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que vous trouverez à travers ce travail l’expression de mes 
sentiments les plus chaleureux. Que ce travail vous apporte 

l’estime, et le respect que je porte a ̀ votre égard, et soit la 
preuve du désir que j’ai depuis toujours pour vous honorer. 

Tous mes vœux de bonheur et de santé... 
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Le traumatisme crânien est un problème majeur de santépublique, du fait de sa 

fréquence et de sa gravité en termes demortalité et handicap séquellaire.Le traumatisme crânien 

grave est défini par un score de Glasgowinférieur ou égalà 8 après correction des fonctions 

vitales.[1] 

Les traumatismes crâniens graves représententune cause majeure de décès et de 

handicaps pour la population des adultes jeunes, les hommes sont plus touchés que les femmes 

(3/1).Les accidents de la circulation restent la cause principale,Les traumatismes de tout ordre 

représentent la 1ère cause de mortalité avant l’âge de 45 ans. On dénombre en France environ 

150 000 traumatisés crâniens (TC) chaque année, avec plusde 30 000 TC vivants avec des 

séquelles graves [2]. 

La mortalité reste élevée partout dans le monde de l’ordre de 40 à 50%. Cette mortalité 

est cependant mal connue dans les pays en voie de développement. [3] 

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.[4] 

Les mesures préventives les plus efficaces sont celles visant à réduire les accidents de la 

circulation : limitation de vitesse, obligation duport du casque pour les motocyclistes, et de la 

ceinturepour les automobilistes. [3].. 

Dans cette étude, nous examinons les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

biologiques, radiologiques, thérapeutiques et évolutives de ces patients, ainsi la recherche des 

facteurs prédictifs de mortalité dans notre contexte. 
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I. Patients : 

Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective étalée sur une période de 4 ans  et 9 mois 

(entre janvier 2017 et septembre 2021), concernant 198 cas de patients victimes d´un 

traumatisme crânien grave isolé ou associé à d´autres lésions, colligés au sein du service de 

réanimation chirurgicale au CHU Mohamed VI à Marrakech. 

II. But de l’étude : 

L'objectif est d'identifier les facteurs pronostiques des traumatismes crâniens graves et 

de détailler les caractéristiques cliniques, biologiques, radiologiques, et évolutives qui leur sont 

associées. 

III. Critères d’inclusions : 

Tous les patients admis au service en raison d'un traumatisme crânien grave entre janvier 

2017 et septembre 2021, qu'il soit isolé ou associé à d'autres lésions, présentant un score de 

Glasgow (GCS) initial inférieur ou égal à 8 après correction des fonctions vitales, ainsi que ceux 

qui se détériorent par la suite. 

IV. Critères d’exclusion : 

• Les patientsdécédés aux urgences 

• Les patients âgés de moins de 15 ans 

• Traumatisme crânien non grave. 
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V. Méthodes : 

1. Recueil des données : 

• Les données ont été collectées en consultant le registre des patients pris en charge pour 

un traumatisme crânien grave au service de réanimation au CHU Mohamed VI à 

Marrakech. Les dossiers médicaux ont fait l'objet d'une étude approfondie et d'une 

analyse. 

• Les données des dossiers ont été regroupées sur une fiche d’exploitation « Annexe 1 » 

qui vise à préciser : 

o Les Données épidémiologiques 

o L’état neurologique. 

o L’état hémodynamique. 

o L’état respiratoire. 

o L’examen général. 

o Les lésions associées. 

o Les données paracliniques : 

- Radiologiques. 

- Biologiques. 

• Les données thérapeutiques. 

• Les données évolutives 

2. Fiche d’exploitation : 

« Annexe 1 » 
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3. Analyse statistique : 

 L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS 17 complétée par l’Excel 2007. 

Les différents paramètres ont été calculés et ont fait l’objet d’une analyse univariée avec 

une comparaison entre le groupe des survivants et celui des non survivants. 

 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 un 

test de Khi-deux pour celles des variables qualitatives, Une différence est considérée 

significative lorsque p < 0,05. 
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Partie 1 :Étude descriptive 

I. Épidémiologie : 

1. Age : 

 L’âge moyen de nos patients est de 36,60 ans [16 – 80ans]. 

 La répartition des patients selon l’âge est résumée dans la figure 1: 

Tableau I : L’âge moyen des patients 

Valeur Minimum Maximum Moyenne 

Age (ans) 16 80 36,6 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge. 

 Il est à noter que la population des patients victimes de traumatisme crânien grave est 

majoritairement jeune, avec 64,65% des patients ayant moins de 40 ans. 
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2. Sexe 

Dans notre étude, le taux des patients de sexe masculin était de 179 patients soit 

90,40%, contre 19 patients de sexe féminin soit 9,59%, avec un sexe ratio de 9,41.La figure 

suivante (figure 2)  montre  la répartition des patients selon le sexe : 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe. 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe et l’âge. 

10%

90%

FEMMES HOMMES



Les facteurs pronostiques chez les traumatisés crâniens graves : Expérience du service de réanimation 
chirurgicale du CHU Mohammed VI de Marrakech 2017-2021 

10 

3. Le mécanisme du traumatisme 

Notre étude révèle que les accidents de la voie publique (AVP) représentent la cause 

prédominante des traumatismes crâniens graves (TCG), affectant 85,4% de la population étudiée 

(198 patients). 

Dans la plupart des cas, il s'agit d'un motocycliste heurté par un véhicule. En deuxième 

position, on retrouve les chutes d'une certaine hauteur (notamment chez les sujets âgés) avec 

une fréquence de 9,5% (13 cas). Les agressions se situent en dernière position, comptant 

seulement 10cas, soit 5,1% (figure 4). 

 

Figure 4: Répartition des patients selon le mécanisme 
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Figure 5 : Répartition dumoyen âge selon le mécanisme 

4. Les variations annuelles : 

Il est observé qu'un nombre important de patients (65) ont été enregistrés en 2018, 

tandis qu'en 2020, seuls 20 patients ont été enregistrés. A noter dans la présentation que le 

nombre bas des TCG en 2020 est lié à la pandémie à covid-19 (figure 6). 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon les années. 
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5. Le délai de la prise en charge : 

• Le délai de prise en charge de nos patients varie entre 1h et 36heures 

 

Figure 7: Répartition des patients selon le délai de prise en charge. 

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. 
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II. Aspects cliniques 

1. État neurologique : 
1.1. État de conscience : 

Dans notre étude, on a pris le score de Glasgow <<Glasgow score>> (Annexe 2) comme 

Indicateur de l´état de conscience. C´est une échelle allant de « 3 » à « 15 » basé sur 3 critères : 

ouverture des yeux, la réponse verbale et la réponse motrice : 

• Un score de Glasgow < à 8 : définit le traumatisme crânien grave. 

• Un GCS entre 8-12 : définit un traumatisme crânien modéré. 

• Un GCS supérieur à 12 : définit un traumatisme crânien mineur. 

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

orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un stylo. 

La moyenne de GCS initial chez nos patients était de 6,64, 21,2% de nos patients ont un 

GCS entre 3 et 5 et 78,8% ont un GSC entre 6 et 8 (figure 8). 
 

 

Figure 8 : Répartition des patients selon leur GCS initial. 
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1.2. État des pupilles : 

Nous avons noté 39 cas d’anisocorie,45 cas de myosis, 32 cas de mydriase bilatérale et 

82 de nos patients avaient des pupilles normales à l’admission (figure 9). 

 

 

Figure9 :État des pupilles de nos patients à l’admission. 

1.3. Convulsions : 

Dans notre étude, 18 patients ont présenté des convulsions à l’admission ce qui présente 

9,09% (tableau II). 

Tableau II : Répartition des AVP selon la présence ou non des convulsions. 

Convulsions Nombre de cas Pourcentage (%) 

Présence 18 9,1 

Absence 180 90,9 

Total 198 100 

1.4. Déficit neurologique : 

Selon notre analyse, 8 de nos patients présentaient des troubles neurologiques soit 

4,04%. 5 patients ont Présenté une hémiparésie,2 hémiplégieset 1 monoparésie (tableau III). 
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A noter que l’examen neurologique complet est difficile vu état neurologique des patients 

à admission. 

Tableau III: Répartition des AVP selon la présence ou non du déficit. 

Déficit neurologique Nombre de cas Pourcentage (%) 

Présence 8 4 

Absence 190 96 

Total 198 100 

2. État hémodynamique :  

2.1. Pression artérielle : 

• La pression artérielle systolique moyenne de nos patients est de 124,89mmHg. 

• La pression artérielle diastolique moyenne de nos patients est de 70,49mmHg. 

• Dans notre série, 70,70% des patients avaient un état hémodynamique stable à 

l’admission, 15,15% avaient présenté une hypotension (dont 90% des cas avaient présenté 

un TCG avec des lésions associées) et 14,15% une HTA (figure 10). 

 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon la pression artérielle. 
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2.2. PAM : 

La moyenne de la PAM est :86,53mmHg. 
 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon PAM. 

2.3. FC : 

La fréquence cardiaque moyenne est : 90,95BPM. 

Tableau IV : Répartition des patients selon FC. 

FC Nombre Pourcentage (%) 

Normale 148 74,74 

Bradycardie 7 3,5 

Tachycardie 43 22,75 

3. État respiratoire : 

3.1. Fréquence respiratoire : 

La fréquence respiratoire moyenne est de 19,37 CPM. 

Dans notre étude,133 cas sont eupnéiques,64 patients ont une polypnée et 1 a présenté 

une bradypnée (tableau V). 
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Signes de détresse respiratoire : tirage intercostal, sous costal, battements des ailes du 

nez, entonnoir xiphoïdien : 19 patients ont présenté les signes de détresse respiratoire dans 

notre série. 

TableauV: Répartition des patients selon FR. 

FR (cpm) Nombre Pourcentage (%) 

Normale 133 67,1 

Bradypnée 1 0,5 

Polypnée 64 32,32 
 

3.2. SO2% : 

La moyenne de la saturation en oxygène est de 94,52%. 

Tableau VI : Répartition des patients selon SO2%. 

So2% Nombre de cas Pourcentage (%) 

> Ou égal à92 161 81,3 

<92 37 18,7 

4. Examen général 

4.1. Écoulementorificiel : 

D’après notre analyse, 14,14% des cas soit 28 patients ont présenté un écoulement 

orificiel. 

 

Figure 12 : Répartition en fonction des différents types de l’écoulement orificiel. 
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4.2. Plaie du scalp : 

Dans notre étude 164 patients avaient présenté une plaie du scalp soit un pourcentage 

de 82,8%(tableau VII). 

Tableau VII : Répartition en fonction de la présence ou l’absence de plaie du scalp 

Plaie du scalp Nombre de cas Pourcentage en (%) 

Présence 164 82,8 

Absence 34 17,2 

Total 198 100 

4.3. Température : 

La température moyenne s'établit à 37,35°C. Parmi les patients, 89,1% présentent une 

température normale, 9,4% sont en hyperthermie, et 1,5% sont en hypothermie (tableau VIII). 

Tableau VIII : Répartition des TCG en fonction de la température. 

Température (°C) Pourcentage (%) 

Normale 89,1 

Hypothermie 9,4 

Hyperthermie 1,5 
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5. Les lésionsassociées : 

Selon notre série, 148 patients soit 74,7% ont présenté une ou plusieurs lésions associées 

(figure 13). 

 

Figure 13 : Répartition des lésions associées chez nos patients. 
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III. Aspects paraclinique : 

 Le bilan biologique réalisé ́  chez nos patients comporte une NFS, ionogramme, bilan rénal, 

bilan d´hémostase, glycémie, gazométrie et autres bilans (CRP, bilan hépatique). 

1. Bilans biologiques : 

1.1. NFS : 

a. L’hémoglobine : 

Le taux moyen de l’hémoglobine est de 11,45g/dl (entre 4-17g/dl). 

 

Figure 14 : Répartition de l’hémoglobine chez les patients 
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b. Les plaquettes : 

Le taux moyen des plaquettes est de 199964,6 /µl. 

 

Figure 15 : Taux des plaquettes chez nos patients. 

c. Les globules blancs : 

Le taux moyen des globules blancs est de 15931,93 /µl. 

Tableau IX: Taux des globules blancs chez nos patients. 

Les globules blancs Nombre de cas Pourcentage en (%) 

Leucopénie 10 5,1 

Normale 58 29,3 

Hyperleucocytose 130 65,7 

Total 198 100 

1.2.  
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1.3. Ionogramme : 

a. Natrémie : 

Le taux moyen de la natrémie chez nos patients est de141, 41mmol/L. 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon la natrémie. 

b. Kaliémie : 

Le taux moyen de la kaliémie est de 4,097 mmol/L. 

 

Graphique 17: Répartition des patients selon la kaliémie. 
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1.4. Bilan d’hémostase : 

Le TP moyen chez nos patients était de 77,32%. 
 

 

Figure 18: Répartition des patients selon le TP. 

1.5. Glycémie : 

La glycémie moyenne est de 8,36mmol/l. 

1.6. Autres bilans : 

Tableau X : Répartition des patients selon CRP/urée/créatinine. 

Bilan Minimum Maximum Moyenne 

CRP (mg /l) 0,31 440 94,8537 

UREE (g /L) 0,05 4,68 0,3761 

CREATININE (mg/l) 0,5 95 9,4373 
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2. Bilans radiologiques : 

2.1. TDM cérébrale : 

 Tous nos patients ont bénéficié de cet examen qui reste l’examen le plus utilisé dans 

l’imagerie du traumatisme crânien grave. 

 Cet examen est réalisé 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). 

 Les lésions cérébrales représentées par les lésions hémorragiques, les contusions, les 

œdèmes sont plus fréquents que les lésions osseuses (figure 19) 

 L’hématome sous dural et l’hémorragie méningée constituent les lésions hémorragiques 

les plus fréquentes 

 Dans notre étude le scanner cérébral était normal chez 3patients 

 

Figure 19: Répartition des lésions cérébrales chez les patients. 
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 Selon la localisation : 

Tableau XI : Répartition les lésions cérébrales selon la topographie 

Topographie Nombre de cas Pourcentage (%) 

Frontale 27 13,6% 

Temporale 15 7,5% 

Pariétale 10 5,05% 

Occipitale 1 0,5% 

Cérébelleuse 3 1,5% 

Mésencéphalique 2 1% 

Temporo-pariétale 15 7,5% 

Fronto-pariétale 29 14,6% 

Pariéto-occipitale 3 1,5% 

Hémisphérique 16 8,08% 

Temporo-occipitale 1 0,5% 

Fronto-temporo-pariétale 45 22,7% 

Fronto-temporale 10 5,05% 

Fronto-occipitale 3 1,5% 

Fronto-pariéto-occipitale 6 3,03% 

Temporo-pariéto-occipitale 5 2,5% 

Fronto-temporo-occipitale 4 2,02% 
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2.2. Radiographie du rachis : 

La réalisation soit de la radiographie standard du rachis cervical ou de TDM du rachis 

cervical est systématique puisque tout traumatisme crânien est un traumatisme du rachis 

cervical jusqu'à preuve de contraire. 

Dans notre étude, Les lésions du rachis sont retrouvées seulement chez 18 des malades 

soit 9,09%, dont 16avec une fracture et 02 avec une luxation rotatoire de C1 sur C2.  

2.3. Radiographie du bassin : 

Elle est faite chez la totalité des patients, elle est normale dans 186 cas soit 94%, et 

anormale chez 12 patients soit 6%. 

2.4. Radiographie des membres : 

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

clinique. La fréquence des traumatismes des membres est 35,35% (70 cas), ces traumatismes 

sont représentés principalement par les fractures, dont 9 sont ouvertes 
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2.5. Radiographie du thorax : 

La radiographie standard du thorax était réalisée chez tous les patients avec un 

complément par une TDM thoracique non injectée puis injectée à chaque fois qu’une anomalie 

est retrouvée dans la radio standard. 

 

Figure 20 : Répartition des lésions thoraciques chez les patients. 

2.6. Échographie abdominale : 

L’échographie abdominale est réalisée de manière systématique pour tous les patients 

polytraumatisés, et une tomodensitométrie abdominale avec injection de produit de contraste 

iodé est effectuée en trois phases (artérielle, portale et tardive) dès qu'une anomalie est détectée 

lors de l'échographie. 
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Graphique 21 : Répartition des patients selon le type des lésions abdominales. 

2.7. Body scanner : 

Dans notre étude,63 patientssoit (31,8%) ont bénéficié du body scanner. 

2.8. IRM cérébrale : 

A la phase initiale, seulement 2 patients ont bénéficié de cet examen : 

 Premier cas : IRM cérébrale a montré des lésions axonales diffuses stade III. 

 Deuxième cas : IRMcérébro-cervicale a montré des lésions axonales diffuses stade I. 

2.9. Autres examens radiologiques 

Angiographie des membres inférieurs : occlusion de l’artère poplité droite. 
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IV. Prise en charge du traumatisme crânien grave : 

1. Traitement médical : 

1.1. La prise en charge pré hospitalière : 

Le transport des malades est assuré essentiellement par desambulances nonmédicalisées 

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

en charge médicale n’est faite qu’au service des urgences. Sauf quelques malades admis 

d’Agadir, Ouarzazate etles cliniques de Marrakech dont le transport a été médicalisé (malades 

intubés, ventilés et sédatés). 

1.2. La prise en charge au service des urgences : 

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

 Monitorage comprenant une surveillance éléctrocardioscopique, la mesure de la pression 

artérielle non invasive, la surveillance de la saturation pulsée en oxygène (Spo2) et une 

diurèse horaire. 

 Prise de deux VVP. 

 Remplissage par le sérum salé. 

 Stabilisation de rachis cervical par minerve. 

 Pré-oxygénation. 

 Induction en séquence rapide par voie intraveineuse : 

• Propofol/ Thiopental 

• Estéron 

• Fentanyl 

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

et œsophagien vers le pharynx et son inhalation bronchique et alvéolaire lors de 

l'induction anesthésique. 
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 Intubation orotrachéale et vérification de la position de la sonde d'intubation par 

auscultation. 

 Ventilation en mode contrôlé. 

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

 Stabilisation de l’état hémodynamique et si nécessaire le recours aux droguesvasoactives. 

 Réalisation d’un bilan biologique et radiologique complémentaire. 

1.3. La prise en charge au service de réanimation : 

Après un court séjour au service de déchocage, les patients sont transférés au service de 

réanimation pour complément de prise en charge. 

Le tableau ci-dessous montre les différentes mesures thérapeutiques (tableau XII). 

Tableau XII : Les principales mesures thérapeutiques. 

Traitement Nombre de cas Pourcentage (%) 

Intubation-ventilation 198 100% 

Sédation 198 100% 

Remplissage vasculaire 198 100% 

Drogues vasoactives 107 54% 

Transfusion 76 38,4% 

Anticonvulsivants 198 100% 

SAT-VAT 198 100% 

Osmothérapie 19 9,6% 

Antibioprophylaxie 139 70,2% 

Antalgique 198 100% 

Pansement gastrique 198 100% 
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 Intubation ventilation : 

La durée moyenne de l’intubation chez nos patients était de 7,5 jours des extrêmes allant 

de 48 heures à 36jours 

 Sédation : 

La sédation est systématique chez nos patients pendant 48h, elle doit être profonde pour 

diminuer la PIC. Elle est à base de midazolam 0,15mg /kg /h associée à la fentanyl 2μg /kg /h. 

Chez 19,98% des patients nous avions utilisé le midazolam seul. 

Remplissage vasculaire : 

Elle a pour objectif de maintenir une pression artérielle systolique ≥ 90mmHg, en 

utilisant le sérum salé isotonique à 9% ou colloïdes isotoniques. 

 Prophylaxie anti comitiale : 

Elle est systématique en cas de TCG, à base de phénobarbital (Gardénal 3mg/kg/j), 

valproate de sodium (Dépakine 20 à 30 mg/Kg/j) oulevetiracetam (keppra 500mg*3/j). 

 Transfusion : 

Chez un TCG grave, on retient les valeurs suivantes comme objectif : 

- Hb>10 g/dl. 

- PLQ> 100000/mm³. 

- TP> 60%. 

Toute diminution de ces valeurs impose une transfusion soit par des Culots globulaires 

(CG), culots plaquettaires (CP) ou du plasma frais congelé (PFC). 

