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Serment d'Hippocrate 
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je m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de 

l’humanité. 
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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 l’honneur 

et les nobles 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’interposera 

entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 

conception. 

Même sous la menace, 

je n’userai pas mes connaissances médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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Liste des Abréviations : 
 
 
ACSOS   : Accidents cérébraux secondaires 

PaCO2   : Pression partielle artérielle en CO2. 

d’origine systémique. 

ATP       : adénosine-triphosphate 

AVP       : Accident de la voie publique. 

BHE       : Barrière hémato encéphalique. 

BPM       : Battements par minute. 

CHU      : Centre Hospitalier Universitaire. 

CMRO2 : Consommation cérébrale d'oxygène. 

CPM      : Cycles par minute. 

DSC       : Débit sanguin cérébrale. 

DVE       : Dérivation ventriculaire externe. 

FR          : Fréquence respiratoire. 

GCS        : Glasgow coma scale. 

GOS       : Glasgow outcome scale. 

HED       :  Hématome extra dural. 

HBPM     : Héparines de bas poids moléculaire. 

HSDA     : Hématome sous dural aigue. 

HTA       : hypertension artérielle. 

HTIC      : Hypertension intracrânienne. 

IRM        : Imagerie par Résonance Magnétique. 

LCR        : Liquide céphalorachidien. 



PAM       : Pression artérielle moyenne. 

PaO2      : Pression partielle artérielle en O2. 

PAS        : Pression artérielle systolique. 

PDP        : Prélèvement distal protégé. 

PFC        : Plasma frais congelé. 

PIC         : Pression intracrânienne. 

PN          : Pneumopathies nosocomiales. 

PPC        : Pression de perfusion cérébrale. 

RPC        : Recommandations pour la pratique clinique. 

SAMU     : Service d’aide médicale urgente. 

SaO2      : Saturation artérielle en oxygène. 

SAT        : Sérum anti-tétanique. 

SAUV      : Service d’Accueil des Urgences Vitales. 

SDRA      : Syndrome de détresse respiratoire aigu. 

SFAR       : Société française d’anesthésie et de réanimation. 

SJO2       : Saturation jugulaire en oxygène. 

SpO2      :  Saturation artérielle pulsée en O2. 

SSH         :  Serum salé hypertonique. 

TC           : Traumatisme crânien. 

TCG         : Traumatisme crânien grave. 

TDM        :Tomodensitométrie. 

VSC         : Volume sanguin cérébral. 
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           Les traumatismes crâniens constituent un problème majeur de santé publique en rai-

son de leur fréquence élevée et de leur gravité, tant à court terme qu'à long terme. Ils repré-

sentent la quatrième cause de mortalité et d'handicap dans la population des pays industria-

lisés, et la première cause de décès chez les jeunes de sexe masculin. [1, 2].  

           Les traumatismes crâniens graves se définissent par la présence d’un score de Glas-

gow (GCS) inférieur ou égal à huit, cette définition s’entend après correction des fonctions 

vitales. Cette gravité est amplifiée par plusieurs facteurs, notamment la survenue des agres-

sions cérébrales secondaires d'origine systémique (ACSOS) dont le risque est l’ischémie su-

rajoutée [3].  

            L'incidence mondiale des traumatismes crâniens a été évaluée à 939 cas/100 000 

personnes, soit 69 millions de personnes éprouvent un traumatisme crânien par année. En 

Europe, l’incidence des traumatismes crâniens est appréciée à 235 nouveaux cas pour 100 

000 habitants par an avec de grandes diversités entre les pays : 91/100 000 en Italie, 

435/100 000 en Angleterre, 546/100 000 en Suède comparé à 98 et 160/100 000 aux USA 

et en Inde. Les traumatismes crâniens sont considérés comme grave dans 10% des cas avec 

un taux de mortalité de 5 à 25 pour 100 000 patients [4, 5]. 

           Au Maroc, selon le dernier rapport relatif à l’analyse des statistiques des accidents de 

la voie public 2019, un nombre total de 67 926 accidents a été enregistré avec un chiffre de 

3832 morts et une moyenne journalière de 10,4 décès et 102 040 blessés répartis en 11 641 

blessés graves et 90 399 traumatismes bénins [10]. 

            Les hommes, particulièrement les adultes jeunes, sont plus touchés que les femmes. 

Les traumatismes crâniens liés aux accidents de la circulation sont la cause la plus fréquente 

(42,4 %) dans les pays en développement, tandis que les traumatismes liés aux chutes (34,4 

%) sont la cause la plus fréquente dans les pays développés [6]. 

           Le pronostic des traumatismes crâniens est le plus souvent lié à l’importance des 

lésions initiales, de la prise en charge instituée depuis le ramassage jusqu’à la phase hospi-

talière, des circonstances, du climat social et environnemental. Ces dernières années, la 

meilleure compréhension du mécanisme physiopathologique, l’apport de la neuro-imagerie 
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et la neuro-réanimation ont entraîné une amélioration de la prise en charge thérapeutique 

de ces patients et un net bénéfice en termes de mortalité. 

           La fréquence élevée et la gravité du traumatisme crânien dans notre pays, nous a 

conduit à mener une étude rétrospective sur les aspects épidémiologiques, cliniques, biolo-

giques, radiologiques, thérapeutiques et évolutifs du traumatisme crânien grave sur une 

série de 200 cas, colligés au service de réanimation de l’hôpital militaire Avicenne de Marra-

kech, afin d’identifier les facteurs de risque de mortalité des patients dans notre contexte. 

Les facteurs pronostiques peuvent être déterminants pour évaluer l’état clinique des patients 

et adapter la stratégie thérapeutique en conséquence.  
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I. Matériel: 

1. Présentation de l’étude : 

           Il s'agit d'une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur 200 dossiers 

de patients victimes d'un traumatisme crânien grave, qu'il soit isolé ou associé à d'autres 

lésions. Cette étude a été menée au service de réanimation de l'Hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech. 

2. But de l’étude : 

           L'objectif de notre travail est d'explorer les facteurs pronostiques des traumatismes 

crâniens graves, ainsi que de décrire leurs profils épidémiologiques, cliniques, biologiques, 

radiologiques, thérapeutiques et évolutifs. 

3. Population cible : 

           Notre population d’étude est constituée de l’ensemble des patients ayant été  admis 

en réanimation à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech pour un traumatisme crânien gra-

ve. 

3.1. Critères d’inclusion : 

           Notre étude a inclus tous les patients ayant subi un traumatisme crânien grave isolé 

ou associé à d’autres lésions entrant dans le cadre d’un polytraumatisé, avec un GCS infé-

rieur ou égal à 8 après correction des fonctions vitales et ceux qui sont décompensés ulté-

rieurement. 

3.2. Critères d’exclusion : 

           Il a été exclu de l’étude : 

       .    Les traumatismes crâniens légers ou modérés. 

       .    Les malades décédés aux urgences ou arrivés décédés. 

       .    Les sujets < 18 ans. 

       .    Les dossiers inexploitables. 

II. Méthodes : 
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1. Recueil des données : 

           Une fiche d’exploitation (Cf. Annexe 1) préalablement établie nous a permis de re-

cueillir différents paramètres à partir des dossiers médicaux, ces paramètres comprennent 

des variables d’ordre épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif, en 

plus d’un score de gravité : score de Glasgow. 

1.1 .Données épidémiologiques : 

       .    L’âge. 

       .    Le sexe. 

       .    Les comorbidités. 

       .    Les circonstances et mécanismes du traumatisme crânien. 

       .    La provenance. 

       .    Les modalités du transport. 

1.2 Données cliniques : 

       .    Le délai de prise en charge. 

       .    Etat neurologique d’admission : 

                       - GCS à l’admission. 

                       - Taille et réactivité des pupilles. 

                       - Signes de focalisation. 

                       - Crises convulsives. 

       .    Etat hémodynamique d’admission : 

                       - Fréquence cardiaque. 

                       - Pression artérielle. 

       .    Etat respiratoire d’admission : 

                       - Fréquence respiratoire. 

                       - Signes de détresse respiratoire. 

                       - Saturation pulsée en oxygène (SpO2).  

       .    Examen général d’admission : 

                       - Température. 

                       - Plaie du scalpe. 
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                       - Ecoulements orificiels. 

                       - Les lésions associées.  

 

1.3 Données paracliniques : 

• Données radiologiques : 

           Elles comprennent les données de l’imagerie, notamment celles du scanner cérébral. 

• Données biologiques : 

                       - Numération formule sanguine + plaquettes. 

                       - Ionogramme sanguin (sodium, potassium). 

                       - Glycémie. 

                       - Urémie, créatinémie. 

                       - Bilan de crase : taux de prothrombine (TP). 

1.4 Données thérapeutiques : 

• Le traitement médical. 

• Le traitement neurochirurgical. 

1.5 Données évolutives : 

• La durée d’hospitalisation. 

• Les complications. 

• Devenir des malades.  

2 Fiche d’exploitation : 

                  (cf. Annexe 1)  

3 Analyse statistique : 

           L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS 25 complétée par l’Excel 

2019. 

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

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

           Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage (%), alors que les résultats 

des variables quantitatives sont exprimés en moyenne avec écart-type. 

           Nous avons utilisé le test « t » de student pour l’étude des variables quantitatives, et 
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un test de Khi-deux pour celles des variables qualitatives. 

           Une différence est considérée significative lorsque p < 0,05 
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I. Epidémiologie : 

1. L’âge : 

           L’âge moyen de nos patients est de 39,38 ans ± 16,196 avec des extrêmes allant de 

18 ans à 87 ans, avec deux pics de fréquence à 25 ans et 45 ans et un effectif non négligea-

ble de sujets âgés.  

 

Figure 1: Répartition des patients selon l’âge. 

Tableau I : Répartition des patients selon les tranches l’âge. 

Tranche d´âge Nombre Pourcentage (%) 

18-20 ans 14 7% 

21-40 ans 102 51% 

   41-60 ans 58 29% 

Plus de 60 ans 26 13% 

Total 200 100% 
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Figure 2 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 

           La répartition en fonction d’âge dans notre série montre une prédominance du trau-

matisme crânien grave chez le sujet d’âge jeune, surtout dans la tranche d’âge 21-40 ans 

qui correspond à 51% de la population étudiée. 

2. Le sexe : 

           La répartition des patients selon le sexe est résumée par le tableau et le graphique 

suivants : 

Tableau II : Répartition des patients selon le sexe. 

Sexe Nombre Pourcentage (%) 

Féminin 36 18% 

Masculin 164 82% 

Total 200 100% 
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Figure 3: Répartition des patients selon le sexe. 

           Parmi nos 200 patients, 164 étaient de sexe masculin soit 82 % de la population 

étudiée et 36 étaient de sexe féminin soit 18%. On note alors une nette prédominance 

masculine avec un sexe ratio de 4,5 hommes pour une femme (4,5H/1F).  

3. Co morbidités : 

 

Figure 4: Répartition des patients selon la présence de co morbidités. 

           Dans notre série, 80,5% de nos patients n’avaient aucun antécédent pathologique 

particulier, ceci peut être expliqué par l’âge jeune de la population, tandis que 19,5% pré-

sentent une ou plusieurs comorbidité répartis comme suit : 
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Tableau III: Répartition des comorbidités. 

Antécédents Nombre de cas Pourcentage (%) 
Diabète 15 7,5% 

74THTA 13 6,5% 
74TIRCT 5 2,5% 

74TEpilepsie 4 2% 
Pathologie respiratoire 3 1,5% 

AVC 2 1% 
Antécédent de TC 2 1% 

  

 

Figure 5: Répartition des comorbidités. 

           Le diabète et l’hypertension artérielle présentent les comorbidités les plus fréquentes.          

4. Le mécanisme du traumatisme crânien : 

Tableau IV : Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme crânien. 

Mécanisme Nombre Pourcentage (%) 
AVP 156 78% 

Chute 28 14% 
Agression 10 5% 

74TInconnu 6 3% 
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Figure 6: Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme crânien. 

           On observe que les accidents de la voie publique est la principale cause des trauma-

tismes crâniens dans notre étude, avec une fréquence de 78%. Dans la majorité des cas, il 

s’agit d’un motocycliste heurté par un véhicule. Suivie par les chutes d’une hauteur     avec 

réception sur le crâne qui viennent en deuxième position avec une fréquence de 14%. Les 

agressions viennent en troisième position avec une fréquence de 5%. 

 

Figure 7: Répartition du mécanisme du traumatisme selon les tranches d’âge. 
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           On remarque que les accidents de la voie publique est le mécanisme le plus fréquent 

chez le sujet jeune, alors que les chutes constituent la cause principale du traumatisme crâ-

nien chez le sujet âgé. 

5. La provenance : 

           Sur les 200 patients de notre population, 116 ont été transférés de Marrakech et ré-

gions, 32 de la région de Béni Mellal-Khénifra, 18 de la région de Souss-Massa, 10 de El 

Kelaâ des Sraghna, 8 de Safi, 6 de Essaouira, 6 de Ben Guerir, 2 de Laâyoune et 2 de Guel-

mim. 

6. Mode de transport : 

           Dans notre contexte, le transport des malades est assuré essentiellement par des 

ambulances non médicalisées de la protection civile ou les ambulances des hôpitaux de la 

région de provenance. 

           Dans notre étude, uniquement 15 patients ont bénéficié d’un transport médicalisé 

soit 7,5 % dont 4 étaient par un SMUR, et 11 par des ambulances en provenance des hôpi-

taux de la région de Marrakech-Safi, la région de Béni Mellal-Khénifra ou des autres régions 

du sud du Maroc. 

7. Délai de prise en charge : 

           Seuls quelques dossiers mentionnaient le délai de la prise en charge, ce qui ne per-

met pas d’avoir une étude significative. Parmi les 120 dossiers ayant mentionné le délai de 

prise en charge, le délai variait entre 1 heure et 24 heures après le traumatisme. 

II. Aspects cliniques : 

1. Etat neurologique : 
1.1. Le score de Glasgow : 

Tableau V : Répartition des patients selon leur score de Glasgow. 

GCS Nombre Pourcentage (%) 

3 à 5 48 24% 

6 à 8 152 76% 
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           La moyenne du GCS chez nos patients était de 6,54 ± 1,290. 

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

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

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Répartition des patients selon leur  score de Glasgow. 

      A noter que 76 % des patients ont présenté un score de Glasgow supérieur à 6/15. 

1.2. L’état des pupilles : 

           Nous avons noté que 102 patients avaient des pupilles symétriques et 

réactives à l’admission, 42 cas de myosis serré, 48 cas d’anisocorie et 8 patients 

avaient été admis avec mydriase bilatérale. 

Tableau VI : Répartition des malades en fonction de la réactivité des pupilles. 

74TEtat des pupilles Nombre Pourcentage (%) 
Symétrique et réactive 102 51% 

Myosis serré 42 21% 
Anisocorie 48 24% 

Mydriase bilatérale 8 4% 
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Figure 9: Répartition des malades en fonction de la réactivité des pupilles. 

1.3. Déficit neurologique : 

           Les déficits neurologiques ont été retrouvés chez 4 patients soit 2 %, Ils ont présenté 

tous une hémiplégie. La majorité de nos patients n’avait pas de déficit neurologique (difficile 

à évaluer dans certains cas). 

1.4. Convulsions : 

           Les crises convulsives ont été présenté par 13 patients, ce qui présente 6,5% de 

l’ensemble de la population d’étude. 

2. Etat hémodynamique : 
2.1. Fréquence cardiaque : 

           La moyenne de la fréquence cardiaque de nos patients était de 91,47 ± 22,330. 
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Tableau VII : Répartition des patients selon la fréquence cardiaque. 

Fréquence cardiaque Nombre Pourcentage (%) 
6 Bradycardie 3% 

114 Normale 57% 
80 Tachycardie 40% 

200 Total 100% 
 

          Les patients présentant une fréquence cardiaque normale représentaient 57%. En re-

vanche, 40% des patients étaient tachycardes et seulement 3% étaient bradycardes. 

2.2. Pression artérielle : 

Tableau VIII : Répartition des patients selon la pression artérielle. 

Pression artérielle Nombre Pourcentage (%) 
31 Hypotension artérielle 15,5% 

105 Normale 52,5% 
64 Hypertension artérielle 32% 

200 Total 100% 
 

• La pression artérielle systolique moyenne de nos patients est de 12,35 cmHg. 

• La pression artérielle diastolique moyenne de nos patients est de 7,23 cmHg. 

• La moyenne de la pression artérielle moyenne est de 8,81cmHg. 
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Figure 10: Répartition des patients selon la pression artérielle moyenne. 

3. Etat respiratoire : 
3.1.  La fréquence respiratoire 

Tableau IX : Répartition des patients selon la fréquence respiratoire. 

Fréquence respiratoire (cpm) Nombre Pourcentage (%) 
Bradypnée 10 5% 
Normale 144 72% 

Tachypnée 46 23% 
Total 200 100% 

 

           La fréquence respiratoire moyenne est de 19,98± 6,018. 

           On observe que 72% de nos patients étaient eupnéiques, 5% étaient bradypnéiques et 

23% étaient tachypnéiques. 

3.2. Détresse respiratoire : 

           Dans notre étude, 12 de nos patients soit 6% ont présenté au moins un des signes de 

détresse respiratoire (tirage intercostal, sous costal, battement des ailes du nez, entonnoir 

xiphoïdien). 

3.3. La saturation périphérique en oxygène : 

           Tous nos patients ont bénéficié d’un monitorage de la saturation périphérique en 

oxygène. La moyenne chez nos patients est de 93,66 % ± 9,702. 
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Figure 11: Répartition des patients selon la saturation en O2. 

4. Examen général : 
4.1. Température : 

           La température était normale chez 86 % (172 cas) des patients, alors que 14 %        

(28 cas) des patients étaient hyperthermiques. 

4.2. Plaie du scalp : 

           Parmi nos 200 patients, Quarante-huit avaient des plaies du scalp associées soit une 

fréquence de 24 %. 

4.3. Ecoulements orificiels : 

Tableau X : Répartition des patients selon l’écoulement orificiel. 

Ecoulements orificiels Nombre Pourcentage (%) 
22 Epistaxis 11% 
14 Otorragie 7% 
6 Rhinorrhée 3% 
4 Otorrhée 2% 
2 Association épistaxis + otorragie 1% 

152 Pas d'écoulement 76% 
200 Total 100% 

 

          Dans la série étudiée, quarante-huit patients sur 200 ont présenté un écoulement 

orificiel soit une fréquence de 24%. 
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5. Lésions associées : 

           Seulement 31% de nos patients présentaient un traumatisme crânien isolé, alors que 

69% ont au moins un autre traumatisme associe ou plusieurs, répartis comme suit : 

Tableau XI : Répartition des patients selon les lésions associées. 

Lésions associées Nombre Pourcentage (%) 
Thoracique 60 30% 

Face 46 23% 
Membres 40 20% 

Abdominal 30 15% 
Bassin 14 7% 
Rachis 6 3% 

Pas de lésion associée 62 31% 

 

 

Figure 12: Répartition des patients selon les lésions associées 
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III. Aspects paracliniques : 

1. Données radiologiques : 
1.1. TDM cérébrale : 

Tous nos patients ont bénéficié d’une TDM cérébrale qui reste l’examen clé chez le 

traumatisé crânien grave. 

La TDM cérébrale est réalisée sans injection de produit de contraste avec double 

fenêtrage, l’un adapté au système nerveux central (citernes comprises) et l’autre aux os du 

crâne (charnière cervico-occipitale, base, voûte et face). 

La réalisation des coupes sur le rachis cervical est systématique puisque tout 

traumatisme crânien est un traumatisme de rachis cervical jusqu'à preuve de contraire. 

Les lésions cérébrales représentées par les contusions hémorragiques, et l’œdème céré-

bral sont plus fréquents que les lésions osseuses (fractures et embarrures). 

On observe 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. 

Tableau XII : Répartition des lésions cérébrales chez les patients. 

Lésions cérébrales Nombre Pourcentage (%) 
110 Contusion cérébrale 55% 
76 Hémorragie méningée 38% 
62 Œdème cérébral 31% 
54 Hématome sous dural 27% 
34 Hématome extra dural 17% 
30 H intra parenchymateuse 15% 
24 Pneumocéphalie 12% 
18 Engagement cérébrale 9% 
16 Embarrure 8% 
14 Plaie cranio cérébrale 7% 
12 H intra ventriculaire 6% 
8 Normale 4% 
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1.2. TDM de contrôle :  

           Un total de cent quinze patients dans notre série ont bénéficié d'une TDM de contrôle 

pendant leur hospitalisation au service. Certains de ces patients ont bénéficié de plusieurs 

examens scanographiques de contrôle. 

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

d’amélioration clinique ou en post opératoire. 

            Trente patients ont gardé le même aspect radiologique à la TDM de contrôle, alors 

que soixante-neuf patients ont aggravé leurs lésions cérébrales et seize patients seulement 

ont eu une amélioration des lésions cérébrales. 

1.3. Le body scanner ; 

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

considéré un polytraumatisé et systématiquement il bénéficie d’un body scanner. 

a. Lésions rachidiennes : 

           Un traumatisme du rachis a été retrouvé chez six patients soit 3 %. Ces lésions sont 

représentées essentiellement par les fractures. 

b. Lésions thoraciques : 

           Les contusions pulmonaires sont retrouvées chez 14% de nos malades, fracture cos-

tale chez 9%, fracture clavicule chez 8% et pneumothorax chez 6% des cas. 

Tableau XIII: Répartition des patients selon le type des lésions thoraciques. 

Lésion pulmonaire Nombre Pourcentage (%) 
Contusion pulmonaire 28 14% 

18 Fracture des côtes 9% 
12 Pneumothorax 6% 
12 Hémorragie alvéolaire 6% 
12 Epanchement pleural 6% 
12 Volet costal 6% 
8 Hémothorax 4% 

Emphysème sous cutané 4 2% 
 

 

 

 
c. Lésions abdominales : 
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           La TDM abdominale nous a permis d’objectiver les différentes lésions abdominales 

qui ont été découvertes chez 30 patients soit (15%). 

           Les lésions retrouvées sont représentée par un épanchement péritonéal dans 7% des 

cas, des contusions spléniques dans 6% des cas, des contusions hépatiques dans 5% des cas,  

des lésions rénales dans 2% des cas et  des contusions vésicales dans 2% des cas. 

d. Lésions pelviennes : 

           Le traumatisme du bassin était présent chez 14 patients (7 %). 

e. Lésions ORL : 

           Un traumatisme de la sphère ORL a été retrouvé dans 46 cas soit 23 %. Les lésions 

sont à type de fracture des sinus (maxillaire, sphénoïdales…), fracture des OPN, des parois 

de l’orbite, et du rocher. 
1.4. La radiologie standard : 

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

des membres. 

           La fréquence des traumatismes des membres est de 20 %, ces traumatismes sont 

représentés principalement par les fractures. 

1.5. L’imagerie par résonance magnétique : 

           L’imagerie par résonance magnétique (IRM) a été réalisée chez 26 patients qui a révé-

lé 12 cas de lésions axonales diffuses, 6 contusions cérébrales, et a été normal chez le reste 

des patients. 

1.6. Electroencéphalogramme : 

           L’électroencéphalogramme a été réalisé chez 21 patients ont bénéficié dans le cadre 

de l’évaluation du pronostic neurologique. 

2. Biologie : 
2.1. Hémogramme : 

a. Taux d’hémoglobine : 

           Le taux d’hémoglobine dans notre étude était compris entre 6,8 g/dl et 17,1 g/dl, 

avec une moyenne de 12,87 g/dl ± 2,15. 

 

Tableau XIV : Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine. 
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Taux hémoglobine Nombre Pourcentage (%) 

28 < 10 g/dl 14% 

172 ≥ 10g/dl 86% 

 

 

Figure 13: Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine. 

           Un taux d’hémoglobine inferieur à 10g/dl était trouvé chez 14% des cas. 

b. Taux de plaquettes : 

           Le taux moyen des plaquettes de nos patients est : 216362 elts/mm3 ± 81530,9 

elts/mm3. 

Tableau XV : Répartition du taux de plaquettes chez les patients 

Taux de plaquette Nombre Pourcentage (%) 

18 Thrombopénie 9% 

182 Normale 91% 

 
2.2. Ionogramme : 

a.  Natrémie : 

           La moyenne de la natrémie chez nos patients était de 139,99 mmol/L ± 4,935 avec 

des variations comprises entre 130 mmol/L et 155 mmol/L. 
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Figure 14 : Répartition des patients en fonction du taux de la natrémie. 

           Cent-quarante-six de nos patients avaient une natrémie correcte, une hyponatrémie 

était retrouvée chez 20 patients et une hypernatrémie chez 34. 

b. Kaliémie : 

           La kaliémie de nos patients était entre 2,61 mmol/L et 5,8 mmol/L avec une moyenne 

de 4 mmol/L ± 0,55. 

2.3. Glycémie : 

           La valeur de glycémie de nos patients était variable entre 0,6g/L et 4,3g/L avec une 

moyenne de 1,47 g/l ± 0,67. 

           A noter qu’une hypoglycémie était retrouvée chez six patients. 

2.4. Bilan rénal : 

           Le taux moyen de l’urée chez nos patients est de 0,34 ±0,25g/L. 

           Le taux moyen de la créatinine chez nos patients est de 10,35±8,61 mg/l. 

           Onze patients soit 5,5 % ont présenté une perturbation de la fonction rénale. 

2.5.  Bilan d’hémostase : 

           Le taux de prothrombine moyen chez nos patients était de 83,6±13,3 %. 

           Un TP inférieur à 60% était présent chez 20% des patients. 
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Figure 15 : Répartition des patients en fonction du taux de prothrombine. 

IV. La prise en charge : 

1. Traitement médical : 
1.1 La prise en charge pré hospitalière : 

           Le transport des malades a été assuré principalement par des ambulances non médi-

calisées de la protection civile ou les ambulances des hôpitaux de la région de provenance. 

Par conséquent la prise en charge médicale n’est faite qu’au service des urgences. Or quel-

ques malades admis de Béni mellal, Laâyoune et Centre Hospitalier Universitaire Mohammed 

VI de Marrakech dont le transport a été médicalisé (malades intubés, ventilés et sédatés).                    

1.2 La prise en charge en urgence : 

           A l’admission au service des urgences, nos patients ont bénéficié de : 

Monitorage comprenant une surveillance éléctrocardioscopique, la mesure de la pres-

sion artérielle non invasive, la surveillance de la saturation pulsée en oxygène (SpO2) et une 

diurèse horaire. 

                Prise de deux voies veineuses périphériques de bon calibre. 

                Remplissage vasculaire par du sérum sale 0,9%. 

          

Immobilisation du rachis cervical par minerve avec respect strict de l’axe  rachidien 
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 Pré-oxygénation au masque.  

Induction anesthésique en séquence rapide par voie intraveineuse : Propofol  Esmeron-

Fentanyl. 

Manoeuvre de Sellick : elle a pour but de prévenir la régurgitation du contenu gastri-

que et œsophagien vers le pharynx et son inhalation bronchique et alvéolaire lors de l'induc-

tion anesthésique.  

Intubation prioritairement réalisée par voie orale, sous laryngoscopie directe, et vérifi-

cation de la position de la sonde d'intubation par auscultation. 

Ventilation en mode contrôlé. 

Suture d’une plaie hémorragique. 

       Stabilisation de l’état hémodynamique et si nécessaire le recours aux drogues vasoacti-

ves. 

Réalisation du bilan biologique et radiologique complémentaire. 

1.3 La prise en charge au service de réanimation : 

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

réanimation pour complément de prise en charge. 

