU de Sfax [52], I'embarrure a été présente chez 12,2 % des cas.

Dans notre série, 8,9% des lésions sont des embarrures.

- Contusion cérébrale :

Les contusions hémorragiques représentent des zones de destruction cérébrale résultant
du choc direct de I’encéphale contre des parties saillantes de la structure osseuse de la boite
cranienne. Pour cette raison, elles se constituent le plus souvent au niveau des lobes frontaux et
temporaux. Elles sont fréquemment associées a des lésions de contrecoup. Les contusions
hémorragiques sont constituées d’un noyau central hémorragique, hyperdense, entouré d’une
zone de tissu cérébral hypo perfusé hypo dense et a risque ischémique. Dans les heures et
jours qui suivent le traumatisme se forme un halo cedémateux péricontusionnel de mécanisme
ischémique (cytotoxique) et vasogénique [18,54].
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Le Tableau XLIV ci-dessous compare nos résultats avec ceux de la littérature:

Auteurs Contusion (%)
Héléne doudoux[2] 52,27
MC KINLEY et al [53] 41,6
CHU Sfax [52] 40
SAMAKE BM[29] 57
BENHAYOUN [21] 55
Série étudiée 44 .4

- (Edeme cérébral :

Sa présentation scannographique associe une disparition des citernes de la base et des
sillons corticaux, une diminution de la taille des ventricules et plus rarement une
dédifférenciation cortico-sous-corticale. Son diagnostic est parfois difficile chez le sujet jeune.
Un bon indice est le pincement des cornes frontales ventriculaires qui ne sont jamais virtuelles

chez le sujet sain [18].

L’aggravation d’un cedéeme cérébral dans I'enceinte close et inextensible de la boite
cranienne peuvent conduire a des modifications des pressions intracraniennes et se compliquer

d’engagements cérébraux et de lésions ischémiques.

- Hémorragie sous-arachnoidienne :

La représentation scannographique de I’hémorragie sous arachnoidienne est celle d’une
hyper- densité spontanée homogéne des espaces sous-arachnoidiens. Elle est retrouvée dans
environ 35 % des cas de traumatismes craniens et constitue un facteur indépendant de pronostic
défavorable. Pour étre a I’évidence d’origine traumatique, elle doit prédominer au niveau de la

convexité cérébrale [18].
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Photo 1 : HEmatome sous dural aigu fronto—pariéto—occipital droit.

Photo 2: Hématome extradural temporal droit avec contusion
oédemato-hémorragigue de contre coup.
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Photo 3: Hématome extradural pariétale gauche exercant un effet de masse
sur le ventricule homolatéral.

Photo 4 : Coupe scannographigue montrant un effacement des sillons corticaux, avec des
structures ventriculaires collabées en rapport avec un cedéme cérébral diffus.
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Photo 5 : Contusion oedémato-hémorragigue temporopariétale
droite avec début d'engagement sous falcoriel.

Photo 6 : Hématome extradurale gauche avec effet de masse et engagement cérébral.
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2.3. Bilan lésionnel secondaire :

Le bilan initial d’imagerie vise a déterminer si une intervention urgente (drainage
thoracique, laparotomie ou thoracotomie d’hémostase, embolisation lors d’un traumatisme du

bassin) est nécessaire [55, 16].

Il comporte des clichés standards centrés sur les lésions osseuses périphériques

suspectées cliniquement, radiographie du thorax, et une échographie abdominale [18].

L’examen radiographique standard de tout le squelette axial est nécessaire. Ce bilan
comporte des clichés du rachis cervical de face et de profil, un cliché de C1-C2 bouche ouverte,

des clichés du rachis lombaire et dorsal de face et de profil.

D’autres clichés osseux sont demandés en fonction des orientations de |’examen

clinique.

Le scanner occupe une place essentielle dans ce bilan complémentaire: scanner
abdominal permettant de compléter les données de I’échographie sur les organes pleins, et de
diagnostiquer les hématomes rétropéritonéaux, scanner thoracique permettant un diagnostic
précis des pneumothorax (10 a 20 % des pneumothorax traumatiques sont méconnus a la
radiographie), une évaluation des contusions pulmonaires et des hémothorax de faible
abondance, et une évaluation du médiastin ; scanner du rachis en cas de fractures vertébrales.
Bien entendu, ces scanners ont tout intérét a étre effectués en un seul temps, notamment

lorsqu’un scanner cérébral est pratiqué précocement [55].

En conclusion: le bilan le plus rapide et le plus précis est réalisé par une

Tomodensitométrie corps entier.

Selon I’étude réalisée par SADEQ [6], la radio du rachis cervical a été réalisée chez 277
patients, la radio du rachis dorsolombaire chez 250 patients et la TDM du rachis cervical chez 2

patients, Une échographie abdominale a été réalisée chez 249 patients.
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Dans notre étude la radio du thorax et celle du rachis ont été réalisées chez 100 % de nos

patients. Le body scanner a été réalisé chez 73,33% des patients.

24. IRM :

L'IRM cérébrale est encore sous-utilisée dans I’évaluation des traumatismes craniens
graves. Ses difficultés certaines de réalisation sont pourtant parfaitement maitrisables par une
équipe de radiologie et de réanimation bien entrainée. Quelques séquences rapides (T1, Flair,
T2) permettent de réaliser un bilan Iésionnel beaucoup plus précis que celui que procure le
scanner cérébral et d’obtenir une évaluation pronostique précise de la plupart des patients. La
sensibilité de I'IRM dans la détection des contusions et des lésions axonales de la substance
blanche est nettement plus grande que celle de la TDM. L’IRM est supérieure a la TDM dans les

I[ésions non hémorragiques.

La durée, le maintien de la position déclive et la difficulté d’y associer un monitorage
performant expliquent que sa réalisation ne soit le plus souvent envisagée qu’a distance de la

phase aigué, en pratique au cours de la 3éme semaine d’évolution [18].

Cette méthode d’exploration est cependant destinée a se développer dans un avenir
proche, et il est donc important de connaitre les données qu’elle peut fournir chez les patients

comateux [56].

3. Monitorage cérébral :

Le monitorage cérébral est d’autant plus important a mettre en place rapidement que
c’est lui, et lui seul, qui permet I'ajustement de la PAM aux besoins d’un TCG, limitant ainsi les
risques ischémiques, d’autant plus importants que I’on est proche du traumatisme. La mesure de
la PIC est le premier moyen de surveillance étudié (Annexe 3). Le niveau de PAM recommandé
est donc lié au niveau de PIC du patient puisque I'objectif admis par la majeure partie des

équipes est I'obtention d’une PPC a 70mmHg [57,58,59]. Cet objectif de 70 mmHg de PPC a été
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déterminé a partir d’épreuves combinant I’étude de la PPC, des vélocités des vaisseaux

cérébraux au DTC et des valeurs de la saturation veineuse jugulaire en oxygene (SvjO2).

La mesure de SvjO2 s’effectue par préléevement sanguin dans un cathéter préalablement
introduit dans la veine jugulaire par voie rétrograde pour se positionner dans le golfe veineux
jugulaire . Ces études montrent que si la moyenne de la PPC nécessaire pour assurer un débit
sanguin cérébral (DSC) optimum est bien 70 mmHg,la variabilité interindividuelle comme intra
individuelle est grande, imposant I'ajustement fréquent du niveau de PAM en fonction des
résultats des parametres paracliniques afin d’éviter une pression artérielle trop basse ou une
hypertension artérielle délétere. Un critére important a obtenir est une SvjO2 supérieure a 55 %

pour un patient a 37 °C [60].

L’utilisation du DTC des l'arrivée a I’hopital peut permettre tres rapidement une
évaluation de I’hémodynamique cérébrale du patient. Une vélocité anormale sur une des deux
artéres cérébrales moyennes, et notamment une vélocité diastolique (Vd) inférieure a 20 cm/s,
indique un défaut dangereux de perfusion cérébrale, soit par hypotension artérielle soit par
hypertension intracrdnienne. Un traitement adapté doit étre entrepris immédiatement
expansion volumique et/ou introduction des catécholamines pour |’hypotension artérielle,
osmothérapie puis une tomodensitométrie cérébrale en urgence, a la recherche d’un traitement
chirurgical, pour I’hypertension intracranienne. Des vélocités retrouvées normales indiquent un
débit sanguin cérébral respecté. En résumé, le niveau de PAM souhaitable est fixé a 80-90
mmHg avant que tout monitorage soit possible mais devra étre adapté le plus t6t possible grace

a l'utilisation du DTC [61].

Pour un tiers des patients, I'autorégulation cérébrale n’est pas préservée, le DSC reste
directement proportionnel au niveau de PAM et la PIC augmente a 'augmentation de la PAM.

Dans ce cas, il peut aussi étre nécessaire d’'augmenter la PAM pour restaurer une
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hémodynamique cérébrale satisfaisante. Le DTC sera dans ce cas tout aussi déterminant pour

atteindre la PAM optimale.

D’autre part, la microdialyse cérébrale repose sur la mesure des concentrations
extracellulaires de différents substrats par I'intermédiaire d’un microcathéter introduit dans le
cortex frontal ou temporal. Il a été montré que les taux de lactate et de glutamate sont des
marqueurs de I'ischémie et que I'augmentation du taux de glycérol est corrélée a I'apparition

d’un déficit neurologique séveére [18].

La Pression tissulaire en oxygéne (PtiO2) est un monitorage récent permettant une
mesure locale et invasive de I’oxygénation cérébrale en regard de la fibre optique qui est mise en
place dans le parenchyme cérébral, idéalement en zone ischémique potentielle. Lors d’un
événement hémodynamique ou respiratoire, la PtiO2 se stabilise en 10 a 15 minutes environ, et

nécessite donc un certain délai pour controler I’effet d’une mesure thérapeutique [18].

Ainsi, le monitorage continu de I’électroencéphalogramme (EEG) est facile d’accés mais
d’interprétation parfois complexe. Il permet tout d’abord de mettre en évidence les crises

convulsives infracliniques.

De plus, cet outil permet de monitorer en continu la tolérance et I'efficacité du traitement
par les barbituriques. L’existence de «burst suppression» a I’'EEG est un élément permettant

d’optimiser I’ladministration de barbituriques.
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IV. PRISE EN CHARGE DU TCG :

1. Traitement médicale :

1.1 Préhospitaliere :
1.1.1 Evaluation et stabilisation :

Dans les pays développés, la prise en charge initiale se fait en préhospitalier grace au
service d’aide médicale urgente (SAMU et SMUR) ce qui a permis une amélioration de la prise en

charge et le transport des traumatisés craniens.

La phase préhospitaliére consiste en une évaluation rapide et précise de I’état du blessé

ainsi qu’en sa stabilisation. Ce premier bilan lésionnel permet I'orientation du blessé.