Dans notre série 76patients (soit 38,4%)  ont été transfusés par CG, 07 patients (soit 

3,5%)par CPet 28(soit 14,14%) par PFC. 
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 Antibioprophylaxie - antibiothérapie : 

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

Craniocérébrale. Le protocole le plus utilisé est : Amoxicilline acide clavulanique à dose 

de 1g/8h, parfois on a recours à C3G(2g/j) avec ou sans ciprofloxacine(400*2/j). 

 Osmothérapie : 

Vu l’absence de monitorage de la PIC, l’osmothérapie à base de mannitol est utilisée 

àdose de 0,5g/kg en 30 min en cas d’HTIC. 

Dans notre série 19 patients ont reçu une Osmothérapie. 

 Drogues vasoactives : 

Les drogues vasoactives sont utilisées pour maintenir une PAM>85, 54% de nos patients 

ont reçu noradrénaline, l’adrénaline est utilisée seulement chez 4patients soit 2,02%. 

 Position de la tête : 

L’élévation de la tête du lit sans dépasser 30° fait partie de la conduite thérapeutique 

Dans notre service. 

 Prévention de la maladie thromboembolique : 

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

La thromboprophylaxie pharmacologique est assurée par énoxaparine à dose de 300- 

400 UI/kg/j, le plus souvent à la 2éme semaine en l’absence de risque hémorragique : la 

nature de la lésion cérébrale initiale et le bilan biologique de crase. 

 Alimentation entérale : 

Elle est instaurée dès les premières 24h par sonde gastrique. 
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 Nursing : 

Est un élément crucial dans la prise en charge du TCG, il comporte les soins des yeux 

àbase de collyre antiseptique, les soins de la bouche à base d’hexamidine plusieurs fois par jour 

pour réduire les infections de la sphère ORL et les pneumopathies, le changement de la position, 

prévention des points d’appui et l’utilisation de matelas pneumatiques pour prévenir les 

escarres. 

La kinésithérapie motrice et respiratoire pour prévenir les complications respiratoires de 

Décubitus et les raideurs articulaires. 

2. Traitement neurochirurgical : 

Dans notre série, 43 de nos patients (21,7%) ont été traités chirurgicalement pour l’un 

des cas suivants : 

 Hématome extra dural : 23 cas 

 Hématome sous dural : 16 cas 

 Embarrure très déplacée : 10 cas 

 Dérivation ventriculaire externe : 1 cas 

 Hématome intra-parenchymateux : 2 cas 

 Ostéosynthèse pour fracture cervicale : 2 cas. 

 

Figure 22: Répartition des urgences neurochirurgicales 
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 Autres interventions chirurgicale : 

 En traumatologie : 

En traumatologie 55 de nos patients (27,7%) ont été traités chirurgicalement  

 En chirurgie thoracique : 

En chirurgie thoracique 13 patients (6,56%) ont été traités chirurgicalement  

Tableau XIII : les indications chirurgicales thoraciques. 

Indication Nombre 

Pneumothorax 10 

Hémopneumothorax 3 

 En chirurgieviscérale : 

En chirurgie viscérale, 6 patients, représentant 3% du total, ont subi une intervention 

chirurgicale pour hémopéritoine de grande abondance. Parmi eux, deux patientsont bénéficié 

d'une splénectomie d’hémostase. 

  



Les facteurs pronostiques chez les traumatisés crâniens graves : Expérience du service de réanimation 
chirurgicale du CHU Mohammed VI de Marrakech 2017-2021 

35 

V. Évolution : 

1. Durée de séjour en réanimation : 

La durée moyenne de séjour est de15,8 jours (1j-61j) 

Tableau XIV : La durée de séjour en réanimation 

La durée Minimum Maximum Moyenne 

Durée(jours) 1 61 15,8 

2. Les complications : 

La figure suivante (figure 23) résume les différentes complications trouvées dans notre 

série : 

 

Figure 23 : Les différentes complications trouvées dans notre série. 
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3. Devenir des malades : 

Dans notre série, 87 de nos patients sont décédés (43,9%). Les 111 patients qui ont 

évolué favorablement étaient transférés au service de neurochirurgie (figure 24). 

 

 

Figure 24 : Devenir des patients. 
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Partie 2 : Partie analytique 

I. Les facteurs pronostiques : 

1. Le genre : 

Tableau XV : Répartition des survivants et non survivants selon le sexe. 

Genre Survivants Non survivants Taux de mortalité p 

Homme 101 78 43,57% 
0,751(Ns) 

Femme 10 9 47,36% 

On note que le taux de mortalité chez les femmes est plus élevé que chez hommes. 

2. L’âge : 

L’âge moyen des survivants (35,36 ans) est inférieur à l’âge moyen des non survivants qui 

est de (39,92ans). 

Tableau XVI : L’âge moyen des survivants et des non survivants. 

Survie Survivants Non survivants P 

L’âge moyen 35,36 39,92 0,040(S) 

• La moyenne d’âge est un facteur pronostique dans notre étude. 
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3. Le délai de la prise en charge. 

Tableau XVII : Mortalité en fonction du délai de prise en charge. 

Le délai Survivants Non survivants P 

1h-3h 37 37 

0,412(Ns) 3h-6h 51 34 

6h-12h 23 16 

 

4. GCS initial : 

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

Survie Survivants Non survivants P 

GSC (moyenne) 6,83 6,4 0,043(S) 

• Le CGS initial constitue un facteur pronostique dans notre étude. 

5. Étatdes pupilles : 

Tableau XIX: Répartition des survivants et non survivants selon l’état des pupilles. 
 

État des pupilles Survivants Non survivants P 

Normal 55 27 

0,001(s) 
Anisocorie 21 20 

Myosis 28 17 

Mydriase 7 23 

Dans notre étude la mydriase bilatérale est considérée comme un facteur pronostique. 
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6. Convulsions : 

Tableau XX : Mortalité en fonction des convulsions. 

Survie Survivants Non survivants P 

Convulsions 7 11 0,124(Ns) 

7. PAM : 

Tableau XXI : Le pourcentage de la PAM répartis selon un seuil de 85mmHg chez les survivants 

et les non survivants. 

PAM (mmgh) Survivants Non survivants P 

≤ 85 52,50% 47,50% 
0,406(Ns) 

>85 58,47% 41,53% 
 

8. Saturation en oxygène : 

Tableau XXII: Répartition de la SpO2 selon un seuil de 92% chez les survivants et les non 

survivants. 

SO2% Survivants Non survivants P 

<92 20 17 
0,785(NS) 

> 92 91 70 

9. Plaie du scalp : 

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

Plaie du scalp Survivants Non survivants P 

Plaie du scalp 94 70 0,434(ns) 
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10. Écoulement orificiel : 

Tableau XXIV : Mortalité en fonction de l’écoulement orificiel. 

Écoulement orificiel Survivants Non survivants P 

Otorragies 7 10 

0,350(NS) Otorrhée 0 1 

Épistaxis 5 5 

11. Les lésions associées : 

Tableau XXV : Mortalité en fonction des lésions associées. 

Variable Survivants Non survivants P 

Les lésions associées 80 68 0,328(NS) 

• Lésions associées : traumatisme thoracique 

Tableau XXVI: Mortalité en fonction de la présence du traumatisme thoracique : 

Variable Survivants Non survivants P 

Traumatisme thoracique 35 32 0,438(NS) 

12. Hémoglobine : 

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

HB Survivants Non survivants P 

Anémie 44 53 
0,003(S) 

Normal 67 34 

• Anémieconstitue un facteur pronostique dans notre série. 
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13. Les plaquettes : 

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

Les plaquettes Survivants Non survivants P 

THROMBOPENIE 24 30 
0,044(S) 

NORMALE 87 57 

• La thrombopénie est un facteur pronostique dans notre série. 

• En cas de thrombopénie <60.000 /uL le taux de mortalité est de 74%. 

14. Les globules blancs : 

Tableau XXIX : Taux des GB chez les survivants et les non survivants. 

GB Survivants Non survivants P 

Leucopénie 4 6 

0,367(NS) Normale 36 22 

Hyperleucocytose 71 59 

15. Glycémie : 

Tableau XXX: La glycémie chez les survivants et les non survivants 

Variable Survivants Non survivants P 

Glycémie en mmol/L 6,7 10,34 0,001(s) 

• Hyperglycémie est un facteur pronostique dans notre étude. 
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16. La natrémie : 

Tableau XXXI: La mortalité en fonction de la natrémie. 

Natrémie Survivants Non survivants P 

Hyponatremie 6 7 

0,742(NS) Normale 84 63 

Hypernatremie 21 17 

17. Kaliémie : 

Tableau XXXII : La mortalité en fonction de la kaliémie. 

Kaliémie Survivants Non survivants P 

Hypokaliémie 13 15 

0,279(NS) Normale 77 51 

Hyperkaliémie 21 21 

18. Urée et créatinine : 

Tableau XXXIII: Répartition de l’urée et créatinine chez les survivants et les non survivants. 

Variable Survivants Non survivants P 

Urée g/l 0,32 0,44 0,063(NS) 

Créatinine mg/l 7,47 11,94 0,024(S) 

19. TP : 

Tableau XXXIV : Le taux de TP chez les survivants et les non survivants. 

TP Survivants Non survivants P 

TP bas 6 19 
0,001(s) 

TP normal 105 68 

o Le taux de TP est un facteur pronostique dans notre étude. 
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20. Type de lésion cérébrale : 

Tableau XXXV : Mortalité en fonction des différentes lésions cérébrales. 

Lésion Survivants Non survivants P 

HSD 33 36 0,088(NS) 

HED 21 19 0,612(NS) 

Hémorragie méningée 54 46 0,555(NS) 

Œdème cérébral 57 50 0,682(NS) 

Hématome intra-parenchymateux 7 7 0,636(NS) 

Contusion cérébrale 62 51 0,696(NS) 

Embarrure 9 7 0,9877(NS) 

Engagement 8 18 0,005(S) 

• L’engagement cérébral est un facteur pronostique sans notre étude 
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Tableau XXXVI : Mortalité en fonction de la topographie des lésions cérébrales. 

Topographie Survivants Non survivants P 

Frontale 15 12 0,167(Ns) 

Temporale 8 7 0,210(Ns) 

Pariétale 6 4 0,064(Ns) 

Occipitale 1 - 0,148(Ns) 

Cérébelleuse 1 2 0,25(Ns) 

Mésencéphalique 1 1 0,47(Ns) 

Temporo-pariétale 9 6 0,587(Ns) 

Fronto-pariétal 14 15 0,606(Ns) 

Pariéto-occipital 2 1 0,389(Ns) 

Hémisphérique 9 7 0,68(Ns) 

Temporo-occipitale 1 - 0,371(Ns) 

Fronto-temporo-pariétale 24 21 0,511(Ns) 

Fronto-temporale 7 3 0,421(Ns) 

Fronto-occipital 1 2 0,078(Ns) 

Fronto-pariéto-occipital 4 2 0,198(Ns) 

Temporo-pariéto-occipital 3 2 0,783(Ns) 

Fronto-temporo-occipital 2 2 0,256(Ns) 

21. Intervention neurochirurgicale : 

Tableau XXXVII : La mortalité chez les patients opérés 

Variable Survivants Non survivants P 

Patients opérés 17 26 0,014(S) 

• Intervention neurochirurgicale est un facteur pronostique dans notre étude. 
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22. Le traitement médical : 

Tableau XXXVIII : Mortalité en fonction des différentes mesures thérapeutique. 

Traitement Survivants Non survivants P 

Intubation-ventilation 111 87 

 Sédation 111 87 

Anticonvulsivant 111 87 

Drogues vasoactives 54 53 0,102(NS) 

Transfusion 35 41 0,061(NS) 

Osmothérapie 10 9 0,751(NS) 

23. Les complications : 

Tableau XXXIX : La mortalité en fonction des différentes complications. 

Complication Survivants NON survivants P 

Pneumopathie 44 38 0,567(NS) 

Infection urinaire 14 14 0,486(NS) 

Infection sur catheter 12 8 0,708’NS) 

Choc septique 1 6 0,048(S) 

Meningite 1 9 0,003(S) 

Escarres 12 15 0,191(NS) 

Thrombophlebite 0 5 0,011(S) 

Embolie pulmonaire 0 2 0,108(NS) 

Choc hemorragique 2 1 0,709(NS) 

Infection systémique 22 25 0,143(NS) 

• Ensemble des complications : Le choc septique, méningite et thrombophlébite sont des 

facteurs pronostiques dans notre étude 
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24. Séjour en réanimation : 

Tableau XL: La moyenne de séjour en réanimation chez les survivants et les non Survivants. 

Variable Survivants Non survivants P 

Durée d’hospitalisation(j) 15,77 15,84 0,967 

• Cinq patients sont décédés dans les premières 48 heures (mortalité immédiate). 

• La mortalité était plus importante au cours des dix premiers jours (mortalité précoce) 

d’hospitalisation : 45 décès soit 51,1%. 

• Le score de sortie de Glasgow (GOS) <<annexe 2>> n’a pas été précisé chez nos patients 

car notre étude s’intéressait uniquement à la période de prise en charge des malades au 

service de réanimation et la réalisation de ce score nécessite un long suivi des malades 

(neurochirurgie, domicile). 
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Tableau XLI : Résume les différents facteurs pronostiques étudies dans notre série. 

 Variable Survivants Non survivants P 

Epidémiologie : 
 

Délai de la prise en 
Charge : 

Age 35,36 39,92 0,040(S) 

1h-3h 37 37 Ns 

3h-6h 51 34 Ns 

>6h 23 16 Ns 

Examen neurologique 
 

Etat des pupilles : 

GCS 6,83 6,40 0,043(S) 

Anisocorie 21 20 Ns 

Myosis 28 17 Ns 

Mydriase 7 23 0,001(S) 

Convulsions 7 11 Ns 

Etat hémodynamique PAM<85 52,50% 47,50% Ns 

Etat respiratoire So2%<92 20 17 Ns 

Examen général 
 
 

Ecoulement orificiel : 

Plaie du scalp 94 70 Ns 

Otorragies 7 10 Ns 

Otorrhée 0 1 Ns 

Épistaxis 5 5 Ns 

Lésions associées 80 68 Ns 

Traumatisme thoracique 35 32 Ns 

Biologie 

Anémie 44 53 0,003(S) 

Thrombopénie 24 30 0,044(S) 

Leucopénie 4 6 Ns 

Glycémie 6,7 10,34 <0,001(S) 

Hyponatrémie 6 7 Ns 

Hypernatrémie 21 17 Ns 

Urée 0,32 0,44 Ns 

Créatinine 7,47 11,94 0,024(S) 

TP bas 6 19 0,001(S) 

Radiologie 

HSD 33 36 Ns 

HED 21 19 Ns 

Hémorragie méningée 54 46 Ns 
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Œdème cérébral 57 50 Ns 

HIP 7 7 Ns 

Contusion cérébrale 62 51 Ns 

Embarrure 9 7 Ns 

Engagement cérébral 8 18 0,005(S) 

 
 

Traitement médical 

Drogues vasoactives 54 53 Ns 

Transfusion 35 41 Ns 

Osmothérapie 10 9 Ns 

Intervention 
neurochirurgicale 

Indication opératoire 17 26 0,014(S) 

 
 
 
 
 

Complications 

Pneumopathie 44 38 Ns 

Infection urinaire 14 14 Ns 

Infection sur cathéter 12 8 Ns 

Choc septique 1 6 0,048(S) 

Méningites 1 9 0,003(S) 

Escarres 12 15 Ns 

Thrombophlébite 0 5 0,011(S) 

Embolie pulmonaire 0 2 Ns 

Choc hémorragique 2 1 Ns 

Séjour en réanimation Durée d’hospitalisation 15,77 15,84 Ns 
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I. Rappel anatomique : 

Les traumatismes crâniens sont perçus comme une force ou une contrainte exercée sur le 

crâne, entrainant l’apparition concomitante des lésions crânio-encéphaliques. De ce fait, la 

connaissance et la compréhension des mécanismes et des expressions cliniques des traumatisés 

crâniens font appel à la connaissance du crâne et de son contenu. 

1. Ostéologie crânio-faciale : 

Le squelette de la tête se divise en deux parties : le crâne et la face. Le crâne est une 

boîte osseuse contenant l’encéphale. On lui distingue une partie supérieure ou voûte ; une partie 

inférieure aplatie, la base. La face est un massif osseux appendu à la moitié antérieure de la base 

du crâne. Elle limite avec le crâne des cavités occupées par la plupart des organes de sens. 

Les os du crâne Le crâne est constitué par huit os, non compris certaines pièces osseuses 

inconstants appelés os Wormiens. Ces huit os sont le frontal, le sphénoïde, l’occipital, les deux 

temporaux et les pariétaux : 

 L’os frontal situé à la partie antérieure du crâne il est divisé en deux parties : une 

verticale, l’autre horizontal qui présente à sa partie médiane une échancrure dite 

ethmoïde. Cette échancrure est habitée par la lame criblée de l’ethmoïde. L’ethmoïde 

situé au-dessous de la partie horizontale du frontal, à la partie antérieure et médiane de 

la base du crâne. Il comble l’échancrure éthmoïdale du frontal et s’unit à ce dernier par 

les faces anfractueuses qui bordent latéralement cette échancrure. 

 Le sphénoïde situé derrière le frontal et l’ethmoïde, il a une position de pièce charnière. Il 

s’articule avec tous les os du crâne. Il est formé d’un corps situé dans la scelle turcique et 

de trois apophyses symétriques : la petite aile, la grande aile et l’apophyse 

ptérygoïdienne. 

 L’os occipital est un os impair qui forme la paroi postérieure de la voûte crânienne. Cet 

os est percé par le trou occipital (foramen magnum) qui met en communication la boîte 

crânienne et le canal vertébral, il s’articule avec les os pariétaux par la suture lambdoïde, 

les deux os temporaux et le sphénoïde. 
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 Le temporal situé à la partie inférieure et latérale du crâne, en arrière du sphénoïde, en 

avant et en dehors de l’occipital, au-dessous du pariétal. Avant la naissance, le temporal 

est constitué par trois pièces distinctes : l’écaille, l’os tympanal et le rocher. Au cours du 

développement, ces pièces osseuses s’accroissent et en même temps se soudent les unes 

aux autres ; mais il reste des traces de ces soudures sous la forme de scissures. 

 Le pariétal situé de chaque côté de la ligne médiane, à la partie supéro-Latérale du crâne, 

en arrière du frontal en avant de l’occipital au-dessous du temporal, c’est un os plat, 

quadrangulaire. Il présente deux faces (exocrânienne et endocrânienne), quatre bords et 

quatre angles.[5] 

 

Figure 25 : anatomie de la voute crânienne et de la face (vue de face).[6] 
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La boite crânienne contient l’encéphale et présente deux parties : 

 La voûte : elle est lisse, régulière et convexe. Elle est formée en avant par la portion 

verticale du frontal, latéralement par une partie du sphénoïde, l’écaille du temporal et le 

pariétal, en arrière par une partie de l’occipital. Seuls les pariétaux lui sont propres. Elle 

présente deux faces : une endocrânienne en rapport avec la dure-mère, une face 

exocrânienne en rapport avec le cuir chevelu. A la partie antérieure de la voûte, on 

observe deux bosses frontales, situées chacune au-dessus de l’arcade sourcilière. 

 La base ou plancher : sa ligne de démarcation avec la voûte qui va de la suture naso-

frontale à la protubérance occipitale externe en passant par l’arcade orbitaire, l’apophyse 

zygomatique et la ligne courbe occipitale supérieure. Elle est constituée par la portion 

nasale du frontal, l’ethmoïde, le sphénoïde et l’occipital. Elle est percée de nombreux 

trous qui livrent passage à l’axe cérébro-spinal, les vaisseaux et les nerfs crâniens. Des 

arêtes osseuses divisent la face endocrânienne de la base en trois étages situés d’avant 

en arrière : l’étage antérieur, l’étage moyen, l’étage inférieur.[5] 
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Figure 26 : anatomie de la voute crânienne et de la face (vue de profil).[6] 
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2. Architecture de l’encéphale : 

2.1. Le cerveau : 

C’est une masse volumineuse ovoïde, à grosse extrémité postérieure. Elle comprend deux 

hémisphères symétriques séparée par la scissure inter hémisphérique et reliée l’un à l’autre par 

les commissures inter hémisphériques : corps calleux, trigone, commissures blanches 

antérieures et postérieures. Le cerveau est formé par l’union du diencéphale et du télencéphale. 