1.3-1 Réanimation respiratoire : 

           Nos patients, victimes de traumatismes crâniens graves, sont intubés et ventilés le 

plus souvent au service des urgences de l’Hôpital Militaire Avicenne ou de l’hôpital référant, 

ils sont ensuite hospitalisés au service de réanimation. 

           La trachéotomie est réalisée chez nos patient à partir du 5éme jour quand une venti-

lation mécanique de longue durée est préconisée, elle a pour but de faciliter les soins, dimi-

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

1.3-2 Réanimation hémodynamique  

a. Remplissage vasculaire : 

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

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

 

b. Catécholamine : 

            Les catécholamines ont été utilisées chez 56 patients soit 28 % à leur admission. 
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             La noradrénaline en SAP (seringue auto-pousseuse) pour les patients en état de 

choc hypovolémique. Et L’adrénaline était utilisée sous forme de bolus de 1 mg toutes les 3 

à 5 min dans le cadre de la réanimation cardiovasculaire puis en SAP si le patient a récupéré. 

c. Transfusion : 

           Dans la série étudiée, 53 patients ont bénéficié d’une transfusion de culots globulai-

res (CG), culots plaquettaires (CP), ou de plasma frais congelé (PFC), soit 26,5% des cas. 

1.3-3 Réanimation neurologique : 

a. Sédation : 

           La sédation étai systématique chez tous nos patients, elle doit être profonde pour 

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

la disparition des signes cliniques de l’hypertension intracrânienne (HTIC), et elle doit per-

mettre une évaluation neurologique dans les 48h et sans retentissement sur l’état hémody-

namique. Elle est à base de midazolam 0,15mg/kg/h associée à la fentanyl 2ug/kg/h. En cas 

d’HTIC rebelle aux traitements médicaux, un coma barbiturique est préconisé par 

l’administration de thiopental à la dose de 2mgkg/h. 

b. Osmothérapie : 

           L’osmothérapie a été utilisée chez 16 patients qui avaient les signes cliniques 

d’hypertension intracrânienne après échec du traitement symptomatique, et dans le cas d’un 

engagement cérébral dans l’attente d’une craniectomie décompressive. 

           Le mannitol a été utilisé dans la quasi-totalité des cas à la dose de 0,5g/kg en 30 

min. 

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

que les conditions hémodynamiques limitent l’indication du mannitol.  

c. Prophylaxie anti comitiale : 

Elle est systématique en cas de traumatisme crânien grave, à base de phénobarbital 

(Gardenal) 3mg/kg/i ou valproate de sodium (Depakine) 20 à 30mg/kg/j, elle est poursuivie 

jusqu’à transfert du malade en neurochirurgie. 

 

d. Position de la tête : 
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Mettre la tête de tous les patients en position proclive 30°, tout en la gardant dans 

l’axe du corps fait partie de la conduite thérapeutique dans notre service. 

1.3-4 Autres traitements : 

a. Antibioprophylaxie-antibiothérapie : 

           L’antibioprophylaxie a été systématique en cas d’intervention chirurgicale ou 

plaie craniocérébrale. Le protocole utilisé est : Amoxicilline protégé à dose 1g/8h. 

           L’antibiothérapie est utilisée pour traiter une complication infectieuse. 

b. Prévention de la maladie thromboembolique : 

           Les bas de contention sont utilisés de façon systématique chez tous nos patients. 

           La thrombo-prophylaxie pharmacologique est assurée par énoxaparine à la dose de 

300-400 UI/kg/j, le plus souvent à la 2ème semaine en absence de risque hémorragique. 

c. Prévention antitétanique : 

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

cutanée quel que soit sa gravite. 

d. Prévention de la maladie ulcéreuse : 

           Un pansement gastrique à base d’anti-H2 était systématique chez tous nos malades. 

e. Nursing : 

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

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

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

des matelas pneumatiques pour prévenir les escarres. 

           La kinésithérapie respiratoire et motrice afin de prévenir les complications de décubi-

tus et les raideurs articulaires. 

           Tous nos patients ont bénéficié des mesures de nursing instaurées dès leurs admis-

sion. 

2. Traitement chirurgical : 

Dans la série étudiée 64 cas (32%) ont subi une intervention chirurgicale, dont 47 

interventions neurochirurgicales et 15 interventions traumatologiques, soit respectivement 

73,4 % et 23,5 % des patients opérés. Deux patients ont subi une chirurgie maxillo-faciale. 

Aucune chirurgie digestive ou urologique n’a été faite dans notre étude. 
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1.1 Traitement neurochirurgical : 

           Une intervention neurochirurgicale a été faite chez 47 patients de notre étude, 21 

étaient pour évacuation d’un hématome extra dural soit 10,5%, 17 pour évacuation d’un hé-

matome sous dural aigu soit 8,5%, 5 pour une plaie craniocérébrale (PCC) avec réduction 

d’embarrure soit 2,5% et 4 pour ostéosynthèse du rachis cervicale soit 2%. 

 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon le traitement neurochirurgicale reçu. 

V. Evolution : 

1. Durée de séjour en réanimation : 

           Dans cette étude, la durée moyenne d’hospitalisation était de 10 jours avec des ex-

trêmes allant de 1j à 42 jours. 

2. Complications : 

           Parmi nos 200 patients, 44 % ont connu une bonne évolution, tandis que les 56 % 

restants ont présenté différentes complications réparties comme suit : 
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Figure 17 : Répartition des patients selon les principales complications. 

           La pneumopathie nosocomiale représente la principale complication au cours de 

l’hospitalisation en réanimation avec un taux de 36%. 

           Les germes les plus fréquemment rencontrés sont : Pseudomonas Aeruginosa; Acine-

tobacter Baumannii ; Staphylococcus Aureus et Klebsiella pneumoniae. Le traitement est as-

suré le plus souvent par des céphalosporine de 3eme génération ou une association amoxi-

cilline-acide clavulanique en fonction des résultats de l’antibiogramme. 

           Le syndrome de détresse respiratoire aiguë vient au 2ème rang avec un taux de 10%, 

suivi par l’état de choc septique 7,5% et l’HTIC 6%. 

           Dans notre série on a trouvé 7 cas de méningite nosocomiale et 11 cas d’infection 

urinaire nosocomiale dont le germe le plus souvent retrouvé est Escherichia coli et le traite-

ment fait appel aux fluoroquinolones dans la majorité des cas. 

3. Devenir des malades : 

           Soixante-six de nos patients sont décédés soit 33%. Les 67% patients qui ont évolué 

favorablement étaient transférés selon les cas au service de neurochirurgie, service de trau-

matologie, service de chirurgie thoracique, service de chirurgie viscérale et service de chirur-

gie maxillo-facial. 
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Etude analytique 
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I. EPIDÉMIOLOGIE :  

1. L’âge : 

           L’âge moyen des patients décédés était significativement plus élevé que celui des 

survivants 49,30 ans ± 18,97 versus 34,49 ans ± 12,05 avec p < 0,005. 

Tableau XVI : Répartition des survivants et les décès selon l’âge. 

Variable Survivants Décédés P 

Age moyen (±écart-type) 34,49 (± 12,05) 49,30 (± 18,97) < 0,0005 (S) 

 

Tableau XVII : Répartition des survivants et des décès selon les tranches d’âge. 

Tranches d’âge Survivants Décédés Taux de mortalité 
18-20 ans 12 2 14,28% 
21-40 ans 82 20 19,6% 
41-60 ans 36 22 37,93% 

Plus de 60 ans 4 22 84,61% 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Répartition des survivants et des décès selon les tranches d’âge. 

           On a une corrélation entre l’âge et la mortalité, bien que la mortalité augmente en 

augmentant la tranche d’âge. 

 L’âge constitue un facteur pronostique pour le traumatisme crânien grave (TCG) dans 

notre série. 
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2. Le sexe :  

           Parmi les 164 hommes de notre étude, il y avait 56 décédés soit un taux de mortalité 

de 34,14%, et chez les 36 femmes il y avait 10 décédées soit un taux de mortalité de 27,7%. 

Tableau XVIII : Répartition des survivants et décès selon le sexe. 

 Sexe  Survivants Décédés Taux de mortalité P 

Féminin 26 10 27,7% 0,603 

(NS) Masculin 108 56 34,14% 

 

Figure 19: Répartition des survivants et décès selon le sexe. 

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

sexe des traumatisés crâniens graves dans notre série (P>0,05). 

 Le sexe des TCG n’est pas un facteur pronostique dans notre série. 

3. Comorbidité : 

           Chez les 39 patients présentaient des antécédents pathologiques particuliers il y avait 

21 décès soit une mortalité de 53,84 %. 

Tableau XIX : Répartition des survivants et des décès selon la présence de co morbidités. 

Terrain Survivants Décédés Taux de mortalité P 

18 Avec co morbidités 21 69,23% 0,02 (S) 

116 Sans co morbidité 45 24,22% 



Les facteurs pronostiques des traumatismes crâniens graves en réanimation (à propos 200 cas) 
 

 

  35  

 

           La différence statistique de la mortalité en fonction du terrain du TCG est significative 

(p > 0,05). 

 Le terrain des TCG est un facteur pronostique dans notre série. 

4. Circonstances du traumatisme : 

           Parmi les 156 patients victimes d'accidents de la voie publique (AVP), on a enregistré 

48 décès, ce qui correspond à une mortalité de 30,76 %. Concernant les 28 traumatismes 

crâniens graves (TCG) dus à des chutes, la mortalité s'élevait à 53,57 %. Quant aux patients 

victimes d'agression, la mortalité était de 30 %. 

Tableau XX : mortalité en fonction des circonstances du traumatisme. 

Circonstances Survivants Décédés Taux de mortalité P 

AVP 108 48 30,76% 0,062 

(NS) Chute 13 15 53,57% 

Agression 3 7 30% 

                      

           La différence statistique de la mortalité en fonction de la circonstance du TCG est non 

significative (p > 0,05). 

 Les circonstances du TCG n’est pas un facteur pronostic dans notre série. 

5. Délai de prise en charge : 

           Le délai de prise en charge était mentionné dans seulement 120 dossiers, avec un 

délai initial chez les décédés plus long par rapport aux survivants (2,25±1,03 versus 

1,09±0,65). Cette différence est statistiquement significative avec un p=0,0016. 

 Le délai de la prise en charge initiale des TCG constitue un facteur pronostic dans 

notre étude. 
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II. Aspects cliniques : 

1. Etat neurologique : 
1.1 Score de Glasgow : 

           La moyenne de GCS initial chez les survivants est largement supérieure au GCS des 

décès (7,13 ± 0,769 versus 4,67 ± 0,630).  

           Parmi les 152 patients ayant un score GCS (Glasgow Coma Scale) supérieur ou égal à 

6, vingt-neuf sont décédés, ce qui représente un taux de mortalité de 19,07 %. En revanche, 

parmi les patients ayant un score GCS inférieur à 6, le taux de mortalité s'élevait à 77,08 %. 

Tableau XXI : Répartition des survivants et les décès selon GCS initial. 

GCS initial Survivants Décédés Taux de mortalité P 

3 à 5 11 37 77,08% <0,0005 

(S) 6 à 8 123 29 19,07% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Répartition des survivants et les décès selon GCS initial. 

           Il y a une bonne corrélation entre le GCS initial et la mortalité, avec un p <0,0005. 

 Le Score de Glasgow est facteur pronostic pour les traumatisés crâniens graves de 

notre série étudiée. 
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1.2. Taille et réactivité pupillaire : 

           La mortalité chez le groupe de patients présentant des pupilles normales était de 

26,47 %. Pour ceux qui avaient un myosis, la mortalité était à 28,57 %. Pour les patients avec 

des pupilles en anisocorie, le taux de mortalité était de 43,75 %. Enfin, la mortalité chez les 

patients présentant une mydriase était de 87,5 %. 

Tableau XXII : Répartition des survivants et des décès selon l’état des pupilles. 

Etat des pupilles Survivants Décédés Taux de mortalité P 
Normale 75 27 26,47% 0,009 (S) 

Myosis serré 29 13 28,57 0,751 (NS) 
Anisocorie 27 21 43,75 0,069 (NS) 

Mydriase bilatérale 1 7 87,5 0,001 (S) 

 

 La mydriase bilatérale aréactive et les pupilles symétriques et réactives sont des 

facteurs pronostics chez les traumatisés crâniens graves de notre série étudiée. 

2. Etat hémodynamique : 
2.1 Fréquence cardiaque : 

Tableau XXIII : Répartition de la fréquence cardiaque chez les survivants et les décès. 

FC Survivants Décédés Taux de mortalité P 
Bradycarde 2 4 66,6% 0,623 (NS) 
Normocarde 78 36 31,57% 0,902 (NS) 
Tachycarde 54 26 32,5% 0,075 (NS) 

               

           Il n’y a pas une corrélation statistiquement significative entre la mortalité et la 

fréquence cardiaque des survivants et des non survivants (p > 0,05). 

 La fréquence cardiaque ne constitue pas un facteur pronostique chez les traumatisés 

crâniens graves de notre série étudiée. 

2.2 Tension artérielle : 

           La mortalité chez les patients avec une pression artérielle moyenne inférieure ou 

égale à 85mmhg était de 61,64% significativement plus élevée qu’au taux de mortalité des 

patients avec une pression artérielle moyenne supérieure à 85mmhg avec un p < 0,0005. 
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Tableau XXIV : Mortalité en fonction de la valeur de la PAM. 

PAM Survivants Décédés Taux de mortalité P 
28 ≤85 45 61,64% < 0,0005 (S) 
106 >85 21 16,53% 

 

 La pression artérielle moyenne constitue un facteur pronostique dans notre série 

chez les traumatisés crâniens graves. 

3. Etat respiratoire : 
3.1 Fréquence respiratoire : 

           La mortalité chez les patients eupnéiques était de 27,08 %, ce qui était inférieur à la 

mortalité générale. Chez les patients polypnéiques, la mortalité était de 45,65 %. En revan-

che, chez les patients bradypnéiques, la mortalité atteignait 60 %. 

Tableau XXV : Mortalité en fonction de la fréquence respiratoire. 

FR Survivants Décédés Taux de mortalité P 
4 Bradypnéique 6 60%  

0,081 (NS) 102 Eupnéique 42 29,16 
28 Polypnéique 18 39,13% 

 La fréquence respiratoire ne constitue pas un facteur pronostique pour les 

traumatisés crâniens graves de notre série étudiée. 

3.2 Saturation pulsée en O2 : 

Tableau XXVI : Mortalité en fonction de la saturation pulsée en oxygène. 

SpO2 Survivants Décédés Taux de mortalité P 
14 <92% 28 66,6% 0,002 (S) 
120 ≥92 % 38 24,05% 

                      

Il y a une corrélation statistiquement significative entre la mortalité et la saturation 

pulsée en oxygène des survivants et des non survivants (p <0,05). 

 La Sp02 est un facteur pronostique pour les traumatisés crâniens graves de notre 

série étudiée. 
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Figure 21 : Mortalité en fonction de la saturation en oxygène. 

4 Etat général : 
4.1 Plaie de scalp : 

Tableau XXVII : Mortalité en fonction de la présence d’une plaie de scalp. 

Variable Survivants Décédés Taux de mortalité P 

Plaie de scalp 29 19 39,58% 0,266 (NS) 

 

 La présence d’une plaie de scalp ne constitue pas un facteur pronostique pour les 

traumatisés crâniens graves de notre série étudiée. 

4.2 Ecoulement orificiel : 

Tableau XXVIII : Mortalité en fonction de L’écoulement orificiel. 

L’écoulement orificiel Survivants Décédés Taux de mortalité P 
Epistaxis 17 5 22,72% 0,277 (NS) 
Otorragie 8 6 42,85% 0,416 (NS) 

Rhinorrhée 1 5 83,33% 0,008 (S) 
Otorrhée 1 3 75% 0,071 (NS) 
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 La rhinorrhée chez les traumatisés crâniens graves constitue un facteur pronostic 

dans notre série alors que les autres écoulements orificiels ne le sont pas. 

5 Lésions associées : 

           La mortalité en fonction des lésions associées au traumatisme crânien grave était 

différente d’une lésion à l’autre. Mais cette différence était statistiquement non significative 

avec un p>0,05 pour toutes les lésions. 

Tableau XXIX : Mortalité selon les lésions associées. 

Lésions assciéoes Survivants Décédés Taux de mortalité P 
36 TCGI 26 41,93% 0,072 (NS) 
39 TCG + Thorax 21 35% 0,694 (NS) 
33 TCG + Face 13 28,26% 0,436 (NS) 
26 TCG + Membres 14 37,5% 0,764 (NS) 
16 TCG + Abdomen 14 46,66% 0,084 (NS) 
7 TCG + Bassin 7 50% 0,161 (NS) 
2 TCG + Rachis 4 66,66% 0,075 (NS) 

 Les lésions associées au traumatisme crânien grave ne constituent pas un facteur 

pronostic dans notre série. 
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III. Aspects paracliniques : 

1. Données radiologiques : 
1.1 TDM cérébrale : 

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

de lésions scanographiques avec un p > 0,05, sauf pour l’hémorragie méningée avec         

p= 0,032 < 0,05 et pour l’œdème cérébrale et l’engagement cérébrale où la valeur de p était 

< 0,0005. 

Tableau XXX : Mortalité en fonction des lésions scanographiques. 

TDM cérébrale Survivants Décédés Mortalité P 

68 Contusion cérébrale 42 38,18% 0,085 (NS) 

44 Hémorragie méningée 32 42,10% 0,032 (S) 

30 Œdème cérébral 32 51,61% <0,0005 (S) 

31 Hématome sous dural 23 42,59 0,079 (NS) 

21 Hématome extra dural 13 38,23% 0,476 (NS) 

19 H intra parenchymateuse 11 36,66% 0,643 (NS) 

14 Pneumocéphalie 10 41,66% 0,336 (NS) 

5 Engagement cérébrale 13 72,22% <0,0005 (S) 

9 Embarrure 7 43,75% 0,340 (NS) 

12 Plaie cranio cérébrale 2 14,28% 0,123 (NS) 

5 H intra ventriculaire 7 58,33% 0,054 (NS) 

5 Normale 3 37,5% 0,782 (NS) 

 

 L’hémorragie méningée, l’œdème cérébrale et l’engagement cérébral sont des 

facteurs pronostiques chez les TCG de notre série étudiée. 

2. Biologie : 
1.1 Hémoglobine : 

           La moyenne d’hémoglobine chez les survivants était de 13,74 g/dl ± 1,55, versus 

11,1 g/dl ± 2,12 chez les décédés. 
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Tableau XXXI : La moyenne l’hémoglobine chez les survivants et les décédés. 

Variable Survivants Décédés P 

Moyenne de Hb 13,74 g/dl ± 1,55 0,002 11,1 g/dl ± 2,12 (S) 

 

           Il y une association significative entres les chiffres bas de l’hémoglobine et la morta-

lité. 

 Le taux d’hémoglobine est un facteur pronostique des traumatismes crâniens graves 

dans notre série. 

1.2 Plaquettes : 

           La moyenne des plaquettes chez les survivants était de 229373,13 el/mm3 et chez 

les non survivants était de 198672,73 el/mm3. Cette différence entre les deux groupes est 

statistiquement non significative p = 0,149 (p > 0,05). 

Tableau XXXII : La moyenne des plaquettes chez les survivants et les décédés. 

74TVariable 74TSurvivants 74TDécédés P 

74TMoyenne des PLQ 229373,13 198672,73 0,149 74T(NS) 

 Le taux des plaquettes n’est pas un facteur pronostique des TCG dans notre série. 

1.3 Ionogramme : 

           La différence de la concentration sérique entre les survivants et les décédés de la na-

trémie était statistiquement non significative avec p > 0,05, alors que pour la kaliémie était 

significative avec un p = 0,02 (p < 0,05). 

Tableau XXXIII : La moyenne de la natrémie et la kaliémie chez les survivants et les décédés. 

74TVariables 74TSurvivants 74TDécédés P 

74TMoyenne de natrémie 74T140 ± 4 ,86 74T139.94 ± 5,160 0.355 74T(NS) 

74TMoyenne de kaliémie 74T4 ± 0,45 74T3,99 ± 0,7 0.02 74T(S) 

 

 Le taux sérique de la kaliémie est un facteur pronostic chez les TCG de notre étude. 

 Le taux sérique de la natrémie ne constitue pas un facteur pronostic chez les TCG de 

notre série.   
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1.4  Bilan rénal : 

           La différence de la concentration sérique entre les survivants et les décédés de la 

créatinine était statistiquement non significative avec p > 0,05, tandis que pour l’urée était 

significative avec un p = 0,016 (p < 0,05). 

Tableau XXXIV : La moyenne de la créatinine et l’urée chez les survivants et les décédés. 

74TVariables 74TSurvivants 74TDécédés P 

74TMoyenne de créatinine 74T9,36± 5 74T11,82 ± 13,22 0,073 74T(NS) 

74TMoyenne de l’urée 74T0,31± 0,17 74T0,42± 0,35 0,016 74T(S) 

  

 Le taux sérique de l’urée est un facteur pronostic chez les TCG de notre série. 

 Le taux sérique de la créatinine ne constitue pas un facteur pronostic chez les TCG de 

notre série. 

1.5 La glycémie : 

           La moyenne de la glycémie chez les décédés est plus élevée par rapport à celle des 

survivants (1,64 g/l ± 0,94 versus 1,39 g/L ± 0,47), et Cette différence statistiquement est 

significative puisque p = 0,031 (p < 0,05). 

Tableau XXXV : La moyenne de la glycémie chez les survivants et les décédés. 

74TVariable 74TSurvivants 74TDécédés P 

74TMoyenne de glycémie 1,64 1,39 0,031 74T(S) 

 

 La glycémie est un facteur pronostic chez les TCG de notre série étudiée. 

1.6 TP : 

           Le TP moyen des survivants était de 85,17 % ± 12,11 et chez les décédés était de 

80,42 % ± 15,11. Cette différence entre les deux moyennes est statistiquement non signifi-

cative vu que p = 0,165. 

Tableau XXXVI : La moyenne du TP chez les survivants et les décédés. 

74TVariables 74TSurvivants 74TDécédés P 

74TMoyenne du TP 85,17 % ± 12,11 80,42 % ± 15,11 0,165 74T(S) 
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 Le taux de prothrombine n’est pas un facteur pronostic chez les TCG de notre 

série étudiée. 

IV. La prise en charge : 

1. Traitement médical : 
1.1 Intubation ventilation : 

           Tous nos patients ont bénéficié d’une intubation ventilation, la durée moyenne de la 

ventilation mécanique des survivants était inférieure que celui des patients décédés (5,42 

jours ± 2,97 versus 7,25 jours ± 9,2). Cette différence est statistiquement significative avec 

p = 0.002 (p < 0,05). 

Tableau XXXVII : La durée moyenne de la ventilation mécanique des survivants et des 

décédés. 

Variable Survivants Décédés P 

Durée moyenne de la ventilation mécanique 5,42 jours 7,25 jours 0.02 (S) 

 

 La durée de la ventilation mécanique constitue un facteur pronostic chez nos TCG 

dans notre série. 

1.2 Sédation : 

           La durée moyenne de la sédation des patients décédés était plus longue que celle des 

survivants (9,35 jours ± 12,5 versus 5,7 jours ± 3,47). Cette différence est statistiquement 

non significative avec p = 0,462 (p > 0,05). 

Tableau XXXVIII : La durée moyenne de la sédation des survivants et des décédés. 

Variable Survivants Décédés P 

5,7 jours Durée moyenne de la sédation 9,35 jours 0,462 (NS) 

 

 La durée de sédation n’est pas un facteur pronostique des TCG dans notre étude. 
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1.3 Les catécholamines : 

           Le recours aux drogues vasoactives était nécessaire chez 56 patients, avec une mor-

talité plus élevée que celle chez les patients chez qui on n’en a pas utilisé (75% ver-

sus16,66%). 

Tableau XXXIX : La mortalité selon l’utilisation des catécholamines 

Catécholamine Survivants Décédés Mortalité P 

Oui 14 42 75% 0,001 (S) 

Non 120 24 16,66% 

 

 Le recours au Catécholamines fait partie des facteurs pronostics des TCG dans notre 

série. 

1.4 Osmothérapie : 

La mortalité chez les patients chez qui on n’a pas utilisé une osmothérapie, était plus 

basse par rapport aux patients chez qui on l’a utilisé 29,12% contre 68,42%. 

Tableau XL : Mortalité précoce selon l’utilisation d’osmothérapie. 

Osmothérapie Survivants Décédés Mortalité P 

Oui 6 13 68,42% 0,028 (S) 

Non 128 53 29,12% 

 

 L’Osmothérapie constitue un facteur pronostic des TCG dans notre étude. 

1.5 La transfusion sanguine : 

           La mortalité chez les patients transfusés était plus élevée que les non transfusés sans 

corrélation statistiquement significative (56,75% versus 27,6%). 

Tableau XLI : La mortalité en fonction du recours à la transfusion sanguine 

La transfusion sanguine Survivants Décédés Mortalité P 

Oui 16 21 56,75% 0,702 (NS) 

Non 118 45 27,6% 
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 La transfusion sanguine ne fait pas partie des facteurs pronostics chez les TCG de 

notre série étudiée. 

3. Le traitement neurochirurgical : 

           La mortalité chez les patients opérés était de 34,04% alors que chez les non opérés 

était de 32,67%. 

Tableau XLII : Mortalité en fonction du traitement neurochirurgical. 

Traitement neurochirurgical Survivants Décédés Mortalité P 

Oui 31 16 34,04% 0,632 (NS) 

Non 103 50 32,67% 

 

 Le traitement neurochirurgical ne fait pas partie des facteurs pronostics chez les TCG 

de notre étude. 

V. Evolution : 

   1. Durée de séjour en réanimation : 

           La durée moyenne de séjour en réanimation des non survivants était plus courte par 

rapport à celle des survivants soit 12,6 jours ± 14,3 versus 18,27 jours ± 13,56. Cette diffé-

rence est statistiquement significative avec p=0,005 (p < 0,05). 

Tableau XLIII : La moyenne de la durée de séjour chez les survivants et les décédés. 

74TVariable 74TSurvivants 74TDécédés P 

74TMoyenne de la durée de séjour 18,27 jours 12,6 jours 0,005 (S) 

 

 La durée de séjour en réanimation est un facteur pronostique des TCG de notre série 

étudiée. 

 

 

 

2. Complications : 
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           La différence de la mortalité entre les survivants et les décédés chez qui l’HTIC per-

siste était statistiquement significative avec un p < 0,0005, alors que la mortalité en fonc-

tion des autres complications était non significative avec un p > 0,05. 

Tableau XLIV : Mortalité en fonction des complications chez les TCG. 

Complication Survivants Décédés Mortalité P 

43 Pneumopathie Nosocomiale 29 40,27% 0,101 (NS) 

13 SDRA 7 35% 0,841 (NS) 

7 Etat De Choc septique 8 53,33% 0,082 (NS) 

10 HTIC 2 16,66% < 0,0005(S) 

6 Infection Urinaire 5 45,45% 0,366 (NS) 

4 Méningite 3 42,85% 0,572 (NS) 

4 Escarre 2 33,3% 0,986 (NS) 

3 Ulcère Bulbaire 1 25% 0,731 (NS) 

1 SIRS Sévère 1 50% 0,607 (NS) 

 

 La persistance de l’HTIC comme complication constitue un facteur pronostique 

important chez les TCG dans notre série.  

 Les autres complications notamment la pneumopathie nosocomiale, le SDRA, l’état 

de choc septique, l’infection urinaire et la méningite, ne font pas parties des facteurs 

pronostiques des TCG dans notre série. 
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Tableau XLV : Résumé des différents facteurs pronostics étudiés dans notre série. 