A cette phase, il faut privilégier les gestes de sauvetage et savoir, dans les situations

dramatiques, effectuer une réanimation intensive sur le terrain.

a. Evaluation initiale :
Une évaluation précise et rapide du traumatisé doit permettre l’instauration d’un
traitement optimal, intégrant I'analyse du mécanisme lésionnel, la reconnaissance et le

traitement des détresses respiratoires, circulatoires et neurologiques.

b. Evaluation des détresses vitales :

Classification ABCDE :
v" Airway (les voies aeriennes) : diagnostic et prise en charge de Il'obstruction des
voies aériennes.
v' Breathing (état respiratoire): diagnostic et prise en charge de la détresse
respiratoire.
v' Circulation (état hémodynamique): diagnostic et prise en charge de la détresse

circulatoire.
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v' Disability (état neurologique): diagnostic et prise en charge de la détresse

neurologique.

v" Exposure and examination (examen clinique): bilan diagnostique ; autres.

A - Airway

B - Breathing Traiter . P Evalver
C - Circulation r ”
D - Disability o N

ﬂ Evaluer A Traiter

Préven?io;ies ACSOS \’

Figure 1 : Principes de prise en charge des TCG.

b.1 Libération et protection des voies aériennes supérieures :
L'obstruction des VAS, non diagnostiquée ou mal traitée est 'une des premieres causes

de déces précoces évitables.

La liberté des voies aériennes se fait, le plus souvent par des manceuvres simples comme
I'ouverture buccale avec désobstruction de la bouche et du nez, L’aspiration pharyngée ou

I’introduction d’une canule de Guedel permettent de lever I'obstruction.

L’intubation trachéale est largement indiquée devant un polytraumatisé. Dans de telles
situations, il semble effectivement préférable d’intuber par excés que par défaut et dans

certaines situations I'indication ne se discute pas :
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» Traumatisme cranien grave (GCS<8).
> Absence d’autonomie respiratoire : origine neurologique, cervicale
médullaire, atteinte pleuro pulmonaire sévere.

> Etat de choc circulatoire majeur

Le cou doit étre immobilisé chez tous blessés jusqu'a ce que I'atteinte du rachis soit
éliminée, et en cas d’intubation il faut stabiliser le rachis manuellement pendant la
laryngoscopie. Une sédation préalable est souvent nécessaire pour optimiser le geste

d’intubation.

b.2 Breathing (état respiratoire) :
Devant tout signe d’hypoxémie ou d’épuisement, le blessé doit bénéficier d’une
oxygénation a l'aide d’un masque, rapidement suivie d’une intubation endotrachéale avec

assistance ventilatoire.

b.3 Circulation (état hémodynamique) :

Les types de choc chez un traumatisé sont essentiellement dominés par le choc
hypovolémique (hémorragie extériorisée ou interne) et le choc cardiogénique (pneumothorax,

tamponnade péricardique, I’atteinte neurologique centrale et cervicale haute).

b.4 Etat neurologique :
L’examen neurologique sera nécessaire répété et comparatif aprés stabilisation de I’état
hémodynamique, en évaluant les pupilles, les nerfs craniens et en cherchant les signes de
localisation (asymétrie pupillaire, disparition des réflexes...) et les signes d’hypertension

intracranienne.
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1.2 Transport et orientation :

1.2.1 Larégulation médicale :

Aprés avoir stabilisé le malade en préhospitalier, la collaboration entre le médecin
présent sur le terrain et le médecin régulateur permet de décider le service d’accueil le mieux

adapté a la prise en charge de I’enfant blessé.

1.2.2 Letransport :

Le transport doit étre effectué par une ambulance. Durant le transport, le médecin
continuera les soins commencés, tout en surveillant étroitement les différents parametres vitaux
pour éviter toute aggravation de I’état antérieur du blessé, afin de lui donner toutes les chances

d’arriver en milieu hospitalier.

Enfin, 'intervention préhospitaliére, si elle semble améliorer le pronostic du patient, elle
ne doit pas retarder la prise en charge hospitaliére. Les conséquences pouvant étre déléteres en

cas de choc hémorragique chirurgicalement curable.

1.3 Prise en charge hospitaliére :

1.3.1L’orientation :

En fonction de I'état hémodynamique du blessé et de I'orientation initiale, I’équipe
médicale de transport décidera d’envoyer le blessé :
> Soit vers le bloc opératoire devant les signes de spoliation sanguine non
contrélée malgré une expansion volémique adaptée ou devant les signes
d’engagement cérébral.
> Soit vers l'unité de réanimation si le traumatisé n’est pas stable ou s’est
aggravé pendant le transport.
> Soit vers le service de radiologie si I’état hémodynamique est stable pour

réaliser le bilan lésionnel.
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1.3.2la mise en condition en réanimation :

Le conditionnement du malade en réanimation est le suivant :
v" la mise en place d'un cathéter artériel et d'une voie veineuse centrale.
v" La mesure continue de la saturation de I'hnémoglobine en oxygéne mesurée
par oxymétrie de pouls (Sp0O2)
v" La mise en place d’une voie veineuse périphérique
v" Une sonde nasogastrique

v" Et Pose d'une sonde urinaire pour la surveillance horaire de la diurése.

1.3.3Le Contr6le de la fonction respiratoire :

Les recommandations pour la prise en charge du TCG préconisent pour l'intubation
trachéale en urgence une induction anesthésique a séquence rapide ( crush induction ) avec au
mieux trois intervenants : le premier intervenant pratique la manoeuvre de Sellick et I'injection
d’un hypnotique (étomidate® le plus souvent en raison de l'instabilité hémodynamique) associé a

un curare (succinylcholine, Célocurine®, Esmeron®).

Le deuxieme intervenant peut alors placer la sonde d’intubation par voie orotrachéale
apres laryngoscopie directe. Chez tous les traumatisés, un troisiéme intervenant est nécessaire

au maintien en rectitude du rachis cervical pendant toute la durée de la procédure.

Un controble rapide de la ventilation est essentiel. Les objectifs ventilatoires sont d’obtenir
une Sp0O2 > 95 % ou une Pa02 > 60 mmHg , et une normocapnie avec une PaCO2 entre 35 et 40
mmHg. L’hyperventilation prophylactique profonde (PaCO2 <35 mmHg) est a proscrire

puisqu’elle peut compromettre la perfusion cérébrale.

La ventilation mécanique (VM) est un moyen thérapeutique utilisé pour obtenir une
ventilation alvéolaire capable d’assurer le maintien d’'une oxygénation Cérébrale suffisante.

Dans un contexte de souffrance Cérébrale aigue; une VM non adaptée peut étre responsable
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d’hypoxie, d’hyper ou d’hypocapnie profonde, I'origine d’une aggravation secondaire des Iésions

neurologiques susceptible d’assombrir le pronostic vital ou fonctionnel [9].

Pour le travail réalisé par Van Haverbeke L et al [20], une intubation avec ventilation

artificielle a été pratiquée chez 207 patients (96,3 % des cas).

Au CHU de Sfax [52], 100 % des patients sont intubés ventilés avec une durée moyenne

de 6 = 5,3 jours.

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une intubation ventilation artificielle.
Une trachéotomie a été réalisée aprés le 5éme jour si une ventilation mécanique de longue durée
a été préconisée. Elle permet de diminuer l'incidence des pneumopathies et de faciliter le

sevrage.

Cependant, La séquence intubation prolongée et trachéotomie secondaire est
particulierement pourvoyeuse de sténoses graves glottiques et sous glottiques, qui sont d’un

traitement chirurgical difficile [62].

L’'incidence de la réalisation des trachéotomies est variable dans les séries de traumatisés

craniens publiées et dépend avant tout du critére d’inclusion.

1.3.4 La sédation :

L'emploi d’une sédation pharmacologique dans le contexte neurochirurgical, et
particulierement du traumatisme cranien sévere, répond a trois objectifs spécifiques :

- Prévenir et/ou traiter une poussée d’hypertension intracranienne est le premier

d’entre eux. L’agent de sédation doit permettre de maintenir la pression de

perfusion cérébrale au-dela de 70mmHg avec une PIC < 20mmHg et une pression

artérielle systolique >90mmHg.
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- Le deuxieme objectif est la prévention et/ou le traitement de certains facteurs
d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique tels que |’hypoxémie,
I’hypercapnie ou les variations tensionnelles liées aux troubles neurovégétatifs. La
sédation permet 'adaptation au ventilateur et minimise les réactions végétatives
liées aux stimuli nociceptifs comme le nursing ou I’aspiration trachéale.

- Enfin et méme si ce concept n’est pas vérifié sur le plan clinique des études, il
existe une multitude de données expérimentales qui démontrent un effet
neuroprotecteur de certains agents de sédation ( barbituriques) équivalent a celui

de I’hypothermie modérée [63].

En pratique, la sédation associe un hypnotique (benzodiazépine, propofol) a un
morphinique. L’administration de barbituriques peut permettre une baisse de PIC en diminuant
la CMRO2. Cependant, du fait des risques d’hypotension et donc de la baisse du DSC, ainsi que
celui de I'immunosuppression, son utilisation n’est réservée qu’aux HTIC réfractaires, avec

controle EEG et des taux plasmatiques.

L’'usage des curares ne doit pas étre systématique, car il expose au risque d’allongement
d’hospitalisation et de complications infectieuses. L’'administration de curares, en complément
de la sédation, doit étre réservée aux HTIC réfractaires pour lesquelles le controle total de la

demande en O2 est nécessaire [64].

La sédation de nos patients est assurée par le Midazolam associée au fentanyl.
Dans le travail réalisé par Van Haverbeke L et al [20], la sédation a été réalisée chez 188

patients (87,4 % des cas), a I'aide d’hypnotiques et des morphiniques.

Dans I'étude faite par ELHAJAM [65], le fentanyl est le plus utilisé pour la sédation des

patients (87,5%), souvent en association avec le midazolam (Hypnovel) (79,16%).
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Dans I'étude réalisée par Hélene Doudoux [2], Les sédations se composent dans 82,95%
des cas de sufentanil , dans 76,70% des cas d'hypnovel. Le nesdonal est utilisé dans 26,13% des
cas. Les patients sont curarisés dans 17,04% des cas, souvent pour que la ventilation artificielle
soit adaptée, sans toux, ou sans frisson quand les patients bénéficient d'une hypothermie

thérapeutique.

Dans notre série, les produits les plus utilisés sont le Fentanyl suivi de Midazolam et le

thiopental. 96% des patients ont été sédatés a leur admission initiale.

Au total, la sédation, I'analgésie, et la curarisation sont a préconiser en routine dans la
prise en charge initiale et secondaire des patients présentant des risques d’HIC, le choix des
agents de la sédation se fait en fonction de I’habitude des équipes avec pour but d’éviter et de

prévenir les chutes de pression artérielle pouvant étre induites par les agents sédatifs [66].

