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FR : Fréquence respiratoire. 
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HSDA : Hématome sous dural aigue. 

HTA : hypertension artérielle. 

HTIC : Hypertension intracrânienne. 

ISS : Injury Severity Score. 

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique. 

LCR : Liquide céphalorachidien. 

PAD : Pression artérielle diastolique. 

PAM : Pression artérielle moyenne. 

PaO2 : Pression partielle artérielle en O2. 

PAS : Pression artérielle systolique. 

PCC : plaie crânio-cérébrale. 

PFC : Plasma frais congelé. 

PIC : Pression intracrânienne. 

PPC : Pression de perfusion cérébrale. 

SAMU : Service d’aide médicale urgente. 

SaO2 : Saturation artérielle en oxygène. 



 

 

SAP : Seringue auto pouceuse. 

SAUV : Service d’Accueil des Urgences Vitales. 

SJO : Saturation jugulaire en oxygène. 2 

SpO2 : Saturation artérielle pulsée en O2. 

SSH : Serum salé hypertonique. 

TCG : Traumatisme crânien. 

TCG : Traumatisme crânien grave. 

TDM : Tomodensitométrie. 

VSC : Volume sanguin cérébral. 
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Les traumatismes crâniens constituent une cause majeure de décès et d'invalidité chez 

les traumatisés, mais aussi un problème de santé socio-économique et publique critique dans le 

monde entier, en particulier dans les pays en développement.[1] 

Les traumatismes crâniens sont dits graves quand le score de Glasgow (GCS) est inférieur 

ou égal à huit. Cette définition s’étend après la correction des fonctions vitales. Cette gravité est 

majorée par la survenue des agressions cérébrales secondaires d'origine systémique. 

Le traumatisme crânien est souvent associée à un mauvais pronostic, sa prise en charge 

est complexe et nécessite des soins pré-hospitaliers adéquats, un diagnostic rapide et un 

traitement intensif dans l’unité de soins intensifs, surtout en cas d’un traumatisme crânien 

grave.[2] 

La prise en charge des TCG a considérablement évolué au cours de ces dernières années 

en prenant compte la possibilité de la survenue des lésions secondaires dont le risque est 

l’ischémie surajoutée.[3] 

Une bonne connaissance de l’épidémiologie, la physiopathologie et les complications des 

traumatismes crâniens graves est un préalable nécessaire pour élaborer des compagnes de 

préventions des AVP (prévention primaire), la bonne prise en charge des TCG (prévention 

secondaire), la gestion des séquelles et l’insertion socioprofessionnelle et familiale (prévention 

tertiaire). Ainsi, la connaissance du devenir de ces patients à court, moyen et à long terme, les 

causes et les facteurs de mortalité, vont contribuer non seulement à une meilleure évaluation 

des TCG, mais également à révéler de nouvelles pistes de recherche pour améliorer le pronostic 

à court et à moyen terme de ces patients. 

Les hommes sont plus touchés que les femmes, 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 crânien. 

La mortalité précoce au cours des traumatismes crâniens est liée à la sévérité des lésions 

initiales, Malheureusement, cette mortalité précoce et celle due aux conditions de leur séjours 
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hospitaliers au Maroc sont encore mal connus. Peu d’études nationales se sont intéressées à 

évaluer ces paramètres. 

Le but de notre travail est de décrire, à travers une série de 620 cas de traumatisme 

crânien grave, colligés au Service de réanimation chirurgicale et service d’Accueil des Urgences 

Vitales de l’hôpital IBN TOFAIL de Marrakech, les aspects épidémiologiques, cliniques, 

biologiques, scannographiques , et  thérapeutiques afin de déterminer les  facteurs prédictifs  de 

mortalité précoce dans notre contexte  
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I. 

1. 

Matériel : 

Présentation de l’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, et analytique portant Sur des patients 

victimes d’un traumatisme crânien grave, menée au service de réanimation chirurgicale et service 

d’Accueil des Urgences Vitales à l’hôpital IBN TOFAIL de Marrakech. 

 : 

Elle s’étale sur une période de 03 ans allant d’octobre  2014 à octobre 2017. 

2. 

Tous les patients admis en réanimation de l’hôpital IBN TOFAIL durant cette période pour 

un traumatisme crânien grave 

Population cible : 

2.1. 

Tous les patients hospitalisés au service pour  traumatisme crânien grave isolé ou associé 

d’autres lésions avec GCS inférieur ou égale à 8 après correction des fonctions vitales et ceux qui  

ont dégradé leur GCS dans les 24 heure. 

Critères d’inclusion : 

2.2. 

Ont été exclus de cette étude : 

Critères d’exclusion : 

· Les traumatismes crâniens non graves. 

· Les malades décédés aux urgences ou arrivés décédés. 

· Les sujets < 15 ans. 

· Les patients sortants contre avis médical. 

· Les dossiers inexploitables. 

3. 
3.1. 

Critères diagnostic : 

Un traumatisé crânien grave est un traumatisé dont le score de Glasgow est ≤ 8. Cette 

définition s’entend après correction des fonctions vitales. 

Traumatisme crânien grave : 
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3.2. 

Dans cette étude, le terme «mortalité précoce» est défini comme un décès survenu en 

moins de 48h après le traumatisme crânien. 

Mortalité précoce au cours du traumatisme crânien grave : 

II. 

1. 

Méthodes: 

• Différents paramètres sont recueillis, pour chaque malade sur une fiche d’exploitation 

[Cf. Annexe 1]. 

Recueil des données : 

• Les données démographiques et cliniques ont été collectées à l'admission: âge, sexe, 

antécédents pathologiques, délai de prise en charge, mécanisme et nature du 

traumatisme, pouls, pression artérielle, température, fréquence respiratoire, SpO2 , le 

score de gravité :Injury Severity Score (ISS)], la durée de séjour en réanimation et 

l'évolution. Les paramètres biologiques ont été collectés aussi à l'admission puis 

quotidiennement jusqu'à la stabilisation des patients : hématocrite (%), taux des 

plaquettes (/mm3), taux de prothrombine (%) (TP), international normalized ratio (INR), 

temps de céphaline activé (TCA) (sec) et glycémie (g/l). Le scanner cérébral a été réalisé 

chez tous les TC et interprété par deux radiologues. Les mesures de prise en charge ont 

été consignées: La prise en charge médicale comportait un contrôle des voies aériennes 

supérieures (oxygénation et ventilation mécanique), une préservation de l'état 

hémodynamique (remplissage prudent, amines vasopressives si besoin, transfusion 

sanguine ayant comme objectifs une Hb ≥ 10 g/dl, des plaquettes ≥100 000 /mm3 et un 

TP ≥ 50 %), une intervention neurochirurgicale si nécessaire, une sédation-analgésie, une 

prévention épileptique et une prévention des autres ACSOS (agressions cérébrales 

secondaires d'origine systémique). 
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2. 

L’analyse statistique a était réalisée a l’aide du logiciel SPSS version 20 et complétée par 

Excel 2007. 

Analyses statistiques : 

Les différents paramètres ont été calculés et ont fait l’objet d’une analyse uni variée, bi 

variée et multi variée, avec une comparaison entre le groupe des survivants et celui des décédés 

précocement. 

Les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage et en effectifs et comparer 

par le test khi-deux. 

Les variables quantitatives ont été exprimés en moyenne avec écart-type et comparer par 

le test «t» de student. 

L’importance de l’association entre la mortalité précoce et les variables indépendantes a 

été mesurée par l’odds ratio (OR) avec intervalle de confiance de 95%. 

L’association est considérée comme statistiquement significative avec une valeur P<0,05. 
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I. 

1. 

Données épidémiologiques: 

La moyenne d’âge de nos patients est de 34,22 ± 14,403 avec des extrêmes allant de19 

a 80 ans ; avec 2 pics de fréquence a 22ans et 50ans (n=221 et n=129 respectivement). 

L’âge : 

 

2. 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge. 

La majorité de nos patients sont de sexe masculin (84,8%), alors que les femmes ne 

représentent que 15,2% de notre échantillon, avec un sexe ratio de 6 (6hommes pour une 

femme). 

Le sexe : 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe. 
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3. 

 

Le mécanisme traumatique : 

On note que les accidents de la voie publique constituent la première cause de 

traumatisme crânien (53,1%) suivi des chutes d’une hauteur avec réception sur le crane (33,2%), 

tandis que l’agression constituent un facteur relativement rare du traumatisme crânien dans 

notre série d’étude. 

Figure 3 : Répartition des patients selon le mécanisme. 

4. Répartition du mécanisme traumatique selon l’âge : 

 

Tableau I: répartition des mécanismes selon l’âge  

AVP Chute Agression Inconnu 

≤ 45 ans 42% 18,50% 2,70% 7% 

> 45 ans 11% 14,70% 1,10% 3% 
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On note que le mécanisme le plus fréquent du traumatisme crânien chez le sujet jeune 

est représente par les accidents de la voie publique, tandis que la chute d’une hauteur constitue 

le mécanisme principal chez le sujet âgé  (fréquence des ostéopathies fragilisantes). 

Figure 4 : Répartition des mécanismes selon l’âge. 

5. 

La majorité de nos patients n’ont pas d’ATCDs pathologiques particuliers soit 62% (ceci 

peut être explique par le fait que l’âge de nos patients est jeune), tandis que 26% présentent une 

ou plusieurs comorbidité repartis essentiellement entre HTA, Diabète, et IRCT comme suit : 

Co morbidités : 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon comorbidités. 
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6. 

Parmi les 202 dossiers ayant mentionné le délai de prise en charge, on trouve que ce 

délai varie entre 0,5h et 12h après le traumatisme pour notre série avec une moyenne de 1,158 

h ± 0,69. 

Délai de prise en charge : 

II. 

1. 

Données cliniques : 

Le score de Glasgow initial de nos patients varie entre 3 et 8/15, avec une moyenne de 

6,54. 

Le score de Glasgow : 

On note que 81% de nos patients ont un score de Glasgow  supérieur à 6/15. 

 

2. 

Figure 6: Répartition des patients selon le score de Glasgow. 

On note que soixante-huit pourcent des patients ont des pupilles symétriques et 

réactives ou en myosis, tandis que 32% des patients sont admis dans un état plus grave avec des 

pupilles en anisocorie ou carrément en mydriase bilatérale. 

L’état des pupilles : 
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≤ 6/15 
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3. 

Figure 7: Répartition des patients selon l’état pupillaire. 

3.1. 

Paramètres hémodynamiques et respiratoires : 

Dix-neuf pourcent de nos malades  présentaient à leur admission une PAS ≤90, avec une 

pression artérielle imprenable chez 5% des patients. 

La tension artérielle : 

 

 

Figure 8: Répartition des patients selon la pression artérielle. 
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3.2. 

Une saturation périphérique en oxygène (mesurée par oxymètre de pouls a l’admission) 

inferieure a 92% était notée chez 48% de nos malades. 

La saturation périphérique en oxygène : 

 

4. 

Figure 9: Répartition des patients selon la saturation en O2. 

Seulement vingt-neuf pourcent de nos patients ont un traumatisme crânien isole, or 71% 

ont au moins un autre traumatisme associe ou plusieurs (cadre du polytraumatisé) repartis 

comme suit : 

Traumatismes associés : 

 

Tableau 1: Répartition des patients selon traumatismes associés : 

TCG 
Isole 

TCG+                       
Face 

TCG+ 
Bassin 

TCG+ 
Abdomen 

TCG+ 
Memebres 

TCG+ 
Thorax 

TCG+ 
Rahcis 

Effectif 180 201 5 43 112 124 8 

Pourcentage 29% 32,4% 0 ,8% 6,9% 18,1% 20% 1,3% 

48% 
52% SpO2 < 92% 

SpO2 ≥ 92% 
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5. 

Figure 10: Répartition des patients selon les traumatismes associés. 

Le score d’ISS chez nos patients était entre 20 et 74 avec un pic de fréquence entre 21 et 

30 (54,5%) et une moyenne de 31,7 ± 12,812. 

Score de gravité ISS (injury severity score) : (ANNEXE 4) 

 

Figure 11: Répartition des patients selon le score d’ISS. 
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III. 

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan radiologique du polytraumatisé qui contient 

une TDM cérébrale,  radiographie standard et/ou TDM cervicale, radiographie standard du 

thorax, du bassin, et une échographie abdominale. 

Données radiologiques : 

1. 

La TDM cérébrale réalisée aux urgences sans injection de produit de contraste avec 

double fenêtrage, l’un adapté au système nerveux centrale et l’autre adapté a l’os (charnière 

cervico-occipitale, base, voute, et face).Elle était systématique chez tous nos patients. 

TDM cérébrale : 

Dans la série étudiée, les patients présentent des lésions plus parenchymateuses 

qu’osseuses. Ainsi les lésions scannographiques constatées sont reparties comme suit : 

 

Tableau III: Répartition des patients selon les lésions scénographiques 

Normale HED HSD HM Contusion Œdème Embrasure HIV 

Effective 18 136 282 404 408 197 10 7 

Percentage 2,9% 21,9% 45,5% 65,2% 65,8% 31,8% 1,6% 1,1% 

 

Figure 12: Répartition des patients selon les lésions scanographiques. 
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On constate que l’hémorragie méningée est la lésion hémorragique la plus fréquente, 

suivi de l’hématome sous dural. 

La classification des images tomodensitométriques, fait référence dans la littérature à la 

classification de Marshall. Elles retiennent surtout des données morphologiques corrélées aux 

phénomènes dynamiques de l’hypertension intracrânienne : comblement des citernes, 

déplacement de la ligne médiane (ANNEXE 2). 

Nos résultats en fonction de cette classification de Marshall sont représentés dans le 

tableau et l’histogramme suivants : 

 

Tableau IV: Répartition des patients selon la classification de Marshall 

Diffuse I Diffuse II Diffuse III Diffuse IV 
Localisée 

chirurgicale 
Localisée non 
chirurgicale 

Effectif 18 130 50 20 60 342 

Pourcentage 3% 21% 8% 3,3% 9,7% 55% 

 

 

Figure 13: Répartition des patients selon la classification scanographique de Marshall. 
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2. 

L’exploration du rachis cervical soit par radiographie standard ou par la TDM était la règle 

chez tout nos patients (tout traumatise crânien est un traumatise du rachis cervical jusqu'à 

preuve du contraire). 

Radiographie  du rachis cervical : 

Les lésions du rachis cervical étaient retrouvés chez 8 de nos malades soit 1,3%, dont 3 

avec une fracture, et 5 avec une rectitude. 

3. 

La radiographie thoracique était réalisée chez tous nos patients, avec un complément par 

une TDM thoracique non injectée puis injectée chaque fois qu’une anomalie est retrouvée dans 

la radiographie standard. 

Radiographie du thorax : 

Les contusions pulmonaires sont retrouvées chez 15% de nos malades, fracture costale 

chez 8%, et pneumothorax chez 3% des cas. 

 

4. 

Figure 14: Répartition des patients selon les lésions thoraciques constatées. 

L’échographie abdominale faite systématiquement chez tous les polytraumatisés. 

Echographie abdominale : 

La TDM abdominale sans et avec injection de produit de contraste iode (en 3 temps : 

artériel, portal, et tardif) est faite a chaque fois qu’une anomalie est retrouvée a l’échographie. 
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Les lésions retrouvées sont représentée par des contusions hépatiques dans 3% des cas, 

les contusions spléniques dans 1% des cas, et l’épanchement péritonéal dans 2% des cas. 

 

5. 

Figure 15: Répartition des patients selon les lésions abdominales constatées. 

Fait partie du bilan du polytraumatisé, elle était anormale chez 5 de nos patients soit 

0,8% des cas. 

Radiographies du basin : 

6. 

Les radiographies standards des membres sont faites selon l’orientation de l’examen 

clinique. 

Radiographies des membres : 

112 de nos patients avaient au moins une fracture d’un des membres soit 18,1% des cas. 

IV. 

Le bilan biologique est fait aux urgences pour détecter une urgence thérapeutique et 

éviter les ACSOS puis recontrolé quotidiennement jusqu'à stabilisation des malades, ce bilan 

comporte essentiellement un hémogramme, groupage-rhésus, glycémie, et bilan d’hémostase. 

Données biologiques : 
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1. 

Le taux d’hémoglobine dans la série étudiée était compris entre 6 et 15 g/dl, avec une 

moyenne de 11,45g/dl ± 2,69. 

Taux  d’Hémoglobine : 

Cent-quatre-vingt-six  malades soit 30% des cas avaient un taux d’hémoglobine inferieur 

à 10g/dl. 

 

2. 

Figure 16: Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine. 

Le bilan de la crase sanguine comporte les paramètres biologiques visant a explorer la 

coagulation du sang [taux de prothrombine (%) (TP) / Temps de céphaline active (sec) (TCA)/ 

international normalized ratio (INR)/ taux de plaquettes (/mm3)/ fibrinogène …] 

Bilan de la crase sanguine : 

Une coagulopathie post-traumatique a été définie par une thrombopénie <120000/mm3 

et/ou un TP <70% et/ou un TCA >40 sec et /ou un INR >1,3. [67] 

Dans notre série, une coagulopathie post traumatique  a été retrouvée chez 198 patients 

soit 32% des cas. 

3. 

La valeur de glycémie de nos patients était variable entre 0,6g/L et 2,3g/L, avec une 

moyenne de 1,4g/L ± 0,74. 

Taux de glycémie : 

30% 

70% 

< 10g/dl 

≥ 10g/dl 
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V. 

1. 

La prise en charge : 

1.1. 

Traitement médical : 

La prise en charge pré-hospitalière de nos malades à consister en un ramassage et 

acheminement a l’hôpital sans aucune médicalisation. 

Prise en charge pré-hospitalière : 

On dénombre seulement 11 malades chez qui une prise en charge pré-hospitalière 

(intubation, ventilation, VVP, …) a été instaurée par des équipes médicalisées. 

1.2. 

A l’admission au SAUV, nos patients ont bénéficié de : 

Prise en charge en urgence : 

Monitorage comprenant une surveillance électrocardioscopique,, la mesure de pression 

artérielle non invasive, et  la mesure de la saturation pulsée en Oxygène(SpO2). 

Prise de deux voies veineuses périphériques de bon calibre. 

Remplissage vasculaire par du sérum sale 0,9%. 

Position proclive de 30°. 

Stabilisation du rachis cervical par une minerve cervicale rigide tout en le gardant aligne 

dans l’axe du corps. 

Ventilation mécanique après induction en séquence rapide et une intubation 

orotrachéale. 

Suture d’une plaie hémorragique. 

Mise en place d’une sonde gastrique et d’une sonde urinaire. 

Réalisation du bilan biologique et radiologique complémentaire. 
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1.3. 

a. 

Mesures de réanimation : 

Tous les TCG de notre série étaient intubés ventilés sédatés, et mis en mode de 

ventilation contrôlée. 

Réanimation respiratoire : 

Pour les patients qui présentaient un pneumothorax de grande abondance et/ou avec 

retentissement hémodynamique ou respiratoire suite a un traumatisme thoracique associe, un 

drainage thoracique a été effectué avec un contrôle radiographique après stabilisation. On 

dénombre 18 malades avec pneumothorax, dont 5 étaient drainés. 

b. 

b.1. 

Réanimation hémodynamique : 

Fait chez tous nos patients dans le but est de maintenir une pression artérielle systolique 

PAS>90mmhg, en utilisant le sérum sale isotonique a 0,9%. 

Remplissage vasculaire: 

b.2. 

Les catécholamines étaient utilises chez 150 malades a leur admission (soit 24,2% des 

cas). 

Catécholamines : 

La noradrénaline en SAP pour les patients en état de choc hypovolémique. Et l’adrénaline 

en bolus de 1mg toutes les 3 à 5 minutes dans le cadre de la réanimation cardiovasculaire puis 

en SAP si le patient a récupéré. 

b.3. 

Dans la série étudiée, 290 patients ont bénéficié d’une transfusion de culots 

globulaires(CG), culots plaquettaires(CP), ou de plasma frais congelé(PFC), soit 46,8% des cas. 

Transfusion : 

c. 

c.1. 

Réanimation neurologique : 

La sédation était systématique chez tous nos patients. Celle-ci doit être profonde pour 

diminuer la pression intracrânienne, elle est maintenue au minimum pendant 48h ou jusqu'à la 

disparition des signes cliniques de l’hypertension intracrânienne. 

Sédation : 
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Le midazolam était utilise chez tous les patients a une dose de 0,1 mg/kg/h en perfusion 

continue en monothérapie ou en association a la fentanyl a dose de 2 μg/kg/h. 

c.2. 

L’osmothérapie a été utilisée chez 20 patients soit 3,2% des cas qui avaient les signes 

cliniques d’hypertension intracrânienne (hypertension artérielle avec bradycardie), ou qui 

présentaient une anisocorie avec a la TDM un œdème cérébral diffus avec effet de masse et 

déviation de la ligne médiane. 

Osmothérapie : 

Le mannitol a été utilise dans la quasi-totalité des cas a la dose de 0,5g/kg jusqu'à 

1,5g/kg. 

Le sérum sale hypertonique (SSH) a constitue une alternative au mannitol chaque fois que 

les conditions hémodynamique limitent l’indication du mannitol. 

c.3. 

Elle était systématique chez tous nos malades a base de valproate de sodium sirop a dose 

de 20mg/kg per os par sonde nasogastrique. 

Prophylaxie anti-comitiale: 

c.4. 

Mettre la tête des patients en position proclive 30°, tout en la gardant dans l’axe du corps 

fait partie de la conduite thérapeutique dans notre service pour ne pas gêner ni la vascularisation 

artérielle ni le retour veineux cérébral pour diminuer la pression intracrânienne. 