Variable Survivants Décédés P 

Age 34,49 (± 12,05) 49,30 (± 18,97) < 0,0005 (S) 

108/26 Sexe (H/F) 56/10 (NS) 

18/116 Comorbidité (oui/non) 21/45 0,02 (S) 

Circonstance : 
• AVP 
• Chute 
• Agression 

 
108 
13 
3 

 
48 
15 
7 

 
(NS) 

Délai de prise en charge 1,09±0,65 2,25±1,03 0,0016 (S)  

7,13 ± 0,769 GCS 4,67 ± 0,630 <0,0005 (S) 

• Normale 
Pupilles : 

• Myosis serré 
• Anisocorie 
• Mydriase bilatérale 

 
75 
29 
27 
1 

 
27 
13 
21 
7 

 
0,009 (S) 

(NS) 
(NS) 

0,001 (S) 

Fréquence cardiaque : 
• 

• 

Bradycarde 

• 

Normocarde 

 
2 
78 
54 Tachycarde 

 
4 
36 
26 

 
(NS) 
(NS) 
(NS) 

PAM : 
• 

• 

≤85 
 

28 
106 >85 

 
45 
21 

 
< 0,0005 (S) 

Fréquence respiratoire : 
• 

• 

Bradypnéique 

• 

Eupnéique 

 
4 

102 
28 Polypnéique 

 
6 
42 
18 

 
(NS) 

• 

SpO2 : 

• 

≤92% 
 

14 
120 >92 % 

 
28 
38 

0,002 (S) 

29 Plaie de scalp 19 (NS) 

L’écoulement orificiel : 
• 

• 

Epistaxis 

• 

Otorragie 

• 

Rhinorrhée 

 
17 
8 
1 
1 Otorrhée 

 
5 
6 
5 
3 

 
(NS) 
(NS) 

0,008 (S) 
(NS) 

• 

Lésions associées : 

• 

TCGI 

• 

TCG + Thorax 

• 

TCG + Face 

• 

TCG + Membres 

• 

TCG + Abdomen 

 
36 
39 
33 
26 
16 
7 TCG + Bassin 

 
26 
21 
13 
14 
14 
7 

 
(NS) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 
 (NS) 
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• 2 TCG + Rachis 4  (NS) 

• 

TDM cérébrale : 

• 

Contusion cérébrale 

• 

Hémorragie méningée 

• 

Œdème cérébral 

• 

Hématome sous dural 

• 

Hématome extra dural 

• 

H intra parenchymateuse 

• 

Pneumocéphalie 

• 

Engagement cérébrale 

• 

Embarrure 

• 

Plaie cranio cérébrale 

• 

H intra ventriculaire 

 
68 
44 
30 
31 
21 
19 
14 
5 
9 
12 
5 
5 Normale 

 
42 
32 
32 
23 
13 
11 
10 
13 
7 
2 
7 
3 
 

 
(NS) 

0,032 (S) 
<0,0005 (S) 

(NS) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 

<0,0005 (S) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 

• 

Bilan biologique : 

• 

Hb 

• 

PLQ 

• 

Natrémie 

• 

Kaliémie 

• 

Créatinine 

• 

L’urée 

• 

Glycémie 

 

TP 

13,74 g/dl ± 1,55 
229373,13 
140 ± 4 ,86 

4 ± 0,45 
9,36± 5 

 

0,31± 0,17 
1,64 

85,17 % ± 12,11 
 

11,1 g/dl ± 2,12 
198672,73 

139.94 ± 5,160 
3,99 ± 0,7 

11,82 ± 13,22 

 
0,002 

0,42± 0,35 
1,39 

80,42 % ± 15,11 

(S) 
(NS) 
(NS) 

0.02 (S) 
(NS) 

0,016 (S) 
0,031 (S) 

0,165 (NS) 

Traitement médical : 
• Intubation ventilation  
• 

• 

Sédation 

• 

Catécholamines (oui/non) 

• 

Osmothérapie (oui/non) 

 
Transfusion (oui/non) 

 
5,42 jours ± 2,97 
5,7 jours ± 3,47 

14/120 
 

6/128 
16/118 

 
7,25 jours ± 9,2 
9,35 jours ± 12,5 

42/24 
 

13/53 
21/45 

 
0.002 (S) 

(NS) 
0,001 (S) 

 
0,028 (S) 

(NS) 

31/103 Neurochirurgie (oui/non) 16/50 (NS) 

18,27 jours ± 13,56 Séjour en réanimation 12,6 jours ± 14,3 0,005 (S) 

• 

Complication : 

• 

Pneumopathie 

• 

SDRA 

• 

Etat De Choc septique 

• 

HTIC 

• 

Infection Urinaire 

• 

Méningite 

• 

Escarre 

• 

Ulcère Bulbaire 

 
SIRS Sévère 

 
43 
13 
7 
10 
6 
4 
4 
3 
1 

 
29 
7 
8 
2 
5 
3 
2 
1 
1 

 
(NS) 
(NS) 
(NS) 

< 0,0005(S) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 
(NS) 
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I. Généralités : 

1. Définition : 

           Le traumatisme crânien (TC) ou cranio-encéphalique, se définit par toute atteinte du 

cerveau ou du tronc cérébral se caractérisant par une destruction ou un dysfonctionnement 

du tissu cérébral induit par le contact brusque (accélération, décélération ou rotation) entre 

le tissu cérébral et la boîte crânienne, le choc entraîne une souffrance cérébrale se traduisant 

par différents signes neurologiques. On ne parlera alors de personne cérébrolésée [129]. 

           La gravité du traumatisme crânien s’évalue grâce à un examen clinique à la recherche 

de signes focaux, à l’examen des pupilles comprend la taille, la réactivité et la symétrie, et 

avec l’échelle de Glasgow (GCS). Celle-ci consiste à tester trois paramètres : l’ouverture des 

yeux (E), la réponse verbale (V) et la réponse motrice (M), après addition de chaque paramè-

tre, le score maximal est de 15 et le minimum est de 3 [9, 10].  

           On définit ainsi trois types de traumatisme crânien, et le degré d’atteinte de la cons-

cience évalué par l’échelle de Glasgow détermine le degré de sévérité du TC : 

• Traumatisme crânien léger si GCS ≥ 13. 

•  Traumatisme crânien modéré si GCS entre 9 et 12.  

• Traumatisme crânien grave si GCS ≤ ou égale à 8. 

2. L’hémodynamique cérébrale : 

1.1 La pression intracrânienne et la pression de perfusion cérébrale : 

           À l'intérieur d'une boîte crânienne inextensible, la pression intracrânienne (PIC) est le 

résultat d'un équilibre de pression entre trois secteurs. Le parenchyme cérébral représente 

environ 88 % du volume de la boîte crânienne, le liquide céphalorachidien (LCR) en représen-

te environ 9 % et le volume sanguin environ 3 %. 

           La somme est toujours constante, chaque variation d'un volume non compensée est 

responsable d'un déséquilibre et dans le cas le plus grave c'est l'hypertension intracrânienne. 

Cette hypertension est définie par l'existence d'une pression intracrânienne supérieure à 15 

mmHg de façon durable. 
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           La relation pression/volume est illustrée par la courbe de Langfitt, Cette courbe e x-

ponentielle a une pente initiale faible pour s’infléchir vers le haut au -delà d’un certain volu-

me. La première phase dite phase compensée où la compliance est élevée dont la variation 

du volume ne s'accompagne pas d'une variation importante de pression et donc pas d'hyper-

tension intracrânienne (HTIC), alors que la deuxième phase dite phase décompensée où la 

compliance est basse et chaque variation même minime de volume est responsable d'une 

HTIC. [12]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : Courbe de Langfitt représentant la relation pression-volume. 

           La pression de perfusion cérébrale (PPC) représente la différence entre la pression 

artérielle moyenne (PAM) et la pression intracrânienne, l’apport en oxygène du parenchyme 

cérébral dépend naturellement de l’équilibre de la pression de perfusion cérébrale. La valeur 

minimale de la PPC suffisante à oxygéner le parenchyme cérébral est multifactorielle et ne 

fait pas l’unanimité. Mais en cas de traumatisme crânien, la plupart des auteurs préconisent 

de maintenir une PPC supérieure à 70 mm Hg. 

 

2.2. Le débit sanguin cérébral : 

           À l’état physiologique, la consommation cérébrale en oxygène est de 5 mL pour 100 

g par minute pour un débit sanguin cérébral (DSC) de 50 mL pour 100g par minute. Ainsi, 

chaque minute, le cerveau reçoit 15 à 20 % du débit cardiaque. Il est admis qu’une diminu-

 

PPC = PAM - PIC 
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tion du débit sanguin cérébral en dessous de 20 mL pour 100g par minute entraîne des lé-

sions cérébrales ischémiques [33]. 

           Dans le cerveau sain, le débit sanguin cérébral est maintenu relativement constant 

par modification des résistances vasculaires cérébrales (RVC) face aux variations de la pres-

sion de perfusion cérébrale, dans un intervalle compris entre 50 et 150 mmHg [14]. 

 

  

           Les principaux déterminants du débit sanguin cérébral (DSC), d’une part, sont la 

pression de perfusion cérébrale (PPC) et la pression partielle artérielle en CO2 (PaCO2) par 

l’intermédiaire de la vasoréactivité cérébrale. D’autre part, le métabolisme cérébral et la 

consommation cérébrale d’oxygène (CMRO2) sont liés pour 80 % à l’activité électrique corti-

cale [20]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23: Courbe d’autorégulation cérébrale : variation du débit sanguin cérébral en 

fonction de la pression artérielle moyenne chez les sujets sains et patients traumatisés 

crâniens. Variation du diamètre des vaisseaux sanguins cérébraux sur le plateau [8]. 

           Après un traumatisme crânien, les capacités de vasoréactivité artériolaire peuvent 

être altérées aux dépends de la perfusion cérébrale. La limite inférieure du plateau 

d’autorégulation se trouve alors déviée vers les valeurs hautes de pression, proche de 70 

mm Hg. Dans des conditions d’autorégulation préservée, une augmentation de la pression 

de perfusion cérébrale est responsable d’une vasoconstriction cérébrale, conduisant à une 

DCS = PPC / RVC 
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réduction du volume sanguin cérébral (VSC), donc à une stabilisation, voire une diminution 

de la pression intracrânienne. À l’opposé, dans ces mêmes conditions, une diminution de la 

pression de perfusion cérébrale dans les limites du plateau d’autorégulation conduit à une 

vasodilatation cérébrale, responsable d’une augmentation du VSC et par conséquent de la 

PIC [16]. La réduction secondaire de la PPC favorise alors l’entretien de cette cascade vasodi-

latatrice.  

           Ainsi, le maintien d’une PPC suffisante est un facteur déterminant de stabilisation de 

l’hémodynamique cérébrale permettant d’améliorer le pronostic et la survie des traumatisés 

crâniens graves [17,18]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 24 : Cascade de ROSNER : Autorégulation en pression conservée. 

3. Pathogénie des lésions cérébrales : 

           Deux types de mécanismes physiques existent pour les lésions primaires mais, en 

pratique, ils sont généralement associés lors d’un traumatisme crânien. Tout d’abord, on 

peut citer les effets de contact. Ces derniers se rencontrent lorsque la tête vient à heurter ou 

à être heurtée par un corps étranger. Les lésions en découlant sont essentiellement locales, à 

l’endroit où l’impact s’est produit et plus ou moins profondes. Ensuite, des effets d’inertie 
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peuvent être à l’origine de lésions. Ils s’observent lorsque la tête subit des phénomènes 

d’accélération et ou de décélération. Ce sont les plus dangereux pour l’organisme. 

L’encéphale absorbe l’énergie qui sera restituée selon des gradients de pression liés au mi-

lieu traversé. Les dommages sont ici diffus et multifocaux. Cependant, ces effets représente-

ront une plus grande part si la personne ne porte pas sa ceinture de sécurité [129]. Ces lé-

sions primaires, dont l’évolution dans les heures et les jours suivant va déterminer 

l’apparition d’autres lésions dites lésions secondaires et aggraver le pronostic [19]. 

3.1. Les lésions primaires : 

3.1.1. Lésions directes : 

a.  Les plaies de cuir chevelu : 

           Les contusions ou plaies du scalp sont fréquentes et sont d'expression variable allant 

de la simple ecchymose à la grande perte de substance de scalp. Les plaies du scalp saignent 

beaucoup, le but de la prise en charge est donc d’être hémostatique par tous les moyens 

afin d'éviter un choc hémorragique hypovolémique. 

           Leur suture en urgence, avant tout transfert est une absolue nécessité. Les grandes 

plaies de scalp doivent être suturées au bloc opératoire en assurant une inspection du crâne, 

un parage, une désinfection rigoureuse avant d'envisager la suture par des points séparés 

sur un drainage aspiratif. 

           Le deuxième problème est le risque infectieux, surtout lorsqu’il existe des lésions 

osseuses et durales sous-jacentes (plaies crânio-cérébrales).  

b.  Les fractures : 

           L’os représente le second rempart au traumatisme. Le choc direct peut être respon-

sable de plusieurs types de fractures, en fonction de la nature de l’agent vulnérant ou de 

l’énergie développée par le traumatisme [21]. Tous les éléments solidaires de l’os ou ayant 

un trajet trans-osseux peuvent être lésés, par étirement, par le trait de fracture ou des es-

quilles osseuses [19]. 
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                        b.1. Fractures de la voûte : 

           Elles peuvent être des Fractures linéaires uniques ou multiples ou des fractures em-

barrées. L’embarrure est l’enfoncement d’un fragment osseux au niveau de la boite crânien-

ne limité par plusieurs traits de fracture. Lorsqu’elle s’associe à une ouverture durale avec 

atteinte parenchymateuse elle réalise une plaie crânio-cérébrales. Ces lésions sont chirurgi-

cales car elles exposent au risque infectieux. 

                         b.2. Fractures de la base du crâne : 

           Elles peuvent intéressent d’une part l’étage antérieur dont les fractures peuvent 

concerner les sinus frontaux, l’ethmoïde ou les orbites. A ce niveau la dure mère adhère à 

l’os ce qui explique la lésion durale, responsable de la communication des fosses nasales 

avec les espaces sous-arachnoïdiens d’où le risque de méningite. Cliniquement elles peu-

vent se manifestent par des ecchymoses palpébrales en lunette, des épistaxis ou des rhi-

norrhées.  

           D’autre part les fractures de l’étage moyen qui intéressent soit le toit du rocher soit le 

conduit auditif interne dans 75 % des cas. Cliniquement on aura des ecchymoses retro-

mastoïdienne ou des otorragies. 

 

c.  Les hématomes extraduraux : 

           Des collections sanguines développées entre la dure-mère et la table interne de l’os 

du crâne, Dans un tiers des cas, il existe une blessure de l’artère méningée moyenne, mais 

le saignement peut également provenir de l’os fracturé ou des sinus veineux. 

           On oppose classiquement l’hématome extradural (HED) d’origine artérielle souvent 

volumineux et déprimant profondément la dure-mère, se constitue généralement en quel-

ques heures. L’artère continue à saigner jusqu’au coma terminal ce qui explique la rapidité 

évolutive de l’HED et son pronostic gravissime par compression aiguë rapidement progressi-

ve de l’hémisphère cérébral, puis hernie de la partie interne du lobe temporal dans l’incisure 

de la tente du cervelet et enfin écrasement du tronc cérébral au niveau des pédoncules. 

           La rupture des veines épidurale ou des sinus veineux provoque un hématome moins 
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rapide dans sa constitution. L’hémostase se fait dans ce cas par équilibre entre la pression 

intra-crânienne cérébrale et la pression de l’hématome [22]. 

d.  Les hématomes sous-duraux : 

           Des collections sanguines développées entre la dure-mère et le cerveau, le terme 

aigue signifie leur apparition dans les 72 heures succédant le traumatisme. Il est deux fois 

plus fréquent que l’hématome extra-dural avec une nette prédominance masculine [23]. 

           L’hématome sous-dural aigue (HSD) est considéré parmi les lésions traumatiques 

intracrâniennes les plus graves, et il est souvent associé à des lésions cérébrales sous-

jacentes sévères. Le plus souvent il y’ a rupture des veines amarrant le cerveau aux sinus 

dure-mériens, des veines corticodurales, ou rupture d’artères superficielles sur le cortex. Il 

est associé à des contusions-lacérations corticales, l’hématome est constitué alors de sans 

coagulé et de substance cérébrale [23]. 

e. Lésions sous-arachnoïdiennes : 

           Elles sont représentées par des hémorragies souvent diffuses, d’origine habituelle-

ment veineuse. Elles exposent au risque d’hydrocéphalie aiguë, ou plus souvent retardée par 

trouble de la résorption du liquide cérébrospinal, au niveau des granulations de Pacchioni ou 

de l’orifice inférieur du quatrième ventricule en cas d’hémorragie intraventriculaire [21]. 

f.  Les hématomes intracérébraux et Les contusions : 

           Un hématome intra-cérébral post traumatique est une collection de sang à l’intérieur 

d’un foyer lésionnel remplissant plus des deux-tiers de ce foyer, le reste étant constitué de 

tissu cérébral lésé et de zones d’hémorragies microscopiques. C’est ce qui le distingue des 

contusions parenchymateuses dans lesquelles la quantité de sang reste bien moindre par 

rapport à la fraction tissulaire et où du tissu nécrotique est centré sur une hémorragie péri-

vasculaire [24]. 

           Une lésion de contusion laisse en principe l’arachnoïde intacte et intéresse les tissus 

et microvaisseaux sous-jacents, la substance grise ou cortex et la substance blanche adja-

cente avec leurs artérioles, capillaires et veinules. Ces petites lésions vasculaires constituent 
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presque toujours un foyer nécrotique, hémorragique et oedémateux. L’hémorragie peut 

même devenir importante au point de constituer un hématome intraparenchymateux com-

pressif. Ces contusions sont présentées sous la zone d’impact (contusion directe par coup) 

ou à distance (contusion indirecte par contre-coup). En raison du relief particulier irrégulier 

de la base du crâne, ces lésions de contusion sont plus fréquentes dans les régions frontales 

et temporales. 

 

 

 

 

 

 
 
 

Figure 25 : Types de lésions cérébrales focales 

 
3.1.2.  Lésions indirectes : 

           Ces lésions sont des lésions axonales et vasculaires diffuses. Elles sont la conséquen-

ce d’une compression et d’un étirement du parenchyme cérébral et des vaisseaux, liés à des 

mouvements d'accélération et ou de décélération de l’encéphale à l’intérieur de la boîte crâ-

nienne. Elles peuvent siéger dans les hémisphères cérébraux, le corps calleux, le tronc céré-

bral, et le cervelet. Il en résulte une interruption de la transmission nerveuse si l’axone est 

complétement détruit. Elles sont associées à un risque élevé de séquelles neurologiques à 

long terme et sont donc de mauvais pronostic [34]. 

3.2. Les lésions secondaires : 

           A partir des lésions primaires, survient une souffrance puis une destruction de cellu-

les neuronales ou gliales conduisant à d’importantes anomalies métaboliques. Ainsi, les 

données physiopathologiques suggèrent que le cerveau n’est pas toujours irrévocablement 

endommagé par les lésions primaires mais qu’il existe une « zone de pénombre » ou les 
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cellules ont tendance à évoluer vers une véritable autodestruction selon un phénomène na-

turel d’autolyse (apoptose). Des phénomènes d’auto aggravation en cascade vont alors en-

gendrer une souffrance cérébrale secondaire. Schématiquement, les phénomènes d’auto 

aggravation sont à considérer à deux niveaux. Au niveau local (au sein des foyers lésionnels 

initiaux et à leur périphérie), ils sont la conséquence des désordres métaboliques et inflam-

matoires secondaires à la lésion initiale. Au niveau systémique, ils sont définis par le concept 

d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS). Ils sont secondaires à des 

troubles cardiorespiratoires et métaboliques engendrés par le traumatisme [116]. 

Tableau XLVI: Agression cérébrale secondaire [26]. 

Causes intracrâniennes ou locales Causes extracrâniennes ou systémiques 
Hématome-Hyperpression intracrânienne 
-Effet de masse-Œdème cérébral - Convulsion      
-Altération membranaire - Hydrocéphalie 
-Vasospasme-Production de radicaux libres             
-Libération d’acides aminés neuroexcitateurs 
-Anomalie du débit sanguin cérébral. 

Hypotension- Hypoxémie- Hypercapnie 
Hypocapnie- Anémie- Hyperglycémie 
Hyperthermie-Désordres hydroélectrolytiques- 
Syndrome inflammatoire de réponse systémi-
que (SRIS) 
 

 

1.2.1  Les lésions secondaires d'origine intracrânien : 

a. L’hyperpression intracrânienne : 

           Le risque essentiel du traumatisme crânien est la survenue d’une hyperpression in-

tracrânienne, toute augmentation de la pression intracrânienne est responsable d'une réduc-

tion de la pression de perfusion cérébrale et donc du débit sanguin cérébral avec pour 

conséquence l'installation d'une ischémie cérébrale [129]. 

           Cette HTIC est lié à l’apparition d’un nouveau volume qui va modifier l’équilibre des 

pressions. Ce néo volume peut correspondre à une contusion parenchymateuse, un héma-

tome sous-dural, extra-dural ou intra parenchymateux, un œdème cérébral, une augmenta-

tion du volume de LCR. 

           Les risques engendrés par cette anomalie sont doubles : L’engagement cérébral éga-

lement appelé hernie cérébrale, Il correspond au déplacement de parenchyme à travers un 

orifice naturel conduisant à la mort encéphalique ou le développement des lésions cérébra-
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les ischémiques en rapport avec la baisse du débit sanguin cérébral. Il se crée ainsi un cercle 

vicieux avec auto-aggravation entre œdème cérébral, HTIC et la baisse du débit sanguin cé-

rébral [28]. 

b. L'œdème cérébral : 

           L’œdème cérébral (OC) est défini par l’accumulation nette d’eau et de solutés dans le 

secteur intra ou extracellulaire cérébral, à l’origine d’une augmentation de volume de la 

masse cérébrale [30]. Les mouvements d’eau entre Les différents compartiments du cerveau 

sont déterminés par des gradients de pressions osmotiques et hydrostatiques. L’apparition 

de l’œdème cérébral post-traumatique est un phénomène complexe faisant intervenir des 

modifications moléculaires et cellulaires cérébrales, ainsi que des modifications structurelles 

et fonctionnelles de la barrière hématoencéphalique (BHE) [34].  

           Il existe deux types d’œdème cérébral selon la classification proposée en 1967 par 

Igor Klatzo [30] :  

 L’œdème cytotoxique : qu’il est préférable d’appeler œdème cellulaire, est 

lié à une atteinte de la perméabilité membranaire de la cellule, conduisant 

à l’accumulation intracellulaire d’eau et d’ions (Na+, Cl-), il se répartit 

dans tout le tissu cérébral.  

 L’œdème vasogénique : dû à l’augmentation de la perméabilité de la 

barrière hémato-encéphalique, provoque un passage d’eau et de solutés 

dans le secteur extracellulaire, et prédomine dans la substance blanche. 

           Les deux types d’œdème cérébral peuvent coexister après un traumatisme crânien, 

par exemple lors des contusions œdémato-hémorragiques [30]. 

 

 

 

 

 

 



Les facteurs pronostiques des traumatismes crâniens graves en réanimation (à propos 200 cas) 
 

 

  61  

 

 

Figure 26 : Mécanismes possibles à l’origine de l’OC et l’HTIC post-traumatique 

c.  Le vasospame : 

           C’est est une complication classique après l’hémorragie méningée le plus souvent 

après rupture d’anévrisme mais aussi décrite en post-traumatique. Décrit après les 48 pre-

mières heures d’une hémorragie, il survient habituellement entre le quatrième et le 17e jour. 

Le spasme concerne toujours un gros tronc artériel [31]. 

d.  Crises convulsives : 

           L’incidence des convulsions précoces après un traumatisme varie entre 4 et 20 %, 

tandis que pour les convulsions tardives, elle est de 9-42 %. Les convulsions précoces ne 

sont généralement pas associées à un pronostic plus grave. Les facteurs de risque pour des 

crises épileptiques après un traumatisme crânien sont les contusions hémorragiques intra-
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parenchymateuses et les fractures-embarrures du crâne. Faut préciser que les crises épilep-

tiques post-traumatique peuvent être infracliniques ou non convulsivantes [29]. 

                               3.2.2. Les lésions secondaires d'origine systémique : 

           Les lésions cérébrales secondaires sont d’origine systémique quand une défaillance 

hémodynamique ou respiratoire entraine une inadéquation entre le débit sanguin cérébral et 

les besoins métaboliques du cerveau.  A la phase aiguë du traumatisme, les causes les plus 

fréquentes d’agressions cérébrales secondaires sont l’hypotension dont le seuil est défini 

par une chute de la pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg. Sa présence multi-

plie la mortalité par 2,5. L’hypoxie avec pression partielle en oxygène (PaO2) < 60 mmHg, 

l’hypocapnie, l’hypercapnie et l’anémie. Une attention particulière doit être portée à la phase 

initiale du traumatisme crânien pour prévenir ces ACSOS [31, 33]. 

Tableau XLVII : Etiologies des facteurs d'agression cérébrale secondaire d'origine systémique 

ACSOS Étiologies 
Hypoxémie  • Hypoventilation (PaO2 < 60 mmHg) 

• Traumatisme thoracique 
• Inhalation 

Hypotension  • Hypovolémie 
• Anémie 
• Insuffisance cardiaque 
• Sepsis 
• Atteinte médullaire 

Anémie  • Saignements internes ou extériorisés 
(traumatismes associés, épistaxis, plaies 
du scalp, etc.) 

Hypertension  • Douleur 
• Trouble neurovégétatif 
• Insuffisance d’analgésie ou de sédation 

Hypercapnie  • Dépression respiratoire 
Hypocapnie  • Hyperventilation, spontanée ou induite 
Hyperthermie  • Hypermétabolisme 

• Réponse au stress  
• Infections 

Hyperglycémie  • Hypothermie, perfusion de soluté 
glucosé réponse au stress 

Hypoglycémie  • Nutrition inadéquate 
Hyponatrémie • Remplissage avec des solutés 

hypotoniques 
• Pertes en sodium excessives 
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3.3. L’ischémie : 

           Elle est la résultante de multiples désordres systémiques et métaboliques et corres-

pond au stade ultime des lésions cérébrales qui peuvent être irréversibles et laisser des sé-

quelles à vie.  

           L’ischémie a pour conséquence, un arrêt du métabolisme oxydatif, ce qui entraîne un 

défaut de production d’adénosine triphosphate (ATP), source d’énergie de l’organisme. Il en 

résulte l’interruption des pompes ioniques ATP-dépendantes d’où la dépolarisation des 

membranes cellulaires. De ce fait, on observe une augmentation du calcium intra-cellulaire 

et du potassium extra-cellulaire, qui lui est responsable de la libération de glutamate. Ce 

dernier provoque un renforcement du taux de calcium intra-cellulaire qui devient alors toxi-

que pour les neurones du fait d’une activation enzymatique (protéases, phosphatases, kina-

ses) anormale. Suite à cette activation, des médiateurs de l’inflammation sont libérés et 

concourent à la destruction tissulaire. Tout ceci aboutit à la diminution du DSC, ce qui en-

gendre une libération d’acides aminés excitateurs (aspartate et glutamate) contribuant à la 

destruction neuronale. De plus, suite à la cessation du métabolisme oxydatif, se met en pla-

ce la glycolyse anaérobie. Cela conduit à une acidose qui contribue elle aussi à la destruction 

cellulaire. Un troisième mécanisme concourt également à ce phénomène, ce sont les radi-

caux libres. Ce mécanisme est auto-entretenu par les lésions vasculaires, du fait de la libé-

ration de fer. La connaissance de tous ces mécanismes biochimiques constitue des pistes de 

l’industrie pharmaceutique afin de stopper ou tout du moins limiter les dégâts cérébraux 

[129]. 
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Figure 27 : Les agressions primaires et secondaires [34]. 