1.3.5Le Contrble de la fonction hémodynamique :

% Remplissage vasculaire :
Un TC isolé n’est pas une cause de collapsus cardiovasculaire, une instabilité
hémodynamique doit donc faire rechercher soit une atteinte médullaire, soit, plus fréquemment,

une hypotension par hémorragie (plaie de scalp).

Le remplissage vasculaire est une priorité, dont I’objectif est le maintien d’une pression
artérielle systolique = 90 mm Hg, en cas de saignement actif, et de 120 mmHg si le traumatisme
cranien est isolé et une pression de perfusion cérébrale >70 mmHg ainsi que d'un transport de

['02 adéquat [6, 18].

Parce qu’il est iso-osmolaire, le sérum salé isotonique a 9 %. est le principal soluté
recommandé. L'utilisation du sérum salé hypertonique (SSH) peut étre intéressante en cas d’état
de choc hémorragique associé a un TCG. Les solutés hypotoniques (soluté glucosé a 5%) sont a

proscrire en cas de TCG car elles favorisent et aggravent I'cedéeme cérébral. De plus, il est
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démontré expérimentalement qu’une hyperglycémie précédant ou accompagnant une ischémie

cérébrale pouvait aggraver le pronostic[27].

Dans notre série, les patients ont bénéficié d’'une expansion volémique a base de sérum

salé.

Dans la série de SADEQ [6], la conduite était la perfusion du sérum salé 9% et I'hémacel

en cas d'état de choc.

Pour le travail mené par Van Haverbeke L et al [20], une perfusion de sérum salé a été

posée chez 211 patients (98,1 % des cas).

Si la perfusion de sérum salé isotonique s’avére insuffisante pour restituer un niveau de
pression artérielle adéquat, les macromolécules type hydroxyléthylamidon (HEA, jusqu’a
25ml/kg les premiéres 24 heures) sont utilisées pour leur meilleur pouvoir expanseur. Lorsque

I’hypotension artérielle persiste, le recours aux catécholamines devient nécessaire [27].

< Catécholamines :

Une expansion volémique ne peut que corriger une hypovolémie, en aucun cas elle
n'est susceptible de provoquer une hypertension artérielle si celle-ci est nécessaire a la
perfusion cérébrale. Cet objectif ne peut s’obtenir sans I'introduction d’agonistes des récepteurs
alpha-adrénergiques, c’est-a-dire, en pratique clinique, des catécholamines: dopamine,
noradrénaline ou adrénaline. En préhospitalier, a ce jour, aucune étude ne nous permet de
préférer I'une ou l'autre de ces drogues. Des raisons pratiques (utilisation par voie veineuse
périphérique) mais aussi théoriques (effet b-adrénergique évitant de masquer une hypovolémie)
peuvent jouer en faveur de la dopamine .La noradrénaline permet un controle plus facile et
prévisible du niveau tensionnel mais au risque de masquer une hypovolémie mal compensée

Le choix de la drogue est donc laissé au médecin intervenant [27].
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Dans notre série le recours aux drogues vasoactives était nécessaire chez 24,4% de nos

patients et 81,81% de ces patients sont décédés.

Dans |"étude de CHU de Sfax [52], |"usage des Catécholamines était nécessaire chez

6.7%.

Pour le travail mené par Van Haverbeke L et al [20], des prescriptions de catécholamines

ont été retrouvées chez 58 patients soit 26,95 %.

% Transfusion :

L’hypotension artérielle a le plus souvent pour corollaire une diminution de I’hématocrite,
du fait des pertes sanguines et de I’hémodilution secondaire au remplissage vasculaire. Il est
possible de transfuser du sang de groupe O rhésus négatif en I'absence de groupage. En
pratique, la concentration en hémoglobine sera maintenue supérieure a 10 g/dl par transfusion
de culots érythrocytaires. Cet objectif est important , ce d’autant que les lésions associées

au traumatisme sont souvent hémorragiques [14].

Dan notre série on a eu recours a la transfusion chez 35,6 % des patients.
Dans le travail réalisé par G.Bouhours [3], Le recours a la transfusion a été nécessaire

dans 36% des cas.

Pour I’étude du CHU de Sfax [52], 19% des patients ont nécessité une transfusion.
Pour I'étude d’Héléne Doudoux [2], 43,18% ont recu au minimum un culot de concentrés

érythrocytaires.

1.3.6 Le traitement spécifique de I’'HIC:

Selon les recommandations, un traitement doit étre entrepris pour une valeur de PIC
supérieure a 20-25 mmHg. Le choix du traitement dépend des causes d’HTIC et des

phénomeénes d’adaptation propres a chaque patient.
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<% L’osmothérapie :
Les recommandations pour la pratique clinique sont sans ambiguité (Annexe 4). Elles
préconisent I’'osmothérapie (mannitol 20 % : 0,25 a 1 g/kg soit 1 a 5 ml/kg) en urgence devant
toutes anomalies pupillaires et/ou dégradation de I’état neurologique non expliquées par une

cause extracranienne.

Le sérum salé hypertonique (SSH) représente une alternative au mannitol. Il agit par effet
osmotique et volémique, ce qui permet la baisse de la PIC. La posologie habituelle est de 3
ml/kg de SHH a 7,5 %, ce qui conduit a une charge osmolaire double de celle des doses
habituelles de mannitol. Le SHH associé a une macromolécule (HEA ou dextran) peut trouver son
indication de choix chez les traumatisés craniens avec HTIC et choc hémorragique. Néanmoins,
il n’existe aucune étude randomisée faisant la preuve d’une quelconque supériorité du SSH
par rapport au mannitol dans le traitement des traumatisés craniens avec HTIC, méme avec

choc hémorragique [64, 67].

BENHAYOUN [21] note I'administration du mannitol chez 38.8% des patients. Alors que

pour le travail de la région de I'lle de France [30] le pourcentage est de 18,15 %.

Dans I’étude d’Hélene Doudoux [2] I'administration du mannitol est faite chez 27,84%

des patients.

Dans notre série, on a eu recours au mannitol chez 15,6% des patients.
% Drainage ventriculaire externe:
L’évacuation du LCR représente un traitement tres efficace et rapide de I’HTIC. De ce fait,
certains le considerent comme un traitement de premiére intention. Néanmoins, sa réalisation
reste délicate et parfois impossible du fait de la petite taille des ventricules. De plus, il existe un

risque non négligeable d’infection (jusqu’a 2 %), d’autant plus important que le nombre de
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manipulations augmente. Pour ces raisons le monitorage d’une pression intra ventriculaire (PIV)

doit se limiter aux 48 premieres heures [64].

< L’hypocapnie/hyperventilation optimisée:
L’objectif est de maintenir une ventilation avec une hypocapnie légére (35 a 38 mmHg)
[68]. La mise en hypocapnie plus profonde peut constituer un moyen de traitement d’un épisode
aigu d’HTIC. Cependant, cette thérapeutique ne peut étre envisagée qu’avec des hypocapnies
comprises entre 25 et 35 mmHg, a condition d’avoir des moyens de monitorage permettant une
évaluation indirecte du DSC, et de son adéquation aux besoins métaboliques (doppler

Transcranien, SvjO2) [64].

% L’hypothermie thérapeutique controélée:
Le contrdle de la température est devenu un objectif important de la neuroréanimation.
Si I’hypothermie a été préconisée en réanimation pour traiter I'HTIC, son introduction rapide ne
peut étre recommandée en l'absence d’études significatives, dans la crainte d’aggraver les

problémes d’hémostase.

L’hyperthermie est retrouvée deés la prise en charge initiale (15,55% des patients a
I’arrivée a I’hopital) essentiellement chez des patients victimes de TCG isolés. L’hyperthermie est
reconnue comme un facteur indépendant de mauvais pronostic dans de nombreuses pathologies

neurologiques a I'arrivée aux urgences.

Elle doit étre recherchée et son traitement débuté sans attendre : arrét des manoeuvres de

réchauffement, antipyrétiques intraveineux et, si nécessaire, renforcement de la sédation [27].

Cependant, I'hypothermie modérée (32-34 °C) chez le traumatisé cranien grave, n’a pas
réellement fait preuve de son efficacité [69,70].

% La position de la téte :
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Le maintien de la téte surélevée entre 10 et 30° est un traitement utile [70]. Il faut

également veiller a éviter toute géne au retour veineux par compression avec une minerve

cervicale rigide [64].

Dans tous les cas, une position proclive de plus de 30° est déconseillée [27].

1.3.7 Le traitement anticonvulsivant :

L'utilisation d’anticonvulsivants en neurotraumatologie s’est avérée utile pour prévenir la
survenue de convulsions, mais seulement au cours de la premiére semaine et pour des patients
a plus haut risque. Les facteurs de risques de ces crises sont identifiés, incluant :Score de
Glasgow <10,embarrure, HSD, HED, hématome intracranien et une crise survenue 24 heures

apres le traumatisme [6].

Ces médicaments ne se sont révélés d’aucune utilité dans la prévention de crises
convulsives aprés la premiére semaine. On cessera donc habituellement de les administrer apres

cette période, sauf dans quelques rares cas (ex. : trauma pénétrant) [71].

Toutes les études utilisent la phénytoine (Dihydan®) comme traitement préventif. La
comparaison avec le valproate (Dépakine®) ne montre aucun bénéfice par rapport a la

phénytoine et une mortalité supérieure dans le groupe valproate.

Pour étre rapidement efficace, le traitement préventif doit commencer par une dose de
charge de phénytoine (20 mg/kg). Cependant, une utilisation moins colteuse peut conduire a
utiliser une benzodiazépine (clonazépam, Rivotril®, en seringue électrique, 2 a 3 mg/24 h)
conjointement au traitement par voie entérale de phénytoine qui ne sera efficace qu’a la 48éme

heure autorisant alors I’arrét de la benzodiazépine [27].

Dans notre étude, 75,6% ont bénéficié du traitement prophylactique des convulsions a

base de Valproate de sodium.
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Le travail réalisé par Van Haverbeke L et al [90] montre qu’un traitement préventif des

crises convulsives a été initié chez 76 patients (35,3 %).

1.3.8 Les corticoides :

L’intérét d’administrer des glucocorticoides a hautes doses chez le patient porteur d’un
traumatisme cranien a fait I'objet d’une étude comparative avec groupe témoin historique et
d’une étude randomisée a double insu qui ont rapporté une réduction substantielle de la
mortalité. Malheureusement, les études randomisées ultérieures n’ont pas confirmé ces résultats

sur le devenir des patients traumatisés craniens.

Cathernie [72] révele que L’utilisation des corticoides pour améliorer le pronostic ou
réduire la PIC n’est pas recommandée, 'usage des corticoides diminue la production de cortisol
endogéne et peut s’accompagner d’une augmentation du risque de complications infectieuses,

et d’un nombre d’hémorragies gastro-intestinales.