Position de la tête : 

d. 

d.1. 

Autres traitements : 

Tous nos patients ont reçu un traitement antalgique a base de paracétamol. 

Traitement antalgique : 

d.2. 

L’antibioprophylaxie à base d’amoxicilline protégé a dose de 1g/8h,  a été utilisée chez 

tous nos patients. 

Antibioprophylaxie : 

d.3. 

Le sérum antitétanique était  administré chez tous les malades présentant une plaie 

cutanée quelque soit sa gravite. 

Prévention antitétanique: 
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d.4. 

Comporte les soins des yeux a base de collyre antiseptique, les soins de bouche a base 

des bains de bouches antiseptiques, les aspirations orotrachéale plusieurs fois par jours afin 

d’éviter les infections de la sphère ORL, le changement de position et l’utilisation des matelas 

pneumatiques pour prévenir les escarres. 

Nursing: 

La kinésithérapie respiratoire et motrice afin de prévenir les complications de décubitus 

et les raideurs articulaires. 

Tous nos patients ont bénéficié des mesures de nursing instaures dés leurs admission. 

d.5. 

Un pansement gastrique à base d’anti-H2 était systématique 

Prévention de la maladie ulcéreuse : 

chez tous nos malades. 

2. 

Chez les 60 patients qui ont bénéficié d’une intervention neurochirurgicale, 40 étaient 

pour évacuation d’un hématome extra dural soit 66,7%, 12 pour évacuation d’un hématome sous 

dural aigu soit 20%, et 8 pour une plaie cranio-cérébrale avec réduction d’embarrure soit 13,3%. 

Traitement neurochirurgical : 

 

Figure 17: Répartition des patients selon le traitement neurochirurgicale reçu. 
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VI. 

1. 

Evolution : 

Apres un séjour au service d’accueil des urgences vitales, les patients sont transférés au 

service de réanimation chirurgicale pour complément de prise en charge. 

Durée d’hospitalisation : 

Au total, la durée moyenne d’hospitalisation est de 30j avec des extrêmes allant de 1j à 

90j. 

2. 

Parmi nos 620 patients, 186 ont décédés précocement <48h et 434 ont survécus au delà 

de ce délai, puis soit décédés tardivement soit évolués favorablement et transférés vers un 

service de chirurgie. 

Devenir des malades : 

Tableau V: Répartition des patients selon le devenir : 

Nos patients Mortalité précoce Survivants >48h 

620 186 (30%) 434 (70%) 
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Dans cette étape on va faire une comparaison épidémiologiques, cliniques, para 

cliniques, et thérapeutiques entre les 186 décédés <48h après le traumatisme et les 434 

survivants au delà de ce délai dans cette étude. 

I. 

1. 

Données épidémiologiques : 

L’âge moyen des décédés <48h était significativement plus élevé que celui des survivants 

au delà de ce délai (36,17 ans ± 12,226 versus 33,38 ans ± 15,584), avec un p <0,0001. 

L’âge : 

 

Tableau VI : mortalité précoce selon l’âge : 

Décédés <48h Survivants >48h P 

Age moyen (±écart-type) 36,17 ans (± 12,226) 33,38 ans (± 15,584) <0,0001 

 

 L’âge constitue un facteur pronostic dans notre série. 

Figure 18 : Mortalité précoce selon l’âge. 
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2. 

Parmi les 526 hommes de notre série, il y avait 154 décédés précocement soit un taux de 

mortalité précoce de 29,3%, et chez les 94 femmes il y avait 32 décédées précocement soit un 

taux de mortalité précoce de 34%. 

Le sexe : 

 

Tableau VII : Mortalité précoce selon le sexe : 

Décédés<48h Survivants>48h 
Taux de 
mortalité 

Odds ratio 
(95% IC) 

P value 

Masculin 154 372 29,3% 1,247 
(0,782-1,987) 

0,209 
Féminin 32 62 34% 

Il n’y a pas de différence statistiquement significative de la mortalité précoce en fonction 

du sexe des TCG dans notre série avec un p=0,209. 

 

3. 

Figure 19 : Mortalité précoce selon le sexe. 

Ce délai était mentionné dans seulement 202 dossiers. 

Délai de prise en charge : 

Parmi ces 202 patients, le délai moyen de la prise en charge initial chez les décédés était 

plus long par rapport aux survivants au delà de 48h (1,56±0,87 versus 0,98±0,52).Cette 

différence est statistiquement significative avec un p=0,002. 
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II. 

1. 

Données cliniques : 

La moyenne de GCS initial chez les décédés <48h est largement inferieure au GCS des 

survivants (5,462±1,235 versus 7,007±0,89). 

Le score de Glasgow : 

Parmi les 500 patients ayant un GCS>6 ; 92 ont décédés soit un taux de mortalité de 

18,4%, versus un taux de mortalité de 78,3% parmi les patients ayants un GCS ≤6, avec un 

p<0,0001. 

 

Tableau VIII: Mortalité précoce selon le score de Glasgow : 

Décédés<48h Survivants>48h 
Odds ratio 
IC a 95% 

P value 

GCS>6/15 18,6% 81,6% 
16,033 

(9,826-26,163) 
<0,0001 

GCS≤6/15 78,3% 21,7% 

 

Figure 20 : Mortalité précoce selon le GCS initial. 
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2. 

La mortalité chez le groupe de patients qui ont des pupilles normales était de 10,8%, 

chez ceux qui ont des pupilles en myosis était de 24,7%, chez ceux qui ont une asymétrie 

pupillaire de 52,4%, et enfin la mortalité précoce chez les patients qui ont une mydriase 

bilatérale était de 93,3%. 

L’état des pupilles : 

 

Tableau IX: Mortalité précoce selon l’état des pupilles : 

Décédés<48h Survivants % Mortalité P value 

Myosis 46 140 24,7% 0,230 

PSR 26 214 10,8% 0,180 

Anisocorie 86 78 52,4% 0,02 

Mydriase bilatérale 28 2 93,3% <0,0001 

Il y a une forte mortalité précoce associée significativement a la mydriase bilatérale avec 

un p<0,0001, et associée a l’anisocorie avec un p=0,02. 

 

Figure 21 : Mortalité précoce selon l’état pupillaire. 
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3. 

3.1. 

Etat hémodynamique et respiratoire : 

La mortalité précoce chez les patients avec une pression artérielle systolique inferieure a 

90mmhg était de 62,7% significativement plus élevée par rapport au taux de mortalité précoce 

des patients avec une pression artérielle systolique supérieure a 90mmhg (22,3%) avec un 

p<0,0001. 

La pression artérielle : 

 

Tableau X : Mortalité précoce selon la pression artérielle : 

Décédés<48h Survivants>48h % Mortalité 
Odds ratio 
IC (95%) 

P value 

PAS≤90mmhg 74 44 62,7% 
5,856 

(3,816-8,987) 
 

<0,0001 PAS>90mmhg 112 193 22,3% 

3.2. 

Il y a une diminution de la mortalité précoce en rapport avec l’augmentation de la 

saturation pulsee en O2 a l’admission, elle est de 11,2%chez les TCG avec une SpO2≥92% , et de 

50% chez ceux avec une SpO2<92%.Cette diminution est statistiquement significative avec un 

p<0,0001. 

Saturation pulsée en oxygène : 

 

Tableau XI: Mortalité précoce selon la SpO2 : 

Décédés<48h Survivants>48h % Mortalité 
Odds ratio 

IC(95%) 
P Value 

SpO2<92% 150 150 50% 7,889 
(5,214-11,93) 

 
<0,0001 

SpO2≥92% 36 284 11,2% 
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4. 

Figure 22 : Mortalité précoce selon les paramètres hémodynamiques et respiratoires. 

La mortalité en fonction des lésions associées au TCG était différente d’une atteinte à 

l’autre. Mais cette différence était statistiquement non significative avec un p>0,05 pour toutes 

les lésions. 

Les traumatismes associés : 

 

Tableau XII : Mortalité précoce selon les lésions associées : 

Décédés<48h Survivants >48h Mortalités P value 
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5. 

Le score d’ISS moyen chez les décédés précocement était plus élevé par rapport aux 

survivants >48h (39,3 ± 17,691 versus 28,44 ± 8,092).Cette différence était statistiquement 

significative avec un p <0,0001. 

Score ISS (injury severity score) : 

III. 

1. 

Données radiologiques : 

La différence de mortalité était statistiquement non significative pour tous les types de 

lésions scannographiques avec un p>0,05, sauf pour l’hémorragie méningée et l’œdème 

cérébrale où la valeur de p était <0,0001. 

TDM cérébrale : 

 

Tableau XIII : mortalité précoce selon les lésions scannographiques : 

Décédés<48h Survivants>48h Mortalité P value 

Embarrure 1 9 10% 0,147 

Hématome extra dural 46 90 33,8% 0,160 

Hématome sous dural 82 200 29,1% 0,356 

Hémorragie méningée 158 246 39,1% <0,0001 

Contusion 124 284 30,4% 0,421 

Œdème cérébral 138 59 70,1% <0,0001 

Hémorragie intra ventriculaire 4 3 57,1% 0,125 

On remarque que le taux de mortalité précoce augmente avec l’aggravation des lésions 

cérébrales selon la classification de Marshall avec une parfaite corrélation et un p=0,001. 
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IV. 

Figure 23: Mortalité précoce selon la classification scannographique de Marshall. 

1. 

Données biologiques : 

La moyenne d’hémoglobine chez les décédés précocement était plus basse que celle des 

survivants>48h (10,516 ± 1,496 versus 11,845 ± 2,985).Cette différence était corrélée de façon 

significative a la mortalité précoce. 

L’hémoglobine : 

 

Tableau XIV : Mortalité précoce selon la taux d’hémoglobine. 

Décédés <48h Survivants >48h P value 

Moyenne 
d’hémoglobine 

10,516±1,496 11,845±2,985 <0,0001 

 Il y une association significative entres les chiffres bas de l’hémoglobine et la mortalité 

précoce. 

2. 

Parmi les 198 patients ayant une coagulopathie post traumatique, 138 ont décédés au 

cours des premières 48h après le traumatisme soit un taux de mortalité de 69,7%, et 60 ont 

survécus au delà de ce délai. 
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Tableau XV: Mortalité précoce selon la coagulopathie traumatique : 

Coagulopathie 
post traumatique 

Décédés<48h Survivants>48h 
Taux de 
mortalité 

Odss ratio 
IC a 95% 

P Value 

Présente 138 60 69,7% 17,92 
(11,69-
27,46) 

 
<0,0001 Absente 48 374 11,4% 

 La présence d’une coagulopathie post traumatique est corrélée significativement a la 

mortalité précoce. 

3. 

La moyenne de glycémie chez les décédés précocement est plus élevée par rapport a celle 

des survivants >48h (1,62g/l ± 0,51 versus 1,42g/L ± 0,81), et cette différence était 

parfaitement corrélée a une mortalité précoce. 

La glycémie : 

 

Tableau XVI : Mortalité précoce selon la glycémie. 

Décédés<48h survivants>48h P value 

Glycémie moyenne 1,62g/L ± 0,51 1,42g/L ± 0,18 0,002 

 Un taux élevé de glycémie a l’admission est lie significativement a une mortalité précoce. 

V. 

Tous nos patients ont bénéficié d’une intubation ventilation sédation, un remplissage 

vasculaire, et mis sous traitement antalgiques, pansement gastrique, et prophylaxie anti-

comitiale.Toutefois l’osmotherapie, la transfusion sanguine, l’utilisation des catécholamines et le 

traitement neurochirurgical n’étaient pas instaurés chez tous les patients. 

Données thérapeutique : 

1. 

La mortalité chez les patients chez qui on a utilise l’osmothorapie, était plus élevée par 

rapport aux patients chez on ne l’a pas utilisé 80% versus 28,3%. 

L’osmothérapie : 

 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

37 

Tableau XVII : Mortalité précoce selon l’utilisation d’osmotherapie. 

Osmothérapie Décédés<48h Survivants>48h Mortalité 
Odds ratio 
IC a 95% 

P Value 

Oui 16 4 80% 10,12 
(3,33-30,7) 

<0,0001 
Non  170 430 28,3% 

 La mortalité précoce est corrélée significativement a l’osmotherapie. 

2. 

Parmi les 290 patients ayant bénéficiés d’une transfusion de CG/CP/PFC confondus, 146 

ont décédés soit un taux de mortalité de 50,3%. 

La transfusion sanguine : 

Tableau XVIII : Mortalité précoce selon le recours a la transfusion sanguine 

Transfusion décédés<48h survivants>48h 
Odds ratio 
IC a 95% 

P value 

Oui 146 144 7,35 
(4,91-10,9) 

<0,0001 
Non  40 290 

 La mortalité précoce est corrélée significativement au recours a la transfusion sanguine 

de CG/CP/ou PFC. 

3. 

La mortalité précoce chez les patients ayant bénéficiés d’un traitement par drogues 

vasoactifs était de 80% contre une mortalité de 14% chez les patients chez qui on ne l’a pas 

utilisée : 

Les catécholamines : 

Tableau XIX : Mortalité précoce selon l’utilisation des catécholamines  

Catécholamines Décédés<48h Survivants>48h 
Odds ratio 
IC a 95% 

P Value 

Oui 120 30 24,84 
(15,19-39,46) 

<0,0001 
Non  66 404 

 La mortalité précoce est corrélée significativement a l’utilisation des catécholamines. 
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4. 

Dix huit patients parmi les soixante opérés ont décédés précocement toute cause 

confondue soit une mortalité précoce de 30%, égale à la mortalité précoce chez les non opérés. 

Le traitement neurochirurgical : 

 

Tableau XX : Mortalité précoce selon le recours au traitement neurochirurgical 

 

 

 

 La mortalité précoce n’est pas corrélée au traitement neurochirurgical. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Traitement 
neurochirurgical 

Décédés<48h Survivants>48h 
Odds ratio 
IC a 95% 

P Value 

Oui 18 42 1 
(0,56-1,78) 

0,565 
Non 168 392 

 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

39 

  

Tableau XXI : Récapitulatif des résultats de l’analyse Univarié 

Paramètre N=620 Décédé<48h Survivant>48h P Value 

Sexe : 
Masculin 
Féminin 

 
526(84,8%) 
94(15,2%) 

 
29,3% 
34% 

 
70,7% 
66% 

 
0,209 

Age - 36,17±12,226 33,38±15,584 <,0001 
Mécanisme : 
AVP 
CHUTE 
AGRESSION 
INCONNU 

 
329(53%) 

206(33,2%) 
24(4%) 

61(9,8%) 

 
50,2% 
8,3% 
4,2% 
4,9% 

 
49,8% 
91,7% 
95,8% 
95,1% 

 
 

<0,0001 

SG : 
>6 
≤6 

 
500(80,6%) 
120(19,4%) 

 
18,4% 
78,3% 

 
81,6% 
21,7% 

 
<0,0001 

Pupilles : 
Myosis/PSR 
Anisocorie /MB 

 
426(68,7%) 
194(31,3%) 

 
16,9% 
58,8% 

 
83,1% 
41,2% 

 
<0,0001 

Traumatismes associés : 
Bassin  
Face 
Abdomen 
Membres 
Thorax 
Rachis 

 
5(0,8%) 

201(32,4%) 
43(6,9%) 
112(18%) 
124(20%) 
8(1,3%) 

 
60% 

25,4% 
41,9% 
35,7% 
33,9% 
50% 

 
40% 

74,6% 
58,1% 
64,3% 
66,1% 
50% 

 
0,162 
0,05 
0,059 
0,091 
0,173 
0,193 

Score ISS - 39,3±17,691 28,44±8,092 <0,0001 
PAS : 
<90mmhg 
>90mmhg 

 
118(19%) 
502(81%) 

 
62,7% 
22,3% 

 
37,3% 
77,7% 

 
<0,0001 

SpO2 
<92% 
>92% 

 
300(48%) 
320(52%) 

 
50% 

11,2% 

 
50% 

88,8% 

 
<0,0001 

Délai de PEC N=202(soit32%) 1,56h±0,87 0,98h±0,525 0,002 
TDM cérébrale : 
Embarrure 
HED 
HSD 
HM 
Contusion 
OC 
HIV 

 
10(1,6) 

136(22%) 
282(45,5%) 
404(65%) 

408(65,8%) 
197(32%) 
7(1,13%) 

 
10% 

33,8% 
29,1% 
39,1% 
30,4% 
70,1% 
57,1% 

 
90% 

66,2% 
70,9% 
60,9% 
69,6% 
29,9% 
42,9% 

 
0,147 
0,160 
0,356 

<0,0001 
0,421 

<0,0001 
0,125 

Coagulopathie 198(32%) 69,7% 30,3% <0,0001 
Hémoglobine - 10,516g/dl±1,496 11,845g/dl±2,985 <0,0001 
Glycémie - 1,6237g/l±0,513 1,4196g/l±0,815 0,002 
Transfusion 290(47%) 50,3% 49,7% <0,0001 
Osmotherapie 20(3,22%) 80% 20% <0,0001 
Drogues 150(24%) 80% 20% <0,0001 
Traitement neurochirurgical 60(10%) 30% 70% 0,565 
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- En analyse multivariée, on a eu recours à la régression logistique multiple pour étudier 

l’association entre la mortalité précoce et les variables indépendantes, les résultats de 

cette analyse sont résumés dans le (tableau XXII). 

- La mortalité précoce chez nos patients était significativement  plus élevée chez les 

patients âgés, les patients admis avec un score de Glasgow <6/15, les patients avec des 

pupilles en anisocorie ou en mydriase bilatérale, en cas de retard de prise en charge, 

présence a la TDM cérébrale d’une hémorragie méningée ou œdème cérébral, en cas de 

présence de coagulopathie post traumatique, d’anémie et chez les patients transfusés. 

 

Tableau XXII : Modèle final de la régression logistique multiple qui explique la mortalité précoce 

  

Paramètre Décédé<48h Survivant>48h OR IC a95% P Value 

Age 36,17±12,226 33,38±15,584 1,144 
[1,034-
1,266] 

0,009 

SG : 
>6 
≤6 

 
18,4% 
78,3% 

 
81,6% 
21,7% 

 
34,467 

 
[2,593-

458,142] 

 
0,007 

Pupilles : 
Myosis/PSR 
Anisocorie /MB 

 
16,9% 
58,8% 

 
83,1% 
41,2% 

 
11,457 

 
[1,887-
69,557] 

 
0,008 

Délai de PEC 1,56h±0,87 0,98h±0,525 3,263 
[1,262-
8,438] 

0,015 

 
HM 
OC 
 

 
39,1% 
70,1% 

 
60,9% 
29,9% 

 
43,152 
83,464 

 
[2,3-818,5] 
[5,5-1,3] 

 
0,012 
0,001 

Coagulopathie 69,7% 30,3% 150,806 
[8,63-
2,63E3] 

0,001 

Hémoglobine 10,516g/dl±1,496 11,845g/dl±2,985 0,597 
[0,373-
0,954] 

0,031 

Transfusion 50,3% 49,7% 79,919 
[6,803-
938,85] 

<0,0001 
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I. 

1. 

Définitions et généralités : 

Il  n’existe pas de définition univoque et unanime du TC.  On défini en général le TC par 

toute atteinte traumatique de l’extrémité encéphalique provoquée par un contact brusque entre 

le tissu cérébral et la boîte crânienne et entraînant la destruction de cellules ou une irrégularité 

dans le fonctionnement normal du cerveau. 

Définitions : 

Le score de Glasgow (GCS) est une échelle qui a été mise au point en 1974 par TEASDALE 

&JENNETT[4] et qui mesure le niveau de conscience d’un patient à partir de 3 critères: réponse 

motrice, réponse verbale, réponse oculaire. Le score est obtenu par addition des valeurs des 3 

critères et donne un score global entre 3 et 15. (ANNEXE 3). 

L’évaluation de la gravité des TC régule leur prise en charge. La définition d’un 

traumatisme crânien sévère ne pose en général pas de problème particulier, il est caractérisé par 

un score de Glasgow entre 3 et 8. 

Le traumatisme crânien (TC) reste une des premières causes de mortalité Chez l’adulte 

jeune. Des étapes majeures ont été franchies, ces dernières années, par une meilleure 

compréhension physiopathologique du TC, facilitant une démarche diagnostique et 

thérapeutique multidisciplinaire. Le risque essentiel du traumatisme crânien reste la survenue 

d’une hypertension intracrânienne (HTIC).[5] 

2. 

On distingue les lésions primaires liées au traumatisme lui-même et les lésions 

secondaires qui peuvent  se développer dans les heures suivantes et aggraver le pronostic. 

Pathogénie des lésions cérébrales 

1.1. 

Le traumatisme crânien est responsable soit de lésions en relation avec l’impact du crâne 

par l’agent traumatisant, soit de lésions indirectes liées à un déplacement rapide de la tête et 

Les lésions primaires : 
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secondaires à des phénomènes d’accélération, de décélération ou de rotation. Ces deux types de 

lésions sont souvent associés[6] 

Le traumatisme entraîne ainsi des lésions cellulaires (neuronales ou gliales) ou vasculaires 

plus ou moins importantes. Ces lésions primaires peuvent être focales ou diffuses selon le 

mécanisme en cause [7]. Dans les atteintes focales, les lésions cellulaires se développent autour 

d’une zone de destruction tissulaire avec des aspects ischémiques ou œdémateux. Dans le cas 

des lésions diffuses, l’atteinte initiale est une lésion de la membrane axonale responsable d’une 

altération de la transmission nerveuse et de dysfonctions neurologiques diffuses allant jusqu’au 

coma. Ces lésions membranaires peuvent être  réversibles ou non. 