II. Epidémiologie : 

1.  L’Âge : 

           Dans notre étude, l’âge moyen de nos patients est de 39,38 ans ± 16,196 avec des 

extrêmes allant de 18 ans à 87 ans. On a observé que l’âge des patients est jeune, étant 

donné que 58% des patients étaient âgés de moins de 40 ans et la tranche d’âge de 20 à 40 

ans était la plus représentée. 
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Tableau XLVIII : L'âge moyen des TCG selon les résultats de la littérature. 

Les auteurs Pays Année Âge Moyen 

Bahloul et al [45] Tunisie 1999 36 ± 17 

A.R. Aguèmon [20] Bénin 2003 32 ± 18 

Motah et al [41] Cameroun 2007 28.33 [10-80] 

Ratovondrainy et al [39] Madagascar 2011 30 

Obam et al [48] Gabon 2017 31,96 ±10,28 

Chesnut et al [43] USA 2018 29 

Imane boubagura [44] Maroc (Marrakech) 2018 34 

Mali TANAPO Kadidja [2] 2019 27,82 [3 – 76] 

A. Khallouk [37] 2019 Maroc (Fès) 39,22 [16-86] 

Maroc Notre série 2023 39,38 

 
           En comparant nos résultats aux différents résultats des études réalisées on peut dire 

que la population jeune est la plus touchée. Ceci est expliqué par le fait que les jeunes cons-

tituent la population la plus active et du fait de l’avènement ces dernières années de moyens 

à grande vitesse exposant les passagers à des risques élevés de traumatismes et en particu-

lier crâniens. 
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2. Le sexe : 

Tableau XLIX : Répartition des TCG selon le sexe dans la littérature. 

Les auteurs Homme Femme Sexe ratio (H/F) 

Bahloul et al 393 [45] 44 8.93 

HUMBERT Hervé 66 [50] 10 6,6 

Wu et al 11446 [51] 3503 3,2 

570 Kourbeti et al [38] 190 3 

Motah et al 60 [41] 21 2.85 

Ratovondrainy et al 273 [39] 119 3 

Obam et al 26 [48] 7 3,71 

Chesnut et al 140 [43] 27 5,81 

Imane boubagura 526 [44] 94 6 

318 TANAPO Kadidja [2] 46 6,91 

Khallouk A. 73 [37] 14 5,21 

Notre série 36 164 4,5 

 

           Dans notre étude 82% des patients étaient de sexe masculin avec un sex ratio de 4,5. 

Cette prédominance masculine a été rapportée par tous les auteurs, ceci peut être expliqué 

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

3. Circonstances du traumatisme : 

           Les accidents de la voie publique constituent la principale cause du traumatisme 

crânien par la plupart des auteurs. Dans notre étude, ils constituent 78 % des causes. 

           Cette grande fréquence des traumatismes crâniens graves dus aux AVP doit surtout 

insister sur l’application des stratégies visant à prévenir et réduire ce lourd problème. 
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Tableau L : Variation des circonstances des TCG selon la littérature. 

Les auteurs Année AVP Chute Agression Autres 

HUMBERT Hervé 2000 [50] 56% 33% - 11% 

Wu et al 2004 [51] 60,9% 13,1% 13,4% - 

2005 Kourbeti et al [38] 58,9% 36,5% 2,8% - 

Obam et al 2017 [48] 51,52% - 24,24% 12,12% 

Chesnut et al 2018 [43] 73% 18% 7% 2% 

Imane boubagura 2018 [44] 53% 33,2% 4% 9,8% 

2019 TANAPO Kadidja [2] 75% 13% 10% 2% 

Khallouk A. 2019 [37] 60,9% 23% 13,8% 2,3% 

2023 Notre série 78% 14% 5% 3% 

 
4.  Mode de transport : 

           Le transport doit être le plus atraumatique et confortable possible en regard des 

nombreux foyers douloureux et de l’état hémodynamique du patient. Le lit vasculaire est 

très sensible aux accélérations/décélérations qui engendrent un déplacement brutal de la 

masse sanguine pouvant être responsable d’un risque d’inhalation, de perturbations hémo-

dynamiques ou d’un déplacement du foyer de fracture surtout au niveau du rachis cervical, 

d’où l’importance du collier cervical [60]

           Dans notre étude seulement quinze patients soit 7,5% ont bénéficié d'un transport 

médicalisé. 

. 

           En France, l'orientation et le transport des malades sont assurés par le service d'aide 

médicale urgente (SAMU) et le service mobile d'urgence et de réanimation (SMUR) dont l'ob-

jectif est de stabiliser les fonctions vitales et la stabilisation des lésions en attendant l'arrivée 

à l'hôpital. 

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

civile ou par les ambulances du ministère de la santé qui sont des ambulances non médicali-

sées. 
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           Pour A.R. Aguèmon [20], 9% des patients bénéficiaient d'un transport médicalisé du 

lieu de l'accident à l'hôpital. 

           Pour Khallouk A. [37], 2,61% des paternité avaient bénéficié de transports médicali-

sés.  

5.  Délai de prise en charge : 

           Cela démontre la faible médicalisation des transports de ce type des patients.  

           La prise en charge du patient traumatisé crânien est primordiale à la phase initiale car 

elle va conditionner son devenir neurologique et l’apparition des lésions cérébrales se-

condaires ischémiques. L’orientation rapide des patients avec traumatisme crânien grave 

vers des centres spécialisés de neuroréanimation permet une amélioration de leur pronostic 

neurologique [34]. 

           La prise en charge doit être initiée sur le lieu de l’accident, dès que possible selon les 

principes de réanimation préhospitalière afin de réduire le risque d’apparition des ACSOS 

[52]. 

           Dans notre série, le délai de prise en charge varie entre une heure et 24 heures avec 

une différence significative entre les décédés et survivants (2,25h versus 1,09h) avec un 

P=0,0016. 

           Pour l’étude de Motah et al [41], près de 27,09 % des patients sont pris en charge 

dans moins de 6 heures. Pourtant la prise en charge tardive des traumatisés cranio-

encéphaliques était associée à une incidence élevée d’œdème cérébrale, de l’hypertension 

cérébrale et donc de l’altération du tableau neurologique. 

           Pour Obam et al [48], Le délai moyen de prise en charge des patients après la surve-

nue du traumatisme était de 2 heures 15 minutes. Ce délai est proche de celui de l’étude de 

Chesnut et al [43] qui est de 2 heures 50 minutes. 

           Pour KONATE AMARA [53], 93,5% des patients sont admis en moins de 24 heures de 

leurs traumatismes. 

           Tous les auteurs s’accordent à dire que tout TC grave doit être pris en charge 

dès les premières heures pour prévenir les ACSOS qui conditionnent le pronostic vital [96]. 
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III. ETUDE CLINIQUE : 

1. Etat neurologique : 

           L’examen neurologique du traumatisé crânien est basé sur l’évaluation de l’état de 

conscience du patient, l’état pupillaire et la recherche de signes de localisation [56]. 

Il est important de chercher la notion de perte de connaissance immédiate sur le lieu 

d’accident, l’intervalle libre, la détérioration neurologique progressive ou rapide, la notion de 

crises convulsives [61] ainsi que l’agitation qui demeure fréquente lors d’un traumatisme. 

Elle n’est pas prédictive d’une lésion intracérébrale mais peut être une manifestation de 

l’hypertension intracrânienne. Ce signe doit donc être mentionné lorsqu’il est retrouvé [60]. 

1.1. Score de Glasgow : 

           L’évaluation de l’état de conscience revêt une importance clinique considérable. En 

effet, déterminer avec précision la sévérité de l’altération de conscience permet non seule-

ment d’établir un pronostic vital et fonctionnel mais aussi de suivre plus efficacement 

l’évolution clinique des patients avec lésion cérébrale et d’optimaliser l’utilisation des res-

sources disponible [70]. 

           L’échelle de Glasgow reste l’indicateur le plus utilisé dans l’évaluation clinique des 

patients victimes du traumatisme crânien. On parle de coma ou d'inconscience lorsque le 

patient a un score inférieur à 8. Outre l'intérêt de pouvoir scorer l'altération de conscience 

du patient, la GCS a très vite été étudiée et utilisée afin d'établir un pronostic d'évolution du 

patient. Cette échelle est donc aussi beaucoup utilisée pour sa prédictivité, même si depuis 

d'autres outils plus ou également performants ont été développés dans ce but. Certaines 

études ont établi des taux de mortalité correspondants aux scores de Glasgow et d'autres 

des interventions médicales recommandées en regard de ceux-ci [183]. 

           Dans notre série étudiée, la moyenne du GCS était de 6,54 ± 1,29. Pour la moyenne 

de GCS initial chez les survivants était de 7,13 ± 0,769 largement supérieure au GCS des 

décès (4,67 ± 0,630), avec p <0,0005. La mortalité était de 77,08% chez les patients ayants 

un GCS <6. 
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           Pour Bankole et al [42], le GCS moyen était de 6-7, et pour Bahloul et al [45] le GCS 

inférieur à 7 constitue un facteur pronostique avec p = 0.03. 

           Pour A.R. Aguèmon [20], les patients admis avec un score de Glasgow à 3-4 avaient 

une mortalité de 97 %, ceux ayant un score à 5-6 une mortalité de 72 % et 36 % pour un sco-

re à 7-8. 

           Pour TANAPO Kadidja [2], la mortalité chez les patients avec GCS ≤8 était de 71,6% 

versus une mortalité de 27,5% chez les patients avec GCS entre 9 et 13. 

Tableau LI : Répartition des patients en fonction du GCS moyen selon la littérature. 

Auteurs Pays Année GCS moyen 

HUMBERT Hervé France [50] 2000 6 ± 2 

Coral et al [63] Espagne 2012 5,79 

Assamadi M. Maroc [40] 2016 6,86 ± 2,8. 

Chesnut et al USA [43] 2018 4 

Imane boubagura Maroc [44] 2018 6,54 ± 2,8 

Bankole et al Maroc [42] 2019 6–7 

Maroc Notre série 2023 6,54 ± 1,29 

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

est un important facteur pronostic chez les TCG. 

1.2. Taille et réactivité pupillaire : 

           Une mydriase unie ou bilatérale constatée chez un traumatisé crânien peut être, cer-

tes, 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 san-

guin au niveau du tronc cérébral. Des lésions directes du nerf oculaire, des lésions pédoncu-

laires 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 [65]. 
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           Dans notre étude 51% des patients avaient des pupilles symétriques et réactives à 

l’admission, 21% avaient myosis serré, 24% avaient anisocorie et 4% des patients avaient été 

admis avec mydriase bilatérale. 

           Pour Ratovondrainy et al 74T[39], 19 patients soit 4,85% avaient anisocories signes d'en-

gagement temporal et 2 patients avaient mydriases bilatérales (0,51%) signes de traumatis-

me crânien gravissime. 

74T           Pour TANAPO Kadidja [2], 74T34% des patients avaient une anomalie pupillaire dont 15% 

myosis,11% en mydriase bilatérale tandis que 8% en anisocorie.  Cette dernière constitue un 

facteur important déterminant le pronostic des TCG et leurs devenirs avec p=0,000. 

           Pour ERRAI Azeddine [66] 57,8% des patients avaient une anomalie pupillaire : 

35,5% présentaient une anisocorie, 15,5% un myosis tandis que 6,8% présentaient une my-

driase bilatérale. Cette dernière constitue un facteur pronostique avec p=0,013. 

           Dans notre étude, seules les pupilles symétriques et réactive et la mydriase bilatérale 

aréactive avaient un impact significatif sur la mortalité, vu que la mortalité la plus basse 

(26,47 %) s’accompagne des pupilles symétriques réactives avec une valeur p = 0,009 et la 

mortalité la plus élevée (87,5 %) est liée à la mydriase bilatérale aréactive avec une valeur p = 

0,001. 

1.3. Déficit neurologique : 

           L’examen neurologique doit rechercher systématiquement la présence des 

signes de focalisation neurologique. L'élément le plus couramment apprécié est la motricité 

des membres 74T[56] 74T. 

           Dans notre étude, seulement 2% des patients avaient présenté un déficit neurologi-
que.  
            Pour Ratovondrainy et al 74T[39], 11,94% des patients ont été déficitaire, pour Youma 

Traore [64] 74T, le déficit neurologique a été constaté chez 16% des patients. 

            Pour 74TTANAPO Kadidja [2],74T 8,4% des patients ont présenté un déficit neurologique 

superposable à celui de ERRAI Azeddine [66] dont 8,9% des patients ont présenté un déficit 

neurologique. 
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1.4. Convulsions : 

            Il s’agit de manifestations cliniques incontrôlées d’origine neurologique dont les ma-

nifestations sont multiples et peuvent être motrices, sensorielles ou neuropsychiatriques.  

            On les retrouve chez les traumatisés crâniens graves surtout en cas de traumatisme 

ouvert, d’embarrure, qui entrainent des lésions corticales. On ne les retrouve pas à priori 

quand le traumatisme est fermé. 

            Dans l’étude de ARAMA M. [55] et Youma Traore [64]

2.  Etat hémodynamiques : 

 les patients ont présenté plus 

de convulsion avec un pourcentage respectif de 93,4% et 33,9% par rapport à notre étude où 

ce pourcentage était de 6,5 %. Par ailleurs, l'étude d'Assamadi M. [40] a rapporté un taux de 

convulsions encore plus bas, soit 1,7 %. 

            Toutes les études confirment l’importance de l’hémodynamique périphérique sur la 

mortalité et la morbidité des patients. 

2.1.  Hypotension artérielle : 

           C'est l'agression cérébrale secondaire de loin la plus fréquente et la plus délétère 

[26]. 

           En effet, un seul épisode d’hypotension au cours du transport pré-hospitalier, défini 

comme une PAS < 90 mmHg pendant au moins 5 minutes, double la mortalité et aggrave le 

pronostic neurologique [68]. De plus, la survenue d’une hypotension artérielle tardive en 

unité de réanimation a des effets tout aussi délétères en termes de mortalité et pronostic 

neurologique [71]. 

           Rm Chesnut et al [72], reprenant les dossiers de 717 patients démontraient que 

l’hypotension était un déterminant majeur de l’issue d’un traumatisme crânien grave et 

qu’elle augmentait la mortalité de 150 %. Pour A.R. Aguèmon [20], une étude rétrospective 

sur cinq ans (1998-2002) trouve que 93 % des patients ayant une pression artérielle systoli-

que inférieure à 90 mmHg à l'admission étaient décédés.       
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           L’hypercatabolisme périphérique déclenché par le traumatisme a tendance à provo-

quer une vasodilatation périphérique susceptible de créer une baisse de pression artérielle 

[73, 74]. Mais la principale cause des hypotensions décrites en pré-hospitalier (PAS < 90 

mmHg) est l’hémorragie [80]. 

           L’hypotension est donc devenue une préoccupation majeure et sa prévention figure 

dans les recommandations de prise en charge comme un objectif de première priorité [96]. 

Une PAS < 90 mmHg est donc à proscrire pendant les 24 premières heures. 

Tableau LII : études analysant le pourcentage d’hypotension chez les traumatisés crâniens 

selon la littérature. 

Auteurs Pays Année Hypotension 

K. Tazarourte France  [78] 2007 29% 

Assamadi M. Maroc [40] 2015 12,6 % 

Rita Vieira et al [76] 2016 Brésil 19% 

Obam et al Gabon [48] 2017 6% 

G. Bouhours Espagne [75] 2018 36% 

Imane boubagura Maroc [44] 2018 19% 

Mali TANAPO Kadidja [2] 2019 7,1% 

Maroc Notre série 2023 12,5% 

 
           Il est difficile de dissocier les épisodes d'hypoxie [saturation artérielle en oxygène 

(SaO2) < 90 %] et d'hypotension artérielle même si l'hypoxie est le plus souvent rapidement 

corrigée. En effet, ces deux situations restent, dans toutes les études, non seulement les 

premières causes de diminution des apports d'oxygène au cerveau mais aussi, avec le GCS 

initial, les deux principaux facteurs pronostics du TCG en pré hospitalier. De plus, 

l’association de ces deux événements potentialise l’apparition des lésions ischémiques céré-

brales, de l’œdème cérébral et donc de l’importance de l’hypertension intracrânienne post-

traumatique [79]. 
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2.2. Hypertension artérielle : 

           L’hypertension artérielle est un mécanisme important permettant le maintien d’une 

pression de perfusion cérébrale adéquate et doit souvent être respectée. Ainsi, elle existe 

des valeurs tensionnelles très élevées qui sont dangereuses chez le TCG normo tendu. Et 

ceci déborde les limites de l’autorégulation lorsque celle-ci est altérée par le traumatisme 

[26]. 

           Dans notre série 32% des patients avaient une hypertension à l’admission, proche de 

celui de ARAMA M. [55] chez qui 

3. Etat respiratoire : 

35,3 % des patients était en hypertension. 

           Pour l'étude de KONATE AMARA [53], 37 patients ont présenté une hypertension arté-

rielle, ce qui représente 24 % de l'échantillon étudié. Dans l'étude d'Obam et al [48], le pour-

centage d'hypertension artérielle était de 27,3 %. 

 

           Dans les premières heures, les troubles respiratoires sont la conséquence des trau-

matismes thoraciques facilement méconnues chez les traumatisés crâniens et de 

l’encombrement des voies aériennes supérieures lié à l’état comateux. Ces problèmes peu-

vent être en principe contrôlés par les protocoles d’intubation- ventilation neurosédation, 

actuellement appliqués de façon quasi systématique.  

           Plus tard dans les unités de soins intensives, c’est la pathologie nosocomiale 

qui va être responsable de ces troubles. 

3.1. L’hypoxémie : 

           L’hypoxémie est la deuxième agression secondaire majeure, elle est définie par une 

PAO2≤60 mmHg ou SpO2≤90%. L’hypoxémie est associée à une augmentation de la morta-

lité et une aggravation du pronostic neurologique. La durée des épisodes d’hypoxémie est 

également un facteur prédictif important de mortalité [83]. 

           Ainsi il est recommandé de maintenir une PaO2 > 60 mmHg et d’éviter toute désatu-

ration SpO2<90% à la prise en charge initiale. La mise en place d’une ventilation mécanique 
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invasive doit donc avoir une place importante dans la prise en charge du traumatisme crâ-

nien graves [34]. 

           Pour G. Bouhours [75], 33 patients soit 29 % ont une SpO2 < 92 % à la prise en char-

ge. Et pour TANAPO Kadidja [2], 30,8% avaient une SpO2<92% avec un taux de mortalité de 

45,1% (P=0,000), et KONATE AMARA [53] qui a trouvé une mortalité de 60,9% chez les pa-

tients ayant une saturation en oxygène <92% avec une différence statistique significatif ( P= 

0,04). 

           Imane boubagura [44] a trouvé que 48% des patients avaient une SpO2<92% avec un 

taux de mortalité de 50% et un test statistiquement significatif avec un p<0,0001. 

           Tentillier et al [84] a constaté une fréquence élevée d’hypoxémie dont 57 % des pa-

tients avaient une SpO2 < 97 %.  

           Dans notre étude, la fréquence de l’hypoxémie à l’admission était de 21 % 

avec un taux de mortalité élevé de 66,6% et une

3.2. La capnie : 

 corrélation statistiquement significative (p= 

0,002). 

           Les résultats de notre étude et des différentes études réalisées confirment que 

l’hypoxémie est un facteur d’agression cérébrale secondaire fréquemment constaté, et un 

puissant déterminant du pronostic des traumatismes crâniens.  

           La capnie représente également un facteur d’agression secondaire. Il existe une rela-

tion linéaire entre la pression partielle en CO2 (PaCO2) entre 20 et 80 mmHg et le débit san-

guin cérébral.  

           Ainsi, l’hypocapnie, vasoconstrictrice, est un facteur d’ischémie cérébrale avec réduc-

tion du débit sanguin cérébral [90]. Elle est associée à une aggravation de la mortalité 

[86][87]. L’hypercapnie, à l’inverse, entraine une vasodilatation et donc une possible aug-

mentation de la pression intracrânienne.  

           Pour une étude de J.S. David et al [91] sur 42 dossiers des patients traumatisés crâ-

niens gaves, 19% des patients avaient une capnie souhaitable (PaCO2 : 34 ± 2 mmHg), 38 % 

avaient une hypocapnie (PaCO2 : 23 ± 3 mmHg) et 43 % une hypercapnie (PaCO2 : 47 ± 7 
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mmHg). Des résultats similaires étaient retrouvés lors d’une étude rétrospective [131] obser-

vait que seulement 25 % d’entre eux étaient normocapniques, 40 % hypocapniques et 35 % 

hypercapniques. 

           L'hypocapnie et l'hypercapnie sont des situations à haut risque cérébral [91], Le mo-

nitorage de la capnie est donc essentiel lors de la prise en charge du traumatisme crânien 

grave et dès la phase préhospitalière. Par la suite, il semble nécessaire d’obtenir une PaO2 > 

60 mmHg et une PaCO2 entre 35 et 40 mmHg. L’intubation en phase préhospitalière semble 

améliorer le pronostic neurologique et la mortalité des patients cérébrolésés [88][89]. 

4. Examen général : 

4.1. Plaie du scalp : 

           Dans notre étude, 24% des patients ont présenté des plaies de scalp comparable à 

celle d’ERRAI Azeddine [66] qui a trouvé 22,2%.             

           Pour TANAPO Kadidja [2], 31% ont présenté une plaie du scalp. Tandis que pour  

Ratovondrainy et al 

4.2. Ecoulement orificiel : 

[39] le taux était plus élevé de 56,89%.  

           Dans l’étude de Ratovondrainy et al [39], 11,8 % des patients avaient des épistaxis, 

7,4% présentaient des otorragies, 1,28% avaient des rhinorrhées cérébrospinales et 0,51% 

avaient des otoliquorrhées. 

           Assamadi M. [40] a noté 20 cas d’otorragies soit 16,8%, 21 cas d’épistaxis soit 17.6%. 

           Chez ARAMA M. [55], l’otorragie est l’écoulement hémorragique le plus retrouvé à 

l’examen clinique (11,8%) suivi des épistaxis (8,2%) et moins d’otorrhées et des rhinorrhées 

avec un pourcentage respectif de 0,5% et 0,3%. 

           Belachi Sara [92] a constaté́  la prédominance des épistaxis retrouvés chez 9 

patients soit 16,4%, suivies par les otorragies retrouvées chez 6 patients soit 10,6% et un 

seul cas d’otorrhée sans aucune valeur statiquement significative.  
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           Dans notre étude, 11% des malades ont présenté des épistaxis, 7% des otorragies, 2% 

des otorrhée et 3% des rhinorrhées. Seuls les rhinorrhées avaient une valeur statiquement 

significative (p= 0,008). 

5. Lésions associées : 

           Les polytraumatismes avec neurotraumatisme rendent la prise en charge initiale plus 

complexe. En effet, d'une part, l'examen clinique initial est alors le plus souvent peu contri-

butif du fait des troubles de la conscience, ceci implique que les lésions extracrâniennes 

doivent être systématiquement recherchées car elles vont conditionner les modalités de la 

prise en charge. D'autre part l'hypoxémie, liée à une lésion thoracopulmonaire et l'hypoten-

sion par hypovolémie, aggrave à l'évidence un traumatisme crânien et peut également créer 

un tableau neurologique qui disparaît ou devient mineur après restauration de ces deux 

constantes vitales. Elles vont alors intervenir dans le type de prise en charge et la hiérarchie 

des urgences à traiter [93].  

Tableau LIII : Répartition des TC en fonction des lésions associées selon la littérature. 

Auteurs Orl Membres Rachis Thorax Abdomen Bassin 

Lamiree Martin 11,48% [94] 7,21% 5,87% 2,87% 0% 0,26% 

ERRAI Azeddine 

[66] 

40% 26,66 11,11% 57,7% 26,6% 8,88% 

Ratovondrainy et al 11,48% 

[39] 

7,21% 2,55% - - - 

Imane boubagura 32,4% 

[44] 

18,1% 1,3% 20% 6,9% 0,8% 

Khallouk A. 26,4% [37] 20,6% 6,9% 46% 17,2% 11,5% 

7,4% Youma Traore [64] 8,7% 5,4% - - - 

ARAMA M. 3,2% [55] 16,6% 2,6% 1,3% 2,4% 0,8% 

Notre étude  23% 20% 3% 30% 15% 7% 
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     Pour 

IV. ETUDE PARACLINIQUE : 

ERRAI Azeddine [66], 77,9% des patients ont présenté des lésions associées avec 

une valeur p=0,005 statiquement significative comparable à notre étude où les lésions asso-

ciées ont été retrouvé chez 69% des patients, mais sans valeur statiquement significative. 

1.  Radiologie : 

           Pour comprendre le rôle de l'imagerie dans les lésions cérébrales traumatiques, il est 

important de comprendre que les traumatismes crâniens englobent un groupe hétérogène 

de lésions intracrâniennes et comprennent à la fois des lésions au moment de l'impact et 

une cascade des lésions secondaires délétères qui nécessitent une prise en charge médicale 

et chirurgicale optimale.  

           L'imagerie initiale permet d'identifier l'atteinte primaire aiguë, ce qui est essentiel 

pour diagnostiquer un traumatisme crânien, mais la surveillance et le contrôle par l’imagerie 

est également essentielle pour identifier les lésions secondaires, qui guident la prise en 

charge [95]

1.1. La radiographie standard : 

.   

           La sensibilité d’une fracture du crâne à la radiographie pour dépister une lésion intra-

crânienne est trop faible (15%). Cette sensibilité est assez inférieure à l’examen neurologique 

qui est estimé à 91 % [94]. C’est la raison pour laquelle la radiographie standard du crâne est 

inutile chez le traumatisé crânien grave et sans valeur prédictive à l’existence ou non d’une 

lésion cérébrale. La découverte d’une fracture de la voûte ou de la base est à priori le témoin 

d’un traumatisme violent, susceptible d’engendrer des lésions intracrâniennes [96]. 

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

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

bassin, membres et au cas de suspicion de fracture chez le polytraumatisé. 

           Dans l’étude de Lamiree Martin [94] réalisée au Madagascar, la radiographie du crâne 

a été faite chez 224  patients soit 57,14%. Cette prescription est faite généralement lors de 

la panne de l’appareil scanographique. Parmi ces 224 radiographies 17 seulement a montré 

des anomalies osseuses à type de fracture et 85 embarrures. Cette proportion faible de lé-
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sions montre que la radiographie ne donne pas de renseignement sur les hématomes intra-

crâniens. 

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

patients. 

1.2.  La tomodensitométrie cérébrale : 

            Les avancées technologiques de l’imagerie médicale ces trente dernières années ont 

bouleversé la prise en charge des traumatismes crâniens graves. Depuis son développement, 

le scanner cérébral s’est imposé comme l’examen de choix à réaliser à la phase aiguë. Sa 

généralisation a permis de faire progresser nos connaissances physiopathologiques, 

d’élaborer une prise en charge rationnelle et ainsi d’améliorer le pronostic des patients vic-

times de traumatisme crânien grave [100]. 

            La disponibilité de cette technique, la rapidité de son acquisition, sa reproductibilité 

et son coût modéré expliquent la place conquise par la tomodensitométrie dans l’évaluation 

du patient traumatisé crânien en urgence. Le scanner cérébral permet dans ce contexte la 

détection d’un hématome intra- ou extraparenchymateux, d’un œdème cérébral, d’une 

contusion cérébrale, d’un effet de masse, d’une pneumencéphalie. Sa réalisation doit être la 

plus rapide possible afin d’évaluer la nécessité d’une intervention chirurgicale ou d’un moni-

torage de la pression intracrânienne. Le développement et la diffusion récente de scanner 

multibarrettes offre la possibilité d’étendre le champ d’exploration aux structures osseuses 

(recherche d’une fracture du rachis cervical) et vasculaires (angioscanner à la recherche 

d’une dissection des vaisseaux du cou ou d’une dissection intracrânienne) en un temps res-

treint [100]. 