Chaque hémisphère cérébral présente trois faces (externe, interne et inférieure). Ces 

faces sont parcourues par des scissures profondes qui délimitent six lobes sur chaque 

hémisphère qui sont : 

 Le lobe frontal, situé entre les scissures de Sylvius et de Rolando : il est le centre de 

l’émotion, de la fonction motrice et l’expression de la parole. 

 Le lobe pariétal, situé entre la scissure de Sylvius, de Rolando et la perpendiculaire 

externe : représente le centre la fonction sensorielle et de l’orientation spatiale. 

 Le lobe temporal, situé sous la scissure de Sylvius et en avant de la scissure 

perpendiculaire : représente le centre de la mémoire, de la compréhension et/ou de 

l’intégration de la parole. 

 Le lobe occipital, situé en arrière de la scissure perpendiculaire externe : représente le 

centre de la vision. 

Chaque lobe est subdivisé par des sillons superficiels en circonvolutions cérébrales.[5] 

 



Les facteurs pronostiques chez les traumatisés crâniens graves : Expérience du service de réanimation 
chirurgicale du CHU Mohammed VI de Marrakech 2017-2021 

55 

 

Figure 27 : anatomie de l’encéphale (vue latérale).[7] 

 

Figure 28 : anatomie de l’encéphale (vue médiale).[7] 
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Figure 29 : anatomie de l’encéphale (vue inférieure).[7] 
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 Le cerveau est creusé par des cavités ventriculaires où circule le LCR. 

 

Figure 30 : anatomie des différentes structures ventriculaire[6] 

 

Figure 31 : Coupe sagittale du cerveau [6] 
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2.2. Le tronc cérébral : 

C’est le trait d’union entre la moelle épinière et le cerveau, il comprend : le bulbe ; la 

protubérance et le mésencéphale. 

a. Le bulbe : 

Continuant sa démarcation, la moelle est séparée de la protubérance par le sillon bulbo 

protubérantiel. On lui décrit un sillon médian ou antérieur au fond duquel s’entrecroisent les 

faisceaux pyramidaux. 
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b. La protubérance annulaire ou Pont de Varole : 

Elle est limitée en bas par le sillon bulbo-protubérantiel et en haut par le sillon ponto-

pédonculaire, latéralement elle se constitue par des pédoncules cérébraux moyens. Un sillon 

longitudinal la parcourt sur la ligne médiane et donne passage au tronc artériel basilaire d’où 

son nom de sillon basilaire.[5] 

 

Figure 32:Coupe sagittale du cerveau[7] 

 

Figure 33 : anatomie du Tronc cérébral (vue postéro-latérale).[6] 
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c. Le mésencéphale : 

Limité en bas par le sillon ponto-pédonculaire, le mésencéphale se constitue en haut 

sans limite précise avec le diencéphale. Il est encore appelé isthme. Il réunit l’étage cérébelleux à 

l’étage cérébral. Il s’agit en fait des pédoncules cérébelleux auxquels s’associent les tubercules 

quadrijumeaux et les pédoncules cérébelleux supérieurs. De la limite inférieure, les pédoncules 

cérébraux montent en se divergeant, délimitant ainsi l’espace perforé postérieur criblé de trous 

destinés au passage des vaisseaux. 

Au niveau des trois étages du tronc cérébral, on distingue en général une partie 

antérieure ou pied, par lequel passe les gros vaisseaux descendants ; une partie postérieure ou 

calotte, ou s’éparpillent les noyaux moteurs, sensitifs et végétatifs entourés des plages blanches. 

Tout le long du tronc s’échelonnent les noyaux des nerfs crâniens. Le tronc cérébral est creusé 

d’une cavité épendymaire. Le quatrième ventricule communique avec le 3 troisième ventricule 

par l’aqueduc de Sylvius. 

 

Figure 34 : Vue postérieure du Tronc cérébral.[6] 
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d. Le cervelet : 

Masse volumineuse greffée derrière le bulbe et la protubérance, sur le tronc cérébral 

auquel il est attaché par les pédoncules cérébraux inférieurs moyens et supérieurs. 

Le cervelet comprend une partie médiane, le vermis, flanqué de part et d’autre des lobes 

latéraux ou hémisphères cérébelleux. 

Sur le plan fonctionnel, LARSELL établit une division fonctionnelle du cervelet en trois 

lobes qui sont : d’avant en arrière et en conformité avec leur apparition phylogénique : 

 Le lobe floculo-nodulaire ou archéo-cérébelum, centre de l’équilibre vestibulaire 

 Lobe antérieur ou paléo-cérébelum, il assure le contrôle du tonus postal 

 Le lobe postérieur ou néo-cérébelum, il réalise la régulation de la motricité volontaire et 

semi-volontaire. 

 

Figure 35 : Coupe sagittale médiane du Tronc cérébral.[5] 
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Figure 36 : Vue supérieure du cervelet [6] 

 

Figure 37 : Vue inférieure du cervelet [6] 

2.3. Les méninges : 

Au nombre de trois, les méninges entourent l’encéphale sur toute son étendue et le 

protègent, elles sont de dehors en dedans : la dure-mère, l’arachnoïde et la pie-mère. 

La dure-mère la plus externe est épaisse : c’est la pachyméninge. Les deux autres plus 

minces forment la leptoméninge. 

a. La dure-mère : 

C’est une membrane fibreuse, épaisse et résistante qui tapisse la face interne du crâne. 

Elle adhère fortement au crâne surtout à la base, par contre se laisse facilement détacher au 

niveau de la face latéral du crâne, particulièrement au niveau de la zone décollable de Gérard 

Marchand. Elle contient dans son épaisseur les artères et les veines méningées (avec leurs 

ramifications), les lacs sanguins et les sinus crâniens. 
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La dure mère émet par ailleurs à l’intérieur de la boite crânienne des prolongements qui 

sont : La tente du cervelet, la faux du cerveau, la faux du cervelet, la faux de l’hypophyse, la 

tente du bulbe olfactif. 

 

Figure 38 : anatomie des méninges et les vaisseaux méningées :[7] 

b. L ’ arachnoïde : 

L’arachnoïde est une mince membrane conjonctive à double feuillet comprise entre la 

dure mère et la pie mère, elle limite avec la face externe de la dure mère un aspect virtuel ou 

circule le liquide céphalorachidien (LCR). 

c. La pie-mère : 

La pie-mère crânienne est une membrane très fine, transparente. Elle adhère intimement 

à la face externe de l’encéphale. Elle pénètre en profondeur dans les sillons, les scissures et les 

anfractuosités ou elle donne sur les membranes tectoriales du 3ème et 4èmeventricule, des toiles 

choroïdes auxquelles est annexé le plexus choroïde. En plus sa grande vascularisation, la pie-

mère constitue la membrane nourricière de l’encéphale. 
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3. Vascularisation des méninges et de l’encéphale : 

o Vascularisation des méninges : 

La vascularisation de la dure mère provient des ramifications des artères méningées, ce 

sont : 

• Les artères méningées antérieures : branches des artères ethmoïdales 

• Les artères méningées moyennes et les petites artères méningées : branches de l’artère 

maxillaire interne 

• Les artères méningées postérieures qui proviennent des artères vertébrales et de l’artère 

pharyngienne. 

Les veines de la dure mère se jettent dans les sinus et les veines méningées. L’arachnoïde 

est vascularisée par les vaisseaux qui cheminent dans le tissu arachnoïdien. La pie mère est 

vascularisée par deux réseaux artériels et veineux qui font d’elle une membrane richement 

vascularisée. 

 

Figure 39 :La vascularisation des méninges (vue coronale)[7] 
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Figure 40 : Sinus vineux de la dure mère (vue sagittale).[7] 

o Vascularisation de l ’ encéphale : 

a. La vascularisation artérielle : 

La vascularisation artérielle provient de deux réseaux : l’un de l’artère carotide interne, 

l’autre de l’artère vertébro-basilaire. Les deux systèmes s’anastomosent à la base du crâne pour 

former un cercle appelé le Polygone de Willis dont les côtés sont situés par les deux artères 

cérébrales antérieures unies par la communicante antérieure, les deux artères communicantes 

postérieures et les deux artères cérébrales postérieures. Les artères du cerveau sont fournies par 

le Polygone de Willis et les artères cérébrales antérieures, moyennes et postérieures. Elles se 

répartissent en : 

• Artères corticales des circonvolutions. Elles vont s’anastomoser au niveau de la pie mère 

pour donner le réseau artériel pie-mère. De ce réseau partent les artères corticales 

proprement dites qui s’enfonce dans le parenchyme. 
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• Artères centrales qui irriguent les noyaux gris centraux et la partie inférieure du 

ventricule moyen 

• Artères choroïdiennes destinée à la toile choroïde supérieure et aux plans choroïdes 

médians et latéraux. Le tronc cérébral et le cervelet sont vascularisés par le système 

vertébro-basilaire. 

b. Les veines : 

Le drainage veineux de l'encéphale se fait dans la veine jugulaire interne, en passant 

Par suivant : 

• Les veines superficielles qui drainent les tiretoires superficiels. 

• Les veines profondes qui drainent les structures internes. 

• Les sinus veineux qui sont des canaux localisés dans un dédoublement d'une des 

enveloppes du cerveau, la dure-mère. La fonction de ces sinus est de drainer le sang 

veineux du cerveau vers les veines jugulaires internes. Les régions superficielles et 

profondes du cerveau sont drainées respectivement par ls sinus sagittal supérieur et 

sagittal inferieur.[5], [6] 
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Figure 41 : Polygone de Willis et ses ramifications.[7] 

 

Figure 42 : Vascularisation artérielle de l’encéphale [6] 
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Figure 43 : Coupe horizontale (vue supérieure) de système vineux.[6] 

II. Rappel physiologique : 

Afin de mieux comprendre la physiopathologie des traumatismes crâniens, un rappel 

physiologique sur l’hémodynamique est nécessaire. 

• Le volume intracrânien est composé de trois secteurs : 

o Secteur parenchymateux = 1300 à 1500 ml. 

o Secteur liquidien (LCR) = 100 à 150 ml. 

o Secteur sanguin (artères et veines) = 100 à 150 ml. 

Les volumes intracrâniens sont variables entre eux, l’enceinte crânio-encéphalique peut- 

être considérée inextensible, sauf chez l’enfant à fontanelle ouverte. Son contenu est 

incompressible, 80% du contenu est représenté par le cerveau. 
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Les variations de l’un des composants trouvent compensation dans les variations inverses 

des autres, si bien que selon RYDER et MONROE-KELLIE, le volume intracrânien est toujours 

constant. 

Formule de RYDER ou équation de MONROE-KELLIE : Volume total= volume cerveau + 

volume sanguin + volume LCR = constante.Cette équation de MONROE-KELLIE a été modifiée 

par la formule de BURROWS en tenant compte du contexte pathologique, formule[8] de BURROWS 

Volume total = volume cerveau + volume LCR + volume sanguin + volume lésion= constante.[8] 

• La pression intracrânienne : 

Dans les conditions physiologiques, la PIC est déterminée par l’équilibre des débits 

d’admission et de sortie de l’enceinte encéphalique, c'est-à-dire par le débit du LCR et par le 

débit sanguin. Elle se définit comme étant la pression hydrostatique du LCR, soit en position 

couchée entre 5 et 15 mmHg. 

On distingue : 

o La pression intra parenchymateuse (artérielle) 

o La pression intra ventriculaire 

o La pression de surface du cerveau 

o La pression veineuse des sinus 

Elle se mesure, en clinique, au niveau ventriculaire, extradural, sous dural et intra 

parenchymateux. L’utilisation d’un cathéter intra ventriculaire reste la méthode de référence. La 

pression du LCR en libre circulation est considérée comme représentative de la PIC d’ensemble. 

Le cerveau est déformable mais incompressible et seuls les compartiments sanguins et 

du LCR sont susceptibles de jouer le rôle d’amortisseur de la PIC. L’augmentation progressive de 

la pression entraîne deux phases de réactions : 

o Une phase de compensation par déplacement des fluides intracrânien 
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o Une phase de décompensation au cours de laquelle la moindre augmentation de 

volume entraîne une élévation considérable de la pression.[8], [9] 

 

Figure 44 : Courbe de la variation de la PPC en fonction de DSC.[8] 

 

• Pression de perfusion cérébrale (PPC) et auto régulation cérébrale : 

La circulation cérébrale a pour fonction première d’apporter les métabolites du neurone 

(oxygène et glucose essentiels à la vie). Cet apport est assuré par un débit sanguin cérébral 

(DSC) qui varie, localement et globalement face aux variations de besoin (activité cérébrale, 

coma, épilepsie) et face aux variations d’apport en oxygène (anémie, hypoxie, hypo ou 

hypertension) par modification des résistances vasculaires cérébrales (RVC). Le terme 

d’autorégulation est le plus souvent réservé aux mécanismes permettant de maintenir un débit 

sanguin stable face aux variations de pression de perfusion, les limites de l’autorégulation 

cérébrale sont de 50-150 mmHg de pression de perfusion cérébrale (PPC).[10], [11] 

DSC = PPC / RV PPC = PAM – PIC 
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Figure 45 : Autorégulation cérébrale de la PPC.[8] 

• Saturation veineuse jugulaire en oxygène (Svj02) Elle représente un effet global de la 

circulation cérébrale, son interprétation repose sur la compréhension du principe de FICK 

qui met en relation le débit sanguin cérébral (DSC), la consommation cérébrale en 

oxygène (CMRO2) et la différence artério-veineuse jugulaire du contenu en oxygène 

(DAVjO2).[8], [9] 

CMRO2 = DSC × DAVjO2 

DAVjO2= CaO2- CjO2 

CaO2= 1,34 × (Hb) × SaO2 

SvjO2= SaO2 – CMRo2/ DSC (Hb×1,34) 
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III. Physiopathologie : 

Si, au moment de l’accident, les forces mises en jeu sur la boîte crânienne et son contenu 

seront responsable des lésions immédiates (lésions primaires), les lésions produites seront 

ensuite évolutives pour aboutir à la formation des lésions secondaires. 

1. Mécanismes lésionnels 

Lésions primaires sont déterminées par le mode d’application et de la dissipation de 

l’énergie physique mise en jeu à l’instant de l’accident Schématiquement, deux types de 

mécanismes sont rencontrés, les mécanismes de contact et les mécanismes d’inertie, qui sont 

concomitants dans la plupart des cas. 

• Mécanisme de contact : 

Cet effet s’observe chaque fois que la tête heurte ou est heurtée par un objet, les lésions 

sont locales sous le point d’impact, ou résultent d’irradiation à distance. Ce phénomène est 

visible à l’état pur si les mouvements de la tête restent minimes (impact d’une balle de golf, 

coup de marteau), l’énergie cinétique et la surface de contact de l’objet détermine sa 

pénétration. 

La recherche clinique des traumatismes à l’effet local limité est un moment important de 

l’examen du traumatisé crânien qui pourra déceler les atteintes suivantes : contusion ou 

lacération du cuir chevelu ; fracture du crâne (table externe et ou table interne), embarrure 

lorsqu’un décalage existe entre les surfaces de part et d’autre d’une fracture, atteinte de la 

dure-mère et du parenchyme réalisant une plaie. Toutes les variétés de fractures peuvent donner 

lieu à un ou plusieurs traits (traumatismes irradiés) le long des lignes de faiblesse de 

l’architecture crânienne 

• Effet d’inertie 

Dans ce cas, les mouvements d’accélérations et/ou de décélération vont provoquer des 

lésions diffuses et multifocales. Ce phénomène s’observe à l’état pur dans les accidents de la 
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circulation avec ceinture de sécurité, ou la tête va basculer autour de la charnière de la colonne 

vertébrale sans heurter d’obstacle. En pratique, deux types de lésion par accélérations sont 

décrites, elles sont liées soient aux variations de pression et aux tensions générées par le 

décalage des mouvements du crâne par rapport à celui de l’encéphale (contusions et déchirures 

veineuses), soient aux contraintes nées à l’intérieur de la substance blanche elle-même (lésions 

axonales diffuses). [8], [12]. 

• Les lésions cérébrales : 

o Hématome extradural : 

L’hématome extradural résulte de la constitution d’une collection sanguine comprise 

entre la boîte crânienne et la dure-mère et est le plus souvent associé à une fracture du crâne en 

regard. Il est la conséquence d’une lésion d’une artère ou veine méningée, plus rarement de la 

rupture d’un sinus veineux. 

La constitution est en général rapide, même si la décompensation clinique peut prendre 

plusieurs heures. Cependant, la possible apparition retardée de cette lésion, et cela en particulier 

chez les enfants, impose une interprétation prudente des images et le renouvellement de 

l’examen lorsque la réalisation de celui-ci est très précoce. 

o Hématome sous-dural : 

Résultant de lésions de petites veines traversant l’espace sous-arachnoïdien, l’hématome 

sous-dural se constitue entre l’arachnoïde et la dure-mère, cette collection se situe le plus 

souvent au niveau de la convexité de la boîte crânienne. L’association d’un hématome sous-

dural et d’une contusion parenchymateuse sous-jacente est très fréquente, rendant le pronostic 

des hématomes sous-duraux aigus traumatiques plus sévère que celui des hématomes 

extraduraux. 

o Hémorragie sous-arachnoïdienne : 
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Elle est retrouvée dans environ 35% des cas de traumatismes crâniens et constitue un 

facteur indépendant de pronostic défavorable. En dédit de son rôle pronostique net en 

déterminant une ischémie où le rôle du vasospasme semble important. 

o Hématome intra parenchymateux : 

Un hématome intracérébral post-traumatique se caractérise par une accumulation de 

sang à l'intérieur d'une zone lésionnelle, occupant plus de 2/3 de cet espace, tandis que le reste 

est composé de tissu cérébral endommagé et de microhémorragies.Cette caractéristique 

contraste avec les contusions parenchymateuses, où la quantité de sang demeure sensiblement 

plus faible par rapport à la portion de tissu. 

o Œdème cérébral : 

L’œdème cérébral se développe dans les heures et jours qui suivent le traumatisme, qu’il 

soit vasogénique ou ischémique (cytotoxique), il expose à deux grands risques : celui de 

déplacement et d’engagement des structures cérébrales en cas de gradients de pression 

intracrâniens et celui d’une hypoperfusion et d’une ischémie cérébrale. 

o Les contusions hémorragiques : 

Les contusions hémorragiques représentent des zones de destruction cérébrale résultant 

du choc direct de l’encéphale contre des parties saillantes de la structure osseuse de la boîte 

crânienne. Pour cette raison, elles se constituent le plus souvent au niveau des lobes frontaux et 

temporaux. 

o Embarrures : 

Une embarrure est constituée par un détachement d’un fragment osseux de la boîte 

crânienne secondaire à une fracture, ce fragment osseux tendant à s’enfoncer à l’intérieur de la 

boîte crânienne. Elle relève d’un traumatisme direct, la déformation située au point d’impact 

siège en règle sur la voûte. 

 

 



Les facteurs pronostiques chez les traumatisés crâniens graves : Expérience du service de réanimation 
chirurgicale du CHU Mohammed VI de Marrakech 2017-2021 

75 

o Engagement cérébral : 

Les engagements cérébraux résultent de l’augmentation de la PIC, responsable d’une 

compression et déplacement des structures cérébrales. On décrit quatre grands types 

d’engagements cérébraux : l’engagement sous la faux du cerveau, l’engagement transtentoriel, 

l’engagement par la fente de Bichat et l’engagement par le trou occipital. 

L’apparition de signes neurologiques suggérant un engagement cérébral transtentoriel 

(mydriase uni- ou bilatérale) doit immédiatement conduire à la perfusion d’un soluté 

hyperosmolaire. 

o Lésions axonales : 

Les forces d’accélération-décélération et de rotation appliquées à la boîte crânienne lors 

du traumatisme peuvent se traduire par des lésions de cisaillements des fibres nerveuses, ces 

lésions de la substance blanche appelées lésions axonales diffuses peuvent être hémorragiques 

ou ischémiques. 