Les recommandations nord-américaines, fondées sur la revue systématique de huit
études randomisées sont claires et univoques (recommandation avec un degré de certitude
élevé, standard) : il n’y aucune indication a la corticothérapie dans le traumatisme cranien [73].
Les corticoides n’améliorent ni I’hypertension intracranienne ni le pronostic quelle que soit la

dose administrée.

Aucun de nos patients n’a bénéficié de corticothérapie dans notre série.

1.3.9L antibiothérapie :

L’antiobioprophylaxie est indiquée en cas d’une plaie carniocérébrale, le protocole utilisé
est : Peni A+inhibiteur de bétalactamases a la dose de 2g en préopératoire puis 1g/6h pendant

48h.
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En cas d’une fracture de la base du crdne avec rhinorhée, I'antibioprophylaxie n’est pas
recommandée. Les microbiologistes recommandent généralement de suivre [I'évolution
neurologique du patient et de le traiter spécifiquement si un processus infectieux survient. Le
risque d’une complication infectieuse demeure limité. Le fait d’utiliser d’emblée une
antibioprophylaxie a large spectre risque de masquer une éventuelle infection et d’en

compliquer le diagnostic et le traitement [74,75].

1.3.10 La prévention de la maladie ulcéreuse :

Il semble admis que la fréquence des hémorragies hautes de stress a diminué depuis la
fin des années 1980, avec une incidence actuelle de 1 a 5% pour les malades de réanimation. Ces
chiffres sont variables selon le type de recrutement et la définition utilisée pour qualifier
I’hémorragie haute. Elles compliquent des Ilésions muqueuses gastriques mais aussi
oesophagiennes et duodénales qui sont le plus souvent présentes des le deuxiéme jour

d’hospitalisation en réanimation.

Les études publiées ont permis de confirmer I'efficacité des anti-acides et des anti-
sécrétoires dans la prévention des hémorragies digestives en réanimation sans incidence sur la

mortalité.

Selon MR DRIKS [76], une augmentation de l'incidence des pneumonies nosocomiales
est associée a l'utilisation des antiH2. Cependant I'utilisation des antiH2 et du Sucralfate reste

courante dans la plupart des centres [21].

Dans notre série, tous patients sont mis systématiquement sous anti-H2.

1.3.11 Prévention de la maladie thromboembolique :

La constitution d’'une thrombose veineuse est multifactorielle .Les facteurs étiologiques
peuvent étre rapportés a la triade de Virchow : stase veineuse, hypercoagulabilité, altération

endothéliale.
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En ce qui concerne la traumatologie cranienne, peu d’études sont disponibles. La Cohorte
de Norwood et al [77] incluant 150 patients victimes d’un traumatisme cranien avec lésions
hémorragiques intracraniennes, comporte un traitement par I’enoxaparine 30 mg fois 2 débutée
24h apres I’admission des patients, six patients vont s’aggraver aprés la mise sous HBPM mais
les patients opérés n’auront pas d’incidence d’hématome intracranien plus élevée que ceux qui

ne sont pas opérés.

En pratique, comme le souligne le rapport des recommandations pour la pratique clinique
sur la prévention de la maladie thromboembolique, si [I'efficacité des héparines en
neurochirurgie et chirurgie intra cranienne est bien démontrée, le risque hémorragique ne
semble pas augmenter de maniére significative quand la prophylaxie par HBPM est débutée en
post opératoire. La RPC conseille une prophylaxie de la thrombose veineuse par méthodes

mécanique ou HBPM [57].

Les moyens physiques disponibles sont la contention élastique, la compression

pneumatique intermittente (CPI) et la compression plantaire(CP).

1.3.12 Le contr6le de la glycémie :

Tout état critique s’accompagne par une intolérance au glucose méme chez des patients
non diabétiques. L’hyperglycémie a la phase initiale est un facteur de mauvais pronostique chez
le polytraumatisé, il est démontré qu’un contréle glycémique stricte (0,8 a 1,1g/l) par
insulinothérapie réduit la mortalité des patients de réanimation. Ce controle est important chez

le traumatisé cranien [78].

Le controle glycémique fait partie de notre conduite thérapeutique au service.

1.3.13 Le traitement de la dysnatrémie:

La correction de I’hyponatrémie passe par I'administration de SSH a la dose de 4 a 6

mmol / L, et 'augmentation de 2 mmol / L jusqu' a disparition des signes neurologiques.
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Il faut cependant se méfier d’une correction trop rapide pouvant induire le syndrome de
myélinolyse cérébrale avec détérioration neurologique progressive. La surveillance se fait par des

ionogrammes répétés toutes les quatre heures [79].

1.3.14 Le maintien de I'homéostasie thermique:

Le traitement est basé sur les antipyrétiques (paracétamol) et I'arrét des manoeuvres
habituelles de réchauffement puis sur I'approfondissement de la sédation qui permet a la fois
une baisse du métabolisme et une augmentation des pertes de chaleur (attention au niveau de

PAM) [27].

1.3.15 La nutrition artificielle:

Il est démontré qu’une insuffisance d’apport calorique accroit la mortalité ou retarde la

récupération neurologique [48].

Il est évident que la nutrition parentérale permet plus facilement d’atteindre puis de
maintenir les objectifs nutritionnels quantitatifs. Cependant, de nombreux travaux récents

montrent un effet bénéfique spécifique de la nutrition entérale [80].

Au cours de ces Dix derniéres années, les auteurs se sont intéressés a I'implication d’un
déficit nutritionnel sur la morbidité d’une population hétérogene de malades. lls décrivent une
augmentation des complications en particulier septiques, proportionnelles au déficit
énergétique. Ces deux populations observent un «seuil» de déficit calorique, en dessus duquel la

fréquence des complications se majore [81].

Pour O.Tueux [82], la nutrition entérale, débutée 24 a 48 heurs apres le traumatisme,

doit étre préférée a la nutrition parentérale si le tube digestif est anatomiquement intact.

Dans notre étude, [I'alimentation artificielle par voie entérale est généralement

commencée au 2éme jour avec une durée moyenne de 11 jours.
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2. Traitement chirurgical :

Le risque essentiel du traumatisme cranien reste la survenue d’une hypertension
intracranienne (HTIC), celle-ci se développe dans plus de la moitié des cas de coma traumatique
et une HTIC rebelle aux traitements est responsable de la majorité des déces dans les
traumatismes craniens graves. Le recours a la chirurgie est en réalité peu fréquent a la phase
aigue, mais conditionne directement le pronostic vital. Le délai entre le traumatisme et
I’évacuation d’'un hématome chez les patients présentant un syndrome d’engagement est
déterminant. Les indications neurochirurgicales formelles a la phase précoce du traumatisme
cranien grave sont :

> L’évacuation la plus précoce possible d’'un hématome extradural symptomatique quelle
que soit sa localisation.

> L’évacuation d’'un hématome sous dural aigu significatif (épaisseur supérieure a 5 mm
avec déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm)

> Le drainage d’une hydrocéphalie aigue.

> Le parage et la fermeture immédiate des embarrures ouvertes.

» Un hématome intracérébral ou une contusion hémorragique, d’'un volume supérieur a
15ml, avec déplacement de ligne médiane supérieur a 15mm et oblitération des citernes
de la base, devrait étre évacué le plus précocement possible.

> Une embarrure fermée compressive (épaisseur>5mm, effet de masse avec déplacement
de la ligne médiane>5mm) devrait étre opérée.

> La craniectomie décompressive semble étre utile a la phase aigue du TC grave dans des

situations extrémes d’hypertension intracranienne non controlée [16].

2.1. Monitorage :

Le but du monitorage est de donner des informations sur la situation clinique du patient,
afin d'en améliorer la prise en charge. Une réduction au cours des deux derniéres décennies des

complications périopératoires est trés probablement liée en partie a la définition d'un
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monitorage obligatoire minimal. Les progrés dans les concepts et la technologie biomédicale ont
permis le développement du monitorage de parameétres physiologiques trés variés. Entre défauts
et exces de monitorage, une attitude raisonnée, se limitant a la surveillance de parametres

pertinents et adaptés a chaque malade.

Le monitorage nécessaire a la pratique de I'anesthésie tient une place importante dans les
recommandations de la Sfar [83]. La deuxiéme édition des recommandations concernant la
surveillance des patients en cours d'anesthésie ont intégré les obligations réglementaires et
précisent de plus qu'un analyseur de vapeur anesthésique est nécessaire, pour les anesthésies
avec un circuit filtre alimenté par un faible débit de gaz frais. Elles soulignent que la présence
d'un médecin anesthésiste réanimateur est obligatoire pour assurer la surveillance du patient et
qu'il est responsable de la décision de mettre en ceuvre d'un monitorage supplémentaire en

fonction de la situation clinique.

Les recommandations de la Sfar [83] concernant l'appareil d'anesthésie indiquent les
éléments de monitorage indispensables sur un appareil d'anesthésie : manometre, volumetre,
analyseur d'O2, capnographe, analyseur de vapeur anesthésique, alarme de pression haute ou
d'obstruction, alarme d'arrét du ventilateur. Une alarme de débranchement ou de fuite est
indispensable, obtenue par 2 des 3 moniteurs suivants: manometre (absence de franchissement
d'un seuil de pression minimale), un volumeétre (absence d'expiration d'un volume minute

minimal), ou un capnographe (absence de gaz carbonique expiré).

2.2. Anesthésie :
2.2.1 Agents d’anesthésie :
a. Les hypnotiques intraveineux :

a.1 Le Propofol :

A I'instar des barbituriques, le propofol diminue le DSC et la CMRO2 proportionnellement

a la dose administrée jusqu’a des valeurs équivalentes a 40 a 60% des valeurs de départ.
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Un effet vasoconstricteur propre sur la vascularisation cérébrale a été mis en évidence.
De cette facon, le propofol entraine une réduction de I'HTIC. Lorsqu’il est utilisé a des doses
suffisantes pour produire I'inconscience, son activité antiépileptique est comparable a celle du
thiopental pouvant méme aboutir a des «silences éléctiques». Si le propofol diminue la PIC, il
diminue aussi la PPC en raison de ses effets cardiovasculaires surtout observés sur des sujets
hypovolémiques ou ayant un systeme cardiovasculaire altéré. Un des avantages majeurs du
propofol est son action courte et prévisible quelle que soit la durée de perfusion. Ces propriétés
en font un agent de choix pour I'induction et le maintien de la sédation chez les patients de
neuroréanimation. La posologie d’induction (1 a 2mg/kg) doit étre administrée avec prudence.