            Une attention toute particulière doit être apportée aux explorations scanographiques 

effectuées précocement dans les trois premières heures suivant un traumatisme crânien gra-

ve. Une imagerie normale à ce stade n’exclue pas la survenue ultérieure de lésions cérébra-

les [97] et en particulier la constitution retardée d’un hématome extradural après un inter-

valle libre de quelques heures ou l’aggravation majeure d’une contusion cérébrale. 
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Tableau LIV : Aspects scanographiques des lésions cérébrales au scanner [100]. 

Lésions cérébrales Aspect scanographique 

L’hématome extradural Sa présentation scanographique est celle 

d’une lentille biconvexe spontanément hy-

perdense bien limitée accompagnée d’un 

effet de masse sur le parenchyme adjacent.  

L’hématome sous-dural Son diagnostic repose sur la réalisation d’un 

scanner cérébral sans injection de produit de 

contraste révélant une lame hyperdense ho-

mogène étalée en croissant à limite interne 

concave. 

L’hémorragie méningée Sa présentation scanographique est celle 

d’une hyperdensité spontanée homogène des 

espaces sous-arachnoïdiens. 

L’hémorragie intraventriculaire Se traduit par une hyperdensité spontanée au 

sein du liquide céphalorachidien ventriculai-

re. 

L’œdème cérébral Sa présentation scanographique associe une 

disparition des citernes de la base, une dimi-

nution de la taille des ventricules, une dispa-

rition des sillons corticaux, et une dédiffé-

renciation cortico-sous-corticale. 

Les contusions hémorragiques Elles sont constituées d’un noyau central hé-

morragique, hyperdense, entouré d’une zone 

de tissu cérébral hypoperfusé à risque is-

chémique, hypodense. 
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            Lors de son étude TANAPO Kadidja [2] a constaté sur les 364 cas observés que 298 

patients soit 82% ont fait une TDM cérébrale.  ARAMA M. [55] a apprécié sur 380 cas de 

traumatismes crâniens que 359 soit 94,5% ont bénéficié de la TDM cérébrale. 

            Pour KONATE AMARA [53], sur 150 patients seulement 2 patients soit 1,5% qui n’ont 

pas bénéficié d’une TDM cérébrale. Lamiree Martin [94] a relevé que 290 patients soit 

73,98% des traumatisés crâniens ont bénéficié de la TDM cérébrale. 

           Selon Assamadi M. [40], parmi les 199 patients étudiés, 112 patients, soit 94,1 %, ont 

subi une tomodensitométrie (scanner cérébral) dès leur admission initiale. Les 7 autres pa-

tients sont décédés dans la première heure de leur prise en charge, avant la réalisation de 

l'examen TDM. Environ 60 % des patients ont bénéficié d'un contrôle scanographique au 

cours de leur hospitalisation, généralement effectué dans un délai de 2 à 3 jours.    

            Pour notre étude, tous nos patients ont bénéficié d’un scanner cérébral à 

leur admission initiale, ce qui est similaire à l'étude menée par Obam et al. [48], où tous les 

patients atteints de traumatismes crâniens graves ont également bénéficié d'une TDM céré-

brale.  
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Tableau LV : études analysants les lésions cérébrales selon la littérature. 

Auteurs Année HED HSD HM HIV HIP Contusion OC Embarrure 

Belachi Sara 

[92] 

2012 20% 52,7% 74,5% 7,3% 14,5% 67,3% 29,1% 16,4% 

Lamiree Martin 

[94] 

2013 11,73% 5,61% - - - 18,11% 31,15% 6,38% 

KONATE AMA-

RA [53] 

2013 8,7% 17,3% 29,3% 8,7% 8,7% 42% - - 

ERRAI Azeddi-

ne  [66] 

2015 22,2% 37,8% 37,8% 8,9% 13,3% 44,4% 20% 8,9% 

boubagura 

[44] 

2018 21,9% 45,5% 65,2% 1,1% - 65,8% 31,8% 1,6% 

2019 TANAPO Ka-

didja [2] 

4,4% 3,3% 11% - - 49% 21% 3,6% 

Khallouk A. 2019 

[37] 

29,9% 42,5% 42,5% 17,2% 11,5% 49,4% 3,4% 10,3% 

2021 Youma Traore 

[64] 

16,5% 3,7% 10,3% - 0,8% 29,8% - 15,7% 

Notre étude 2023 17% 27% 38% 6% 15% 55% 31% 8% 

            Dans notre étude L’hémorragie méningée et l’HSD sont les lésions hémorragiques les 

plus fréquentes, Alors que les contusions hémorragiques représentent la lésion cérébrale la 

plus fréquente. 

            Dans la littérature, les principales lésions scanographiques sont les lésions hémorra-

giques intracérébrales notamment l’hémorragie méningée et la contusion cérébrale ce qui 

est similaire dans notre cas. Cela est encore dû à l’intensité des chocs engendrés par les 

accidents de la voie publique, plus ils sont intenses, plus il y a risque de contusion. 
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Figure 28 : TDM cérébrale en coupe axiale montrant un hématome extradural pariétal 

gauche exerçant un effet de masse sur le ventricule latéral homolatéral [98]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

Figure 29 : Hématome sous-dural avec déviation de la ligne médiane de plus de 5 mm [99]. 
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Figure 30 : : Homme de 71 ans victime d’un accident de la voie publique, présentant un 
hématome sous-dural, un hématome extra-dural, un hématome intra-parenchymateux et 

une hémorragie méningée [99]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 : Evolution temporelle d’une contusion hémorragique entre H2 (A) et H 16 (B) post 
traumatique [100]. 
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Figure 32 : œdème cérébral diffus comme témoignant l’effacement des sillons, et effet de 
masse. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 33 : Embarrure avec détachement de fragments osseux de la table interne. 
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1.3. Body scanner : 

            Chaque patient admis aux urgences présentant une lésion associée est considéré 

comme un polytraumatisé. Nombreuses études ont retrouvé un bénéfice à la réalisation d’un 

scanner complet systématique chez les polytraumatisés, avec un nombre de lésions passées 

inaperçues nettement diminué [101, 102]. 

            L’étude récente de Huber-Wagner et al [103] montre un bénéfice en termes de survie 

chez les patients qui bénéficient d’un body scanner dans leur prise en charge en comparai-

son avec ceux chez qui un body scanner n’est pas réalisé. La réalisation du scanner étant un 

facteur pronostic indépendant de survie (p ≤ 0,02). Pour de Rieger et al [101], sur 

88 patients polytraumatisés ayant bénéficié d’un scanner 64 barrettes, 486 lésions ont été 

mises en évidence dont seulement 7 (1,4 %) étaient passées inaperçues à la première lecture 

du scanner et ont été rectifiées secondairement lors de la relecture. 

            L’imagerie du polytraumatisé doit donc comprendre un scanner cérébral sans injec-

tion suivie d’un scanner thoraco-abdomino-pelvien avec injection de produit de contraste. 

On obtiendra à partir des coupes axiales, des reconstructions sagittales et frontales de 

l’ensemble du rachis cervical, dorsal, lombaire et sacré. En cas de traumatisme facial, des 

reconstructions osseuses permettront une analyse précise des fractures pour les chirurgiens 

maxillo-faciaux. Enfin, l’injection de produit de contraste est indispensable car seule per-

mettant l’analyse correcte des parenchymes hépatiques et rénaux, des vaisseaux médiasti-

naux et la recherche d’extravasation. La vitesse d’acquisition permet actuellement d’obtenir 

une imagerie vasculaire correcte de la base du crâne jusqu’aux artères fémorales. Ceci per-

met de dépister les lésions de dissection carotidienne associées avec un traumatisme crânien 

[104]. 

1.4. Imagerie par résonance magnétique : 

            L’imagerie par résonance magnétique est plus sensible que le scanner pour détecter 

des lésions ischémiques précoces, ou des lésions axonales diffuses (LAD) après un trauma-

tisme crânien grave. Elle fournit d’importantes données diagnostiques même si sa réalisation 

est délicate chez les patients comateux [105]. Mais elle reste inférieure à la Tomodensitomé-
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trie pour la mise en évidence des lésions osseuses de la voûte, de la base du crâne et du 

massif facial. 

            Différentes séquences et techniques d’IRM ont été utilisées pour analyser les struc-

tures, le métabolisme et les fonctions du cerveau. Les données fournies par ces méthodes 

pourraient être utilisées pour fixer le pronostic neurologique à long terme [105].  

 

 

Figure 34  :  Lésions axonales diffuses hémorragiques du corps calleux visibles sous la 
forme d’hyposignaux en séquences pondérées T2* [100]. 

            La durée, le maintien de la position déclive et la difficulté d’y associer un monitorage 

performant expliquent que sa réalisation ne soit le plus souvent envisagée qu’à distance de 

la phase aiguë, en pratique au cours de la 3ème semaine d’évolution [106]. Cette méthode 

d’exploration est cependant destinée à se développer dans un avenir proche, et il est donc 

important de connaître les données qu’elle peut fournir chez les patients comateux [110]. 
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2. Biologie : 

            Il se limite aux examens requis en vue d’une transfusion chez le sujet en instabilité 

hémodynamique : hémogramme, groupe sanguin, rhésus, recherche d’agglutinines irrégu-

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

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

l’hémoglobine (HemoCuet) ou de l’hématocrite (microméthode) pour décider rapidement de 

l’indication d’une transfusion. Il est possible de transfuser du sang de groupe O rhésus né-

gatif en l’absence de groupage. En pratique, la concentration en hémoglobine sera mainte-

nue supérieure à 10 g/dl par transfusion de culots érythrocytaires. Cet objectif est impor-

tant, d’autant plus que les lésions associées au traumatisme sont souvent hémorragiques. 

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

risque potentiel d’aggravation lésionnelle). En pratique, le traitement repose sur 

l’administration de plasma frais congelé si le taux de prothrombine est inférieur à 50 %, et 

de concentré plaquettaire lorsque la thrombopénie est inférieure à 100000 éléments/ml. Le 

fibrinogène doit être maintenu supérieur à 1 g/l. 

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

tion mécanique. 

 Le contrôle de la glycémie, avec comme objectif raisonnable une concentration infé-

rieure à 1,4 g/l, est assuré par la mise en place d’un protocole d’insulinothérapie et de sur-

veillance glycémique régulière. L’hypoglycémie doit être dépistée et corrigée si nécessaire. 

            L’ionogramme a comme objectif la recherche des troubles hydroélectrolytiques et 

métaboliques [107,108]. 

2.1. Anémie : 

            L’anémie est considérée comme un facteur d'agression secondaire dans le contexte 

des lésions cérébrales, car elle peut avoir un impact négatif sur le pronostic neurologique 

des patients. L'anémie se caractérise par une diminution de la quantité de globules rouges 

ou d'hémoglobine dans le sang, ce qui peut entraîner une réduction des apports régionaux 

en oxygène au cerveau. Les études sont cependant contradictoires dans la littérature et 
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peut-être que la transfusion de culots globulaire serait un facteur indépendant de mortalité 

plutôt que l’anémie en elle-même [34]. 

            Chez le traumatisé crânien grave, Schoon [111] mettait en évidence que 28,4% des 

épisodes d'ischémie cérébrale sont en rapport avec une hypovolémie, et 21% sont en rapport 

avec une anémie. 

            Hélène Doudoux [109] a mené une étude rétrospective à partir de 176 patients 

traumatisés crâniens graves pour évaluer l'impact de l'anémie sur le pronostic de ses pa-

tients à 6 mois. L’étude a objectivé que l'anémie n'est pas corrélée à la durée d'hospitalisa-

tion, ni à la mortalité intra hospitalière. En revanche, elle aggrave le pronostic neurologique à 

la sortie de réanimation et à 6 mois. 

Tableau LVI : Répartition des patients anémiques selon la littérature. 

Auteurs Année Anémie P value 

KONATE AMARA 2013 [53] 16,7% 0,003 

Lamiree Martin 2013 [94] 7,47% - 

ERRAI Azeddine [66] 2015 51,1% 0,28 

Assamadi M. 2015 [40] 18,7% 0,046 

Imane boubagura 2018 [44] 30% 0,031 

2019 TANAPO Kadidja [2] 9,1% 0,687 

Notre étude 2023 14% 0,002 

 

            Dans notre série, nous avons observé que 14% des patients présentaient une anémie 

avec un taux d'hémoglobine inférieur à 10g/dl. Ces résultats sont cohérents avec les don-

nées retrouvées dans la littérature. 

            Les différentes  études faites trouvent une différence nette entre les décédés et les 

survivants en présence d’anémie sans que ça soit statistiquement significative pour l’étude 

de ERRAI Azeddine  [66] et TANAPO Kadidja [2]. 

            Dans notre série, La moyenne d’hémoglobine chez les décédés est diminuée de fa-
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çon significative par rapport à celle des survivant (11,1 g/dl ± 2,12 versus 13,74 g/dl ± 

1,55

2.2. Coagulopathie : 

), et constitue un facteur pronostic avec un P=0,002. 

            La coagulopathie après un traumatisme crânien grave est fréquente, puisque près 

des deux tiers des patients TCG présentent des anomalies aux tests de coagulation classi-

ques à leur admission à l'urgence [112, 113]. La coexistence du traumatisme crânien et de la 

coagulopathie a été liée à un pronostic néfaste avec des taux de mortalité déclarés se situent 

entre 17 % et 86 % [114,115]. 

            Il existe une activation précoce de la coagulation chez les patients présentant un 

traumatisme crânien grave. Cette activation est d’origine intracérébrale, en relation probable 

avec la libération du facteur tissulaire [120]. Sans oublier de noter que le syndrome inflam-

matoire de réponse systématique post-traumatique peut aussi participer à l'activation de la 

coagulation [118]. En plus de ces conditions, récemment Hess et al [117] suggéraient que le 

traumatisme tissulaire, l’état de choc, l’hémodilution, l’hypothermie, l’acidose et 

l’inflammation contribuent à l’initiation de la coagulopathie. 

            Les critères diagnostiques de la coagulopathie ne sont pas les mêmes dans la littéra-

ture. De nombreux chercheurs ont utilisé des niveaux de fibrinogène, D-dimère, facteur Von 

Willebrand, facteur VIIIC, antithrombine, protéine C, plasminogène et activateur tissulaire du 

plasminogène pour évaluer la coagulopathie. Les critères que nous avant utilisé pour définir 

la coagulopathie comprenait une thrombopénie < 100 000 /mm3 et/ou TP < 70 % et/ou 

TCA> 34s et/ou une INR > 1,3. 

            Dans notre série, 29% des patients ont une coagulopathie post traumatique, ce qui 

reste dans le même intervalle que les résultats obtenus dans la littérature. 
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Tableau LVII : Répartition des patients en fonction de la coagulopathie post traumatique 

selon la littérature. 

Auteurs Pays Année Coagulopathie 

P.Talving USA [123] 2007 36% 

Wafaisade et al [119] Germany 2009 22,7% 

Texas L.Folerson [122] 2017 42% 

Imane boubagura Maroc [44] 2018 32% 

Khallouk A. Maroc [37] 2019 23% 

Notre étude Maroc 2023 29% 

 
                        2.3. Dysglycémies : 

            La dysglycémie est fréquente chez les patients victimes du traumatisme crânien et 

considérée comme un facteur d’agression secondaire. Selon l’étude de P. Simone et al [125], 

la dysglycémie est associée à une augmentation de la mortalité de 4,4% à 49% chez les pa-

tients victimes d'un traumatisme crânien que dans la population générale des unités de soins 

intensifs, cette association est statiquement significative avec p<0,0001. 

            Le glucose est la principale source d’énergie du cerveau, l'hypoglycémie détruit les 

neurones en les privant du glucose nécessaire à leur fonctionnement. Donald E. G. [126] 

dans une étude sur 170 patients victimes du traumatisme crânien grave, l'hypoglycémie 

(≤4,4 mmol/l ou 80 mg/dl) était présente chez 48 % des patients et n'était pas associée à la 

mortalité. Alors que des épisodes d'hyperglycémie (≥11,1 mmol/l ou 200 mg/dl) sont sur-

venus chez 65% des patients au cours des 10 premiers jours, et un seul épisode d'hypergly-

cémie était associé à un risque de mortalité hospitalière multiplié par 3,6. 

            L’étiopathogénie de l’hyperglycémie semble multifactorielle, elle peut être dû à un 

défaut de sécrétion d’insuline, une insulinorésistance ou une hyperadrénergie réactionnelle 

au stress. L’hypothèse d’une atteinte direct de l’hypothalamus secondaire au traumatisme 

crânien est plausible.  A. Bensaid [130] a trouvé que l’hyperglycémie apparaît les premières 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4081134/#CIT0001�
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24 heures post-traumatique et persiste le long de l’hospitalisation, elle est considérée com-

me un indicateur de sévérité du traumatisme crânien et un facteur de mauvais pronostic. 

            Une étude de Bilotta et al [125] sur 90 patients victimes de traumatisme crânien gra-

ve répartis au hasard à deux groupes. Le premier groupe a reçu une insulinothérapie 

conventionnelle, alors que le deuxième groupe a reçu une insulinothérapie intensive. Les 

épisodes d'hypoglycémie étaient significativement plus nombreux chez les patients recevant 

une insulinothérapie intensive, tandis que la mortalité à 6 mois étaient similaires dans les 

deux groupes. 

            Les valeurs optimales ne sont donc pas encore clairement définies et un contrôle 

glycémique modéré semble le plus adapté (1,4—1,8 g/dl) avec une surveillance rapprochée 

[34]. 

Tableau LVIII : répartition des patients en fonction d’hyperglycémie selon la littérature. 

Auteurs Pays Année Hyperglycémie 

Donald E. G. Canada [126] 2006 65% 

Bosarge et al USA [127] 2013 29,39% 

Imane boubagura Maroc [44] 2018 54% 

Mali TANAPO Kadidja [2] 2019 23,1% 

Khallouk A. Maroc [37] 2019 13,8% 

Notre étude Maroc 2023 12% 

 
            Dans notre étude l’hyperglycémie a été constaté chez 12% des patients, avec une 

moyenne de la glycémie chez les décédés plus élevée par rapport à celle des survivants. 

            La glycémie est un facteur pronostic chez les TCG de notre série comme dans la lit-

térature. 
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V. La prise en charge du TCG :  

            La prise en charge des traumatismes crâniens graves a considérablement évolué au 

cours des quinze dernières années, prenant en particulier en compte un élément physiopa-

thologique majeur qui est la survenue de lésions secondaires dont le risque est l’ischémie 

surajoutée 74T[96] 74T.  Cette prise en charge nécessite une pluridisciplinarité des équipes soignan-

tes afin d’apporter la meilleure qualité de soins possible. En effet, des normes ont été éta-

blies pour la prise en charge en aigüe et lors de la phase suivante en unité de soins intensifs.    

            La première ligne thérapeutique a pour objectifs une perfusion cérébrale adaptée, le 

maintien d’une oxygénation tissulaire correcte associée à la diminution de la consommation 

cérébrale en oxygène et enfin un contrôle métabolique strict. 

 

            Les objectifs de la deuxième ligne thérapeutique étant à la fois de maintenir une PIC 

inférieure à 20 mm Hg et un débit cérébral adapté, les premiers traitements à mettre en pla-

ce doivent respecter ces objectifs tout en ayant une tolérance acceptable. La mise en route 

d’une sédation, l’optimisation de la pression de perfusion cérébrale ou l’osmothérapie sont 

les traitements actuellement proposés. La tolérance de ces thérapeutiques dépend à la fois 

du terrain du patient mais surtout des lésions cérébrales et de l’état de la barrière hémato 

encéphalique [106]. 

1. Traitement médicale :  

1.1. Prise en charge préhospitalière : 

            Une prise en charge préhospitalière bien organisée peut, en particulier par la préven-

tion des 6Tagressions cérébrales secondaires d’origine systémique 6T, influencer positivement le 

pronostic des patients ayant souffert d’un traumatisme crânien grave [15]. 

            Le pronostic dépend aussi du délai avec lequel l’accidenté est pris en charge et 

transporté dans un établissement hospitalier adapté [129].  

            La prise en charge commence sur les lieux de l'accident. Arrivée sur les lieux et une 

fois les lieux sécurisés, l’équipe médicale réalise les premiers gestes de secourisme afin de 
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tenter de corriger ou de maintenir les fonctions vitales en particulier cardio-respiratoires. En 

effet, le traitement et la prévention des épisodes d’hypoxie et d’hypotension artérielle sont 

les deux mots d’ordres dans la prise en charge préhospitalière du TC [79]. 

            Cette prise en charge est alors repose sur [133] : 

 La coordination des intervenants qui est au mieux assurée par la régulation du SAMU, 

lequel assure une écoute permanente, déclenche les moyens les plus adéquats pour 

permettre une prise en charge médicale optimale du patient. C’est lui qui orientera 

préférentiellement le patient sur le centre hospitalier disposant d’un service de 

réanimation, d’une équipe de neurochirurgie et d’un plateau technique possédant un 

scanner, et un laboratoire opérationnel en permanence. 

 Le patient bénéficie d’une évaluation clinique basée sur le GCS, la réactivité pupillaire, 

les signes de focalisation, les signes de comitialité, une prise de la température, de la 

pression artérielle, de la fréquence cardiaque et de la glycémie.  On recherchera 

également les lésions traumatiques associées, notamment rachidiennes. 

 Une thérapeutique adaptée axée sur la liberté des voies aériennes, la ventilation, 

la sédation et le maintien de l'équilibre hémodynamique. 

 L’intubation trachéale doit s’effectuer selon la technique d’induction anesthésique à 

séquence rapide, en tenant compte de la nécessité absolue du maintien de l’axe tête-

cou-tronc. La mise en place d’une minerve, obligatoire dès les premiers gestes, 

veillera à ne pas provoquer une compression des veines jugulaires, cause d’une 

possible augmentation de la PIC.  La connaissance des techniques alternatives à 

l'intubation en cas d'échec de cette séquence est aussi nécessaire. 

 Ventilation artificielle avec comme objectif prioritaire la proscription de l’hypoxémie 

(PaO2 < 60 mmHg) et le maintien d’une SpO2 > 90 % avec une normocapnie 

(pression partielle de CO2 expirée à 35 mmHg). 

 Une fois l’intubation trachéale effectuée. La sédation peut prévenir ou diminuer les 

ACSOS par son action sur la stabilité hémodynamique, respiratoire ou métabolique. 
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L’association Midazolam/morphinomimétiques en perfusion continue est la plus 

fréquemment utilisée. 

 Maintien d'une pression artérielle systolique à 90 mmHg par une expansion 

volémique. Elle se doit d’utiliser des produits isotoniques non glucosés pour ne pas 

aggraver l’œdème cérébral. Les solutés à utiliser sont le sérum salé isotonique à 0,9 

% ou colloïdes isotoniques‚ en excluant tout soluté hypotonique (soluté glucosé, 

Ringer lactate). 

 Le Mannitol à 20 % à la dose de 0,25 à 1 g/kg est recommandé en présence de signes 

cliniques traduisant un engagement cérébral. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35 : Modalité de prise en charge pré-hospitalière. 

            Dans notre série, aucun de nos patients n’a bénéficié d’une prise en charge préhos-

pitalière (au lieu de l’accident), donc la prise en charge initiale n’était instaurée que jusqu’à 

l’arrivée dans une structure hospitalière. 

            A noter que quinze de nos patients référés des hôpitaux régionaux ont eu un trans-

port médicalisé (malades intubés ventilés et sédatés). 

1.2. Le transport préhospitalier et inter-hospitalier : 
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            Après la prise en charge du patient sur site, le transport représente une seconde 

étape importante et une phase possible d’instabilité, sachant que tous les soins sont poten-

tiellement plus délicats à effectuer pendant un transport du fait de l’exiguïté (transport héli-

porté en particulier), des vibrations, des mouvements d’accélération ou de décélération (am-

bulance). 

            Le choix du vecteur, terrestre ou héliporté, est décidé par l’équipe de la régulation 

en fonction de l'organisation régionale, des contraintes géographiques, météorologiques et 

nycthémérales. Mais le transport héliporté des neurotraumatisés reste la stratégie la plus 

intéressante non seulement pour accéder rapidement au lieu de l’accident, mais également 

pour rejoindre l’établissement le plus adapté aux soins du patient. Cette évacuation au plus 

adaptée, et non pas nécessairement au plus près, évite par là-même des transferts se-

condaires potentiellement source de retard thérapeutique. 

            Quel que soit le vecteur de transport, Une surveillance neurologique, hémodynami-

que et respiratoire doit être effectuée de manière régulière et notifiée. Tout événement doit 

être précisé, l’heure de survenue, les actions mises en place pour y remédier et leur efficaci-

té.  

            Enfin à l’arrivée du patient dans le service receveur, des transmissions écrites et ora-

les doivent êtes faites tant sur le plan médical que paramédical, et un relevé de surveillance 

complet peut être fait en commun afin d’assurer une continuité des soins. 

            Dans notre contexte, on note la difficulté du transport pré-hospitalier qui est 

assuré dans les meilleurs cas par les ambulances de la protection civile avec manque de 

compétences et d'équipements [134]. 

1.3. Prise en charge hospitalière : 

1.3.1. La mise en condition : 

            La mise en condition d'un traumatisé crânien grave comporte la mise en place 

de 2 voies veineuses périphériques (VVP), d'un cathéter artériel pour permettre de détecter et 

de traiter rapidement les baisses tensionnelles ainsi que de mesurer fréquemment les gaz du 

sang, et un cathéter veineux centrale. La surveillance continue éléctrocardioscopique, de la 
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saturation de l'hémoglobine en oxygène mesurée par oxymétrie de pouls (SpO2), du CO2 

expiré , de la température centrale et une diurèse horaire par la pose d’une sonde urinaire 

sont également des éléments importants [135]. Une sonde naso-gastrique sera également 

placée rapidement afin de vider le contenu de l’estomac et éviter ainsi le syndrome de Men-

delson, mieux connu sous le syndrome d’inhalation bronchique. Ce dernier correspond à la 

remontée de liquide gastrique au niveau des poumons [129]. 

1.3.2. Prise en charge respiratoire : 

            La présence d’une altération de l’état de conscience engendre des troubles de la 

commande ventilatoire et des troubles de la déglutition. Dans ce contexte, afin de prévenir 

le risque d’inhalation, d’éviter une hypercapnie pouvant majorer l’HTIC et une hypoxémie 

pouvant aggraver l’ischémie cérébrale, le patient doit être rapidement intubé et artificielle-

ment ventilé [136]. 

            Les paramètres ventilatoires sont ajustés pour maintenir une normocapnie (35-

40 mmHg) et une oxygénation adéquate SaO2 ≥ 95 % ou une PaO2 ≥ 60 mmHg. 

L’hyperventilation comme traitement de base du traumatisé crânien n’est pas recommandée, 

car elle diminue la perfusion cérébrale en induisant une vasoconstriction. Par contre, en pré-

sence d’une crise hypertensive intracrânienne (PIC > 20 mmHg) malgré un traitement opti-

mal en place, une hyperventilation de courte durée (15 à 30 minutes) peut s’avérer nécessai-

re. Durant cet épisode, on vise alors une PaCO2 de 30-35 mmHg ou un PetCO2 de 25-

30 mmHg. On portera attention à l’ajustement de la pression expiratoire positive (PEP), car 

elle peut causer une diminution du retour veineux cérébral qui induit à son tour une aug-

mentation de la pression intracrânienne. En général, une PEP ajustée entre 5-8 cmH2O 

n’affecte pas le retour veineux cérébral. On rapporte un effet délétère de la PEP à partir de 

15 cmH2O chez les patients hypovolémiques [137]. 