2. Lésions cérébrales secondaires : 

A partir des lésions primaires, survient une destruction de cellules neuronales ou gliales 

avec souffrance cellulaire associée conduisant à d’importantes anomalies métaboliques. Ainsi, 

les données physiopathologies suggèrent que le cerveau n’est pas toujours révocablement 

endommagé par les lésions primaires, mais qu’il existe une « zone de pénombre » ou les cellules 

ont tendance à évoluer vers une véritable autodestruction selon un phénomène naturel 

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

souffrance cérébrale secondaire. Schématiquement, ces phénomènes, sont à considérer à deux 

niveaux : 



Les facteurs pronostiques chez les traumatisés crâniens graves : Expérience du service de réanimation 
chirurgicale du CHU Mohammed VI de Marrakech 2017-2021 

76 

 

Figure 46 : Les différentes lésions secondaires 

• Les lésions secondaires d'origine intracrânienne : 

L’hypertension intracrânienne (HTIC) : résulte de l’augmentation du volume cérébral par 

conséquent de la PIC à l’intérieur de la boîte crânienne rigide, les risques engendrés par cette 

anomalie sont doubles : l’engagement cérébral conduisant à la mort encéphalique et 

l’aggravation ou le développement des lésions cérébrales ischémiques en rapport avec la baisse 

du débit sanguin cérébral (DSC). Il se crée ainsi un cercle vicieux avec auto-aggravation entre 

œdème cérébral, HTIC et baisse du DSC. 

Traumatisme crânien grave : sont une cause d’HTIC très fréquente (plus de 50% des cas 

selon Miller), même lorsque l’aspect initial de la TDM est peu inquiétant, voire normal. Le HTIC 

est le principal facteur de mortalité. Certes, les hématomes extraduraux, sous duraux aigus et 

intracérébraux, par l’augmentation rapide du volume intracrânien qu’ils créent, entraînent une 

HTIC rapidement décompensée. Les foyers de contusion se compliquent d’œdème vasogénique 

et de transformation hémorragique, responsables d’effets de masse croissants au cours des 

premiers jours. Des infarctus œdémateux, isolés ou multiples, peuvent se constituer au cours de 

l’évolution et provoquer ou aggraver l’HTIC 
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L’ŒDEME CEREBRAL (OC) : est défini par l’accumulation nette d’eau et des solutés dans le 

secteur intracellulaire et/ou dans le secteur extracellulaire cérébral, à l’origine d’une 

augmentation du volume de la masse cérébrale. Il existe de nombreuses façons de classer l’OC. 

À l’heure actuelle, la classification proposée en 1967 par Igor Klatzo reste la plus simple et la 

mieux admise par tous. Cette classification est fondée sur deux types d’OC : 

L’œdème cytotoxique, qu’il est préférable de l’appeler l’œdème cellulaire, est lié à une 

atteinte de la perméabilité membranaire de la cellule, conduisant à l’accumulation intracellulaire 

d’eau et des ions (Na+, Ca++) ; 

L’œdèmevasogénique, où l’ouverture de la BHE provoque un passage d’eau, des 

électrolytes et des protéines dans le secteur interstitiel. Dans la plupart des cas, les deux types 

d’OC, cellulaire et vasogénique, coexistent, avec un délai d’apparition entre 1 et 6 heures, une 

amplitude maximale à 24-48 heures, et une résolution spontanée entre 5 et 15 jours en 

l’absence de complications. 

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 premières heures d’une hémorragie, il survient habituellement entre le quatrième et le 17e 

jour. Le spasme concerne toujours un gros tronc artériel. 

L’ISCHEMIE CEREBRALE : la baisse du DSC fréquente au cours du TCG affectant le cerveau 

et le maintien de son métabolisme (CMRO2), voire son augmentation crée une situation 

d’ischémie, le point de départ d’une cascade de réactions au niveau cellulaire à l’origine de 

l’extension des lésions. Au cours de l´ischémie cérébrale, Les deux phénomènes métaboliques 

les plus constamment observés sont l'acidose tissulaire cérébrale et l'accumulation du calcium 

extracellulaire, l’acidose est liée à l'accumulation des lactates qui est maximale 1,5 heure après 

le traumatisme Chez l'homme, le taux de lactates dans le LCR est un facteur pronostique.[13] 
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3. Phénomènes systémiques Au niveau systémique : 

Ils sont définis par le concept d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique 

(ACSOS), ils sont la conséquence des troubles cardiorespiratoires et métaboliques entrainés par 

le traumatisme. Ces altérations systémiques perturbent l’hémodynamique cérébrale avec 

modification de la PIC, de la pression de perfusion cérébrale (PPC) et débit sanguin cérébral 

(DSC).[14], [15] 

Tableau XLII : Étiologies des facteurs d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique 

(ACSOS).[11] 

ACSOS Etiologie 

Hypoxémie Hypoventilation, traumatisme thoracique, inhalation 

Hypotension Hypovolémie, anémie, insuffisance cardiaque, sepsis, atteinte médullaire 

Anémie Saignement (traumatismes associés, épistaxis, plaie 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 
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IV. Épidémiologie : 

1. Age : 

Une étude récente faite au CHU Hassan II[16] en 2022, révèle que l’âge moyen est de 

38,7 ans, compris entre [18-75]ans. 

Selon une enquête réalisée par Assamadi[17] 'âge moyen des patients s'établit à 37 ans, 

avec un écart type de 15,7 ans (allant de 15 à 86 ans), âge moyen était un facteur pronostique 

avec p=0.00001. 

Une étude à Joseph RavoahangyAndrianavalona[18]montre que l´âge moyen des patients 

est de 34,52±16,49 ans. Âge moyen n’était pas un facteur pronostiqueP=0,3. 

D'après une étude menée à Bamako [19] en 2021, l'âge moyen des patients était de 30,88 

ans, avec une plage allant de 1 à 81 ans. La tranche d'âge la plus représentée était celle de 21 à 

30 ans, représentant 30,8% de la population étudiée. 

• Dans une autre étude menée par ZEMANI Soulef [20] en 2021, portant sur les 

traumatismes crâniens graves. L’âge moyen des patients était de 23.22 ans avec des 

extrêmes d’âge allant de 1 à 71 ans(p=0,488 donc il n’avait pas de lien statistique ). 

• Hélène Doudoux [21] a constaté que la moyenne d’âge est de 43,56 ans avec un écart 

type de 18,93[15-86]. 

• Aurélien Ndoumbe [22] a constaté que la moyenne d’âge est de 32,75 ans. 

• Irié Bi [23] relève que l’âge moyen est de 32,6 ± 17,3. 

• Dans une étude faite parS. Belachi [24], l’âge moyen des traumatisés crâniens est de 40 

ans. 

• H. Khay [25] a constaté que l’âge moyen des victimes du TC est de 39,99± 18,4 ans. 

• I. SADEQ [26] révèle que l’âge moyen des patients est de 38 ans. 
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• K. STYLIANOS ET AL. [27] ontconstaté que l’âgemoyen des traumatisés crâniens est de 34 

± 14,4 ans. 

• Z. CHARANI [28] relève que l’âge moyen des patients est de 36 ans. 

• Conformément aux diverses études menées, nos résultats confirment que les personnes 

jeunes sont les plus touchées. En effet, 64,65% de nos patients ont moins de 40 ans, avec 

une moyenne d'âge de 36,60 ans, et des extrêmes allant de 16 à 80ans. 

Cette tendance s'explique à la fois par la répartition démographique des âges et par 

l'activité des individus jeunes. Dans la série de cas que nous avons examinée, l'âge apparaît 

comme un facteur de pronostic. La moyenne d'âge des survivants est significativement plus 

basse que celle des personnes décédées, soit 35,36 ans contre 39,92 ans, avec une valeur de p 

= 0,040(significative). 

2. Le sexe : 

Dans notre série, comme il est courant chez de nombreux auteurs, nous avons observé 

une nette prédominance masculine. Tous les auteurs ont signalé une telle prédominance 

masculine [4,30,35, 16.17.18.21,22,29,30,31,32,33,34]. Cela était aussi le cas dans notre étude 

où il y’avait, une proportion de 90,40% d'hommes, soit un rapport de 9,41 hommes pour 1 

femme. Cette observation s'explique par la prévalence plus élevée des activités à risque chez les 

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

Tableau XLIII : Répartition des TC selon le sexe dans la littérature 

Étude Nombre Hommes Femmes Sex-ratio (H/F) 

CHU Hassan II [16] 160 - - 5,6 

L’hôpital Ibn Tofail[17] 119 84,9% 15,1% 5,6 

Joseph RavoahangyAndrianavalona[18] 42 95,2% 4,76% 20 

Aurélien Ndoumbe [22] 135 114 21 5,42 

L. Raobela [29] 392 302 90 3,35 

Ming-Dar Tsaiet al [30] 94 69 25 2,9 

J Pm Rouxel [31] 304 228 76 3 

ZabekMiroslaw [32] 192 144 52 2,76 

Bernard Et Al [33] 113 89 24 3,7 

Hélène Doudoux[21] 176 139 37 3,75 

M HELM Et Al [34] 122 93 29 3,2 

G. Bouhours [35] 114 91 23 4 

M. Tsaiet al. [30] 94 69 25 2,9 

A.R. Aguemon [4] 236 202 34 6 

Dans notre série 198 179 19 9,41 
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3. Le mécanisme : 

Les accidents de la voie publique sont de loin la principale cause des traumatismes 

crâniens, représentant 85,4% des cas dans notre série. Ces observations sont cohérentes avec les 

constatations de la plupart des autres auteurs(tableau XLIII): 

Tableau XLIII: Variation des circonstances des TCG selon les auteurs 

Études/Auteurs AVP (%) Chute (%) Agression (%) Autres (%) 

CHU Hassan II [16] 67,5 22,5 10 - 

L’hôpital Ibn Tofail[17] 84 6,7 5,9 - 

Joseph RavoahangyAndrianavalona[18] 80,95 12,04 7 - 

L. Raobela [29] 59,1 27,25 13,58 - 

G Bouhours [35] 74 19 - 7 

Z. Charani [28] 56 23 19 2 

Hélène Doudoux[21] 53,8 41,4 - 5,6 

Sadeq [26] 72,56 18 4,89 5,55 

Dakar [36] 65,2 28,3 6,5 - 

A.R. Aguemon [4] 86 6 5 3 

Bernard et al [33] 63 24 - 13 

S. Belachi [24] 65,5 21,8 9,1 3,6 

Dans notre série 85,4 9,6 5,1 - 
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4. Le délai de la prise en charge : 

La phase qui suit immédiatement un traumatisme comporte un risque élevé de 

développer des complications ischémiques ultérieures. Il est important de noter que les 

événements d'ischémie ont une influence significative sur le pronostic, et il est essentiel de 

souligner que tous les patients décédés après un traumatisme craniocérébral l'ont été en 

présentant de multiples lésions ischémiques [37]. 

L'hospitalisation précoce et une intervention rapide sont des facteurs contribuant 

positivement à l'amélioration de l'évolution des traumatismes crâniens, en réduisant le risque de 

détérioration ultérieure et de survenue d'agressions cérébrales secondaires [3,38,39]. 

En réalité, la prise en charge médicale dans la première heure, souvent désignée comme 

la "golden hour", qui suit le traumatisme, permet de réduire le risque d'ischémie cérébrale [4,40]. 

Au sein de notre étude, le délai de la prise en charge s'étend de 1 à 36 heures, avec 

37,4% des patients arrivant 1h-3h après le traumatisme,42,9% entre 3h-6h et 19,7 avec un délai 

de plus de 6h. Le délai de la prise en charge n’était pas un facteur pronostique dans notre 

série(p=0,412). 

Dans une étude menée par Assamadi [17],64,7% des patients sont pris en charge dans 

moins d’une heure,19,3% entre 1h-6h et 4,2% dans plus de 6h. Selon une étude faite en Joseph 

RavoahangyAndrianavalona [18], le délai de prise en charge était de moins de 2h pour 34 

patients (80,90%) et plus de 2h pour 8 patients (19,04%). Dans ces deux études le délai de prise 

en charge était un facteur pronostique avec une valeur p respectivement p=0.011 et p=0,001. 

D'après une étude menée à Bamako [19] en 2021, 12,1% des patients sont pris en charge 

dans mois de 1h, 48,7% entre 1h à 2h, 7,9% entre 2h à 4h et 31,3% dans plus de 4h. Dans cette 

série il y’avait pas de lien statistique entre le délai d’admission et le décès (p=0,244). 

Selon SADEQ [26], le délai de prise en charge dans une étude à-propos de257 cas, et 

près de 64% des patients sont pris en charge en moins de 6 heures. 
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NajallPouth [41] rapporte que le délai moyen d'admission des victimes aux urgences de 

l'hôpital Laquintinie est de 5,5 heures. 

G. Bouhours et al [35] ont constaté que le délai moyen d'admission est de 1 heure et 55 

minutes, avec une variation proche de celle de l'étude menée par E. Tentillier et al [39], qui est 

de 1 heure et 41 minutes. Dans la série de Bouhours [35] le délai de la prise en charge était un 

facteur pronostique avec une valeur p=0,02. 

Dans étude menée par ZEMANI Soulef [20], 82,6% des patients arrivant 1h-3h après le 

traumatisme, 13% entre 3h-6h et 4,3% avec un délai de plus de 6h. Le délai de la prise en charge 

n’était pas un facteur pronostique dans cette série(p=0,510). 

V. Étude clinique : 

L'évaluation clinique initiale constitue la base de la démarche diagnostique et 

thérapeutique pour tout traumatisé crânien. [38,42] 

1. État neurologique : 

L'examen neurologique, incluant l'évaluation du niveau de conscience, la réactivité des 

pupilles, ainsi que la recherche de signes de localisation, revêt une importance cruciale dans le 

processus diagnostique et la détermination du pronostic [43]. 

1.1. Score de Glasgow initial : 

L'évaluation clinique permet de déterminer la gravité d'un traumatisme crânien et 

d'estimer le risque associé aux lésions intracrâniennes. Le score de GCS (Glasgow Coma Scale) 

est l'indice le plus couramment utilisé à cette fin, ce score analyse l'ouverture des yeux ainsi que 

les réponses motrices et verbales aux stimulations sonores ou douloureuses. 

Ce score est étroitement lié au pronostic des traumatismes crâniens et constitue un 

facteur prédictif de la présence de lésions intracrâniennes. [12,] 
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Ainsi, un TCG est défini comme étant un GCS < 8/15, un TC modéré correspond à un 

GCS entre 9 et 13 et un TC léger est définit par un GCS entre 14 et 15[3]. 

Tableau XLIV : Répartition des patients en fonction de GCS initial selon la littérature 

Etude/auteurs Nombre CGS 3-5(%) CGS 6-8(%) 

Joseph RavoahangyAndrianavalona [18] 42 22,8 76,19 

CHARANI ZINEB [28] 101 8,91 91,09 

E. Tentillier et al [39] 60 43,30 45 

G. Bouhours et Al [35] 144 54 30 

HélèneDoudoux [21] 176 48,3 51,7 

Etude île de France [45] 215 55,8 44,2 

Dans notre étude 198 21,2 78,8 

Dans notre série, le CGS représente un élément déterminant pour le pronostic. Il est 

notable que la moyenne de CGS des survivants est supérieure à la moyenne des patients 

décédés, avec une moyenne de 6,83 comparée à 6,40 et une valeur de p =0,043(significative). 

Selon les données de la littérature le GCS initial est considéré comme facteur 

pronostique, dans les études faites par Assamadi [17] et Razafindraibe [18] avec respectivement 

une valeur p=0,00001 et p=0,01. En revanche dans étude menée parb Bouhours [35] il y’avait 

pas de lien statistique entre ce score et la mortalité (p=0,06). 
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1.2. Étatpupillaire : 

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

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

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

engagement temporal, mais serait également en relation avec une baisse du débit sanguin au 

niveau du tronc cérébral. Des lésions directes du nerf oculaire, des lésions pédonculaires ou du 

tronc cérébral, des troubles métaboliques ou ischémiques, ou une intoxication peuvent aussi 

s’accompagner de modifications de la taille et de la réactivité pupillaire [46]. 

Tableau XLV : Répartition des patients en fonction de l’état des pupilles selon la littérature 

Auteurs/étude 
État des pupilles (%) 

Normal Anisocorie Myosis Mydriase 

Errai. A [47] 42,2 35,5 15,5 6,8 

Diaga. D [48] 48,6 17,7 24 9,7 

L’hôpital Ibn Tofail [17] 38,7 30,3 4,1 26,9 

M. Lamiree [49] 93,62 4,85 1,02 0,51 

S. Chouki [50] 97,2 2,8 - - 

Dans notre série 41,4 19,7 22,7 16,2 

Dans notre étude, la mydriase bilatérale est considérée comme un facteur pronostique 

avec une valeur de p<0,001. 

Cela était aussi le cas pour Fearnside et al [40],Assamadi [17] et Errai [47] qui ont trouvé 

une différence significative de la mortalité en fonction de la réactivité pupillaire à la lumière 

(mydriase bilatérale), avec respectivement des valeurs  p=0,0005, p=0,0001 et p=0,013. 
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1.3. Le déficit neurologique : 

Selon Andrews et ses collaborateurs [61], il est important de noter que la fiabilité de 

l'examen neurologique dépend de la pression artérielle systolique, En cas d'hypotension 

artérielle sévère, ce paramètre perd en précision, comme le soulignent les auteurs (tableau XLVI) 

[62]. 

Tableau XLVI: Répartition des patients en fonction de déficit neurologique selon la littérature. 

Auteurs / études Déficit neurologique (%) 

L’hôpital Ibn Tofail[17] 3,3 

CHU Hassan II [16] 15,23 

L’hôpital Ibn Tofail[17] 2,3 

G. Bouhours [35] 27 

I. Sadeq[26] 5,11 

S. Belachi[24] 9,16 

Dans notre étude 4,04 

Dans notre série, 8 de nos patients présentaient un déficit neurologique soit 4,04%, dont 

5 patients ont présenté une hémiparésie,2 hémiplégies et 1 monoparésie. 

1.4. Convulsions : 

Dans notre étude,18 patients ont présenté des crises convulsions ce qui présente 

9,09%.Un pourcentage similaire à celui trouvé dans notre étude est observé dans la série menée 

par Errai [47] (8,9%). 

Dans une étude menée par Assamadi [17] en 2021, 1,7% des patients ont une convulsion. 

D’autres études avaient enregistré l’apparition de crise convulsive,chez Ali Ibrahim [53] à 

Antananarivo en 2020 avait trouvé 14,63%. 

Les crises convulsives ne  représentent pas un facteur pronostique aussi bien dans notre 

étude que dans les études citées. 
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2. État hémodynamique : 

2.1. Hypotension artérielle : 

L’épisode hypotensif est défini par une pression artérielle systolique inférieure à 90 

mmHg pendant plus de cinq minutes ou une PAM inférieure à 60 mmHg [45]. 

La principale étiologie de l'hypotension est l'hémorragie. Il a été signalé quelques cas 

d'hypotension après l'administration d'osmothérapie, notamment du mannitol, qui semblent être 

associés à une réduction du volume sanguin due aux propriétés diurétiques des agents 

osmotiques. Une analyse rétrospective détaillée des causes d'hypotension artérielle chez un 

groupe de 59 patients menée par Chesnut et ses collègues n'a révélé aucune cause évidente 

d'hypotension chez 21 d'entre eux, ils ont émis l'l’hypothèse que cette défaillance 

hémodynamique était principalement d'origine centrale, ce qui soulève la question de la 

nécessité d'une introduction précoce de catécholamines [54]. 

2.2. Hypertension artérielle : 

Elle est fréquente et doit le plus souvent être respectée, mais si elle persiste après la mise 

en condition, il faut d'abord s'assurer de l'efficacité de la ventilation et de la sédation. 

Dans notre série, 70,70% des traumatisés crâniens avaient un état hémodynamique stable 

à l’admission, 15,15% ont présenté une hypotension et 14,15% avec une hypertension. 