La posologie d’entretient est de 2 a 4mg/kg. [50,84,86,87]

a.2 L’étomidate :

L’étomidate diminue la CRMO2 proportionnellement a la dose injectée. Le DSC diminue
parallélement jusqu’a une valeur minimale atteinte avant la diminution maximale de la CMRO2.
Ceci suggere que l'étomidate ait un effet vasoconstricteur cérébral propre. Associé a la
diminution du DSC, on observe une diminution de la PIC sans diminution de la PPC. Son
utilisation au long cours inhibe la fonction corticosurrénalienne et son emploi s’accompagne
d’une surmortalité. Son utilisation est donc réservée a I'induction de la sédation chez les patients

hémodynamiquement instables. La dose est de 0,2mg/kg ou 15ug/min pendant une heure [68].

a.3 La kétamine :

La kétamine augmente le DSC et la CMRO2. Cette augmentation du DSC s’accompagne
d’une vasoconstriction cérébrale qui est attribuée aux effets stimulants sur le métabolisme et a
un effet vasodilatateur direct. L’administration concomitante d’un hypnotique en intraveineux tel
que le propofol ou les barbituriques supprime les effets de la kétamine sur DSC et la CMRO2.
Des propriétés neuroprotectrices de la kétamine ont été mises en évidence chez I'animal dans

les situations d’ischémie cérébrale ou de traumatisme cranien. La kétamine a pour principal
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avantage le maintien de I’état hémodynamique par stimulation de la sécrétion de catécholamine

endogéne.

L’association de la kétamine et du propofol de facon adéquate en sédation au long cours
associé au midazolam permet d’obtenir un profil d’action intéressent : Potentialisation des effets
sédatifs, antagonisation de ces effets sur la PIC, mise a profit des effets analgésiques da la

kétamine et utilisation de ses éventuels effets bloqueurs des acides aminés excitateurs.

Son utilisation en association au propofol ou au midazolam s’est avérée sans effet

secondaire sur I’lhémodynamique cérébrale des patients traumatisés craniens.

Son utilisation au long cours en neuroréanimation représente une alternative aux
morphiniques. L’avantage principal est une meilleure stabilité hémodynamique attestée par une

moindre utilisation de fluide et de catécholamine. [24 ,50,86]

a.4 Les barbituriques :

L’administration de barbituriques peut permettre une baisse de PIC en diminuant la
CMRO2. Cependant, du fait des risques d’hypotension et donc de baisse du DSC, ainsi que celui
d’immunosuppression, son utilisation n’est réservée qu’aux HTIC réfractaires, avec controle EEG

et des taux plasmatiques.

L'agent le plus utilisé est le thiopental a la dose de 5 a 10 mg/kg/h. en bolus, suivi d'une
perfusion de 4 a 10 mg/kg/h. La concentration sérique doit étre vérifiée sans dépasser 30 mg/I

chez I'adulte et 50 mg/I chez I’enfant [30].

b. L’isoflurane

D’une maniére générale cet agent est vasodilatateur cérébral. Les études animales ont

montré que I’halothane diminue les résistances vasculaires cérébrales, augmente le DSC et
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abaisse légérement la CMROZ2, avec pour conséquence une augmentation du volume sanguin

cérébral et donc de la PIC.

L’élévation du DSC n’est pas uniquement dépendante de la dose administrée, mais aussi
de I'dge du patient. L’augmentation du DSC avec [I’halithane survient immédiatement dés
Ilinduction. Les études cliniques corroborent I’ensemble des données animales. Une
augmentation significative du DSC survient méme a 0,6 MAC d’halothane. Elle se prolonge méme
apres diminution des concentrations. En revanche, I'isoflurane ne modifie pas le DSC pour des
concentrations comprise entre 1 et 1,5MAC. Le desflurane semble avoir les mémes effets
cérébrovasculaires que I’isoflurane. Aux concentrations de 2 et 3,5% I’enfluraane augmente le
DSC respectivement de 15 et de 32% ce qui a MAC équivalentes et plus important qu’avec

I’isoflurane, mais moindre qu’avec I’halothane [24,87].

c. Les anesthésiques a type d’analgésiques :

IIs constituent le choix de la base de la sédation, par leurs actions et leurs effets
dépresseurs respiratoires et antitussifs qui permettent I’adaptation des patients a la ventilation
artificielle; ils n’entrainent pas de modification du DSC, ni de la CMRO2, mais peuvent étre
accompagnés d’une augmentation importante de la PIC secondaire a la chute de la PAM

constante par perfusion de catécholamines.

Parmi ses anesthésiques les plus utilisés, on trouve la morphine, le fentanyl (bolus
10ug.kg-1, perfusion 4,5ug/kg/h) et I'alfentanil (bolus 1 pug.kg-1, perfusion a, 0,3pg/kg/h). La
morphine a pour inconvénient un délai d’action long, un risque en cas d’insuffisance rénale et un

risque d’histaminolibération [30].

d. Lescurares:

Malgré I'absence dans la littérature de preuve de I'efficacité des curares chez les sujets

traumatisés craniens, ces composés sont encore largement utilisés, comme le montrent les
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pratiques des réanimateurs neurochirurgicaux de Grande-Bretagne et I'lrlande (94% des équipes

les utilisent).

Les nombreux effets secondaires potentiels des curares sont aggravés chez ces patients
mais peuvent étre évités par un certain nombre de mesures. Les recommandations sont une
utilisation minimale et parfaitement justifiée, aprés une sédation parfaite, sous surveillance des
pupilles et de la profondeur de la curarisation par neurostimulateur pour avoir curarisation
minimale. L’utilisation de I'EEG doit étre large pour dépister des convulsions. Des fenétres
thérapeutique doivent étre fréquentes (toutes les 12heures) pour une évaluation neurologique
des autres organes (abdomen par exemple). Enfin, une kinésithérapie physique et respiratoire

intensive doit étre pratiquée.

Malgré tout, il a été montré une aggravation du pronostic chez les patients curarisés par
rapport a des patients non curarisés (hospitalisation plus longue, sepsis, pneumopathie,

mortalité diminuée au prix de séquelles neurologiques lourdes).

Au total, l'utilisation des curares doit étre limitée au strict minimum [86].

e. Les anesthésiques locaux :

La lidocaine a la dose de 1mg/kg a été préconisée dans la prévention des réactions
neurovégétatives a lutilisation. Elle peut &tre utilisée avantageusement lors des
bronchoaspirations qui, par I'augmentation de la PaCO2 due a I’apnée, et par 'augmentation de
la PAM liée a la douleur, sont habituellement responsables d’une augmentation transitoire de la

PIC [74].

2.2.2 Conduite de I’anesthésie :
< Préparation et évaluation préopératoire
La prémédication est contre indiquée dans les contextes d’HIC. Une antibioprophylaxie

est nécessaire avant toute craniotomie ou en cas des plaies cranio-cérébrales. La position
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proclive et la rectitude de |'axe téte-tronc favorisent le maintien du retour veineux, et

préviennent I'augmentation de la PIC.

L’intubation: se fait généralement en urgence et de préférence selon la séquence
d’induction rapide, en tenant compte du risque de Iésion cervicale associée, avec la connaissance

des techniques alternatives a I'intubation en cas d’échec de cette séquence.

La ventilation artificielle de facon a assuré une saturation oxyhémoglobinée mesurée par
Sp02 supérieure ou égale a 90% avec une normocapnie. Le choix de la technique d’induction
anesthésique est en fonction de I'existence d’un estomac plein et d’'une HIC. Une séquence
rapide conforme aux recommandations utilisant la célocurine s’impose dans le premier cas. La
présence d’une HIC impose ['utilisation d’une curare pour I'intubation afin d’éviter les réactions
motrices. Une analgésie profonde permet d’éviter I’hypertension artérielle notamment en cas de
malformation vasculaire, et la prise en charge des effets hypotenseurs du narcotique

intraveineux choisi est essentielle ( étomidate, propofol ou penthotal) [88].

< L’entretien préopératoire
> Surveillance des constantes vitales
Une fois le patient est anesthésié une surveillance réguliere des constantes vitales
fréquence cardiaque, fréquence respiratoire et la tension artérielle est mise en route afin de
détecter toute perturbation hémodynamique causé par les produits ou par les gestes opératoires

et pouvoir la remédier.

Les objectifs hémodynamiques sont maintenus d’abord par le remplissage vasculaire
(NaCl 0,9% ou colloides type amidons ou gélatines). Si celui-ci est insuffisant, il est alors
nécessaire de recourir aux vasopresseurs : la perfusion de noradrénaline semble préférable a

celle de dopamine, cette derniére donnant des résultats plus inconstants. [89]
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» Controle des complications
En présence d’une HIC, I'utilisation de N20O doit étre proscrite .Si cet agent présente peu
d’inconvénients en neurochirurgie réglée, il s’avére capable d’altérer I’électrophysiologie des
cellules cérébrales soumises a une hypoxie. Les agents halogénés doivent également étre évités
dans la mesure ou leur effet vasodilatateur cérébral est susceptible de décompenser I'HIC.
L’anesthésie est entretenue par une perfusion du propofol, au mieux ajustée avec un objectif de

concentration.

En cas d’hypotension, la pression artérielle est restaurée préférentiellement par
l'utilisation de catécholamines. L’analgésie est réalisée par une perfusion continue de
morphiniques. [30]

Voire annexe 2.

< En postopératoire
Aprés le geste opératoire qui peut durer des heures le patient est transféré au service de
réanimation ou il est pris en charge médicalement comme on a déja sité avec une tentative
d’arrét d’anesthésie, une extubation, et un contrble scanographique qui est généralement réalisé

dans un délai de 2 a 3 jours [30].

2.3. Laneurochirurgie :

% HED:
Selon BENHAYOUN [21], 50% des HED sont évacués chirurgicalement.
Dans I’étude de Berzicioglu [90] réalisée sur 270 cas d ' HED, 70% des cas ont bénéficiés
d’un traitement chirurgical.
Dans notre étude, 30,76 % des interventions neurochirurgicales sont réalisées pour
évacuation d’un HED.
% HSD:

Dans notre série, 53,84 % des interventions sont réalisées pour évacuation d’un HSD.
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Croce et al [12], dans une étude réalisé sur 83 cas d 'HSDA , note que 30 % des cas sont

opérés, alors que 70 % non opérés.
% HIC:

Selon Leroux et al [58].L’'incidence de L’hématome intra-cérébral parmi les lésions du

traumatisme cranien est de 2,8%.

Dans notre série, aucun patient n’a été traité chirurgicalement pour HIC.
< Embarrure :

Dans notre série, 15,38 % des interventions neurochirurgicales sont faite pour réduction

d’embarrure.

Dans I'étude réalisée en CHU de Sfax[52], la réduction de I’embarrure est réalisée chez
8%.

