
 

UNIVERSITE MOHAMMED V- RABAT 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE -RABAT  

 
ANNEE: 2016                                                                         THESE N°: 101 

 

FACTEURS INFLUENÇANT LES ÉTATS 
SEPTIQUES CHEZ LES TRAUMATISÉS 
CRÂNIENS GRAVES EN RÉANIMATION 

 
THÈSE 

Présentée  et soutenue  publiquement le:………..……2016 
PAR 

Mme. KAOUTAR IMRANI 
Née le 20 Mai 1990 à Kénitra 

Pour l'Obtention du Doctorat en Médecine 

MOTS CLES : état septique-traumatisme crânien grave-facteurs influençants-

réanimation 

MEMBRES DE JURY 

Mr A. BAIT       PRESIDENT  
Professeur d’Anesthésie Réanimation     

Mr KH. ABOUELALAA     RAPPORTEUR 
Professeur d’Anesthésie Réanimation  

Mr B. EL MOSTARCHID 
Professeur de Neurochirurgie 

Mr A. AWAB 
Professeur d’Anesthésie Réanimation  

Mr H. EL GHADBANE 
Professeur d’Anesthésie Réanimation  
 

  

JUGES 



 

  

^ÿßĆeÿ…<ÿkłÃŽ‰ÿæ<ĆØ₣Ò<žðłêÿ�<<

ğíÿÛłuĆ…<^⁄ÛĞ×ŽÂÿæ 

< <

ì…ç‰<†Ê^ÆJ  

 



 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 

DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : ProfesseurAbdelmalek  FARAJ    
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK    
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI    
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI   
1997 – 2003 : Professeur AbdelmajidBELMAHI   
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION :  
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA  
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ETPHARMACIENS 

PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 

 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
 

 



 

Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah   Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 

 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmaciegalénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 



 

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie  
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie  Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie  Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI LallaOuafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 



 

Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Dir.  HMIMV  
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 

 

 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 



 

Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimationinspecteur SS 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  FatimaZohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 



 

 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 

 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 



 

Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  



 

Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila     Cardiologie   
 
Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation 
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie  
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 



 

Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimationdirecteur ERSSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 



 

Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ezzohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

 
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 



 

Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
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Le traumatisme crânien constitue un problème de santé publique à travers 

le monde. C’est la principale cause de mortalité et d’invalidité chez le sujet 

jeune. L’incidence des traumatismes crâniens est en nette élévation, notamment 

en raison de l’utilisation accrue des véhicules dans les pays en voie de 

développement. 

Le traumatisme crânien dépassera de nombreuses maladies pour devenir 

la première cause de décès et d’invalidité d’ici l’an 2020. L’incidence varie de 

67 à 317 par 100 000 individus, avec un taux de mortalité de 4% à 7% pour les 

traumatismes modérés et de 50% pour les traumatismes crâniens graves [1,2 ,3]. 

Les patients ayant une lésion traumatique cérébrale, en raison de plusieurs 

changements dans leur homéostasie, sont particulièrement susceptibles de 

contracter des infections et de développer un sepsis, entraînant des lésions 

secondaires responsables de l’augmentation du taux de la morbimortalité. Cela 

est encore plus fréquent en cas de traumatisme crânien grave traité aux unités de 

soins intensifs [4,5]. 

 Malheureusement, l'incidence des traumatismes crâniens et la mortalité 

due aux conditions  de leur séjours hospitaliers au Maroc est encore mal connue. 

Peu d’études nationales se sont intéressées à évaluer ces paramètres. Toutefois, 

les données de certaines études suggèrent que les états septiques se produisent 

dans la plupart des cas, dans les formes graves de traumatisme crânien 

nécessitant la prise en charge dans les unités de soins intensifs [6,7].  

La majorité des études nationales de l’épidémiologie des états septiques 

ont inclus un petit nombre de patients victimes de traumatismes, y compris les 

patients traumatisés crâniens. Par conséquent, les résultats de ces études dans la 

littérature ne reflètent pas le comportement du sepsis chez les patients atteints de 

neurotraumatisme en raison des particularités de ce groupe. [8,9] 
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Les facteurs favorisants sont multiples, liés aux conditions géographiques, 

aux malades et aux gestes invasifs. La concentration de patients proches les uns 

des autres favorise la transmission des bactéries par l'intermédiaire du personnel. 

Effectivement, dès les premiers jours de l'hospitalisation en unités de soins 

intensifs, on observe une modification de la flore des patients, particulièrement 

dans le tractus respiratoire et ce au profit des bacilles à gram négatif. Cette 

modification est également favorisée par l'utilisation d'antibiotiques à large 

spectre. La porte d'entrée est le plus souvent vasculaire, à partir de cathéters. 

Elle peut aussi être urinaire, pulmonaire ou cutanée [10]. 

Par conséquent, le but de notre étude est d’évaluer les facteurs 

influençants la survenue de sepsis chez les traumatisés crâniens graves en 

réanimation et leur impact sur la morbimortalité de ces patients. 
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I)  MATERIEL : 

A) Présentation de l’étude : 

C’est une étude rétrospective de type analytique avec revue de la 

littérature portant sur 90 cas de traumatisés crâniens graves hospitalisés au 

service de réanimation chirurgicale à l’hôpital Mohamed V de Rabat durant une 

période de quatre ans allant de 2012 à 2015. 

 

B)  Critères d’inclusion : 

-Ont été inclus dans cette étude tous les patients ayant présenté un 

traumatisme crânien grave isolé avec un GCS inférieur ou égal à 8 après 

correction des fonctions vitales ainsi que ceux qui ont dégradé leur GCS dans les 

24 heures. 
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C) Critères d’exclusion : 
 
 
 
  

GCS ≤ 8 : 73 PATIENTS                                           GCS>8 : 81 PATIENTS 

 

GCS>8 : 64 PATIENTS 

 

GCS>8 : 17 PATIENTS 

Dégradation neurologique  II aire 

Echantillon de l’étude 

90 Patients Éligibles 

Traumatisé  Crânien  : Admis au Service De 

Réanimation Chirurgicale : (124 PATIENTS) 

 



7 

 

C) Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de cette étude : 

- Les traumatismes crâniens non graves. 

-Les patients ayant présenté des lésions autres que la lésion cérébrale. 

- Les malades décédés aux urgences. 

- Les sujets < 18 ans. 

- Les dossiers inexploitables. 

 

D)  Critères diagnostic : 

     1. Traumatisme crânien grave : 

� Un traumatisé crânien grave est un traumatisé dont le score de Glasgow  

(Cf. Annexe n°2) est ≤ 8 et dont les yeux sont fermés. Cette définition 

s’entend après correction des fonctions vitales. 

2. Etat septique : (Cf. Annexe n° 3, 4 ,5). 

� Le diagnostic d’une infection ou d’un état infectieux correspondant aux 

différentes formes acquise (Infection nosocomiale) ou importée 

(Communautaire) à l’hôpital est souvent difficile à établir en raison de la 

grande hétérogénéité des présentations cliniques, et de la difficulté à définir 

son cadre nosologique. Pour cela, un effort a été effectué pour standardiser 

une définition consensuelle, aboutissant à un consensus largement utilisé 

concernant la définition des principaux syndromes correspondant aux 

phases d’aggravation successives de l’infection et de la réponse 

inflammatoire qui en résulte [11].  On distingue selon la définition actuelle 

[11, 12, 13] :  
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� SIRS (Systemic Inflammatory Response syndrome) : Activation non 

spécifique de la cascade inflammatoire avec des anomalies d’au moins 

deux paramètres parmi les suivants : Température corporelle (>38°c ou 

<36°c), fréquence cardiaque (>90 bpm), fréquence respiratoire (>20 cpm 

ou PaCO2<32 mmHg), et nombre des leucocytes circulants (>12000⁄mm³ 

ou <4000⁄mm³).  

� Infection : Présence anormale d’un micro organisme dans un ou plusieurs 

territoires de l’hôte. La source de l’infection est soit confirmée (mise en 

évidence d’un pathogène à la culture), soit suspecté par la présence d’un 

pus dans un espace clos.  

� Sepsis : SIRS+ Infection définie. 

� Sepsis Sévère : Sepsis avec hypotension ou hypo perfusion entrainant une 

dysfonction d’organe. L’hypo perfusion et les anomalies de circulations 

régionales peuvent inclure – mais ne sont pas limitées à – l’acidose 

lactique, l’oligurie, ou troubles des fonctions supérieures. La pression 

artérielle systolique et inférieure ou égale à 90 mm hg ou à une réduction 

de plus de 40 mm hg de la pression artérielle systolique habituelle en 

absence d’autres causes d’hypotension.  

� Choc Septique : Sepsis sévère avec une hypotension ne répondant pas à 

un remplissage vasculaire adéquat et/ou nécessité de médicaments vaso 

actifs ou inotropes positifs.  

� Ces Trois derniers syndromes sont considérés comme les phases 

d’aggravation successive d’une infection.  

 

NB : Le terme " sepsis " correspond à une entité clinico-biologique complexe 

dont les limites sont floues, mais permet, grâce à une définition consensuelle 
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(sepsis, sepsis sévère, choc septique) d’étudier diverses formes d’infection selon 

leur retentissement systémique et leur gravité. La mortalité hospitalière reste 

élevée, entre 15% et 60% [11].  

 

II) METHODES : 

A) Recueil des données : 

- Différents paramètres sont recueillis, pour chaque malade après son 

admission au service de réanimation chirurgicale, sur une fiche 

d’exploitation (Cf. Annexe n° 1). 

- Ces paramètres comprennent des variables d’ordre épidémiologique, 

clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif, en plus d’un score de gravité : 

score de Glasgow. 

1) Données épidémiologiques : 

   Elles comprennent l’âge, le sexe, l’étiologie du traumatisme crânien, et 

les antécédents des patients. 

2) Données cliniques : 

   Elles comprennent : 

� L’état neurologique : score de Glasgow, taille et réactivité des pupilles, 

convulsion et signes de focalisation. 

� L’état hémodynamique : tension artérielle et fréquence cardiaque (une 

PAS<90 mmHg est le seuil considéré pour  une hypotension). 

� L’examen général : plaie crânio-cérébrale, épistaxis, otorragie et otorrhée. 

 

3) Données paracliniques :   
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Elles comprennent les données de l’imagerie, notamment celles du scanner 

cérébral. 

4) Données thérapeutiques : 

Elles comprennent : 

� La ventilation mécanique. 

� La durée moyenne de la ventilation mécanique. 

� Le recours à la trachéotomie. 

� Le cathétérisme central. 

� Le recours aux drogues vasoactives. 

� Le sondage vésical. 

� L’antibiothérapie préalable. 

� Le traitement neurochirurgical. 

5) Complications infectieuses : 

6) Données évolutives : 

Elles comprennent : 

-La durée d’hospitalisation. 

-La mortalité. 

 

B) Analyse statistique : 

Les données ont été saisies et codées sur Excel puis analysées à l’aide du 

logiciel SPSS 17 en deux étapes : 

� La première étape consiste à une description globale de la population 

étudiée et des différentes données. 

� La deuxième étape consiste à une analyse univariée pour expliquer la 

survenue des états septiques en fonction des différentes variables (données 
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cliniques, paracliniques, radiologiques et thérapeutiques) ainsi que leur impact 

sur la mortalité des patients : 

• La comparaison de deux moyennes sur séries indépendantes a été 

effectuée au moyen du test t de Student. 

• La comparaison de pourcentages sur séries indépendantes a été effectuée 

par le test de chi-deux de Pearson. 

• Les liaisons entre deux variables quantitatives ont été étudiées par le 

coefficient de corrélation de Pearson 

• Le seuil de signification retenu est de 0,05. 
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RESULTATS 

 



 

I. ETUDE DESCRIPTIVE

A-CARACTERISTIQUES DES PATIENTS

A-1) EPIDEMIOLOGIE

1- AGE : 

L’âge moyen de nos patients

ans à 90 ans. 

La répartition des patients selon l’âge est résumée dans le tableau et 

l’histogramme suivants : 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge

On note que l’histogramme est dévié à gauche en r

des patients victimes de traumatisme
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ETUDE DESCRIPTIVE  

CARACTERISTIQUES DES PATIENTS  : 

1) EPIDEMIOLOGIE  : 

L’âge moyen de nos patients est 42,9 ans avec des extrêmes allant de 18 

La répartition des patients selon l’âge est résumée dans le tableau et 

 

: Répartition des patients selon l’âge 

 

On note que l’histogramme est dévié à gauche en rapport avec l’âge jeune 

des patients victimes de traumatisme crânien  

 

est 42,9 ans avec des extrêmes allant de 18 

La répartition des patients selon l’âge est résumée dans le tableau et 

 

apport avec l’âge jeune 



 

Tableau 1

Tranche d’âge 

18-20 ans 

21-40 ans 

41-60 ans 

>60 ans 

 

Figure 2 : Répartitio

L’âge des patients victimes de 

52,3% des patients sont âgés de moins de 40 ans.

 

2- SEXE : 

La répartition des patients selon le sexe est représentée par le tableau et le 

graphique suivants : 
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1: Répartition des patients selon l’âge

Nombre Pourcentage (%)

5 

42 

29 

14 

: Répartitio n des patients selon les tranches d’âge

 

des patients victimes de TCG dans notre étude  est  jeune en fait 

52,3% des patients sont âgés de moins de 40 ans. 

La répartition des patients selon le sexe est représentée par le tableau et le 

21-40 ans 41-60 ans >60 ans

46,7%

32,2%

15,5%

: Répartition des patients selon l’âge . 

Pourcentage (%) 

5,6 

46,7 

32,2 

15,5 

 

n des patients selon les tranches d’âge 

dans notre étude  est  jeune en fait 

La répartition des patients selon le sexe est représentée par le tableau et le 



 

Tableau 2 :Répartition des patients selon le sexe

Sexe 

Féminin 

Masculin 

Total 

 

On a relevé une nette prédominance masculine avec un sex

cette catégorie de patients.

 

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe

  

90%

15 

:Répartition des patients selon le sexe

Nombre Pourcentage (%)

9 

81 

90 

On a relevé une nette prédominance masculine avec un sex

cette catégorie de patients. 

: Répartition des patients selon le sexe

 

10%90%

Féminin Masculin
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Pourcentage (%) 
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On a relevé une nette prédominance masculine avec un sexe ratio de 9 chez  

 

: Répartition des patients selon le sexe 



 

3- MECANISME DU TRAUMATISME CRANIEN

Tableau 3: Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme 

Mécanisme 

AVP 

Chute 

Agression 

Autres 

 

Figure 4 :Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme 

 

Nous avons remarqué que les accidents de la voie publique constituent la 

principale cause des traumatismes crâniens dans notre étude  avec une fréquence 
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MECANISME DU TRAUMATISME CRANIEN

: Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme 

crânien. 

Nombre Pourcentage (%)

71 

10 

3 

4 

:Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme 

crânien. 

Nous avons remarqué que les accidents de la voie publique constituent la 

principale cause des traumatismes crâniens dans notre étude  avec une fréquence 

Chute Agression Autres

11,40%

3,40% 4,50%

MECANISME DU TRAUMATISME CRANIEN : 

: Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme 

Pourcentage (%) 

80,7 

11,4 

3,4 

4,5 

 

:Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme 

Nous avons remarqué que les accidents de la voie publique constituent la 

principale cause des traumatismes crâniens dans notre étude  avec une fréquence 

4,50%



 

de 80,7% (dans la majori

véhicule), suivis par les chutes d’une hauteur avec réception sur le crâne.

Les autres mécanismes comprennent trois cas d’agressions, un cas d’effet 

de blast suite à un éclat de mines, un cas de saut de

réception, un accident de plongeon et un traumatisme balistique.

Figure 5 : Répartition
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de 80,7% (dans la majorité des cas, il s’agit d’un motocycliste heurté par un 

véhicule), suivis par les chutes d’une hauteur avec réception sur le crâne.

Les autres mécanismes comprennent trois cas d’agressions, un cas d’effet 

de blast suite à un éclat de mines, un cas de saut de parachute avec mauvaise 

réception, un accident de plongeon et un traumatisme balistique.

: Répartition  des patients victimes d’AVP selon l’âge.
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té des cas, il s’agit d’un motocycliste heurté par un 

véhicule), suivis par les chutes d’une hauteur avec réception sur le crâne. 

Les autres mécanismes comprennent trois cas d’agressions, un cas d’effet 

parachute avec mauvaise 

réception, un accident de plongeon et un traumatisme balistique. 
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Figure 6 : Répartition

Figure 7 : Répartition du mé
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: Répartition  des patients victimes de chute selon l’âge.

 

: Répartition du mécanisme du traumatisme

selon les tranches d’âge. 
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des patients victimes de chute selon l’âge. 
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On note que les accidents de la voie publique est le mécanisme le plus 

fréquent chez le sujet jeune avec une fréquence de 74,3% , tandis que chez le 

sujet âgé les chutes domestiques constituent la cause pri

crânien avec une fréquence de 66,7% .

 

4- COMORBIDITES

Figure 8 : Répartition

 

On a  constaté que les patients sans antécédents présentent 80,4 % de 

l’ensemble de la série d’étude, ceci est expliqué par l’âge jeune de la 

Patients avec co morbidité
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On note que les accidents de la voie publique est le mécanisme le plus 

fréquent chez le sujet jeune avec une fréquence de 74,3% , tandis que chez le 

sujet âgé les chutes domestiques constituent la cause principale du traumatisme 

crânien avec une fréquence de 66,7% . 

COMORBIDITES  : 

: Répartition  des patients selon la présence ou non

de comorbidités. 

On a  constaté que les patients sans antécédents présentent 80,4 % de 

étude, ceci est expliqué par l’âge jeune de la 

9,6%80,4%
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ncipale du traumatisme 

 

des patients selon la présence ou non 

On a  constaté que les patients sans antécédents présentent 80,4 % de 

étude, ceci est expliqué par l’âge jeune de la population. 



 

Figure

Quant aux patients avec antécédents, ils présentent 30% de l’échantillon 

d’étude. Les comorbidités sont dominées par le diabète et l’hypertension 

artérielle qui restent les pathologies les plus fréquentes. 
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Figure 9 : Répartition des comorbidités. 

 

Quant aux patients avec antécédents, ils présentent 30% de l’échantillon 

d’étude. Les comorbidités sont dominées par le diabète et l’hypertension 

lle qui restent les pathologies les plus fréquentes.  
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A-2) ASPECTS CLINIQUES

1- ETAT NEUROLOGIQUE:

a. GCS :

Tableau 4 :Répartition

GCS 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon leur GCS.

 

Le GCS moyen de nos patients est de 6,52 

8. 

78,90%
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ASPECTS CLINIQUES : 

ETAT NEUROLOGIQUE: 

: 

Répartition des patients selon leur GCS

Nombre Pourcentage (%)

2 

4 

13 

20 

29 
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: Répartition des patients selon leur GCS.

Le GCS moyen de nos patients est de 6,52 avec des extrêmes allant de 3 à 

21,10%78,90%

des patients selon leur GCS . 

Pourcentage (%) 

2 ,2 

4,4 

14,5 

22,2 

32,2 

24,5 

 

: Répartition des patients selon leur GCS. 

avec des extrêmes allant de 3 à 

GCS<6

GCS≥6



 

On constate que 78,9 % de nos patients ont un GCS entre 6 et 8.

A noter que 52,2% des patients ont présenté une dégradation neur

secondaire, tandis que 47,8% avaient un GCS 

 

b. Taille et réactivité des pupilles

Nous avons noté que  41 patients avaient un myosis serré  et 2  patients 

avaient été admis avec mydriase bilatérale .

Figure 11 : Répartition des patients selon l’examen des pupilles

 

a. Signes de focalisation

 Des signes de focalisation (hémiplégie, hémiparésie, paraparésie) ont été 

notés à l’admission chez  7,8% des 
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On constate que 78,9 % de nos patients ont un GCS entre 6 et 8.

A noter que 52,2% des patients ont présenté une dégradation neur

secondaire, tandis que 47,8% avaient un GCS initial ≤ 8. 

Taille et réactivité des pupilles : 

que  41 patients avaient un myosis serré  et 2  patients 

avaient été admis avec mydriase bilatérale . 

: Répartition des patients selon l’examen des pupilles

Signes de focalisation : 

Des signes de focalisation (hémiplégie, hémiparésie, paraparésie) ont été 

à l’admission chez  7,8% des patients. 
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39,70%

45,5%

On constate que 78,9 % de nos patients ont un GCS entre 6 et 8. 

A noter que 52,2% des patients ont présenté une dégradation neurologique 

que  41 patients avaient un myosis serré  et 2  patients 

 

: Répartition des patients selon l’examen des pupilles 

Des signes de focalisation (hémiplégie, hémiparésie, paraparésie) ont été 

50,00%



 

Figure 12 : Répartition

   d.  Convulsion

   8,9 % de nos patients 

l’admission à l’admission.

2-  ETAT HEMODYNAMIQUE

a. Pression artérielle

Tableau 5 : Répartition des patients selon la pression artérielle

Pression artérielle 

Normale 

HTA 

Hypotension 

 

• La PAS moyenne de nos patients est de 122,3 mm

• La PAD moyenne de nos patients est de 67,8 mm

• La moyenne de la PAM est de 85,9 mm

. 

Patients avec signes de focalisation
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: Répartition  des patients selon la présence ou non de signes de 

focalisation. 