Selon une étude faite àJoseph RavoahangyAndrianavalona [18], une nette prédominance 

de l’état hémodynamique normal qui était retrouvé chez 59,52%, par contre 28,97% des patients 

avaient une hypertension et 11,90% avec une hypotension. 

Selon l'étude menée par G. Bouhours [35], il a été observé qu'une proportion de 36% 

parmi les patients (soit 41 patients) présentait de l'hypotension artérielle. 

Pour E. Tentillier et al [39], 8% des TC présentent une hypotension artérielle initiale. 

Selon une étude realisé par Assamadi [17] la PAM était normale chez 44 patients soit 37%. 
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B. Diarra a noté́  une nette prédominance de l’état hémodynamique normal qui était 

Retrouvé chez 89,9%, par contre l’état hémodynamique instable était observé chez 10,1% [57]. 

L’impact de la PAM sur le devenir des TCG est bien documenté dans la littérature, avec 

une mortalité plus importante chez les patients ayant eu une PAM<85 mmHg par rapport aux 

autres malades avec une PAM> 85 mmHg [12,55,56].  

Dans notre étude la mortalité était de 47,50% chez les patients avec une PAM<85 mmHg 

versus 41,43% chez le groupe avec une PAM> 85 mmHg sans que ça soit statistiquement 

significative (P=0,406). Les mêmes résultats sont observés dans les études faites par Assamadi 

[17]et Razafindraibe [18], par contre PAM était un facteur pronostique dans la série menée par 

Diarra [57]. 

3. État respiratoire : 

3.1. L’hypoxie : 

L’hypoxémie est définie par une Pao2≤60 mmHg ou SpO2≤90%, elle doit être rapidement 

corrigée par le contrôle des voies aériennes et la ventilation mécanique [3]. 

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

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

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

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

pronostiques du TCG en préhospitalier. De plus, l’association de ces deux événements 

potentialise l’apparition des lésions ischémiques cérébrales, de l’œdème cérébral et donc de 

l’importance de l’hypertension intracrânienne (HTIC) post-traumatique. [12] 

Le rôle crucial de l’hypoxie et de l’hypotension préhospitalière dans le pronostic des TCG 

a d’abord été mis en évidence par Chesnut [3] dans une étude analysant rétrospectivement la 

prise en charge préhospitalière de 717 patients nord-américains. L’hypoxie était mise en 

évidence comme facteur primordial de risque pour la catégorie des patients âgés de moins de 40 

ans. 
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3.2. Hypercapnie : 

Hypercapnie est définie par une Paco2 > ou égal à 45 mmHg, tous les patients comateux 

avec un GCS inférieur ou égal à 8 présentent une hypercapnie avant libération des voies 

aériennes et éventuelle ventilation assistée.[12] 

Hypercapnie est responsable d’une vasodilatation artériolaire cérébrale intense, avec 

élévation du DSC et de la PIC par le biais d’une augmentation du volume sanguin cérébral. 

L’hypercapnie, témoin fréquent d’une hypoventilation alvéolaire globale, peut s’associer à une 

hypoxie.[58] 

3.3. Hypocapnie : 

 Hypocapnie est définit par une PaCo2 <35mmHg. 

 Hypocapnie sévère (<25mmHg) estresponsable d’un vasospasme cérébral avec 

diminution du DSC et PIC, parconséquence d’une ischémie cérébrale. Alors 

qu’hypocapniemodérée augmente la pression tissulaire cérébrale en O2 

 Hypocapnie est induite par une hyperventilation spontanée ou induite. [14,15,58,59.] 

Dans notre étude, la non disponibilité des données concernant la gazométrie à 

l’admission chez la plupart des traumatisés crâniens, rendent difficile une évaluation respiratoire 

adéquate. Cependant, 37 de nos patients (18,7%) ont présenté une hypoxie. 

Selon une étude faite à l'hôpital Ibn TOFAIL [17] 60,5% des patients présentaient une 

hypoxie 

G. Bouhours et al [35] trouvent que 33 patients soit 29% ont une SpO2 <92% à 

l’admission. 

D'après une enquête menée à Joseph RavoahangyAndrianavalona [18], 66,6% des patients 

souffraient d'une hypoxie. 
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Selon notre étude il y’avait pas de lien statistique entre hypoxie et la mortalité (p=0,785), 

c’est le cas aussi pourRazafindraibe [18] (p=0,18) et Diaga [48] (p=0,2). En revanche  ce facteur 

était un élément déterminant dans les séries menées par Assamadi [17](p=0,0002)et Errai 

[47](0,0076). 
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4. Examen général : 

4.1. Écoulement orificiel : 

Tableau XLVII: Répartition des patients selon la présence et le type d’écoulement orificiel. 

Auteurs /étude 
Ecoulement orificiel en pourcentage (%) 

Otorragie Otorrhée Épistaxis Rhinorrhée 

CHU Hassan II [16] 5 - 5 - 

Assamadi [17] 16,8 - 17,6 - 

M. Assitan [60] 26,7 10 13,3  

Sadeq [26] 8,44 - 8,4 0,67 

Errai [47] 15,6 4,4 6,8 - 

Dans notre étude 8,6 0,5 5,1 - 

L’écoulement orificiel ne représente pas un facteur pronostique aussi bien dans notre 

série que dans les séries citées dans ce tableau (tableau XLVII). 

4.2. .Les: lésions associées :  

Tableau XLVIII :Répartition des TCG en fonction des lésions associées. 

Auteur/étude 
Les lésions associées en (%) 

Facial Thoracique Abdominal Rachis Bassin Membres 

I. Sadeq [44] 30,99 12,9 9,74 2,96 - 37,73 

Chouki [50] 13,7 3,3 1,65 2,6 - 35,1 

Chtouki [61] 13,58 3,77 3,01 6,41 - 15 

H. El Jaafari [74] 32,5 15,9 5,1 8,9 - 29,3 

Ait Soltana [75] 11 4,4 1 4,5 - 24,6 

Errai [47] 40 57,7 26,6 11 8,8 26,6 

Dans notre série 49,5 33,8 12,6 9,09 6,06 35,3 
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L’association chez le polytraumatisé d’un TCG à une autre atteinte est fréquente. 

Elleconcerne74,7% de nos patients. 

D’après notre étude et selon les données de la littérature, les lésions associées 

fréquemmentrencontrées sont :facial et les membres, suivi de lésion thoraciques et les autres 

lésions sont rares. 

VI. Examen paraclinique : 

1. Radiologie : 

1.1. TDM cérébrale : 

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale est l’examen du choix dans le cadre du TCG. Il 

permet la détection des urgences neurochirurgicales. Il doit être réalisé sans injection de produit 

de contraste, en double fenêtres osseuses et parenchymateuses, s’étendant du foramen 

magnum au vertex en coupes jointives de 5 à 9 mm d’épaisseur. Tout en sachant que la TDM 

trop précoce peut se révéler normale. Par contre, la deuxième TDM est plus prédictive des 

lésions, elle doit être réalisée dans les cas suivant : 

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

après le traumatisme. 

• En cas de détérioration clinique ou en l’absence d’amélioration clinique. 

• En cas d’une augmentation de la PIC [63,64]. 

La grande disponibilité de cette technique, la rapidité de son acquisition, sa 

reproductibilité et son coût modéré expliquent la place conquise par la tomodensitométrie (TDM) 

dans l’évaluation du traumatisé crânien grave[64]. 

Dans notre étude tous les traumatisés crâniens grave ont bénéficié d’un scanner 

cérébralà leur admission, comme dans la série de Traoré. Y [65] et Errai. A [47] qui avaient 

retrouvé que 100% de leurs patients avaient réalisé une TDM cérébrale. 
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Hamdani [66] lors de son étude a constaté sur les 654 cas observés que 144 patients soit 

22,02% avaient effectué une TDM.Dans l'étude menée par G. Bouhours [35], 89% des patients ont 

bénéficié d'une tomodensitométrie (TDM) initiale. 

a. Les lésions cérébrales : 

Hématome extradural : 

Son diagnostic est scanographique et sa présentation est celle d’une lentille biconvexe 

spontanément hyperdense, bien limitée, accompagnée d’un effet de masse sur le parenchyme 

adjacent.[67] 

 

Figure  47 : TDM en fenêtre parenchymateuse et en coupe axiale objectivant un hématome 

extradural pariéto-occipital gauche. 
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Hématome sous-dural : 

Son diagnostic repose sur la réalisation d’un scanner cérébral sans injection de produit 

de contraste, révélant une lame hyperdense homogène étalée en croissant à limite interne 

concave[67]. 

 

Figure  48: TDM en fenêtre parenchymateuse et coupe axiale objectivant une hématome sou 

dural hémisphérique gauche. 

Hémorragie sous-arachnoïdienne : 

La représentation scanographique de l’hémorragie sous-arachnoïdienne est celle d’une 

hyperdensité spontanée homogène des espaces sous-arachnoïdiens.[67] 

Hématome intra parenchymateux : 

Lorsqu'on observe ces hématomes intracérébraux à la tomodensitométrie cérébrale, ils se 

distinguent des contusions par leur emplacement généralement plus profond, leur densité plus 

marquée et bien définie, et par l'absence d'un œdème périphérique [69]. 

Œdème cérébral : 

Sa présentation scanographique associe une disparition des citernes de la base et des 

sillons corticaux, une diminution de la taille des ventricules et, plus rarement, une 

dédifférenciation cortico-sous-corticale. Son diagnostic est parfois difficile chez le sujet jeune. 

Un bon indice est le pincement des cornes frontales ventriculaires qui ne sont jamais virtuelles 

chez le sujet sain [67]. 
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Figure  49: TMD en coupe axiale et fenêtre parenchymateuse objectivant un œdème cérébral 

diffus. 

Les contusions hémorragiques : 

Les contusions hémorragiques sont constituées d’un noyau central hémorragique, 

hyperdense, entouré d’une zone de tissu cérébral hypoperfusé hypodense et à risque 

ischémique. Dans les heures et jours qui suivent le traumatisme seforme un halo œdémateux 

péricontusionnel de mécanisme ischémique (cytotoxique) et vasogénique[67]. 

 

Figure  50 : TDM en fenêtre parenchymateuse et coupe axiale objectivant une contusion 

œdémateuse hémorragique pariétale droite exerçant un effet de masse sur le ventricule latéral 

avec hémorragie intra-ventriculaire 
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Embarrures : 

Le scanner en « fenêtres osseuses » fait le diagnostic. Il permet, en outre, de visualiser les 

éventuels contusions ou hématomes sous-jacents à des fragments osseux pénétrant dans le 

cortex [67]. 

 

Figure  51: TDM en fenêtre osseuse et coupe axiale objectivant Embarrure temporo-pariétale 

gauche avec fragments osseux intra parenchymateux. 

 D’après notreétude et les données de la littérature, les lésions cérébrales représentées 

par les lésions hémorragiques, les contusions et les œdèmes sont plus fréquente que les 

lésions osseuses (fractures et embarrure). 
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Tableau XLIX : Répartition des lésions cérébrales selon les auteurs : 

Auteurs 
Les lésions scanographiques (%) 

Normal HED HSD HM HIP Contusion Embarrure Œdème 

Assama-di [17] 5 21,4 48,2 66,6 7,9 66 15,8 38,4 

Valeur p= P (Ns) P (Ns) P (Ns) 0.008 Ns P (Ns) P (Ns) P (Ns) 

Joseph [18] - 50 28,57 - 2,38 54,7 4,76 - 

Dakar[36] - 7 41,9 21 - - - 14 

k. Tanpo[72] - 3 2 3 - 13 4 6 

Balachi[24] 
- 

20 52,7 35 14,5 67,3 16,4 29,09 

Valeur p= 0,345 0,680 0,188 0,95 0,631 0,671 0,612 

Charani[28] - 34,6 32,67 62,37 - 51,48 26,73 - 

Errai[47] - 22,2 37,8 37 13,3 44,4 8,9 20 

Valeur p=  0,10 0,91 0,078 0,19 0,13 0,74 0,015 

M.Assitan[60] 
- 

10 23,3 46,6 6 46 6,6 
- 

Valeur p= 0,999 0,273 0,299 0,17 0,261 0,999 

notre étude 
1,5 

20,2 34,8 50,5 7 57,07 8 59 

Valeur p= 0,612 0,088 0,555 0,63 0,696 0,987 0,682 

1.2. Bilan lésionnel : 

L'évaluation initiale en imagerie a pour objectif de déterminer les interventions urgentes, 

telle qu'un drainage thoracique, une laparotomie, une thoracotomie pour contrôler les 

saignements, ou une embolisation en cas de traumatisme pelvien. Cette évaluation comprend 

des radiographies standard centrées sur les lésions osseuses périphériques suspectées 

cliniquement, une radiographie du thorax et une échographie abdominale.  

Il est essentiel de réaliser une radiographie standard de l'ensemble du squelette axial, 

incluant des radiographies du rachis cervical de face et de profil, une radiographie de la région 

C1-C2 avec la bouche ouverte, ainsi que des radiographies du rachis lombaire et dorsal de face 

et de profil [67,73,74]. 
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Dans notre analyse, tous nos patients ont bénéficié d’un bilan lésionnel initial : 

radiographie standard du thorax, du rachis cervical et du bassin avec une 

échographieabdominale. Sauf chez 63 patients soit31,8% (polytraumatisés) qui ont bénéficié 

initialement d’un body-scanner. 

D’après une étude récente faite par S. Kanazi [75], 91,96% ont bénéficié d’une 

radiographie du rachis cervical,31,97% d’une radiographie du thorax, 31,97%d’une radiographie 

du bassin, 18,02% d’une radiographie des membres et 3,84% d’une échographie abdominale. 

1.3. IRM cérébrale : 

Imagerie par résonance magnétique elle permet actuellement le bilan le plus complet, elle 

est supérieure à la scanographie dans la mise en évidence des lésions traumatiques, à 

l’exception des fractures. L’accès en est cependant limité au stade aigu du traumatisme, pour 

plusieurs raisons : matériel de réanimation souvent inadapté au champ magnétique, présence 

nécessaire du réanimateur en salle en cas de coma et agitation éventuelle du patient, moindre 

disponibilité des machines.[76] 

La sensibilité de l’IRM dans la détection des contusions et des cisaillements de la 

substance blanche est nettement plus grande que celle de la scanographie. L’IRM est supérieure 

à la scanographie dans les lésions non hémorragiques.Ces lésions ont un hypersignal en 

séquence pondérée en T2 et touchent particulièrement le corps calleux. Les lésions axonales, 

corticales, souscorticales et des noyaux gris centraux sont aisément repérables sur les examens 

successifs [77,78,79]. 

Dans notre série 2 patients ont bénéficié de cet examen a la phase initiale (72h). 

Dans une étude menée par S. Kanazi[89] 9patients soit 0,33% ont bénéficié d’une IRM 

cérébrale. 
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2. La biologie : 

Les examens de laboratoires (ionogramme sanguin, bilan métabolique, groupe sanguin, 

hématocrite) seront demandés en fonction du contexte traumatique, de l’indication chirurgicale 

- bilan préopératoire – ainsi que du schéma de réanimation [73] 

2.1. Anémie : 

Une diminution du transport d’oxygène, suite à une hémorragie ou à une anémie 

préexistante, peut avoir des conséquences délétères et source d’ischémie cérébrale. Des valeurs 

d’hématocrite basses mais excédant 20% sont bien tolérées par les patients sans traumatisme 

crânien, essentiellement par une amélioration de la rhéologie et une baisse de la viscosité. Lors 

de traumatisme crânien grave, l’existence d’une anémie est associée à un taux de mortalité plus 

élevé[80]. 

Le même constat a été reporté dans une analyse rétrospective des patients adultes 

souffrant d’un traumatisme crânien suivi d’une mort cérébrale, pour un patient traumatisé 

crânien, un seuil minimal d’hématocrite de 30% est recommandé [80]. L'objectif actuel dans les 

recommandations est une hémoglobine > 10g/l [59]. 

D’après une étude faite par Assamadi[17]le taux moyend’hémoglobine était de 

11,81g/dl. 

Selon une étude faite àJoseph RavoahangyAndrianavalona [18]21% des patients ont été 

anémiques. 

Dans la série menée par Errai [47], 51,1%  des patients sont anémiques. Ce chiffre est 

similaire à celui trouvé dans étude de Belachi [24] (49,1%). 

Dans notre étude 49% de nos patients sont anémiques, et on a constaté qu’anémie est un 

facteur pronostique dans notre série avec une valeur p=0,003(significative).Des résultats 

similaires sont observés dans les études faites par Assamadi[17] et à Andrianavalona[18], avec 

respectivement p=0,046 et p=0,007. Cependant dans les études faites par ERRAI[47] et Belachi 

[24] l’anémie ne représente pas un facteur pronostique avec respectivement des valeurs p=0,28 

et p=0,498. 
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2.2. Glycémie : 

De nombreuses études observationnelles ont clairement montré qu'au-delà de 1,8–2 g/L 

l'hyperglycémie aggrave le pronostic neurologique à moyen et long terme ainsi que la mortalité 

[81,82]. 

Ce sont les hormones de contre régulation qui induisent initialement une hyperglycémie 

de stress, puis cette dernière est entretenue par des phénomènes d'insulinorésistance [83]. 

Elle majore pour certains patients la survenue d'infections et la durée de séjour 

hospitalier [84], considérant ces données, l'hyperglycémie est considérée depuis de nombreuses 

années comme une des agressions cérébrales secondaires d'origine systémique nécessitant un 

traitement.  Cependant le contrôle dit strict < 1,4 g/L n'apporte aucun bénéfice et expose au 

risque d'hypoglycémie et de crise énergétique cérébrale qui sont potentiellement délétères. A ce 

jour il faut recommander un contrôle glycémique modéré chez les TC avec une cible > 1,4 g/L et 

< 1,8 g/L. Il faut donc effectuer des contrôles glycémiques répétés. 

Tous les auteurs sont unanimes pour affirmer que l'hyperglycémie constitue un facteur 

de pronostic crucial chez les traumatisés crâniens, cette constatation est également vérifiée dans 

notre étude, où l'hyperglycémie est reconnue comme un facteur de pronostic significatif avec 

une valeur de p < 0,001(tableau L) 

Tableau L:La moyenne de la glycémie chez les survivants et les non survivantsselon les données 

de la littérature. 

Les auteurs survivants Non survivants P 

Errai[47] 7,40 10,03 0,0057 

Belachi[24] 6,16 8,91 0,035 

Belkaich[85] 5,4 8,7 0,0005 

Notre série 6,7 10,34 0,001 
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2.3. La natrémie : 

a. L’hyponatrémie : 

Est définie par une natrémie< 135 mmol/l. 

L’anomalie électrolytique la plus fréquente est la dysnatrémie notamment l’hyponatrémie 

en raison du rôle majeur du système nerveux central (SNC) dans la régulation de l'homéostasie 

du sodium et de l'eau [86,87]. Son installation peut être aiguë ou chronique. 

Hyponatrémie est responsable d’un un œdème cérébral pouvant aller d’un état de 

conscience normal vers un coma avec signes de décérébration [88]. 

Plusieurs études réalisées sur l’incidence des troubles ioniques chez les cérébrolésés 

dans les pays à niveau économique élevé ont montré la prédominance de l’hyponatrémie [89]. En 

Afrique, les études réalisées sur les troubles ioniques chez les patients en réanimation avaient 

mis en évidence une proportion élevée desdysnatrémies [89,90]. En Côte d’Ivoire, N’Guessan et 

Al en 2014 avaient réalisé une étude sur les modes de survenue des troubles ioniques chez les 

patients hospitalisés en réanimation au CHU de Cocody. Ils avaient montré que l’hyponatrémie 

était le trouble le plus fréquent [91]. 

b. L’hypernatrémie : 

L’hypernatrémie est définie par une élévation de la concentration plasmatique de sodium 

supérieure à 145 mmol/l [92]. 