            L’intubation orotrachéale doit être systématique chez tout traumatisé crânien ayant 

un score de Glasgow inférieur ou égal à 8 [138]. Elle est également justifiée pour un TC de 

gravité modérée s’il est accompagné d’une détresse respiratoire, de lésions sévères en parti-
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culier thoraco-abdominales, d’un traumatisme facial ou pour un TC avec convulsions ou 

détérioration significative du niveau de conscience sans coma [84]. 

            La réalisation de l’intubation peut être difficile dans ce contexte, puisse qu’il 

s’agissant d’un patient considéré à estomac plein, suspect a priori de lésions rachidiennes. 

De plus un réflexe de toux ou une poussée tensionnelle lors de l’acte d’intubation sont sus-

ceptibles d’être délétères chez ce patient, de même que l’hypoxie et l’hypercapnie inhéren-

tes aux tentatives infructueuses [84]. L’intubation doit être au mieux réalisée à l’aide de trois 

intervenants avec au préalable une pré-oxygénation au masque. L’injection de l’hypnotique 

et du curare ainsi que la manœuvre de Sellick sont réalisées par un premier intervenant. Le 

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

laryngoscopie directe et un troisième est nécessaire au maintien en rectitude du rachis cervi-

cal pendant toute la durée de la procédure. 

            L’étomidate est l’agent hypnotique recommandé pour réaliser une induction anes-

thésique en raison de sa bonne tolérance cardiovasculaire. L’utilisation de l’étomidate com-

me agent d’induction de l’anesthésie chez un traumatisé crânien grave permet une réduction 

légère de la PIC et surtout le maintien de la PPC. De plus, l’importance des effets hémody-

namiques du propofol et du thiopental les contre indiquent en phase aiguë [75-141]. Le 

choix de l’étomidate comme agent hypnotique paraît logique et sûr, mais les conditions 

d’intubation après étomidate seul ne sont pas satisfaisantes [141], Il en est parfois de même 

de l’association étomidate– morphinique. En revanche, il a été montré que l’usage de curares 

pour l’intubation trachéale permettait une diminution des lésions dentaires et des trauma-

tismes pharyngolaryngés, ainsi qu’une réduction du nombre d’échecs [141]. 

            Dans une étude de R J Winchell [139] sur 671 patients victimes de traumatismes crâ-

niens graves, l'intubation a été associée à une diminution significative de la mortalité de 57 

% à 36 %. 

            Dans l'étude d'Assamadi M. [40], tous les patients (100 %) ont bénéficié d'une intu-

bation artificielle. Pour le travail réalisé par Van Haverbeke L et al [142], une intubation avec 

ventilation artificielle a été pratiquée chez 207 patients sur 215 (soit 96,3 % des cas). En re-
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vanche, dans l'étude d'ARAMA M. [55], seuls 87 patients sur 380 ont été intubés, ce qui re-

présente 22,9 %. 

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

artificielle (100%). La durée moyenne de l’intubation chez nos patients était de 6,3 jours. 

 

1.3.3. Prise en charge hémodynamique : 

a. Remplissage vasculaire : 

            Les patients victimes du traumatisme crânien grave présentent le double risque 

d'être en collapsus et d'avoir une lésion cérébrale expansive. Plusieurs études cliniques ont 

démontré qu'un collapsus (PAS < 90 mmHg) était significativement associé à une évolution 

défavorable [93]. 

            Devant tout tableau de diminution de la pression artérielle, il faut systématiquement 

rechercher une lésion associée, le plus souvent de nature hémorragique. Ainsi, tous les épi-

sodes hypotensifs doivent être prévenus ou immédiatement traités.  

            On considère, en l'absence de monitorage de la pression intracrânienne, que le ris-

que est patent lorsque la PAS est inférieure à 90 mmHg ou que la PAM est inférieure à 60 

mmHg. Le but du traitement est d'obtenir une pression de perfusion cérébrale > 70 mmHg 

ou plus, ce qui implique de maintenir une pression artérielle moyenne > 90 mmHg ou une 

PAS > 120 mmHg [93]. 

            La correction de ce trouble passe tout d’abord par le remplissage vasculaire avec 

bien entendu tout geste permettent de limiter au maximum les pertes sanguines.  Le sérum 

salé isotonique à 0.9%, est recommandé en tant que soluté de remplissage vasculaire en 

première intention chez le TCG [96]. Ce cristalloïde n’a pas d’effet oncotique et présente 

comme désavantage le fait qu’il nécessite de grands volumes afin de restaurer une volémie 

correcte (cinq à six fois les pertes estimées). Ses avantages sont son innocuité sur 

l’hémostase et la fonction rénale et un risque allergique nul car il ne contient pas de macro-

molécules [129].  Les solutés hypotoniques sont contre indiqués en raison de la majoration 

de l’œdème cérébral qu’ils induisent par baisse de l’osmolarité plasmatique [96,150].  
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            Les colloïdes isotoniques Ils possèdent une pression oncotique similaire à celle du 

plasma par ajout de glucose ou d’électrolytes. Leur pouvoir de remplissage est supérieur à 

celui des cristalloïdes car ils persistent dans le secteur vasculaire. Ils sont de deux types : 

naturel avec l’albumine et de synthèse avec les dextrans, gélatines et hydroxyéthylamidons 

(HEA). Ils sont introduits lorsque le remplissage par le sérum salé isotonique s’est avéré 

inefficace pour restaurer une pression artérielle correcte [129]. 

            Pour le travail mené par Van Haverbeke et al [142], une perfusion de sérum salé a été 

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

            Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une expansion volémique à base 

de sérum salé 0,9 %, superposable à celle de Lamiree Martin 

b. Catécholamines : 

[94] ou tous les patients trau-

matisés grave ou modéré ont reçu des apports hydro sodés suffisants pour maintenir une 

normo volémie. 

            Si malgré Le remplissage vasculaire la pression artérielle n’est toujours pas correcte, 

le choix se portera sur le recours aux drogues vasopressives. Ce sont des produits avec 

principalement un effet au niveau des récepteurs alpha-1. 

            Etant perfusable sur une veine périphérique, la dopamine peut être utilisée. La nora-

drénaline est plus puissante mais n’est pas compatible avec un usage extrahospitalier car 

elle nécessite un abord veineux central [129]. 

            Dans la série étudiée, le recours aux drogues vasoactives était nécessaire chez 28 % 

de nos patients et 75 % de ces patients sont décédés. 

            Pour le travail mené Van Haverbeke et al [142] des prescriptions de catécholamines 

ont été retrouvées chez 58 patients soit 26,95 %, pour Assamadi M. [40] 

c. Transfusion : 

le recours aux dro-

gues vasoactives était nécessaire chez 15,9 % des patients avec une mortalité de 78,9 % et 

pour ERRAI A [66] l’usage des catécholamines étaient chez 24,4% et d’une mortalité de 82%. 

            La mortalité est élevée chez les patients qui ont reçu des catécholamines pour la 

plupart des auteurs comme dans notre étude. 
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            L’hypotension artérielle a le plus souvent pour corollaire une diminution de 

l’hématocrite (l’hématocrite optimal a été décrit aux alentours de 30-35 %), du fait des per-

tes sanguines et de l’hémodilution secondaire au remplissage vasculaire. Il est possible de 

transfuser du sang de groupe O rhésus négatif en l’absence de groupage.  

            En pratique, la transfusion sanguine par (CG/CP/ou PFC) a comme objectifs une Hb ≥ 

10 g/dl, des plaquettes ≥100 000 /mm3 et un TP ≥ 50 %.  Cette attitude peut être justifiée 

par des données récentes mettant en évidence qu’une augmentation de l’hémoglobinémie 

de 8,7 à 10,2 g/dL améliore l’oxygénation cérébrale chez 75 % des patients traumatisés crâ-

niens [144]. 

Tableau LIX : Etudes analysant le recours à la transfusion selon a littérature. 

Auteurs Année % Transfusion (CG/CP/PFC) 

Belachi Sara [92] 2013 38,2% 

Assamadi M. 2016 [40] 23,5% 

Imane boubagura 2018 [44] 47% 

2019 TANAPO Kadidja [2] 5% 

ARAMA M. 2021 [55] 10,3% 

Notre série  2023 18,5% 

 
            Dans notre série on a eu recours à la transfusion chez 18,5 % des patients. Avec une 

mortalité chez les transfusés de 56,75 % sans que ça soit prouvé que ça retenti sur le pro-

nostic des TCG avec une valeur p = 0,702, même s’il y a une corrélation négative entre la 

mortalité et le taux d’hémoglobine, et un retentissement significatif sur la mortalité avec une 

valeur p = 0,002.  

1.3.4. Prise en charge neurologique : 

a. Monitorage cérébral :  

            Si l’examen clinique reste indispensable pour juger de l’état neurologique, sa valeur 

diagnostique et pronostique reste limitée et souvent prise en défaut chez les patients lour-

dement sédatés. D’un point de vue théorique, l’utilisation des techniques de monitorage du 
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cerveau a pour objectif de diagnostiquer précocement les situations pouvant être à l’origine 

des lésions cérébrales secondaires et d’adapter à une échelle individuelle les thérapeutiques 

utilisées [146]. 

            Deux approches sont utilisées : (monitorage multimodal) 

 Hémodynamique : PIC (PPC), DTC. 

 Métabolique : SvjO2, PtiO2, microdialyse. 

                     a.1. Monitorage de la pression intracrânienne :  

            L’association entre augmentation de la PIC et mauvais pronostic neurologique est 

clairement démontré depuis les années 1980. Le seuil de PIC associé à un mauvais pronostic 

est probablement de 20 à 25 mmHg. Mais c’est surtout le temps cumulé passé au-dessus de 

20 mmHg qui est un bon indicateur de mauvais pronostic après traumatisme crânien. La 

réanimation associe actuellement au minimum un objectif de PIC < 20 mmHg et un objectif 

de pression de perfusion cérébrale (PPC) entre 60 et 70 selon les recommandations de la 

Brain Trauma Fondation [146]. 

            Le monitorage de la PIC est indiqué chez tout traumatisé crânien grave avec une TDM 

anormale ou en cas d’une TDM normale associé à deux critères parmi les suivants : déficit 

neurologique, âge supérieur à 40 ans, épisode d’hypotension artérielle [149].  

            Actuellement, le cathétérisme intra-ventriculaire est retenu comme méthode de réfé-

rence dans la mesure de la PIC. L’opération consiste à introduire un cathéter relié à un cap-

teur de pression au niveau cérébral. Un drain ventriculaire peut être associé au dispositif, ce 

qui apporte comme avantage le fait que le LCR peut être drainé si la situation l’exige. La po-

se du cathéter est un acte chirurgical, celle-ci est donc réalisée au bloc opératoire. Cette 

méthode de mesure est la plus précise et la plus fiable. Néanmoins, il existe des risques in-

fectieux et hémorragiques. 

            L’introduction du cathéter peut également se faire en intra-parenchymateux. Les 

avantages sont identiques au procédé mais de réalisation plus simple. En effet, la pose est 

effectuée directement au lit du patient. Cependant, le coût est plus important et la fiabilité 

est moindre. L’autre inconvénient de cette technique est qu’elle ne permet pas l’évacuation 
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de LCR, contrairement au drain ventriculaire. Les risques sont semblables à la procédure 

précédente mais il semblerait que le risque infectieux soit plus faible. La mesure de la PIC 

par voie sous-durale, extradurale ou sous arachnoïdienne, quelle que soit la technique utili-

sée, est moins précise [129]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36: Les différentes techniques de mesure de la PIC. 

            Aux États-Unis, le nombre de cas des patients traumatisés crâniens graves pris en 

charge avec un monitorage de la PIC est passé de 32 % à 78 % en 10 ans (1995-2005) [154]. 

Ce qui souligne l’importance du monitorage de la PIC. 

                       a.2. Doppler transcrânien (DTC) : 

            L’utilisation du DTC a débuté dès les années 1980, il permet d’évaluer la pression de 

perfusion cérébrale et donc indirectement la pression intracrânienne. Le mode Doppler pulsé 

permet de mesurer la vitesse ou la vélocité des globules rouges dans certains gros troncs 

artériels cérébraux de la base du crâne, en amont (carotide interne, tronc basilaire) ou en 

aval (artères cérébrales antérieures, moyennes ou postérieures) du polygone de Willis. A tra-

vers trois fenêtres osseuses (transtemporale, transorbitraire et sous-occipitale) [146]. 
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            Cette vitesse des globules rouges est souvent exprimée en cm/s. La vitesse moyenne 

des globules rouges (Vm) mesurée par le Doppler est un témoin indirect du débit sanguin 

cérébral. En effet, le débit (Q) est égal au produit de la Vm et de la surface de section (s) du 

vaisseau étudié (Q = Vm × s). 

            Chez les traumatisés crâniens, l’indice le plus sensible au DTC pour détecter la bais-

se de pression de perfusion cérébrale est l’index de pulsatilité (IP) [156]. Le calcul de cet 

index est effectué à partir des vitesses mesurées : [L’index de pulsatilité (IP) = vélocité sys-

toliques (Vs) – vélocités diastoliques (Vd)/ vélocité moyennes (Vm)]. Sa valeur normale chez 

l’adulte est 1,0 ± 0,2 [146]. 

 

 

 

 

 

 

Figure 37: Technique du DTC. 

            Une étude de Ract et al [157] centrée sur les résultats du DTC fait chez 24 patients 

victimes de traumatisme crânien grave dès leur arrivée a été proposée. Les seuils de gravité 

retenus étaient l’association d’un IP supérieur ou égal à 1,4 et d’un Vd inférieur à 20 cm/s. 

46 % de ces patients répondaient à ces critères de gravité et ont reçu du mannitol et ou de la 

norépinéphrine avec correction rapide des perturbations du DTC. Le DTC a donc permis de 

dépister rapidement ce groupe à haut risque et d’individualiser le traitement. 

 

 

                       a.3. Monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygène (SvjO2) : 
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            La saturation du sang en provenance de cerveau reflète la balance entre apport et 

consommation cérébrale en oxygène. Si la consommation en oxygène du cerveau et le 

contenu artériel en oxygène restent constants, une baisse du débit sanguin cérébrale 

s’accompagne d’une augmentation de la différence artério-veineuse (DAV) par augmentation 

de l’extraction cérébrale en oxygène et donc d’une baisse de la SvjO2. Le monitorage de la 

SvjO2 peut donc dans ces conditions (hémoglobine et saturation artérielle en oxygène cons-

tants, pas de modification de la consommation cérébrale en oxygène) refléter les variations 

de DSC. Bien que la SvjO2 ne mesure pas directement le DSC, elle permet une estimation de 

l’adéquation entre les apports et les besoins en oxygène [146]. 

            La SvjO2 normale est de 60 à 70 %. Des valeurs basses (inférieures à 60 %) indiquent 

une extraction en oxygène augmenté et donc possiblement une hypoperfusion cérébrale 

[158-160]. Un seuil de SvjO2 à 50 % correspondrait à environ 13 % de cerveau ischémique 

[159]. 

            Les complications classiques de la pose du cathéter de SvjO2 sont la ponction arté-

rielle carotidienne (1 à 3 % des cas), l’infection et la thrombose. Du fait de déplacements ou 

de mouvements fréquents du cathéter et de la formation de thrombus, beaucoup de données 

de SvjO2 continue peuvent être erronées et doivent être vérifiées par prélèvement (gaz du 

sang veineux). De plus, son monitorage ne peut être prolongé plus de quelques jours [161]. 

                       a.4. Pression tissulaire en oxygène (PtiO2) : 

            La pression tissulaire en oxygène (PtiO2) reflète l’apport et la diffusion de l’oxygène 

dans le milieu interstitiel. Les sondes sont habituellement composées d’une électrode pola-

rographique de Clark (la diffusion des molécules d’oxygène, à travers une membrane dans 

une solution électrolytique, crée un courant électrique). La mesure peut être corrigée en 

fonction de la température cérébrale. Cette mesure invasive peut être faite dans le cortex et 

la substance blanche et nécessite une mise en place précise. Les valeurs normales sont pour 

la substance blanche de 25 à 30 mmHg, et un peu plus haute pour le cortex [167, 168]. 

            Le seuil de PtiO2 correspondant à une hypoxie tissulaire reste encore discuté. Le 

seuil ischémique critique paraît être aux alentours autour de 15 à 20 mmHg [162]. La surve-
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nue de lésions ischémiques est aussi associée à la durée des épisodes d’hypoxie tissulaire. 

Van den Brink et al [163] ont proposé chez les traumatisés crâniens, des seuils ischémiques 

différents en fonction de leur durée : < 5 mmHg pendant 30 min, < 10 mmHg pendant 1 h 

45 min ou < 15 mmHg pendant 4 h. 

            La PtiO2 trouve son intérêt dans la prévention de l’ischémie cérébrale à PPC normale. 

Elle peut être utilisée dans la détermination d’un objectif de PPC optimale, c’est-à-dire la 

PPC minimale pour laquelle la PtiO2 est au-dessus du seuil ischémique [165]. Dans une étu-

de prospective, Narotam [164] a comparé le pronostic en termes de survie et de devenir 

neurologique à 6 mois des patients victimes de traumatisme crânien grave avant et après 

l’introduction d’un protocole incluant la PtiO2 avec un objectif supérieur à 20 mmHg et a 

montré une amélioration du pronostic. 

                      a.5.  La microdialyse cérébrale : 

            La microdialyse cérébrale est une technique invasive qui permet un échantillonnage 

continu du milieu extracellulaire cérébral. Elle assure le suivi des variations des concentra-

tions de différents métabolites cérébraux, dont glucose, pyruvate, lactate, et permet le calcul 

du rapport lactate/pyruvate, indicateur d’hypoxie/ischémie cérébrale [190].  

            Timofeev et al. [191] ont récemment démontré une corrélation indépendante entre le 

rapport lactate/pyruvate cérébral et le pronostic dans une série de 233 traumatismes crâ-

niens graves.          

              a.6. Électroencéphalogramme continu :  

            Le monitorage continu de l’électroencéphalogramme (EEG) en neuroréanimation est 

un outil peu coûteux, facile d’accès mais d’interprétation parfois complexe [136]. Il permet 

tout d’abord de mettre en évidence les crises convulsives infracliniques sous traitement pro-

phylactique adapté. Dans une étude prospective, Vespa et al [29] ont ainsi retrouvé des cri-

ses épileptiques chez 22 % de leurs patients traumatisés crâniens dont 52 % étaient infracli-

niques. De plus, cet outil permet de monitorer en continu la tolérance et l’efficacité du trai-

tement par les barbituriques. Enfin, la présence de fluctuations électroencéphalographiques 

est associée à un pronostic favorable chez les patients traumatisés crâniens sévères [29, 32] 
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            Dans notre contexte malgré la présence des ressources humaines compétentes 

(médicales et paramédicales), capable d’effectuer, de surveiller et d’interpréter un monitora-

ge cérébral de qualité afin de réagir efficacement et à temps, l’absence d’un plateau techni-

que adéquat explique la non réalisation du monitorage cérébral chez aucun de nos patients. 

b. Traitement médicale : 

                       b.1.  Sédation : 

            La sédation est justifiée par la nécessité d’assurer une bonne détente cérébrale en 

réduisant les besoins métaboliques cérébraux, de permettre une bonne adaptation du pa-

tient à la ventilation mécanique et de contrôler les phénomènes d’agitation et les stimula-

tions douloureuses. Les agents utilisés doivent diminuer la PIC, diminuer le métabolisme 

cérébral (CMRO2), respecter le couplage DSC/métabolisme, posséder des propriétés anti-

convulsivantes et doivent présenter une demi-vie contextuelle courte afin de permettre la 

réalisation de réévaluations neurologiques cliniques [136]. 

            L’utilisation d’agents hypnotiques (Propofol, Midazolam, étomidate, barbituriques) 

permet une diminution de la PIC en diminuant de façon dose dépendante la consommation 

cérébrale en oxygène. Ces agents provoquent une baisse du DSC, du VSC et donc de la PIC 

tout en conservant le couplage débit/métabolisme, l’autorégulation et la réactivité des vais-

seaux au CO2, Cependant, les répercussions surrénaliennes de l’étomidate interdisent son 

administration prolongée. Quant aux barbituriques, les risques d’hypotension à l’injection, 

les effets immunosuppresseurs ainsi que la demi-vie contextuelle longue ne permettent pas 

d’envisager leur utilisation de première intention. 

            Les recommandations actuelles préconisent l’utilisation du Midazolam en association 

avec un dérivé morphinique. La sédation étant prolongée avec de fortes doses, le sufentanil 

est le morphinique le plus adapté. En pratique, et depuis la réduction majeure du coût du 

Propofol, celui-ci est le plus souvent associé au Midazolam, même chez des patients présen-

tant une PIC contrôlée. Cette association est synergique et permet de réduire les doses de 

Midazolam. Cela autorise une gestion plus souple de la sédation et donne la possibilité 

d’évaluations cliniques plus fréquentes [136]. 
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            Le recours au curare, quant à lui, doit être limité au maximum et ne se conçoit qu’en 

cas de syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) avec des pressions de ventilation non 

contrôlées ou si apparaissent, malgré la sédation, des frissons secondaires à des variations 

thermiques et qui peuvent être responsables d’une augmentation brutale de la CMRO2. Les 

curares sont parfois nécessaires si une hypothermie thérapeutique est utilisée [136]. 

            Les modalités d’arrêt de la neurosédation restent cependant imprécises [170]. L’arrêt 

définitif doit s’envisager dès que le patient cérébrolésé remplit certaines conditions [171] : 

 L’absence d’HTIC depuis plus de 48 heures. 

  L’absence d’hypo perfusion cérébrale estimée par la mesure des vélocités artérielles 

cérébrales par doppler transcrânien. 

 L’absence d’aggravation des lésions cérébrales. 

 L’absence de défaillance sévère respiratoire et hémodynamique. 

 L’arrêt d’une éventuelle administration de curares depuis plus de 24 heures. 

 Pas de convulsion. 

 Pas d’hypothermie. 

            Dans la série étudiée, la sédation était systématique chez tous nos patients, elle est 

maintenue au minimum pendant 48 h ou jusqu'à la disparition des signes cliniques de 

l’HTIC. La durée de sédation moyenne était de 9,35 jours ± 12,5 chez les décédés et 5,7 

jours ± 3,47chez les survivants sans influence significative sur la mortalité. 

            Pour ARAMA M. 74T[55] on trouve que 74T42,5% des patients avaient été sédatés, dont le 

Midazolam + Fentanyl étaient utilisés dans 67,6% des cas et du Thiopental + Fentanyl dans 

32,4% des cas. Pour le travail réalisé par Van Haverbeke L et al [142], la sédation a été prati-

quée chez 188 patients soit un taux de 87,4% sur 215 patients à l’aide d’hypnotiques et des 

morphiniques. 

 

 

                       b.2. Traitement spécifique de l’HTIC : 
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            Les limites de l’HTIC à partir desquelles une thérapeutique doit être instituée sont 

difficiles à déterminer. Les données de la littérature conduisent à recommander d’instaurer 

un traitement spécifique pour des chiffres de PIC supérieurs à 20-25 mmHg [96]. Le traite-

ment de l’HTIC comporte de multiples aspects. En règle générale, les différentes modalités 

thérapeutiques sont introduites après avoir évalué leurs avantages et inconvénients respec-

tifs pour chaque patient et adaptées aux objectifs fixés en termes de PIC et de PPC. Dans 

tous les cas, une lésion chirurgicalement curable doit être recherchée, au besoin par la répé-

tition de la TDM cérébrale.  

 Osmothérapie : 

            L’utilisation de thérapeutiques osmotiquement actives dans le traitement des épiso-

des d’HTIC repose sur les propriétés anatomiques et physiologiques de la BHE. Si la BHE est 

intacte, le transfert d’eau est sous la dépendance du gradient de pression osmotique. 

L’administration d’un agent osmotiquement actif va ainsi provoquer un transfert d’eau de-

puis le secteur intraparenchymateux vers le secteur intravasculaire. Lorsque la BHE est lésée, 

le rôle des forces osmotiques et oncotiques dans la filtration transcapillaire est diminué, le 

transfert d’eau du secteur vasculaire vers le secteur intraparenchymateux est alors dépen-

dant du gradient de pression hydrostatique. Lorsque la BHE est supposée intacte, 

l’osmothérapie représente une thérapeutique de choix dans le traitement de l’HTIC post-

traumatique. Néanmoins, nos connaissances actuelles restent limitées concernant la cinéti-

que et la topographie de la perméabilité de la BHE dans les contusions et dans les zones non 

contuses. La coexistence de zones perméables et de zones saines est probable [136]. 

            Le mannitol est un alcool du mannose. Son action est biphasique. La baisse précoce 

de PIC est secondaire à l’expansion volémique plasmatique qui réduit la viscosité sanguine, 

augmente le DSC et est responsable d’une vasoconstriction réactionnelle dans les zones où 

l’autorégulation est normale. Son action plus prolongée de réduction de la PIC est due à son 

effet osmotique. Le mannitol entraîne un gradient de pression osmotique entre le cerveau et 

le sang de telle sorte qu’il existe un important mouvement d’eau du secteur intraparenchy-

mateux extracellulaire vers le secteur interstitiel réduisant exclusivement le volume intracrâ-
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nien et la PIC. Le plus souvent, le mannitol est administré en solution à 20 %. Des bolus de 

0,25 à 0,5 g kg–1, donnés sur 10 à 20 minutes, sont utilisés. Une administration plus rapide 

peut entraîner une hypotension. La PIC diminue dans les 5 à 10minutes, l’effet maximal sur-

vient en 60 minutes et l’effet total dure environ 3 à 4 heures. Avec la répétition des doses, 

l’efficacité se réduit du fait de l’apparition d’une hémoconcentration, d’une augmentation de 

la viscosité sanguine secondaire à l’augmentation de l’osmolarité sanguine [136].  

            L’utilisation de sérum salé hypertonique (SHH) est une très bonne alternative au 

mannitol. Il augmente l’osmolarité du secteur extracellulaire entraînant un déplacement 

d’eau des cellules vers le secteur plasmatique pour rétablir un équilibre osmotique. Le SHH 

réduit le volume cellulaire cérébral et le volume interstitiel des régions dans lesquelles la BHE 

est intacte. Différentes modalités d’administration ont été décrites dans la littérature. Du 

SHH à 3%, 7,5 %, et 23,4 % a été utilisé. Plus la concentration est élevée, moins le volume 

administré est important. Lors d’une étude rétrospective, Suarez et al [172] ont démontré 

que 30 ml de SHH à 23,4 % diminuaient la PIC de 41 à 14 mmHg en 3 heures. La PIC dimi-

nuait de plus de 50 % en 21 minutes. La natrémie augmentait en moyenne de 150 à 154 

mmol/l. Une osmolarité au-dessus de 320 mOsm/l est une contre-indication à l’utilisation 

de SHH. 

            L’utilisation isolée du SHH permet de mesurer facilement l’osmolarité par la mesure 

de la natrémie. De plus, les variations de la natrémie n’entraînent pas ou peu de variation de 

la diurèse, contrairement au mannitol. Malgré les récentes études de Cruz et al [173, 174] 

qui montrent l’intérêt d’une stratégie utilisant le mannitol à forte dose, de plus en plus 

d’études prouvent que le SHH serait plus bénéfique que le mannitol. L’efficacité sur la PIC a 

été étudiée par Andrews et al. [175] : les auteurs concluent que le SHH est plus efficace que 

le mannitol à des doses équimolaires tant sur sa durée d’action que pour son effet de dimi-

nution de la PIC. 