< La craniectomie décompressive:

La craniectomie de décompression améliore le pronostic vital aprés traumatisme cranien

dans les études animales. Chez I’lhomme, la plupart des études et notamment les études

récentes, concluent a une amélioration parfois spectaculaire du pronostic vital aprés

traumatisme cranien grave [14].

Toutefois, la réduction de la mortalité est trés variable d’une étude a I'autre (80 a 20 %)
Ainsi, Munch et al [91] observent 33 % de déces précoces et 52 % a six mois. De méme dans une
publication récente, les auteurs décrivent 42 % de mortalité a un an [85]. Les résultats positifs
sur la mortalité parfois trés spectaculaires aprés TCG sont donc a interpréter avec
précaution en I’absence de consensus sur les indications et abstentions [63].

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié d’une craniectomie décompressive.
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V. EVOLUTION :

En 1975, Jennet et Bond proposaient une échelle ou score pronostique, GOS, venant en
écho de GCS, cette systématisation permet une approche du pronostique de I’ensemble de la
situation traumatique en termes de mortalité mais surtout en termes de résultat fonctionnel et
de réinsertion social des survivants. Mais n’entre pas dans le détail des troubles

psychologiques et intellectuels, qui sont pourtant les plus fréquents [92].

Tableau XLV : Glasgow Outcome Scale

Score GOS (Glasgow outcome scale)

Score |Détail

1 Déces

2 Etat végétatif persistant (Absence d’activité corticale)

3 Handicap sévere (Conscient mais dépendant: atteinte mentale ou motrice ou les deux)

Handicap modéré. Patient cependant autonome dans la vie quotidienne (dysphasie,

hémiparésie, ataxie, troubles intellectuels ou de mémoire, troubles de la personnalité)

5 Bonne récupération Activités normales (déficits neurologiques ou psychologique mineurs)

Dans notre série le GOS n’a pas été évalué car notre étude s'intéresse a la période de

réanimation.

1. Evolution favorable :

26 patients dans notre étude avaient une évolution favorable soit 57,8%.

Nous avons trouvé en comparaison a la littérature, les résultats ci-dessous (Tableau

XLVI) :
Auteurs Evolution favorable

BENHYAOUN [21] 55%
Tentillier et al [14] 36%
Van Haverbeke et al [20] 52,2%
Benin [9] 30%
Najjall Pouth [8] 54%
Notre étude 57,8%
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2. Complications :

2.1. Pneumopathie nosocomiale :

Les pneumopathies nosocomiales sont particulierement fréquentes en réanimation,
essentiellement sous ventilation mécanique qui représente un facteur de risque manifeste, induit
des contraintes diagnostiques spécifiques et semble associée a une mortalité importante. Il est
donc fondé d’étudier spécifiquement les pneumopathies bactériennes acquises sous ventilation
mécanique, sujet qui a fait I'objet ces derniéres années d’un nombre impressionnant de

publications aux messages discordants [93].

Les germes responsables sont alors soit ceux de la sphére oropharyngée chez les
patients préalablement sains, soit des bacilles a gram négatif chez les patients déja hospitalisés

ou chroniquement malades. Ce groupe représente 50% des pneumopathies nosocomiales.

Dans notre série, elle représente 46,70 % des infections nosocomiales.
Dans la série de BENHAYOUN [21], elle est survenue chez 48 patients soit 54% avec un

taux de mortalité atteignant 48%.

Dans I’étude d’Héléne Doudoux [2], on note la survenue de 53,97% de pneumopathie
nosocomiale.
L’étude du CHU de Sfax [52] note la présence d'une infection pulmonaire chez 13% des

patients et représente 62% des infections nosocomiales.

2.2. Méningite :

La mise en communication des méninges avec les cavités aériennes craniennes (sinus,
rocher...) expose au risque de méningites bactériennes. Environ 10 a 25% des sujets ayant une
fistule de LCR aprés traumatisme développeront une infection méningée. Le délai de survenue

est de quelques jours a quelques années [118].
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Les facteurs de risque de mortalité liée aux méningites post-traumatiques sont la
profondeur du coma, le jour du diagnostic de la méningite, I'importance de la protéinorachie, la
profondeur de I’hypoglycorachie et I'infection a S. pneumoniae [94].

Selon EL FAJALI [95] seuls 2 patients ont survécus sur un total de 6 méningites.

Dans le travail réalisé en CHU de Sfax [52], on note 4 cas de méningite.

Selon BENHAYOUN [21], sur 2 cas de méningite, un est décédé.

Dans notre série, sur 2 cas de méningite, un est décédé.

2.3. Infection urinaire :

L'infection urinaire nosocomiale est, dans la grande majorité des cas, liée a l'introduction
d'un cathéter dans la vessie. La meilleure prévention n'a pas fait l'objet de toute l'attention des
professionnels de santé du fait de sa relative bénignité. Mais la fréquence de ce type d'infection,
alliée a une pression de sélection antibiotique, a fait émerger des bactéries multirésistantes. Ce
réservoir urinaire est une source potentielle de complications endogénes et de transmissions
croisées intra hospitaliéres. A part I'éclatante efficacité du systéme clos de drainage des urines

[59].

Dans notre série les infections urinaires viennent au deuxiéme rang avec 15,60%.
Dans I’étude d’Hélene Doudoux [2] I'infection urinaire représente 9,09% des infections

nosocomiales.

Dans I’étude d’ELLHAJJAM [65] elle est survenue chez 15 patients soit 27, 3%.

L’étude de CHU de Sfax [52] note la présence d’infection urinaire chez 14 patients soit

6,3%.
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2.4. Maladie thromboembolique :

Est une complication treés grave qui peut mettre en jeu le pronostic vital des patients d’ou
la nécessité d’instaurer un traitement préventif par les moyens physiques et médicamenteux en

fonction des situations cliniques et du rapport risque/bénéfice.

3. Mortalité :

Dans notre étude, le taux de mortalité est de 42,22 %.

Dans I’étude de Najall Pouth [8] le taux de mortalité était de 46%.

En fle de France [20], Sur les 215 patients, 103 sont décédés (47,9 %).

Dans la série de BENHAYOUN [21], 36 patients sont décédés (n=89) soit 40%.

Au CHU de Cotonou [9], Le taux de mortalité atteint 70% (n = 236).

3.1. Mortalité en fonction de I’age:

Dans la série de Najall Pouth [8] I’Age>=45 était associé a une forte létalité (p=0,025).
Dans la série de SADEQ [6], le taux de mortalité le plus élevé concernait la population
d'un age > 60 ans (41.67%) avec une différence significative avec les sujets d'age< 60 ans

(29.3%).

Pour Van Haverbeke L et al. [20], Il existait une corrélation forte et significative entre la
classe d’age a laquelle appartenaient les patients et le taux de décés, celuici augmentant avec
I’dge : pour les patients agés de plus de 75 ans, le taux de déces est de 100% contre 35,6% pour
un age entre 15 et 24 ans.

Dans notre série, nous constatons les mémes résultats, c’est que le taux de mortalité

augmente avec lI'age.
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3.2. Mortalité en fonction du score de Glasgow:

Selon le score de Glasgow initial les pourcentages de déces les plus élevé étaient

constatés parmi les patients ayant les scores de Glasgow les plus faibles.

Dans I'étude réalisée par Van Haverbeke L et al. [20], pour un GCS <5 le taux de mortalité

est de 65 % contre 25% chez les patients ayant un score de Glasgow >5.

L. Moppett [62] note une mortalité de 38% pour un score de GSC entre 3 et 8.
Ceci a également été constaté par BENHAYOUN [21] qui a retrouvé lors de son étude, une
mortalité de prés de 62,5 % chez les patients avec un CGS compris entre 3 et 5. En effet, la

plupart des auteurs s’accordent sur la valeur pronostique du score de Glasgow.

Dans notre série, le taux de mortalité chez les patients ayant un GSC entre 4 et 8 est

de78,9 %.

3.3. Mortalité en fonction de I’état hémodynamique et respiratoire:

Dans I'étude d’ELLHAJAM [65], Le taux de mortalité en fonction de I’état hémodynamique

et respiratoire est de 46,66%.

Dans la série de SADEQ [6], Le taux de mortalité des patients admis en état instable est

de 66.19%.

Par contre, le taux de mortalité des patients de notre série qui ont admis en état

hémodynamique instable est de 54,71%.

3.4. Mortalité en fonction des anomalies pupillaires :

Dans plusieurs études [3,20,52], Le taux de déces était également différent selon
I’existence ou non des anomalies pupillaires, la présence d’une mydriase bilatérale étant un

facteur de mauvais pronostic.
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3.5. Mortalité en fonction de I’infection nosocomiale :

Dans notre série, le taux de mortalité est de 42,2% chez les patients présentant une

infection nosocomiale.

VI. REINSERTION :

Dans la littérature, les principaux facteurs pronostiques du TCG les plus retenus sont :
> Les données démographiques :
Les données démographiques de cette étude sont comparables a celles de la littérature
concernant ce type de patient. Il s’agit de patients jeunes, a prédominance masculine, victime
pour la majorité d’entre eux d’accident de la voie publique. De méme, la fréquence du

polytraumatisme est voisine de celle de la littérature.

Le pronostic des traumatismes craniens graves est meilleur chez les patients d’age jeune,
la mortalité chez les sujet agés est de 30 a 80% significativement supérieure de celle observée

chez les sujets jeunes.

Dans notre série, La moyenne d’age chez les survivants est inférieure a celui des non

survivants avec une différence significative et donc I’dge constitue un facteur pronostique.

> Le GCS:

Parmi les divers parameétres cliniques considérés dans des études, certains sont
significativement corrélés au risque de voir survenir précocement le décés du patient. Le premier
d’entre eux est le score de Glasgow. Toutefois, celui-ci est souvent erroné, ce qui justifie une
évaluation précise de ce score apres correction des troubles hémodynamiques et respiratoires, et

arrét éventuel de la sédation, si I’état du patient le permet.
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L’absence de liaison entre le score de Glasgow initial et I'évolution ultime a déja été
soulignée mais, lorsque le score de Glasgow initial est réévalué apres réanimation ou
intervention neurochirurgicale, il devient un indicateur de mortalité [28].

La mortalité est inversement proportionnelle au score de Glasgow selon les auteurs.

Dans notre série le GCS moyen chez les survivants est de 9,23 alors qu’il est de 6,79 chez

les non survivants. Il constitue un facteur pronostique puisque la différence est significative.

> Les anomalies pupillaires :
Les anomalies pupillaires sont généralement associées au mauvais pronostique. Dans

notre série la mydriase bilatérale est un facteur pronostique.