Convulsion : 

8,9 % de nos patients ont présenté des convulsions cliniques

l’admission à l’admission. 

ETAT HEMODYNAMIQUE : 

Pression artérielle : 

: Répartition des patients selon la pression artérielle

Nombre Pourcentage (%)

72 

6 

12 

La PAS moyenne de nos patients est de 122,3 mmHg. 

La PAD moyenne de nos patients est de 67,8 mmHg.     

La moyenne de la PAM est de 85,9 mmHg. 

7,80%92,2%

Patients avec signes de focalisation Patients sans signes de focalisation

des patients selon la présence ou non de signes de 

convulsions cliniques  à 

: Répartition des patients selon la pression artérielle : 

Pourcentage (%) 

80 

6,7 

13,3 

Patients sans signes de focalisation
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3- Examen général : 

a-Plaie crânio-cérébrale : 

9 patients ont présenté une plaie crânio-cérébrale soit un pourcentage 

de 10%. 

b-Ecoulement de liquide cérébro-spinal / Hémorragie à l’admission : 

10 patients, soit 11,1% des cas, ont présenté un épistaxis, une otorragie ou 

un otorrhée. 

Tableau 6 : Répartition des patients selon le type de l’écoulement orificiel 

Type de l’écoulement Nombre Pourcentage (%) 

Epistaxis 3 3,3 

Otorragie 6 6,7 

Otorrhée 1 1,1 

 

A-3) ASPECTS PARACLINIQUES : 

1) Données de l’imagerie : TDM cérébrale 

Tableau 7 : Répartition des lésions cérébrales chez les patients. 

Lésions cérébrales Nombre Pourcentage (%) 
HED 17 18,9 
HSD 21 23,3 
Hémorragie méningée 24 26,7 
Embarrure 3  3,3 
Contusion cérébrale 
hémorragique 

46 51,1 

Hémorragie intra 
ventriculaire 

6                        6,7 

Œdème cérébral 56 62,2 
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   Les lésions cérébrales représentées par les contusions hémorragiques, et 

l’œdème cérébral  sont plus fréquentes que les lésions osseuses (fractures et 

embarrures). 

� On constate que l’hémorragie méningée est la lésion hémorragique la plus 

fréquente, suivie par l’hématome sous dural. 

� A noter qu’une TDM cérébrale normale n’exclue pas les lésions axonales 

diffuses. 

 

Photo 1 : Images scannographiques en fenêtre parenchymateuse montrant un 

hématome extra dural pariétal droit avec déviation de la ligne médiane et début 

d’engagement sous falcoriel 
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Photo 2 : TDM de contrôle après évacuation de l’hématome extra dural et volet 

décompressif. 

 

 

B- PRISE EN CHARGE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE :  

1) Traitement médical : 

Après un séjour au service des urgences, les patients sont transférés au 

service de réanimation pour complément de prise en charge. 

               

Tableau 8 : Principales mesures thérapeutiques chez nos patients. 

Traitement Nombre Pourcentage (%) 
Intubation-Ventilation 90 100 

Trachéotomie 22 22 

Cathétérisme central 90 100 

Drogues vasoactives 26 28,9 

Antibioprophylaxie 31 34,4 



 

Tous nos patients ont eu recours à la ventilation mécanique et au 

cathétérisme central. 

22% de l’ensemble de la population d’étude ont été trachéotomisés.

Les drogues vasoactives ont été 

l’antibioprophylaxie à 34,4%.

1-1) Ventilation mécanique

Tous les malades de notre série d’étude ont eu recours à la ventilation 

mécanique.  

1-2) Durée de la ventilation mécanique

La durée moyenne de la ventilation mécanique chez nos p

,55 avec des extrêmes allant de 24H à 32  jours.

 1-3) Trachéotomie

 

Figure 13 : Répartition des patients selon la réalisation de la trachéotomie.

78%

Patients trachéotomisés
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Tous nos patients ont eu recours à la ventilation mécanique et au 

22% de l’ensemble de la population d’étude ont été trachéotomisés.

Les drogues vasoactives ont été administrées à 28,9% des patients et 

l’antibioprophylaxie à 34,4%. 

Ventilation mécanique : 

Tous les malades de notre série d’étude ont eu recours à la ventilation 

Durée de la ventilation mécanique : 

La durée moyenne de la ventilation mécanique chez nos patients est de 7 

,55 avec des extrêmes allant de 24H à 32  jours. 

Trachéotomie : 

: Répartition des patients selon la réalisation de la trachéotomie.

22%

Patients trachéotomisés Patients non trachéotomisés

Tous nos patients ont eu recours à la ventilation mécanique et au 

22% de l’ensemble de la population d’étude ont été trachéotomisés. 

28,9% des patients et 

Tous les malades de notre série d’étude ont eu recours à la ventilation 

atients est de 7 

: Répartition des patients selon la réalisation de la trachéotomie. 



28 

 

20 patients ont été trachéotomisés durant leur séjour au service, ce qui 

représente 22% de l’échantillon d’étude. 

 

1-4) Cathétérisme central : 

Tous les patients ont eu recours à l’abord veineux central (100%). 

 

1-5) Drogues vasoactives : 

26 patients parmi les 90 étudiés ont eu recours aux drogues vasoactives à 

leur admission, soit un pourcentage de 28,9%. 

 

1-6) Sondage vésical : 

Tous les malades ont été sondés (100%) dont trois patients on a eu recours 

à un cystocathétérisme vésicale 

 

1-7) Antibiothérapie préalable : 

31 patients ont reçus une antibiothérapie préalable, principalement au 

service des urgences avant leur admission en réanimation, ce qui représente un 

pourcentage de 34%. 

 



 

Figure 14 : Répartition des patients selon l’administration d’une 

2) Traitement neurochirurgical

-24 de nos patients (26,7%) ont ét

• Evacuation d’hématome extra dural

• Evacuation d’hématome sous dural

• Levée d’embarrure 

• Crâniectomie décompressive

• Drainage ventriculaire externe

 

 

 

 

patients ayant reçu une antibiothérapie préalable

patients n'ayant pas reçu d'antibiothérapie préalable
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: Répartition des patients selon l’administration d’une 

antibiothérapie préalable. 

 

Traitement neurochirurgical  : 

24 de nos patients (26,7%) ont été traités chirurgicalement soit pour

Evacuation d’hématome extra dural : 10 cas. 

Evacuation d’hématome sous dural : 4 cas. 

 : 3 cas. 

Crâniectomie décompressive : 4 cas  

Drainage ventriculaire externe : 6 cas 

34%66%

patients ayant reçu une antibiothérapie préalable

patients n'ayant pas reçu d'antibiothérapie préalable

: Répartition des patients selon l’administration d’une 

é traités chirurgicalement soit pour : 



 

C- COMPLICATIONS INFECTIE

1. Incidence :  

On a relevé 47 patients qui ont  présenté un ou plusieurs épisodes de 

sepsis (sepsis, sepsis sévère et choc septique)  en rapport avec des infections 

nosocomiales parmi les 90 patients de la série d’étude, soit une incidence de 

52,2%. 

                           Figure

                      Tableau 9 : Répartition des états septiques selon leur type

Etat septique 
Sepsis 

Sepsis sévère 

Choc septique 

 

 A noter que parmi les 47 patients infectés, 14 patients ont fait plus de deux 

épisodes septiques. 

47,80%

Patients sans  état séptique : GII
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COMPLICATIONS INFECTIE USES : 

 

On a relevé 47 patients qui ont  présenté un ou plusieurs épisodes de 

, sepsis sévère et choc septique)  en rapport avec des infections 

nosocomiales parmi les 90 patients de la série d’étude, soit une incidence de 

Figure 15 : Incidence des états septiques 

: Répartition des états septiques selon leur type

Nombre Pourcentage (%)
30 

11 

23 

ter que parmi les 47 patients infectés, 14 patients ont fait plus de deux 

52,20%52,20%

incidence des états séptiques 

Patients sans  état séptique : GII Patients ayant présenté un état séptique

On a relevé 47 patients qui ont  présenté un ou plusieurs épisodes de 

, sepsis sévère et choc septique)  en rapport avec des infections 

nosocomiales parmi les 90 patients de la série d’étude, soit une incidence de 

 

 

: Répartition des états septiques selon leur type 

Pourcentage (%) 
46,8 

17,2 
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ter que parmi les 47 patients infectés, 14 patients ont fait plus de deux 

incidence des états séptiques 

Patients ayant présenté un état séptique
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2. Site infectieux : 

On note que la localisation pulmonaire des états septiques est la plus 

fréquente (61,7%) suivie par  la bactériémie et infections sur cathéters veineux 

centraux (14,8%), puis la méningite et ventriculite (10,6%).L’infection urinaire 

occupe le 4 ème rang en fréquence (8,5 %) , enfin  les infections des plaies et des 

sites opératoires suivie par l’infection du site opératoire (4,2%). 

 

Tableau 10 : Répartition des états septiques selon le site infectieux 

Site de l’infection Nombre d’infections  Pourcentage % 

Poumons   
29 

 
61,7 

Infections urinaires 4 8,5 

Infections du site 

opératoire (autre que la 

méningite) 

2 4,2 

Méningites/ventriculite 5 10,6  

Infections liées aux 

cathéters veineux : 

bactériémies 

7 14,8 

 

  



 

3. microbiologie

3-1) Profil Bactériologique selon la coloration Gram : 

Environ 71,9% du total des espèces bactériennes isolées sont des Bacilles à 

Gram Négatif (BGN). Envi

environ 5 % sont de bacilles à Gram positif(BGP). 

 

 

Figure 16 : Répartition en pourcentage des espèces bactériennes selon la 

  

71,90%
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microbiologie : 

Profil Bactériologique selon la coloration Gram : 

Environ 71,9% du total des espèces bactériennes isolées sont des Bacilles à 

Gram Négatif (BGN). Environ 23,10% sont des Cocci à gram positif(CGP), et 

environ 5 % sont de bacilles à Gram positif(BGP).  

: Répartition en pourcentage des espèces bactériennes selon la 

coloration Gram. 

 

23,10%

5,00%

Profil Bactériologique selon la coloration Gram :  

Environ 71,9% du total des espèces bactériennes isolées sont des Bacilles à 

ron 23,10% sont des Cocci à gram positif(CGP), et 

: Répartition en pourcentage des espèces bactériennes selon la 

BGN

CGP

BGP
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3-2)  Profil Bactériologique selon L’espèce : 

Tableau 11: Répartition de l’ensemble des bactéries isolées selon le site de 

l’infection  

Site de l’infection Germes isolés (%) 

Poumons  

Acinetobacter Baumannii  (33) 

Pseudomonas aerugenosa  ( 7,8) 

Klebsiella pneumoniae  ( 4,68) 

Infections urinaires 

Escherichia coli  (3,12) 

Pseudomonas aeruginosa (1,56) 

Proteus mirabilis (1,56) 

Infections du site opératoire (autre 

que la méningite) 

Staphylococcus aureus  ( 1,56) 

Pseudomonas aeruginosa (1,56) 

Méningites/ventriculites 

Staphylocoque à Coagulase 

Négative ( 6,25) 

Acinetobacter Baumannii  (3,12) 

Staphylocoque à Coagulase 

Négative (6,25) 

Infections liées aux cathéters veineux 

: bactériémies 

Acinetobacter species (1,56) 

Staphylococcus aureus( 3,12) 

Acinetobacter Baumannii (6,25) 

 

On note que la localisation pulmonaire des états septiques est la plus 

fréquente (61,7%) suivie par  la bactériémie et infections sur cathéters veineux 
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centraux (14,8%) , puis la méningite et ventriculite (10,6%).L’infection urinaire 

occupe le 4 ème rang en fréquence (8,5 %) , enfin  les infections des plaies et des 

sites opératoires suivie par l’infection du site opératoire (4,2%). 

 

Tableau 12 : Répartition de l’ensemble des germes isolés selon leurs 

espèces 

ESPECE NOMBRE Pourcentage 

AB (Acinetobacter Baumannii)    31 48,44 

PA (Pseudomonas aeruginosa)  12 18,75 

SA (Staphylococcus aureus)     9 14 

KP(Klebsiella Pneumoniae)   6 9,37 

AS (Acinetobacter species)               4 6,25 

EC (Escherichia coli)   2 3,12 

 EF (Enterococcus faecalis)               1 1,6 

PM (Proteus mirabilis)  1 1,6 

TOTAL 66 100 



 

Figure 17 : Répartition de l’ensemble des bactéries isolées selon leurs 

Dans notre étude les bacilles à gram négatif représentent 

total des espèces dominés par 

Pseudomonas aerugenosa

les cocci à gram positif représentent environ 14 %  dominés par le 

Staphylococcus à Coagulase Négative

les bacilles à gram positif (BGP) représentent environ 

Corynebacterium species
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SA (Staphylococcus aureus)

KP (Klebsiella Pneumoniae)

AS (Corynebacterium species )

EC (Escherichia coli)

EF (Enterococcus faecalis)

PM (Proteus mirabilis)
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de l’ensemble des bactéries isolées selon leurs 

espèces. 

 

Dans notre étude les bacilles à gram négatif représentent environ 71,9 % du 

total des espèces dominés par l’Acinetobacter Baumannii

Pseudomonas aerugenosa (18,75%), puis  le  Klebsiella Pneumoniae (

les cocci à gram positif représentent environ 14 %  dominés par le 

Coagulase Négative (9,61%). 

les bacilles à gram positif (BGP) représentent environ 6%

Corynebacterium species .  

18,75%

14,00%

9,37%

6,25%

3,12%

3,12%

1,60%

 

de l’ensemble des bactéries isolées selon leurs 

environ 71,9 % du 

Baumannii (48,44 %) et 

Klebsiella Pneumoniae (9,37%). 

les cocci à gram positif représentent environ 14 %  dominés par le 

6% dominés par le 

48,44%



 

D- EVOLUTION :  

1) Durée de séjour en réanimation

La durée moyenne de séjour était de 25,82 avec des extrêmes allant de 2 

jours à 153 jours. 

Figure  18 : Durée de séjour chez le groupe infecté et le groupe non

 

Comme le montre le graphique, la durée de séjour chez le groupe infecté 

est nettement supérieure à celle du groupe non infecté

 

2) Mortalité :  

2-2) Mortalité globale

50 de nos patients sont décédés (55,5%) et 40 patients ont évolué 

favorablement. 
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Durée de séjour en réanimation : 

La durée moyenne de séjour était de 25,82 avec des extrêmes allant de 2 

de séjour chez le groupe infecté et le groupe non

Comme le montre le graphique, la durée de séjour chez le groupe infecté 

est nettement supérieure à celle du groupe non infecté 

Mortalité globale : 

50 de nos patients sont décédés (55,5%) et 40 patients ont évolué 

20 jours 21-30 jours >30 jours

Patients infectés

Patients non infectés

La durée moyenne de séjour était de 25,82 avec des extrêmes allant de 2 

 

de séjour chez le groupe infecté et le groupe non infecté . 

Comme le montre le graphique, la durée de séjour chez le groupe infecté 

50 de nos patients sont décédés (55,5%) et 40 patients ont évolué 

Patients infectés

Patients non infectés



 

Figure 19 : Répartition

 

2-2) Mortalité des patients ayant présenté un état septique

Parmi les 47 patients ayant présenté un état septique, 31 sont décédés ce 

qui représente un taux de mortalité de 66%.
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: Répartition  des patients selon le taux de mortalité.

Mortalité des patients ayant présenté un état septique

Parmi les 47 patients ayant présenté un état septique, 31 sont décédés ce 

qui représente un taux de mortalité de 66%. 

décédés survivants

 

des patients selon le taux de mortalité. 

Mortalité des patients ayant présenté un état septique : 

Parmi les 47 patients ayant présenté un état septique, 31 sont décédés ce 



 

Figure  20 : Répartition des patients ayant présenté un état septique selon le 

 

II.  ETUDE ANALYTIQUE

� Sur les 90 patients étudiés, 47 avaient une infection nosocomiale.

� La population étudiée a été divisée en deux groupes

• Groupe I : n = 47 , patients traumatisés crâniens graves ayant développés 

un état septique ( sepsis, se

• Groupe II : n = 43 ,  patients traumatisés crâniens graves sans état 

septique. 

� Nous avons comparé pour chacun de ces deux groupes les paramèt

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.
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: Répartition des patients ayant présenté un état septique selon le 

taux de mortalité. 

ETUDE ANALYTIQUE  : 

Sur les 90 patients étudiés, 47 avaient une infection nosocomiale.

La population étudiée a été divisée en deux groupes : 

, patients traumatisés crâniens graves ayant développés 

que ( sepsis, sepsis sévère et choc septique) 

: n = 43 ,  patients traumatisés crâniens graves sans état 

Nous avons comparé pour chacun de ces deux groupes les paramèt

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.

survivants

Patients infectés

Patients non infectés 

 

: Répartition des patients ayant présenté un état septique selon le 

Sur les 90 patients étudiés, 47 avaient une infection nosocomiale. 

, patients traumatisés crâniens graves ayant développés 

: n = 43 ,  patients traumatisés crâniens graves sans état 

Nous avons comparé pour chacun de ces deux groupes les paramètres 

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs. 

Patients infectés

Patients non infectés 
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A. Les facteurs influençants les états septiques chez les traumatisés 

crâniens graves : 

1- Age :  

Tableau 13: L’âge moyen des deux groupes 

Variable Groupe I Groupe II P 

L’âge moyen  43,14 40,86 0,54 (NS) 

 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes d’âge entre les 

deux groupes. 

 

2- Sexe : 

   Tableau 14 : Répartition des deux groupes selon le sexe 

Sexe Groupe I (%) Groupe II (%) P 

Masculin 93,6 86 0,23 (NS) 

Féminin 6,4 14 0,23 (NS) 

 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de sexe entre les 

deux groupes.  

 

3- Mécanisme du traumatisme crânien : 

Dans notre étude, les accidents de la voie publique sont la principale cause 

des traumatismes crâniens chez les deux groupes mais la différence est non 

significative en termes d’état septique chez les deux groupes. 
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Tableau 15 : Répartition des deux groupes selon le mécanisme du 

traumatisme 

Mécanisme du 

traumatisme 

Groupe I Groupe II p value 

AVP 34  (78,4%) 39 (83,3%)  

0,79 (NS) Chutes 6 (13%) 4  (9,5%) 

Agressions 2 (4,3%) 1 (2,4%) 

Autres 2 (4,3%) 2 (4,8%) 

     

4- Comorbidités : 

Tableau 16: Répartition des patients du groupe I et II selon les 

comorbidités 

Variable Groupe I Groupe II p value 

Comorbidités 31,9% 28% 0,67 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de comorbidités. 

 

5- GCS : 

Tableau 17 : GCS moyen des deux groupes 

Variable Groupe I Groupe II p value 

GCS moyen 6,10 7,05 0,001 (S) 

On note que le GCS constitue un facteur influençant les états septiques 

dans notre étude. 
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6- Etat et réactivité des pupilles : 

Tableau 18 : Répartition des patients du groupe I et II selon l’état des 

pupilles 

Etat des pupilles Groupe I Groupe II p value 

Anisocorie 2 3  

p > 0,05 NS Mydriase 

bilatérale 

4 1 

Myosis bilatéral 36 39 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes des anomalies 

pupillaires entre les deux groupes. 

 

7- Convulsion : 

 Tableau 19 : Répartition des convulsions chez les deux groupes 

Variable Groupe I (%) Groupe II (%) P 

Convulsion 10,63 7 0,58 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de convulsions 

entre les deux groupes 

 

8- Pression artérielle initiale: 

Tableau 20 : Moyenne de la pression artérielle chez les deux groupes 

Variable Groupe I Groupe II P 

PAS moyenne 11,14 13,33 0,05 (NS) 

PAD moyenne 6,57 7 0,62 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de PAS moyenne 

et de PAD moyenne entre les deux groupes. 
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9- Plaie crânio-cérébrale : 

Tableau 21 : Le pourcentage de plaies crânio-cérébrales chez les patients 

des deux groupes 

Variable Groupe I Groupe II P 

Plaie crânio 

cérébrale 

10,63% 9,3% 0,83 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative entre la présence de PCC chez les 

deux groupes. 

 

10-   Epistaxis, otorragie, otorrhée : 

Tableau 22 : Epistaxis, otorragie, otorrhée chez les deux groupes 

Variable Groupe I Groupe II P 

Epistaxis 2 1 0,61 (NS) 

Otorragie 4 2 0,46 (NS) 

Otorrhée 1 0 0,33 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative entre la présence d’épistaxis, 

d’otorragie ou d’otorrhée chez les deux groupes. 

  



43 

 

11- Types des lésions cérébrales : 

Tableau 23 : Répartition des patients du groupe I et II selon les différentes 

lésions cérébrales 

Variable Groupe I Groupe II P 

 

HED 8 9 0,63 (NS) 

HSD 13 8 0,31 (NS) 

Hémorragie 

méningée 

10 14 0,22 (NS) 

Embarrure 1 2 0,50 (NS) 

Contusion 

cérébrale 

32 22 0,40 (NS) 

Hémorragie intra 

ventriculaire 

4 2 0,46 (NS) 

Œdème cérébral 12 13 0,61 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de lésions 

cérébrales entre les deux groupes 

 

12- Traitement  

� Tous les malades de notre série d’étude ont eu recours à la ventilation 

mécanique, l’abord veineux central, le sondage vésicale et au sondage 

nasogastrique ou orogastrique. 