 

 

Tableau LX : l’utilisation d’osmothérapie selon la littérature. 
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Auteurs Année % d’utilisation d’osmotherapie 

Hélène Doudoux [109] 2008 43,18% 

Belachi S. [92] 2012 15,7% 

Assamadi M. 2016 [40] 45,4 % 

2019 TANAPO Kadidja [2] 5% 

Notre étude 2023 8% 

 
            Le recours à l’osmothérapie chez nos patients était moindre à la littérature. La mor-

talité chez les patients chez qui on a utilisé une osmothérapie était plus élevée par rapport 

aux patients chez qui on ne l’a pas utilisé 68,42 % versus 29,12 % avec une valeur significa-

tive p = 0,028 (p < 0,05). Ceci a été expliqué par le fait que théoriquement les patients chez 

qui il y’a une indication d’osmothérapie ont un mauvais pronostic d’emblée vu la présence 

d’HTIC avec un œdème cérébral à la TDM. 

 Hypothermie thérapeutique contrôlée : 

            Les effets bénéfiques de l’hypothermie thérapeutique sur l’HTIC dans les traumatis-

mes crâniens grave ont été démontrés par de nombreuses études expérimentales [136]. Mais 

une étude de Clifton et al [178] a trouvé qu’il n’existe pas de différence de pronostic à 6 

mois entre le groupe des patients mis en hypothermie et le groupe de patients maintenus 

normothermes. 

            Les modalités pratiques de mise en place de l’hypothermie thérapeutique condition-

nent son succès et font appel à une induction par refroidissement de surface ou intravascu-

laire jusqu’à la température cible de 35 °C, au maintien de l’hypothermie thérapeutique pour 

une durée supérieure à 48 heures et à un réchauffement après la phase d’HTIC de l’ordre de 

0,5 à 1 °C par jour. Au-delà du traitement de l’HTIC, la maîtrise des moyens de refroidisse-

ment des patients reste fondamentale en neuroréanimation pour limiter les épisodes délétè-

res d’hyperthermie chez le patient cérébrolésé [179]. 

 

 L’Hypocapnie/hyperventilation optimisée : 
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            L’hypocapnie, par ses effets vasoconstricteurs sur les vaisseaux cérébraux, a long-

temps fait partie des stratégies de lutte contre l’HTIC post-traumatique. L’augmentation du 

pH induite par un épisode d’hyperventilation est directement responsable de l’augmentation 

des résistances vasculaires qui se traduit par la baisse du volume intracrânien et ainsi de la 

PIC. Ce phénomène de réactivité des vaisseaux cérébraux aux variations de CO2 est l’un des 

mécanismes physiologiques de régulation du DSC, le plus souvent conservé au décours du 

traumatisme crânien [136]. Même si cette thérapeutique permet une réduction nette et rapi-

de de la PIC, la réduction concomitante du DSC constitue une limitation à son utilisation au 

regard des risques d’hypoperfusion cérébrale. 

            Coles et al. [177] montrant qu’une baisse de la PaCO2 provoquait une augmentation 

du volume de tissu hypoperfusé mais sans provoquer de baisse de la consommation céré-

brale en oxygène. 

            Il apparaît donc que l’utilisation de l’hyperventilation comme traitement des épisodes 

d’HTIC reste controversée. L’hypocapnie offre la possibilité de réduire rapidement et profon-

dément la PIC, mais ses effets sur le DSC associés au caractère transitoire de son action sur 

la PIC ne permettent pas de recommander sa mise en application en routine. 

L’hyperventilation pourrait garder une place dans le traitement des élévations brutales de 

PIC, en particulier lorsqu’elles sont accompagnées de signes d’engagement, dans l’attente 

d’une thérapeutique de la cause de cette HIC et, au mieux, sous couvert d’un monitorage 

des vélocités artérielles cérébrales au doppler transcrânien [136]. 

 Drainage ventriculaire externe :  

            La mise en place d’un cathéter intraventriculaire permet la soustraction de LCR, ce 

drainage de LCR permet de diminuer la PIC durablement (72 heures chez 50 % des patients) 

et d’augmenter ainsi la PPC [182]. Le système de drainage ventriculaire doit être mis en place 

au bloc opératoire en respectant des règles d’asepsie strictes et être maintenu en système 

clos en prenant garde de ne jamais toucher au LCR [136]. 

 

 Position de la tête : 
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            Le maintien de la tête surélevée entre 10 et 30° est un traitement utile [184]. Il faut 

également veiller à éviter toute gêne au retour veineux par compression avec une minerve 

cervicale rigide [185]. 

            La position proclive à 30° fait partie de mesures thérapeutiques dans notre service 

qui a été réalisée chez tous nos patients. 

 Corticothérapie : 

            Les recommandations nord-américaines sont claires et univoques [188], il n'y a au-

cune indication à la corticothérapie au cours des traumatismes crâniens. Ils n'améliorent ni la 

PIC ni la survie quelle que soit la dose. Dans une méta-analyse de 13 études randomisées, 

contrôlées incluant un total de 2073 patients traumatisés crâniens, Alderson et Roberts 

[186,187] ont évalué le devenir en termes de mortalité et ou de déficit neurologique des 

patients traumatisés crâniens graves traités par corticoïdes contre placebo. Les auteurs 

concluent alors qu’aucun effet, bénéfique ou délétère, ne peut être exclu. 

                           b.3. Prophylaxie anti convulsivante : 

            Les convulsions post-traumatiques sont classées en précoces (survenant au cours 

des 7 premiers jours après TC) ou tardives (survenant au moins 7 jours après le TC). Les 

crises convulsives initiales peuvent entraîner le développement d’un foyer épileptogène 

chronique. Ainsi avait été émise l’hypothèse que la prévention des crises convulsives préco-

ces pourrait réduire l’incidence des crises tardives [96]. 

            Donc l’utilisation d’anticonvulsivants s’est avérée utile seulement au cours de la 

première semaine et pour des patients à plus haut risque. Les facteurs de risque des convul-

sions post-traumatiques précoces incluent un score de Glasgow inférieur à 10, l’existence 

de contusions corticales, embarrures, hématomes sous-duraux, hématomes extra-duraux, 

plaies pénétrantes intracrâniennes et la survenue de convulsions au cours des premières 24 

heures [189]. 

            Toutes les études utilisent la phénytoïne (Dihydan®) comme traitement préventif. La 

comparaison avec le valproate (Dépakine®) ne montre aucun bénéfice par rapport à la phé-

nytoïne et une mortalité supérieure dans le groupe valproate. Pour la phénytoïne on com-
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mence par une dose de charge 20 mg/kg IV, puis 5 mg/kg par jour, et pour le valproate la 

dose de charge est de 20 mg/kg IV, puis 15 mg/kg par jour. 

            Pour Assamadi M. [40], 

1.3.5. Contrôle des ACSOS : 

94,1 % des patients ont bénéficié du traitement prophylacti-

que des convulsions à base de Valproate de sodium. Tandis que pour Van Haverbeke L et al 

[142], un traitement préventif des crises convulsives a été initié chez 76 patients soit 35,3 %. 

            Dans notre étude, la totalité de nos patients ont bénéficié du traitement prophylacti-

que des convulsions à base de Valproate de sodium. 

a. Traitement de l’hyperglycémie :  

            Tout état critique s'accompagne par une intolérance au glucose même chez des 

patients non diabétiques. L'hyperglycémie à la phase initiale est un facteur de mauvais pro-

nostique chez le polytraumatisé, il est démontré qu'un contrôle glycémique strict par insuli-

nothérapie si hyperglycémie (glycémie > 15mmol/L) [192] ou l’administration de glucose s’il 

y a une hypoglycémie réduit la mortalité des patients de réanimation. Ce contrôle est impor-

tant chez le traumatisé crânien [185]. 

Le contrôle glycémique fait partie systématiquement de notre conduite thérapeutique 

pour tous nos patients. 

b. Traitement de la dysnatrémie : 

             Il faut s’assurer que la natrémie n’est jamais inférieure à 140 mmol/l. Afin de dimi-

nuer le risque de survenue d’un œdème cérébral osmotique, la natrémie devra rester cons-

tante, car tout mouvement de natrémie entraîne un mouvement d’osmolarité entraînant un 

mouvement liquidien. Le contrôle régulier de la natrémie ainsi que la réduction des apports 

liquidiens visent à réduire la survenue de cette complication. Un contrôle régulier de 

l’ionogramme sera donc réalisé afin de contrôler sa valeur et de pouvoir réadapter la straté-

gie médicale [132]. 

 

 

c. Traitement de l'anémie : 
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             Sekhon et al [77] ont récemment montré qu’une anémie avec hémoglobine < 9 g/dl 

est associée à une augmentation de la mortalité à 30 jours chez les traumatisés crâniens 

graves.  La correction de l’anémie a un impact sur l’optimisation de l’oxygénation cérébrale, 

car elle est un déterminant direct de la SaO2. Si l’anémie n’est pas corrigée, elle provoque 

une diminution de la viscosité sanguine faisant augmenter le DSC puis une vasodilatation 

cérébrale en réponse à l’hypoxie majorant également le DSC et donc de la PIC [132]. 

             En pratique, la concentration en hémoglobine sera maintenue supérieure à 10 g/dl 

si le patient présente une PIC instable. Un seuil de 8 g/dl sera retenu dans le cas inverse 

[106]. 

             Dans notre série on a eu recours à la transfusion chez 18,5 % des patients. 

d. Autres mesures thérapeutiques : 

                           L’antibiothérapie : 

             Pour les plaies crânio-cérébrales, une antibiothérapie à base d’une aminopénicilline 

associée à un inhibiteur des bêtalactamases est préconisée à la dose de 2g en préopératoire 

puis 1g/6h pendant 48h [69]. 

             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 anti-

bioprophylaxie à large spectre risque de masquer une éventuelle infection et d’en compli-

quer le diagnostic et le traitement. 

                           La prévention de la maladie ulcéreuse : 

             L’ulcère de stress est une cause importante de saignement gastro-intestinal aux 

soins intensifs. Un saignement cliniquement important concerne jusqu’à 1,5% des patients 

en milieu intensif, menant à une mortalité jusqu’à quatre fois plus élevée, à une morbidité 

surajoutée, et à une augmentation de la durée moyenne de séjour aux soins intensifs de huit 

jours. L’ulcère de stress peut se former durant les vingt-quatre premières heures 

d’hospitalisation déjà, l’hémorragie survenant en moyenne au quatorzième jour [67]. 
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             Les études publiées ont permis de confirmer l’efficacité des antiacides et des anti 

sécrétoires dans la prévention des hémorragies digestives en réanimation sans incidence sur 

la mortalité. 

Dans notre série, tous patients ont bénéficié d’un pansement gastrique.   

                           La Prévention de la maladie thromboembolique : 

             Les traumatisés crâniens graves sont à haut risque d’évènements thromboemboli-

ques, définis par la survenue d’une thrombose veineuse profonde ou d’une embolie pulmo-

naire. Il n’existe pas de recommandations consensuelles quant aux modalités de prévention 

et de traitement des évènements thromboemboliques chez ces patients initialement à haut 

risque d’aggravation hémorragique. 

             La prévention des évènements thromboemboliques doit être mise en place dès 

l’admission du malade. Cette prévention passe soit par des moyens thrombo-

prophylactiques mécaniques (bandes de contention élastiques, compression pneumatique 

intermittente, la compression plantaire et la kinésithérapie quotidienne), soit par la prophy-

laxie anti thrombotique médicamenteuse. 

             En pratique, comme le souligne le rapport des recommandations pour la pratique 

clinique (RPC) sur la prévention de la maladie thromboembolique, si l’efficacité des hépari-

nes en neurochirurgie et chirurgie intra crânienne est bien démontrée, le risque hémorragi-

que ne semble pas augmenter de manière significative quand la prophylaxie par des hépari-

nes de bas poids moléculaire (HBPM) est débutée en post opératoire. La RPC conseille une 

prophylaxie de la thrombose veineuse par méthodes mécanique ou HBPM. 

             Dans notre série étudiée la prévention thromboembolique était systématique chez 

tous les patients, elle est instaurée le plus tôt possible dès que l’état du patient le permet. 

                           Nutrition artificielle : 

             Le traumatisé crânien grave est soumis à une agression aux conséquences systémi-

ques affectant toutes les grandes fonctions. L’augmentation de la dépense énergétique, 

même si elle est modulée par les différentes thérapeutiques employées, est couverte par une 

néoglucogenèse d’origine surtout musculaire. Une érosion progressive des réserves protéi-
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ques va aboutir à un état de dénutrition aigu, qui aggrave l’immunodépression induite par le 

traumatisme et fait le lit de l’infection. La nutrition artificielle peut limiter ce processus. Elle 

doit alors être discutée et débutée par une nutrition entérale, ou à défaut par une nutrition 

parentérale afin de couvrir les besoins nutritionnels. Ceux-ci correspondent à environ 20–

25kcal/kg par jour à la phase initiale et jusqu’à 30kcal/kg par jour lors de période de récu-

pération. Malgré l’intensité du catabolisme musculaire, l’apport protéique reste limité à envi-

ron 1,5g/kg par jour [62]. 

             Dans la série étudiée, l’alimentation artificielle par voie entérale est généralement 

appliquée au 2ème jour. 

                           Nursing : 

             Ce sont essentiellement les complications du décubitus qui peuvent aggraver le 

pronostic vital et fonctionnel et allonger la durée d’hospitalisation. Ainsi les complications 

cutanées sont évitées par l’utilisation de matelas pneumatiques et changement de positions 

fréquents. De même le positionnement du blessé (position proclive) et les mobilisations arti-

culaires éviteront les rétractions musculotendineuses [54]. 

              Les aspirations trachéales, les soins de bouche et la kinésithérapie respiratoire limi-

teront les complications bronchopulmonaires. L’asepsie sera rigoureuse lors de la mise en 

place des voies veineuses périphériques et centrales, de sondes urinaires et lors de la réfec-

tion des pansements. 

              Les atteintes oculaires sont à craindre lorsqu’il existe une paralysie faciale. 

L’absence d’occlusion de la paupière peut créer en 24 heures une kératite, point de départ 

d’une infection. En l’absence de récupération rapide, une tarsorraphie est nécessaire [54]. 

 

 

 

 

2. Traitement neurochirurgical : 

Certaines indications chirurgicales restent formelles à la phase aiguë du TCG [96] : 
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 L’HED symptomatique. 

 L’HSD de plus de 5 mm ou associé à une déviation de la ligne médiane de plus 

de 5 mm. 

 Le parage et la fermeture immédiate d’une embarrure ouverte. 

 Le drainage d’une hydrocéphalie aiguë.  

 Une embarrure fermée compressive ou un hématome intracérébral (ou 

contusion) de plus de 15 ml selon les recommandations françaises et de 

plus de 25 ml selon les recommandations américaines. 

              Dans notre série 47 patients soit 23,5 % ont bénéficié d’un traitement neurochirur-

gical. 

Tableau LXI : La fréquence de traitement neurochirurgical selon la littérature. 

Auteurs Traitement neurochirurgicale (%) 

Assamadi M. 33,3% [40] 

Khallouk A. 20,16% [37] 

ARAMA M. 17,64% [55] 

Notre série 23,5% 

 

2.1. Traitement de l’hématome extradural : 

              Le degré d’urgence à retenir est d’autant plus grand que l’intervalle libre est plus 

court. Dès que le diagnostic est posé, l’intervention doit être réalisée d’autant plus rapide-

ment qu’il existe une inégalité pupillaire. Au-delà d’un délai de 70 minutes après 

l’apparition de cette inégalité, le risque de décès augmente de façon significative [22]. 

La prudence s’impose devant les conclusions de certains auteurs estimant que l’on peut 

être conservateur chez un patient complètement asymptomatique sous surveillance stricte 

de la TDM et de la clinique si [176,54] : 

 L’HED est de moins de 30 ml en supratentoriel, ou < 10ml en sous tentoriel. 

 Moins de 20 mm d’épaisseur. 
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 Le déplacement de la ligne médiane est < 5 mm. 

Le risque de décompensation reste majeur, en particulier dans les localisations 

temporales, un hématome peut être « retardé » avec une incidence de 6 à 30%. 

Pour l’étude de Khallouk A. [37], 34,5 % des interventions neurochirurgicales sont 

réalisées pour évacuation d’un HED. 

            Pour Assamadi M. [40], 

2.2. Traitement de l’HSDA : 

50 % des interventions neurochirurgicales sont réalisées pour 

évacuation d’un HED, et que 50 % des HED diagnostiqués ont été opérés. Cette étude est 

superposable à notre étude où 44,7% des interventions neurochirurgicales étaient pour éva-

cuation d’un HED, et 61,7% des HED diagnostiqués ont été opérés. 

              Chez le patient comateux, le traitement sera conservateur si l’HSDA est de moins 

de cinq millimètres d’épaisseur et la déviation de la ligne médiane de moins de cinq millimè-

tres. Cependant, de tels patients devront être suivis avec entre autres un monitorage de la 

pression intracrânienne et une évaluation fréquente du statut neurologique en unité de ré-

animation. 

              Dans l'étude de Khallouk A. [37], 41,3% des interventions ont été effectuées pour 

l'évacuation d'un hématome sous-dural aigu, tandis que dans l'étude d'Assamadi M. [40], 

seulement 8,3% des interventions étaient destinées à l'évacuation des hématomes sous-

duraux aigus. 

              Dans notre série, 36,17% des interventions ont été réalisées pour l'évacuation d'un 

hématome sous dural. Notre étude est comparable à celle menée par Belachi Sara [92], qui a 

également trouvé un pourcentage de 39,13%. 

2.3. Traitement des embarrures : 

              L’indication chirurgicale est posée en cas d’enfoncement de la voûte crânienne 

comprimant le cortex cérébral, ou en cas de risque de lésion corticale cérébrale ou encore si 

l’embarrure est située à une localisation ou le préjudice esthétique est engagé. Par contre, 

Les embarrures fermées peuvent être opérées en différé [145]. 

              Dans notre étude, 10,6% des interventions neurochirurgicales sont faites pour ré-

duction d’embarrure.   
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              Pour Khallouk A. [37], 3,4 % des interventions neurochirurgicales sont faite pour 

réduction d’embarrure. 

              Pour Assamadi M. [40], 

2.4. Traitement de l'hématome intracérébral :  

la réduction d’embarrure a représenté 41,7 % des interven-

tions neurochirurgicales. Et pour Belachi Sara [92], 30,43 % des interventions neurochirurgi-

cales étaient pour réduction d’embarrure. 

              Il faut souligner que l’intervention s’impose beaucoup plus rarement en cas 

d’hématome intra-cérébral (4 à 5% environ selon les séries) que dans les autres variétés 

d’hématome intra-crânien traumatiques. Le traitement médical n’est pas spécifique de ce 

type de lésion ayant pour objectif la lutte contre l’HTIC, le dysfonctionnement du tronc céré-

bral et les crises comitiales [147]. 

              L’indication d'évacuation d'un hématome intra-cérébral post-traumatique dépend 

des critères suivants [147] : 

 Aggravation de l’examen clinique. 

  Evolutivité des images TDM. 

 Augmentation de la pression intra-crânienne. 

 Absence de réponse au traitement médical. 

 Engagement sur le scanner cérébral ≥ 1 cm. 

 Dans le cas des hématomes intra-cérébraux temporaux un volume ≥ 30 CC et/ou un 

diamètre ≥ 3 cm, sont des indications de chirurgie urgente du fait du risque 

important d’engagement. 

              Dans la série étudiée, l’incidence de l´hématome intracérébral est de 34,5 % dont 

aucun n’a été traité chirurgicalement. 

2.5. Drainage du LCR : 

              Chez un patient monitoré par un cathéter de dérivation ventriculaire externe (DVE), 

un moyen efficace et rapide pour contrôler la PIC est l’évacuation d’une petite quantité de 

LCR par celui-ci. Si le patient est dépendant de la DVE, il est alors nécessaire de dériver le 

LCR à intervalles réguliers. 
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  La mise en place d’une DVE et aussi bien un moyen de surveillance et de traite-

ment de l’hydrocéphalie aigue suite à une inondation ventriculaire ou la compression des 

voies 

d’écoulement de LCR par un hématome. 

              Dans la série étudiée, aucun de nos patients ont bénéficié d’un drainage de LCR par 

une DVE ni comme moyen de surveillance de la PIC (absence de plateau technique) ni comme 

moyen thérapeutique (aucun de nos patients n’a présenté une hydrocéphale aigue post 

traumatique). 

2.6.  Place de la craniectomie décompressive : 

              Dès lors que l’HTIC n’est pas contrôlée par les moyens médicaux optimaux, la stra-

tégie thérapeutique à proposer peut-être chirurgicale. La réduction du débit cérébral par la 

majoration de la PIC peut être en effet levée par l’ouverture de la dure-mère en augmentant 

le volume intracrânien. La raison de cette technique est la même que celle de la fasciotomie 

pour le syndrome des loges. En pratique, la technique chirurgicale consiste en un volet élargi 

fronto-pariéto-temporal uni-, voire bilatéral associé à une plastie de dure-mère [136]. 

              Cette chirurgie a montré son efficacité quant à la diminution de la PIC et elle n’a, a 

priori, pas d’effet direct sur les systèmes cardiovasculaire et respiratoire [136]. 

VI. EVOLUTION : 

              En 1975, Jennet et Bond proposaient une échelle ou score pronostique, le Glasgow 

Outcome Score (

1. Evolution favorable : 

GOS) (annexe3), venant en écho de GCS, cette systématisation permet une 

approche du pronostique de l’ensemble de la situation traumatique en termes de mortalité 

mais surtout en termes de résultat fonctionnel et de réinsertion social des survivants. Mais 

n’entre pas dans le détail des troubles psychologiques et intellectuels, qui sont pourtant les 

plus fréquents [155]. 

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

période de réanimation. 
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              Cette évolution favorable est marquée par l’amélioration des signes cliniques 

(hémodynamiques, respiratoires et neurologiques), par la normalisation des signes biologi-

ques (métaboliques, gazométriques) y compris la stérilisation des prélèvements bactériolo-

giques post thérapeutiques et la régression voire la disparition des lésions radiologiques, et 

elle est conditionnée par les mesures réduisant la survenue des ACSOS donc le risque 

d’ischémie cérébrale à l’origine des séquelles [155]. 

              Dans la série étudiée, 108 patients avaient une évolution favorable soit 54%. 

Tableau LXII : L’évolution favorable selon la littérature. 

Auteurs Nombre des cas Année Evolution favorable 

Tentillier et al [ 60 84] 1999 36% 

ERRAI A. [66]    45 2012 57,8% 

Assamadi M. 119 [40] 2015 31,9% 

364 TANAPO Kadidja [2] 2019 54,1% 

Khallouk A. 87 [37] 2019 56% 

Dans notre série 200 2023 54% 

 

2. Complications : 
2.1.  L’engagement cérébral : 

               L’évolution ultime de l’HTIC non traitée ou réfractaire est l’engagement cérébral. Le 

tableau le plus fréquent est celui d’engagement temporal qui correspond, le plus souvent, au 

développement d’un hématome intracrânien expansif. Sa reconnaissance et son traitement 

précoces ont des conséquences vitales. Il est marqué par une dilatation pupillaire unilatérale 

aboutissant à la mydriase aréactive, une hémiplégie controlatérale, des troubles de la cons-

cience aboutissant au coma profond, accompagnés de troubles respiratoires. Les autres en-

gagements, principalement centraux, se traduisent par les signes d’atteinte et de souffrance 

du tronc cérébral [21]. 
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               Dans notre série 18 malades soit 9% ont présenté un engagement avec une morta-

lité de 72,22 %, et un retentissement statistiquement significatif sur le pronostic des TCG 

avec une valeur p < 0,0005. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38 : Les engagements intracraniens. 

2.2. Complications infectieuses : 

               Les unités de réanimation sont considérées comme un réservoir important de bac-

téries multi résistantes et un endroit où la survenue des infections nosocomiales est très 

fréquente.  Quel que soit l’organe atteint, l’infection nosocomiale se définit comme une in-

fection acquise dans un établissement de soins. Lors de l’admission du patient dans cet éta-

blissement, l’infection ne doit donc être ni présente, ni en incubation. On considère qu’un 

délai supérieur à 48 heures entre l’admission du patient et le début de l’infection est néces-

saire pour parler d’infection nosocomiale [143]. 

               Dans la série étudiée, tout patient chez qui on a suspecté une infection nosoco-

miale sans orientation clinique, on réalise systématiquement, un prélèvement bronchique 

distal protégé (PDP), un examen cytobactériologique des urines (ECBU), ponction lombaire 

(PL), hémoculture avec une numération des globules blancs et une protéine C-réactive (CRP).  
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a.  Pneumopathie nosocomiale : 

               Les pneumopathies nosocomiales (PN) représentent l'une des principales causes 

d'infection en réanimation responsable d'une morbidité, d'une mortalité et d'un surcoût des 

soins non négligeables. Le diagnostic se base sur des critères cliniques, biologiques, radio-

logiques et bactériologiques. 

               De nombreux facteurs, augmentant le risque de développer une PN, ont été identi-

fiés mais le facteur essentiel semble être la ventilation mécanique [180]. Cette dernière 

augmente le risque par 4 et même par 21 [181].   

               Plusieurs études ont permis d'identifier les germes responsables. Quels que soient 

les prélèvements utilisés, on retrouve en tête le staphylocoque doré et les germes à gram 

négatif. Les bacilles à Gram négatif sont responsables de plus de 60% des PN [148]. Dans 

les études les plus récentes, l’Acinetobacter baumanii est le germe le plus fréquemment iso-

lé [151–152]. 

               L'incidence des PN est très variable d'une étude à l'autre. Les PN occupent le pre-

mier rang des infections nosocomiales avec un taux qui varie de 9% à 30% voire 50% dans 

une l'étude de Diaza et al [153].  

               Dans le centre hospitalier universitaire (CHU) Gabriel Touré de Bamako, l’étude de 

TANAPO Kadidja [2] portant sur 364 patients a trouvé une incidence de PN de 18,4%. Dans la 

série de Assamadi M. [40], elle est 

b. Méningite : 

survenue chez 33 des patients soit 27,7%. 

               Dans notre étude, 72 PN ont été diagnostiquées soit une incidence de 36%. 

La mortalité était de 40,27%. 

               Les méningites purulentes post-traumatiques sont rares mais préoccupantes du 

fait de leur gravité. Le diagnostic demeure difficile car l’aggravation neurologique ne peut 

être rattachée immédiatement à une cause infectieuse. Elles imposent la recherche d’une 

cause favorisante qui peut être une brèche anormale entre les cavités aériennes et les espa-

ces sous-arachnoïdiens surtout dans les suites d’un traumatisme crânien plus ou moins gra-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4769063/#CIT0007�
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4769063/#CIT0008�
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4769063/#CIT0012�
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4769063/#CIT0013�
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ve. La mise en évidence de la brèche et sa cure chirurgicale constituent le traitement curatif 

et préventif des récidives de méningites [166]. Les germes responsables sont généralement 

multirésistants ceci serait en rapport avec la fréquence élevée de l’utilisation d’une antibio-

prophylaxie à l’admission.  

               Dans l’étude de TANAPO Kadidja [2], on note 0,3% des cas de méningite. Et selon 

l’étude de Khallouk A. [37]

c. L’infection urinaire : 

, il y avait 7 cas de méningite post traumatique, avec une 

mortalité de 71%. 

               Dans notre série, on note 7 cas de méningite post traumatique avec une mortalité 

de 42,85%. 