> L’hypoxémie et I’hypotension artérielle :

Il est difficile de dissocier les épisodes d’hypoxie (Sa02 <90 %) et d’hypotension artérielle
(définis par une valeur de pression artérielle systolique [PAS] <90 mmHg), méme si I’hypoxie est
le plus souvent rapidement corrigée. En effet, ces deux situations restent, dans toutes les
études, non seulement les premieres causes de diminution des apports d’oxygéne au cerveau
mais aussi, avec le GCS initial, les deux principaux facteurs pronostiques du TCG en
préhospitalier [26-28]. De plus, I'association de ces deux événements potentialise I'apparition
des lésions ischémiques cérébrales, de I'cedeme cérébral et donc de I'importance de

I’hypertension intracranienne (HTIC) post-traumatique [96].

Le role crucial de I’hypoxie et de I’hypotension préhospitaliére dans le pronostic des TCG
a d’abord été mis en évidence par Chesnut [26] dans une étude analysant rétrospectivement la
prise en charge préhospitaliere de 717 patients nord-américains. L’hypoxie était mise en
évidence comme facteur primordial de risque pour la catégorie des patients agés de moins de 40

ans.

En revanche, pour tous les patients, la présence d’une hypotension artérielle (PAS < 90

mmHg) augmentait la mortalité de 27 % a 60 %. Quand I’hypotension et I’hypoxie étaient
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associées, la mortalité était de 75%. La fréquence de I'hypoxie et de I’hypotension dépistées
avant tout traitement chez ces patients était respectivement de 46 % et de 35%. Ces anomalies ne
sont donc pas marginales. L’évolution temporelle des données montre que, sans traitement
adéquat, le nombre d’épisodes d’hypotension et d’hypoxie dépistés augmente. Ces
perturbations ne se résolvent pas spontanément, il est donc impératif de les traiter. Ces
résultats, précocement suggérés par certains ont, par la suite, été confirmés par de nombreuses

études [28-97].

Stocchetti et al. [28] retrouvent, sur le lieu de I'accident, une hypoxie dans 28/49 cas
(57%) et une hypotension artérielle dans 12/49 cas (25 %). Le pronostic a 6 mois était
significativement corrélé a ces deux événements avec un role prédominant de I’hypotension
artérielle. Ceci peut étre lié a la durée de I’hypotension qui est beaucoup plus difficilement
corrigée lors de la prise en charge. En effet, ces auteurs [28] montrent que I'hypoxie était
corrigée dans plus de 80 % des cas a I'arrivée a I’hopital, alors que I’hypotension artérielle n’était

corrigée que dans 33 % des cas.

Nous retrouvons des résultats analogues dans une étude rétrospective réalisée en fle-de-
France concernant 304 patients traumatisés craniens [96]. A la prise en charge, 77 patients
étaient hypoxiques et 59 hypotendus. A I'arrivée a I’hdpital, seuls 19 patients étaient toujours
hypoxiques alors que 51 patients étaient encore hypotendus. En moyenne, I'oxymétrie de pouls
a été normalisée (83 = 33 versus 97 = 11 %, p < 0,0001) par la prise en charge médicalisée
préhospitaliere alors que la pression artérielle moyenne (PAM) n’était pas modifiée (82 = 33

versus 80 + 35 mmHg).

La premiére cause d’hypotension retrouvée est I’hémorragie. Quelques cas ont été décrits
apres osmothérapie (mannitol) et semblent liés a une hypovolémie provoquée par les propriétés
diurétiques des produits osmolaires. Analysant rétrospectivement en détail les causes

d’hypotension artérielle dans un collectif de 59 patients, Chesnut et al. [98] ne retrouvent
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aucune cause évidente pour 21d’entre eux. Il estime que cette défaillance hémodynamique est
purement d’origine centrale et pose alors la question de la précocité de l'introduction des
catécholamines. Un travail récent, [99] analysant les causes d’hypotension artérielle chez 231
patients victimes d’un TCG, estimait que chez 30 patients (13 %) I’hypotension artérielle était
vraisemblablement d’origine centrale. Dans cette étude la présence d’'une hémorragie expliquait

49 % des phénomenes d’hypotension artérielle observés.

Il est a noter que la persistance de I’hypotension artérielle est retrouvée dans les articles
européens [28-97] ou le transport est médicalisé comme dans les articles américains ou la prise

en charge est le plus souvent effectuée par des paramédicaux spécialisés [26] .

Le traitement et la prévention des épisodes d’hypoxie et d’hypotension artérielle sont

devenus une regle d’or de la prise en charge préhospitaliére des TCG.

Dans notre série, 30,76% des survivants et 42,11% des non survivants ont présentés une
PAM moyenne inférieure a 85mmHg, cette différence est non significative, néanmoins la

SPO2<92mmg est un facteur prédictif de létalité (p=0,0076).

L’hypertension intracranienne :

Un des objectifs de la réanimation des traumatisés craniens graves est de normaliser les
chiffres de pression intracranienne, ce qui était parfois réalisé au déterminent des chiffres de

pression artérielle systémique.

Actuellement, en référence a la cascade vasodilatrice engendrée par une hypoperfusion
cérébrale, et inversement, a la cascade vasoconstrictrice secondaire a sa restauration, I'objectif

est I'obtention d’une pression de perfusion cérébrale supérieure ou égale a 70mm Hg.

Rosner et al [116], concluent qu’une valeur minimale de PPC de 70mm Hg était

primordiale, élevée dans certains circonstances a 85 voire 100mm Hg. L’analyse univariée, de
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I’hypertension intracranienne et le décés, semble significativement associée a la mortalité, et elle
perd ce lien en analyse multivariée.

Les lésions associées :

La présence de lésions associées au traumatisme cranien grave dépend du mécanisme
étiologique : lors de choc a haute cinétique, en particulier les accidents de la voie publique, la
majorité des traumatisés craniens graves est polytraumatisée (données personnelles PHRC

«Traumatismes craniens graves » ile de France 2007) [20].

Dans notre série les lésions associées constituent un facteur pronostic de létalité avec

une différence significative (p=0,005).

La glycémie :
Les variations de la glycémie sont des facteurs d’aggravation des lésions cérébrales,

notamment a la phase précoce [100].

Les apports glucidiques précoces augmentent la production de lactates qui entrainent
une vasodilatation potentiellement délétere [101]. La relation entre I’hyperglycémie précoce et le
devenir du TCG est moins claire, car on sait que la gravité du traumatisme induit une
hyperglycémie. Bien que rare du fait du relargage des catécholamines endogénes, I’hypoglycémie
se révele tres délétére pour le cerveau traumatisé. Rappelons que la consommation cérébrale en
glucose est trés importante a I'état de base (CMRglu = 31 umol/min/100 g soit 25 % de la
consommation totale de I’organisme au repos) et augmente de facon importante lors de la

dépolarisation ischémique et traumatique [102].

Dans notre étude la moyenne de la glycémie chez les non survivants est supérieure a
celle des survivants avec une différence significative. Alors I’hyperglycémie est un facteur

pronostique du TCG.
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L’hypernatrémie :

Dans une étude (faite par Umberto Maggiore en 2009) de 130 patients avec TCG, une
hypernatrémie était présente chez 51% des patients, cette proportion reflétant une intrication
évidente avec les pratiques de soin, notamment I’osmothérapie soit par mannitol soit par sérum
salé hypertonique [103]. Qu’il s’agisse de patients avec HSA ou TCG, la présence d’une
hypernatrémie a été associé a un mauvais pronostic en analyse multivariée [103,104,105].
Cependant, parfois seules les valeurs les plus élevées de natrémie (> 160 mmol/l) sont associées

a un mauvais pronostic [106].

Dans notre étude I'hypernatrémie est significativement associée a la mortalité

(p=0,00076).

La coaqulopathie :

Dans une étude prospective récente faite au CHU Marrakech, Hachimi [107] a observé un
taux élevé de coagulopathie chez les TC dépassant les 63% et le décés est survenu chez plus de
la moitié parmi eux. La coagulopathie est fréquente et constitue un facteur de sévérité a
I'admission des patients, voire un facteur aggravant au cours de [|'hospitalisation ce qui
concordait avec nos résultats[107] .La coagulopathie survient trés précocement sur le lieu du
traumatisme avant méme la mise en route d'une perfusion, et elle est liée plus a la gravité du
traumatisme [108]. Cliniquement, le risque d'une évolution défavorable (Glasgow Outcome Scale
a 1-3)en présence d'une Coagulopathie est estimé a un odds ratio de 36.3 (95%Cl: 8.7-70.5) , et
de déces a 9.4 (IC 95%: 7,6-11,6) [109], en plus le GCS bas est défini comme un prédicteur
indépendant de mortalité [110]. Biologiquement, Olson et al [109] et Selladurai et al [111] ont
démontré que le produit de dégradation de la fibrine (PDF) prédit un mauvais pronostic
indépendamment des autres variables, et le pronostic s'aggrave au fur et a mesure de
l'augmentation du PDF. Le temps de la prothrombine a été révélé aussi comme un facteur
pronostique indépendant par I'étude IMPACT (International Mission for Prognosis And Clinical

Trial) [112]. En plus du TP, Salehpour et al ont conclu que I'INR et le TCA peuvent étre utilisés
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comme des facteurs de prédiction de devenir et du pronostic des TC graves [113]. Les scores de
gravité et notamment I'ISS a été décrit d'étre un facteur indépendant de mortalité au cours des

TC isolés [114].

Dans notre étude, la thrombopénie et le taux bas du TP sont des facteurs pronostiques
du TCG.

L’cedeme cérébral :

L'apparition d'un cedéme cérébral (OC) aggrave considérablement le pronostic vital du
patient, puisqu'il est source d'hypertension intracranienne (HIC) locale ou globale. Le risque est
double : engagement cérébral par effet de masse et anoxie cérébrale [115]

Dans notre étude I'cedéme cérébrale constitue un facteur pronostique du TCG avec une
différence significative (p=0,015).

L’intervention neurochirurgicale précoce :

La place de la chirurgie permet de diminuer la pression intracranienne et concourt donc a
I’lamélioration de la perfusion cérébrale. Cette place a été déja évoquée par Rosner et al [116].

Tableau XLVII : Les principaux facteurs pronostiques du TCG dans notre série.

Facteurs Pronostiques P

La moyenne d’age 0,006
GCS 0,0002
Mydriase bilatérale 0,013
SPO2<92 0,0076
Lésions associées 0,005
La thrombopénie 0,011

TP bas 0,045

L’hyperglycémie 0,0057
L’hypernatrémie 0,0007
L’cedeme cérébral 0,0005
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/e traumatisme cranien grave reste encore fréquent dans tous les pays notamment ceux

en voie de développement. La large prédominance des accidents de la circulation comme cause

du traumatisme montre les efforts de prévention a faire dans ce domaine.

/e pronostic des traumatisés craniens graves est influencé par la nature et la gravité des

lésions initiales, mais également par des lésions secondaires qui surviennent dans les heures ou

les jours qui suivent le traumatisme.