1.2. 

Les lésions secondaires peuvent apparaître dès les premières minutes qui suivent le 

traumatisme et vont aggraver les lésions initiales du tissu nerveux (les facteurs d’ACSOS). Elles 

aboutissent au développement d’un œdème cérébral et d’une ischémie. On décrit classiquement 

un œdème vasogénique après rupture de la barrière hémato-encéphalique et un œdème 

cytotoxique secondaire à la lyse des cellules nerveuses. En fait, les mécanismes de ces lésions 

secondaires sont complexes et intriqués : libération de neurotransmetteurs excitateurs comme le 

glutamate, production de radicaux libres, ...[8] 

Les lésions secondaires : 

Ces ACSOS sont d’ordre clinique et biologique a savoir : l’hypotension artérielle 

(PAS<90mmhg),l’hypertension artérielle, l’hyperthermie (T>38°)l’hypoxémie (PaO2 <60mmhg), 

l’hypocapnie (PaCO2<35mmhg), l’hypercapnie (PaCO2>45mmhg), l’anémie (Hg<10g/dl), les 

dysnatrémies, et les dysglycémies. 
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Figure 24 : Système de neuroprotection a la phase aigue du traumatisme crânien .[9] 

Figure 25 : Les lésions cérébrales primaire et secondaire. 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

45 

Tableau XXIII : Etiologies des facteurs d'agression cérébrale secondaire d'origine systémique 
(ACSOS) [11] 

ACSOS ETIOLOGIES 

Hypoxémie Hypoventilation-traumatisme thoracique-inhalation 

Hypotension Hypo volémie-anémie-IC-sepsis-atteinte médullaire 

Anémie Saignement interne ou exteriorize 

Hypertension Douleur-trouble neurovegetatif 

Hypercapnie Depression respiratoire 

Hypocapnie Hyperventilation 

Hyperthermie Hyper métabolisme-infection 

Hyperglycémie Hypothermie-perfusion de Sérum glucose 

Hypoglycémie Nutrition inadequate 

Hyponatrémie Remplissage avec des solutés hypotoniques 

3. 
3.1. 

Physiopathologie : 

Les structures intracrâniennes sont enfermées dans une boite inextensible. 

Hypertension intracrânienne post-traumatique : 

Le contenu crânien représente 1000 à 1500 ml environ chez l’adulte et est constitué de 

trois volumes : le parenchyme cérébral, le liquide cérébro-spinal (L.C.S.) et le volume sanguin 

cérébral (VSC). 

Le volume cérébral total est constant et la pression intracrânienne (PIC) dépend des 

variations de ces trois volumes. 

Dans les conditions physiologiques, la PIC est déterminée par l’équilibre du débit de 

L.C.S. et le débit sanguin cérébral (DSC) , Le DSC est sous la dépendance de la pression de 

perfusion cérébrale (PPC) et des résistances vasculaires (RV) : DSC = PPC/RV. Et la PPC est définie 

comme la différence entre la pression artérielle moyenne (PAM) et la pression intracrânienne 

(PPC = PAM - PIC). 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

46 

Le risque essentiel du traumatisme crânien est la survenue d’une hypertension 

intracrânienne incompatible avec une PPC suffisante. Cette HTIC est liée à l’apparition d’un 

nouveau volume qui va modifier l’équilibre des pressions, ce néo-volume peut correspondre à 

une contusion parenchymateuse, un hématome sous-dural, extradural ou intra-

parenchymateux, un œdème cérébral, une augmentation du volume de L.C.S. (hydrocéphalie), ou 

une augmentation du VSC par perte de l’autorégulation du DSC.[12] 

La caractéristique de ces volumes est qu’ils sont expansifs au fil des heures, 

L’augmentation de la PIC se fait selon la courbe Pression-Volume de Langfitt d’allure 

exponentielle(Pour une même variation de volume, la PIC se modifie peu au début (stade de 

compensation spatiale) et beaucoup dans un second temps (stade de décompensation),il en 

résulte des déplacements parenchymateux (engagements cérébraux) qui se dirigent des zones 

de hautes pressions vers celles de basses pressions, [13] On distingue les engagements sous la 

faux du cerveau, les engagements des lobes temporaux dans le foramen ovale (avec 

compression du nerf moteur oculaire commun et du tronc cérébral) et plus rarement 

l’engagement des amygdales cérébelleuses dans le trou occipital. Ces déplacements entraînent 

des lésions ischémiques dramatiques du tronc cérébral et de certains territoires vasculaires. 

 

Figure 26: Cascade physiopathologique de l’htic post traumatique [14] 
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3.2. 

Figure 27 : Courbe pression-volume de Langfitt. 

Il existe normalement un couplage entre les besoins métaboliques liés à l’activité 

neuronale et la fourniture des substrats. Si le métabolisme cérébral augmente, le DSC s’adapte 

pour assurer un apport suffisant de substrats. Inversement, lors d’un coma, la consommation 

cérébrale en oxygène diminue, et le DSC diminue de façon parallèle. En fait, après un TC grave, 

ce couplage est perturbé dans plus de la moitié des cas. On peut ainsi observer des situations où 

le DSC est en excès par rapport à la consommation en O2(situation d’hyperhémie) et favorise 

l’hypertension intracrânienne, ou au contraire, il est insuffisant (situation de bas débit) avec un 

risque d’ischémie, Mais ces modifications circulatoires et métaboliques sont variables dans le 

temps et l’espace et on peut observer à un instant donné des zones cérébrales en situation 

d’ischémie et d’autres en situation d’hyperhémie.[15] 

Conséquences circulatoires et métaboliques cérébrales : 

3.3. 

Toutes les grandes fonctions de l’organisme peuvent être perturbées après traumatisme 

crânien. Certaines modifications ne sont pas spécifiques et se rencontrent dans n’importe quelle 

autre situation d’agression (modifications hormonales, immunitaires, digestives, métaboliques). 

D’autres témoignent de la souffrance cérébrale elle-même. Parmi celles-ci, on retrouve: 

Conséquences systémiques du traumatisme crânien : 
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• Une hypertension artérielle associée à l’élévation de la PIC (réflexe de CUSHING). 

• Une hypoxie d’origine plurifactorielle (obstruction des voies aériennes, trouble de la 

mécanique respiratoire, du rapport ventilation/perfusion, plus rarement œdème 

pulmonaire neurogénique). 

• Une coagulopathie de consommation lors d’une attrition tissulaire importante (plaies par 

balle, ...). 

• Des troubles métaboliques et hydro électrolytiques (hyper catabolisme, diabète insipide). 

4. 

4.1. 

Réanimation des traumatises crâniens 

L’examen clinique doit être complet et systématique chez tout traumatisé crânien. Dont 

L’examen neurologique est crucial évaluer le niveau de conscience, rechercher des signes de 

localisation ou de souffrance axiale. 

Evaluation du traumatisme crânien 

Le scanner est indispensable chez tout traumatisé crânien grave. Il permet de réaliser un 

diagnostic lésionnel et de suivre l’évolution des lésions grâce à sa répétition. Il peut mettre en 

évidence les hémorragies sous -arachnoïdiennes ou intra ventriculaires, les hématomes intra- ou 

extra cérébraux, et  les contusions, Il permet également d’évaluer le syndrome de masse 

secondaire à une lésion (par la déviation de la ligne médiane) et donc le risque potentiel 

d’engagement. 

En présence de signes de gravité (cliniques et tomodensitométriques), le monitorage 

cérébral doit comprendre au minimum la mesure de la PIC et de la PPC, qui seule permet 

l’évaluation en continu des  thérapeutiques mises en œuvre. La PIC peut être mesuré par 

plusieurs méthodes dont  L’utilisation d’un cathéter ventriculaire reste la méthode de référence. 

4.2. 

L’objectif principal de la prise en charge de ces patients est de prévenir l’ischémie 

cérébrale. La mortalité des six premières heures est élevée. L’hypoxie et l’hypotension sont les 

deux situations à éviter à tout prix. 

Prise en charge des traumatisés crâniens 
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a. 

a.1. 

Les moyens : 

L’intubation et la ventilation assistée sont obligatoires à la phase initiale lorsque le GCS 

est inférieur à 8. L’objectif est d’obtenir une PaCO2 voisine de 35mmHg et une PaO2 voisine ou 

supérieure à 100mmHg. La recherche de la meilleure PaO2 peut se faire au prix d’une FiO2 

élevée et/ou d’une pression expiratoire positive. Le contrôle est assuré par des gaz du sang 

réguliers, l’enregistrement continu de la capnographie et de la saturation artérielle en oxygène. 

La ventilation assistée: 

 

a.2. 

Figure 28 : Matériel nécessaire pour intubation (Photo prise au service de réanimation 

chirurgicale hôpital ibn Tofail Marrakech) 

Une hypo volémie est souvent présente et doit être corrigée. Le remplissage vasculaire 

doit être réalisé sous contrôle de la pression veineuse centrale (PVC) et de la PA. Un monitorage 

plus spécifique (échocardiographie, cathéter de SWAN-GANZ) peut être proposé si la correction 

de l’hypo volémie ne permet pas d’obtenir une PA compatible avec une PPC suffisante. Dans ce 

cas, l’utilisation d’amines vasopressives est à discuter. 

Le système cardiovasculaire: 
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a.3. 

Le but de la neurosédation est de diminuer la consommation cérébrale en O2 dans les 

mêmes proportions que le DSC, tout en maintenant la meilleure PPC afin d’éviter l’ischémie 

cérébrale. Le choix du produit dépendra donc de la sévérité des lésions cérébrales et de 

l’existence ou non d’une HTIC, des conditions hémodynamiques générales et du terrain. 

La neurosédation : 

a.4. 

La surélévation de la tête de 30° facilite le retour veineux de l’extrémité céphalique et 

peut permettre de gagner jusqu’à 10 mm Hg sur la PIC, en l’absence d’hypo volémie. 

Autres moyens de contrôle de la PIC: La position 

a.5. 

Il est obligatoire en présence d’une hydrocéphalie aiguë. Il représente une ressource 

thérapeutique en présence d’une HTIC rebelle. 

Le drainage ventriculaire externe (DVE): 

a.6. 

La perfusion de mannitol à 20% (0,5 g.kg-1) est intéressante dans les Situations critiques 

avec engagement majeur lié à un hématome extra cérébral. Il trouve particulièrement son 

indication dans l’attente d’une décompression neurochirurgicale. Le furosémide peut être aussi 

utilisé comme traitement adjuvant de l’osmothérapie. 

Osmothérapie et diurétiques: 

a.7. 

Les recherches actuelles reposent sur une approche biochimique des lésions secondaires 

(radicaux libres, neurotransmetteurs excitateurs, ...). De nouvelles propositions thérapeutiques 

sont actuellement en cours d’évaluation, avec des molécules qui permettraient de limiter ces 

lésions cérébrales secondaires. Parmi elles, on retrouve la superoxyde-dismutase et le tirilazad 

qui inhibent respectivement la production de radicaux libres et la peroxydation lipidique. 

Différents antagonistes du glutamate font également l’objet d’essais cliniques. 

Les nouveaux agents protecteurs cérébraux: 

b. 

Le bilan clinique initial doit rechercher les lésions évidentes et recueillir les paramètres 

vitaux (fréquence respiratoire, fréquence cardiaque, PA, GCS) afin de traiter sans délai toute 

Stratégie de la prise en charge: 
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détresse. Le contrôle des voies aériennes supérieures reste une priorité. Un principe est de 

sédater, intuber et ventiler tout patient présentant un GCS<8. Le transport, partie intégrante de 

la thérapeutique, et doit utiliser les moyens les plus rapides. 

b.1. 

L’examen clinique doit être répété et complété. Le bilan radiographique minimum doit 

comprendre chez tout patient traumatisé comateux ou sédaté des radiographies du thorax, du 

bassin, et  du rachis cervical, une échographie abdominale et un scanner cérébral. Si ce dernier a 

été réalisé très précocement, il doit pouvoir être répété après six à huit heures d’hospitalisation, 

afin de figer les orientations thérapeutiques des premiers jours. 

A l’arrivée dans le service des urgences: 

b.2. 

Le transfert vers un centre spécialisé de neuro-traumatologie doit être envisagé pour les 

patients hospitalisés dans un Centre Hospitalier Général devant : 

Transfert vers un centre spécialisé: 

· Une détérioration de la conscience (en l’absence du scanner), 

· Une suspicion d’embarrure, 

· Une fracture de la base du crâne, 

· Un polytraumatisme, 

· Des lésions neurochirurgicales, 

· Des Signes tomodensitométriques d’HTIC. 

Cette décision facilite la prise en charge par une équipe multidisciplinaire de 

Neurochirurgie, d’Anesthésie-Réanimation et de Neuroradiologie. La recherche des autres 

lésions est alors plus ou moins prioritaire en fonction de l’incidence sur les impératifs de la PPC 

et les indications du transfert. 
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II. 

1. 

L’épidémiologie : 

Répartition des patients selon l’âge moyen: 

Tableau XXIV : Etudes analysent l’âge moyen des traumatisés crâniens 

Auteurs Année Age moyen 

J-Pm Rouxel[16] 2004 36 

Chantal W[17] 2005 42 

G.Bouhours[18] 2005 37 

F.Bernard[19] 2006 37 

Aguemon et al[20] 2013 36 

Rajeb [21] 2015 32,65 

Chesnut [22] 2018 29 

Notre série 2018 34 

Comparable aux différentes études réalisées, nos résultats concernant l’âge confirment la 

prédominance de la population jeune qui est la plus touchée par ce problème de santé publique. 

En effet, 70,2 % des patients ont moins de 45 ans avec une moyenne de 34,22 ± 14,403 

ans et des extrêmes allant de 19 à 80 ans. 

Ceci est expliqué par la courbe démographique des âges d’une part, et d’autre part par 

l’activité des sujets jeunes. Ainsi que l’avènement ces dernières années de moyens à grande 

vitesse exposant les passagers à des risques élevés de traumatismes et en particulier crâniens 

même avec les moyens de protection tel le casque. 
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Tableau XXV: Etudes analysent la mortalité selon l’âge chez les traumatisés crâniens 

Auteurs Pays/ville 
Age moyen 

DCD Survivants 

Rajeb[21] Tunisie 31,68 36,24 

Tjahjadi[23] Indonesie 27,48 36,3 

Abboudi[24] Rabat 33 38 

F sadaka[25] Usa 58 58 

L folkerson[26] Texas 30 34 

Notre série 36,17 33,38 

On note que l’âge moyen des décédés est plus augmenté par rapport à celui des 

survivants. 

Dans la série étudiée l’âge constitue un facteur pronostic. La moyenne d’âge chez les 

survivants est significativement inférieur que celle chez les décédés 36,17±12,226 versus 

33,38±15,584 avec un p = 0,009 (S) 

2. Sexe: 

Tableau XXVI: Etudes analysent le sexe des traumatisés crâniens 

Auteurs Hommes Femmes Sexe ratio 

J-Pm rouxel[16] 228 76 3 

Helmy et al[27] 93 29 3,9 

G.Bouhours[18] 91 23 4 

A.R.Aguemon[20] 202 34 6 

Bernard et al[19] 89 24 3,7 

Charani Zineb 96 5 19,2 

Assamadi[28] 101 18 5,6 

Gr Boto [29] 675 250 3 

Tjahjaoui[23] 50 11 4 

Abboudi[24] 81 9 9 

Sadeq 313 80 3,9 

Errai 36 9 4 

Notre série 526 94 6 
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Une prédominance masculine a été rapportée par tous les auteurs .Cela était aussi le cas 

dans notre série où il y’avait 84,8 % des hommes avec un sexe ratio 6 H / 1F. 

Ceci est expliqué par la prévalence des activités à risque chez l’homme. 

3. Mécanisme du traumatisme crânien : 

 

Tableau XXVII: Etudes analysant le mécanisme des traumatisés crâniens 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les accidents de la circulation sont la cause principale des TCG. Dans notre série, ils 

constituent 53% des causes. Ceci est constaté par la majorité des auteurs. Par contre WAYNE[32] 

dans une étude récente trouve que les chutes sont les plus pourvoyeuses de traumatisme 

crânien devant les accidents de la voie publique ceci est explique par le fait que étude WAYNE 

[32]a intéressé les sujets âgés de plus de 65 ans . 

Cette grande fréquence des TCG secondaires aux AVP doit surtout insister sur le contrôle 

de ce problème et des mesures de prévention qui s’y rattachent. 

Auteurs Année Avp Chute Agression Autres 

J-Pm rouxel[16] 2004 65% 17% 8% 10% 

A R Aguemon[20] 2005 86% 6% 5% 3% 

G.Bouhours[18] 2008 74% 19% - 7% 

Bernard et al[19] 2006 63% 24% - 13% 

Charani Zineb[30] 2013 56% 23% 19% 2% 

Assamadi[28] 2015 84,3% 6,6% 5,8% 3,3% 

Abboudi[24] 2016 79% 11% 4% 6% 

Marek Majdane[31] 2017 43% 42% 3% 13% 

W.Wayne[32] 2017 10% 82% 2% 6% 

Chesnut[22] 2018 72% 19% 7% 2% 

Notre série  53% 33,2% 4% 9,8% 
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Tableau XXVIII: Etudes analysent la mortalité selon le mécanisme du traumatisme 

AVP Chute Agression Inconnu 

Auteurs Pays/Ville D S D S D S D S 

Marei[33] Egypt 40 22 4 4 8 4 - - 

Abboudi[24] Rabat 25 46 5 5 1 2 0 4 

P.A Gomez[34] Madrid 136 580 44 126 12 28 - - 

Notre série 165 164 17 189 1 23 3 58 

Le nombre des traumatisés qui décèdent suite à un AVP vient en premier rang (taux de 

mortalité de 64,5% pour MAREI et 35%pour ABBOUDI), suivi des chutes et des agressions. 

Nos résultats rejoints les données de la littérature, ainsi on a note 50% de décès par AVP. 

4. 

En France, l’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 l’objectif 

est de stabiliser les fonctions vitales et la stabilisation des lésions en attendant l’arrivée à 

l’hôpital. 

Mode de transport : 

Au Maroc, le transport des malades est assuré par les ambulances de la protection civile 

ou par les ambulances du ministère de la santé qui sont des ambulances non médicalisées 

Transfert intrahospitalier de courte durée 
• Quantité d’O2 en bouteille adaptée a la durée de transport 
• Insufflateur manuel (avec un masque) 
• Pour les patients ventilés artificiellement : 

-Respirateur de transport automatique /oxymétrie de pouls/électro-cardioscope de 
transport/tensiomètre manuel 

Transfert intrahospitalier de longue durée 
• Matériel destine au transfert de courte durée 
• Dispositif automatique non invasif de mesure de pression artérielle  
• Dispositif de perfusion a débit continu 
• Défibrillateur  

Figure 29: Matériel minimum recommandés par la SFAR pour les transferts intra hospitaliers [35] 
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5. 

La période post-traumatique immédiate est la plus à risque d’aggravation secondaire 

ischémique. Or nous savons que les épisodes d’ischémie déterminent une grande partie du 

pronostic et que les patients décédés après TCG sont tous décédés avec de nombreuses lésions 

ischémiques. 

Délai de prise en charge 

Trois grands types d’arguments interviennent pour démontrer l’importance extrême de 

cette période pour le pronostic du patient TCG : 

• Le premier est la constatation d’un bas débit sanguin cérébral (DSC) pendant cette 

période : plus de 30% des patients dans les 3 heures post-traumatiques ont un DSC 

diminué. 

• Le deuxième type d’argument est l’hypersensibilité démontrée du cerveau post-

traumatique à l’ischémie. En effet, les mécanismes de défense contre l’ischémie sont 

altérés en post traumatique et ceux d’autant plus que l’on est proche du traumatisme. 

Ceci veut dire une plus grande sensibilité du cerveau à l’ischémie pendant cette période 

le rendant grandement vulnérable. 

• Le troisième type d’argument est l’importance et la grande fréquence des épisodes 

ischémiques pendant cette période : hypotension, hypoxémie (inhalation, chute de 

langue), hémorragies par lésions associées. 

Cette période de la prise en charge initiale est aussi celle où le patient bénéficie le moins 

d’une surveillance paramédicale efficace : difficulté de prendre la pression artérielle (PAM) 

correctement avant l’arrivée à l’hôpital ; difficulté de l’examen clinique après sédation pour 

intubation et contrôle des voies aériennes. 

La mydriase aréactive est, dans ces conditions, le seul moyen clinique de surveillance qui 

nous reste ce qui constitue évidemment un signe trop tardif d’une aggravation pour être 

accepté. 
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En effet, la plupart des études, ont prouvé le rôle de l’hospitalisation précoce et la prise 

en charge rapide et codifiée dans l’amélioration de l’évolution des TC par la limitation du risque 

d’aggravation secondaire des lésions cérébrales initiales (ACSOS). 

Dans la série étudiée, Le retard de prise en charge était associé avec une mortalité élevée. 

Tout en sachant qu’au Maroc le transport des blessés est sous la responsabilité de la protection 

civile et qui est parfois dépassée par la demande de plus en plus accrue ; et l’instauration de la 

médecine pré-hospitalière est en cours de développement sur le territoire marocain. Parmi les 

202 dossiers ayant mentionné ce paramètre ; le délai moyen de la prise en charge était 1,16h, 

avec une différence significative entre les décédés et survivants (1,56h versus 0,98h) avec un 

P=0,015 

III. 