               En réanimation les infections urinaires sont fréquentes et viennent généralement 

après les pneumopathies nosocomiales. Elles surviennent presque exclusivement sur sonde 

urinaire, dispositif auquel les patients sont exposés pendant la presque totalité de leur sé-

jour. Les signes cliniques sont souvent masqués. Le diagnostic biologique repose sur les 

critères définis pour l'interprétation des examens cytobactériologiques. 

               La 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 [47]. 

               Dans notre série les infections urinaires viennent au deuxième rang avec 5,5%. 

                Dans l’étude de TANAPO Kadidja [2]

d. Le choc septique : 

 l’infection urinaire représente 13,92% des 

infections nosocomiales. Et pour Belachi Sara [92], les infections urinaires viennent au 

deuxième rang avec 7,27%. 

               Les patients traumatisés graves en réanimation sont pris en charge de façon relati-

vement invasive, nécessitant la pose de cathéters, sondes, drains ventriculaires, capteurs de 

PIC, et ces procédures augmentent le risque d’infections nosocomiales et de choc septique 

qui en résulte. 

               Dans notre série, on a noté 15 cas de choc septique avec une mortalité de 53,33% 
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e.  Le syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA) : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 39 : Radiographie pulmonaire de face chez un jeune patient de 40 ans tabagique 
chronique, présentant un SDRA modéré à J10 de son admission pour traumatisme crânien 

grave [35]. 

              L’incidence du SDRA chez les patients de réanimation est de 10,4% [27]. Pour les 

traumatisés crâniens l’incidence est aux alentours de 3% [25].                       

              Dans notre série, 20 patients, soit 10 % avaient présenté un SDRA. 

f. La maladie thromboembolique : 

              Est une complication très grave qui peut mettre en jeu le pronostic vital des pa-

tients d’où la nécessité d’instaurer un traitement préventif par les moyens physiques et mé-

dicamenteux en fonction des situations cliniques et du rapport risque/bénéfice. 

Aucun de nos patients n’a développé au cours de son séjour en réanimation une maladie 

thromboembolique. 
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g. Les escarres : 

              L’escarre est le mot consacré pour définir une lésion cutanée localisée d’origine 

ischémique liée à une compression des tissus mous entre un plan dur et les saillies osseu-

ses. Une pression trop forte ou exercée trop longtemps sur les tissus cutanés joue un rôle 

fondamental. Elle entraîne une diminution voire une interruption du gradient artérioveineux, 

une diminution de la pression de perfusion tissulaire et donc un déficit d’échanges entre le 

secteur vasculaire, interstitiel et cellulaire. Ainsi chez les patients de réanimation, les mau-

vaises conditions hémodynamiques et d’oxygénation périphérique favorisent un abaissement 

du seuil délétère de pression cutanée et du délai d’apparition des lésions [46]. 

              Les topographies les plus courantes sont les zones où l’interposition tissulaire, 

musculaire ou graisseuse, entre peau et os, est inexistante ou faible, c’est-à-dire les régions 

situées en regard de proéminences osseuses. En décubitus dorsal, le sacrum et les talons 

sont les zones les plus exposées au risque mais aussi les coudes, les omoplates et l’occiput. 

              La mise en décubitus latéral expose au risque de lésions au niveau des malléoles, 

des condyles fémoraux, des grands trochanters et des crêtes iliaques. 

              En dehors de la douleur générée par l’inflammation et la nécrose tissulaire et de 

complications plutôt rares comme les hémorragies graves par ulcérations des parois artériel-

les et les atteintes des nerfs périphériques, les complications sont dominées par l’infection 

[46]. 

              Dans notre série, six patients ont développé des escarres. 

3.  La mortalité : 

3.1. Mortalité globale : 

              La mortalité annuelle moyenne des TCG est d’environ 15 pour 100 000 habitants 

[13]. Le taux de mortalité des TCG a tendance à régresser dans les pays occidentaux et sem-

ble être amélioré par les progrès réalisés dans ce domaine. Elle reste actuellement fixée au-

tour de 40 %. Des chiffres nettement inférieurs ont été publiés dans différents contextes. 

Mais il est probable qu'ils reflètent des différences de recrutement d'une étude à l'autre, dif-
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férence de répartition d'âge et différence de répartition de GCS par exemple, plus que des 

différences dans l'efficacité de prise en charge [155]. 

              Le taux de mortalité dans notre étude était de 33%.  Notre étude est comparable à 

celle menée en Australie et en Nouvelle-Zélande par John A Myburgh et al [11] qui a trouvé 

que sur les 363 patients,127 sont décédés avec une mortalité à 35 %. Et d’après l’étude de 

ARAMA M. [55] faite dans le Service d’Accueil des Urgences et de réanimation du CHU Ga-

briel Touré au Mali, la mortalité des TCG était de 40,5 %. 

              Par contre, au CHU de Cotonou en Benin [20], le taux de mortalité était élevé et 

atteint 70 %. 

Tableau LXIII : Taux de mortalité des traumatismes crâniens graves dans la littérature. 

Auteurs Pays Année Mortalité 

M. Rouxel France [131] 1999 45 % 

A.R. Aguèmon [20] 2003 Benin 70% 

John A Myburgh et al [11] Australie et en Nouvelle-Zélande 2008 35% 

Assamadi M. Maroc [40] 2015 64,9% 

Khallouk A. Maroc [37] 2019 44% 

Mali TANAPO Kadidja [2] 2019 39,8% 

Maroc Notre étude  2023 33% 

 

3.2. Cause de décès : 

              Dans notre série, l’aggravation neurologique était la cause principale de décès dans 

61% des cas, vient en deuxième rang, le décès par cause infectieuse dans 29 % des cas, en 

troisième position, le décès par cause métabolique et hémodynamique dans 10 % des cas. 

              Dans l’étude faite au centre hospitalier universitaire HASSAN II de Fès [37], 

L’aggravation de l’état neurologique était incriminée chez 53% des décès, suivie de cause 

hémodynamique dans 26 %, et dans 21% une cause infectieuse était impliquée comme la 

cause de décès.  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Myburgh+JA&cauthor_id=18404048�
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Myburgh+JA&cauthor_id=18404048�
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              Dans l’étude d’IRIÉ BI [7] réalise au Centre Hospitalier Universitaire de Bouaké au 

Côte d'Ivoire, l’aggravation neurologique constitue aussi la première cause de mortalité chez 

les malades avec une fréquence du 86,5%. 
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               Les traumatismes crâniens représentent un problème majeur de santé publique, 

qui reste une cause fréquente de passage en service d’accueil des urgences, des hospitalisa-

tions prolongées en réanimation et des handicaps à long terme. Le coût pour le système de 

santé et la société est conséquent.  

               Les traumatismes crâniens graves constitueraient un des principales causes de 

décès et d’invalidité notamment chez les jeunes de sexe masculin. Les causes de survenue 

varient en fonction de l’âge, et sont associées à des niveaux divers de sévérité et de mortali-

té. Deux causes prédominent, les accidents de la circulation chez les jeunes et les chutes 

chez les sujets plus âgés. 

                La prise en charge des traumatisés crâniens est complexe, et nécessite une ap-

proche multidisciplinaire. Les facteurs pronostiques jouent un rôle important dans la prise 

en charge des patients et dans l'établissement d'un plan de traitement adapté à chaque cas. 

La prise en charge a  bénéficié des progrès de l’imagerie mais aussi de ceux accomplis dans 

les domaines de la réanimation. En effet, les lésions primaires directement liées au trauma-

tisme sont fréquemment aggravées par des lésions secondaires de nature ischémique. Une 

prise en charge adaptée consiste à éviter l’apparition et l’extension de ces lésions cérébrales 

secondaires, à lutter contre l’HTIC et à maintenir une perfusion et une oxygénation cérébrale 

adéquates. 

 

               L’amélioration du pronostic de cette pathologie nécessite une prise en charge op-

timale, débutant dès la phase préhospitalière et se poursuivant par l’utilisation du monitora-

ge multimodal en réanimation. Cette prise en charge thérapeutique faut qu’elle prenne en 

compte l’hétérogénéité du syndrome « traumatisé crânien grave », et définir des groupes 

homogènes de patients pour dégager une stratégie thérapeutique adaptée à chaque sous-

groupe de traumatisés crâniens. 

               Enfin, la prévention contre les accidents de la circulation reste le moyen le plus 

efficace pour diminuer le nombre des traumatisés crâniens. Ainsi l’amélioration des plateaux 
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techniques et la collaboration pluridisciplinaire couplée avec l’augmentation en personnel 

technique pour chaque centre hospitalier garantissent une meilleure prise en charge com-

plémentaire de ces patients. 
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Résumé 
   Introduction :  

       Les traumatismes crâniens constituent un cadre bien particulier de la traumatologie 

quotidienne en raison de leur fréquence et de leur gravité par la mortalité et les séquelles 

qu’ils entrainent. Il s’agit d’un véritable problème de santé publique qui affecte une classe 

particulièrement active de la population d’où ses conséquences socio-économiques. Le pa-

tient victime d'un traumatisme crânien grave se définit comme un patient comateux avec un 

score de Glasgow inférieur à 8 ou avec des lésions potentiellement évolutives. Les accidents 

de la circulation représentent plus de la moitié des causes de TCG. 

       Le but de notre travail était de caractériser et de décrire les facteurs pronostiques, épi-

démiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs du TCG. 

    Matériel et méthodes : 

       Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive portant sur les observations de TCG 

admis au service de réanimation à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. C’est ainsi que 

200 observations ont été analysées. Nous avons inclus dans l’étude tous les traumatismes 

crâniens graves isolés ou associés à d’autre lésions en précisant les aspects épidémiologi-

ques, cliniques, biologiques, radiologiques et thérapeutiques de chaque malade admis pour 

TCG. 

    Résultats : 

       Nous avions colligé 200 patients victimes d’un traumatisme crânien grave, L’âge moyen 

était de 39,38 ans 74T± 16,196 74T[18ans – 87ans] avec un sexe ratio de 4,5 en faveur des hom-

mes. Les accidents de la voie publique étaient la cause la plus fréquente (78%). Le GCS 

moyen de nos patients était de 6,54 ± 1,290. Nous avons noté 48 cas d'anisocorie (24%), 42 

cas de myosis (21%), 8 cas de mydriase bilatérale (4%) et 102 de nos patients avaient des 
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pupilles normales à l'admission (51%). Un déficit neurologique a été retrouvé chez 4 mala-

des.  Le TCG était isolé seulement chez 62 cas (31%), et associé à d’autres lésions dans 69%. 

Tous ont bénéficié d’un scanner cérébral sans injection. Les lésions rencontrées étaient : 

contusion cérébral (110 cas), hémorragie méningée (76 cas), hématome sous dural aigu (54 

cas), hématome extradural (34cas) et embarrure (16 cas). 

       Au plan thérapeutique, tous nos patients ont bénéficié d'intubation et ventilation, 

sédation. La transfusion sanguine était nécessaire dans 18,5% des cas, les drogues 

vasoactives chez 28% des cas, l’osmothérapie était utilisée chez 8% des cas. 47 patients ont 

nécessité une intervention neurochirurgicale. La pneumopathie nosocomiale a été la compli-

cation la plus fréquemment associé soit 36%. 

       Soixante-six de nos patients sont décédés (33 %), la principale cause de décès était 

l’aggravation neurologique dans 61%, cause infectieuse dans 29% et cause métabolique et 

hémodynamique dans 10 % des cas. 

       Nous avons retrouvé que l’âge, Le terrain des TCG, le délai de la prise en charge, le GCS 

initial, la mydriase bilatérale aréactive et les pupilles symétriques et réactives, PAM ≤85 mm 

Hg, SpO2<92%, La rhinorrhée, L’hémorragie méningée, l’œdème cérébrale, l’engagement 

cérébral, Le taux d’hémoglobine, la dysglycémie, la dyskaliémie, le recours au catécholami-

nes et à l’osmothérapie, La durée de la ventilation mécanique et de séjour en réanimation et 

La persistance de l’HTIC comme complication constituent les facteurs pronostiques du trau-

matisme crânien grave dans notre étude. 

   Conclusion : 

       La prise en charge des traumatisés crâniens graves nécessite une collaboration interdis-

ciplinaire et une formation spécifique pour les équipes des urgences afin de réduire les 

complications secondaires et améliorer le pronostic. Sans oublier la nécessite d’une politique 

active de prévention de la part des autorités administratives par l’instauration des program-

mes de lutte contre les accidents de la voie publique. 
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ABSTRACT 

    Introduction: 

       Head injuries constitute a very particular framework of daily traumatology because of 

their frequency and their gravity by the mortality and the after-effects which they cause. It is 

a real public health problem that affects a particularly active class of the population, hence 

its socio-economic consequences. A patient suffering from a severe head injury is defined as 

a comatose patient with a Glasgow score lower than 8 or with potentially progressive lesions. 

Traffic accidents represent more than half of the causes of Traumatic brain injury (TBI). 

       The aim of our work was to characterize and describe the prognostic, epidemiological, 

clinical, paraclinical, therapeutic and evolutionary factors of TBI. 

    Materials and methods: 

       This is a retrospective and descriptive study of the observations of TBI admitted to the 

intensive care unit at the Avicenne military hospital in Marrakech. Thus, 200 observations 

were analyzed. We included in the study all severe head injuries isolated or associated with 

other lesions by specifying the epidemiological, clinical, biological, radiological and thera-

peutic aspects of each patient admitted for TBI. 

     Results: 

       We collected 200 patients with severe head trauma. The mean age was 39.38 ± 16.196 

years [18 - 87 years] with a sex ratio of 4.5 in favor of men. Road traffic accidents were the 

most frequent cause (78%). The mean GCS of our patients was 6.54 ± 1.290. We noted 48 

cases of anisocoria (24%), 42 cases of miosis (21%), 8 cases of bilateral mydriasis (4%) and 

102 of our patients had normal pupils at admission (51%). A neurological deficit was found 

in 4 patients.  The TBI was isolated in only 62 cases (31%), and associated with other lesions 

in 69%. All patients underwent a brain scan without injection. The lesions encountered were: 
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cerebral contusion (110 cases), meningeal hemorrhage (76 cases), acute subdural hematoma 

(54 cases), extradural hematoma (34 cases) and depressed skull fractures (16 cases). 

       Therapeutically, all our patients benefited from intubation and ventilation, sedation. 

Blood transfusion was necessary in 18.5% of cases, vasoactive drugs in 28% of cases, osmo-

therapy was used in 8% of cases. 47 patients required neurosurgical intervention. Nosocomi-

al pneumopathy was the most frequent complication (36%). 

       Sixty-six of our patients died (33%), the main cause of death was neurological aggrava-

tion in 61%, infectious cause in 29% and metabolic and hemodynamic cause in 10% of cases. 

       We found that age, comorbidities, the period of the initial care, initial GCS, bilateral 

areactive mydriasis and symmetrical and reactive pupils, mean arterial pressure ≤85 mm Hg, 

the pulse saturation in oxygen<92%, rhinorrhea, meningeal hemorrhage, cerebral edema, 

cerebral herniation, hemoglobin level, dysglycemia, use of catecholamines and osmotherapy, 

duration of mechanical ventilation and duration of stay in intensive care unit and persistence 

of intracranial hypertension as a complication are the prognostic factors of severe head in-

jury in our study. 

    Conclusion: 

       The management of severe head injuries requires interdisciplinary collaboration and 

specific training for emergency teams to reduce secondary complications and improve prog-

nosis. Not to mention the need for an active prevention on the part of the administrative 

authorities through the introduction of programs to combat road traffic accidents. 
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 ملخص
 :مقدمة

كثرتها وشدتها وما تؤدي له من  ومهم من الرضوحات اليومية بسبب صدمات الرأس هي جزء خاص جدًا

الوفيات والعواقب. هذه مشكلة حقيقية في الصحة العامة تؤثر على الفئة النشيطة بشكل خاص من السكان، وبالتالي 

عواقبها الاجتماعية والاقتصادية. يتم تعريف المريض المصاب بصدمة شديدة في الرأس على أنه مريض غيبوبة بدرجة 

 الرضح القحفي. أو مع آفات تقدمية محتملة. تمثل حوادث المرور أكثر من نصف أسباب 8غلاسكو أقل من 

لذلك فالهدف من هذه الدراسة هو البحث عن العوامل التي تحكم التطور الايجابي أو السلبي للمرض، ووصف 

 .الخصائص السريرية، البيولوجية، والإشعاعية للمرضى المصابين بالرضح القحفي الخطير

 :لمواد و الأساليبا
إنها دراسة تتبعية وصفية وتحليلية للملاحظات الخاصة بالرضح القحفي الخطير في غرفة الإنعاش بالمستشفى 

حالة للرضح القحفي الخطير المنفرد أو المرفوق بأضرار أخرى  200العسكري بن سينا بمراكش. قمنا بجرد ودراسة 

 وقمنا بتحديد الظواهر الإحصائية، السريرية، البيولوجية والإشعاعية وكذلك سبل العلاج وقابلية حالتهم الصحية للتطور.

 :النتائج
المعدل المتوسط للسن  ذكر كل أنثى، 4,5حالة للرضح القحفي الخطير غالبيتهم من الذكور بنسبة  200تم جرد 

قمنا بجرد  .6,54لمعدل المتوسط لمقياس غلاسكو هو٪. 78وتمثل حوادث السير السبب الرئيسي بنسبة  سنة، 39,38هو

 حالة للتمدد القزحي من الجهتين 8 و٪)21( حالات للتضيق القزحي 42 ،٪)24( حالة للتمدد القزحي من جهة واحدة 48

 مرضى. حالات الرضح القحفي الخطير 4وجدنا الشلل النصفي عند ٪). 51 حالة لقزحيتين طبيعيتين (102 و%)،4(

%. جميع المرضى استفادوا من 69 لإصابات أخرى بنسبة ٪ ومصاحبة31 مريض بنسبة 62كانت منفردة فقط بالنسبة ل 

ورم دموي تحت  حالة 54،  حالة نزيف السحايا76كدمات الدماغية،  حالة 110حيث وجدنا التصوير المقطعي بالأشعة 

    كسر انضغاطي في الجمجمة.حالة16 ونزيف فوق الجافيّةحالة  34الجافية،
وعلى المستوى التطبيبي، استفاد كل المرضى من التنفس الاصطناعي مع التخدير، كان نقل الدم ضروريا عند 

منهم، والأدوية المخفضة للضغط الدماغي عند ٪ 28تم استخدام الأدوية الرافعة للضغط الدموي عند   من الحالات،18.5٪

 % حالة التهاب رئوي36بالنسبة للمضاعفات فقد سجلت  مريضا عملية جراحية للدماغ. 47من الحالات. استفاد٪ 8

 المكتسب من المستشفى.

٪ وقد كانت الأسباب الرئيسية تتمثل بالخصوص في المضاعفات على 33 مريضا بنسبة 66تم تسجيل وفاة 

 المستوى

 10بنسبة وأسباب أيضية  ٪، ثم حالات الخلل في الضغط الدموي29٪، تليه الحالات التعفنية بنسبة 61الدماغي بنسبة 

 .% 
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مقياس غلاسكو الأولي، سوابق المريض، ، السن، الفترة الزمنية لبداية العلاجالعوامل الإنذارية في دراستنا هي: 

، سيلان 92أقل من مقياس التاكسي ، 85طبيعيتين، ضغط دم المتوسط أقل من القزحيتين ال التمدد القزحي من الجهتين،

فتق دماغي، مستوى الهيموجلوبين، مستوى السكر في الدم، مستوى بوتاسيوم الدم،  ،ودمه الدماغية نزيف السحايا،، الأنف

استخدام الأدوية الرافعة للضغط الدموي والأدوية المخفضة للضغط الدماغي، مدة التنفس الاصطناعي إ ضافة الى مدة 

  الضغط الدماغي.ارتفاعالإستشفاء في العناية المركزة و

 خاتمة:
الخدمة الطبية للمصابين بالرضح القحفي الخطير تتطلب تعاون مختلف التخصصات وجودة تدريب فرق 

الطوارئ، لتقليل المضاعفات الثانوية وتحسين التشخيص. ناهيك عن الحاجة إلى سياسة وقائية فعالة من جانب السلطات 

 على الطرق العامةحوادث السيرالإدارية من خلال طرح برامج لمكافحة 
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 
 Identité : 

 

 Nom et prénom :…………………………………… 
 Age :…………………….. 
 Sexe : M □ F□ 
 Date d’entré :…… /……../……….. 
 IP :……………… 

 

 Pré-hospitalisation : 
 

 Circonstance :         □AVP                 □Agression                  □Chute                 □Autres 
: 

 Délai d’admission :…………………………………………………………………… 
 Tronsport :                            □   Médicalisé                             □  Non médicalisé  

 

 Antécédents : 
 

 médicaux :……………………………………………........................................ 
 Chirurgicaux :…………………………………………....…………………………… 
 Habitudes toxiques :      □RAS           □Tabagisme           □Alcool            □Toxicomanie 

 

 Examen à l’admission : 
 

 Etat neurologique : 
 

 GCS :………../15             (Y :……. ;V…….. ;M…….) 
 Déficit neurologique :                  □Oui                     □Non  

                         Si oui :     □ monoparésie          □ hémiparésie           □hémiplégie 

 Etat des pupilles :         □Normal        □ Anisocorie        □ Myosis     □ Mydriase 
bilatéral 

  Convulsion :                    □Oui                   □Non  
                      Si oui durée …............ nombre ….... 

 



Les facteurs pronostiques des traumatismes crâniens graves en réanimation (à propos 200 cas) 
 

 

  141  

 

 Etat hémodynamique : 
 

 Ta : ……………………mmhg  
 FC :………………………bpm  
 Diurèse :…………………… 

 

 Etat respiratoire : 
 

  Fr : …………cpm                                            Sao2 :…………% 
 Cyanose :          □ oui                              □ non  
 Inhalation :       □ oui                              □ non   
 Signes de détresse :           □TIC            □TSC             □TSS             □BAN 

 Etat général : 
 

 Température :……………………………………………………………………….. 
 Plaie du scalp :    □ Oui    □Non si oui :……………………………………….. 
 Hémorragie :          □Oui         □Non  

      Si oui :            □Otorragie      □Rhinorrhée       □Epistaxis     □Hémoptysie 

 

 Lésions associées : 
 

 Facial :                     □  oui                            □ non  
     Si oui :……………………………………………………………………………… 

 Rachis :                   □  oui                            □ non  
     Si oui :……………………………………………………………………………… 

 thorax:                   □  oui                            □ non  
     Si oui :……………………………………………………………………………… 

 Abdomen:             □  oui                            □ non  
     Si oui :……………………………………………………………………………… 

 Bassin:                   □  oui                            □ non  

                                                Si oui :……………………………………………………………………………… 
 Membres  :            □  oui                            □ non  

            Si oui :………………………………………………………………………………… 
 Autre :…………………………………………………………………………………… 



Les facteurs pronostiques des traumatismes crâniens graves en réanimation (à propos 200 cas) 
 

 

  142  

……………………………………………………………………………………………… 

 

 Bilan radiologique : 
 

 TDM cérébrale :                □ Non faite               □ faite  
Si faite :                □RAS            □HSDA                □Hémorragie méningé     
□hémorragie intra ventriculaire         □Œdème cérébrale □Hématome intra 
parenchymateux              □Engagement          □Embarrure           □Contusion 

 □Autres :…………….......................................................................................... 

 Rx rachis cervical :               □ Non faite               □ faite 
Si faite :                □RAS            □Rectitude           □Fracture          □Luxation 

 Rx thorax :                            □ Non faite               □ faite 
Si faite :……………………………………………………………………………………… 

 Rx bassin :                             □ Non faite               □ faite  
Si faite :……………………………………………………………………………………… 

 Rx membres :                       □ Non faite               □ faite 
Si faite :……………………………………………………………………………………… 

 Echo abdominale:                       □ Non faite               □ faite 
Si faite :…………………………………………………………………………………… 

 

 TDM de contrôle :………………………………………………………………………….. 
 TDM thoraco-abdomino-pelvienne :…………………………………………………… 
 Autre :………………………………………………………………………………………….. 

 

 BILAN BIOLOGIQUE : 
 

 NFS/PQ :  Hb: ................g /dl      Ht: ................ %       GB: .................... el/mm                                                
PQ: .............el/mm 

 Hémostase:      TP: .................%        TCK............. sec          INR: ........... 
 Urée: ..............g/l            Créat: ..........mg/L Glycémie: .................g/l 
 Ionogramme :   Na+ :……………..mmol/L        K + :.……………...mmol/L     

HCO3………mmol/L          Ca2+……………….. 
 CRP :…………………                       Procalcitonine :…………………. 
 Gaz de sang :………………………………………………………………………………. 
  Autres :………………………………………………………………………………………… 
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 TRAITEMENT : 
 

 Réanimation Hémodynamique : 
 

 Prise de voie veineuse :                  □oui                    □ non 
  Cathéter central :                            □oui                    □non 
 Remplissage:(Sérum salé)               □oui                    □ non 
 Drogues vasoactives :                       □oui                    □non 

Si oui :………………………………………………………………………………………... 

 Transfusion :                                       □oui                    □non 
si oui : (CG : .....................; PFC : .....................; CP : .....................) 

 

 Réanimation Respiratoire : 
 

 Oxygénation nasale :                        □oui                      □non 
 Ventilation mécanique:                    □oui                      □non 

 si oui durée :…………………………………………………………………… 

 Trachéotomie :                                   □  oui                         □ non  
si oui durée :…………………………………………………………………….. 

 Drainage thoracique :                       □oui                      □non                                         
si oui indication :………………………………………………………………… 

 Réanimations neurologiques : 
 

 Sédation :                       □oui               □non                                                                    
Si oui :          □Médazolam             □Fentany             □Propofol         □Autres : 
Durée de sédation :…………..jours 

 Osmothérapie :               □oui                   □non                                                               
si oui :                        □Mannitol                                   □SSH 

 Anticonvulsivants :                             □oui                   □non                                            
Si oui :                  □Valproate de sodium(dépakine) □Phénobarbital (Gardénal)                  
Dose :……………… 
 

 Antalgique :                            □oui                                  □non                                                         
si oui :       □ Paracétamol      □ Néfopam            □AINS         □Morphine     Dose :……… 
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 Antibiotique :                         □oui                          □non                                                                
si oui molécule :………………………………………………………………………………… 
 Indication :…………………………………………………………………………………….. 

 

 Pansement gastrique :                      □oui                              □ 

 Prévention du tétanos :                    □Oui                              □Non 

 Prévention de la maladie thromboembolique :             □Oui                    □Non 

 traitement d’hyperglycémie :                □ oui                           □non  

 Nursing :………………………………………………………………………………………… 

 Autres traitements :…………………………………………………………………………… 

 Intervention chirurgicale :  
 Neurochirurgicale :                 □Oui                □Non                                                

Indication :…………………………………………………………………………. 
 laparotomie :                            □Oui              □ Non                                                

Indication :…………………………………………………………………………. 
 Traumatologique :                     □oui             □non                                                   

Indication :…………………………………………………………………………. 
 Autres :……………………………………………………………………………… 

 

 Complications : 
 

□ Méningite                □ Pneumopathie                     □ Infection urinaire                     □Escarre                   
□ Thrombophlébite                              □ Les septicémies                  □ Le choc septique                                 
□ L’engagement cérébral                                                                                                                                                                   
□ Autre :……………………………………… 

 

 Evolution : 
 

 Durée d’hospitalisation (DS-DE +1): ……………… jours 
 Evolution favorable :                   □ Sortie                 □ Transféré vers un autre service 
 Décès : □ 
 Cause de décès : ……………………………………………………………………………………… 
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Annexe 1 : Echelle de GLASGOW 
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Annexe3 : GLASGOW OUTCOME SCALE 
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ANNEXE 4 : Prise en charge initiale du traumatisme crânien grave 

chez l’adulte 
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