Le diabète insipide central est une cause classique d’hypernatrémie chez le patient 

cérébrolésé, par défaut de sécrétionpost hypophysaire d’ADH, survenant habituellement 1 à 3 

jours après l’agression cérébrale chez le patient cérébrolésé.Les apports de sérum salé 

hypertonique pour le traitementd’une HTIC sont une autre cause d’hypernatrémie. 
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Ainsi, dans une étude rétrospective surplus 4000 patients cérébrolésés, une 

hypernatrémiesévère (> 160 mmol/L) a été un facteur indépendant associe àunesurmortalité, 

fréquemment retrouvé chez les patients les plusgraves ayant reçu une osmothérapie, 

l’hypernatrémie a été un facteurindépendant associe à une défaillance cardiaque et à un 

œdèmepulmonaire [93]. Dans une population de 130 patients traumatiséscrâniens, la prise en 

compte de facteurs potentiellement confondants a permis de montrer que l’hypernatrémie, 

présente chez50% des patients, a étéassociée demanièreindépendanteà unrisque 3 fois plus 

important de décès [93]. 

Dans le cadre de l’osmothérapie, il sera néanmoinsintéressant de considérer le lactate de 

sodium hypertonique comme alternative pour contrôler la pression intracrânienne [92]. 

D’après une étude faite par Assamadi [17], la moyenne de la natrémie était de 

141,15mmol/l. 

Selon une étude faite à Joseph RavoahangyAndrianavalona [18],14,28% des patients ont 

une hyponatrémie et 2,3% avec hypernatrémie. 

Amegle A.L[94] a constaté que 11,7% des patients présentent une hypernatrémie, tandis 

que10,7% présentent une hyponatrémie. 

Dans notre analyse 6,6%de nos patients présentent une hyponatrémie, versus 19,2% avec 

une hypernatrémie. Hypernatrémie et hyponatrémie n’ont pas été identifiées comme des facteurs 

pronostiques significatifs, tant dans notre étude que dans les recherches mentionnées. 

2.4. Lebilan d’hémostase : 

30% des patients traumatisés sévères développent une coagulopathie [95]. Les troubles 

de l’hémostase, coagulopathies de dilution etde consommation, sont fréquents au cours des 

TCG isolés ouassociés à un polytraumatisme. Ils exposent à l’extension deslésions 

hémorragiques intra- et extra-crâniennes et compliquentle traitement chirurgical. 

La coagulopathie est un élément majeur de la triade létale, les mécanismes sont 

complexes et intriqués (dilution, consommation, hypothermie, acidose). 
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L’hémodilution commence avec la spoliation sanguine aiguë, les facteurs de coagulation 

et les plaquettes sont directement perdus dans le saignement, laperte sanguine conduit à une 

vasoconstriction, à une chute de pression artérielle et à des modifications de distribution du 

volume sanguin. L’eau du secteur interstitiel va se déplacer dans le compartiment vasculaire du 

fait du changement de pression osmotique et diluer ainsi les éléments coagulants encore 

présents dans les vaisseaux. Le remplissage vasculaire rapide et important de cristalloïdes et/ou 

colloïdes avant l’obtention de produits sanguins majore encore l’hémodilution [95]. 

Au sein de notre étude, 12,6% des patients atteints de traumatismes crâniens 

présentaient un taux de prothrombine (TP) bas. Ce dernier est considéré comme facteur 

pronostique dans notre série avec une valeur de p<0,001(significative) (tableau LI). 

Tableau LI:Nombre de patients survivants et non survivants avec un TP bas selon les données de 

la littérature 

Les auteurs survivants Non survivants P 

Errai[47] 4 8 0,045 

Belachi[24] 15 15 0,875 

M. Belkaich[85] 3 11 0,001 

Notre étude 6 19 0,001 
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VII. Prise en charge du TCG : 

1. Prise en charge pré hospitalière : 

La régulation préhospitalière est un élément déterminant dans la prise en charge des TCG 

et leur pronostic [3]. 

La prise en charge des patients graves en préhospitalier impose d’une part lediagnostic et 

la stabilisation précoce des détresses vitales et d’autre part sontransport vers la structure 

hospitalière la plus adaptée[96]. 

En effet, la médicalisation préhospitalière permetd’optimiser dès la phase de ramassage 

la pertinence de la réanimation. En France, les données de l’étude FIRST montrent, pour les 

patients arrivés vivants dans une des réanimations de CHU ayant participé à cette étude, quela 

médicalisation préhospitalière apporte un gain de survie significatif à J30, ces données 

pourraient s’expliquer d’une part par le recours aux gestes préhospitaliers de réanimation et 

d’autre part par des délais d’accès aux plateaux techniques et aux soins spécialisés plus courts 

dans le groupe médicalisé [97]. 

Le but de cette médicalisation est d’assurer, le plus précocement possible, une 

oxygénation etune perfusion cérébrale optimale. Ainsi, le traitement initial du TCC doit 

essentiellement assurer une normoxémie, une hypocapniemodérée de sécurité, une 

normovolémie, une analgésie et si nécessaire, une curarisation [98]. 

Selon les principes généraux suivants : 

• Airway : voies aériennes et protection de la colonne cervicale 

La prise en charge de tout traumatisé commence par le contrôle de la perméabilité et 

parla protection des voies aériennes si nécessaire, Une intubation endotrachéale est 

indiquéepour tout patient présentant un score de Glasgow inférieur ou égal à 8. L’intubation 

d’un TCC grave doit sefaire tout en réduisant au maximum le risque dedésaturation, de lésion 

médullaire ou de pic hypertensif intracrânien[98]. 
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• Breathing : ventilation et oxygène 

La ventilation doit assurer une oxygénation optimale sous FiO2 maximale et une 

hypocapnie modérée. L’objectif sera de maintenir les valeurs de CO2 à la limite inférieure de la 

norme, une hyperventilation plus importantepouvant égalements’avérer délétère.[98] 

• Circulation et voies veineuses 

L’hypotension artérielle influence considérablement l’avenir des TCC graves car elle 

entraîne une diminution de la PPC et donc une ischémie cérébrale. 

Dans la mesure du possible, une hémostase sera pratiquée par des pansements 

compressifs sur les plaies ouvertes, le réalignement des fractures et la mise en place 

d’uneceinture decompression pelvienne en cas de suspicion de fracture instable du bassin [98]. 

• Evaluation neurologique 

L’examen neurologique du traumatisé crânien est le plus souvent simple. Il est basé sur 

l’évaluation du niveau de conscience du sujet, l’état pupillaire et la recherche de signes de 

localisation [99]. 

• Transport et orientation : 

La régulation médicale est le premier maillon de la filière de soins, le médecinrégulateur 

essaie de mettre en évidence dès l’appel non seulement les élémentsde gravité de l’accident 

mais aussi les signes cliniques de gravité pour la ou les victimes. 

Le transport doit être effectué par une ambulance médicalisée, durant le transportle 

médecin continuera les soins commencés [97]. 

La prise en charge préhospitalière est une étape primordiale, malheureusement dans 

notre contexte les conditions de ramassage ne permet pas une prise en charge préhospitalière 

adaptée. 
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2. Prises-en charge hospitalière : 

2.1. L’orientation : 

En fonction de l’état hémodynamique du blessé et de l’orientation initiale, 

l’équipemédicale de transport décidera d’envoyer le blessé : 

• Soit vers le bloc opératoire devant les signes de spoliation sanguine noncontrôléemalgré 

une expansion volémique adaptée ou devant les signesd’engagement cérébral. 

• Soit vers l’unité de réanimation si le traumatisé n’est pas stable ou s’estaggravé pendant 

le transport. 

• Soit vers le service de radiologie si l’état hémodynamique est stable pour réaliser le bilan 

lésionnel. 

2.2. Mise en condition : 

La mise en condition d'un traumatisé crânien repose sur la mise en place de 2 voies 

veineuses périphériques, d'un cathétérisme artériel permettant à la fois la détection et le 

traitement rapide les baisses tensionnelles et la mesure de la gazométrie sanguine, et d’un 

cathétérisme veineux centrale, avec la mise en place d’une sonde naso-gastrique et d'une sonde 

urinaire. Dans le même sens, une surveillance scopique de la saturation de l'hémoglobine en 

oxygène (SpO2), du CO2 expiré, de la température centrale et de la diurèse horaire parait 

nécessaire [100]. 

• Objectifs et modalités de la réanimation initiale 

La prévention des ACSOS est une préoccupation constante lors de la prise en charge 

initiale,le maintien d’une hémodynamique et d’une ventilation adéquate est une urgence absolue 

et nécessite pour celades techniques adaptées pour la détection des épisodes d’hypotension 

artérielle, d’hypoxie et/oud’hypo- ou d’hypercapnie. Un monitorage adapté des fonctions vitales 

doit de ce fait être mis en place à l’arrivée [101]. 
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2.3. Prise en charge respiratoire : 

Les effets délétères de l’hypoxémie et de l’hypo- ou l’hypercapnie après TC grave ont été 

largement documentés dans la littérature, en cas de TC grave, les causes de détresse respiratoire 

sont multiples : troubles de la déglutition avec risque d’inhalation du contenu gastrique, 

obstruction des voies aériennes, troubles de la commande ventilatoire et traumatisme thoracique 

associé [102]. 

• Technique anesthésique pour l’intubation trachéale : 

Tout TC grave est à considérer comme un patient à l’estomac plein. Une technique 

anesthésique à séquence rapide pour l’intubation trachéale en situation d’urgence est clairement 

recommandée [103,104] : limitation du risque de régurgitation, facilitation du geste par rapport 

à une technique sans curare [105,106], elle comporte une préoxygénation bien conduite, puis 

l’injection d’un hypnotique suivie immédiatement de celle d’un curare d’action rapide, associé à 

la manœuvre de Sellick. La fréquence des lésions rachidiennes associées à un TC grave impose 

des mesures de protection du rachis cervical lors de l’intubation trachéale. 

Le choix des produits anesthésiques utilisés pour l’induction anesthésique repose sur un 

compromis entre les propriétés du médicament et leurs effets sur l’hémodynamique systémique 

et cérébrale du patient. L’étomidate semble réduire la PIC tout en préservant PPC. 

• Objectifs : 

Les objectifs de la ventilation mécanique d’un TC grave ont été clairement définis [102]. 

L’hypoxémie est à éviter scrupuleusement, le maintien d’une PaO2 au moins supérieure à 60 

mmHg (SpO2 > 95%) étant un objectif prioritaire. L’hyperventilation accentuée et prolongée 

(PaO2 ≤ 25 mmHg) est proscrite après TC grave. L’hyperventilation prophylactique modérée 

(PaCO2 ≤ 35 mmHg) est à éviter durant les 24 premières heures, car elle compromet la 

perfusion cérébrale. Ce n’est qu’en cas de signes cliniques évocateursd’engagement ou 

d’hypertension intracrâniennedécompensée que l’hyperventilation est justifiée.Les objectifs, en 

termes de capnie, lors de la prise encharge initiale des TC graves, sont donc de maintenir une 

PaCO2 entre 35 et 40 mmHg. 
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• Monitorage respiratoire du patient sous ventilation mécanique : 

Le monitorage respiratoire est particulièrement utile pour limiter la survenue d’ACSOS, 

car il permet de détecter précocement et de traiter sans délai la survenue d’incidents 

respiratoires. Il comprend la surveillance continue de la SpO2 associée à celle du CO2 télé-

expiratoire (PETCO2). La capnographie peut être d’une aide efficace [101]. 

Dans notre série étudiée, tous les patients ont bénéficié d’une intubation-ventilation,avec 

une durée moyenne d’intubation de7,5 jours. 

La même observation a été faite dans l'étude faite à JosephRavoahangyAndrianavalona 

[18] etpar Assamadi [17] où l'intubation-ventilation ont été nécessaires pour 100% des patients. 

Van Haverbeke[45] a constaté que 96,3%des patients ont bénéficié d’une intubation- 

ventilation artificielle. 

2.4. Le Contrôle de la fonction hémodynamique : 

La coexistence d’une hypotension artérielle et d’unehypoxie, au moment de l’admission 

hospitalière, conduirait à un taux de mortalité de 75%. C’est l’hypotension qui est la plus 

fréquente et la plus délétère des ACSOS [58]. 

Une hypovolémie est souvent présente chez le TC en raison des lésions associées, une 

plaie du scalp peut également occasionner des pertes sanguines massives [108]. 

a. Le remplissage vasculaire 

Le remplissage vasculaire est unepriorité, dont l’objectif est le maintien d’une pression 

artérielle systolique ≥90 mmHg g, en cas de saignement actif, et de 120 mmHg si le 

traumatisme crânien est isolé,une pression de perfusion cérébrale >70 mmHget une pression 

artérielle moyenne (PAM) entre 80 et 100 mmHg[101,109]. 
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• Solutés du remplissage vasculaire : 

Le soluté de remplissage de première intention est le soluté salé isotonique (NaCl à 0,9%), 

il a peu d’effets secondaires, est très bon marché, et disponible en poches plastiques pouvant 

être perfusées sous pression. Si l’état initial du patient suggère la présence d’une hypertension 

intracrânienne, du mannitol peut être associé [101]. 

Les solutés hypotoniques sont à proscrire devant les traumatismes crâniens graves vue le 

risque d’installation d’un œdème cérébral ; de même que les solutés glucosés qui peuvent 

induire une acidose cérébrale [101]. 

b. Les Catécholamines 

Les catécholamines sont indiquées lorsqu’une hypotension artérielle persiste, malgré un 

remplissage vasculaire bien conduit. Il n’existe pas dans la littérature d’argument privilégiant 

une drogue vasoactive par rapport à une autre. Le choix se porte plutôt vers un médicament à 

effet alpha1 prédominant, excluant de fait la dobutamine en raison de ses effets vasodilatateurs. 

La dopamine présente l’avantage de pouvoir être perfusée sur une veine périphérique et peut 

parfois suffire à maintenir les objectifs hémodynamiques souhaités. Certaines équipes 

préconisent d’emblée le recours à des médicaments vasoactifs plus puissants, de préférence la 

noradrénaline [101] 

c. Transfusion : 

Une baisse de l'hématocrite est fréquemment associée à l'hypotension artérielle, en 

raison des pertes sanguines et de l'hémodilution conséquente au remplissage vasculaire. En 

pratique courante, la concentration en hémoglobine doit être maintenue supérieure à 10 g/dl 

par transfusion de culots érythrocytaires et ce d’autant que les lésions associées au traumatisme 

sont souvent hémorragiques [39]. 
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Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un remplissage vasculaire à base de 

sérum salé 0,9%, 85% de nos patients ont reçu lanoradrénaline, l’adrénaline est utilisée 

seulement chez 4patients soit 2,02%. Concernant la transfusion 76(soit 38,4%) patients ont été 

transfusés par CG,07patients (soit 3,5%) par CP et 28 patients(soit 14,14%) par PFC (tableau LII). 

Tableau LII : Les différents traitements pour assurer le contrôle hémodynamique : 

Auteurs 
Remplissage 

vasculaire (%) 
Catécholamines (%) Transfusions (%) 

Assamadi[17] 100 16 23,5 

Van Haverbeke[45] 98,1 26,95 - 

CHU de Sfax [64] 100 6,7 19 

Errai[[47] 100 24,4 35,6 

Belkaich[85] 100 23,6 29,10 

Dans notre série 100 85 38,4 

 

Le remplissage vasculaire, les drogues vaso-actives et la transfusion n’ont pas été 

identifiés comme des facteurs pronostiques significatifs, tant dans notre étude que dans les 

recherches mentionnées. 

2.5. Prise en charge neurologique : 

a. Monitorage cérébral : 

Le monitorage cérébral a pour objectif de diagnostiquer l'hypertension intracrânienne 

(HTIC), de surveiller le risque d'ischémie cérébrale, d'évaluer l'efficacité des traitements, et 

surtout de déterminer le pronostic. Deux méthodes principales sont couramment employées à 

cette fin : 

Une approche axée sur la circulation sanguine cérébrale, incluant la mesure de la 

pression intracrânienne (PIC) et la perfusion cérébrale globale (PPC), ainsi que la mesure de la 

tension de dioxyde de carbone (DTC). 
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Une approche métabolique, qui prend en compte des paramètres tels que la saturation 

veineuse jugulaire en oxygène (SvjO2), la tension partielle d'oxygène dans les tissus cérébraux 

(PtiO2), et la microdialyse. 

a.1. Monitorage de la pression intracrânienne : 

La pression intracrânienne peut atteindre des valeurs très élevées à la suite d'un 

traumatisme crânien grave, et elle peut varier considérablement avec le temps. Cela met en 

évidence l'importance d'un suivi continu. Cependant, il est important de noter que la pression 

intracrânienne ne peut pas être prédite de manière fiable uniquement à partir de l'examen 

clinique, en particulier chez les patients sous sédatifs, dont l'évaluation neurologique est 

souvent limitée [110,111]. Pour cette raison, il est nécessaire de mesurer la pression 

intracrânienne par des moyens tels que la voie ventriculaire ou parenchymateuse, ce qui permet 

un diagnostic précoce et fiable de l'hypertension intracrânienne (HTIC). Cette mesure offre 

également une valeur pronostique et guide le traitement en fonction de l'évolution de la pression 

intracrânienne. 

Afin de calculer la pression de perfusion cérébrale en permanence, le monitorage de la 

PIC doit être couplé à celui de la PAM en continu. Il convient à signaler que ce monitorage est 

fortement recommandé devant toute anomalie scanographique, ou devant l’association d’une 

TDM normale avec au moins deux des critères suivants : âge > 40 ans, déficit moteur, PAS < 90 

mmHgtout en sachant qu’il y a un risque estimé à environ 60% d’avoir une HTIC chez ces 

patients [111,112]. 

Plusieurs techniques de mesure sont proposées. Celle de méthode de référence consiste 

à mettre en place un cathéter de dérivation ventriculaire externe permettant en même temps de 

soustraire du LCR en cas d’HTIC, mais expose au risque infectieux et hémorragique.  

D’autres méthodes de mesure de la PIC sont décrites, notamment par le site lombaire 

péridural ou sousdural, intracrânien extradural ou sous-dural mais qui sont de moins en moins 

utilisés vue leurs difficultés techniques de mise en place ou leurs faibles fiabilités [113]. 
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Un seuil de 20-25 mmHg nécessite l’institution d’un traitement [114]. Cependant, une 

PIC supérieure à 25 mmHg peut être toléré, dans certaines situations où la PPC est maintenue à 

une valeur efficace. L’étude de Bulger et al a souligné l’importance du monitorage de la PIC et 

qui a conclue à taux de mortalité diminué de plus de 40% après un monitorage efficace [115]. 

a.2. Doppler Transcrânien : 

Le doppler transcrânien est un type de Doppler pulsé qui permet d’enregistrer, par une 

sonde à basse fréquence (2 MHz) du fait de l’atténuation importante des ultrasons due à la 

voûte, la vélocité (V = cm.s-1) des globules rouges dans les gros troncs artériels intracrâniens, 

en amont du cercle de willis au niveau de la carotide interne et le tronc basilaire, ou à son aval 

au niveau des artères cérébrales antérieure, moyenne ou postérieure. A travers trois fenêtres 

osseuses (Transtemporale, transorbitaire et sous-occipitale). Le Doppler transcrânien peut-être 

réalisable par n’importe quel appareil Echo-Doppler et permet de détecter très précocement des 

patients à haut risque d’ischémie et d’adapter la thérapeutique [67,116]. 

En sachant que le débit (Q) dans les gros troncs artériels est le produit de la vélocité (V) 

avec la surface de section artérielle étudiée (S) : Q = V x S, d’où l’importance de cette vélocité 

mesurée [113].  

L’index de pulsatilité (IP) décrit par Gosling peut être également calculé à travers la 

formule suivante : IP = (Vs-Vd) /Vm (vélocités systoliques – vélocités diastoliques/vélocités 

moyennes). Sa valeur normale chez l’adulte est environ 0,71 ± 0,10 [12] 

Les variations des résistances et de débit perfusion cérébrale peuvent être estimées par 

L’analyse des variations de vélocité et l’index de pulsatilité (IP). Unehypoperfusion cérébrale est 

liée à un indice de pulsatilité supérieur à 1,4 [12]. 