L’examen clinique est une étape essentielle dans la prise en charge du traumatisé 

crânien. L’examen neurologique doit permettre d’évaluer le niveau de conscience, l’observation 

de l’état pupillaire et la recherche des signes de localisation et indispensable au diagnostic et au 

pronostic. 

Etude clinique : 

1. 

La profondeur du coma est appréciée par le calcul du score de Glasgow malgré 

l’existence de certains facteurs confondants (imprégnation alcoolique notamment). 

Echelle de Glasgow [Cf. ANNEXE 3] 

Le score de Glasgow (ou le Glasgow coma scale) est le système de cotation le plus utilisé 

pour apprécier le niveau de conscience des patients avec une atteinte neurologique, 

principalement post traumatique à condition qu’il soit utilisé d’une manière très rigoureuse pour 

lui conserver toute sa valeur objective. Il est la résultante de 3 items : la réponse motrice (coté 

sure 6), la réponse verbale (sur 5) et la réponse oculaire coté (sur 4). Un TCG est défini par un 

patient ayant un GCS < 8/15. 
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Tableau XXIX: Etudes analysent l’échelle de Glasgow  des traumatisés crâniens 

Auteurs 3-5 6-8 

G.Bouhours et al[18] 54% 30% 

Etude Ile De France[36] 55,8% 44,2% 

Edouard et al[37] 20% 35% 

Benhayoun[38] 8,91% 91,01 

Errai[39] 10,71% 89,28% 

E.tentillier et al [40] 43,3% 45% 

Ji Yao Jang[41] 25% 75% 

Charani Zineb[30] 9% 91% 

Notre série 19,4% 80,6% 

La moyenne de GCS dans notre série était de 6,54 ± 2,8. G. Bouhours [18]et Edouard et 

al[37], rapportent également une moyenne de 6. 

Pour DAWES et al [42], le GCS moyen est de 6,4±3,1 et constitue un facteur pronostic. 

Pour G R Boto et al [29], un GCS<5 constitue un facteur de mauvais pronostic. 

Tableau XXX: Etudes analysent la mortalité selon le GCS 

Auteurs Pays/Ville 
GCS Moyen 

DCD Survivants 

Rajeb[21] Tunisie 4,43 5,12 

Abboudi[24] Rabat 6 7,5 

Gr Boto[29] Madrid 3,77 5,85 

F Sadaka[25] Usa 5 12 

L Folkerson[26] Texas 3,15 3,3 

Notre série 5,46 7,01 
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Dans la série étudiée, la moyenne de GCS chez les survivants est de 7±2,5, et chez les 

décès était de 5,46 ± 2,7, avec une mortalité précoce de 78,3% chez les sujets ayant un GCS<6. 

Donc les résultats de notre étude concordent parfaitement avec la littérature et le GCS est 

un important facteur pronostic chez les TCG. Avec une différence statistiquement significative (P 

= 0,007) de mortalité précoce a un SG initial <6. 

2. 

L’examen des pupilles doit noter la taille, la symétrie et leur réactivité. 

Taille et réactivité des pupilles 

Une mydriase unie ou bilatérale constatée chez un traumatisé crânien peut être en 

relation avec une compression mécanique de la troisième paire crânienne au cours d’un 

engagement temporal, mais cela pourra également être en relation avec une baisse du débit 

sanguin au niveau du tronc cérébral, une lésion directe du nerf oculaire, des lésions 

pédonculaires ou du tronc cérébral, des troubles métaboliques ou ischémiques, ou bien une 

intoxication (intoxication éthylique, prise de psychotropes, drogues ) 

Tableau XXXI : Etudes analysent la taille et la réactivité des pupilles chez les traumatisés crâniens 

Auteurs Myosis Mydriase bilatérale Anisocorie PSR 

Assamadi[28] 4,1% 26,9% 30,3% 38,7% 

HAVERBEKE et al[36] - 24,18% 14,4% - 

Errai[39] 15,5% 6,8% 35,5% 42,2% 

Aguemon[20] 7,2% 27,5% 17% 48,5% 

Abboudi[24] 44,3% 5,5% 10,5% 39,7 

GR Boto [29] 4% 21% 27% 48% 

Notre série 30% 10% 21% 39% 

Dans la série étudiée 69% des patients ont des pupilles symétriques et réactives ou en 

anisocorie, or seulement 31% ont une asymétrie pupillaire ou mydriase bilatérale ce qui rejoint 

les données de la littérature. 
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Nos résultats rejoints les données de la littérature quand a la mortalité élevée des 

patients ayant une mydriase bilatérale, et faible pour PSR ; concernant l’anisocorie, le taux de 

mortalité reste élevée dans notre contexte par rapport a l’étude menée par PA.GOMEZ et 

GR.BOTO.  

Tableau XXXII: Etudes analysent la mortalité selon l’état des pupilles 

Dans notre étude, les pupilles en anisocorie  et la mydriase bilatérale aréactive avaient un 

impact significatif sur la mortalité précoce ; avec une valeur p = 0,008. 

3. 

- 

Troubles hémodynamique : 

L’hypotension : 

Tableau XXXIII: Etudes analysent la tension artérielle chez les traumatisés crâniens 

Auteurs Pays/Ville Année Pas<90mmhg 

Rajeb[21] Tunisie 2015 23% 

G.Boto[29] Madrid 2006 37% 

Assamadi[28] Maroc 2015 12,6% 

Abboudi[24] Maroc 2016 13,3% 

R.Viera[44] Brazil 2016 19% 

D.Spaite[45] Arizona 2017 6,2% 

T haltmeir[46] California 2018 4,2% 

Notre série 19% 

Auteurs 
Taux de mortalité 

Anisocorie Mydriase bilatérale Myosis PSR 

P.A. Gomez[34] 14% 72% - 2,96% 

GR.Boto[29] 8,69% 62% - 4,13% 

Abboudi[24] 75% 100% 78% - 

Linda Papa[43] 55% 56% - 46% 

Notre série 52,4% 93,3% 24,7% 10,8% 
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L’hypotension artérielle lors de la phase initiale reste un facteur associe a un mauvais 

pronostic[47,48]. Chez les patients traumatises crâniens, les bases de données américaines 

(Traumatic Coma Data Bank) montrent que la survenue d’un seul épisode d’hypotension 

artérielle (pression artérielle systolique < 90 mm Hg pendant au moins 5 minutes) est associée a 

une augmentation importante de la morbidité neurologique et a un doublement de la mortalité 

31. Les hypotensions artérielles pré-hospitalières, mais aussi intra-hospitalières sont associées 

a une augmentation de la mortalité[49,50]. L’hypotension artérielle est donc un facteur de risque 

indépendant de mortalité au même titre que le score de Glasgow initial ou les modifications 

pupillaires. Ceci explique pourquoi toutes les recommandations publiées contre–indiquent 

formellement de tolérer une PAS < 90 mm Hg. La première cause d’hypotension retrouvée est 

l’hémorragie. Quelques cas ont été décrits après osmothérapie (mannitol) et semblent être liés à 

une hypo volémie provoquée par les propriétés diurétiques des produits osmlaires. Et en 

analysant rétrospectivement en détail les causes d’hypotension artérielle dans un collectif de 59 

patients, Chesnut et al ne retrouvent aucune cause de l’hypotension évidente pour 21 d’entre 

eux, et ils estiment que cette défaillance hémodynamique est purement d’origine centrale et 

pose alors la question de la précocité de l’introduction des catécholamines.[51] 

- Marescal, dans son étude, a prouvé que la présence d’un seul épisode hypotensif 

multiplie par 3,8 le taux de mortalité (76% de décès dans le groupe avec hypotension 

contre 20% dans le groupe sans hypotension). La durée des épisodes hypotensifs au 

cours de la période de réanimation reste un facteur prédictif majeur d’évolution. En outre, 

ce bilan est d’autant plus négatif si l’hypotension est associée à une anémie. La mortalité 

s’élève à 90% [11] 

- GR. BOTO[29] trouve un taux de mortalité par hypotension de 33%,et PA .GOMEZ[34] 

trouve un taux de 38,5%. 
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Tableau XXXIV: Etudes analysants la mortalité précoce en présence d’hypotension artérielle. 

Auteurs Pays/Ville Année 
Hypotension (pas<90mmhg) 

P Value 
DCD<48h Survivants 

D.Spaite[45] Arizona 2017 20,1 5% <0,05 

Manley et al[49] Atlante 2001 40% 15% 0,01 

R.Viera[44] Brazil 2016 45,8% 7,4% <0,001 

Linda Papa Florida 2018 10% 8% - 

Notre série 62,7% 37,3% <0,001 

- D.SPAITE [45] dans une étude récente trouve 20,1% des décédés précocement <24h  ont 

une hypotension contre 5% des survivants avec un P<0,05.dans la série MANLEY et al[49] 

40% des décédés ont une hypotension contre 15% des survivants avec un P=0,01. 

- Dans notre série 19% (soit 118 patients) avaient une hypotension (PAM < 90mmHg), avec 

une mortalité plus importante chez les décédés par rapport  les survivants (62,7% versus 

37,3%) et une association statistiquement significatif (p <0,001). 

Il est difficile de dissocier les épisodes d’hypoxie (SaO2 < 90 %) et d’hypotension 

artérielle même si l’hypoxie est le plus souvent rapidement corrigée. En effet, ces deux 

situations restent, dans toutes les études, non seulement les premières causes de diminution 

des apports d’oxygène au cerveau mais aussi, avec le GCS initial, les deux principaux facteurs 

pronostics du TCG l’apparition des lésions ischémiques cérébrales, de l’œdème cérébral et donc 

de l’importance de l’hypertension intracrânienne (HTIC) post-traumatique.  [52] 

4. 

- 

Troubles respiratoires : 

L’hypoxémie est définie par une PaO2 ≤ 60 mm Hg ou SpO2<90%. Malgré sa gravité 

potentielle largement reconnue, reste une ACSOS étonnamment fréquente, quelle que soit 

l’étape de la prise en charge, elle doit être rapidement corrigée par le contrôle des voies 

aériennes et la ventilation mécanique [18] 

L’hypoxie 
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Tableau XXXV: Etudes analysent la saturation en o2 chez les traumatisés crâniens 

Auteurs Pays/Ville Année SpO2<92% 

Manley et al[49] Atlanta 2001 38% 

G.Boto[29] Madrid 2006 32% 

H.hadiri[53] Casablanca 2007 45% 

P.A.Gomez[34] Madrid 2014 26% 

Errai[39] Maroc 2015 31,1% 

R.Viera[44] Brazil 2016 19% 

D.Spaite[45] Arizona 2017 7,2% 

Notre série 48% 

Dans notre série la fréquence de l’hypoxémie à l’admission était de 48 % soit chez 300 

patients, (supérieur a celle de la littérature) ceci pourra être expliqué par l’absence dans notre 

contexte de la prise en charge pré-hospitalière (libération et protection des voies aériennes 

supérieurs) chez la majorité de nos patients. 

Tableau XXXVI: Etudes analysants la mortalité précoce en présence d’hypoxie 

Auteurs Pays/Ville Année 
Hypoxie <90 % 

P Value 
DCD<48h Survivants 

D.Spaite[45] ARIZONA 2017 29,1% 5,7% <0,05 

Manley et al[49] ATLANTA 2001 39% 38% 0,65 

R.Viera[44] BRAZIL 2016 37,5% 5,7% <0,001 

Notre série 50% 50% <0,001 

L’impact désastreux de l’hypoxémie sur le devenir des TCG est bien documenté, ainsi 

tous les auteurs trouvent  une différence des taux d’hypoxie entre les décèdes et les survivants 

sans que ca soit statistiquement significative dans la série de MANLEY et al (P=0,65). 
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5. 

La plaie crânio-cérébrale correspond à une solution de continuité de tous les plans de 

couverture séparant le parenchyme cérébral du milieu extérieur. 

Plaie crânio-cérébrale: 

C’est une urgence neurochirurgicale. Le risque infectieux est d’autant plus important que 

le délai de prise en charge est long. 

Dans notre série, 8 patients (soit 1,3%) ont présenté une plaie crânio- cérébrale. 

 

Figure 30: Plaie cranio-cérébrale  

(photo prise aux urgences portes de l’hôpital IBN TOFAIL). 
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6. 

Figure 31 : Plaie cranio-cérébrale avec issue de matière cérébrale. 

L’association chez le polytraumatisé d’un TCG à une autre atteinte est fréquente. Elle 

concerne la majorité des patients (60%) qui arrivent à l’hôpital. Donc tout traumatisé crânien 

d’apparence isolé doit être considéré comme polytraumatisé jusqu’à preuve du contraire. 

Traumatismes associés : 

Les lésions extra crâniennes doivent être recherchées systématiquement car elles vont 

jouer un rôle important dans la prise en charge, notamment une hypoxie qui peut être due à un 

traumatisme thoracique ou une hypotension à un choc hémorragique qui sont fréquentes dans 

ce contexte et peuvent être sources d’aggravation des lésions cérébrales et assombrissent 

considérablement le pronostic [55]. 
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Chez nos 620 patients seulement 180 cas avaient un TCG isolés. 

Dans les différentes études sur les traumatisés graves, l’atteinte crânienne est très 

fréquemment, associée à d’autres lésions. On distingue, ainsi : 

6.1. 

a. 

Les lésions thoraciques : 

La contusion pulmonaire entraîne une rupture de la barrière alvéolo- capillaire. Les 

circonstances du traumatisme évoquent le diagnostic mais les signes cliniques apparaissent 

tardivement. Une hémoptysie abondante (> 500 ml) peut entraîner un état de choc 

hémorragique avec une anémie aigue (mal tolérée). De plus, la majorité des patients sont 

hypoxémiques dès l’admission et un élargissement du gradient alvéolo-capillaire indique une 

altération de la capacité de diffusion pulmonaire. Cette altération, la plus précoce et la plus 

spécifique, renseigne sur l’état actuel du patient, son évolution et son pronostic. Un rapport 

PaO2/FiO2 < 200 mm Hg est en faveur d’une évolution vers le syndrome de détresse 

respiratoire aigu (SDRA) 

Les contusions pulmonaires : 

b. 

L’hémothorax est présent dans 20 à 60% des cas, selon les études. L’histoire du 

traumatisme, les examens clinique et radiologique permettent d’en faire le diagnostic. Ses 

conséquences sont beaucoup plus hémodynamiques que ventilatoires. 

L’hémo-pneumothorax : 

c. 

Le pneumothorax est aussi fréquent que l’hémothorax traumatique avec lequel il est 

souvent associé, il a été objectivé chez 13 de nos malades (11,6 %). Sa gravité dépend de l’état 

du parenchyme sous jacent, de l’importance du pneumothorax et du régime de pression régnant 

dans la plèvre atteinte, à son retentissement sur l’hématose (hypoxie, dyspnée cyanose) et sur 

l’hémodynamique (tamponnade : hypotension, pouls paradoxal etc.) L’association de ces lésions 

pleuro pulmonaires à des fractures de côtes et particulièrement à un volet costal, aggrave 

l’hypoxémie. Ceci s’explique d’une part par la douleur post traumatique qui entraîne une gêne à 

Le pneumothorax traumatique : 
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la respiration profonde et un blocage de la toux et d’autre part par la respiration paradoxale qui 

est en fait une hypocinésie pariétale responsable d’une hypoventilation. 

Dans notre étude, parmi 124 patients ayant présenté un traumatisme thoracique associé 

à leur TCG ; 42 malades ont décédés soit une mortalité de 33,9 % (p= 0,173). 

6.2. 

Le traumatisme abdominal avec des lésions hépatospléniques, dont le diagnostic est 

souvent difficile à la phase précoce du traumatisme. Les signes cliniques sont souvent 

inconstants et non spécifiques, ils peuvent être en second plan masqués surtout en cas de TC 

grave ou de traumatisme thoracique grave associé. 

Les lésions abdominales : 

Le tableau clinique est souvent dominé par un état de choc hémorragique. 

En effet, l’allongement de la durée de prise en charge initiale semble délétère et majore 

les effets systémiques du choc hémorragique, aggravant d’éventuelles lésions initiales [56]. 

Le traumatisme abdominal a été trouvé chez 43 des malades de notre série, et la 

présence de ce type de traumatisme n’a pas eu d’influence sur l’évolution des TCG dans notre 

étude (p = 0,06). 

6.3. 

Les fractures périphériques sont fréquemment associées au traumatisme crânien, elles 

exposent au risque de choc hémorragique en cas de lésions vasculaires associées et de 

surinfection en cas de fracture ouverte. 

Les fractures osseuses : 

Le syndrome d’embolie graisseuse est souvent observé dans les suites d’un TC grave 

incluant au moins une fracture d’un os long, en particulier celle du fémur. 

Dans notre étude, les fractures périphériques sont présentes chez 112 malades, mais la 

différence entre groupe de décès et survivants n’est pas statistiquement significative (p = 

0,091). 
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6.4. 

Notamment ceux du rachis cervical à type de fractures ou de luxations avec le risque 

d’aggravation des lésions neurologiques et de déplacements vertébraux secondaires, Et ce sont 

essentiellement les lésions médullaires cervicales qui mettent en jeu le pronostic vital. 

Les traumatismes vertébro-médullaires : 

La sympathectomie secondaire à la lésion médullaire au niveau cervical ou dorsal entraîne 

une perte des mécanismes compensateurs sympathiques (hypotension au changement de 

position ou pour des pertes volémiques mineures), ces problèmes hémodynamiques sont plus 

sévères en cas d’atteinte au dessus de T4. 

Les conséquences respiratoires des traumatismes médullaires sont dominées par 

l’insuffisance respiratoire avec une perturbation de la gazométrie, l’encombrement bronchique 

avec les atélectasies par perte de toux efficace et les troubles de la déglutition avec risque de 

pneumopathie d’inhalation compliquée de surinfection. Par ailleurs, le retentissement thermique 

est marqué par le risque de vasoplégie, et de perte de la commande centrale de la régulation 

thermique. 

En effet, la plupart des auteurs ont conclu que l’association au moins d’une de ces 

lésions au TC semble augmenter de façon significative le risque d’aggravation cérébrale 

secondaire d’origine systémique et aggraver le pronostic du malade. 

Dans notre série,8 malades ont présenté un traumatisme du rachis cervical associé au 

traumatisme crânien dont 4 ont décédés avec une mortalité de 50 %. Et ce type de lésion n’est 

pas significativement corrélé au décès (p= 0, 193). 

7. 

Dérivé de l’AIS [36,57], le calcul de ce score de gravité est relativement simple : dans 

chacune des six régions du corps (tête et cou, face, thorax, abdomen, membres, surface externe) 

est déterminé le score AIS des lésions. Les trois AIS les plus élevés appartenant à trois territoires 

différents sont retenus. La somme des carrés de ces AIS fournit un score allant de 1 à 75. Par 

convention, si une lésion est cotée AIS 6 (fatale), le score ISS est arbitrairement fixé à 75. Malgré 

Score de gravite: ISS (Injury Severity Score)  [CF. Annexe 4] 
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ses limitations, l’ISS est un outil reconnu internationalement qui reste très fréquemment utilisé 

pour évaluer la gravité des blessés d’après la description de leurs lésions. Selon les publications, 

des valeurs seuil de 9 ou de 15 ont été utilisées pour définir un traumatisme sévère. 

L’ISS permet d’évaluer selon une échelle croissante de 1 à 75 la gravité lésionnelle. Il ne 

peut pas prédire l’évolution favorable ou non d’un patient, mais permet de situer chaque 

individu dans un groupe dont le taux de mortalité est connu. Cet indice pronostique impose une 

prise en charge adaptée à la gravité des lésions. 

Tableau XXXVII: Evolution de la mortalité en fonction de I’lnjury Severity Score (ISS) selon l’étude 

de A. Sima Zé [58]. 

Score ISS Mortalité 

0 – 8 0% 

9 – 15 17,3% 

16 – 25 25% 

26 – 41 46,1% 

>42 100% 

Tableau XXXVIII: Etudes analysants la mortalité précoce selon le score ISS. 

Auteurs Pays/Ville Année 
ISS Moyen 

P Value 
DCD Survivants 

Jovanovic[59] LONDON 2016 25 20 0,024 

Assamadi[28] MAROC 2015 30,4 8,6 0,0000057 

Notre série   39,3±17,691 28,44±8,092 <0,0001 

Comparativement aux études précédents, notre étude confirme aussi que l’ISS est un 

facteur pronostic de mortalité précoce avec un P <0,0001. 
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IV. 

1. 

Etude paraclinique: 

Dans le cadre du traumatisme crânien grave, la première question à laquelle l’imagerie 

précoce doit répondre est celle de l’existence d’une urgence neurochirurgicale, et l’équipe 

médicochirurgicale doit confronter les conditions de survenue du traumatisme et l’état clinique 

du patient aux données scanographiques. 

Radiologie : 

A la phase aiguë, les urgences neurochirurgicales traumatiques sont dominées par les 

hématomes extra- et sous-duraux et par les embarrures. Par ailleurs, il ne faut pas omettre de 

rechercher des aspects scanographiques pouvant faire évoquer une atteinte neurologique 

primitive (rupture d’anévrisme ou de malformation artérioveineuse...) expliquant une perte de 

connaissance ou un déficit causal de l’accident. 

1.1. 

En traumatologie crânienne, la radiographie simple a longtemps servi d’outil 

diagnostique principal. Actuellement, elle est inutile chez le TCG car elle ne permet pas de 

prédire l’existence ou non d’une lésion cérébrale. La découverte d’une fracture de la voûte ou de 

la base est à priori le témoin d’un traumatisme violent, susceptible d’engendrer des lésions 

intracrâniennes, mais la radiographie n’a pas de valeur prédictive quant à la coexistence de 

lésions cérébrales. La prévalence de la fracture du crâne chez le TC est de 2.2%, mais varie selon 

la violence du traumatisme. 