 

 

 



 

a. Durée de la ventilation mécanique

Tableau 24 : Durée moyenne de la ventilation mécanique chez les deux 

Variable 

Durée moyenne de 

la ventilation 

mécanique 

� Dans le groupe I , la durée de la ventilation mécanique varie entre 1 et 20 

jours  avec une moye

1 et 15 jours avec une moyenne de 2,76 jours.

� La durée moyenne de la ventilation mécanique e

les états septiques dans notre étude

 

Figure 21 : Durée de la ventilation mécani

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

0-24H

44 

Durée de la ventilation mécanique : 

urée moyenne de la ventilation mécanique chez les deux 

groupes 

Groupe I Groupe II 

12,34 2,76 

, la durée de la ventilation mécanique varie entre 1 et 20 

jours  avec une moyenne de 12,34 jours, dans le groupe II elle varie entre 

1 et 15 jours avec une moyenne de 2,76 jours. 

La durée moyenne de la ventilation mécanique est un facteur influençant 

les états septiques dans notre étude. 

: Durée de la ventilation mécanique chez les deux groupes

24H-48H 48H-72H >72H

urée moyenne de la ventilation mécanique chez les deux 

P 

<0,0001 (S) 

, la durée de la ventilation mécanique varie entre 1 et 20 

nne de 12,34 jours, dans le groupe II elle varie entre 

st un facteur influençant 

 

que chez les deux groupes 

Groupe I

Groupe II
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b. Trachéotomie : 

Tableau 25 : Le pourcentage de la trachéotomie chez les deux groupes 

Variable Groupe I (%) Groupe II (%) P 

Trachéotomie 32 11,6 0,02 (S) 

     La trachéotomie est considérée comme un facteur influençant les états 

septiques dans notre étude. 

 

c. Drogues vasoactives : 

Tableau 26 : Répartition des patients du groupe I et II selon 

l’administration de drogues vasoactives 

Variable Groupe I Groupe II P 

Drogues 

vasoactives 

 

10 14 0,22 (NS) 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes d’administration 

de drogues vasoactives chez les deux groupes. 

 

d. Antibiothérapie préalable : 

Tableau 27 : Le pourcentage de l’antibiothérapie préalable chez les deux 

groupes 

Variable Groupe I (%) Groupe II (%) P 

Antibiothérapie 

préalable 

46,8 21 0,009 (S) 

L’antibiothérapie préalable constitue un facteur influençant les états 

septiques dans notre étude. 



 

 

Figure 22 : Antibiothérapie préalable chez les deux groupes.

e.  Chirurgie : 

Tableau 28 : Répartition des patients selon le type 

Variable 
Evacuation 
d’hématome 
Drainage 
ventriculaire 
externe 
Levée d’embarrure 
Crâniectomie 
décompressive 
 

 

0,00%

Antibiothérapie préalable
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: Antibiothérapie préalable chez les deux groupes.

 

 

: Répartition des patients selon le type de l’intervention 

chirurgicale 

Groupe I Groupe II 
8 6 

5 1 

1 2 
5 0 

10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00%

 

: Antibiothérapie préalable chez les deux groupes. 

de l’intervention 

P 
0,73 (NS) 

0,11 (NS) 

0,50 (NS) 
0,29 (NS) 

Groupe I

Groupe II
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Tableau 29 : Répartition des patients du groupe I et II selon l’intervention 

chirurgicale 

Variable Groupe I Groupe II P 

Patients opérés 17 7 0,03 (S) 

Dans notre étude, l’intervention neurochirurgicale constitue un facteur 

influençant les états septiques. 

 

13- Résumé de l’analyse univariée 

Tableau 30 : Résumé des facteurs influençant les états septiques dans notre 

série. 

Variable Groupe 

I 

Groupe 

II 

P 

GCS 6,10 6,95 0,001 

Durée de la ventilation  

Mécanique 

12,34 

 

2,76 

 

<0,0001 

 

Trachéotomie 

 

32% 

 

11,6% 

 

0,02 

 

Antibiothérapie préalable 

 

10/47 

 

21% 

 

0,009 

 

Intervention 

neurochirurgicale 

17/47 

 

7/43 

 

0,03 
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En analyse univariée, les facteurs influençants la survenue d’états septiques 

sont le GCS  bas à l’admission, la durée de ventilation mécanique, la 

trachéotomie, l’antibiothérapie préalable, et enfin le recours à la chirurgie. 

 

B. Analyse multi variée : 

Tableau 31 : Résumé de l’analyse multi variée : 

 OR ( Odds-

Ratio) 

IC ( 95%) P value 

Score de Glasgow 

à l’admission 

3,9 06 1,734  – 9,345 0,01 

Durée de 

Ventilation 

2.071 1.636-4.378 0.0091 

Trachéotomie  1.923 1.122-3.335 0.0165 

ATB préalable 0.988 0.133-2.135 0.9169 

Recours à la 

chirurgie 

1.542 0.763-3.375 0.3151 

 

En analyse multivariée, le score GCS bas ainsi que la durée de ventilation 

et la trachéotomie sont les facteurs influençants indépendants de la survenue des 

états septiques chez les traumatisés crâniens graves dans notre série d’étude.  
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C. Conséquences de l’état septique: 

1- Durée de séjour en réanimation : 

Tableau 32: Durée moyenne de l’hospitalisation réanimation chez les deux 

groupes 

Variable Groupe I Groupe II P 

 

Durée moyenne 

de 

l’hospitalisation 

40,07 11,57 <0,0001 (S) 

La différence était significative entre le Gr I et le Gr II en termes de durée de 

séjour en réanimation. 

 

2- Mortalité : 

Tableau 33 : Mortalité selon la survenue d’état septique chez le traumatisé 

crânien 

Variable Groupe I (%) Groupe II (%) P 

Mortalité 66 34,3 0,003 (S) 

 

La différence en termes de mortalité est significative entre les deux groupes. 

� Nous avons constaté que la survenue d’un état septique avait une influence 

significative sur la durée de séjour et la mortalité des traumatisés crâniens 

graves. 
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DISCUSSION 
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I-GENERALITES ET DEFINITIONS 

1) Traumatisme crânien : 

Dans la littérature, il n’existe pas de définition univoque et unanime du TC. 

Selon le Larousse Médical, il se définit par « un choc accidentel sur le crâne 

compliqué ou non de lésion de l’encéphale ». Selon d’autres sources, un TC est 

défini 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. Le score de Glasgow (GCS) est une échelle qui a été mise au point en 

1974 par TEASDALE & JENNETT [14]  et qui mesure le niveau de conscience 

d’un patient à partir de 3 critères: réponse motrice, réponse verbale, réponse 

oculaire (Cf. Annexe n°2). Le score est obtenu par addition des valeurs des 3 

critères et donne un score global entre 3 et 15. Ce score initialement créé pour 

l’adulte, a été adapté ensuite au domaine pédiatrique par REILLY & al en 1988 

[15]. 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. Par contre, il existe 

encore des disparités dans la définition d’un TC mineur ou modéré. En effet, 

selon certains textes, un TC mineur peut être défini par un score de Glasgow 

entre 13 et 15 ou entre 14 et 15 ou à 15. 

 

2) ACSOS : 

Lors de lésion traumatique crânienne, l’impact primaire du traumatisme sur 

le cerveau provoque des modifications de perméabilité de la barrière hémato 

encéphalique, des lésions encéphaliques focales ou diffuses, des lésions 

axonales diffuses et des foyers d’hémorragies dans le tissu cérébral. Ces 
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processus aboutissent, lors d’agressions sévères, à une souffrance cellulaire et 

sont par la suite associés à des anomalies métaboliques, à une autodestruction 

des cellules cérébrales avec phénomène d’aggravation en cascade. Ces lésions 

dites « secondaires » peuvent être d’origine intracrânienne, conséquence de 

désordres métaboliques et inflammatoires liés au traumatisme primaire, ou 

d’origine systémique lorsque la défaillance des fonctions vitales 

cardiorespiratoires conduit à une ischémie cérébrale. On parle alors d’agressions 

cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS) (tableau n°34 ). Ces deux 

mécanismes des lésions cérébrales secondaires peuvent être étroitement liés et 

provoquer la « spirale infernale » qui aboutit à la mort cellulaire par des 

mécanismes complexes. Ceux-ci incluent l’œdème cérébral de la vasoplégie et 

la libération de médiateurs toxiques. Si le traumatisme est répercuté directement 

sur la boîte crânienne et le cerveau, il s’ensuivra des fractures et des 

déformations de la boîte crânienne, des contusions du cortex cérébral, des 

atteintes vasculaires et tissulaires sous-jacentes et la formation d’hématomes 

avec effet de masse. Adjacentes aux zones du traumatisme, se trouvent des 

zones tissulaires lésées mais sans lésions morphologiques (zone de pénombre). 

Elles sont sensibles à des variations de l’homéostasie centrale. Des perturbations 

modérées telles qu’œdème, ischémie ou inflammation seraient susceptibles de 

les aggraver pour aboutir à la mort cellulaire. La définition des ACSOS varie 

avec les auteurs, tant en termes de valeur seuil que de durée. L’échelle de gravité 

la plus complète est celle développée par l’Université d’Édimbourg (Edinburg 

University Secondary Insults Grade, EUSIG) [16]. Les agressions cérébrales 

secondaires sont classées en quatorze atteintes indépendantes et selon trois 

niveaux de sévérité. Il s’agit d’une échelle développée pour les patients de 

réanimation nécessitant un monitorage complet. Elle est d’une utilité limitée 
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pour la prise en charge précoce du patient traumatisé crânien, mais présente 

l’avantage d’être précise et exhaustive. Afin qu’une valeur soit considérée 

comme une ACSOS, le seuil doit être atteint durant au minimum cinq minutes à 

l’exception de l’hyperthermie dont la durée doit excéder une heure. Les 

principaux déterminants et les valeurs critiques sont rappelés dans le tableau 

n°35. 

Tableau 34 : Agressions cérébrales secondaires 

Extra crâniennes ou systémiques Intracrâniennes 

Hypoxémie Processus expansif (hématome, 

tumeur) 

Hypotension artérielle Hypertension intracrânienne 

Hypercapnie Vasospasme 

Anémie aigue Convulsion 

Hyperthermie Infection 

Hypertension artérielle  

Hyperglycémie  

Hypocapnie  

Hyponatrémie/Hypernatrémie  
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Tableau 35 : Échelle de gravité des agressions cérébrales secondaires 

d’origine systémique selon l’Université d’Edimbourg 

Agression Variable Seuil 

Hypoxémie SaO2 ≤ 90 % 

 PaO2 ≤ 60 mmHg 
Hypercapnie PaCO2 ≥ 45 mmHg 
Hypocapnie PaCO2 ≤ 22 mmHg 
Hypotension artérielle Tension artérielle 

systémique 
≤ 90 mmHg 

 Tension artérielle 
moyenne 

≤ 70 mmHg 

Hypertension artérielle Tension artérielle 
systémique 

≥ 160 mmHg 

 Tension artérielle 
moyenne 

≥ 110 mmHg 

Fièvre Consommation O2 
cérébrale 

38 °C 

Les lésions cérébrales secondaires apparaissent lors des minutes, des heures 

ou des jours suivant le traumatisme ou l’agression initiale, elles induisent des 

lésions additionnelles du système nerveux central. Le dénominateur commun 

des lésions secondaires est l’ischémie cérébrale, qu’elle soit globale ou focale. 

Si les besoins métaboliques régionaux des neurones excèdent les ressources à 

disposition, une ischémie cérébrale focale s’installe qui constitue l’origine 

principale des lésions secondaires d’origine cérébrale [17]. Le patient 

polytraumatisé souffrant d’un traumatisme crânien produit le modèle typique de 

la combinaison de lésions cérébrales primaires et secondaires. Sur les lieux des 

accidents ou lors des phases initiales de traitement, les épisodes ischémiques 

sont fréquents [18] et sont suivis de phases ischémiques tardives, comme par 

exemple lors d’augmentations de la pression intracrânienne, d’instabilité 

hémodynamique ou de ventilation insuffisante ou excessive. Les causes les plus 
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fréquentes de lésions secondaires d’origine systémique sont l’hypotension 

artérielle et l’hypoxie, fréquemment observées, dues en partie à des 

dysrégulations du système nerveux central liées au traumatisme [19] et à la perte 

de l’autorégulation cérébrale [20].  

Une meilleure connaissance de la physiopathologie des agressions 

secondaires d’origine systémique consécutive aux traumatismes crâniens a 

conduit à des implications thérapeutiques et cliniques.  

L’ischémie peut être considérée comme le facteur le plus significatif dans 

la genèse des ACSOS suite à un traumatisme crânien [21], et induit des 

phénomènes inflammatoires et cytotoxiques. Elle apparaît ainsi comme le 

phénomène physiopathologique essentiel qui domine la phase secondaire de 

l’évolution des traumatismes crâniens, par conséquent, le contrôle des ACSOS 

en termes de mortalité et de morbidité secondaire parait primordial. 

Tableau 36 : Etiologies des ACSOS 
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3) Prise en charge thérapeutique : 

a- Traitement médical : 

a-1) la mise en condition en réanimation :  

Le conditionnement du malade en réanimation est le suivant :  

•  la mise en place d'un cathéter artériel et d'une voie veineuse centrale.  

•  La mesure continue de la saturation de l'hémoglobine en oxygène 

mesurée par oxymétrie de   pouls (SpO2)  

•  La mise en place d’une voie veineuse périphérique. 

•  Une sonde nasogastrique. 

•  Pose d'une sonde urinaire pour la surveillance horaire de la diurèse.  

 

a-2) Le Contrôle de la fonction respiratoire :  

Les recommandations pour la prise en charge du TCG préconisent pour 

l’intubation trachéale en urgence une induction anesthésique à séquence rapide ( 

crush induction ) avec au mieux trois intervenants : le premier intervenant 

pratique la manœuvre de Sellick et l’injection d’un hypnotique (étomidate® le 

plus souvent en raison de l’instabilité hémodynamique) associé à un curare 

(succinylcholine, Célocurine®, Esmeron®).  

Le deuxième intervenant peut alors placer la sonde d’intubation par voie 

orotrachéale après laryngoscopie directe. Chez tous les traumatisés, un troisième 

intervenant est nécessaire au maintien en rectitude du rachis cervical pendant 

toute la durée de la procédure.  

Un contrôle rapide de la ventilation est essentiel. Les objectifs ventilatoires 

sont d’obtenir une SpO2 ≥ 95 % ou une PaO2 ≥ 60 mmHg , et une normocapnie 

avec une PaCO2 entre 35 et 40 mmHg. L’hyperventilation prophylactique 
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profonde (PaCO2 <35 mmHg) est à proscrire puisqu’elle peut compromettre la 

perfusion cérébrale.  

La ventilation mécanique (VM) est un moyen thérapeutique utilisé pour 

obtenir une ventilation alvéolaire capable d’assurer le maintien d’une oxygénation 

Cérébrale suffisante. Dans un contexte de souffrance Cérébrale aigue; une VM non 

adaptée peut être responsable d’hypoxie, d’hyper ou d’hypocapnie profonde, 

l’origine d’une aggravation secondaire des lésions neurologiques susceptible 

d’assombrir le pronostic vital ou fonctionnel [22]. 

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une intubation ventilation 

artificielle. Une trachéotomie a été réalisée après le 5éme jour si une ventilation 

mécanique de longue durée a été préconisée. 

a-3) La sédation : 

La sédation est justifiée par la nécessité de réduire 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 pression intracrânienne, 

diminuer le métabolisme cérébral, respecter le couplage débit sanguin 

cérébral/métabolisme, posséder des propriétés anticonvulsivantes et présenter 

une demi-vie contextuelle courte afin de permettre la réalisation de réévaluations 

neurologiques cliniques. L’utilisation d’agents hypnotiques (propofol, 

midazolam, étomidate, barbituriques) permet une diminution de la pression 

intracrânienne en diminuant de façon dose-dépendante la consommation 

cérébrale en oxygène. Ces agents provoquent une baisse du débit sanguin 

cérébral, du volume sanguin cérébral et donc de la PIC tout en conservant le 

couplage débit/métabolisme, l’autorégulation et la réactivité des vaisseaux au 
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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 le morphinique le plus adapté. En pratique et 

depuis la réduction majeure du coût du propofol, celui-ci peut être associé au 

midazolam, même chez des patients ayant une PIC contrôlée. Cette association 

est synergique et permet de réduire les doses de midazolam administrées. Par 

ailleurs, la dose de 250 mg/h ne doit jamais être dépassée. 

Le recours aux curares, quant à lui, doit être limité au maximum et ne se 

conçoit qu’en cas de syndrome de détresse respiratoire aiguë avec pressions de 

ventilation non contrôlées ou si apparaissent des frissons malgré la sédation 

compliquant des variations thermiques car ils peuvent être responsables d’une 

augmentation brutale de la consommation cérébrale en oxygène.[23] 

a-4) Le contrôle de l’état hémodynamique : 

�  Remplissage vasculaire :  

Un TC isolé n’est pas une cause de collapsus cardiovasculaire, une 

instabilité hémodynamique doit donc faire rechercher soit une atteinte 

médullaire, soit, plus fréquemment, une hypotension par hémorragie (plaie de 

scalp).  

Le remplissage vasculaire est une priorité, dont l’objectif est le maintien 

d’une pression artérielle systolique ≥ 90 mm Hg, en cas de saignement actif, et 
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de 120 mmHg si le traumatisme crânien est isolé et une pression de perfusion 

cérébrale >70 mmHg ainsi que d'un transport de l'O2 adéquat [24, 25].  

Parce qu’il est iso-osmolaire, le sérum salé isotonique à 9 ‰ est le principal 

soluté recommandé. L’utilisation du sérum salé hypertonique (SSH) peut être 

intéressante en cas d’état de choc hémorragique associé à un TCG. Les solutés 

hypotoniques (soluté glucosé à 5%) sont à proscrire en cas de TCG car elles 

favorisent et aggravent l’œdème cérébral. De plus, il est démontré 

expérimentalement qu’une hyperglycémie précédant ou accompagnant une 

ischémie cérébrale pouvait aggraver le pronostic [26]. 

�  Catécholamines :  

Une expansion volémique ne peut que corriger une hypovolémie, en aucun 

cas elle n’est susceptible de provoquer une hypertension artérielle si celle-ci est 

nécessaire à la perfusion cérébrale. 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. 

[26]. 

�  Transfusion :  

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 concentration en hémoglobine 

sera maintenue supérieure à 10 g/dl par transfusion de culots érythrocytaires. Cet 

objectif est important, ce d’autant que les lésions associées au traumatisme sont 

souvent hémorragiques [27]. 
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a-5) Le traitement de l’hypertension intra-crânienne: 

Selon les recommandations, un traitement doit être entrepris pour une 

valeur de PIC supérieure à 20–25 mmHg. Le choix du traitement dépend des 

causes d’HTIC et des phénomènes d’adaptation propres à chaque patient. 

� L’osmothérapie :  

Les recommandations pour la pratique clinique préconisent l’osmothérapie 

(mannitol 20 % : 0,25 à 1 g/kg soit 1 à 5 ml/kg) en urgence devant toutes 

anomalies pupillaires et/ou dégradation de l’état neurologique non expliquées 

par une cause extra crânienne.  

Le sérum salé hypertonique (SSH) représente une alternative au mannitol. 

Il agit par effet osmotique et volémique, ce qui permet la baisse de la PIC. La 

posologie habituelle est de 3 ml/kg de SSH à 7,5 %, ce qui conduit à une charge 

osmolaire double de celle des doses habituelles de mannitol. Le SSH associé à 

une macromolécule (HEA ou dextran) peut trouver son indication de choix chez 

les traumatisés crâniens avec HTIC et choc hémorragique. Néanmoins, il 

n’existe aucune étude randomisée faisant la preuve d’une quelconque supériorité 

du SSH par rapport au mannitol dans le traitement des traumatisés crâniens avec 

HTIC, même avec choc hémorragique [28, 29]. 

� Drainage du liquide céphalorachidien 

Le drainage du liquide céphalorachidien (LCR) est rendu possible par la 

mise en place d’un cathéter intraventriculaire au bloc opératoire. La DVE 

semble d’un grand intérêt dans le suivi et le traitement de ces patients : elle 

permet une mesure de la PIC sans dérive au fil des jours (contrairement aux 

capteurs intraparenchymateux à fibre optique) ; elle permet aussi une diminution 

significative et immédiate de la PIC par soustraction de LCR et ce d’autant plus 

que la compliance cérébrale est effondrée. La ponction ventriculaire est en 
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général possible, même en cas de petits ventricules. La DVE peut rester en place 

pendant plusieurs semaines avec un risque de complications et d’échec très 

faible [30]. 

� L’hypocapnie/hyperventilation optimisée:  

L’objectif est de maintenir une ventilation avec une hypocapnie légère (35 

à 38 mmHg) [31]. La mise en hypocapnie plus profonde peut constituer un 

moyen de traitement d’un épisode aigu d’HTIC. Cependant, cette thérapeutique 

ne peut être envisagée qu’avec des hypocapnies comprises entre 25 et 35 

mmHg, à condition d’avoir des moyens de monitorage permettant une 

évaluation indirecte du DSC, et de son adéquation aux besoins métaboliques 

(doppler Transcrânien, SvjO2) [28].  