 

 

 



Les facteurs pronostiques chez les traumatisés crâniens graves : Expérience du service de réanimation 
chirurgicale du CHU Mohammed VI de Marrakech 2017-2021 

114 

a.3. Monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygène : 

La mesure de la saturation veineuse jugulaire en oxygène (SvjO2) est obtenue soit 

directement par une fibre optique insérée dans la veine jugulaire interne et positionné au niveau 

du golfe jugulaire qui se projette en regard de la mastoïde, soit par prélèvement d’un gaz du 

sang à travers un cathéter. Elle reflète l’hémodynamique cérébrale et permet la détection 

d’épisodes d’hypoperfusion cérébrale permettant ainsi de guetter les ACSOS. Elle résulte de la 

relation liant le débit sanguin cérébral (DSC) et la consommation cérébrale en oxygène (CMRO2) : 

SvjO2 = SaO2 – CMRO2/ (Hb × 1,34 × DSC), la SvjO2 est alors directement proportionnelle au 

DSC dans la situation où la SaO2 est stable (conditions de stabilité respiratoire), l’hémoglobine 

est stable (en l’absence de déglobulisation) et CMRO2 est stable (patient sédaté, normotherme et 

ne convulsant pas). De ceci, Toute baisse du DSC se traduit par une diminution de la SvjO2, et à 

l’inverse, toute SvjO2 inférieure à 55% est considérée comme facteur prédictif d’une 

hypoperfusion cérébrale, et des chiffres au-delà de 75% traduisent une hyperhémie [113]. 

a.4. Pression tissulaire en oxygène (PtiO2) : 

C’est un monitorage récemment utilisé permettant une mesure de la pression partielle en 

oxygène du parenchyme cérébral en regard d’une fibre optique mise en place dans le 

parenchyme cérébral, idéalement dans une zone potentiellement ischémique [67,117]. Elle 

permet d’estimer l’équilibre entre l’apport et la consommation en oxygène au niveau tissulaire, 

elle est déterminée d’une part par l’apport au tissu en oxygène dépendant lui-même de la SaO2, 

l’Hémoglobine et du DSC, et d’autre part par la CMRO2 locale [117].  

En raison de l’existence d’une différence entre les zones cérébrales particulièrement 

entre les substances blanche et grise, et le tissu sain et le tissu à risque ischémique, aucun 

consensus sur les valeurs normales et les seuils ischémiques de PtiO2 n’est proposé jusqu’à ce 

jour.Cependant le chiffre 14 mmHg est peut-être considéré comme le seuil de PtiO2 associé aux 

zones sous-perfusées, avec l’existence d’une corrélation nette entre une évolution défavorable 

et des valeurs de PtiO2 basses, mais aussi avec le temps passé en dessous des valeurs seuils de 

PtiO2 [110,117]. 
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a.5. Microdialyse cérébrale : 

Un micro cathéter portant une membrane semi-perméable à l’eau et aux petites 

molécules hydrosolubles introduit dans une région cérébrale précise permet la mesure des 

concentrations extracellulaires de différents substrats. La balance entre les apports par les 

capillaires sanguins et la consommation par les cellules est reflétée par le glucose interstitiel. 

Dans le même sens, le rapport lactate/pyruvate est un indicateur fiable de l’ischémie 

tissulaire, et l’augmentation du taux de glycérol est souvent corrélée à l’apparition d’un déficit 

neurologique sévère. Cependant, ce monitorage est invasif, coûteux et difficile à mettre en 

œuvre techniquement [67,118]. 

a.6. Place de l'EEG : 

Une corrélation entre les tracés EEG et la profondeur du coma a été établie. Une valeur 

pronostique a été directement liée à la réactivité constatée lors de l’enregistrement du tracé EEG. 

Ainsi, au cours d’une atteinte du tronc cérébral caractérisée par l’absence de la réactivité 

électroencéphalographique le pronostic parait sombre, contrairement au stade de 

souffrancemésodiencéphalique avec persistance d’une réactivitéélectroencéphalographique à 

toutes les stimulations dont le pronostic reste conservé [67]. 

Dans notre série aucun monitorage cérébral n’a été réalisé en raison de l’absence d’un 

plateau technique adéquat, en dépit de la présence des ressources humaines médicales et 

paramédicales compétentes. 

b. Traitement médical : 

b.1 Sédation : 

La prise en charge médicale repose sur une bonne détente cérébrale et le contrôle des 

phénomènes d’agitation et des stimulations douloureuses, d’où la nécessité de la sédation du 

patient pour réduire les besoins métaboliques cérébraux et permettre sa bonne adaptation à la 

ventilation mécanique. 
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Les agents hypnotiques utilisés (Propofol, Midazolam, étomidate, barbituriques) 

permettentde diminuer la PIC en diminuant de façon dose dépendante la consommation 

cérébrale en oxygène.Ils possèdent également des propriétés anti convulsivantes et présentent 

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

cliniques [119], il convient par contre à signaler que les répercussions surrénaliennes de 

l’étomidate contre indiquent son administration prolongée. 

Le risque d’hypotension et les effets immunosuppresseurs secondaire à l’injection des 

barbituriques ainsi que sa demi-vie contextuelle longue ne permettent pas d’envisager leur 

utilisation de première intention [119]. 

Tableau LIII: Effets cérébraux des médicaments utilisés pour la sédation des patientsTraumatisés 

crâniens [120] : 

Sédatifs PIC PPC CMRO2 Antiepileptique 
Prevention de 

L'augmentation 
De la pic 

Morphiniques = ou ↗ ↘ = 0 + 

Benzodiazepines = ou ↗ ↘ = + + 

Propofol = ou↘ ↘ ↘ + + 

Barbituriques ↘ ↘ ↘ + + 

Étomidate ↘ = ↘ 0 + 

Curares = ou↘ = 0 0 + 

Ketamine = ou↘ = = 0 + 

Les actuels consensus recommandent l’utilisation du Midazolam en association avec un 

dérivé morphinique, toute en sachant que le sufentanil est le morphinique le plus adapté à une 

sédation prolongée. En pratique courante, le Propofol est le plus souvent associé au Midazolam 

depuis la réduction majeure de son coût permettant ainsi de réduire synergiquement les doses 

de Midazolam et de contribuer à une gestion plus souple de la sédation avec une possibilité 

d’évaluations cliniques plus fréquentes [67]. 
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La présence d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) avec pressions de 

ventilation non contrôlées, de même que l’apparitiondes frissons secondaires à des variations 

thermiques, malgré une sédation bien effectuée, explique le recours aux curares. Ces derniers 

sont également nécessaires devant une hypothermie thérapeutique [67], si non son utilisation 

doit être limitée au maximum. Les critères d’arrêt de la sédation neurologique restent cependant 

imprécis [121].Mais, quelques conditions semblent nécessaires pour envisager l’arrêt définitif de 

la neurosédation chez le patient cérébrolésé [122] : 

• L’absence des signes d’HTIC depuis plus de 48 heures. 

• L’absence d’hypoperfusion 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. 

• Absence de convulsion. 

• Absence d’hypothermie. 

D’après notre étude, tous les traumatisés crâniens graves ont bénéficié d’une sédation à 

base de le Midazolam associée au fentanyl, sauf Chez 19,98% des patients, nous avions utilisé le 

midazolam seul. 

La même observation a été faite dans l'étude faite à Joseph RavoahangyAndrianavalona 

[18] et par Assamadi[17] où la sédation été nécessaires pour 100% des patients. 

Dans le travail réalisé par Van Haverbeke L et al [45], la sédation a été réalisée chez 188 

patients (87,4% des cas), à l’aide d’hypnotiques et des morphiniques. 

Dans l’étude réalisée par Hélène Doudoux [21], Les sédations se composent dans 82,95% 

des cas de sufentanil, dans 76,70% des cas d’Hypnovel. Le nesdonal est utilisé dans 26,13% des 

cas, Les patients sont curarisés dans 17,04% des cas. 
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b.2 Traitement spécifique de HTIC : 

• Osmothérapie : 

Son mécanisme d’action repose sur la création d’un gradient osmotique 

transmembranaire responsable d'un appel d'eau depuis le secteur intra-parenchymateux vers le 

secteur intravasculaire,et donc responsable d’un effet anti œdémateux sur l’ensemble du 

parenchyme cérébral [123]. Deux solutés sont actuellement disponibles pour le traitement de 

l'HTIC : 

• Le mannitol 20% : 

Il agit sur plusieurs paramètres permettant ainsi de diminuer la PIC, en plus de son effet 

osmotique, il permet de baisser la viscosité sanguine et donc de favoriser une augmentation du 

DSC, mais également de baisser la production du LCR. Il représente le produit de référence dans 

le traitement de l'HTIC, son administration se fait habituellement en bolus de 0,25 à 0,5 g/kg 

pendant 15 à 20 minutes, il convient à noter qu’une administration plus rapide peut entraîner 

une hypotension. 

La pression intracrânienne diminue dans les 5 à 10 minutes après l’administration du 

mannitol, et son effet maximal survient après 60 minutes avec un effet total qui dure environ 3 à 

4 heures. Cependant, son efficacité peut se réduire du fait de l’apparition d’une 

hémoconcentration et peut s'atténuer avec le temps en raison d’un possible effet rebond [79].  

Par contre une utilisation trop rapprochée expose à un risque d'hyperosmolarité 

plasmatique et d'hypovolémie, d’où l’indication d’une interruption lorsque l'osmolalité 

plasmatique excède 320 mOsm/kg [123]. 

Dans l’étude de Ahmed Raslan et al, l'administration d'un bolus intraveineux de mannitol 

a permet de diminuer la PIC d'environ 34% [124], et certains travaux récents semblent montrer 

de meilleurs résultats avec de plus fortes doses de mannitol (1,5 à 2,8 g/kg), Néanmoins son 

efficacité n'est pas constante en particulier en cas de lésion de la barrière hémato-encéphalique 

[119,121]. 
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• Le sérum salé hypertonique (SSH) : 

Il permet la baisse de la PIC en déplaçant d’eau des cellules vers le secteur plasmatique 

suite à l’augmentation de l’osmolarité, il s’agit ainsi d’un effet osmotique et volémique. Il 

représente une alternative au mannitol vue sa conduction à une charge osmolaire double de celle 

des doses habituelles de mannitol, sa posologie habituelle est de 3 ml/kg. 

Devant des traumatisés crâniens avec HTIC et choc hémorragique on peut avoir recours 

parfois à l’association du sérum salé hypertonique à 7,5% à une macromolécule (HEA ou dextran) 

[123,124]. Dans le même sens, Vialet et al ont montré sur une série étudiée un meilleur contrôle 

de la PIC après l’administration de 2 ml /kg de sérum salé hypertonique à 7,5% (350 mOsm) par 

rapport à l’administration de la même dose de mannitol à 20% (175 mOsm) [122]. 

Il est important également à signaler que l’utilisation isolée du sérum salé hypertonique 

permet de mesurer facilement l’osmolarité par la mesure de la natrémie contrairement au 

mannitol [67]. 

L’Osmothérapie a été utilisé chez 9,6%de nos patients,. Alors que pour le travail de la 

région de l’île de France [45] le pourcentage est de 18,15%.Dans l’étude d’Hélène Doudoux [21] 

l’administration du mannitol est faite chez 27,84%des patients (tableau LIV). 

Tableau LIV:Osmothérapie chez les survivants et les non survivants selon les données de la 

littérature. 

Auteurs Survivants Non survivants =P 

Errai[47] 3 4 Ns 

Belkaich[85] 14 12 Ns 

Notre étude 10 9 0,751(Ns) 
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• L’Hypocapnie/hyperventilation optimisée : 

L'hypocapnie entraine une augmentation du PH sanguin responsable d’une 

vasoconstriction qui provoque elle aussi une diminution du volume sanguin cérébral responsable 

en fin de la diminution de la PIC. Néanmoins, elle peut entraîner une baisse du débit sanguin 

cérébral sans baisse de CMRO2 exposant à un risque d'ischémie cérébrale secondaire [118].  

A savoir qu’une baisse de la PaCO2 de 1 mmHg s’accompagne chez un sujet sain d’une 

réduction du DSC de 3% [126]. D’où la nécessité des moyens de monitorage permettant une 

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

Transcrânien, SvjO2) [123]. 

Ce qui explique, l’effet de l’utilisation prolongée d’une hyperventilation sur l’aggravation 

du pronostic neurologique des patients avec TC grave. Même une hyperventilation de courte 

durée de moins de 30 minutes peut entraîner une élévation du glutamate et du lactate interstitiel 

cérébral chez le patient traumatisé crânien, ainsi elle [127]. 

Parfois, une hyperventilation parait nécessaire comme traitement d'exception pour faire 

face à une situation d'HTIC menaçante, mais le retour à une normocapnie aux alentours de 35 

mmHg doit être obtenu dès que possible [127]. 

• Hypothermie thérapeutique contrôlée : 

En pratique courante, la baisse de la température centrale doit être faite progressivement 

de 0,5 en 0,5 °C jusqu’à l’obtention d’une hypothermie la plus compatible avec le contrôle de la 

PIC. Cependant, le retour à la normothermie nécessite une grande vigilance et qui doit être 

progressif pour éviter les rebonds d’HTIC et un risque d’hyperkaliémie par transfert du secteur 

intracellulaire vers le secteur plasmatique qui peut être redoutable et difficile à contrôler [67]. 

Les données de la littérature restent non concluantes en dépit de l'abondance des travaux 

expérimentaux sur l'effet bénéfique de l'hypothermie pour le cerveau agressé [129]. Une étude 

rétrospective randomisée a montré qu'un traitement par hypothermie modérée pendant 24 h 

chez des patients traumatisés crâniensaccélère la récupération neurologique et permet une 

réduction significative de la PIC et du métabolisme cérébral, hormis les données concernant 

l’amélioration du pronostic sont moins clairs [67]. 
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Dans notre série étudiée, l’hypothermie thérapeutique contrôlée n’a été utilisée comme 

moyen thérapeutique contre l’HTIC chez aucun de nos patients. 

• Drainage ventriculaire externe 

Le monitorage de pression intraventriculaire et l’évacuation du LCR représente un 

traitement très efficace et rapide de l’HTIC. Cependant, sa réalisation est parfois techniquement 

impossible du fait de l’aspect collabés des ventricules, avec un éventuel risque non négligeable 

d’infection allant jusqu’à 2%, et que ce risque est d’autant plus important que le nombre de 

manipulations augmente. Pour cela ce monitorage doit se limiter aux 48 premières heures. 

• Position de la tête : 

La surélévation de la tête entre 10 et 30° semble être un traitement utile [128]. Toute en 

proscriront une position proclive de plus de 30° et évitant toute gêne au retour veineux par 

compression avec une minerve cervicale rigide [123]. L’effet de la position proclive de la tête sur 

la PIC a été étudié par plusieurs auteurs et qui ont tous conclu à la valeur bénéfique de cette 

position sur la diminution de la PIC [130]. 

La surélévation de la tête à 30° fait partie de mesures thérapeutiques dans le service de 

réanimation chirurgicale, et qui a été effectuée chez tous nos patients. 

• Corticothérapie : 

Les données de la littérature ne rapportent aucune indication de la corticothérapie dans la 

prise en charge du traumatisme crânien. Dans le même sens aucun effet n’a été rapporté sur 

l’amélioration de l’hypertension intracrânienne et le pronostic quel que soit la dose administrée 

[114,131]. 

La corticothérapie n’était utilisée chez aucun patient dans notre série pour diminuer 

l’HTIC, cependant nous avons utilisé la corticothérapie dans le but de diminuer l’œdème facial et 

palpébrale dans certains cas de traumatismes faciaux associés. 
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b.3 Prophylaxie anti convulsivante : 

L’utilisation d’anticonvulsivants en neurotraumatologie s’est avérée utile pour prévenir la 

survenue de convulsions. Les crises convulsives peuvent provoquer une augmentation brutale de 

la consommation en oxygène, entraînant une élévation de la pression intracrânienne (PIC). La 

présence de facteurs de risque, tels qu'un score de Glasgow inférieur à 10, une plaie pénétrante, 

une embarrure, un hématome intra ou extradural, ou une contusion hémorragique, indique la 

nécessité d'envisager une prophylaxie anti-comitiale de manière systématique. 

La durée du traitement et le choix de la substance à utiliser suscitent encore des débats 

[67]. De plus, la comparaison entre le valproate de sodium (Dépakine®) et d’autres médicaments 

ne révèle aucun avantage significatif. Pour obtenir rapidement des résultats, il est recommandé 

de débuter le traitement préventif par une dose de charge de phénytoïne (20 mg/kg). 

Certains auteurs suggèrent également d’associer une benzodiazépine (comme le 

clonazépam, Rivotril® en seringue électrique, à raison de 2 à 3 mg/24 h) avec un traitement par 

voie entérale de phénytoïne, qui ne devient efficace qu’après 48 heures, permettant ainsi de 

réduire progressivement la benzodiazépine. 

Dans notre étude, tous les patients ont reçu une prophylaxie anticonvulsivante. Valproate 

desodium (Dépakine) est t le plus utilisé dans notre série rarement phénobarbital (Gardénal)ou 

Levetiracetam(Keppra). Des résultats similaires ont observé dans étude faite par Assamadi[17], 

comparé à 35,3% dans l’étude menée par Van Haverbeke et ses collègues [45]. 

b.4 Antibioprophylaxie : 

L'utilisation d'une antibioprophylaxie est préconisée en cas de plaie craniocérébrale ou 

intervention chirurgicale. Le protocole recommandé consiste à administrer Peni A avec un 

inhibiteur de bêtalactamases à une dose de 2g en préopératoire, suivie de 1g toutes les 6 heures 

pendant 48 heures. 
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En revanche, en cas de fracture de la base du crâne avec rhinorrhée, l'antibioprophylaxie 

n'est pas recommandée. Les microbiologistes conseillent généralement de surveiller l'évolution 

de l'état neurologique du patient et de traiter spécifiquement en cas de survenue d'une infection. 

Le risque de complications infectieuses reste limité. L'utilisation initiale d'une antibioprophylaxie 

à large spectre pourrait potentiellement dissimuler une éventuelle infection, compliquant ainsi le 

diagnostic et le traitement [132,133]. 

D’après notre étude,70,2% de nos patients ont reçu une antibioprophylaxie, contre 

30,62% dans étude faite au CHU Hassan II [26]. 

b.5 Prévention de la maladie thromboembolique : 

La formation d'une thrombose veineuse est un phénomène multifactoriel, les facteurs 

sous-jacents peuvent être associés à la triade de Virchow, comprenant la stase veineuse, 

l'hypercoagulabilité et les lésions de l'endothélium. 

En ce qui concerne les traumatismes crâniens, il existe peu d'études disponibles. Une 

cohorte étudiée par Norwood et ses collègues [134], composée de 150 patients victimes de 

traumatismes crâniens avec des saignements intracrâniens, a été traitée avec de l'Enoxaparine à 

une dose de 30 mg deux fois par jour, débutant 24 heures après l'admission des patients.  

Six patients ont connu une détérioration de leur état après avoir reçu ce traitement, mais 

il a été observé que les patients opérés n'avaient pas un risque plus élevé de développer un 

hématome intracrânien par rapport à ceux qui n'ont pas été opérés. 

En pratique, selon les recommandations cliniques pour la prévention de la maladie 

thromboembolique, bien que l'efficacité des héparines en neurochirurgie et soit bien établie, le 

risque de saignement semble ne pas augmenter de manière significative lorsque la prophylaxie 

par héparine de bas poids moléculaire (HBPM) est initiée en post-opératoire. Les 

recommandations des professionnelles de santé conseillent donc de recourir à une prophylaxie 

de la thrombose veineuse par des méthodes mécaniques ou par l'utilisation de l'Héparine de bas 

poids moléculaire (HBPM) [135]. 
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Les méthodes physiques disponibles pour cette prophylaxie comprennent la contention 

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

b.6 Contrôle des ACSOS : 

• Traitement de l’hyperglycémie : 

L'hyperglycémie à la phase initiale d’un polytraumatisme est un facteur de mauvais 

pronostique toute en sachant que tout état critique s'accompagne par une intolérance au glucose 

même chez des patients non diabétiques. Or, un contrôle glycémique strict par insulinothérapie 

devant une hyperglycémie > 15mmol/L ou à l’inverse l’administration de glucose devant une 

hypoglycémie réduit la mortalité des patients de réanimation [136]. 

Le contrôle du statut glycémique a fait partie de notre conduite thérapeutique pour tous 

nos patients. 