La radiographie standard : 

Au total la radiographie standard est inutile pour l’exploration cérébrale chez le 

traumatisé crânien grave et son intérêt se limite à l’exploration de rachis cervical, thorax, bassin 

et au cas de suspicion de fracture prophétique chez le poly traumatisme. 

Dans notre étude, la radiographie du crâne n’a été faite chez aucun de non patients, 

l’examen radiologique du rachis, thorax et du bassin s’impose pour tout TC grave (GCS≤8) 

puisque l’examen clinique est toujours incomplet. 
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1.2. 

Vue sa large diffusion et sa disponibilité dans les services d’urgence et de radiologie 

hospitalières, le scanner est le premier outil diagnostic de la phase aiguë. Il permet de détecter 

toutes les lésions nécessitant une intervention neurochirurgicale ou une adaptation de la prise 

en charge thérapeutique initiale. 

TDM cérébrale 

L’examen sera réalisé sans injection de produit de contraste, par coupes jointives de 5 à 

9 mm d’épaisseur en double fenêtres osseuses et parenchymateuses, s’étendant du foramen 

magnum au vertex. L’inclusion de la charnière cervico-occipitale serait de bonne rentabilité 

diagnostique (C1-C2). 

Tableau XXXIX : Etudes analysants les lésions cérébrales retrouvées. 

Auteurs Année HED HSD HM Contusion OC HIV 

M.Bahloul[60] 2008 7,7% 17,6% 45,9% 39% 38,3% 3,6% 

Z.Charani[30] 2013 34,6% 32,7% 62,4% 51,5% 16,8% 2% 

Abboudi[24] 2016 18% 23% 26% 51% 27% 6% 

P.A.Gomez[34] 2014 14% 36,6% - - - 34% 

M.Majdan[31] 2017  34% 14% 11% 15% 1% 

A.Kumar[61] 2017 23% 35,4% - 61,5% - 1,3% 

Notre série 22% 45,5% 65% 65,8% 32% 1,1% 

· Pour la plupart des auteurs, les lésions cérébrales sont dominées par la contusion cérébrale et 

les lésions hémorragiques, notamment l’hémorragie méningée et l’hématome sous dural. 

· L’hématome sous dural est souvent associé à des contusions cérébrales sous-jacentes et peut 

conduire à une hypertension intracrânienne et à des déficits neurologiques focaux 

augmentant le taux mortalité. Les petits hématomes sous duraux peuvent ne nécessiter 

qu’une surveillance clinique, mais les hématomes plus importants sont associés à une 

mortalité accrue et doivent être pris en charge chirurgicalement en urgence. 
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· L’hémorragie méningée peut être responsable d’un taux élevé de morbimortalité même si elle 

prise en charge rapidement. 30% à 50% des patients développeront un vasospasme cérébral 

suite à l’hémorragie méningée menant à des lésions ischémiques cérébrales. 

· Notre étude est en parallèle avec les données de la littérature: 

L’hémorragie méningée est la lésion hémorragique la plus fréquente, suivie par 

l’hématome sous dural, l’hématome extra dural, et les contusions. 

 

Tableau XL : Etudes analysants la mortalité précoce selon les lésions cérébrales retrouvée. 

 

 

 

 

 

 

Les résultats de notre série sont en parallèle avec la littérature ainsi on note une mortalité 

plus élevée pour l’œdème cérébral et l’hémorragie intra ventriculaire, et c’est  l’œdème cérébral 

et l’hémorragie méningée qui constituent pour notre échantillon des facteurs prédictifs de 

mortalité précoce avec des valeurs  P de 0,001 et 0,012 respectivement. 

1.3. 

Echelle de classification scanographique [Cf. ANNEXE 2] 

Classification Marshall 

Traumatic Coma Data Bank (TCDB) ou la classification de Marchall suggère une 

classification des TC en fonction des données de la TDM. Son avantage est sa simplicité et sa 

validation sur une des plus grandes séries récentes de patients. Les lésions intracrâniennes ont 

été divisées en deux catégories principales : les lésions diffuses et les lésions comprenant une 

Taux de mortalité selon les auteurs 

Auteurs Rajeb [21] Tjahjadi [23] Abboudi [24] Notre série 
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image de haute densité d’un volume supérieur à 25 ml (lésions de masse). Les lésions diffuses 

sont classées en quatre stades selon la visibilité des citernes périmésencéphaliques et la 

déviation de la ligne médiane. Les lésions de masse sont divisées en lésions évacuées 

chirurgicalement et lésions non évacuées. Le pronostic clinique est étroitement lié à la classe 

TDM des patients. 

La mortalité des patients ayant un traumatisme diffus de type 1 (TDM normale) est de 

10% et croît avec la classe TDM. La mortalité des patients ayant une lésion de masse 

chirurgicalement évacuée est comprise entre 40 et 50 %. La lésion diffuse la plus fréquente est la 

lésion de type II. Dans cette catégorie, le pronostic est fortement lié à l’âge des patients. Une 

récupération sans séquelle ou avec séquelles modérées est observée chez 39 % des patients 

d’âge inférieur à 40 ans, alors qu’elle est seulement de 8 % pour les autres. Dans la catégorie IV, 

75 % des patients décèdent ou sont dans un état végétatif à la sortie de l’hôpital [62–64] 

Tableau XLI : Etudes analysants les lésions cérébrales selon classification de Marshall. 

Auteurs DI DII DIII DIV Chirurgical 
Non 

chirurgical 

Marshall[65] 7% 24% 20,5% 5% 37% 5% 

Rd.Lobato[66] 3,5% 36% 18% 3% 37% 2,5% 

Ma.Poca[67] 2% 37% 20% 2% 25% 14% 

Assamadi[28] 2,7% 20,5% 9,8% 3,6% 21,4% 42% 

Jovanovic[59] 5,65% 37,3% 12% 5% 34,46% 6% 

Chesnut[22] 0% 12% 41% 7% 35% 4% 

Notre série 3% 21% 8% 3,2% 9,7% 55% 

Le type II est le plus fréquent des lésions cérébrales diffuses pour tous les auteurs sauf la 

série de CHESNUT dont le type III est le plus fréquent. 
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1.4. 

Néanmoins, il est reconnu qu’une TDM trop précoce peut méconnaître des lésions 

significatives, voire même chirurgicales. 

TDM de contrôle : 

La deuxième TDM est plus prédictive du devenir des patients que la première. Une 

nouvelle TDM est indiquée : 

· Dans les 24 premières heures surtout si la première TDM a été réalisée moins de trois 

heures après le traumatisme. 

· Lors de l’apparition de Signes de détérioration clinique ou en l’absence d’amélioration 

clinique. 

· Lors d’une augmentation de la PIC. 
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Figure 32 : TDM cérébrale fenêtre parenchymateuse coupe axiale sans injection  qui montre un 

HED Fronto-pariétal gauche compressif avec un engagement sous falcoriel.[68] 
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Figure 33 : TDM cérébrale fenêtre parenchymateuse coupe axiale fenêtre parenchymateuse  qui 

montre un HSDA temporo-pariétal droit associé à un œdème cérébral diffus.[68] 
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Figure 34 : TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant un hématome 

extradural temporal gauche. 
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Figure 35 : TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant des foyers de 

contusion frontaux droits. 
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Figure 36: TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant une hémorragie 

méningée des sillons corticaux pariétaux droits. 

 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

80 

 

 

 

Figure 37 : TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant un hématome 

sous dural temporo-pariétale droit. 
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Figure 38 : TDM cranio-cérébrale fenêtre osseuse en reconstruction 3D montrant une fracture 

embarrure avec enfoncement de l’os temporal. 
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Figure 39 : TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant une plaie cranio-

cérébrale avec issue de matière cérébrale +hémorragie méningée+hématome de faux de 

cerveau+foyers de contusion frontaux.  
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Figure 40 : TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant Multiples foyers 

de contusions œdémateux hémorragiques fronto temporo pariétaux droits,  avec Effet de masse 

sur la ligne médiane et le ventricule latéral,  avec engagement. 
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Figure 41 : TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant une hémorragie 

méningée.  
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Figure 42 : TDM cérébrale C- coupe axiale fenêtre parenchymateuse montrant un hématome 

extradural frontal gauche avec hémorragie méningée.  
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Figure 43 : TDM cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste montrant une 
embarrure pariétale droite avec une esquille intra-parenchyme avec un hématome sous Galien. 

 
Figure 44 : Image montrant une fracture  embarrure. 
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2. 

Le bilan biologique se limite aux examens requis en vue d’une transfusion chez le sujet 

en instabilité hémodynamique : hémogramme, groupe sanguin, rhésus, recherche d’agglutinines 

irrégulières, hémostase (numération des plaquettes, taux de prothrombine, fibrinogène). Les 

délais d’obtention des résultats de l’hémogramme rendent intéressants le dosage extemporané 

de l’hémoglobine ou de l’hématocrite  pour décider rapidement de l’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 à 10 g/dl par transfusion 

de culots érythrocytaires. Cet objectif est important, d’autant plus que les lésions associées au 

traumatisme sont souvent hémorragiques. 

Désordres biologiques : 

Toute coagulopathie doit être rapidement évoquée, dépistée et corrigée (du fait du risque 

potentiel d’aggravation lésionnelle). En pratique, le traitement repose sur l’administration de 

plasma frais congelé si le taux de prothrombine est inférieur à 50 %, et de concentré plaquettaire 

lorsque la thrombopénie est inférieure à 100000 éléments/ml. Le fibrinogène doit être maintenu 

supérieur à 1 g/l. 

La gazométrie artérielle a un intérêt pour apprécier l’hématose et adapter la ventilation 

mécanique. 

Le contrôle de la glycémie, avec comme objectif raisonnable une concentration inférieure 

à 1,4 g/l, est assuré par la mise en place d’un protocole d’insulinothérapie et de surveillance 

glycémique régulière. L’hypoglycémie doit être dépistée et corrigée si nécessaire. 

L’ionogramme a comme objectif la recherche des dysnatrémies et des dyskaliémies . 

Le dosage de la myoglobine et de la créatine phosphokinase (CPK) permettent de 

quantifier l’importance des lésions musculaires et d’entreprendre précocement le traitement des 

conséquences d’une éventuelle rhabdomyolyse   [18,69] 
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1.1. 

L’objectif au cours d’un TCG est de maintenir une concentration en hémoglobine >10g/dl 

.  [V DEGOS] 

Anémie 

L’anémie au cours du TCG peut être expliquée par : 

- l’hémorragie qu’elle soit interne ou extériorisée. 

- l’hémodilution résultant du remplissage excessif. 

Tableau XLII : Etudes analysant la mortalité selon le taux d’hémoglobine. 

Auteurs Année Anemie(hb<10g/dl) P value 

Assamadi[28] 2015 18,7% 0,046 

Gr.Boto[29] 2006 69,8% - 

Rouxel[16] 2004 44% 0,03 

Errai[39] 2015 51,1% - 

Chia-Jung[69] 2011 43% 0,076 

Al.Dorzi[70] 2015 48% 0,01 

Notre série 30% 0,031 

Dans notre série, on note 30% d’anémie <10g/dl ce qui rejoint les résultats obtenus dans 

la littérature. 

Les études faites en saudi-arabic, en chine, et en canada trouvent une différence nette 

entre les décédés et les survivants en présence d’anémie sans que ca soit statistiquement 

significative pour l’étude de chine. 

Dans notre série, La moyenne d’hémoglobine chez les décédés est diminuée de façon 

significative par rapport a celle des survivant (10,516g/dl±1,496 versus11, 845g/dl±2,985), et 

constitue donc un facteur pronostic de mortalité précoce dans notre série d’étude avec un 

P=0,031. 

1.2. 

De définition non consensuelle, la coagulopathie au cours des traumatismes crâniens (TC) 

est très fréquente, elle varie selon les séries et peut atteindre 100 % des cas ; Chiaretti et al 

Coagulopathie 
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[72]reportaient un taux de 10 %, alors que Kuo et al [73]reportaient 66 % chez les survivants des 

TC et 100 % chez des TC décédés. La coagulopathie traumatique (CoT) a été publiée, pour la 

première fois, par Penick et McLendon en 1960 chez un nouveau-né traumatisé crânien. 

La CoT a été définie par une thrombopénie < 120 000 /mm3 et/ou un TP < 70 % et/ou 

un INR > 1,3 et/ou un TCA > 40 sec.[74] 

L’hypothèse physiopathologique la plus plausible est l’activation de la coagulation par la 

libération d’activateurs de la coagulation par le cerveau lésé qui est riche en facteur tissulaire 

(thromboplastine) ; sans oublier de noter que le syndrome inflammatoire de réponse 

systématique post-traumatique peut aussi participer à l’activation de la coagulation]. En plus de 

ces conditions, récemment Hess et al [75] suggéraient que le traumatisme tissulaire, l’état de 

choc, l’hémodilution, l’hypothermie, l’acidose et l’inflammation contribuent à l’initiation de la 

COT. 

32% des patients de notre série ont une coagulopathie post traumatique, ce qui reste 

dans le même intervalle que les résultats obtenus dans la littérature. 

Tableau XLIII : études analysant la mortalité selon la coagulopathie. 

Auteurs Pays/Ville Année 
Coagulopathie 
traumatique 

Mortalité 
précoce 

A.Hachimi[74] Maroc 2014 63% 52,2% 

A.Kumar[61] Inde 2013 42% 61% 

J.Dunford[59] Usa 2017 37% 55% 

L.Folerson[26] Texas 2017 42% 80% 

Notre série 32% 69,7% 

Notre étude rejoint les données de la littérature en montrant que la coagulopathie 

traumatique est plus plus fréquente chez les décédés par rapport aux survivants, et constitue 

pour notre série un facteur pronostic de mortalité précoce<48h avec un P=0,001. 
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1.3. 

La glycémie n’est pas le problème isolé du terrain diabétique et tous les patients admis 

en réanimation doivent avoir une surveillance régulière de la glycémie. En effet, l’hyperglycémie 

s’avère être délétère en réanimation, aggravant le pronostic vital des patients, tandis que 

l’hypoglycémie profonde est directement délétère pour le cerveau. 

Dysglycemies 

Le patient traumatisé crânien n’est en rien une exception mais il présente des spécificités 

métaboliques et physiopathologiques qui imposent une prise en charge particulière. 

La variation de la glycémie est à la fois la conséquence directe du traumatisme mais aussi 

une des causes de lésions neurologiques secondaires. 

L’hyperglycémie , Au décours d’un traumatisme, serait réflexe en réponse au stress 

traumatique[76]. Le traumatisme provoque une activation du système nerveux périphérique et 

du système immunitaire provoquant une cascade de réponses qui causent une   sécrétion 

hormonale massive (glucagon, insuline, cortisol, adrénaline et noradrénaline) [77,78] 

Par ailleurs, l’hyperglycémie est expliquée essentiellement par une augmentation 

importante (> 60 %) de la production hépatique de glucose et cela, malgré l’hyper insulinémie 

[79] Le rôle des hormones de contre-régulation, des cytokines ou de la stimulation du système 

sympathique dans cette perte du contrôle de la synthèse hépatique de glucose n’est pas encore 

compris. Le muscle fournit ainsi au foie les substrats nécessaires à la néoglucogenèse et ce 

glucose est exporté vers les tissus non insulinodépendants. 

L’insulinorésistance des autres tissus correspondant à un phénomène d’adaptation. 

Toutes les modifications métaboliques observées durant cette période (sécrétion d’hormones, de 

cytokines, trouble de l’oxygénation tissulaire avec production de radicaux libres) vont constituer 

le lit d’un hyper métabolisme, d’un hyper catabolisme protéique, et d’une hyperglycémie 

réfractaire. 

Au niveau histologique, il a été démontrée, chez le rat traumatisé crânien, que 

l’hyperglycémie augmente de façon significative la taille des plages de contusion , ainsi que la 
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quantité de neutrophiles présents autour de ces contusions et aggrave l’œdème péri lésionnel, 

ainsi que la nécrose tissulaire.[80] 

Hypoglycémie : Les hypoglycémies chez le traumatisé crânien sont la plupart du temps 

iatrogènes. L’état neurologique ainsi que la sédation des patients ne permettent pas de mettre 

en évidence cliniquement les périodes d’hypoglycémie secondaires à un protocole insulinique 

mal surveillé ou à une modification du transit. En effet, les apports intraveineux de glucose étant 

contre-indiqués chez le traumatisé crânien (les apports hypoosmolaires favorisant 

l’hyperhydratation intracellulaire et ainsi l’œdème cellulaire et l’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 l’axe hypothalamohypophysaire. Les 

atteintes des axes somatotropes, corticotropes et thyréotropes peuvent eux aussi modifier la 

glycémie des patients .[81] 

L’hypoglycémie, qu’elle soit prolongée ou répétée, favorise la souffrance cérébrale, le 

glucose étant le principal nutriment du neurone. Les patients présentant des zones d’ischémie 

reperfusion, comme les traumatisés crâniens, sont plus sensibles aux diminutions de 

concentration de glucose [79]. 

Tableau XLIV : études analysant la mortalité selon la glycémie. 

Auteurs Pays/Ville Année 
Hyperglycemie >11 

mmol/L 

S kafaki[82] Iran 2016 65,8% 

Jia shi[83] China 2016 37% 

A. Miranda[84] Colombia 2014 16,7% 

Notre série 54% 

La moyenne de la glycémie dans notre série est de 1,4g/L ± 0,74, ce qui reste dans le 

même intervalle que l’étude menée en chine, avec une différence significative entre les décédés 

et les survivants (1,6237g/l±0,513 versus 1,4196g/l±0,815). 
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V. 

Le traitement des TC est actuellement bien codifié. Un traitement inadapté est 

aujourd’hui considéré comme un facteur pronostique péjoratif dans l’évolution de ces blessés. 

Ainsi, la prise en charge des TC doit se faire en urgence par une équipe médicochirurgicale 

expérimentée qui visent à assurer au cerveau, qui fonctionne en glycolyse aérobie, sans réserve, 

un apport suffisant en O2 et en glucose en contrôlant correctement l’état hémodynamique et 

ventilatoire afin d’éviter l’hypertension intracrânienne et les perturbations du DSC pouvant 

aboutir à l’arrêt circulatoire cérébral. [40, 85,86] 

La prise en charge du TCG : 

La première ligne thérapeutique a pour objectifs une perfusion cérébrale adaptée, le 

maintien d’une oxygénation tissulaire correcte associée à la diminution de la consommation 

cérébrale en oxygène et enfin un contrôle métabolique strict. 

Les objectifs de la deuxième ligne thérapeutique étant à la fois de maintenir une PIC 

inférieure à 20 mm Hg et un débit cérébral adapté, les premiers traitements à mettre en place 

doivent respecter ces objectifs tout en ayant une tolérance acceptable. La mise en route d’une 

sédation, l’optimisation de la PPC ou l’osmothérapie sont les traitements actuellement proposés. 

La tolérance de ces thérapeutiques dépend à la fois du terrain du patient mais surtout des 

lésions cérébrales et de l’état de la barrière hémato encéphalique [79] 

1. 
1.1. 

Traitement médical : 

La prise en charge des traumatisés crâniens doit commencer sur les lieux même de 

l'accident. La précocité et la qualité de la réanimation permettraient de réduire de façon 

significative la mortalité des TCG tandis que Le conditionnement soigneux par une équipe 

entraînée ne retarde pas significativement l'arrivée à l’hôpital. [35] 

Prise en charge préhospitalière : 

Le principal objectif de cette réanimation est de détecter et traiter sans délai les détresses 

vitales, et puis la prévention des ACSOS surtout l'hypotension et l'hypoxie qui sont associés à un 

mauvais pronostique .[63] 
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Cette prise en charge est alors basée sur : 

Figure 45 : Classification ABCDE de la détresse 

- La coordination des intervenants qui est au mieux assurée par la régulation du SAMU, 

lequel assure une écoute permanente, déclenche la réponse la plus adaptée, s'assure des 

disponibilités d'hospitalisation, organise les transports terrestres ou héliportés, veille à 

l'admission. 

- Une thérapeutique adaptée axée sur la liberté des voies aériennes, la ventilation, la 

sédation et le maintien de l'équilibre hémodynamique : 

· Intubation qui se fait de préférence selon la séquence d'induction rapide, en tenant 

compte du risque de lésion cervicale associée, avec la connaissance des techniques 

alternatives à l'intubation en cas d'échec de cette séquence. 

· Ventilation artificielle de façon à assurer une saturation oxyhémoglobine mesurée par 

SpO2 supérieure ou égale à 90 % avec une normocapnie (pression partielle de CO2 

expirée à 35 mm Hg). 

· Maintien d'une pression artérielle systolique à 90 mm Hg. Les solutés à utiliser sont: 

· Soluté vecteur: sérum salé isotonique à 0, 9 %. 

 Airways (les voies aériennes) : diagnostic et prise en charge de l'obstruction des voies          

aériennes. 

 Breathing (état respiratoire): diagnostic et prise en charge de la détresse respiratoire. 

 Circulation (état hémodynamique): diagnostic et prise en charge de la détresse 

 Disability (état neurologique): diagnostic et prise en charge de la détresse neurologique. 

 Exposure and examination (examen clinique): bilan diagnostique; autres 
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· Soluté de remplissage vasculaire: sérum salé isotonique à 0, 9 % ou colloïdes 

isotoniques‚ en excluant tout soluté hypotonique (soluté glucosé, Ringer lactate). 