�  L’hypothermie thérapeutique contrôlée:  

Le contrôle de la température est devenu un objectif important de la 

neuroréanimation. Si l’hypothermie a été préconisée en réanimation pour traiter 

l’HTIC, son introduction rapide ne peut être recommandée en l’absence d’études 

significatives, dans la crainte d’aggraver les problèmes d’hémostase.  

L’hyperthermie est retrouvée dès la prise en charge initiale (15,55% des 

patients à l’arrivée à l’hôpital) essentiellement chez des patients victimes de 

TCG isolés. L’hyperthermie est reconnue comme un facteur indépendant de 

mauvais pronostic dans de nombreuses pathologies neurologiques à l’arrivée 

aux urgences.  

Elle doit être recherchée et son traitement débuté sans attendre : arrêt des 

manœuvres de réchauffement, antipyrétiques intraveineux et, si nécessaire, 

renforcement de la sédation [26].  

� La position de la tête : 
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La surélévation du tronc de 30° et par rapport au plan horizontal et le 

maintien de la tête dans une position neutre par rapport à l’axe du corps 

contribuent à la baisse de la PIC par amélioration du retour veineux cérébral. 

[32] 

a-6) La prévention d’un état comitial : 

La survenue de crises convulsives est responsable d’une augmentation 

brutale de la consommation cérébrale en oxygène source d’élévation de la PIC. 

La prévention des crises convulsives est donc systématiquement effectuée 

durant les 7 premiers jours qui suivent le traumatisme. La poursuite du 

traitement au delà de la première semaine n’est pas systématique et ne semble 

pas prévenir la survenue d’épilepsie ultérieure [23]. 

a-7) La prévention de l’hyperthermie : 

La fièvre est responsable d’une augmentation du métabolisme et de la 

consommation d’oxygène. Les épisodes d’hyperthermie doivent être traités par 

administration de paracétamol. En cas de persistance d’une élévation importante 

de la température, le recours aux techniques externes de refroidissement peut 

être envisagé mais impose le contrôle des frissons, au besoin par 

l’administration de curares. L’obtention d’une normothermie contrôlée a été 

récemment très simplifiée et fiabilisée par l’utilisation de couvertures 

refroidissantes autorégulées qui permettent un contrôle rigoureux de la 

température tout en diminuant l’incidence des frissons et le recours aux 

myorelaxants. Ce type de matériel est parfaitement adapté au contrôle thermique 

chez le traumatisé crânien.[33] 

a-8) L’antibiothérapie : 

L’antiobioprophylaxie est indiquée en cas d’une plaie crâniocérébrale, le 

protocole utilisé est : Peni A+inhibiteur de bétalactamases à la dose de 2g en 
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préopératoire puis 1g/6h pendant 48h. 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 [34,35]. 

a-9) La prévention de la maladie ulcéreuse : 

Il semble admis que la fréquence des hémorragies hautes de stress a 

diminué depuis la fin des années 1980, avec une incidence actuelle de 1 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 œsophagiennes et 

duodénales qui sont le plus souvent présentes dès le deuxième jour 

d’hospitalisation en réanimation.  

Les études publiées ont permis de confirmer l’efficacité des anti-acides et des 

anti-sécrétoires dans la prévention des hémorragies digestives en réanimation sans 

incidence sur la mortalité. 

a-10) La prévention de la maladie thromboembolique : 

La constitution d’une thrombose veineuse est multifactorielle .Les facteurs 

étiologiques peuvent être rapportés à la triade de Virchow : stase veineuse, 

hypercoagulabilité, altération endothéliale. En ce qui concerne la traumatologie 

crânienne, peu d’études sont disponibles. 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 
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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 [36].  

Les moyens physiques disponibles sont la contention élastique, la 

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

a-11) Contrôle glycémique et métabolique : 

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. 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. 

La glycémie sera maintenue entre 5,5 et 7,5 mmol/L en adaptant 

l’insulinothérapie à l’apport glucidique.[33] 

a-12) La nutrition artificielle : 

Il est démontré qu’une insuffisance d’apport calorique accroît la mortalité 

ou retarde la récupération neurologique [37].  

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 [38].  

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 
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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 [39]. 

b- Traitement chirurgical : 

La décision neurochirurgicale doit rester proportionnée au pronostic 

fonctionnel et vital. L’équipe doit prendre en compte le terrain du patient, les 

lésions neurologiques primaires associées pour lesquelles la chirurgie ne 

modifiera pas le pronostic et la durée d’un éventuel engagement cérébral ainsi 

que sa réversibilité. Les lésions du tronc cérébral consécutives à un engagement 

temporal prolongé sont souvent irréversibles et peuvent conduire à un coma 

chronique. Cependant certaines indications sont formelles même si l’état du 

patient est très grave : 

 

o l’évacuation d’un hématome extradural compressif > 10 mm ; 

o l’évacuation d’un hématome ou contusion polaire temporale 

associé à un effacement des citernes de la base et d’une 

anisocorie ; 

o l’exploration et le traitement d’une embarrure ouverte. 

Ces mesures permettent de traiter rapidement la cause de la souffrance 

neuronale lorsqu’il s’agit d’une compression extrinsèque, de procéder à une 

hémostase mécanique s’agissant d’un hématome évolutif ou de prévenir une 

complication infectieuse en ce qui concerne les embarrures ouvertes. 

En dehors de ces indications, la gestion des hématomes sous duraux aigus 

et des lésions intra-parenchymateuses comme les contusions et les hématomes 

intra-parenchymateux est discutée au cas par cas.  
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Les différences de taille, de localisation et de retentissement de ces lésions 

rendent une systématisation de la décision chirurgicale difficile. Pour ce qui 

concerne les contusions, l’idée générale est de préserver les régions 

parenchymateuses saines au contact de la plage de contusion jusqu’au seuil de 

mauvaise tolérance du reste du parenchyme. 

Le volume radiologique d’une lésion n’est pas suffisant, à lui tout seul, 

pour justifier l’évacuation de zones potentiellement fonctionnelles. Le traitement 

de l’œdème post-traumatique par des mesures lourdes mais non chirurgicales 

peut permettre de passer le cap de l’hypertension intracrânienne en préservant le 

capital neuronal. Cette option est légitime même si les risques induits par 

l’arsenal thérapeutique déployé contre l’HTIC, les lésions secondaires induites 

par une HTIC mal contrôlée ainsi que la faible viabilité du parenchyme péri-

contusionnel sont des éléments à prendre en compte. 

Les conditions suivantes peuvent représenter des indications 

neurochirurgicales après évaluation individuelle au cas par cas : 

• Hématome sous-dural aigu avec déviation de la ligne médiane de plus de 

5 mm si : 

- durée de la mydriase < 30 min ou réversibilité de la mydriase sous     

mannitol ; 

- et lésions parenchymateuses sous-jacentes compatibles avec une 

survie à court terme et une vie relationnelle à long terme. 

• Embarrure fermée. 

• Évacuation d’un hématome intraparenchymateux profond. 

• Contusectomie d’une contusion non localisée en temporopolaire. 

Toute décision chirurgicale doit donc tenir compte des problèmes éthiques 

qu’elle engendre. Les possibilités de réveil et le pronostic postopératoire 
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fonctionnel des patients doivent toujours être mis en balance avec l’agressivité 

des thérapeutiques entreprises. L’urgence, si elle complique cet aspect, ne peut 

par elle seule justifier l’absence de réflexion pronostique. 

 

4) Particularité immunologique chez le Traumatisé crânien 

Parmi les traumatisés crâniens admis aux unités de soins intensifs, un grand 

nombre acquiert des infections nosocomiales. Cette susceptibilité accrue aux 

infections pourrait être due à une immunodépression transitoire causée par les 

lésions cérébrales.  

Le déficit immunitaire chez les patients présentant un traumatisme crânien 

grave concerne principalement le dysfonctionnement des lymphocytes T. Les 

déficits de l’immunité humorale et de la phagocytose sont aussi présents. 

L’activation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et du système 

nerveux sympathique joue un rôle crucial dans l’immunodépression induite par 

le traumatisme crânien [40]. Ceci s’accorde avec les données d’une méta-

analyse [41]. Selon celle-ci, la libération de catécholamines suite au traumatisme 

crânien induit l’activation du système sympathique qui pourrait moduler la 

réponse du système immunitaire et engendrer l’immunodépression. Cette 

dépression de la défense immunitaire protégerait le système nerveux central des 

dommages causés par le phénomène inflammatoire, mais elle augmenterait aussi 

la susceptibilité des patients traumatisés crânien à faire l’infection nosocomiale . 

Dans une autre étude, T. Lustenberger et al. [42] ont constaté que les niveaux de 

l’IL-6 étaient plus faibles chez les traumatisés crâniens grave par rapport aux 

polytraumatisés n’ayant pas de traumatisme crânien. Ils ont aussi été en mesure 

de démontrer des corrélations significatives entre les valeurs de l’ IL-6 à 

l’admission et le développement de défaillances multiviscérales, sepsis et 
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séquelles neurologiques mesurées par le GOS (Cf. Annexe n°7) chez les 

traumatisés crâniens. Les seuils fixés pour les valeurs de l’IL-6 à l’admission 

chez traumatisés crâniens pourrait contribuer à identifier les patients à risque de 

développer un dysfonctionnement d’organes et un sepsis. 

 

1. Impact du traumatisme crânien sur le système immunitaire 

périphérique: 

Selon les études, est évident que le traumatisme crânien a un impact 

significatif aussi bien sur la fonction que sur la composition des cellules 

immunitaires circulantes. 

Le tableau n° 37 donne une description détaillée des modifications 

intéressant l’immunité périphérique innée et acquise après le traumatisme 

crânien. 

Tableau 37 : Résumé des changements affectant l’immunité naturelle et 

acquise lors des traumatisme crâniens. 

 Fréquence/Nombre 
absolu de cellules 

Fonctions des cellules Références 

Polynucléaires 
neutrophiles 

*Elévation du nombre 
et de la fréquence des 
polynucléaires 
neutrophiles 

*Augmentation de la 
production basale de ROS 
(reactive oxygen species). 
 
*Amélioration de la sécrétion 
des fMLP(formyl-methionine-
leucine-phenylalanine) et 
PMA( phorbol 12-myristate 
13-acetate) induisant la 
production de ROS dans les 
phases aigues du traumatisme 
crânien. 
 
*Altération de la production de 

[43] 
 
 
 
[44] 
 
 
 
 
 
 
[45] 
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ROS en réponse à l’Escherichia 
coli à J+9 du traumatisme. 
 
*Réduction de la phagocytose 

 
[46] 

Monocytes *Elévation du nombre 
total de monocytes. 
*Elévation des 
monocytes anti 
inflammatoires M2. 
 

*Augmentation de l’expression 
intra cellulaire de l’IL10 
(interleukine 10). 

[47] 
[43] 
[45] 
[48] 

Cellules NK 
(natural killer) 

*Diminution de la 
fréquence et du 
nombre des cellules 
NK CD3-CD56+. 
*Diminution de la 
fréquence des cellules 
NK CD56dim. 
*Pas de changement 
sur la fréquence des 
cellules NK 
CD56bright. 
 

*Augmentation du contenu en 
perforine des cellules NK CD3-
56+, CD56dim et CD56bright à 
J+1 du traumatisme . 
*Diminution du contenu en 
perforine des cellules NK CD3-
56+ et CD56dim à J+4 du 
traumatisme. 

[49] 
[50] 
[51] 
[52] 
[53] 

Lymphocytes 
T 

*Diminution du 
nombre et du 
pourcentage des 
lymphocytes T CD3+, 
CD4+ et CD8+. 

*Diminution de la production 
et de la prolifération des 
cytokines après stimulation par 
la phytohémagglutinine(PHA). 
*Réduction de la cytotoxicités 
des LAK (lymphokine 
activated killer). 
*Altération de 
l’hypersensibilité retardée. 

[54-57] 
[49] 
[50] 
[51] 

 

2. L’immunité naturelle:  

a) Polynucléaires neutrophiles: 

Armés de plusieurs mécanismes de défense anti infectieux, qui 

comprennent les espèces réactives oxygénées (ROS) et la phagocytose, les 
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polynucléaires neutrophiles sont les leucocytes les plus abondants dans la 

circulation sanguine et la première cellule immunitaire arrivant  au site 

infectieux. Suite au traumatisme crânien, la leucocytose se produit induisant une 

neutrophilie. Les études ont montré qu’immédiatement après le traumatisme ou 

dans les jours qui suivent, le nombre de polynucléaires neutrophiles [43, 44, 45] 

ainsi que leur fréquence [43, 44] sont nettement élevés. Dans une étude, leur 

nombre est 4,5 fois plus élevé 3h après le traumatisme [43]. 

 Cette neutrophilie immédiate pourrait être le résultat de la sécrétion de 

catécholamines et de glucocorticoïdes suite au traumatisme crânien [58]. Les 

catécholamines déclencheraient la mobilisation des polynucléaires neutrophiles 

marginaux dans la circulation sanguine, tandis que les glucocorticoïdes 

augmenteraient la taille du pool de neutrophiles périphériques en stimulant leur 

libération de la moelle osseuse et en prolongeant leur durée de vie [58, 59].  

 En ce qui concerne la neutrophilie qui a été observé jusqu'à 48 heures 

après le traumatisme [43], Jünger et al. [44] a rapporté significativement moins 

de neutrophiles isolés chez des patients traumatisés crâniens par rapport aux 

patients indemnes pendant une nuit de culture in vitro suite à l’apoptose , [44]. 

Une prolongation de la durée de vie des neutrophiles pourrait expliquer leur 

nombre élevé dans les jours suivant le traumatisme.  

Dans les heures et les jours suivant immédiatement le traumatisme crânien 

léger, modéré ou grave, les neutrophiles génèrent plus de ROS, aussi bien au 

repos [45] que lors de la réponse à la stimulation par le peptide bactérien formyl-

methionine-leucine-phenylalanine (fMLP) et la protéine kinase C activateur de 

phorbol 12 -myristate 13 -acétate ( PMA) [44]. 
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Contrairement à l’amélioration de la génération des ROS qui caractérise la 

phase aigue du traumatisme crânien [44, 45], les neutrophiles présentent une 

altération de la production de ROS dans les jours qui suivent [46, 49]. 

Dans leur étude, Marks et al. [46] ont constaté que la production de ROS 

par les neutrophiles le 9ème jour suivant le traumatisme était nettement inférieure 

que celle des volontaires sains. 

Etant donné que le pic d’incidence des infections nosocomiales chez les 

traumatisés crâniens hospitalisés se produit entre le 5ème et le 11ème jour suivant 

le traumatisme [60, 46], et les neutrophiles constituent la première barrière de 

défense contre la multiplication des bactéries, champignons et levures, alors la 

production affaiblie de ROS pourrait être l’un des mécanismes expliquant la 

susceptibilité accrue des traumatisés crâniens hospitalisés aux infections 

nosocomiales. 

Après le traumatisme crânien, la capacité des neutrophiles à phagocyter les 

Escherichia coli est diminuée [45, 46]. Cette détérioration qui a été observée 

dans les heures [45], les jours [45, 46], et les semaines[45], suivant le 

traumatisme concerne à la fois le pourcentage de cellules phagocytaires ainsi 

que leur activité individuelle (nombre d’ E.coli phagocytées par cellule). La 

diminution de la phagocytose survenant après le traumatisme crânien est 

beaucoup moins importante chez les patients victimes d’un traumatisme général 

sans atteinte du système nerveux central [45]. 

 

b) Monocytes : 

Les monocytes sont une population hétérogène de leucocytes et présentent 

5 à 10% des cellules immunitaires circulantes. Ils sont classés en trois sous 

groupes distincts selon l’expression sur leur surface de CD14 et CD16 : 
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classique (CD14++16-), non classique (CD14+16++), ou intermédiaire 

(CD14++16+) [61]. 

Actuellement, on ne dispose que de très peu d’information concernant 

l’effet du traumatisme crânien sur les monocytes (nombre, phénotype, 

production de cytokines). 

Les études humaines ont montré que le traumatisme crânien conduit à une 

élévation significative du nombre absolu des monocytes circulants dans les 24 h 

suivant le traumatisme [43, 45]. Dans une étude, le nombre de monocyte est 2,7 

fois supérieur par rapport à celui des volontaires sains. Cette élévation pourrait 

être le résultat de l’augmentation du nombre total de monocytes ou reflèterait 

l’expansion de sous groupes spécifiques. Cependant, les changements 

concernant les marqueurs de surface des monocytes qui ont été décrits après le 

traumatisme suggèrent que ce dernier en est responsable. La L-sélectine 

(CD62L) est exprimée exclusivement sur les monocytes classiques CD14++16- 

[62, 63], tandis que l’intégrine β2 CD11b est présente en quantités plus 

importantes sur la surfaces des monocytes classiques et intermédiaires [63]. 

L’analyse de l’ensemble des monocytes dans la circulation sanguine après le 

traumatisme crânien révèle une élévation significative de la densité de CD11b et 

CD62L [43]. Par conséquent, ces données suggèrent que l’élévation du nombre 

de monocytes après le traumatisme crânien est du à l’expansion des monocytes 

classiques et intermédiaires [43, 45]. 

En plus du phénotype de surface, les monocytes peuvent être classés en fonction 

de leurs propriétés inflammatoires et de leur stade de maturation.  

Chez les souris, les monocytes classiques Ly6C+ sécrètent les cytokines 

pro inflammatoires, et après leur entrée dans les tissus se différencient en 

macrophages M1 inflammatoires. Quant aux monocytes non classiques Ly6C-, 
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ils sécrètent les cytokines anti inflammatoires IL-10 et se différencient en 

macrophages M2 anti inflammatoires [64]. 

Dans un modèle murin de traumatisme crânien fermé, Schwulst et al. [48] 

ont trouvé un nombre significativement plus élevé de monocytes Ly6C- anti 

inflammatoires dans la circulation sanguine 60 jours après le traumatisme par 

rapport aux modèles sains, suggérant que le traumatisme crânien mène à une 

transition vers les monocytes anti inflammatoires [48]. 

Conformément à cette observation,  l’expression intracellulaire de l’ IL-10 

a été détectée dans les monocytes humains isolés chez les traumatisés crâniens 

immédiatement après le traumatisme [47], ce qui suggère que ,  chez l’homme 

comme chez  la souris, le traumatisme crânien provoque une réponse anti 

inflammatoire des monocytes circulants. 

 

c) Cellules NK (natural killer) :  

Les cellules NK sont définies phénotypiquement par les marqueurs CD3-

56+, iI s’agit de grands lymphocytes granuleux dont le rôle est la reconnaissance 

et l’élimination des cellules infectées par les virus, les cellules malignes et 

transformées. Dans les jours [51, 53] et semaines [53] suivant un traumatisme 

crânien léger [53], modéré [53] et grave [51, 53], une diminution importante a 

été rapportée dans le nombre absolu et la fréquence des cellules NK circulantes. 

Ces résultats sont corrélés au GCS (Glasgow coma scale) et au GOS (Glasgow 

outcome scale) suggérant que les changements observés pourrait être une 

conséquence directe des lésions cérébrales [51, 53]. 

Les cellules NK peuvent être classées en deux sous groupes basés sur la 

différence d’expression de CD56 à leur surface, à savoir les cellules NK 

cytotoxiques CD56dim et les cellules NK immunorégulatrices CD56bright. 
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Suite au traumatisme crânien, seule la fréquence des CD56dim diminue 

[51], indiquant que c’est une réduction spécifique des CD56dim qui est 

responsable de la diminution du nombre total des cellules NK (CD3-56+). Alors 

qu’il est actuellement difficile de comprendre pourquoi le traumatisme crânien 

entraînerait il une réduction du nombre de cellules NK circulantes, une étude 

suggère que ceci représente un mécanisme de prévention contre l’auto-immunité 

et l’inflammation du système nerveux central [53].  

In vitro, les cellules NK tuent les cellules microgliales au repos [65], ces 

dernières appartiennent au groupe des macrophages et peuvent proliférer lorsque 

des lésions surviennent dans le SNC. Elles secrètent des cytokines pro 

inflammatoires et deviennent des cellules présentatrices d'antigènes aux 

lymphocytes T [66]. En outre, In vivo, les cellules NK du système nerveux 

central inhibent l’induction pro inflammatoire des lymphocytes T helper 17 

(Th17) par la microglie [67, 68]. Ainsi la réduction des cellules NK circulantes 

après le traumatisme crânien pourrait être expliquée par la pénétration de ces 

cellules dans le cerveau à travers la barrière hémato encéphalique endommagée, 

où elles empêchent l’amplification du  processus inflammatoire et ses 

dommages au niveau du système nerveux central en agissant sur le nombre et la 

fonction des cellules microgliales  [53]. 

Un autre mécanisme pouvant expliquer la réduction du nombre des cellules 

NK circulantes suivant le traumatisme est la mort cellulaire. Tel que rapporté 

pour d’autres lymphocytes, le traitement par glucocorticoïdes in vitro induit 

l’apoptose des cellules NK [69, 70]. Ainsi, l’augmentation des taux sériques de 

glucocorticoïdes qui accompagne le traumatisme crânien pourrait déclencher la 

mort cellulaire programmée des cellules NK circulantes aboutissant à leur 

diminution significative dans le sang périphérique. 
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3. L’immunité adaptative :  

Il a été longtemps considéré que le traumatisme crânien n’avait aucun 

impact sur les lymphocytes B, en se basant sur plusieurs études n’ayant 

démontré aucune altération sur la fréquence, le nombre ou la prolifération des 

lymphocytes suite au traumatisme crânien grave [49, 51, 56, 71 ,72]. 