/a prise en charge initiale des TCG doit se développer sur plusieurs fronts. Le patient

victime d’un TCG est avant tout un traumatisé qui doit étre soumis aux mémes regles que les
autres traumatisés. La stabilisation ventilatoire et circulatoire sont les premiers objectifs. Les
premieres heures post-traumatiques sont les heures les plus a risques d’aggravations cérébrales

secondaires.

/a prise en charge a I'arrivée a I’hdpital doit tenir compte a la fois du polytraumatisé -

rechercher le diagnostic et traiter en priorité les hémorragies - et d’une éventuelle urgence
neurochirurgicale peu fréquente mais cruciale pour I’avenir du patient. La aussi, la surveillance

clinique et paraclinique peut jouer un grand role.

/a prévention contre les accidents de la circulation reste le moyen le plus efficace pour

diminuer le nombre des traumatisés craniens. Ainsi les différents départements concernés (le
comité national de prévention des accidents de la circulation, et la direction de médecine des
urgences et des catastrophes), ont pris des mesures d’ordre institutionnel et réglementaire ainsi
que divers actions pour améliorer la sécurité routiere et ce, au niveau de I'usager de la route, du

véhicule et de I'infrastructure.
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RESUME

Le patient victime d’un traumatisme cranien grave se définit comme un patient comateux
avec unh score de Glasgow inférieur a 8 ou avec des lésions potentiellement évolutives.
L’accident de la voie publique est responsable de 70% des traumatismes cranioencéphaliques. Il
est la quatriéme cause de mortalité et d’invalidité dans la population des pays industrialisés, et

la premiére cause de décés des hommes jeunes.

Le but de notre travail était de décrire les caractéristiques épidémiologiques du TCG et

d’individualiser les facteurs prédictifs de mortalité.

Il s’agit d’'une étude rétrospective et descriptive portant sur les observations de TCG
admis au service de réanimation a I’hopital militaire Avicenne entre janvier 2007 et décembre
2012. C’est ainsi que 45 observations ont été analysées.Nous avons inclus dans I’étude tous les
traumatismes craniens graves isolés ou associés a d’autre lésions en précisant les aspects
épidémiologiques, cliniques, biologiques, radiologiques et thérapeutiques de chaque malade

admis pour TCG.

45 cas du traumatisme cranien grave ont été colligés : 9 femmes et 36 hommes, I'dge
moyen est de 39,04 ans [12 ans - 80 ans].Les accidents de la voie publique ont été la cause la
plus fréquente du traumatisme (82%).la durée moyenne d’hospitalisation était de 10,53 jours
{1j-39j}. Le GCS moyen de nos patients était de 8,2. Nous avons noté 17 cas d’anisocorie ,7 cas
de myosis, 3 cas de mydriase bilatérale et 19 de nos patients avaient des pupilles normales a
Iladmission. L'HSD et I'cedéeme cérébral constituent les lésions scannographiques les plus
fréquentes.

Dix-neuf de nos patients sont décédés (42,02%), nous avons étudié les différents facteurs

prédictifs de mortalité.
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Au plan thérapeutique, tous nos patients ont bénéficié d’intubation, ventilation,
sédation.La transfusion sanguine était nécessaire dans 35,6% des cas, les drogues vasoactives

chez 24,4% des cas. Treize patients ont nécessité une intervention neurochirurgicale.

Les facteurs pronostiques du TCG dans notre étude sont : La moyenne d’age, le GCS, la
mydriase bilatérale, SPO2<92, les lésions associées, la thrombopénie, le TP bas, I’hyperglycémie,

I’hypernatrémie, I’cedeme cérébrale.

L’amélioration du pronostic du TCG se base sur des soins urgents et efficaces sur les
lieux de I'accident, d’ou la nécessité d’une véritable médecine pré hospitaliere, et il doit étre
pris en charge dans des centres disposant de I'ensemble du plateau technique nécessaire et

rodés a cet exercice difficile.
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SUMMARY

The patient suffered a serious head injury is defined as a comatose patient with a
Glasgow score of less than 8 or with lesions potentially scalable.

The road accident is responsible for 70% of TBI. It is the fourth leading cause of death
and disability in the population of industrialized countries and the leading cause of death among

young men.

The aim of our work was to describe the epidemiological characteristics of the TCG and

identified factors predictive of mortality.

The study was prospective and descriptive comments on TBI admitted to intensive care
Aviccene military hospital of Marrakech between January 2007 and December 2012. C'is that 45
observations were analyzed. We have included in the study all serious head injuries in isolated or
associated to other lesions out the epidemiological, clinical, biological, radiological and therapy

for each patient admitted TCG.

45 cases of severe head injury were collected: 9 women and 36 men, average age =
39,04 vyears [12 years - 80 years]. Accidents of the public were the most common cause of
trauma (82%). The average length of hospitalization was 10,53 day [1-39]. The average GCS of
our patients was 8,2. We noted 17 cases of Anisocoria, 7 cases of miosis, 3 case of bilateral
mydriasis and 19 of our patients had normal pupils for admission. The SDH and cerebral edema

are the lesions most frequently Scanner.

Twenty seven of our patients died (42,02%), we have studies different factor predictor of

mortality.
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"1
In treatment, all patients underwent intubation, ventilation and sedation. Blood

transfusion was necessary in 35, 6% of the cases. Thirteen patients required a neurosurgical

intervention.

Prognostic factors TCG in our study are: The mean age, GCS, bilateral mydriasis,
SP0O2<92, associated lesions, thrombocytopenia, low TP, hyperglycemia, hypernatremia, cerebral

edema.

The improved prognosis of TBI is based on urgent and effective care at the scene of the
accident, hence the need for effective pre-hospital medicine, and must be managed in centers

with the all of the technical need to run this exercise.
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ANNEXE 1

Fiche d’exploitation des traumatisés craniens grave en réanimation.
Hopital militaire Avicenne de Marrakech :

Nom et prénom

Date d’entré : IP
Sexe M O FO Age :
ATCDS : médicaux

ChirurgiCauX ©....ooii e
AVP O Chute O Agression O
AU .
Délai d’admisSioN .. ..o
ETAT NEUROLOGIQUE :
GCS e
DSM . monoparésie O hémiparésie O hémiplégie O
Etat des pupilles : Normal O Anisocorie O Myosis O

Mydriase bilatéralO

Convulsion PPN
Etat hémodynamique : FC:.......... TA:......... Diurese..........
Etat respiratoire :
FR:........ SpO2 :......... % Cyanose O inhalation O
Signe de détresse : TIC 0o  TSC O BAN O Entonnoir xiphoidien O

Examen générale :
Ecoulement orificiel :_ Otorragies O Otorrhée O Epistaxis O Rhinorhéen
Plaie du scalp O Température : .........

Lésions associées
Thoracique O Abdominal O Rachis O Bassin O Membres O
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Bilan radiologique :

e Radio standard du Crane.............cooiiiii i
e Radio d’Un Membre ... ...
o RaAdio thOraX. . ... o
e Radio dU BasSin. .. ..o,
e Echographie abdominale :.............ooi i

e TDM:NIo HSD o HED O HIC o0 Embarrure O contusion O
Hémorragie méningée O
AU S e e

Autre

Traitement :
e Intubation ;O Durée.................... Ventilation
e Sédation | type @i
e Remplissage vasculaire

e Osmothérapie O

e Amines vasoactives O Adro Nora O Dobu O DopO

e Traitement anticonvulsivant O

e SAT O

e VAT O

e Transfusion O Dose ............... Type:CGo CPo PFC O

e Antibiothérapie O Type et posologie..................
Durée...............
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e Prévention de MTE S O

e Antalgiques O

e Pansement gastrique |

e Nursing e,

e Intervention urgente :
- Traitement Neurochirurgicale @............
el - Y o Y- o) (o] ¢ 1 11T
—  Chirurgie urologique:..... ..o
- Thoracotomie d’hémoOStase ©...........ccuiiuiiiiniii e
- Intervention traumatologique ...

Complications :

Méningite O Pneumopathie O infection urinaire O
Escarre O Thrombophlébite O inhalation O
AU L
Evolution : Durée d’hospitalisation :..................
Survie ;O déces : O
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ANNEXE 2

Prise en charge anesthésique du patient en hypertension intracranienne aigue [88].

VENTILATION
Pa0; > 100 mmHg
35 mmHg < PaCO, < 40 mmHg

MONITORAGE
PA invasive impérative
PIC selon degré d’urgence
chirurgicale

INDUCTION ANESTHESIE

Etomidate ou thiopental
Succinylcholine

!

TRAITEMENT HIC
1) Mannitol 20%
2) Hyperventilation
3) Thiopental

!
HEMOSTASE

» TP > 50%
» Plaquettes > 100 000/mm’

Patient en HIC au bloc opératoire

d N\

Movens
1.

2.

sl

HEMODYNAMIQUE
80 mmHg < PAM <90 mmHg
(ou 60 mmHg < PPC £ 70 mmHg)

NaCl 0.9%

Macromolécules (diluées dans soluté

isotonique)

Transfusion : hémoglobine = 10 g/dl

Catécholamines

» Noradrénaline (voie veineuse périphérique
exclusive ou voie centrale 2 lumieres)

ENTRETIEN ANESTHESIE
Morphiniques + curares
Anesthésie intraveinuese
Air/O,

TEMPERATURE
35-36°C
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ANNEXE 3

Recommandations de I’ANAES pour le monitorage cérébral d’un
traumatisme cranien grave [119].

Monitorage systématique de la PIC recommandé :

-Scanner cérébral anormal

-Scanner cérébral normal mais s’il existe 2 des critéres suivants :
- age supérieur a 40 ans,

- déficit moteur uni- ou bilatéral,

- épisodes de pression artérielle systolique inférieure a 90 mmHg
- Le monitorage de la PIC doit étre couplé au monitorage de la
pression artérielle moyenne (PAM), avec calcul de la pression de
perfusion cérébrale (PPC = PAM - PIC).

DTC et SvJO2 non recommandés en dépit de leur intérét en raison
du manque d’études

ANNEXE 4

Recommandations de I’ANAES pour la prise en charge des traumatismes
craniens graves a la phase préhospitaliere[119].

Evaluation d’un GCS < 8 et les yeux fermés aprés correction des fonctions vitales.
Intubation trachéale avec une technique d’induction anesthésique a séquence rapide et mise
sous ventilation mécanique aprés sédation continue.

Maintien d’une pression artérielle systolique > 90 mmHg.

Maintien d’une SpO2 > 90 % et PO2 > 60 mmHg.

Maintien d’une normocapnie avec ETCO2 et PaCO2 a 35 mmHg.

Remplissage vasculaire par sérum salé isotonique ou colloides.

Mannitol (0,25 a 1 g/kg en 20 min) si mydriase aréactive.
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