· Devant la présence de signes évocateurs d'engagement cérébral, mannitol à 20 % à la 

dose de 0,25 à 1 g/kg en 20 minutes . [35] 

·  

 

 

Figure 46 : Modalité de prise en charge pré-hospitalière.[87] 
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1.2. 

Le transport constitue une étape particulièrement délicate et suppose que l'ensemble des 

gestes indispensables pour une éventuelle stabilisation du patient soient réalisées avant le 

départ. Des aggravations peuvent lui être rapportées et toutes les mesures d'urgence s'avèrent 

plus difficiles pendant le déplacement. Ceci est vrai pour les transports primaires ou 

secondaires. 

Le transport pré hospitalier et inter-hospitalier : 

Le choix du vecteur est décidé par l’équipe de la régulation en fonction de l'organisation 

régionale, des contraintes géographiques, météorologiques et nycthémérales. Le transport 

terrestre restera probablement encore prépondérant dans les années à venir, Largement utilisé 

par certains pays, l'hélicoptère semble influencer favorablement le devenir des patients graves en 

limitant les aggravations secondaires, en diminuant les délais d'arrivée des équipes médicales et 

le retour vers les établissements de soins. 

 

 

 

Figure 47 : Transport des malades par le SAMU. 
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1.3. 

 

Prise en charge hospitalière : 

a. 

Figure 48 : Patient intubé ventilé (hospitalisé au service de réanimation chirurgicale HIT). 

La mise en condition d'un traumatisé crânien grave comporte la mise en place de 2 voies 

veineuses périphériques VVP, d'un cathéter artériel pour permettre de détecter et de traiter 

rapidement les baisses tensionnelles ainsi que de mesurer fréquemment les gaz du sang, et un 

cathéter veineux centrale. La surveillance continue éléctrocardioscopique, de la saturation de 

l'hémoglobine en oxygène mesurée par oxymétrie de pouls (SpO2), du CO2 expiré et de la 

température centrale et une diurèse horaire sont également des éléments importants [30], en 

plus de La mise en place d’une sonde nasogastrique et d'une sonde urinaire . 

Mise en condition : 
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b. 

Figure 49 : Surveillance des paramètres vitaux du patient sur un scope. 

Le traumatisé crânien grave doit maintenir une hématose correcte pour éviter les ACSOS 

(l’hypoxie et l’hypercapnie), ceci justifie un contrôle rapide de la ventilation. Les objectifs 

ventilatoires sont d’obtenir une SaO2 ≥ 95 % ou une PaO2 ≥ 60 mm Hg, et une normocapnie 

avec une PaCO2 entre 35 et 40 mm Hg. L’hyperventilation prophylactique profonde (PaCO2 < 35 

mm Hg) est à proscrire puisqu’elle peut compromettre la perfusion cérébrale .[88] 

Prise en charge respiratoire : 

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 être responsable 

d’hypoxie, d’hyper ou d’hypocapnie profonde à l’origine d’une aggravation secondaire des 

lésions neurologiques susceptibles d’assombrir le pronostic vital ou fonctionnel [89,90] 
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L’intubation orotrachéale doit être systématique chez tout traumatisé crânien ayant un 

score de Glasgow inférieur ou égal à 8 (88). Elle est également justifiée pour un TC de gravité 

modérée s’il est accompagné d’une détresse respiratoire, de lésions sévères en particulier 

thoraco-abdominales, d’un traumatisme facial ou pour un TC avec convulsions ou détérioration 

significative du niveau de conscience sans coma. [40] 

La réalisation de l’intubation peut être difficile dans ce contexte, puisse qu’il s’agissant 

d’un patient considéré à estomac plein, suspect a priori de lésions rachidiennes. De plus un 

réflexe de toux ou une poussée tensionnelle lors de l’acte d’intubation sont susceptibles d’être 

délétères chez ce patient. 

Au mieux doit être réalisée à l’aide de trois intervenants, le premier pratique la 

manœuvre de Sellick et injecte un hypnotique associé à un curare, le deuxième intervenant peut 

alors placer la sonde d’intubation par voie orotrachéale après laryngoscopie directe et un 

troisième est nécessaire au maintien en rectitude du rachis cervical pendant toute la durée de la 

procédure. 

L’étomidate est l’agent hypnotique recommandé pour réaliser une induction anesthésique 

en raison de sa bonne tolérance cardiovasculaire. L’utilisation de l’étomidate comme agent 

d’induction de l’anesthésie chez un traumatisé crânien grave permet une réduction légère de la 

PIC et surtout le maintien de la PPC. De plus, l’importance des effets hémodynamiques du 

propofol et du thiopental les contre-indiquent en phase aiguë [40,89]Le choix de l’étomidate 

comme agent hypnotique paraît logique et sûr, mais les conditions d’intubation après étomidate 

seul ne sont pas satisfaisantes [91] Il en est parfois de même de l’association étomidate–

morphinique. En revanche, il a été montré que l’usage de curares pour l’intubation trachéale 

permettait une diminution des lésions dentaires et des traumatismes pharyngolaryngés, ainsi 

qu’une réduction du nombre d’échecs [92]. 

Pour le travail réalisé par Van Haverbeke et al  [36]Une intubation avec ventilation 

artificielle a été pratiquée chez 207 patients (96,3 % des cas). Et au CHU de Sfax  [60]100 % des 

patients son intubés ventilés avec une durée moyenne de 6 ± 5,3 jours. 
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Dans la série étudiée, tous nos patients ont bénéficié d’une intubation ventilation 

artificielle (100%). L’induction était faite préférentiellement par l’étomidate (0,25 à 0,40 mg/kg), 

associé au bromure de rocuronium (Esmeron) à dose de 0,6 mg/kg. 

Le drainage thoracique : 

L’hémothorax et le pneumothorax peuvent être isolés ou associés. Ils sont fréquents, 

après traumatismes fermés ou plaies pénétrantes du thorax. Ils surviennent dans un contexte de 

polytraumatisé et de contusion pulmonaire. Leur origine est très variée. Il peut s’agir de lésions 

des vaisseaux parié- taux, intercostaux ou mammaires internes, de plaies ou de lacérations 

pulmonaires et plus rarement de plaies des gros vaisseaux intra thoraciques ainsi que de 

ruptures trachéales ou bronchiques. 

La mise en évidence d’un épanchement dans cette situation indique la pose immédiate 

d’un drain pleural dont les objectifs sont : • d’obtenir l’apposition pleurale dans le but de 

stopper le saignement ; • d’améliorer les conditions ventilatoires et en cas de pneumothorax de 

permettre, lorsqu’elle est nécessaire, une ventilation en pression positive ; • de surveiller le 

saignement en mesurant le débit horaire ; • d’évacuer le sang et les caillots pour réduire le 

risque d’infection secondaire et de séquelles pleurales. 

 

Figure 50 : Drainage d’un hémo-pneumothorax chez un polytraumatisé [93] 
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c. 

c.1. 

Prise en charge hémodynamique 

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, …). 

Remplissage vasculaire : 

Le remplissage vasculaire est donc une priorité avec pour objectif le maintien d’une 

pression artérielle systolique ≥ 90 mm Hg, en cas de saignement actif, et de 120 mm Hg si le 

traumatisme crânien est isolé. Et une pression de perfusion cérébrale de 70 mm Hg ainsi que 

d'un transport de l'O2 adéquat. [79] 

Le soluté de référence est le sérum salé à 0,9%. C’est un cristalloïde qui est iso-os 

molaire et donc isotonique. Ces cristalloïdes isotoniques sont aussi efficaces que les autres 

solutions mais nécessitent des volumes 2 à 4 fois plus importants. Elles diffusent rapidement 

dans le tissu interstitiel et procurent une expansion volémique de 30% environ. [94] 

Les solutés hypotoniques sont proscrit en cas de TC grave car risquent d’induire un 

œdème cérébral ; de même que les solutés glucosés contre indiqués dans les premières 48 

heures post traumatiques (risque d’acidose cérébrale) [95] 

Dans la série étudiée, tous nos patients ont bénéficié d’une expansion volémique à base 

de sérum salé 0,9%. 

Si la perfusion de sérum salé isotonique s’avère insuffisante pour restituer un niveau de 

pression artérielle adéquat, les macromolécules type hydroxyléthylamidon (HEA, jusqu’à 

25ml/kg les premières 24 heures) sont utilisées pour leur meilleur pouvoir expanseur. Lorsque 

l’hypotension artérielle persiste, le recours aux catécholamines devient nécessaire[94] 

c.2. 

Une expansion volémique ne peut que corriger une hypo volémie, en aucun cas elle n’est 

susceptible de provoquer une hypertension artérielle. Cet objectif ne peut s’obtenir sans 

l’introduction d’agonistes des récepteurs alpha-adrénergiques, c’est-à-dire, en pratique 

clinique, des catécholamines : dopamine, noradrénaline ou adrénaline. En pré hospitalier, à ce 

Catécholamines : 
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jour, aucune étude ne nous permet de préférer l’une ou l’autre de ces drogues. Des raisons 

pratiques (utilisation par voie veineuse périphérique qui doit répondre a des règles d’usage 

ANNEXE 5) mais aussi théoriques (effet b-adrénergique évitant de masquer une hypo volémie) 

peuvent jouer en faveur de la dopamine. La noradrénaline permet un contrôle plus facile et 

prévisible du niveau tensionnel mais au risque de masquer une hypo volémie mal compensée. Le 

choix de la drogue est donc laissé au médecin intervenant [52] 

Tableau XLV : Etudes analysant la mortalité selon l’utilisation des catécholamines. 

Auteurs 
% D’utilisation des drogues 

vasoactifs 
Taux de mortalité P Value 

Chu sfax [60] 6,7% - - 

Assamadi[28] 16% 79% 0,156 

V heverbeke [36] 27% - - 

Errai[39] 24,4% 82% - 

Abboudi[24] 27% 83% 0,0001 

Hachimi [74] 17% 25% 0,07 

Notre serie 24% 80% 0,9 

Dans notre série d’étude; on a eu recours a un traitement par drogues vasoactifs dans 

24% des cas, dans le même intervalle a cote des autres auteurs sauf pour l’étude menée au CHU 

SFAX qui trouve un taux moindre. 

La mortalité est élevée chez les patients qui ont reçu des catécholamines pour tous les 

auteurs. 

c.3. 

L’hypotension artérielle a le plus souvent pour corollaire une diminution de l’hématocrite, 

du fait des pertes sanguines et de l’hémodilution secondaire au remplissage vasculaire. Il est 

possible de transfuser du sang de groupe O rhésus négatif en l’absence de groupage. En 

pratique, la transfusion sanguine par(CG/CP/ou PFC) a comme objectifs une Hb ≥ 10 g/dl, des 

plaquettes ≥100 000 /mm3 et un TP ≥ 50 %. 

Transfusion : 
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Tableau XLVI : Etudes analysant le recours a la transfusion. 

Auteurs 
% Transfusion 

(CG/CP/PFC) 

Hachimi [74] 48% 

Assamadi[28] 28,6% 

Errai[39] 35,6% 

G bouhours [18] 36% 

Chu sfax [60] 19% 

Notre   série 47% 

Dans notre série, on a eu recours a une transfusion sanguine dans 47% des cas ce qui 

concordent avec les données de la littérature .avec un taux de mortalité chez les transfuses de 

50,3% et un P<0,0001 ; et donc constitue un facteur prédictif  de mortalité précoce pour notre 

échantillon. 

d. 

d.1. 

Prise en charge neurologique : 

A pour objectif de diagnostiquer l’HTIC, l’évaluation du risque ischémique cérébral, 

surveiller l’efficacité des TTT et l’évaluation du pronostic. 

Monitorage cérébral : 

Deux approches sont utilisées : (monitorage multimodal) 

 Hémodynamique : PIC (PPC), DTC. 

 Métabolique : SvjO2, PtiO2, microdialyse 

d.1.1.  

Bien qu'il n'y ait pas d’essai randomise démontrant un intérêt du monitorage de la 

pression intracrânienne, son monitorage est devenu une partie intégrante de la gestion des 

traumatises crâniens graves dans les centres de traumatologie [96]. Plusieurs études 

rétrospectives et prospectives observationnelles [97–100] ont évalue le risque de survenue d’une 

Monitorage de la pression intracrânienne: 
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hypertension intracrânienne après un traumatisme crânien grave. L’incidence est 

particulièrement élevée, elle varie dans la littérature entre 17 et 88% [67,101–103]. 

Parallèlement, une élévation de la pression intracrânienne entre 20-40 mm Hg multiplie par plus 

de 3 (RR 3, IC 95% [1,7-7,3]) le risque de mortalité et de pronostic neurologique péjoratif  [104]. 

Au-dessus de 40 mm Hg, la mortalité est multipliée par 7 (RR 6,9, IC 95% [3,9-12,4]). 

L’incidence et le retentissement d’une hypertension intracrânienne justifient le 

monitorage systématique de la pression intracrânienne chez les patients pour qui une évaluation 

neurologique n’est pas réalisable (nécessité de maintien de la sédation du fait d’une instabilité 

respiratoire) ou n’est pas fiable (tétraplégie…), empêchant toute détection d’une aggravation 

secondaire sur la clinique.[105] 

Lorsque la tomodensitométrie cérébrale initiale est anormale, plus de 50% de patients 

présentent une hypertension intracrânienne [97]. 

Parmi les critères ≪ classique s ≫ d’hypertension intracrânienne en imagerie (disparition 

des ventricules, déviation de la ligne médiane de plus de 5 mm, présence d’un hématome 

intracrânien de plus de 25 ml [106], c’est la compression des citernes de la base qui prédit le 

mieux la survenue d’une hypertension intracrânienne. 

Elle multiplie par 3 le risque d’hypertension intracrânienne [68] et l’absence de citernes 

visibles est associée dans plus de 70% des cas a une pression intracrânienne supérieure a 30 mm 

Hg [107]. Leur visibilité n’exclut en revanche pas le risque d’hypertension intracrânienne  [108]. 

Une hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique est également associée a un risque élevé 

d’hypertension intracrânienne  [68]. 
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Figure 51: Sites de mesure de la pression intracrânienne. 1 : Site épidural  ; 2 : Site sous-dural ; 

3 : Site intra parenchymateux : 4 : Site intra ventriculaire .[109] 

 

 

Figure 52: Technique de drainage de LCR.[110] 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

105 

d-1-2- 

Le Doppler transcranien ne peut pas être considéré comme un monitorage continu de la 

pression intracrânienne. Il peut cependant constituer une aide décisionnelle. Il existe une 

relation entre l’index de pulsatilite et la pression de perfusion cérébrale [111–113]. Voulgaris et 

al. [114]rapportent que la mesure de l’index de pulsatilite permet de rapidement identifier les 

patients traumatises crâniens ayant une baisse de la pression de perfusion cérébrale (a risque 

d’ischémie cérébrale). Inversement, le Doppler transcranien permet d’écarter chez ces patients le 

risque d’hypertension intracrânienne sévère (valeur prédictive négative de 88% pour un index de 

pulsatilite >1,26) [115]. 

Doppler Transcrânien : 

La pression tissulaire en oxygène (PtiO2) reflète l’apport et la diffusion de l’oxygène dans 

le milieu interstitiel. Le seuil ischémique critique semble être aux alentours de 15 a 20 mm Hg  

[116]. La survenue de lésions ischémiques est aussi associée a la durée des épisodes d’hypoxie 

tissulaire. La durée passée en dessous du seuil hypoxique semble être un facteur déterminant 

pour l’apparition de dégâts irréversibles. Van den Brink et al. ont propose chez les traumatises 

crâniens, des seuils ischémiques différents en fonction de leur durée : < 5 mm Hg pendant 30 

min, < 10 mm Hg pendant 1 h 45 min ou < 15 mm Hg pendant 4 h [117]. La PtiO2 est corrélée 

au débit sanguin cérébral local, a la pression de perfusion cérébrale et a la PaO2. La réactivité a 

l’hyperoxie est souvent observée. En effet, l’augmentation de la FiO2 est caractérisée par une 

augmentation de la PtiO2. Cette forte réactivité a l’oxygène pourrait témoigner d’une perte de 

l’autorégulation cérébrale [118]. 

La PtiO2 trouve son intérêt dans la prévention de l’ischémie cérébrale a pression de 

perfusion cérébrale normale. Elle peut être utilisée dans la détermination d’un objectif de 

pression de perfusion cérébrale optimale [119] c’est-a-dire la pression de perfusion minimale 

pour laquelle la PtiO2 est au-dessus du seuil ischémique. Cette stratégie permettrait un 

traitement adapte non seulement a chaque patient mais également a l’évolution du même 

patient au cours de son évolution. Dans une étude rétrospective non randomisée, Narotam et al. 

[120] ont compare le pronostic (en terme de survie et de devenir neurologique a 6 mois) des TC 
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graves avant et après l’introduction d’un protocole incluant la PtiO2 (avec un objectif supérieur a 

20 mm Hg) et ont montre une amélioration du pronostic comparativement au protocole base sur 

PIC/PPC (groupe contrôle historique) [120]. Dans une étude de méthodologie similaire, Spiotta et 

al. retrouvent des résultats comparables [121]. Le caractère rétrospectif et non randomise ainsi 

que l’amélioration générale de la qualité des soins et de la spécialisation des unités de neuro-

réanimation ne permettent cependant pas encore de conclure définitivement sur l’intérêt de la 

PtiO2 pour guider la réanimation des cerebroleses. 

d.2. 

d-2-1-  

Traitement médicale : 

La sédation est justifiée par la nécessité d’assurer une bonne détente cérébrale en 

réduisant les besoins métaboliques cérébraux, de permettre une bonne adaptation du patient à 

la ventilation mécanique et de contrôler les phénomènes d’agitation et les stimulations 

douloureuses. Les agents utilisés doivent diminuer la PIC, diminuer le métabolisme cérébral 

(CMRO2), respecter le couplage DSC/métabolisme, posséder des propriétés anti-convulsivantes 

et doivent présenter une demi-vie contextuelle courte afin de permettre la réalisation de 

réévaluations neurologiques cliniques [79] 

Sédation : 

L’utilisation d’agents hypnotiques (Propofol, Midazolam, étomidate, barbituriques) 

permet une diminution de la PIC en diminuant de façon dose dépendante la consommation 

cérébrale en oxygène. Ces agents provoquent une baisse du DSC, du VSC et donc de la PIC tout 

en conservant le couplage débit/métabolisme, l’autorégulation et la réactivité des vaisseaux au 

CO2, Cependant, les répercussions surrénaliennes de l’étomidate interdisent son administration 

prolongée. Quant aux barbituriques, les risques d’hypotension à l’injection, les effets 

immunosuppresseurs ainsi que la demi-vie contextuelle longue ne permettent pas d’envisager 

leur utilisation de première intention. 

Les recommandations actuelles préconisent l’utilisation du Midazolam en association 

avec un dérivé morphinique. La sédation étant prolongée avec de fortes doses, le sufentanil est 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

107 

le morphinique le plus adapté. En pratique, et depuis la réduction majeure du coût du Propofol, 

celui-ci est le plus souvent associé au Midazolam, même chez des patients présentant une PIC 

contrôlée. Cette association est synergique et permet de réduire les doses de Midazolam. Cela 

autorise une gestion plus souple de la sédation et donne la possibilité d’évaluations cliniques 

plus fréquentes .[79] 

Le recours au curare, quant à lui, doit être limité au maximum et ne se conçoit qu’en cas 

de syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) avec des pressions de ventilation non 

contrôlées ou si apparaissent, malgré la sédation, des frissons secondaires à des variations 

thermiques et qui peuvent être responsables d’une augmentation brutale de la CMRO2. Les 

curares sont parfois nécessaires si une hypothermie thérapeutique est utilisée [79]. 

Les modalités d’arrêt de la neurosédation restent cependant imprécises [122]. L’arrêt 

définitif doit s’envisager dès que le patient cérébrolésé remplit certaines conditions :[123] 

─ L’absence d’HIC depuis plus de 48 heures. 

─ L’absence d’hypo perfusion cérébrale estimée par la mesure des vélocités artérielles 

cérébrales par doppler transcrânien. 

─ L’absence d’aggravation des lésions cérébrales. 

─ L’absence de défaillance sévère respiratoire et hémodynamique. 

─ L’arrêt d’une éventuelle administration de curares depuis plus de 24 heures. 

─ Pas de convulsion. 

─ Pas d’hypothermie. 

Dans la série étudiée, la sédation était systématique chez tous nos patients, elle est 

maintenue au minimum pendant 48 h ou jusqu'à la disparition des signes cliniques de l’HTIC. 
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d.2.2. 

 Osmotherapie : 

Traitement spécifique de l’HTIC : 

L’osmotherapie provoque une augmentation transitoire de l’osmolarite du milieu 

extracellulaire, induit un gradient de pression osmotique de part et d’autre de la barrière 

hémato-encéphalique et un appel d’eau vers le milieu hypertonique. Son efficacité a été montrée 

par de nombreuses études. Elle diminue la pression intracrânienne (PIC) avec un effet maximal 

en 10 a 15 minutes pour une durée théorique de 2 a 4 heures. Son ultime but est de restaurer un 

débit sanguin cérébral (DSC) suffisant. L’effet de trois thérapeutiques connues pour diminuer la 

PIC a été étudié (osmotherapie, soustraction de liquide céphalorachidien, hyperventilation) et 

seule l’osmotherapie augmente la saturation veineuse jugulaire en oxygène, marqueur indirect 

du débit sanguin cérébral [124]. Par son effet rapide sur l’hypertension intracrânienne (HTIC) et 

bénéfique sur le DSC, c’est le traitement d’urgence de choix contre l’hypertension intracrânienne 

chez un patient ayant des signes d’engagement cérébral (mydriase aréactive, anisocorie) et/ou 

aggravation neurologique non attribuable a une cause systémique, y compris en pré-hospitalier. 