Toutefois, dans deux études récentes , des auto-anticorps spécifiques 

dirigés contre le système nerveux central ont été détectés dans le sérum de 

patients ayant subi un traumatisme crânio-cérébral, ce qui suggère que, après le 

traumatisme crânien, la tolérance du soi est rompue et les lymphocytes B 

déclenchent une réponse immunitaire contre les antigènes cérébraux. 

Marchi et al. [73] ont constaté que les taux de la protéine astrocytaire 

sérique S100B étaient plus élevés chez les sujets qui avaient subit des 

traumatismes crâniens fréquents et que la présence de cette protéine était 

accompagnée d’une élévation des auto anticorps anti-S100B [73]. Comme les 

taux élevés des auto anticorps anti S100B ont été associés à de mauvaises 

performances cognitives lors des tests, il a été suggéré que la production de ces 

anticorps peut présenter un facteur de risque de la neurodégénérescence 

prématurée chez ces individus [73]. Conformément à ces observations, Zhang et 

al. [74] ont détectés des auto anticorps dirigés contre la protéine acide fibrillaire 

gliale (GFAP) et ses produits de dégradation dans les sérums obtenus à partir de 

53 patients victimes de traumatisme crânien grave [74]. Il a été démontré que 

ces auto anticorps GFAP, détectés à J+4 du traumatisme et dont les taux étaient 

corrélés avec les scores GCS, induisaient des lésions des cellules gliales in vitro, 

suggérant un rôle physiopathologique potentiel des lymphocytes B pendant la 

phase de récupération [74]. 



76 

 

Le traumatisme crânien grave entraîne une baisse importante des 

lymphocytes T circulants [49, 50, 51]. Cette baisse, qui a été observée dans les 

24 h suivant le traumatisme [50, 51] ainsi que durant le 4ème jour [51], est le 

résultat de la diminution des lymphocytes T auxiliaire CD4+ et cytotoxiques 

CD8+ [49, 50, 51]. 

Dans une série d'expériences in vivo, Nakai et al. [75] ont constaté que 

l'administration des agonistes des récepteurs B2 adrénergiques a entraîné une 

réduction rapide du nombre des lymphocytes T CD4 + et CD8 +  dans le sang. 

D'autres études révèlent aussi que cette lymphopénie était le résultat de la 

stimulation des récepteurs B2 adrénergiques inhibant  la sortie des lymphocytes 

des ganglions lymphatiques [75]. Étant donné que le traumatisme crânien est 

responsable d’une sécrétion accrue de catécholamines [76, 77], la rétention des 

lymphocytes dans les ganglions lymphatiques pourrait expliquer la réduction 

significative des lymphocytes T dans la circulation après le traumatisme crânien. 

4. Régulation de la réponse immunitaire par le système nerveux : 

Le cerveau détecte l’inflammation par deux voies principales : une voie 

nerveuse impliquant les fibres sensitives afférentes du nerf vague, et une voie 

humorale via les cytokines  [78, 79].Un système lymphatique fonctionnel a été 

récemment découvert au sein du système nerveux central [80, 81]. Louveau a 

montré que ce dernier dispose de vaisseaux lymphatiques méningés contenant 

des lymphocytes B, des lymphocytes T et des cellules dendritiques, ces 

vaisseaux servent de drainage de liquide cérébro-spinal vers les ganglions 

lymphatiques cervicaux [81]. Etant donné qu’il a été prouvé que le contenu du 

liquide cérébro-rachidien déclenche des réponses immunitaires dans les 

ganglions lymphatiques cervicaux [82], les vaisseaux lymphatiques du système 

nerveux central peuvent présenter un nouveau moyen par lequel le système 
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immunitaire détecte les altérations physiologiques cérébrales causées par le 

traumatisme crânien. 

Après avoir détecté l’inflammation, le cerveau, afin de restaurer 

l’homéostasie immunitaire, met en jeu trois systèmes : l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien, le système nerveux sympathique, et le système nerveux 

parasympathique.  

Dans le cadre du traumatisme crânien et la dépression du système 

immunitaire, l’agression cérébrale directe et /ou l’ischémie résultante 

augmentent la pression intra crânienne et la production de cytokines dans les 

jours suivant le traumatisme, ceci pourrait perturber l’interaction équilibrée entre 

le système immunitaire et le système nerveux central. L’activation des trois 

systèmes immunomodulateurs sus cités, en l’absence de d’une réponse 

immunitaire périphérique aggrave l’état de dépression immunitaire systémique, 

ce qui augmente le risque de faire l’infection nosocomiale chez les traumatisés 

crâniens. 

5. Rôle des MDSC 

Les cellules myéloïdes suppressives (MDSC) sont une population 

hétérogène de cellules comprenant des précurseurs myéloïdes et des précurseurs 

de granulocytes , de macrophages et de cellules dendritiques.  

Décrit initialement dans les domaines de recherches sur le cancer, les 

MDSC sont de puissants suppresseurs de la fonction des lymphocytes T [83, 

84]. 

Par la production des espèces réactives oxygénées et azotées (RONS), 

l’expression de l’arginase 1, et la sécrétion de cytokines immunosuppressives, 

les MDSC inhibent  la prolifération des lymphocytes T, favorisent leur apoptose, 

bloquent la traduction des chaines   ζ  du complexe CD3 du lymphocyte T et 
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favorisent l’expansion des lymphocytes T régulateurs CD4+CD25+FoxP3+ qui 

inhibent les réponses des autres lymphocytes T CD4 et des CD8 [83, 84]. Dans 

les modèles murins de traumatisme [85], il a été montré que les glucocorticoïdes 

endogènes et les catécholamines favorisent l’expansion des MDSC. Ainsi, le 

traumatisme cérébral provoque la libération des MDSC de la moelle osseuse. 

Par conséquent, la présence des MDSC dans la circulation sanguine pourrait être 

un des mécanismes expliquant la suppression de lymphocytes T après le 

traumatisme crânien [54-56 , 72]. 

Dans une autre étude publiée avant la découverte des MDSC, Quattrocchi 

et al. [57] ont constaté que les cellules mononucléées du sang périphérique chez 

les volontaires sains  présentent une cytotoxicité réduite des LAK (lymphokine-

activated killer) lorsqu’elles sont cultivées avec les lymphocytes isolés des 

patients traumatisés crâniens grave, ce qui suggère la présence de lymphocytes T 

régulateurs dans le sang des traumatisés crâniens [57]. Lors de l’utilisation du 

protocole d’isolement des cellules mononucléées du sang périphérique en 

gradient de Ficoll-Hypaque, les MDSC sont isolées dans la même couche que 

les lymphocytes en raison leur faible densité de flottaison [86]. Ainsi, les 

lymphocytes isolés chez les traumatisés crânien par Quattrocchi et al. [57] 

pouvaient être associés aux MDSC qui étaient peut être la cause de la réduction 

de la cytotoxicité des LAK. 

Si de futures recherches arrivent à prouver le rôle des MDSC dans le 

dysfonctionnement immunitaire induit par le traumatisme crânien, il serait utile 

de les considérer comme cible thérapeutique potentielle pour le traitement des 

infections nosocomiales chez les traumatisés crânien.  

 

 



79 

 

 

 

Figure 1: Mécanismes  conduisant à la dépression immunitaire suite au 

traumatisme crânien 
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� Selon les résultats des études effectuées sur des patients victimes d'un 

traumatisme général [85, 87-92] et d’un traumatisme crânien [93], trois 

nouveaux mécanismes contribuant à la dépression de l’immunité périphérique 

suite au traumatisme crânien peuvent être proposés. 

� Mécanisme 1: complications secondaires du traumatisme crânien 

comme l’hypertension intra crânienne et l’ischémie  cérébrale qui stimulent 

la sécrétion de glucocorticoïdes et de catécholamines via l’activation de 

l’axe hypothalamo- hypophyso-surrénalien et du système nerveux 

sympathique. Les glucocorticoïdes et les catécholamines conduisent à  la 

prolifération et l’accumulation des cellules myéloïdes suppressives (MDSC) 

dans la circulation qui inhibent la fonction des lymphocytes T. 

� Mécanisme 2 : Le traumatisme crânien déclenche une 

granulopoïèse d’urgence qui se traduit par le passage de granulocytes 

immatures dans la circulation et par la production de neutrophiles 

hétérogènes dont les neutrophiles CD16bright et CD16dim. Via la 

production de ROS, ces derniers vont stopper la prolifération des 

lymphocytes T, tandis que les granulocytes immatures vont exercer une 

cytotoxicité directe sur les lymphocytes T conduisant à leur apoptose et par 

la suite à une lymphopénie. 

� Mécanisme3 : la mort des neurones et la rupture de la barrière 

hémato encéphalique favorise la libération des motifs moléculaires associés 

aux dégâts cellulaires (DAMP) dans la circulation qui vont entraîner 

l’expansion des MDSC, la diminution de la réponse des monocytes, la 

lymphopénie ainsi qu’un état de tolérance immunitaire. 

� La conséquence de ces trois mécanismes est une dépression profonde du 

système immunitaire à l’origine de la susceptibilité accrue aux infections. 
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 III-CARACTERISTIQUES DES PATIENTS 

A) EPIDEMIOLOGIE :  

1- AGE : 

Tableau 38 : Age moyen des traumatisés crâniens dans la littérature  

Auteurs Année Pays Age moyen 

Kourbeti et al [94] 2011 Grèce 41  (18- 96) 

Cardozo [95] 2014 Brésil 34 +/- 14,5. 

Tjahjadi et al [96] 2013 Indonésie 31,9 

Aguèmon  [22] 2004 Bénin 32 

Coral et al [4] 2012 Espagne 35,6 (23-55) 

Errai [7] 2015 Maroc 39,04 (12- 80) 

Notre étude 2016 Maroc 31,16 (18-90) 

 

Dans notre série, l’âge moyen est de 42,9 ans avec des extrêmes de 18 ans à 

90 ans. Il est communément reconnu que c’est la pathologie de l’adulte jeune, en 

effet 52,3% des patients sont âgés de moins de 40 ans. Ceci est expliqué d’une 

part par la nature d’activité à cet âge où on est très exposé à faire des accidents 

de la voie publique, d’autre part par 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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2- SEXE : 

Tableau 39 : Sexe ratio  des traumatisés crâniens dans la littérature 

 Année Pays  Sexe ratio 

Kourbeti et al [94] 2011 Grèce 3,6 

Cardozo [95] 2014 Brésil 11 

Tjahjadi et al [96] 2013 Indonésie 5 

Aguèmon [22] 2004 Bénin 6 

Coral et al [4] 2012 Espagne 5,4 

Errai [7] 2015 Maroc 4 

Mossuti [97] 2016 Suisse 8 

Notre étude 2016 Maroc 9 

 

Nous avons trouvé une prévalence masculine avec un sexe ratio avoisinant 9. 

Cette  prédominance masculine a été rapportée par tous les auteurs [4, 22, 

94, 95, 96, 97] Il varie de  3,6   pour Kourbeti [94] à 11 pour Cardozo [95]. 

 Cela est lié à la prévalence des activités à risque chez l’homme aussi bien 

professionnelle que sportive, dans notre contexte, à la nature de nos  patients qui 

est fait le plus souvent de jeunes militaires victimes de traumatisme crânien. 

 

3-  MECANISME DU TRAUMATISME CRANIEN : 

Les accidents de la voie publique sont considérés comme la principale 

cause  du traumatisme crânien par la plupart des auteurs  [4,7, 22, 94, 

98,99,100,101]. Par contre Mossuti [97] dans une étude récente  trouve que les 

chutes sont les plus pourvoyeuses de traumatisme crânien devant les accident de 
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la voie publique cela peut souligner le rôle de la prévention et la sécurité routière 

dans ce pays .  

Dans notre étude nous avons relevé que les accidents de la voie publique 

était à l’origine de 80,7 % des traumatismes crâniens, cela reste très proche au 

taux rapporté par Errai [7] et Aguèmon [22]. Ces résultats nous ont permis de 

constater l’impact des accidents de la route sur la santé dans les pays en 

développement . 

Tableau 40 : Les variations des mécanismes du traumatisme crânien 
selon les auteurs. 

Auteurs Année Pays AVP 
(%) 

Chutes 
(%) 

Agressions 
(%) 

Autres 
(%) 

Belachi [100] 2013 Maroc 36 12 5 ---- 
Kourbeti et 
al. [94] 

2011 Grèce 58,9 36,5 2,8 ---- 

Aguèmon 
[22] 

2004 Bénin 86 6 5 ---- 

V.Lara et al. 
[101] 

2015 Croatie 50 30 10 10 

D.S.Plurad et 
al. [98] 

2013 USA 64,9 22,3 ---- ---- 

Maas AI et 
al.[99] 

2008 Belgique 50 20- 30 7-10 ---- 

Coral et al 
[4] 

2012 Espagne 66 26 3 5 

Errai [7] 2015 Maroc 82,2 15,6 2,2 ----- 

Mossuti [97] 2016 Suisse 32 53  16 
Notre étude 2016 Maroc 80,7 11,4 3,4 4,5 
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4- COMORBIDITES : 

Tableau 41 : Antécédents pathologiques selon la littérature 

Auteurs Année Pays Comorbidités 

(%) 

Cardozo [95] 2014 Brésil 7,42 

Kourbeti et al [94] 2011 Grèce 32,6 

Coral et al [4] 2012 Espagne 5,8 

Notre étude 2016 Maroc 7,5% 

 

Pour tous les auteurs, le taux des comorbidités chez les traumatisé crâniens 

reste faible  ce qui est   lié à l’âge jeune de la population étudiée. 

Dans la série de Cardozo  [95] et la notre, les patients avec comorbidités 

représentent à peu près 7 % et sont dominés par le diabète suivi par les maladies 

cardiovasculaires qui restent les pathologies les plus fréquentes. 
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B) ASPECTS CLINIQUES : 

1- ETAT NEUROLOGIQUE: 

a. GCS : 

Tableau 42 : GCS moyen à l’admission selon la littérature 

 

 

 

Année Pays GCS moyen 

Belachi [100] 2013 Maroc 8,38 

Kourbeti [94] 2012 Grèce 6,95 

Boto [102] 2006 Espagne 5,48 

Coral et al [4] 2012 Espagne 5,79 

Errai [7] 2015 Maroc 8,2 

Mossuti [97] 2016 Suisse 7 

Notre étude 2016 Maroc 6,52 

 

Pour Aguèmon et al [22], 97% des patients présentent un score de GCS 

entre 3 et 4, 72% entre 5 et 6 et 36% entre 7 et 8. 

Les valeurs du GCS moyen observées chez Errai [7] , Belachi [100] sont 

supérieures à la notre ,à celle de G R Boto [102] , Coral [4]  et  Mossuti [97] 

.Ces derniers n’ayant inclus que les traumatismes crâniens graves (GCS≤8) 

comme dans notre série. 
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b. Taille et réactivité des pupilles : 

Une mydriase uni ou bilatérale constatée chez un traumatisé crânien peut 

être, certes, en relation avec une compression mécanique de la troisième paire 

crânienne au cours d’un engagement temporal, mais serait également en relation 

avec une baisse du débit sanguin au niveau du tronc cérébral. Des lésions 

directes du nerf oculaire, des lésions pédonculaires ou du tronc cérébral, des 

troubles métaboliques ou ischémiques, ou une intoxication peuvent aussi 

s’accompagner de modifications de la taille et de la réactivité pupillaire [103]. 

L’examen des pupilles et de leurs réactivités est particulièrement important. Il 

importe cependant de ne pas en tirer des conclusions trop hâtives. Il faut en 

particulier insister sur la multitude des mécanismes qui amènent à une mydriase 

uni ou bilatérale plus au moins réactive : en particulier, l’administration exogène 

voir la libération endogène de catécholamines à fortes concentrations peut 

interrompre l’arc efférent du réflexe pupillaire par blocage parasympathique au 

niveau des récepteurs alpha-2-adrénergiques centraux ( situation observée dans 

les situations de choc voire arrêt circulatoire traités par fortes doses de 

catécholamines ; ou de douleur majeure, ou d’effroi intense). Par ailleurs, la 

survenue de convulsions, dont la symptomatologie clinique peut être masquée 

(curares, ou autres myorelaxants, convulsions infracliniques) est souvent 

associée à une dilatation aréactive d’une ou des deux pupilles. L’hypothermie 

profonde et l’intoxication alcoolique importante sont d’autres causes de 

diminution voire d’abolition du réflexe pupillaire, de même que de multiples 

lésions périphériques oculaires. Enfin, il faut rappeler que de nombreux agents 

pharmacologiques souvent rencontrés lors des intoxications volontaires 

(antidépresseurs, neuroleptiques, cocaïne, amphétamines, etc.) sont responsable 

de mydriase non toujours réactive. 
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Tableau 43 : Anomalies pupillaires  selon la littérature 

Auteurs Année Pays Anisocorie  Mydriase 

bilatérale  

Myosis 

bilatéral 

(%) 

Normales 

Reactive 

(%) 

Aguèmon 

[22] 

2004 Béni

n 

17 % 27,5 % 7,2 % 48,5 % 

Errai [7] 2015 Maro

c 

15,5 % 6,8 % 35,5 % 42,2 % 

Belachi 

[100] 

2013 Maro

c 

14,5% 1,8 % 34,5% 49,2 % 

Mossuti [97] 2016 Suiss

e 

27%    

Notre étude 2016 Maro

c 

10,5 % 5,5 % 44,3 % 39,7 % 

 

Coral et al [4] ont détectés des anomalies pupillaires chez 34% des 

patients.  

Dans note étude, on note un taux proche  de myosis bilatéral par rapport à 

la littérature, ce signe témoignant de la souffrance cérébrale et l’œdème, sans 

oublier l’effet  de la sédation chez certains traumatisés qui ont été sédatés en 

préhospitalier. 
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Figure 23 : valeur localisatrice des anomalies pupillaires [104] 

 

c . Signes de focalisation : 

L’examen neurologique doit aussi rechercher systématiquement la 

présence d’un signe de localisation neurologique, l’élément le plus couramment 

apprécié est la motricité des membres. 

Tableau 44 : Signes de focalisation  selon la littérature 

Auteurs Année Pays Signes de 

focalisation (%) 

Errai [7] 2015 Maroc 8,9 

Belachi [100] 2013 Maroc 9,16 

Mossuti [97] 2016 Suisse 37 

Notre étude 2016 Maroc 7,8 
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Dans l’étude de Mossuti [97] les patients ont présenté plus de signes de 

focalisation par rapport à notre étude et celles d’ Errai [7] et Belachi [100]   . 

Cependant, la moyenne du GCS dans leurs séries est successivement 8,2 et 8,38 

alors que dans notre étude elle est de 6,52. Ceci dit la présence de signes de 

focalisation n’est pas corrélée à la sévérité du traumatisme. 

 

2- PRESSION ARTERIELLE: 

Tableau 45 : Pression artérielle initiale selon la littérature  

Auteurs Année Pays Hypotension 

artérielle 

(%) 

Hypertension 

artérielle 

(%) 

Pression 

artérielle 

normale(%) 

Aguèmon 

et al [22] 

2004 Bénin 12,28 16,52 71,2 

Corral et al 

[4] 

2012 Espagne 17 ---- ---- 

Belachi 

[100] 

2013 Maroc 18,2 12,7 69,1 

Notre 

étude 

2016 Maroc 13,3 6,7% 80 

 

L’incidence de l’hypotension chez les patients varie de 12,28% [22] à 

18,2% [100] qui reste conforme aux résultats rapportés par la littérature [105, 

106]. Il a été démontré que 8 à 13 % des traumatisés crâniens graves présentent 

une hypotension immédiatement après le traumatisme [105]. 

De nombreuses études ont constaté que les patients ayant présenté une 

hypotension (PAS <90 mm Hg) à l’admission avaient un mauvais pronostic. La 
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baisse de la PAS (<90 mm Hg), de la pression artérielle moyenne et de la 

température centrale provoque une ischémie cérébrale responsable d’effets 

secondaires majeurs. Un seul épisode d’hypotension survenant après le 

traumatisme doublerait le taux de mortalité. Ceci explique pourquoi toutes les 

recommandations publiées contre-indiquent formellement de tolérer une PAS < 

90 mm Hg [96,105, 107,108]. 

Quant à l’hypertension artérielle, on constate un taux moins élevé dans 

notre étude par rapport à celle d’Aguèmon [22] et Belachi [100]. 

L’hypertension artérielle est un mécanisme important permettant le 

maintien d’une pression de perfusion cérébrale adéquate et doit souvent être 

respectée. Cependant, les valeurs de pression artérielle systolique supérieures à 

160 mm Hg en pré hospitalier aggravent le pronostic des traumatisés crâniens. 

 

3 -EXAMEN GENERAL: 

a. Plaie crânio-cérébrale (PCC) : 

Tableau 46 : Plaies crânio cérébrales selon la littérature 

Auteurs Année Pays PCC (%) 

Errai [7] 2015 Maroc 22,2 

Belachi [100] 2013 Maroc 23,6 

Notre étude 2016 Maroc 10 

Le nombre de patients présentant une plaie crânio-cérébrale dans la série de 

Errai [7] est comparable à celui de Belachi [100]. 

Dans notre étude, nous avons trouvé moins de patients présentant une PCC. 