Par contre, 

l’administration de sérum sale hypertonique systématique en pré-hospitalier chez les 

traumatises crâniens graves dans le but de restaurer précocement une hémodynamique 

satisfaisante, sans signe d’hypertension intracrânienne objective, n’a pas montre sa supériorité 

par rapport a l’utilisation de cristalloïdes  [125,126] . A dose equi-osmotique (environ 250 

mosmoles), le mannitol et le sérum sale hypertonique (SSH) ont une efficacité comparable pour 

traiter l’hypertension intracrânienne [127,128]. Néanmoins, chacun d’entre eux possède des 

effets secondaires qu’il est nécessaire de considérer avant leur utilisation : le mannitol induit une 

diurèse osmotique et nécessite une compensation volemique lors de son utilisation et le SSH 

expose a l’hyper natrémie et l’hyper chlorémie. Dans les deux cas, une surveillance rapprochée 

du bilan ionique est nécessaire. 
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Tableau XLVII : Etudes analysant la mortalité selon l’utilisation d’osmotherapie. 

Auteurs % d’utilisation d’osmotherapie Taux de mortalité 

Assamadi[28] 45% 75,9% 

Abboudi[24] 5,5% 60% 

Ile de france [36] 18,15%  

Benhayoun[38] 38,8%  

Chesnut[22] 24,1% 75% 

Notre série 3,22% 80% 

Le recours a l’osmotherapie chez nos patients était moindre a la littérature ceci peut être 

explique par le taux relativement élevée des hypotensions dans notre série limitant ainsi 

l’utilisation du mannitol). 

La mortalité chez les patients chez qui on a utilisé une osmothérapie était de 80%, plus 

élevée par rapport aux patients chez qui on ne l’a pas utilisé avec une valeur p = 0,8. Ceci a été 

expliqué par le fait que théoriquement les patients chez qui il y’a une indication d’osmothérapie 

ont un mauvais pronostic d’amblée vu la présence d’HTIC avec un œdème cérébral à la TDM. 

 L’Hypocapnie/hyperventilation optimisée 

L’hypocapnie a longtemps été le premier recours thérapeutique de l’hypertension 

intracrânienne sans preuve formelle de son efficacité. La seule étude prospective randomisée 

ayant étudie l’effet de l’hypocapnie prolongée (25± 2 mmHg pendant 5 jours) comparativement 

a la normocapnie (35 ±2 mmHg) a montre un moins bon devenir neurologique dans le groupe 

hypocapnique [129]. Le rationnel de cet effet délétère est l’exacerbation des lésions ischémiques 

secondaires même pour des hypocapnies moins profondes (30 mmHg), par diminution du débit 

sanguin cérébral et une augmentation de l’extraction en oxygène, avec des effets inconstants 

sur le métabolisme cérébral . 

selon les études  [130–134]. Ainsi, l’hyperventilation prolongée pour le contrôle de 

l’hypertension intracrânienne n’est pas recommandée si on ne dispose pas de monitorage de 
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l’oxygénation cérébrale pour vérifier l’absence d’hypoxie cérébrale induite par cette modalité. La 

plupart du temps, un objectif de normocapnie est recherche. 

 Hypothermie thérapeutique contrôlée 

(Recommandation de la Sfar 2016 « Contrôle cible de la température (CCT) en 

réanimation » :[9] 

─ R12.1–Chez les patients traumatisés crâniens graves, il faut pratiquer un CCT entre 

35 et 37°C dans le but de prévenir l’hypertension intracrânienne. 

─ R12.2 – Chez les patients traumatisés crâniens graves, il faut pratiquer un CCT entre 

35 et 37°C dans le but d’améliorer la survie avec bon pronostic neurologique. 

─ R12.3 – Chez les patients traumatisés crâniens avec hypertension intracrânienne 

malgré un traitement médical bien conduit, il faut pratiquer un CCT entre 32 et 35 °C 

dans le but de faire baisser la pression intracrânienne. 

─ R12.4– Chez les patients traumatisés crâniens, il faut adapter la durée et la 

profondeur du CCT en fonction de l’hypertension intracrânienne. 

 Drainage ventriculaire externe 

Le drainage du liquide cérébrospinal a partir de ventricules de volume normal ou petit est 

une option thérapeutique a la phase aigue du TC pour le contrôle de l'hypertension 

intracrânienne. Aucun essai clinique ne vient a l’appui de cette stratégie mais toutes les revues 

récentes la mentionnent [135]. La soustraction d’un faible volume dans un cerveau a compliance 

abaissée réduit significativement la pression intracrânienne. Actuellement, ces cathéters peuvent 

être poses sous neuronavigation  [136]. 

L’évacuation du LCR représente un traitement très efficace et rapide de l’HTIC. après 

échec d’un traitement comprenant l’optimisation des agressions cérébrales secondaires et de la 

sédation[110]. 
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 Position de la tête 

Le maintien de la tête surélevée entre 10° et 30° est un traitement utile [137] . Il faut 

également veiller à éviter toute gêne au retour veineux par compression avec une minerve 

cervicale rigide. Dans tous les cas, une position proclive de plus de 30° est déconseillée . [138] 

La position proclive à 30° fait partie de mesures thérapeutiques dans notre service qui a 

été réalisée chez tous nos patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 68 : Hiérarchisation des traitements de l’hypertension intracrânienne chez les traumatisés 

crâniens graves. [Annales Francai…] [138] 
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 Prophylaxie anti convulsivante : 

Dans le travail de Annegers et al. qui fait référence en terme d’épidémiologie de 

l’épilepsie post-traumatique (EPT), 

L’incidence des crises cliniques précoces (dans les 7 jours après le TC) était de 2,2 %, et 

l’incidence des crises tardives (plus de 7 jours après le TC) était de 2,1 %, mais elle était 11,9 % 

pour les TC graves dans la 1ere année [139]. Cette étude rétrospective concernait 4541 TC 

mineurs, modérés et sévères, et ne faisait pas mention de prophylaxie antiépileptique (PAE) ni 

d’EEG. Dans cette publication, les facteurs de risque identifies de crises cliniques tardives 

étaient : contusion cérébrale, hématome sous-dural aigu, embarrure, fracture du crane, 

perte de connaissance initiale ou amnésie de plus de 24 heures, âge supérieur a 65 ans 

[139,140]. La survenue de crises précoces n’exposait pas aux crises tardives en analyse multi 

variée, mais ce point reste débattu. Plus récemment, la neurochirurgie, en particulier la 

craniectomie a été identifiée comme possible facteur de risque d’EPT précoce [141,142]. 

La recherche bibliographique a concerne la PAE primaire lors de la prise en charge des TC 

graves, depuis 1998 (hors pédiatrie et hématome sous-dural chronique) et a concerne plus de 

3000 patients. L’étude de Temkin et al.[143]et ses études ancillaires [144,145] ont été intégrées 

en raison de leur importance dans l’historique de la prévention de l’EPT. 

Onze essais ont étudié la PAE chez le TC grave : 2 ont compare phenytoine versus 

placebo ou absence de traitement (1101 patients) [146,147], 7 phenytoine versus levetiracetam 

(1392 patients) [148–154], et 2 valproate versus phenytoine ou absence de traitement (291 

patients) [134,155]. Trois études étaient prospectives (2 randomisées), et 8 étaient 

rétrospectives. Trois études comprenaient la réalisation d’un EEG [126,127,129]. Deux méta-

analyses ont été ajoutées, dont la dernière de la Cochrane database qui actualise les précédentes 

224,225. Hormis l’étude de Radic et al.[149] 

consacrée aux hématomes sous-duraux aigus et subaigus, aucune de ces études 

n’analysait spécifiquement les facteurs de risque d’EPT précédemment relevés. 
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Toutes ces études présentaient un faible niveau de preuve, mais en dehors de la méta-

analyse Cochrane 2015 qui comprenait de nombreuses études très antérieures a 1998 pesant en 

faveur de la phenytoine sur l’EPT précoce [156], leurs conclusions étaient concordantes : aucune 

n’a clairement montre d’effet significatif d’une PAE lors de la prise en charge initiale d’un TC 

grave sur la survenue d’EPT précoce ou tardive, que ce soit entre médicaments antiépileptiques 

(MAE), ou entre MAE et placebo. Toutes ces études retrouvaient des incidences d’EPT clinique 

précoces ou tardives de l’ordre de 1,5 a 5%. En revanche, plusieurs travaux retrouvent une 

majoration des effets secondaires de la phenytoine [149–151,153,156], voire une altération du 

devenir neurologique [145,147,151]. 

Au total, les arguments scientifiques ne permettent pas en 2016 de recommander une 

PAE systématique dans le cadre du TC grave. Celle-ci peut néanmoins être envisagée en cas de 

facteur de risque. Dans ce cas, le levetiracetam sera préféré a la phenytoine, compte tenu de ses 

effets secondaires moindres. 

En l’absence d’études comparant différents traitements antiépileptiques dans le cadre du 

traitement d’une crise ou d’un état de mal épileptique après TC grave, celui-ci doit etre traite 

comme lors les autres pathologies susceptibles de générer une épilepsie. 

 Contrôle des ACSOS: 

- Traitement de l'hyperglycémie: 

. De nombreuses études observationnelles ont clairement montre que l'hyperglycémie 

chez le TC était associée a un risque accru de mortalité et de morbidité, en particulier sur le 

devenir neurologique a moyen et long terme [157–164]. L’hyperglycémie > 2 g/l a été identifiée 

comme facteur indépendant de surmortalité [157,158,162]. Considérant ces données, 

l'hyperglycémie est considérée depuis de nombreuses années comme une des agressions 

cérébrales secondaires d'origine systémique qui nécessite un traitement. 

En réanimation polyvalente, les résultats bénéfiques initiaux d’un contrôle strict de la 

glycémie  n'ont pas été confirmes ultérieurement  [165]. Toutes les études confirment le risque 
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accru d'hypoglycémie lie a l'insulinothérapie intensive. En utilisant la micro dialyse cérébrale, de 

nombreuses études ont montre que l'insulinothérapie avec un objectif glycémique < 6-7 mM 

s'associait a un risque accru d'apport énergétique glucidique insuffisant au cerveau, comme en 

témoigne la baisse du glucose interstitiel cérébral [166–170]. L'élévation concomitante des 

concentrations cérébrales interstitielles de lactate et glutamate, du rapport lactate/pyruvate et la 

diminution du rapport lactate/glutamate suggèrent fortement l'existence d'une crise énergétique 

cérébrale pouvant aggraver les lésions. 

Une étude prospective randomisée en cross-over a été réalisée sur faible effectif de TC (n 

=13) [171]. Elle a montre que le contrôle glycémique strict (0,8-1,1 g/l) augmentait le 

métabolisme cérébral global et les marqueurs biologiques de crise énergétique cellulaire 

compare au contrôle conventionnel (1,2-1,5 g/l) du 3eme au 8eme jour post-traumatique. 

A ce jour, 7 études randomisées contrôlées ont évalué l'impact du contrôle glycémique 

chez le TC [172–177]. Toutes ces études montrent que le contrôle glycémique "strict" ne modifie 

pas le devenir neurologique ni la mortalité, mais qu'il augmente le nombre d'hypoglycémies. 

L'étude de Coester et al. [175]sur 88 TCG n'a retrouve aucune différence de morbi- mortalité, 

mais une incidence plus élevée d'hypoglycémie dans le groupe avec une glycémie stricte a 6,9 

mM. Dans un sous-groupe de 188 patients cérébrolésés, Cinotti et al.[177] n'ont montre 

aucune différence de mortalité a J28, ni de devenir neurologique a 6 mois entre les 2 groupes de 

patients (glycémies moyennes 5,9 mM vs 6,5 mM), mais un nombre plus important d'épisodes 

d'hypoglycémies sévères. Dans le sous-groupe de patients traumatises crâniens graves de 

l'étude NICE-SUGAR [172], les résultats n'ont pas mis en évidence de différence en terme de 

mortalité, ni de devenir neurologique a 1 et 2 ans, mais davantage d'hypoglycémies modérées et 

sévères. Une méta-analyse de 2012 (n'incluant pas les 2 dernières études randomisées) a évalué 

1248 patients cérébrolésés  [178]. Les données ont montre qu'il n'y avait aucun bénéfice au 

contrôle "strict "sur la mortalité, (RR : 0,99, IC 95% [0,79-1,22]). Le nombre d'hypoglycémies a 

été plus élevé chez les patients avec contrôle "strict" (RR : 3,1, IC 95% [1,54-6,23; p = 0,002). 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

115 

Au total, il est clair que l'hyperglycémie au dela de 10-11 mM (1,8-2 g/l) aggrave le 

pronostic neurologique sans effet sur la mortalité. Le contrôle dit "strict" < 8 mM (< 1,4 g/l) 

n'apporte aucun bénéfice tout en exposant au risque d'hypoglycémie et de crise énergétique 

cérébrale potentiellement délétères. Il faut a ce jour recommander un contrôle glycémique 

modéré chez les TCG avec une cible > 1,4 g/l et < 1,8 g/l. L'absence de données ne permet pas 

de recommander une cible optimum entre ces valeurs seuils. Une telle prise en charge passe 

donc par des contrôles glycémiques répétés (de 30 minutes a 4 heures), sur prélèvements de 

sang veineux ou artériel. 

Le contrôle glycémique fait partie systématiquement de notre conduite thérapeutique 

pour tous nos patients. 

- Traitement de la dysnatrémie: 

La correction de l’hyponatrémie passe par l’administration de SSH à la dose de 4 à 6 

mmol ∕ L, et l’augmentation de 2 mmol ∕ L jusqu' à la disparition des signes neurologiques. Il 

faut cependant se méfier d’une correction trop rapide pouvant induire le syndrome de 

myélinolyse cérébrale avec une détérioration neurologique progressive. La surveillance se fait par 

des ionogrammes répétés toutes les quatre heures. 

- Traitement de l'anémie : 

La diminution de la capacité de transport cérébral en oxygène, secondaire à la baisse de 

la concentration en hémoglobine, s’accompagne d’une vasodilatation adaptative en 

autorégulation métabolique qui augmente le VSC et donc la PIC. En pratique, la concentration en 

hémoglobine sera maintenue supérieure à 10 g/dl si le patient présente une PIC instable. Un 

seuil de 8 g/dl sera retenu dans le cas inverse [79] 

Dans notre série on a eu recours à la transfusion chez 23,5 % des patients. 
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e. 

e.1. 

Autres mesures thérapeutiques : 

Pour les plaies crânio-cérébrales, une antibiothérapie à base d’une aminopénicilline 

associée à un inhibiteur des bêtalactamases est préconisée à la dose de 2g en préopératoire puis 

1g/6h pendant 48h . [179] 

L’antibiothérapie : 

En cas d’une fracture de la base du crâne avec rhinorrhée, l’antibioprophylaxie n’est pas 

recommandée. Les microbiologistes recommandent généralement de suivre l’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 à large spectre risque de masquer une éventuelle infection et d’en 

compliquer le diagnostic et le traitement. 

e.2. 

Il semble admis que la fréquence des hémorragies hautes de stress a 

La prévention de la maladie ulcéreuse : 

diminué depuis la fin des années 1980, avec une incidence actuelle de 1 à 5% pour les 

malades de réanimation. Ces chiffres sont variables selon le type de recrutement et la définition 

utilisée pour qualifier l’hémorragie haute. Elles compliquent des lésions muqueuses gastriques 

mais aussi oesophagiennes et duodénales qui sont le plus souvent présentes dès le deuxième 

jour d’hospitalisation en réanimation.[180] 

Les études publiées ont permis de confirmer l’efficacité des antiacides et des anti 

sécrétoires dans la prévention des hémorragies digestives en réanimation sans incidence sur la 

mortalité. 

Dans notre série, tous patients ont bénéficié d’un pansement gastrique. 

e.3. 

La constitution d’une thrombose veineuse est multifactorielle .Les facteurs étiologiques 

peuvent être rapportés à la triade de Virchow : stase veineuse, hypercoagulabilité, altération 

endothéliale. 

Prévention de la maladie thromboembolique : 
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En ce qui concerne la traumatologie crânienne, peu d’études sont disponibles. La Cohorte 

de Norwood et al [181] incluant 150 patients victimes d’un traumatisme crânien avec lésions 

hémorragiques intracrâniennes, comporte un traitement par l’enoxaparine 30 mg fois 2 débutée 

24h après l’admission des patients, six patients vont s’aggraver après la mise sous HBPM mais 

les patients opérés n’auront pas d’incidence d’hématome intracrânien 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 l’efficacité des héparines en 

neurochirurgie et chirurgie intra crânienne est bien démontrée, le risque hémorragique ne 

semble pas augmenter de manière 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 . 

Les moyens physiques disponibles sont la contention élastique, la compression 

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

e.4. 

Ce sont essentiellement les complications du décubitus qui peuvent aggraver le pronostic 

vital et fonctionnel et allonger la durée d’hospitalisation. Ainsi les complications cutanées sont 

évitées par l’utilisation de matelas pneumatiques et changement de positions fréquents. De 

même le positionnement du blessé (position proclive) et les mobilisations articulaires éviteront 

les rétractions musculotendineuses . 

Nursing : 

Les aspirations trachéales, les soins de bouche et la kinésithérapie respiratoire limiteront 

les complications broncho-pulmonaires . L’asepsie sera rigoureuse lors de la mise en place des 

voies veineuses périphériques et centrales, de sondes urinaires et lors de la réfection des 

pansements [182] 
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Les atteintes oculaires sont à craindre lorsqu’il existe une paralysie faciale. L’absence 

d’occlusion de la paupière peut créer en 24 heures une kératite, point de départ d’une infection. 

En l’absence de récupération rapide, une tarsorraphie est nécessaire . 

e.5. 

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

récupération neurologique. 

La nutrition artificielle: 

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 [30]. 

Au cours de ces dix dernières années, les auteurs se sont intéressés à l’implication d’un 

déficit nutritionnel sur la morbidité d’une population hétérogène de malades. Ils 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 [183]. 

Pour O.Tueux [184], la nutrition entérale, débutée 24 à 48 heurs après le traumatisme, 

doit être préférée à la nutrition parentérale si le tube digestif est anatomiquement intact. 

Dans notre étude, l’alimentation entérale instaurée dès les premières 24h par sonde 

gastrique. 

f. 

Les indications neurochirurgicales formelles à la phase précoce du TC grave sont : 

Traitement neurochirurgical : 

- Evacuation la plus précoce possible d'un hématome extradural symptomatique quelle que 

soit sa localisation. 

- Evacuation d'un hématome sous-dural aigu significatif (épaisseur supérieure à 5 mm avec 

déplacement de la ligne médiane supérieur a 5 mm). 
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- Drainage d'une hydrocéphalie aigue. 

- Parage et la fermeture immédiate des embarrures ouvertes. 

f.1. 

Le degré d’urgence à retenir est d’autant plus grand que l’intervalle libre est plus court. 

Dès que le diagnostic est posé, l’intervention doit être réalisée d’autant plus rapidement qu’il 

existe une inégalité pupillaire. Au delà d’un délai de 70 minutes après l’apparition de cette 

inégalité, le risque de décès augmente de façon significative [185]. 

Traitement de l’hématome extradural : 

La prudence s’impose devant les conclusions de certains auteurs estimant que l’on peut 

être conservateur chez un patient complètement asymptomatique sous surveillance stricte de la 

TDM et de la clinique si [19,186]: 

- L’HED est de moins de 30 ml en supratentoriel, ou < 10ml en sous tentoriel. 

- Moins de 20 mm d’épaisseur. 

- Le déplacement de la ligne médiane est < 5 mm. 

Le risque de décompensation reste majeur, en particulier dans les localisations 

temporales ; un hématome peut être « retardé » avec une incidence de 6 à 30%. 
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Image scannographique en fenêtre parenchymateuse montrant un hématome extra dural pariétal 

droit avec déviation de la ligne médiane et début  d’engagement sous falcoriel .[68] 

 

TDM de contrôle après évacuation de l’hématome extra dural et volet décompressif. [68] 
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f.2. 

Chez le patient comateux, le traitement sera conservateur si l’HSDA est de moins de cinq 

millimètres d’épaisseur et la déviation de la ligne médiane de moins de cinq millimètres. 

Cependant, de tels patients devront être suivis avec entre autres un monitorage de la pression 

intracrânienne (PIC) et une évaluation fréquente du statut neurologique en unité de réanimation. 

Traitement de l’HSDA : 

f.3. 

L’objectif de l’intervention est de lever l’élément compressif et traiter d’éventuelles 

lésions méningées et cérébrales. 

Traitement des embarrures : 

Le traitement de ces lésions doit, au mieux, s’effectuer en deux temps : 

• En urgence : nettoyage et parage cutané et sous-cutané, ablation des corps étrangers 

et fragments osseux superficiels, fermeture cutanée étanche si possible, antibiothérapie 

parentérale. 

• À distance : sous surveillance clinique et scanographique, évacuation des éventuels 

hématomes secondaires, des foyers d’attrition, plasties dure mériennes étanches et fermeture 

cutanée nécessitant parfois des lambeaux de rotation. Le problème de la réparation de la perte 

de substance osseuse ne doit être envisagée que plusieurs mois après le traumatisme, si elle 

s’avère nécessaire 

f.4. 

Tous les HIP ne justifient pas une évacuation chirurgicale. Et certains auteurs estiment 

par ailleurs qu’elle n’améliore pas le pronostic global. 