A noter que le cuir chevelu est doté d’une vascularisation très riche, par 

conséquent les plaies du cuir chevelu est une cause importante de l’hypotension 

et doit être traitée comme telle [105]. Ceci reste conforme à nos résultats où 
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nous avons relevé un nombre moins élevé de patients avec une PCC et une 

hypotension (10%, 13,3%) en comparant par exemple avec l’étude de Belachi 

[100] (23,6%, 18,2%). 

 

b. Ecoulement de liquide cérébro-spinal / Hémorragie à 

l’admission : 

Tableau 47 : Fuite du LCR/Hémorragie à l’admission selon la littérature 

Auteurs Année Pays Epistaxis 

(%) 

Otorragie 

(%) 

Otorrhée 

(%) 

Errai [7] 2015 Maroc 6,8 15,6 4,4 

Belachi[100] 2013 Maroc 16,4 10,6 1,8 

Notre étude 2016 Maroc 3,3 6,7 1,1 

 

L’épistaxis est l’écoulement hémorragique le plus fréquent retrouvé à 

l’examen clinique initial chez Belachi [100]. Dans notre étude ainsi que celle de 

Errai [7], l’otorragie est la plus fréquente. 

 

C) ASPECTS PARACLINIQUES : 

Dans le cadre du traumatisme crânien, la première question à laquelle 

l’imagerie précoce doit répondre est celle de l’existence d’une urgence 

neurochirurgicale. L’équipe médicochirurgicale doit confronter les conditions de 

survenue du traumatisme et l’état clinique du patient aux données 

scannographiques. 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 

scannographiques pouvant faire évoquer une atteinte neurologique primitive 



92 

 

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

perte de connaissance ou un déficit causal de l’accident.  

1. Tomodensitométrie cérébrale :  

En 1997, la Tomodensitométrie cérébrale est certainement le premier 

examen complémentaire demandé devant un coma. Il reste le moyen 

diagnostique le plus approprié à proposer en urgence en raison de sa rapidité et 

de sa facilité d’accès, même chez un malade comateux et agité [109]. Si cette 

attitude est le plus souvent justifiée, la recherche et l’attente d’une TDM ne doit 

pas faire retarder la prise en charge des fonctions vitales ; en particulier, si la 

réalisation de cet examen nécessite un transport prolongé du patient, on devra 

s’assurer que celui-ci pourra se faire en toute sécurité. La TDM cérébrale sera 

toujours réalisée d’abord sans injection de produit de contraste. L’analyse 

tomodensitométrique précoce peut permettre, dans certains cas, de prévoir la 

présence d’un déficit ultérieur mais ne peut répondre à la question cruciale du 

retour à la conscience. Cet examen permet de mettre en évidence :  

- La plupart des lésions traumatiques, et en particulier les hématomes 

intracrâniens pouvant justifier une intervention neurochirurgicale en urgence.  

- Des signes indirects évocateurs d’œdème cérébral : taille anormalement 

petite (en fonction de l’âge) des ventricules, disparition des sillons corticaux, 

disparition des citernes de la base du crâne, et de façon plus aléatoire, 

diminution du contraste entre substance grise et substance blanche ;  

- Un effet de masse avec déplacement des structures médianes, témoignant 

d’une lésion focale ;  

- L’existence d’une hémorragie méningée ;  
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- Une hypodensité focale évocatrice d’ischémie cérébrale : celui-ci ne 

s’observe que plus de quarante-huit heures après l’accident initial ; ou au 

contraire, une hémorragie spontanée intracrânienne ;  

- La TDM peut aussi révéler des lésions anciennes qui parfois expliquent 

les signes focaux et d’autres anomalies de l’examen neurologique en dehors de 

l’altération de l’état de conscience ;  

- Enfin d’autres diagnostics plus rares peuvent être parfois évoqués sur la 

TDM cérébrale sans injection (présence d’une lésion calcifiée par exemple).  

La réalisation d’une scannographie cérébrale avec injection de produit de 

contraste ne doit se faire qu’après un premier examen sans injection de produit 

de contraste et après élimination des contre-indications à cette injection : 

contexte traumatique, lésion spontanément hémorragique, hypertension 

intracrânienne menaçante, insuffisance rénale. Cette injection de produit de 

contraste pourra révéler ou préciser un certain nombre de lésions non 

spontanément visibles.  
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2. Données de la TDM cérébrale : 

Tableau 48 : Lésion cérébrale la plus fréquente retrouvée à la TDM 

cérébrale selon la littérature 

Auteurs Année Pays Lésion cérébrale la plus 
fréquente 

Belachi [100] 2013 Maroc -Hémorragie 
méningée(74,5%) 
-Hématome sous dural 
(52,7%) 

Errai [7] 2015 Maroc -Contusion cérébrale 
hémorragique (44,4%) 
-Hématome sous dural(37,8%) 
-Hémorragie 
méningée(37,8%) 

Tjahjadi et al [96] 2013 Indonésie -Hématome sous dural 
(75,4%) 
-Œdème cérébral diffus 
(72,13%) 

Cardozo [95] 2014 Brésil -Contusion cérébrale (37,1%) 
-Hématome sous dural 
(33.1%) 

Mossuti [97] 2016 Suisse Contusion hémorragique  47% 
Œdème  53% 
HSD et HED   37% 
H méningée  13% 
Hémorragie ventriculaire  7% 

Notre étude 2016 Maroc -Contusion cérébrale (51,1%) 
-Œdème cérébral (27,8%) 
-Hémorragie méningée 
(26,7%) 
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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 [110]. 

L’hémorragie méningée peut être responsable d’un taux élevé de 

morbimortalité même si elle prise en charge rapidement [111]. 30% à 50% des 

patients développeront un vasospasme cérébral suite à l’hémorragie méningée 

menant à des lésions ischémiques cérébrales [112]. 

 

D) PRISE EN CHARGE DU TRAUMATISME CRANIEN GRAVE :  

Après un séjour au service des urgences, les patients sont transférés au 

service de réanimation pour complément de prise en charge. 

1) Drogues vasoactives : 

Tableau 49 : Administration des drogues vasoactives selon la littérature 

Auteurs Année Pays Drogues 

vasoactives (%) 

Cardozo [95] 2012 Brésil 70 

Belachi [100] 2013 Maroc 21,8 

Errai [7]  2015 Maroc 24,4% 

Notre étude 2016 Maroc 28,9 
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L’usage de drogues vasoactives dans la série de Cardozo [95] est 

nettement supérieur à celui relevé dans l’étude de Belachi [100], Errai [7], et la 

notre qui restent pratiquement similaires. Ceci pourrait être expliqué par 

l’instabilité hémodynamique accrue dans l’échantillon de Cardozo [95]. 

 

2) Traitement neurochirurgical :  

Tableau 50 : Pourcentage des patients opérés selon la littérature  

Auteurs Année Pays Patients opérés 

(%) 

Belachi [100] 2013 Maroc 41,81 

Errai [7] 2015 Maroc 41,81 

Kourbeti et al [94] 2013 Grèce 33,9% 

Cardozo  [95] 2014 Brésil 34% 

Mossuti [97] 2016 Suisse 27,5% 

Notre étude 2016 Maroc 26,7% 
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III-INCIDENCE DE L’ETAT SEPTIQUE CHEZ LE TRAUMATISE  

CRANIEN GRAVE :  

Nous avons relevé  51,6 % de sepsis et 12,7% de sepsis sévère et enfin 

36,1% de  choc septique . 

 Corral [4] rapporte 75 % de sepsis et de sepsis sévère et seulement 6% de 

choc septique . 

 

Tableau 51 : Répartition des états septiques selon la littérature.  

Auteurs Sepsis Sepsis sévère  Choc septique  

Cardozo[95] 52,6% 9,7% 37,7% 

Coral [4] 75% 19% 6% 

Notre série  51,06 12 ,7% 36,1% 

 

Tableau 52: Incidence de l’état septique chez les traumatisés crâniens selon 

la littérature .  

Auteurs Année  Pays Incidence de l’état 

septique (%) 

Awab [6] 2005 Maroc 33% 

Kourbeti [94] 2013 Grèce 28% 

Corral L [4] 2012 Espagne 75% 

Cardozo [95] 2014 Brésil 16 % 

V.Lara  [101] 2015 Croatie 2013 69,44 

2014 67,74 

Selassie AW [113] 2011 USA 60% 

Notre étude 2016 Maroc 52,2 % 
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Dans notre étude on a retrouvé  52,2% des patients ont présenté un état 

septique du à une  infection nosocomiale. 

 Ces résultats montrent une incidence élevée de l’infection nosocomiale 

chez les traumatisés crâniens grave qui reste comparable  aux taux rapportés  

dans la littérature ou l’incidence variait de moins de 50%  [6, 94, 95] à plus de 

50 % [4,101, 113, 41, 114, 115] .Cette disparité des résultats reste liée aux types 

de critères retenus de sélection comme l’étude Cardozo [95] ou il n’a retenu que 

les états septiques sévères (sepsis sévères et choc septique ) 

Contrairement aux autres pathologies motif d’admission en réanimation le 

traumatisme crânien reste à coté des Accidents vasculaires cérébraux la 

pathologie la plus pourvoyeuse d’infections et d’états septiques aux unités de 

soins intensifs [6, 94, 95, 22, 116, 117, 118]. Toutefois, il faut rappeler que 

l’avènement de moyens de monitorage et de traitement de plus en plus invasifs 

fait que l’incidence a tendance à augmenter. 

 

IV- PROFIL DU SEPSIS :  

A)  Profil bactériologique global : 

Dans notre étude les bacilles à gram négatif représentent environ 71,9 % du 

total des espèces dominés par l’Acinetobacter Baumannii (48,44 %) et 

Pseudomonas aerugenosa (18,75%), puis  le  Klebsiella Pneumoniae (9,37%). 

Les cocci à gram positif représentent environ 14 %  dominés par le 

Staphylococcus à Coagulase Négative (9,61%). 

Les bacilles à gram positif (BGP) représentent environ 6% dominés par le 

Corynebacterium species .  

Le profil bactériologique des patients infectés dans notre étude reste très 

proche de celui rapporté dans l’étude de Awab [6] : Les bacilles gram négatifs 
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représentent 80% des germes et sont dominés par l’Acinetobacter (26,5%) et le 

Pseudomonas (18,5%). Les cocci gram positifs représentent 20% dominés par le 

Staphylocoque aureus et le Staphylocoque coagulase négatif. 

Pour Errai [7] comme pour Belachi [100], les germes responsables sont 

dominés soit par ceux de la sphère oropharyngée chez les patients préalablement 

sains, soit par des bacilles à gram négatifs chez les patients déjà hospitalisés ou 

chroniquement malades. 

La série Grècque de Kourbeti et al. [94]  révèle également une 

prédominance des infections respiratoires dues principalement à l’Acinetobacter 

Baumannii (38%) suivi par le Staphylococcus Aureus (22,5%). 

Le Staphylocoque à coagulase négatif prédomine dans les méningites 

(41,1%) et les infections du site opératoire (28%).Les infections urinaires sont 

dues essentiellement au Pseudomonas aeruginosa (27,2%). 

Dans l’étude Brésilienne  de Cardozo [95] et celle en Croatie  de  Lara et al. 

[101] le germe fréquemment isolé est le Pseudomonas sp. (25%), suivi dans la 

série de Cardozo [95] de Klebsiella pneumoniae (15,6%) puis l’Enterobacter 

sp.(15,6%) et le Staphylococcus aureus (12,5%) . Lara et al [101] ont réalisé 

une étude sur deux années consécutives résumée dans le tableau suivant : 
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Tableau 53 :Germes les plus fréquents selon les sites infectieux [101] 

 2013 2014 
Germes fréquents dans 
les pneumopathies 
nosocomiales 

Proteus mirabilis 
Pseudomonas 
aeruginosa  

Pseudomonas 
aeruginosa  

Germes fréquents dans la 
bactériémie 

Candida albicans  
Proteus mirabilis 

Pseudomonas 
aeruginosa  

Germes fréquents dans 
les infections urinaires 

l’Escherichia coli Enterococcus faecalis 

 Il ressort, comme ça été déjà décrit dans la littérature [Awab, Azendour , 

Belachi , Aguèmon], que l’Acinétobacter baumannii continue à nous poser un 

réel problème dans nos services de soins intensifs en particulier, et hospitaliers 

en général. Trois facteurs de risque sont prédictifs de l’acquisition des infections 

nosocomiales à A baumannii : un score de sévérité élevé à l'admission, une 

augmentation de la durée de séjour et l'utilisation de la ventilation mécanique , et 

ces trois facteurs semblent se réunir chez le traumatisé crânien grave . 

 

B) Site infectieux : 

Tableau 54 : Sites infectieux selon la littérature 

Auteurs pneumopathie Bactériémie urinaire méningites 

Awab[6] 62% 42% 16% 16% 

Errai [7] 46,7% - 15% - 

Belachi [100] 43,63% - 7,35% - 

Kourbeti [94] 49% 11% 15,7% 25% 

Cardozo[95] 70% 10% 5,2% - 

Lara [101]   
2013 
2014 

 
32% 
42,8 

 
- 
- 

 
28% 
33% 

 
- 
- 

Notre étude 61,7% 14,8% 8,5% 10,6 % 
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L’incidence de la pneumopathie nosocomiale est estimée entre 42% et 70% 

[6,7,100, 94,95,101] et elle vient en premier rang des infections dans la 

majorités des études . 

Dans notre série, la pneumopathie nosocomiale est l’état septique le plus 

fréquent et présente  61,7% de l’ensemble des états septiques de notre série 

d’étude, la bactériémie occupe le 2ème rang en fréquence avec un pourcentage de 

14,8% suivie par la méningite avec une fréquence de 10,6%. 

Dans la plupart des études [6, 7, 94, 95, 101, 116, 117, 118], y compris la 

notre, les infections des voies respiratoires présentent la complication infectieuse 

la plus fréquente. Cela est expliqué par les troubles de conscience chez le 

traumatisé crânien, les inhalations secondaires, enfin le recours à la ventilation 

mécanique qui reste pourvoyeuse d’un grand nombre de pneumopathies 

acquises sous ventilation mécanique (PAVM) qui est une infection nosocomiale 

survenant chez les patients ayant reçus > 48 h de ventilation mécanique. 

 La survenue précoce des PAVM se produisant les 4 premiers jours de la 

ventilation mécanique pourrait être due à la réponse inflammatoire systémique 

accrue chez les traumatisés crâniens. Les PAVM précoces sont habituellement 

dues à des bactéries sensibles aux antibiotiques [119, 120]. 

Les germes responsables de la survenue tardive des pneumopathies (≥ 5 

jours après la ventilation mécanique) sont multirésistants [121, 122]. 

L’intubation trachéale et la ventilation mécanique sont des facteurs 

prédisposant les patients hospitalisés à faire des PAVM. Ces dernières 

n’augmentent pas la mortalité hospitalière chez les traumatisés crâniens graves, 

mais elles prolongent la durée de la ventilation mécanique, la durée 

d’hospitalisation, et augmentent l’incidence du recours à la trachéotomie [123, 

124]. 
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La bactériémie vient en 2ème position correspondant à l’incidence retrouvée 

dans la littérature [6,95, 114, 115,123], suivie par la méningite. 

La mise en communication des méninges avec les cavités aériennes 

crâniennes (sinus,rocher..) expose au risque des méningites bactériennes. 

Environ 10 à 25% des sujets ayant une fistule de LCR après le traumatisme 

développeront une infection méningée. Le délai de survenue est de quelques 

jours à quelques années [125]. 

L'infection urinaire nosocomiale est, dans la grande majorité des cas, liée à 

l'introduction d'un cathéter dans la vessie. La meilleure prévention n'a pas fait 

l'objet de toute l'attention des professionnels de santé du fait de sa relative 

bénignité. Mais la fréquence de ce type d'infection, alliée à une pression de 

sélection antibiotique, a fait émerger des bactéries multirésistantes. Ce réservoir 

urinaire est une source potentielle de complications endogènes et de 

transmissions croisées intra hospitalières. À part la grande efficacité du système 

clos de drainage des urines [126]. 

C) Antibiothérapie : 

� Klebsiella pneumoniae : appartenant au groupe des ENF. Il présente 

une nette sensibilité à l’imipénème, à l’amikacine et à la colistine, une résistance 

importante aux bétalactamines, les mêmes résultats étaient obtenus selon une 

étude réalisée en réanimation médicales de l’HMIMV[128], cela peut être 

expliqué -selon une étude française multicentrique- par une grande diffusion des 

souches productrices de bétalactamases (35 centres) en 1996.  

� Acinetobacter baumannii : Il fait partie des bacilles non fermentants 

étant le germe le plus fréquent et le plus isolé sur les différents types de 

prélèvements dans notre série. qui représentent selon notre études 48,44% de 

l’ensemble de l’écologie bactérienne de la réanimation chirurgicale à l’hôpital 
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militaire Mohammed V. L’incidence des infections à Acinetobacter baumannii a 

considérablement augmenté durant les 30 dernières années en particulier dans 

les services à haut risque (unité des soins intensifs) [130].Cette bactérie est doué 

d’une grande capacité à persister dans l’environnement, ce qui contribue à la 

difficulté d’éradiquer ses flambés épidémiques. Durant les dernières années la 

résistance d’Acinetobacter baumannii aux antibiotiques n’a cessé d’augmenter 

et des épidémies intra-hospitalières dues à des souches multirésistantes sont 

régulièrement rapportées [129]. La résistance à l’imipenème chez Acinetobacter 

baumannii est un phénomène de plus en plus rapporté au niveau de notre 

hôpital, Selon une étude récente effectuée à l’HMMV à propos de « l’étude de la 

sensibilité des souches isolées » [131], et une autre réalisé dans les services de 

réanimation [132] : On note toujours une résistance moyenne à modérée à tous 

les antibiotiques testés , y compris l’Imipénème sauf la colistine, dans notre série 

l’acinetobacter baumannii était résistant à l’Imipénème avec un taux de 

résistance d’environ 71,43%, ce taux était proche de celui obtenu dans une étude 

réalisée au niveau du CHU Sahloul en Tunisie, où le taux de pourcentage de 

résistance est passé de 44 % en 2002 à 51,5 % en 2004 [127]. selon une autre 

étude menée en réanimation médicale d’HMMV durant l’année 2009 [128], le 

taux de résistance à l’imipenème était de 48%[128] , ceci témoignant de la 

présence chez ces bactéries d’un arsenal extrêmement vaste et divers pour 

contrecarrer l’action antibiotique et d’un éventail très large de combinaisons de 

résistance et d’opportunités de dissémination. Des études phénotypiques et 

moléculaires à la recherche des mécanismes de résistance à l’imipénème chez 

ces souches ont démontré la co-existence de mécanismes de résistance non 

enzymatiques (imperméabilité membranaire) et de mécanismes enzymatiques 

(production d’oxacillinases à activité carbapénémase) [données personnelles].  
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� Le Staphylococcus à coagulase négative était sensible à 100% à la 

TEICOPLANINE, et à la VANCOMYCINE dans notre série. Selon l’étude du 

NNIS (National Nosocomial Infections Surveillance) portant sur la période 

1986- 1989, les Staphylococcus à coagulase négative représentent 9% des 

bactéries responsables d’infections nosocomiales, tous sites confondus et une 

sensibilité importante à ces deux antibiotiques.  

La plupart des Bactéries mises en évidence dans notre série présentent une 

résistance modérée à importante vis-à-vis de tous les antibiotiques testés. Ce qui 

peut témoigner de leur nature nosocomiale.  

Parmi toutes les bactéries mises en évidence, on a pu isoler deux espèces 

bactériennes : Proteus Mirabilis qui était sensible à tous les antibiotiques testés , 

ce germe était identifié à partir d’un seul prélèvement mono microbien du 

PUSPRO et Staphylococcus saprophyticus qui était uniquement résistant à la 

Fosfomycine, ce qui peut témoigner de leur nature communautaire. 

Pour V.Lara et al. [101] , comme dans la littérature [115] les antibiotiques 

les plus utilisés sont les béta lactamines (méropénem, la cloxacilline, et 

l’association pipéracilline+tazobactam). Les céphalosporines viennent en 2ème 

lieu ( céfazoline, céfépime, ceftriaxone). Les glycopeptides (vancomycine et 

teicoplanine) étaient moins fréquemment utilisés. Les autres antibiotiques 

utilisés comprennent les aminosides, les quinolones, le métronidazole et les 

antifongiques . 

Pour Awab [6] : 

L’association la plus utilisée dans le traitement des pneumopathies est 

Fluoroquinolone(FQ)+Aminoglycoside(AMG) (57%), suivie de l’association 

Imipénème+AMG (18%), puis l’association céphalosporine de 3ème génération 

(C3G)+AMG(16%). 
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L’association FQ+AMG est la plus utilisée dans le traitement de la 

bactériémie (40%), de l’infection urinaire (46%) et de la méningite (42%). 

 

V- FACTEURS INFLUENÇANT LES ETATS SEPTIQUES : 

A- Age : 

Tableau 55: Moyenne d’âge des patients infectés et non infectés selon les 

données de la littérature 

Auteurs Groupe I Groupe II P value 

Awab [6] 35 ± 15 36 ± 16 0,73 

I.S.Kourbeti et 

al.[94] 

41,9 46,3 0,041 

Notre série 43,14 40,86 0,54 

 

Dans la série de Awab [6] ainsi que dans notre étude il n’a pas été relevé de 

différence significative en termes d’âge entre les deux groupes .  