Traitement de l'hématome intracérébral: 

L’intervention s’impose en fait plus rarement en cas d’hématome intracérébral (4 à 5 % 

environ selon les séries). Le traitement médical de ce type de lésion n’est pas spécifique et 

associe généralement le monitorage de la PIC et de la PCC, mesure de la neuro-réanimation ainsi 

que le contrôle scannographique. 
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Un patient dont l’état neurologique se détériore du point de vue GCS, une hausse de PIC 

incontrôlable, une déviation de la ligne médiane à la TDM supérieur à 1 cm, sont des critères 

acceptés par la majorité des auteurs comme indication opératoire. De même les HIP temporaux 

ou cérébelleux supérieur à 30 ml vu le risque d’engagement. 

f.5. 

Chez un patient monitoré par un cathéter de dérivation ventriculaire externe (DVE), un 

moyen efficace et rapide pour contrôler la PIC est l’évacuation d’une petite quantité de LCR par 

celui-ci. Si le patient est dépendant de la DVE, il est alors nécessaire de dériver le LCR à 

intervalles réguliers. 

Drainage du LCR: 

La mise en place d’une DVE et aussi bien un moyen de surveillance et de traitement de 

l’hydrocéphalie aigue suite à une inondation ventriculaire ou la compression des voies 

d’écoulement de LCR par un hématome. 

f.6. 

La craniectomie décompressive en traumatologie crânienne a fait l’objet de 4 études 

randomisées, ayant inclus plus de 1000 patients [69,187–189]. La place de la craniectomie dans 

la stratégie thérapeutique variait beaucoup d’une étude a l’autre : le plus souvent employée en 

dernier recours, dans l’hypertension intracrânienne réfractaire, elle pouvait être utilisée 

précocement, notamment avant l’hypothermie thérapeutique et les barbituriques, dans les 72 

premières heures suivant le traumatisme. La technique la plus utilisée a été une craniectomie 

temporale large (> 100 cm2) avec plastie dure-mérienne d’élargissement mais la craniectomie bi 

frontale, indiquée chez les patients avec lésions diffuses, a été utilisée dans plusieurs études. 

Place de la craniectomie décompressive: 

Dans la série étudiée, 10% de nos patients ont bénéficié d’un traitement neurochirurgical 

dont : 66,7%pour HED, 20% pour HSD, et 13,3% pour traitement de plaie crânio-cérébrale. 
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Le traumatisme crânien 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 à faire dans ce domaine. 

Le pronostic des traumatisés crâniens 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. 

La 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 être soumis aux mêmes règles que les 

autres traumatisés. La stabilisation ventilatoire et circulatoire sont les premiers objectifs. Les 

premières heures post-traumatiques sont les heures les plus à risques d’aggravations cérébrales 

secondaires. 

La prise en charge à l’arrivée à l’hôpital doit tenir compte à la fois du polytraumatisé -

rechercher le diagnostic et traiter en priorité les hémorragies – et d’une éventuelle urgence 

neurochirurgicale peu fréquente mais cruciale pour l’avenir du patient. Là aussi, la surveillance 

clinique et para clinique peut jouer un grand rôle. 

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

diminuer le nombre des traumatisés crâniens. 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 routière et ce, au niveau de l’usager de la route, du 

véhicule et de l’infrastructure. 

Le score de GCS et l’état pupillaire initial sont des  éléments pronostiques importants 

dans l’évaluation du traumatisé crânien. 

Notre travail montre que d’autres éléments comme la pression artérielle systolique, la 

saturation pulsée en O2, le scanner cérébral, et le bilan biologique constituent des facteurs 

pronostiques importants. Ils devraient intervenir dans l’élaboration d’un score pronostic du 

traumatisme crânien.  
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Au terme de cette étude, nous proposons les recommandations suivantes : 

- Faire de la sécurité routière une priorité politique. 

- Définir une approche multidisciplinaire en matière de sécurité routière. 

- Adopter et appliquer des lois rendant obligatoires le port de la ceinture, ainsi que le port 

du casque à vélo et à moto. 

- Création du comité national des urgences médicales (CNUM) 

- Elaboration d’un référentiel national pour la gestion des urgences en prenant en 

considération les spécificités régionales. 

- Optimisation des délais de prise en charge des traumatisés crâniens graves. 

- Exiger que le transport des traumatises crâniens graves soit médicalisé et assurer par des 

équipes qualifiées. 

- Instauration de médecine pré hospitalière sur les lieux de l’accident . 

- Tout patient traumatisé crânien grave doit bénéficier d’une intubation orotrachéale après 

induction en séquence rapide puis entretien de la sédation. 

- La procédure doit tenir compte du risque de lésion cervicale associée avec maintien de 

l’axe tête-cou-tronc. Le matériel d’intubation difficile doit être immédiatement 

disponible. 

- Les solutés de remplissage vasculaire de choix sont les cristalloïdes isotoniques 

(Isofundine, sérum salé isotonique à 0,9%) .Tout soluté hypotonique (sérum glucosé, 

Ringer Lactate) doit être proscrit. 

- Si l’objectif tensionnel n’est pas atteint malgré le remplissage vasculaire, un traitement 

par amines vasopressives (noradrénaline) doit être débuté précocement. 

- En cas d’hémorragie associée, la prise en charge devra s’efforcer de contrôler 

l’hémorragie lorsqu’elle est accessible (suture de plaie hémorragique, compression, 

méchage nasal, tamponnement ORL). 
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- La prévention et le contrôle des agressions cérébrales secondaires sont des éléments 

essentiels dans la prise en charge du traumatisé crânien grave dès la phase pré 

hospitalière permettant par des moyens assez simples une amélioration du pronostic 

neurologique et de la mortalité. 

- Après sédation, l’examen pupillaire doit être répété à intervalles réguliers afin de détecter 

précocement une hypertension intracrânienne menaçante imposant un traitement 

immédiat par osmothérapie. Ainsi devant une anomalie pupillaire aréactive, le traitement 

recommandé est :Mannitol 20% : 250mL en 20 mn 

- En plus de ce traitement : 

· Vérifier l’absence de compression jugulaire par le collier cervical. 

· Favoriser la position proclive à 15 à 30° si l’état hémodynamique le permet. 

· Majorer la sédation en restant attentif aux conséquences hémodynamiques. 

· Vérifier que les objectifs hémodynamiques et ventilatoires sont atteints ainsi : 

(Des objectifs de pression artérielle systolique > 110 mmHg et de SpO2 > 90% 

doivent être respectés dès la phase pré hospitalière et durant le séjour en 

réanimation. Un monitorage de la capnographie est également essentiel dès que 

possible avec un objectif de normocapnie( PaCO2 : 35-40 mmHg)). 

- La mise en place d’une dérivation ventriculaire externe doit être envisagée lors d’une 

hypertension intracrânienne qui ne répond pas à un traitement comportant optimisation 

des agressions secondaires et de la sédation. 

- En cas de tomodensitométrie strictement normale, en l’absence de signe de gravité 

clinique et au Doppler transcrânien, le réveil précoce est possible sans recours 

systématique à un monitorage invasif de la pression intracrânienne. 

- Le Doppler transcrânien permet de détecter précocement (avant de disposer d’un 

monitorage invasif) les patients à haut risque d’ischémie cérébrale. 
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Par l’analyse de 620 cas de traumatisme crânien grave admis à la salle d'accueil des 

urgences vitales et au service de réanimation chirurgicale HIT-CHU de Marrakech entre octobre 

2014 à octobre 2017, cette étude vise a apprécier les différentes caractéristiques des 

traumatises crâniens graves, afin de dégager les facteurs prédictifs de la mortalité précoce 

(durant les premières 48h après le traumatisme).  La mortalité précoce était de l’ordre de 30%, 

l’âge moyen de nos patients était de 34 ± 14 avec un sexe ratio de 6, les accidents de voie 

publique constituaient le principal mécanisme traumatique, le score de Glasgow de nos patients 

varie entre 3 et 8. Le score d’ISS chez nos patients était entre 20 et 74. 

Résumé 

      En analyse univariée, un âge avancé, le mécanisme traumatique, un score de Glasgow 

≤6/15, une asymétrie pupillaire ou mydriase bilatérale, retard de prise en charge, le score ISS 

élevé, PAS ≤90mmhg, SpO2≤92%, une anémie, une glycémie veineuse élevée, présence d’une 

coagulopathie post traumatique, la présence d’hémorragie méningée et l’œdème cérébral, le 

recours a une  transfusion sanguine et le recours a une osmotherapie étaient des facteurs 

corrélées a la mortalité précoce 

Alors qu’en analyse mutivariée, on retrouve comme facteurs prédictifs de mortalité 

précoce : l’âge, le retard de prise en charge,  un score de Glasgow <6/15, une anisocorie ou 

mydriase bilatérale, la présence d’une hémorragie méningée ou d’œdème cérébral a la TDM 

cérébrale, la présence de coagulopathie post traumatique, une anémie, et le recours a la 

transfusion sanguine. 

L’amélioration du pronostic de ces patients nécessite: L’amélioration de la qualité et des 

délais de ramassage et du transport des traumatisés notamment l’activation des SAMU, La 

diminution de la fréquence des accidents de la voie publique par des mesures préventives 

rigoureuses. 
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By analysis of 620 cases of severe head injuries admitted at the emergency room and at 

the surgical resuscitation unit of UHC of Marrakech between October 2014 and October 2017, 

this study aims to evaluate severe head injury’s different characteristics in order to identify the 

predictors of early death (among the first 48 hours after the injury) 

Abstract 

The early mortality was in the order of 30%, the main age of our patients was 34 

years±14, with a sex ratio of 6, the road traffic accidents were the main traumatic mechanism, 

the Glasgow score was between 3 and 8/15, the ISS score was between 20 and 74. 

In univariate analysis; advanced age, traumatic mechanism, Glasgow score ≤6/15, 

anisocoria or mydriasis, delayed medical care, high ISS score, systolic arterial pressure 

≤90mmhg, the pulse saturation in oxygen≤92%, anemia, high blood glucose, presence of 

coagulopathy, the presence of subarachnoid hemorrhage and cerebral edema, the blood 

transfusion and the use of osmotherapy were the factors correlated with the early death. 

While in the multivariate analysis, we find as predictors of early mortality :the age, 

delayed medical care, a Glasgow score≤6/15, anisocoria or mydriasis, the presence of 

coagulopathy, anemia, and the blood transfusion. 

Improving the prognosis of these patients requires improving the quality of pre hospital 

medical care and the reduction of frequency of road accidents by rigorous preventive measures. 
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 ملخص

حالة إصابة برضوح خطيرة على مستوى الرأس التي تم إدخالها  620من خلال تحليل 

طفيل بمراكش ما بين  ابنلى غرفة الطوارئ الحيوية وإلى وحدة الإنعاش الجراحي بمستشفى إ

تهدف هذه الدراسة إلى تقييم الخصائص المختلفة للمرضى  ،2017وأكتوبر  2014أكتوبر 

 ).ساعة الأولى بعد الإصابة 48خلال (المعنيين من أجل تحديد عوامل التنبؤ بالموت المبكر 

 34وكان متوسط عمر المرضى هو  .℅30في معدل الوفيات المبكرة كان محددا 

. وشكلت حوادث السير السبب الرئيسي للإصابة.نسبة الذكور كانت مهيمنة بشكل كبير .14±سنة

 20وكانت درجة سلم الخطورة تختلف بين  8/15و  3تختلف درجة مقياس غلاسكو ما بين 

 .74و

درجة .الصدمة آلية .المتغير فان العمر المتقدم أحادي الإحصائيمن خلال التحليل 

سلم الخطورة   .التدخل الطبي تأخر .ثنائي الجهة أو أحاديالتمدد القزحي  .6/15قل من أغلاسكو 

 الأكسجينالتشبع النبضي من  .مترا زئبقيايمل 90قل من أمنخفض  الانقباضي  ضغط الدم.عالي

 .وجود اعتلال في تحاليل تختر الدم .الكليكوز في الدمارتفاع نسبة  .فقر الدم .℅92اقل من 

 .المخفضة للضغط الدماغي الأدويةو استعمال  .تحاقن الدم .مة دماغيةذو أووجود نزيف السحايا 

 .كانت كلها عوامل مرتبطة بالموت المبكر

متعدد المتغير فقد كانت من عوامل الوفاة  الإحصائيمن خلال التحليل  أما

 أو أحاديالتمدد القزحي  .6/15سلم غلاسكو اقل من درجة .الطبي التدخل تأخر.العمر.المبكرة

 .فقر الدم .وجود اعتلال في تحاليل تختر الدم .وذمة دماغية أووجود نزيف السحايا .ثنائي الجهة

 .وتحاقن الدم

الحد الخدمات الطبية قبل الاستشفاء و تحسين مصير هؤلاء المرضى تحسين جودة بليتط

 .كتر صرامةأمن حوادث السير من خلال اتخاذ تدابير وقائية 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

132 

 

 

 

 

 

 

  

ANNEXES 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

133 

Annexe 1 

Fiche d’exploitation 

 

Fiche d’exploitation 

Nom et prénom : 

Date d’entré : 

EPIDEMIOLIOGIE 

Sexe : M □ F □ 

Age : 

ATCDS : 

médicaux :……………………………………………..................................... 

Chirurgicaux :…………………………………………....…………………………… 

Mécanisme : 

AVP □ Chute □ Agression □                                                                                                                                           

Autre……………………………… 

Délai d’admission :……………………………………………………………………..… 

ETAT NEUROLOGIQUE : 

GCS………………………………………………………………… DSM : 

mono parésie □ hémiparésie □ hémiplégie □ 

Etat des pupilles : 

PSR □ Anisocorie □ Myosis □ Mydriase bilatéral□ 

Convulsion : Autres :………………………………………………………………… Etat hémodynamique : 
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FC :…………………. TA :…………...…… Diurèse………….…. Etat respiratoire : 

FR :…….. SpO2 :………% Cyanose □ inhalation □ Signe de détresse : TIC □ TSC □ BAN □ 

Entonnoir xiphoïdien □ 

Examen générale : 

Patient intubé                  ventilé                    sédaté               Ecoulement orificiel :        

Otorragies □ Otorrhée □ Epistaxis □  Rhinorhée□ 

Température : ……… 

traumatismes associées : 

Oui □                TCG isole □ 

Traumatisme abdominal : 

Traumatisme thoracique : 

Traumatisme du bassin : 

Traumatisme de :      MS :                           MI : 

Traumatisme de face : 

Traumatisme du rachis : 

Autres : ………………………………………… 

Score de gravité 

ISS  :  ………………………………………………. 

Radiographies standards  : 

Radio Thorax : ………………………………………… 

Radio des membres :   ……………………………………….. 

Rx Rachi cervical :   ………………………………………….. 

  

 

 

 

   

 

 



Facteurs prédictifs de mortalité précoce des traumatises crâniens graves. 

135 

Rx de bassin :   ……………………………………………… 

TDM cérébrale : 

Hémorragie méningée : 

Œdème cérébral : 

Contusions cérébrales : 

HEDA: 

HSDA : 

Compression des citernes de la bases : 

Déviation de la ligne médiane : 

Embarrure : 

HTIC : 

HIV : 

Classification de MARSHALL : 

Lésion diffuse I :□ 

Lésion diffuse II :□ 

Lésion diffuse III :□ 

Lésion diffuse IV :□ 

Lésion focale  chirurgicale :□ 

Lésion focale non chirurgicale :□ 

Echographie abdominale :   ………………………………. 

Autres :   ………………………………….. 

BILAN BIOLOGIQUE : 
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• Biochimie :            Urée :……                  Créat :……                        Glycémie :……                  

CRP:…                                                                                                                                                                         

K: ……                      Ca :...… na :……. 

 

• NFS:                         Hb:……….                  PLQ:………..                     GB :……….. 

 

• Hémostase :         TCA :………..                 TP :……….. 

 

Traitement : 

- Intubation : □                 durée : ………………… 

- ventilation : □ 

• Sedation : □                           type :………………… 

- Remplissage vasculaire: …………………………………………………………. 

• Osmothérapie : □                              type : ……………………….. 

• Amines vasoactives : □ 

Adr □ Nora □ Dobu □ Dop□ 

• Traitement anticonvulsivant : □ 

• SAT : □ 

• VAT : □ 

• Transfusion : □ 

Type : CG □ CP □ PFC 

• Antibiothérapie : □ 

Type et posologie: ;………………….. 
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Evolution 

Décédés  < 48h        : □ 

Survivants  > 48h    : □ 

Décédés: □                  Transfert : □ 
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Annexe 2  

Traumatic Coma Data Bank 

Catégorie Définition 

LESION DIFFUSE I Pas de signe d'atteinte cérébrale à la TDM 

LESION DIFFUSE II Citernes de la base présentes, déviation de la 

ligne médiane < 5 mm et/ou pas de lésion 

hyperdense ou en mosaïque > 25 mL 

LESION DIFFUSE III Compression ou disparition des citernes de la 

base, déviation de ligne médiane < 5 mm, pas 

de zone hyperdense ou en mosaïque > 25 mL 

LESION DIFFUSE IV Déviation de la ligne médiane > 5 mm, pas de 

lésion hyperdense ou en mosaïque. 

LESION FOCALE CHIRURGICALE Toutes les lésions chirurgicales (hématomes) 

LESION FOCALE NON CHIRURCHICALE Lésions hyperdenses ou en mosaïque > 25 mL 

non chirurgicales 
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Annexe 3 

Echelle de Glasgow 

 Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice 

1 Nulle Nulle Nulle 

2 A la douleur Incompréhensible Extension stéréotypée 

3 Au bruit Inappropriée Flexion stéréotypée 

4 Spontanée  Confuse  Evitement  

5  Normale  Orientée 

6   A l’ordre 
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Annexe 4 

Injury severity score 

1. Tête  et cou 

2. Face 

3. Thorax 

4. Abdomen, organes pelviens 

5. Extrémités ,ceinture pelvienne 

6. Atteinte superficielle 

0 point=pas de lésion 

1point =blessure légère 

2points=blessure modérée 

3points=blessure sérieuse 

4points=blessure grave 

5points=lésion mettant en jeu le pronostic vital 

Description et pondération des lésions présentes sur le corps, divisé en 6 régions anatomiques 

distinctes : 

• Tête et cou. 

• Face. 

• Thorax 

• Abdomen / organes pelviens. 

• Extrémités / ceinture pelvienne. 

• atteintes superficielles. 

Pour chacune des 6 parties du corps considérées, les Lésions constatées sont notées de 0 à 5, 

c'est L'AIS. 

Le score ISS est calculé à partir des 3 régions anatomiques les plus lésées, qui vont faire le 

pronostic du patient, c'est-à-dire celles dont l'AIS est Le plus élevé. 

L'ISS est la somme du carré de chacune de ces trois valeurs les plus élevées d'AIS. 
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ISS = (AISa)2 + (AISb)2 + (AISc)2 

a, b, c = Les trois zones anatomiques le plus gravement atteintes. 

Valeur d’ISS Evaluation du risque 

1- 8 Traumatisme mineure 

9 - 15 Traumatisme modéré 

16 - 24 Traumatisme severe sans risque vital 

25 - 40 Traumatisme severe avec risque vital 

>40 Survie incertaine 
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ANNEXE 5 

Protocole d’utilisation de la Noradrénaline sur voie veineuse 

périphérique (11/2013) 

 

Objectif 

Prévention des variations hémodynamiques et des complications liées à l’utilisation en urgence 

de noradrénaline sur une voie veineuse périphérique (VVP). 

 Définition 

 

L’utilisation de noradrénaline (NA) expose à de multiples complications iatrogènes 

potentiellement graves : 

Nécroses cutanées en cas d’extravasation. 

Poussées hypertensives majeures aux conséquences potentiellement dramatiques (infarctus, 

AVC, hémorragie) en cas de bolus accidentel. 

Hypotension parfois sévère lors des relais ou en cas d’arrêt accidentel de la perfusion. 

 

L’administration de NA doit normalement se faire sur une voie veineuse centrale (VVC). 

Une voie veineuse périphérique peut cependant parfois être utilisée en l’absence de VVC en cas 

d’hypotension imprévue lorsque la pose d’une VVC n’est pas réalisable ou n’est pas souhaitable. 

Dans ce cas, certaines précautions sont à prendre. 

 Description 

1. S’assurer de la qualité de la voie veineuse périphérique et de l’absence d’extravasation. 
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2. Préparer un pousse seringue de 4 mg de NA (2ml soit une demi ampoule) dilué dans 40 ml de 

sérum physiologique, soit d’une dilution de 100 μg/ml. 

3. Branchement sur la VVP : 

4. 

a. Branchement du prolongateur sur une des deux valves antiretour d’un prolongateur tritubes (« 

octopus ») en interposant un robinet trois voies pour permettre les relais. 

b. N’utiliser les autres voies du prolongateur tritubes que pour des perfusions continues. Toute 

injection médicamenteuse en bolus devra se faire dans la mesure du possible sur une autre VVP. 

c. Ne jamais brancher la NA en dérivation sur une perfusion à l’aide d’un robinet trois voies. 

5. Débit en ml/h 

 

 30kg 40kg 50kg 60kg 70kg 80kg 90kg 100kg 

0,1μg/kg/mn 1,8 2,4 3 3,6 4,2 4,8 5,4 6 

0,2 μg/kg/mn 3,6 4,8 6 7,2 8,4 9,6 10,8 12 

0,3 μg/kg/mn 5,4 7,2 9 10,8 12,6 14,4 16,2 18 

0,4 μg/kg/mn 7,2 9,6 12 14,4 16,8 19,2 21,6 24 
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