Pour I.S.Kourbeti et al.[94], l’âge était un facteur prédictif de survenue d’état 

septique chez le sujet âgé. 

 

B-Sexe : 

Tableau 56 :Pourcentage du sexe masculin chez les patients infectés et non 

infectés selon les données de la littérature 

Auteurs Groupe I Groupe II P value 

Awab [6] 90 95 0,53 

I.S.Kourbeti et al.[94] 78,2 74,7 0,380 

Notre série 93,6 86 0,23 
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Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de sexe entre les 

deux groupes pour la plupart des auteurs. 

C-Mécanisme du traumatisme:  

La plupart des études n’ont pas retenu le mécanisme du traumatisme 

crânien comme facteur influençant la survenue d’état septique.  

 

D-GCS:  

Le GCS constitue un véritable outil de mesure de la conscience, il doit être 

utilisé d’une manière très rigoureuse pour lui conserver toute sa valeur objective.  

Rappelons que le score du meilleur côté est pris comme référence, que 

l’ouverture des yeux n’est pas évaluable en cas d’ecchymose ou d’œdème des 

paupières.  

Dans ses valeurs les plus basses, au-dessous de 5, le CGS se réduit à 

l’enregistrement des réponses motrices. Chez les blessés les plus graves 

l’exploration de la souffrance encéphalique est ainsi limitée. L’échelle de 

Glasgow-Liège (Annexe n°6) est une nouvelle échelle concernant les réflexes du 

tronc cérébral, qui prend en compte la meilleure réponse réflexe que l’on puisse 

obtenir :on attribue une note de 1 à 5 et en ajoutant cette cotation aux 3 cotations 

figurant dans le CGS, ce qui aboutit à un score évoluant entre 3 et 20. L’échelle 

de Liège permet une étude plus fine des niveaux inférieurs de réactivité globale. 

Pourtant, elle n’a pas connu la diffusion du CGS, probablement pour des raisons 

pratiques. Elle est par exemple risquée sur les lieux de l’accident, puisqu’elle 

nécessite une mobilisation du rachis cervical qui serait imprudente à ce stade car 

réalisée avant tout bilan radiologique [109]. 

Dans une méta-analyse, les traumatisés crâniens grave ont une incidence 

plus élevée de l’infection nosocomiale par rapport aux patients victimes de 
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traumatisme modéré ou léger ( GCS>8). Ceci dit que la susceptibilité à 

l’infection est corrélée à la sévérité du traumatisme crânien [116, 123, 133]. 

Un score de Glasgow (GCS) initialement faible était significativement 

corrélé avec une longue durée de séjour (P<0,0001), une évolution défavorable 

des patients (p<0,0001) et une plus grande susceptibilité à faire des infections 

nosocomiales [94]. 

 

Tableau 57 : GCS moyen des patients infectés et non infectés selon la 

littérature  

Auteurs Groupe I Groupe II P value 

Awab [6] 7,4 ± 2,3 8,3 ± 3,3 0,03 

I.S.Kourbeti et 

al.[94] 

9,1± 3,6 12,9 ± 2,3 <0,001 

Notre série 6,10 6,95 0,001 

 

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

Glasgow. La moyenne du score de CGS concernant notre série chez le groupe I 

est de 6,10, pour le groupe II elle est de 6,95 . 

Dans l'étude réalisée à l’Hôpital universitaire de Héraklion en Grèce [94], 

la moyenne du GCS est de 9,1± 3,6 dans le groupe I et de 12,9 ± 2,3 dans le 

groupe II.  

L’étude menée par Awab [6] révèle un GCS moyen de 7,4 ± 2,3 chez le 

premier groupe et de 8,3 ± 3,3 chez le deuxième.  
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E-Fuite du LCR : 

Dans notre série, nous avons relevé un seul cas d’otorrhée dans le groupe I 

et aucun cas dans le groupe II.  

Lors d’une analyse multivariée des facteurs associés au développement de 

l’infection du site opératoire et de la méningite, I.S.Kourbeti et al. [94] a trouvé 

que la fuite du LCR est un facteur pronostique (p=0,05). 

Dans leur étude, Zambramski et al [134] ont étudié l’effet de 

l’imprégnation des cathéters de drainage du liquide céphalorachidien  par les 

antibiotiques (minocycine et rifampicine) sur l’incidence de l’infection du 

liquide céphalorachidien et sur la colonisation bactérienne des cathéters 

imprégnés. Parmi les 288 patients étudiés, il y avait une différence significative 

dans le taux d’infection dans les cathéters imprégnés et ceux non imprégnés 

(1,3% vs 9,4%). Le taux de colonisation bactérienne était également différent 

(17,9% vs 36,7%) avec toutes les cultures positives sensible à la minocycline. 

Globalement, ces cathéters ont été jugés efficaces pour réduire l’incidence de 

l’infection. 

 

F-Durée de la ventilation mécanique:  

Tableau 58 : Durée moyenne de la ventilation mécanique dans les deux 

groupes 

Auteurs Groupe I Groupe II P value 

Awab [6] 12,2 ± 8,5  4,6 ± 3 0,000000… 

Notre série 12,34 2,76 <0,0001 
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Dans leur série, V.Lara et al. [101] ont conclu que l’incidence de 

pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez le traumatisé crânien a 

augmenté en termes d’incidence entre 2013 et 2014 en fonction de la durée de la 

ventilation mécanique. 

Comme dans la série de Awab [6], nous avons relevé dans notre étude que 

la durée prolongée de ventilation mécanique était un facteur influençant la 

survenue d’un état septique en particulier à point de départ pulmonaire (PAVM).  

L’antibioprophylaxie devrait être administrée lors de l’intubation pour 

réduire l’incidence des pneumopathies nosocomiales, mais elle ne modifie pas la 

durée de séjour ou le taux de mortalité. La trachéotomie précoce devrait être 

réalisée pour réduire la durée de la ventilation mécanique [114]. 

-La trachéotomie précoce a été considérée comme un moyen permettant de 

diminuer l’incidence des pneumopathies nosocomiales chez les patients 

hospitalisés [135]. Des études récentes [136,137] , bien que peu nombreuses, 

n’ont trouvé aucune différence dans le taux de pneumopathies nosocomiales ni 

dans le taux de mortalité chez les patients ayant subi une trachéotomie précoce 

(<1semaine). Comme une alternative à la trachéotomie, Hsieh et al. [138] ont 

constaté que l’extubation précoce des traumatisés crâniens grave, tout en 

respectant les critères respiratoires et en ayant un réflexe pharyngé et un réflexe 

de la toux intacts, n’a pas entraîné une augmentation de l’incidence de la 

pneumonie. Dans une étude ultérieure effectuée par le même groupe, le retard 

d’extubation était associé à une incidence accrue de pneumopathies 

nosocomiales [139]. 
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G-Trachéotomie : 

Tableau 59: Recours à la trachéotomie chez les deux groupes selon la 

littérature  

Auteurs Groupe I (%) Groupe II (%) P value 

I.S.Kourbeti [94] 35,2 4,9 <0,001 

Notre série 32 11,6 0,02 

 

Dans notre contexte, la trachéotomie est réalisée chez nos patients à partir 

du 5ème jour quand une ventilation mécanique de longue durée est préconisée. 

 Pour I.S.Kourbeti [94] comme dans notre étude, la trachéotomie constitue 

un facteur influençant la survenue d’un état septique chez le traumatisé crânien. 

Cela pourrait être lié beaucoup plus à la durée de ventilation des patients 

trachéotomisés qui est volontiers plus longues et qui va de soit avec un risque 

infectieux plus élevé. 

Dans leur étude, C.M.Dunham et al.[140] ont montré que la trachéotomie 

ne réduisait pas le risque de sepsis chez le traumatisé crânien (OR 0.89; p = 

0.71). 

Gurkin SA et al. [141] ont conclu que les patients nécessitant plus la 

trachéotomie sont les traumatisés crâniens grave avec une durée de ventilation 

>7 jours . Quand elle est réalisée tardivement, la trachéotomie ne réduit pas le 

taux de pneumopathies nosocomiales, la durée de la ventilation mécanique ou la 

durée de séjour. 

 En identifiant précocement les sujets à risque , la trachéotomie pourrait 

être réalisée plus tôt, réduisant ainsi la morbidité et la durée de l’hospitalisation. 
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H-Antibiothérapie préalable : 

Dans notre contexte, l’antibiothérapie  préalable a été systématique en cas 

d’intervention chirurgicale ou plaie crâniocérébrale ou en cas de pneumopathie 

d’inhalation à l’admission aux urgences. 

Les patients qui ont reçu une antibiothérapie préalable ont eu plus 

d’épisodes septiques. De plus, la nature des germes était de résistances multiples 

[6 , 101]. 

 

Tableau 60 :Antibiothérapie préalable chez les deux groupes selon la 

littérature  

Auteurs Groupe I (%) Groupe II (%) P value 

Awab [6] 77 4 < 0 ,0001 

Notre étude 46,8 21 0,009 

. 

Poon et al. [142] ont divisé la population d’étude en deux groupes mis sous 

antibioprophylaxie après l’insertion de drain ventriculaire externe, le groupe 1 

mis sous Amoxicilline + Sulbactam le groupe 2 sous Amoxicilline + Sulbactam 

/aztreonam. Le changement de routine de cathéters a été effectué chez la plupart 

des patients. L’incidence de l’infection chez le groupe 1 était nettement plus 

élevée que celle du groupe 2 (11% vs 3%). Certes le groupe 1 a eut un taux plus 

élevé d’infections extracrâniennes (42% vs 20%), cependant les germes isolés 

chez le groupe 2 étaient résistants. 

Selon les études effectuées sur les traumatisés crâniens, 

l’antibioprophylaxie ne réduit pas l’infection nosocomiale [116, 143]. 

Goodpasture et al. [143] ont rapporté une incidence plus élevée de l’infection 
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chez les patients n’ayant pas reçu d’antibioprophylaxie après l’intubation par 

rapport à ceux qui l’ont reçu. Cependant, le premier groupe avait des infections 

à des germes banals à gram positif, alors que les patients auxquels on a 

administré l’antibioprophylaxie avaient des infections à gram négatif étant plus 

sévères. De plus, les antibiotiques n’ont pas modifié le taux de colonisation 

microbienne des voies respiratoires et ont été responsables de l’apparition 

précoce de bactéries à gram négatifs. 

 

I-Intervention neurochirurgicale : 

I.S.Kourbeti et al.[94] ont comparé l’incidence de l’infection nosocomiale 

chez les patients ayant subi une intervention neurochirurgicale et ceux qui ne 

l’ont pas subi, pour le premier groupe l’incidence était de 22,2% tandis que pour 

le deuxième groupe elle était de 9,2% (p=<0,001).  

Les patients ayant subi une intervention neurochirurgicale avaient un GCS 

initial significativement bas, et étaient plus enclins à être intubés et admis aux 

unités de soins intensifs. Ils étaient aussi plus susceptibles à faire des 

méningites, des infections du site opératoire et d’autres infections 

concomitantes. L’ensemble de ces facteurs induisait l’augmentation du taux de 

mortalité chez ces patients [94]. 

Dans notre étude, comme dans celle de I.S.Kourbeti et al. [94], 

l’intervention neurochirurgicale constitue un facteur influençant la survenue 

d’état septique.. 
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J- Durée de séjour en réanimation: 

Tableau 61: Durée moyenne de séjour en réanimation chez les deux groupes 

selon les données de la littérature : 

Auteurs Groupe I Groupe II P value 

Awab [6] 26,19±19,14 6,52 ± 6,15 0,0000.. 

Kourbeti [94] 15,2±13,7 6,5±8,1 <0,001 

Zygun DA[117] 60 28 0.003 

Mascia [123] 5.6 (2.0–13.9) 3.2 (1.8–7.1) 0,001 

K.Schirmer[118] 36,13 16,14 0,002 

Notre série 40,07 11,57 <0,0001 

 

Tous les auteurs s’accordent sur l’impact de la survenue d’un état septique 

sur la durée d’hospitalisation des traumatisés crâniens graves en réanimation. 

 Kourbeti et al [94] ont constaté que les patients ayant passé plus de 7 jours 

en réanimation faisaient plus d’infections nosocomiales par rapport à ceux qui 

n’ont pas été hospitalisés aux unités de soins intensifs ou qui ont été hospitalisés  

≤  7 jours. 

 

A- Mortalité : 

Tableau 62 : Mortalité chez les deux groupes selon la littérature :  

Auteurs Groupe I (%) Groupe II P value 

Awab [6] 36,4 47% <0,05 

Errai  [7] 64 42,22 <0,05 

Notre série 66 34,3 0,003 
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Contrairement à la série de Awab [6], la survenue de sepsis a un impact sur 

la mortalité des patients dans notre étude surtout quand il s’agit de la mortalité 

tardive au delà du 10ème  jour où tous les auteurs [7, 100, 94, 95, 101, 117, 118, 

123] s’accordent que les complications extra-crâniennes chez le traumatisé 

crânien, surtout les complications infectieuses, ont un impact sur la mortalité de 

ces patients. 
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Comme avec toutes les études, notre  étude présente  des limites. 

 Tout d’abord la taille de notre échantillon qui reste relativement réduit par 

rapport à la littérature pour pouvoir nous permettre d’évaluer les facteurs 

influençant les états septiques chez le traumatisé crânien grave avec plus de 

précision. Puis il y’a la nature rétrospective de l’étude où nous étions contraints  

d’examiner les dossiers d’une façon rétrospective avec consultation des dossiers 

et des données précédemment consignées. Cette notion peut soulever une 

question quant à l'exhaustivité des données. Les examens de dossiers étaient 

basés sur des informations de facturation. La limitation finale était la non 

possibilité de faire le suivi des patients après leur sortie de la réanimation et 

d’apprécier la survenue d’un sepsis tardive hospitalier. Ceci peut biaiser les 

données en montrant une diminution artificielle du nombre d'infections dans le 

groupe des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

                          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

117 

PREVENTION 
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Les mesures de prévention comprennent deux volets : d’une part la lutte 

contre les accidents de la route qui constituent la cause principale des 

traumatismes crâniens, d’autre part, la prévention de l’infection nosocomiale. 

 

I-  PREVENTION DES ACCIDENTS DE LA CIRCULATION :  

Les accidents de la circulation déterminent la majorité des TC les plus graves et 

les mesures préventives ont surtout été évaluées dans ce cas. Depuis les années 1970, 

les limitations de vitesse, la répression de l’alcoolisme au volant, le port obligatoire 

de la ceinture de sécurité, ont permis de diminuer progressivement le nombre de 

personnes trouvant la mort dans un accident d’automobile [144]. Le port de casque 

par les cyclistes et motocyclistes constitue la mesure la plus directe de protection de 

la tête [145].  

Chez les blessés hospitalisés, le résultat s’est traduit par une baisse du nombre 

total des hospitalisations, une baisse nette du pourcentage de TC parmi eux (de 38 à 

24 %), une baisse du taux de TC graves avec un MAIS > 2 (de 22 à 14 %) [146,147]. 

Les motocyclistes non casqués ont trois fois plus de risques d’avoir un TC, et quatre 

fois plus de risques d’avoir un TC grave (MAIS 4–5), que les porteurs de casque 

[148]. Un résultat bénéfique identique est observé avec la ceinture de sécurité. En 

termes de réduction des décès, la ceinture permet une diminution de 42 % des décès. 

En France, l’obligation du port de la ceinture en zone urbaine a permis une 

diminution de 50 % du nombre attendu de TC graves (MAIS > 2) au niveau des 

centres hospitaliers d’une région [149]. L’airbag apporte une protection 

supplémentaire, mais est moins efficace à lui seul, car il ne prévient pas l’éjection 

[150]. Cependant, d’après certains, il pourrait prévenir ou diminuer la gravité du 

quart des TC hospitalisés [151]. Il a l’avantage de ne pas faire entrer en jeu la volonté 

du sujet, comme dans le cas de la ceinture de sécurité. 
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 Les chutes sont la deuxième cause de TC. Elles peuvent être favorisées chez les 

personnes âgées par un mauvais état général, des vertiges, des médicaments. Un bon 

suivi médical de ces patients à risque peut permettre de beaucoup réduire le risque de 

chute et donc de traumatisme [152]. 

 L’amélioration des premiers secours a été évaluée à San Diego. La proportion 

de TC hospitalisés après une prise en charge paramédicalisée est passée de 23 à 46 %. 

Dans le même temps, le taux de mortalité par TC a baissé de 21 à 18/100 000 

habitants. La létalité des TC a baissé sur les lieux de l’accident et pendant le 

transport, mais a augmenté au niveau des services d’urgence, avec l’augmentation du 

pourcentage de patients admis avec un GCS à 3 [153]. Une meilleure prévention des 

lésions cérébrales secondaires à l’hypoxie et l’hypotension peut aussi diminuer la 

mortalité, et surtout améliorer le devenir de ces patients. 

 

II-  PREVENTION DE L’INFECTION NOSOCOMIALE : 

A- Le Lavage des mains :  

Le lavage  des mains  doit se faire avant et après tout contact avec un 

malade et entre chaque soin. Mais la désinfection des mains à l’eau et au savon 

reste insuffisante pour décontaminer les mains de la flore transitoire. L’hygiène 

des mains par friction avec un produit hydroalcoolique est actuellement 

recommandée comme méthode de substitution au lavage traditionnel [154,155]. 

Cette technique, très simple, consiste à appliquer directement sur des mains 

sèches un produit (solution ou gel) contenant en général principalement de 

l’alcool (éthanol ou isopropanol) et un émollient puis à frotter jusqu’à 

évaporation. Cette technique prend environ 30 secondes (temps recommandé et 

observé) [156]. Elle ne nécessite aucun point d’eau et donc peut être facilement 

réalisée au lit du malade. 
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Plusieurs études récentes rapportent une amélioration significative, grâce à 

l’instauration de cette technique, de l’observance de l’hygiène des mains et 

même la diminution concomitante de l’incidence des infections nosocomiales et 

des bactéries mutirésistantes [157, 158, 159, 160,161]. 

 

B- Port des gants :  

Les gants représentent une barrière efficace contre la transmission croisée 

des germes, Ils réduisent le niveau de contamination des mains par la flore 

acquise au cours des soins. Le port des gants est largement répandu lors des 

activités de soins, mais pas toujours dans des situations où il est indiqué. Le port 

permanent de gants notamment sans changement entre les malades ou les 

activités de soins représente une fausse sécurité [162, 163, 164, 165, 166,167]. 

Au cours des soins et lors des contacts avec l’environnement, les gants 

deviennent rapidement contaminés augmentant ainsi le risque de transmission 

croisée de micro-organismes [168, 169, 170, 171, 172, 173,174]. 

Le port des gants stériles est réservé à la réalisation de procédures invasives 

nécessitant une asepsie rigoureuse, comme la mise en place d’un cathéter artériel 

ou veineux et la pose de sonde vésicale 

Les gants propres non stériles sont utilisés pour les gestes contaminants : 

Manipulation de liquides biologiques, de sang et de linge souillé. 

Cette mesure préventive de la transmission des agents infectieux n’est 

efficace que si elle est assortie d’une désinfection avant l’enfilage (pour protéger 

le patient), et après le retrait (pour protéger le professionnel, le patient et 

l’environnement).  
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Figure 24 : Contamination bactérienne des gants après un soin. 

 

C- Mesures d’isolement :  

Les mesures d’isolement ont pour objectif d’établir des barrières de 

niveaux variables pour limiter la transmission des microorganismes.  

Ces mesures doivent s’appliquer lorsqu’un malade est susceptible d’héberger 

des microorganismes potentiellement pathogènes (Bactéries Multi Résistantes), 

ou lorsque le malade en raison d’une affection sous jacente, d’un traitement ou 

d’une immunodépression doit être protégé de l’environnement : Isolement 

protecteur.  

La procédure d’isolement nécessite la mise en place des chambres équipées 

d’un dispositif d’isolement spécialisé. La présence des sas d’entrée dans les 

chambres n’est pas systématique, mais on prévoit la nécessité d’augmenter ce 

genre des chambres équipées selon certains auteurs [175,176]. La difficulté tient 
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au fait que certains patients nécessitent une chambre d’isolement en pression 

positive (patients immunodéprimés), d’autres une chambre en pression négative 

(patients infectés), et à l’extrême certains patients conjuguent les deux états. Il 

faut donc privilégier la polyvalence des chambres d’isolement en instaurant des 

systèmes de ventilation flexibles [175, 177].  

 

D-Organisation des Locaux et contrôle de l’environnement :  

Organisation générale des locaux : 

Des travaux ont montré une réduction des taux des infections nosocomiales 

lors l’amélioration des conditions architecturales, notamment lors la mise en 

place de chambres individuelles qui s’accompagne souvent d’autres 

améliorations : ergonomie (lavage des mains, entretien du matériel), conditions 

générales d’hygiène (ventilation des locaux, réduction de la promiscuité). Il est 

donc difficile à préciser quelle mesure architecturale est responsable de 

l’amélioration [178]. 

La littérature rapporte plusieurs exemples de telles situations : Une 

diminution de 28 à 5% des pneumopathies à Acinetobacter baumannii chez des 

personnes ventilées lors de la généralisation des chambres individuelles [179]. A 

l’inverse , Huebner apporte des résultats discordants après un aménagement 

architectural avec un meilleur système de ventilation [180]. On considère que les 

infections nosocomiales sont multifactorielles par définition, sont influencés 

indirectement par l’architecture qui contribue à améliorer l’organisation du 

travail.  

Un service de réanimation doit être organisé en trois zones regroupant les 

différents locaux nécessaires à son bon fonctionnement [181], ces trois zones 

tendent à organiser une asepsie progressive semblable à celle préconisée dans le 
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bloc opératoire [182,183] : pénétration dans le service, dans l’unité, et enfin 

dans le box, avec à chaque étape la nécessité de respecter des exigences 

comportementales et architecturales.  

 Chambres des patients : 

Une chambre individuelle pour chaque patient doit être la règle, d’une 

surface au moins de 20 m², un point d’eau prés de la porte de la chambre est 

nécessaire, Le point d’eau doit être équipé d’une vasque large et profonde, de 

forme arrondie et sans aspérité, dépourvue de trop plein, munie d’une 

commande autre que manuelle et d’un col de cygne démontable fixé au mur. Un 

filtre antibactérien n’est pas recommandé si la qualité de l’eau est maîtrisée. Le 

matériau des surfaces doit répondre aux textes réglementaires. Une porte à 

commande autre que manuelle est souhaitable en tenant compte des 

conséquences potentielles pour le patient (sécurité, isolement).[190] 

Traitement de l’air :  

� En fonction de certains risques liés au patient, la chambre doit répondre 

aux conditions suivantes :  

• patients à haut risque « aspergillaire » : surpression de 15 Pa, 

renouvellement d’air d’au moins 20 volumes par heure, filtre terminal 

high efficiency particular air (HEPA). À défaut, un système portable de 

traitement d’air avec filtration HEPA est une alternative possible ; 

• patients à risque « aéroporté » : système de ventilation indépendant en 

dépression de 2,5 Pa avec renouvellement d’air, idéalement de 12 

volumes par heure et extraction directe vers l’extérieur du bâtiment. [190] 

� Hoet [184] recommande de climatiser les unités de soins intensifs pour 

maitriser à la fois la filtration, l’Hygrométrie et la température, ce qui 

nécessite de supprimer toute ouverture de fenêtre sur l’extérieur. A cette 
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fin, les simples ventilo-convecteurs sont proscrits, et il faut proposer une 

climatisation permettant d’obtenir les paramètres suivants : Température 

comprise entre 20 et 24 °C, Filtration supérieure à 95% opacimétrique, 

Hygrométrie de 50%, Taux de renouvellement d’air de 10 à 12 volumes 

par heure, ainsi qu’une suppression de 15 Pa à chaque pallier [184].  

Traitement d’eau : 

� La gestion de la qualité de l’eau ne comporte pas de spécificité en 

réanimation et repose sur celle du réseau d’eau de l’établissement. Il faut 

utiliser de l’eau stérile pour toutes les situations de soins à risque. L’eau 

chaude sanitaire doit être exclusivement réservée à la toilette des patients, 

au nettoyage du matériel et à l’entretien des locaux. 

� Les micro-organismes de l’eau en cause dans les infections nosocomiales 

sont essentiellement les Pseudomonas, les Légionelles, mais également 

l’Acinetobacter Baumannii +++ . Les mécanismes de transmission aux 

patients sont multiples : aérosolisation des gouttelettes d’eau contaminées 

(climatisation, ventilation), utilisation d’eau contaminée par la réalisation 

des soins respiratoires (aérosol, humidification des voies aériennes), ou 

pour la dilution d’antiseptiques ou le rinçage de dispositifs médicaux tels 

que les endoscopes bronchiques. Le contrôle de la qualité de l’eau par des 

prélèvements bactériologiques est recommandée [185,186, 187].  

E- Mesures liées à l’antibiothérapie:  

La gestion de l’antibiothérapie en réanimation doit prendre en compte son 

impact potentiel sur l’incidence des IN mais aussi sur la prévention de la 

résistance des germes. Il est probable que la prévention de l’émergence de 

germes résistants contribue à diminuer l’incidence des IN. Cette stratégie 

s’inscrit dans le cadre du « bon usage des antibiotiques ». 
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Désescalade antibiotique : 

    La « désescalade » consiste à passer d’une antibiothérapie à large spectre 

(efficacité du traitement initial) à un spectre plus étroit après réévaluation 

systématique du traitement entre les 24ème  et 72ème  heures, selon les résultats 

microbiologiques obtenus. La désescalade est recommandée pour prévenir 

l’émergence des germes résistants. Si l’infection n’est pas confirmée, le 

maintien de l’antibiothérapie augmente le risque d’IN ; elle doit donc être 

interrompue. 

Durée des traitements : 

   Pour les PAVM, il faut réduire la durée de traitement antibiotique de 15 à 

huit jours en dehors des infections liées à des bacilles Gram négatif (BGN) non 

fermentants (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter, Stenotrophomonas). Le 

suivi du dosage de la procalcitonine pourrait permettre d’optimiser la durée 

d’antibiothérapie. 

Restriction des antibiotiques 

 Dans un contexte épidémique, il faut probablement mettre en place une 

politique restrictive d’utilisation des antibiotiques. 

Rotation :  

La rotation (cycling) consiste en une utilisation programmée de certains 

antibiotiques durant des périodes prédéterminées. Elle ne doit pas être 

recommandée en raison du risque d’émergence de résistance aux antibiotiques 

utilisés. En situation épidémique, il faut probablement l’utiliser en adoptant des 

cycles courts d’un mois maximum. 

Rationalisation : 

La mise en place d’une stratégie d’utilisation raisonnée (désescalade, durée 

de l’antibiothérapie, gestion d’une épidémie à BMR) afin d’améliorer les 
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pratiques de prescription de l’antibiothérapie réduit l’émergence de résistances, 

la survenue d’IN, le coût du traitement, voire la mortalité. [190] 

F- Mesures liées au site infecté:  

Infections pulmonaires :  

• Il ne faut probablement pas recommander une antibioprophylaxie après 

l’intubation car même en diminuant  l’incidence des pneumopathies 

précoces, elle reste sans effet sur la mortalité, la survenue de PAVM 

tardive et la durée de ventilation mécanique.  

• La prévention des PAVM repose sur la réalisation toutes les 4 h d’un 

lavage drainage de I’hypopharynx par une solution diluée d’antiseptique 

(40 a 50 ml). Les aspirations trachéales, facilitées par une instillation de 

sérum physiologique avec insufflation manuelle au ballon d’anesthésie, 

sont réalisées toutes les 4 heures. [191] 

• Chez l’adulte, il faut probablement recommander la décontamination 

digestive sélective (DDS) associée à une antibiothérapie systémique. 

Cependant, sa mise en œuvre  nécessite encore d’en préciser les modalités 

(choix et posologies des molécules, durées de la DDS et de 

l’antibiothérapie) et la population cible. Le recours à cette stratégie 

impose une surveillance renforcée de l’écologie bactérienne du service. Il 

ne faut probablement pas recommander son utilisation dans les unités à 

forte prévalence de staphylocoques résistant à la méthicilline ou 

entérocoques résistant à la vancomycine. L’impact à long terme de cette 

stratégie sur l’écologie bactérienne nécessite encore d’être évaluée. 

• Le maintien de la pression du ballonnet des sondes entre 25 et 30 cmH2O 

est recommandé afin de limiter les micro-inhalations tout en préservant 
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l’intégrité de la muqueuse trachéale. Il n’y a pas d’argument pour 

proposer l’utilisation des sondes imprégnées d’antiseptiques.  

•  La position proclive du patient permet de diminuer l’incidence des 

PAVM. Chez l’adulte comme chez l’enfant, le décubitus dorsal strict est à 

proscrire sauf indication particulière (une angulation d’au moins 30° 

paraît raisonnable). 

• La trachéotomie précoce, l’utilisation de lit rotatif, les différents systèmes 

d’humidification des gaz inspirés, le décubitus ventral, la nutrition 

entérale, n’influencent pas l’incidence des PAVM. [190] 

Infections liées aux cathéters ILC :  

• Il ne faut pas systématiquement utiliser les cathéters veineux centraux 

(CVC) imprégnés d’antiseptiques ou d’antibiotiques. Ils peuvent trouver 

leur indication dans les unités où l’incidence des ILC reste élevée malgré 

la mise en place des autres mesures préventives.  

• L’utilisation de cathéters imprégnés d’héparine pourrait diminuer la 

fréquence des ILC mais d’autres travaux sont nécessaires pour en 

confirmer l’intérêt. 

• En raison du risque accru d’ILC en territoire cave inférieur, il est 

recommandé d’insérer les cathéters en territoire cave supérieur. 

• Il est inutile de refaire le pansement plus d’une fois toutes les 72 heures 

sauf en cas de souillure ou de perte d’étanchéité. 

• Le changement des lignes de perfusion peut n’être effectué que tous les 

trois à quatre jours. En revanche, les tubulures doivent être changées après 

chaque transfusion sanguine ou quotidiennement lors de perfusions 

d’émulsions lipidiques.[190] 
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� Facteurs de risque individuels pour les bactériémies associées 

aux cathéters :[188] 

Risque accru 

• Hospitalisation prolongée avant le cathétérisme 

• Durée prolongée du cathétérisme 

• Colonisation avec charge microbienne élevée au site d’insertion 

• Colonisation avec charge microbienne élevée au raccordement 

du cathéter 

• Cathétérisme de la veine jugulaire interne 

• Cathétérisme de la veine fémorale (chez les adultes) 

• Neutropénie 

• Naissance prématurée 

• Faible ratio infirmière-patient dans les centres de soins intensifs 

• Nutrition parentérale totale 

• Manipulation excessive au cathéter 

• Transfusion de produits sanguins (chez les enfants) 

Risque réduit 

• Sexe féminin 

• Traitement par antibiotiques 

• Cathéter imprégné de Minocyclin-Rifampicin 

Infections urinaires :  

• Le cathétérisme vésical est le principal facteur de risque de survenue 

d’une infection urinaire à l’hôpital. La transmission manuportée de 

germes au cours des manœuvres de pose ou d’entretien des sondes 

urinaires est souvent à l’origine de la contamination de ces dispositifs 

invasifs.[189] 
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• Il faut limiter les indications et la durée de cathétérisme vésical.  

• Il ne faut pas rechercher systématiquement une bactériurie chez les 

patients asymptomatiques.  

• Il ne faut pas effectuer de changement de sonde urinaire en cas de 

bactériurie asymptomatique.  

• Il faut que la sonde urinaire soit posée par du personnel formé afin 

d’éviter la contamination lors de l’acte.  

• Il faut un système de recueil clos des urines sans pour autant utiliser des 

systèmes de drainage sophistiqués.  

• Il ne faut pas utiliser de sondes urinaires imprégnées (antiseptiques, 

antibiotiques, argent).  

• Il ne faut pas utiliser de système d’irrigation ou d’antimicrobiens dans le 

système de drainage des urines.  
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L’incidence des états septiques chez les traumatisés crâniens graves admis 

aux unités de soins intensifs est élevée, ceci est lié au caractère invasif des 

techniques de suppléance des fonctions vitales et de l’état de dépression 

immunitaire de ces patients. Il est difficile de savoir si les infections 

nosocomiales chez les traumatisés crâniens grave sont associées à un taux élevé 

de mortalité, cependant elles résultent de la morbidité de ces patients. 

La mortalité des TC infectés n’est généralement pas directement liée à des 

complications infectieuses mais plutôt causée par la gravité des lésions 

cérébrales (GCS initial bas), aux interventions neurochirurgicales, à la durée 

prolongée de séjour, à la difficulté du sevrage ventilatoire entraînant une durée 

prolongée de ventilation mécanique et plus de recours à la trachéotomie. Enfin 

le recours pratiquement systématique à l’antibioprophylaxie expose à des 

germes multirésistants d’où la complexité du traitement. 
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RESUME 

 

Titre        : Facteurs influençant les états septiques chez le traumatisé crânien 

grave en réanimation : à propos de 90 cas. 
Auteur       : IMRANI Kaoutar 
Mots-clés : état septique -  traumatisme crânien grave – facteurs influençants - 

réanimation-     
Objectif   : Evaluer les facteurs influençants la survenue de sepsis chez les TCG 

en réanimation et leur impact sur la morbimortalité de ces patients.  

Matériel et Méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective de type 

analytique avec revue de la littérature menée sur une période de quatre ans. Ont 

été inclus tous les patients admis en réanimation pour TCG (GCS≤8) ainsi que 

ceux qui ont dégradé leur GCS ultérieurement. Les facteurs influençant la 

survenue d’état septique (sepsis, sepsis sévère, choc septique) ont été étudiés en 

analyses univariées et multivariées. 

Résultats : L’étude a inclus 90 patients ( 81 hommes et 9  femmes),l’âge était 

de 42,9  ans, le GCS moyen était de  6,52.les Accidents de la voie publique  

étaient la cause principale du traumatisme( 80,7%).Tous les malades ont eu 

recours à la ventilation mécanique, au cathétérisme central et au sondage 

vésical. L’antibiothérapie préalable a été administrée chez 34% de nos patients, 

les drogues vasoactives chez 28,9% et la trachéotomie a été réalisée pour 22% 

des patients. La durée de séjour était de 25,82 jours. Le taux de mortalité était de 

55,5%.L’incidence dés états septiques  était de 52,2%.  La localisation 

pulmonaire était la plus fréquente (61,7%).  

Conclusion : En analyse multivariée nous avons retenu que  la survenue de 

l’état septique chez le TCG était sensiblement liée à un GCS bas à l’admission, 

la durée de la  ventilation mécanique, l’antibioprophylaxie préalable. Nous 

avons constaté que la survenue d’un état septique avait une influence 

significative sur la durée de séjour et la mortalité des traumatisé crânien grave 
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ABSTRACT 

Title         :  Factors influencing sepsis in intensive care unit patients with severe 

traumatic brain injury: about 90 cases. 
Author         :  IMRANI  Kaoutar 
Keywords    :  factors influencing - sepsis – intensive care unit – severe 

traumatic brain injury  

Objective   : To evaluate the factors influencing sepsis in patients with severe 

traumatic brain injury in ICU and their impact on morbidity and mortaliy. 

Material and Methods: It is a retrospective analytical study of 4 years with 

literature review. All Patients admitted in ICU with GCS≤8 were included and 

those who have degraded their GCS later. The influencing factors of sepsis were 

studied in univariate and multivariate analyses. 

Results: The study included 90 patients (81 men and 9 women), the average age 

was 42,9 years with a median GCS of 6,52. Road traffic accidents were the most 

common mechanism of head injuries (80,7%).All patients underwent 

Mechanical ventilation, central venous catheter and urinary catheter. Antibiotic 

prophylaxis were administrated to 34%, vasoactive drugs to patients 28,9% of 

patients. 22% of patients required tracheotomy. The median length of 

hospitalization was 25,82 days. Mortality rate was 55,5%.The incidence of NI 

was 52,2%, pneumonia  was the most frequent (61,7%).The variables related to 

occurrence of NS in the severe traumatic brain injured patients were a low GCS, 

mechanical ventilation, tracheotomy , antibiotic prophylaxis , neurological 

surgery and the length of hospitalization. 

Conclusion    : In multivariate analysis we concluded that occurrence of sepsis 

in the TBI was significantly associated with a low GCS on admission, duration 

of mechanical ventilation, previews antibiotherapy. We found that the 

occurrence of sepsis had a significant influence on the length of stay and 

mortality of severe traumatic brain injury-  
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Annexe n°1 : Fiche d’exploitation 

Une fiche d’exploitation fut établie comme suit : 

Etude épidémiologique  

• Age  

• Sexe 

• Mécanisme du traumatisme 

o AVP 

o Chute 

o Agression 

o Autres 

• ATCD 

o Diabète 

o HTA 

o Cardiopathies 

o Tabac 

o Pathologies respiratoires 

o Hypothyroïdie 

o Néoplasie 

o Chirurgie 

Etude clinique 

• Etat neurologique 

o GCS 

o Taille et réactivité des pupilles 

o Signes de focalisation 

o Convulsion 
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• Etat hémodynamique 

• Examen général 

o Plaie crânio cérébrale 

o Ecoulement de liquide cérébrospinal 

o Hémorragie à l’admission 

Paraclinique  

• Données du scanner cérébral 

Traitement  

• Traitement médical 

o Ventilation mécanique 

o Trachéotomie 

o Cathétérisme central 

o Drogues vasoactives 

o Sondage vésical 

o Antibiothérapie préalable 

• Traitement neurochirurgical 

Complications infectieuses 

• Incidence 

• Microbiologie 

Evolution 

• Durée de séjour en réanimation 

• Mortalité 

o Mortalité globale 

o Mortalité des patients ayant présenté un état septique 
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Annexe n°2 :GCS 
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Annexe n° 3 : Définitions des états septiques 
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Annexe n° 4 : Critères de diagnostic du sepsis, sepsis sévère et du choc 

septique
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Annexe n°5 : Diagnostic et traitement du choc septique 
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Annexe n° 6 : Score de Liège 

*L'échelle de Glasgow-Liège (Glasgow-Liège Scale ou GLS) a été inventée en 

1982 par JD Born et ses collaborateurs (1). Il ne fait que reprendre l'échelle de 

Glasgow en y ajoutant une partie spécifique correspondant à l'évaluation des 

réflexes du tronc cérébral. La présence des réflexes du tronc cérébral est cotée 

de 0 à 5, ce qui fait passer la classique échelle de Glasgow allant de 3 (coma 

profond) à 15 (personne parfaitement consciente) à une échelle de Glasgow-

Liège allant de 3 à 20. RÉFLEXES D 

REFLEXES DU 
TRONC CEREBRAL 

 SCORE 

Réflexe fronto-
orbiculaire 
 
 
(orbitaire) 

Fermeture des paupières après percussion 
Glabellaire (point de l’os frontal situé entre 
les arcades Sourcilières) 
 

 
 
5 
 

Réflexe oculo-
céphalogyre 
 
vertical 

Mouvement des yeux dans le sens vertical 
dans le sens  
Inverse du mouvement imposé de rotation de 
la tête 
 

 
4 
 

Réflexe photomoteur Contraction de la pupille lors d’une 
stimulation lumineuse 

3 

Réflexe oculo-
céphalogyre 
 
horizontal 

Mouvement des yeux dans le sens horizontal 
dans le sens   
Inverse du mouvement imposé de rotation de 
la tête 
 

 
2 
 

Réflexe oculo-
cardiaque 

Diminution de la fréquence cardiaque lors de 
pression sur les yeux. 

1 

Rien  0 
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Annexe n°7 : GOS 

 L’échelle de GOS (GLASGOW OUT SCALE) permet par l’évaluation 

clinique de déterminer la gravité séquellaire du traumatisme crânien. 

GLASGOW OUT SCALE 

� GOS I. Bonne récupération. Le blessé a récupéré la quasi-totalité de ses 

capacités antérieures et est capable de retrouver une vie sociale, et 

éventuellement professionnelle, normale (environ 20 à 30% des TC 

sévères à plus de 6 mois). 

� GOS II . Handicap modéré. (sujet handicapé mais indépendant). des 

déficiences persistent mais le blessé a récupéré son autonomie dans la vie 

de tous les jours. Le blessé peut éventuellement reprendre une activité 

professionnelle en milieu protégé (environ 15 à 20%). 

� GOS III . Handicap sévère. (Sujet conscient mais dépendant). Le blessé 

présente des déficiences importantes qui le rende tributaire d’autrui, soit 

pour des raisons physiques, soit pour des raisons neuropsychologiques. Il 

doit vivre dans un environnement familial ou institutionnel. (environ 7 à 

15%). 

� GOS IV. Etat végétatif chronique.( 2 à 4%). 

� GOS V. Mort. (environ 50% des TC sévères) 
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∗ Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes 

malades sera mon premier but. 

∗ Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

∗ Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les 

mobiles traditions de la profession médicale. 

∗ Les médecins seront mes frères. 

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

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient. 

∗ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

∗ Même sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

∗ Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration de Genèvre,  

1948 
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  بسم االله الرحمان الرحيم

 أقسم باالله العظيم

  

  :في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية

 ي لخدمة الإنسانية؛ بأن أكرس حيات •

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه؛ •

 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول؛ •

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي؛ •

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب؛ •

 الأطباء إخوة لي؛وأن أعتبر سائر  •

وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو  •

 اجتماعي؛

 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها؛ •

 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد؛ •

 .ختيار ومقسم بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل ا •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •
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 العوامل المؤثرة على حالات التعفن لدى المصابين

   بالرضح القحفي الخطير بمصلحة الإنعاش 
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 من طرف
  كوثر عمراني: سيدة ال

�ي  20ا���دادة �� ���!� ��ة 1990"  

  �ـ�ـ�ـ� �ـ�ـ�دة ا�ـ�آـ�ـ�را	 �ــ� ا���
���ش - ا���� ا����� ا����� -���� ا����
 -ا���ا
	 ا�����ة  : الكلمات الأساسية�
 ��� ا. 
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 ر���             عبد الواحد بايت: السيد 

         �� ا����ش وا��
	��أ���ذ 

 	��ف            خليل أبو العلاء: السيد 

  �� ا����ش وا��
	��أ���ذ 

 دشرتسملا ميهاربا : السيد

 غامدلا ةحارج يفأستاذ 

 باوأ يدهملا : السيد

  �� ا����ش وا��
	��أ���ذ 

 نابضغلا متاح : السيد

 �� ا����ش وا��
	��أ���ذ 

 أ���ء