• Traitement de la dysnatrémie : 

L’hyponatrémie doit être corrigée par l’administration de SSH à la dose de 4 à 6 mmol ∕L, 

avec une augmentation de 2 mmol ∕L jusqu' à disparition des signes neurologiques.  

Cependant, une correction rapide peut induire un syndrome de myélinolyse cérébrale 

avec détérioration neurologique progressive. La surveillance repose sur des ionogrammes 

répétés toutes les quatre heures [137]. 

• Traitement de l'anémie : 

La baisse de la concentration en hémoglobine, provoque une diminution de la capacité de 

transport cérébral en oxygène responsable d’une vasodilatation adaptative en autorégulation 

métabolique qui provoque une augmentation du volume sanguin cérébral et donc de la PIC. En 

pratique, la concentration en hémoglobine doit être maintenue supérieure à 10 g/dl devant une 

PIC instable. Or, une valeur de 8 g/dl peut être retenue dans le cas inverse [67]. 
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• Le maintien de l'homéostasie thermique : 

Le traitement est basé sur les antipyrétiques (paracétamol) et l’arrêt des manœuvres 

habituelles de réchauffement puis sur l’approfondissement de la sédation qui permet à la fois 

une baisse du métabolisme et une augmentation des pertes de chaleur[43]. 

b.7 La nutrition artificielle : 

Il est prouvé que l'insuffisance d'apport calorique augmente le taux de mortalité ou 

retarde la récupération neurologique [138]. 

Il est évident que la nutrition parentérale facilite davantage l'atteinte et le maintien des 

objectifs quantitatifs en matière de nutrition. Cependant, des recherches récentes ont mis en 

évidence un effet bénéfique spécifique de la nutrition entérale [139]. Dans notre contexte nous 

avons opté pour alimentation entérale dès les 1ères 24h, L’alimentation parentérale jamais 

utilisée en première intention vu les risques de survenue de complications. 

Au cours de la dernière décennie, les auteurs ont étudié les conséquences d'un déficit 

nutritionnel sur la morbidité d'une population diversifiée de patients. Ils ont noté une 

augmentation des complications, en particulier des infections, en corrélation avec le déficit 

énergétique. Ces deux groupes de patients présentent un seuil au-delà duquel la fréquence des 

complications augmente [140]. 

c. Traitement chirurgical : 

Le recours à la chirurgie est en réalité peu fréquent à laphase aiguë, mais conditionne 

directement le pronostic vital. Le délai entre le traumatisme et l’évacuation d’un hématome, chez 

les patients présentant un syndrome d’engagement, est déterminant [141]. 

Les indications neurochirurgicales formelles àla phase précoce ont été reconnues [142] : 

 Evacuation d’un hématome extradural symptomatique. 

 Evacuation d’un hématome sous-dural aigu significatif(épaisseur supérieure à 5 mm avec 

déplacement de la ligne médiane supérieur à 5 mm). 
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 Drainage d’une hydrocéphalie aigue. 

 Parage et fermeture des embarrures ouvertes. 

• HED : 

C’est une urgence, son traitement, de préférence parvolet [143], L’intervention doit être 

pratiquée le plus précocement possible [144, 145,146] et ceci d’autant plus qu’il existe une 

inégalité pupillaire. 

Au-delà d’un délai de70 minutes, après l’installation de celle-ci, le risque de mortalité 

augmente de façon significative. L’existence d’une contusion sous-jacente et un score de 

Glasgow avec des chiffres se rapprochant de 3aggravent le pronostic,certains auteurs estimant 

que le traitement de l’hématome extradural peut être conservateur quand son volume est 

inférieur à 30 ml, son épaisseur inférieure à 20 mm et le déplacement de laligne médiane 

inférieur à 20 mm [147,148]. Le risque de décompensation est majeur, notamment dans les 

localisations temporales [149]. 

• Hématome sous-dural aigu : 

Certains auteurs [149,150] font appel à des critères objectifs dans la mesure de 

l’épaisseur de l’hématome, par celle du déplacement de la ligne médiane au niveau du septum 

lucidum, par le volume de l’épanchement (hauteur x largeur x épaisseur x 0,5). 

Il est par ailleurs important d’apprécier l’état des citernes (visibles ou non) et la taille du 

système ventriculaire, si l’épaisseur de l’hématome dépasse 18 mm et le déplacement de la 

lignemédiane 20 mm, le taux de mortalité augmente defaçon significative. Il tend vers 100% 

quand ledéplacement de la ligne médiane dépasse 25 mm. Undéplacement supérieur à 

l’épaisseur de l’hématome est un signe d’œdème et de mauvais pronostic.Globalement, il est 

recommandé d’opérer le plus précocement possible un hématome sous-dural aigusignificatif, 

avec un déplacement de la ligne médianesupérieur à 5 mm. 
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• Hématome intracérébral et/ou contusion : 

L’extrême variété de ces lésions, qu’il s’agisse de leur nombre, de leur localisation, ou de 

leur volume, leur association possible avec un hématome sousdural aigu, voire un hématome 

extradural, rend difficile la décision opératoire. 

Certains recommandentl’évacuation d’une contusion ou d’un hématome d’un volume 

supérieur à 20 mL avec déplacement de la ligne médiane supérieur à 5 mm et oblitération des 

citernes de la base [151]. L’évacuation avant ou immédiatement après l’aggravation est corrélée 

de façon significative à une amélioration du pronostic. Par contre, la chirurgie semble inutile 

chez les patients dont le score de Glasgow est inférieur ou égal à 5 [151]. 

Pour d’autres [152], aucune différence significative n’apparaît dans le devenir (mortalité–

morbidité) des patients opérés ou non opérés d’un hématome intracérébral. 

Une tendance favorable se dégage cependant pour l’indication opératoire, une lobectomie 

temporale ou frontale [153,154] peut être préférable à l’évacuation de l’hématome ou de la 

contusion, surtout en présence d’une hernie temporale ou d’une HTIC majeure mal contrôlée.  

La lobectomie doit intéresser la région traumatisée, siège de l’hématome ou de la 

contusion. L’indication opératoire, en urgence, dans les 24 premières heures, d’un hématome 

intracérébral et/ou d’une contusion fait l’objet de nombreuses controverses,globalement, il est 

recommandé d’opérer un hématome intraparenchymateux avec unvolume supérieur à 20 mL, 

déplacement de la ligne médiane supérieur à 5 mm, dontl’évacuation peut limiter les 

risquesd’ischémie secondaire. 

• Hémorragie intraventriculaire et/ou sous-arachnoïdienne : 

Les études cliniques, comme les études expérimentales [155] ont largement montré 

qu’une hydrocéphalie aiguë peut se constituer quelques heures seulement après l’irruption de 

sang dans le système liquidien. Aucune autre solution thérapeutique efficace ne peut être 

proposée que le drainage du liquide cérébrospinal à partir du système ventriculaire. 



Les facteurs pronostiques chez les traumatisés crâniens graves : Expérience du service de réanimation 
chirurgicale du CHU Mohammed VI de Marrakech 2017-2021 

128 

• Une embarrure fermée : 

L’embarrure se comporte comme une masse compressive,et comme pour l’hématome 

extradural ou l’hématome sous-dural aigu, il est proposé d’intervenir sur une fracture entraînant 

un effetde masse significatif avec des critères comparables (embarrure de 5 à 10 mm, 

déplacement de la lignemédiane supérieur à 5 mm) [156]. 

• L’embarrure ouverte : 

En accord avec les règles habituelles de la traumatologie, l’embarrure ouverte, équivalent 

d’une fracture ouverte, justifie l’intervention de parage et defermeture immédiate. 

• Les plaies pénétrantes : 

Quel que soit le grade clinique, les plaies pénétrantes intracrâniennes justifient un avis 

neurochirurgical immédiat, l’indication opératoire étant discutée au cas par cas. 

• Place de la craniectomie décompressive : 

Les hypertensions intracrâniennes réfractaires aux autres traitements expliquent parfois 

le recours à une craniectomie de décompression avec plastie de la dure-mère. 

La craniectomie de décompression améliore le pronostic vital après un traumatisme 

crânien grave [157]. Or, aucun consensus sur les indications et abstentions n’a été jusqu’à la 

dégagé [158]. Toutefois, la réduction de la mortalité est très variable d’une étude à l’autre allant 

de 20% à 80% [159,160]. 

Dans la série étudiée,43 de nos patients soit 21,7% ont été traités chirurgicalement 

(tableau LV) : 
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Tableau LV : les indications neurochirurgicales selon la littérature : 
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Hadar 
[161] 

16,38 8,19 19,01 14,3 15,23 13,6 7,9 0 0,03 0,03 

Ftigba 
[162] 

13 7,05 15,3 
12,9

4 
38 20 - - 5,9 5,9 

S.Kanazy[
75] 

17 8,5 21 14,3 13,27 
13,2

7 
5,61 0 3,65 3,65 

Notre 
Etude 

20,2 11,6 34,8 8,08 8,08 5,05 7 1,01 0,5 0,5 

VIII. Evolution : 

En 1975, Jennet et Bond ont introduit l'échelle de pronostic GOS (Glasgow Outcome Scale) 

en complément du GCS (Glasgow Coma Scale)<<annexe3>>. 

Cette systématisation offre une perspective pronostique globale pour l'ensemble des 

situations traumatiques, en évaluant non seulement la mortalité, mais également les résultats 

fonctionnels et la réintégration sociale des survivants. Cependant, elle ne se penche pas en détail 

sur les troubles psychologiques et intellectuels, bien que ces derniers soient les plus 

fréquemment observés [38]. 
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Dans notre série le GOS n’a pas été évalué car notre étude s'intéresse à la période de 

réanimation. 

1. Evolution favorable : 

Dans notre série étudiée111 patients soit 56,1% avaient une évolution favorable.Nous 

avons trouvé en comparaison à la littérature, les résultats ci-dessous (tableau LVI) : 

Taleau LVI :L’évolution favorable selon la littérature 

Auteurs Evolution favorable(%) 

Ftigba[162] 89,2 

Assitan[60] 70 

S. Belachi[24] 47,2 

Van Haverbeke et al [45] 36 

Benin[4] 30 

Tentillier et al [39] 52,2 

Dans notre etude 56,1 

2. Complications : 

2.1. Infectieuses : 

Une infection nosocomiale est une infection qui n’est pas présente ou en incubation lors 

de l’admission. Par convention, on admet qu’une infection survenant plus de 48 heures après 

l’admission, ou directement liée à un acte de soin (quelle que soit sa date de survenue), est 

nosocomiale[163]. 

Les plus fréquemment concernés sont, par ordre décroissant, le site respiratoire, les 

infections urinaires, les bactériémies (infections liées aux dispositifs intravasculaires 

notamment), et les infections de site opératoire[163]. 
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La caractéristique principale des infections nosocomiales observées en réanimation est 

d’être directement ou indirectement associée aux techniques de suppléance invasives utilisées 

pour pallier une défaillance vitale, qui nécessitent le plus souvent la mise en place de corps 

étrangers (ou « dispositifs invasifs » tels que cathéters, sondes, etc.)[163]. 

a. Pneumopathie nosocomiale : 

les infections pulmonaires nosocomiales sont une complication fréquente en réanimation 

et semblent être associées à un taux de mortalité significatif, la ventilation mécanique 

représentele principal facteur du risque. 

Il s'agit d'une complication iatrogène résultant de l'absence de rigueur en matière 

d'asepsie lors de la manipulation du tube endotrachéal et lors de l'aspiration bronchique. 

D'autre part, elle est liée à une altération de la fonction mucociliaire due à une 

humidification insuffisante de l'air inspiré, favorisant ainsi l'encombrement bronchique. Dans 

certains cas, l'apparition du syndrome de Mandelson, suite à des problèmes d'inhalation 

fréquents dus à l'état d'inconscience, constitue une cause de cette complication [163,164]. 

 

Les données de la littérature concernant l'incidence de ces pneumopathies bactériennes 

acquises sous ventilation mécanique sont très variables, allant de 3,5 à 84%, avec une incidence 

moyenne de 30%. La mortalité elle-même varie de 12 à 61%, cette grande disparité s'explique 

par la diversité des patients étudiés et la variabilité des critères diagnostiques et 

bactériologiques utilisés [164]. 

Les germes de la sphère oropharyngée sont les plus fréquemment détectés chez les 

patients initialement en bonne santé, tandis que des bacilles gram négatif sont plus courants 

chez les patients chroniquement malades. Ces deux types de germes sont responsables de plus 

de 50% des infections pulmonaires nosocomiales. 
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Dans notre série étudiée82 de nos  patients ont développé une infection pulmonaire 

nosocomiale soit41,4 %, ce qui représente 58,57% de l'ensemble des infections 

nosocomiales.Des résultats similaires ont été rapportés dans la littérature, cette complication a 

été observée chez 33 patients soit 27,73%dans l’étude faite par  Assamadi[17],versus58,76% 

dans létude faite àJoseph Ravoahangy Andrianavalona [18].Concernant l’étudemenée par Hélène 

Doudoux [21], elle est survenue chez 53,97% des patients. 

b. Infection urinaire : 

L'infection urinaire nosocomiale, le plus souvent induite par le sondage urinaire, est 

généralement une complication bénigne. Il est crucial de souligner que la pochette urinaire 

constitue une origine potentielle de complications endogénes et un vecteur de transmission 

croisée au sein de l'hôpital[165]. 

Dans notre série étudiée, les infections urinaires viennent au deuxième rang avec 28 

patients ont développé une infection urinaire représentant  20% de l’ensemble des infections 

nosocomiales. 

Dans étude menée àà Joseph Ravoahangy Andrianavalona [18]8,24% des patients  ont 

developpé une infection urinaire contre9,09% des infections nosocomiales dans l’étude d’Hélène 

Doudoux [21]. 

c. Méningite : 

Le principal facteur du risque est  la communication des méninges avec les cavités 

aériennes crâniennes (sinus, rocher, etc.), il est important de noter que 10 à 25% des individus 

présentant une fistule de liquide céphalorachidien (LCR) post-traumatique développent une 

infection méningée. Le délai d'apparition de cette infection est estimé à quelques jours voir 

quelques années. 

Les agents pathogènes identifiés sont généralement résistants à plusieurs médicaments, 

en raison de l'utilisation fréquente d'antibiotiques à l'admission. De plus, les symptômes 
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cliniques sont souvent peu spécifiques, et les résultats bactériologiques de l'examen du LCR sont 

difficiles à interpréter[164]. 

La profondeur du coma, le retard du diagnostic, l’élévation de la protéinorachie, la 

profondeur de l’hypoglycorachie et l’isolement du germe S. pneumoniae, constituent les 

principaux facteurs de risque de la mortalité liée aux méningites post-traumatiques [166]. 

Dans notre série étudiée, 10patients ont développé une méningite représentant  7,1% de 

l’ensemble des infections nosocomiales. 

Dans étude menée à à Joseph Ravoahangy Andrianavalona [18]12,73%des patients  ont 

developpé une méningite,versus 2 patients soit 5,71% de l’ensemble des infections nosocomiales 

dans l’étude d’Assamadi[17]. 

d. La colonisation de cathéter et les infections liées au cathéter : 

La colonisation du cathéter est définie par la culture positive de l’extrémité du cathéter 

retiré, elle se complique généralement  par une infection générale[163]. 

Dans notre série,20 patients soit 14,28% de ensemble des infections  nosocomiales ont 

developpé une infection sur cathéters. 

33,5% des infections nosocomiales sont compliqués par une bactériémie, dont 4,2% par 

un choc septique. 

2.2. La maladie thromboembolique : 

Il s'agit d'une complication grave susceptible de mettre en jeu le pronostic vital des 

patients, justifiant ainsi la nécessité de mettre en place un traitement préventif à l'aide des 

moyens physiques et médicamenteux adaptés aux différentes situations cliniques. 

Dans notre étude, nous avons identifié 5 patients ayant développé une maladie 

thromboembolique, représentant ainsi 2,52% de l'ensemble de nos patients, 2 patients sont 

compliqués par une embolie pulmonaire, versus 0,79% des patients dans étude de Kanazy[75]. 
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2.3. Les escarres : 

Les escarres constituent avec les rétractions tendineuses et les attitudes vicieuses les 

principales complications secondaires à l’immobilisation prolongée particulièrement chez les 

patients comateux et les paraplégiques post–traumatiques[167]. 

Rappelons que l’escarre est le plus communément classée en quatre stades (selon la 

National Pressure Ulcer Advisory Panel [NPUAP])[167] : 

• Stade 1 : 

Altération d’une peau intacte, liée à la pression et se manifestant par une modification 

d’une ou de plusieurs des caractéristiques suivantes en comparaison avec la zone corporelle 

adjacente ou controlatérale : température de la peau (chaleur ou froideur), consistance du tissu 

(ferme ou molle) et/ou sensibilité (douleur, démangeaisons). Chez les personnes à la peau claire 

: rougeur persistante localisée. Chez les personnes à la peau pigmentée : teinte rouge, bleueou 

violacée persistante. 

• Stade 2 : 

La perte d’une partie de l’épaisseur de la peau ; cette perte touche l’épiderme, le derme 

ou les deux. L’escarre est superficielle et se présente cliniquement comme une abrasion, une 

phlyctène ou une ulcération peu profonde. 

• Stade 3 : 

La perte de toute l’épaisseur de la peau avec altérationou nécrose du tissu sous-cutané ; 

celle-ci peut s’étendre jusqu’au fascia, mais pas au-delà. Se présente cliniquement comme une 

ulcération profonde avec ou sans envahissement des tissus environnants. 

• Stade 4 : 
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La perte de toute l’épaisseur de la peau avec destruction importante des tissus, ou 

atteinte des muscles, des os, ou des structures de soutien. Un envahissement et des fistules 

peuvent être associés. 

Dans notre série étudiée, 27 patients ont développé des escarres soit 13,6% de nos 

malades. Contre 10,4% et 4,20% respectivement dans l’étude de S. Chouki[50] et Assamadi[17]. 

3. La mortalité : 

La mortalité liée aux traumatismes crâniens graves a connu une réduction progressive 

dans les pays occidentaux, se stabilisant autour de 40% grâce aux avancées réalisées dans ce 

domaine. Cependant, des taux nettement inférieurs ont été rapportés dans diverses études, 

variant en fonction de la distribution des tranches d'âge et du score de Glasgow (GCS) [38]. 

Dans notre série, le taux de mortalité global a été évalué à 43,9%. 

Tableau LVII:Taux de mortalité des traumatismes crâniens dans la littérature. 

Auteurs Pays année Mortalité(%) 

Assamadi[17] Maroc 2015 64,7 

A.R. Aguèmon [4] Benin 2003 70 

Van Haverbeke [45] France 2001 47,9 

D. M. Panczykowski [165] USA 2012 41 

Navdeep Singh Saini [168] Inde 2012 61,9 

S.Zemani [169] Algérie 2021 47,8 

Grigorakos [170] Grèce 2017 27,38 

Irié Bi [23] Côte d´Ivoire 2017 66 

E. Marie[171] congo 2022 41,4% 

K.Tanapo[72] Mali 2019 39,83 

Najall Pouth[172] Cameron 2014 46 

Dans notre série Maroc 2021 43,9 
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Les accidents de la circulation déterminent la majorité des TC les plus graves et les 

mesures préventives ont surtout été évaluées dans ce cas.  

L’adoption d’une loi le rendant obligatoire en Californie a été suivie d’une diminution du 

taux annuel de mortalité par TC lié aux accidents de motocycles de 70 à 52/100 000 véhicules 

[173]. 

La collaboration des différents départements notamment le comité national de prévention 

des accidents de la circulation, et la direction de médecine des urgences et des catastrophes, a 

permis de poser des mesures d’ordre institutionnel et réglementaire ainsi que diverses actions 

pour améliorer la sécurité routière.. Ces mesures sont : 

• Lancement du nouveau code de la route. 

• Organisation des actions de sensibilisation et d’éducation des différents usagesde la 

route. 

• Education routière des enfants. 

• Etudes et proposition des mesures adressées aux ministères et organismes concernés par 

la prévention routière. 

• Equipement des services chargés de la sécurité routière en matériel de contrôle. 

• Compagnes d’information, de sensibilisation du monde rural et des travailleursmarocains 

à l’étranger par des affiches, dépliants, spots à la télé ou à la radio. 

• Implantation des ambulances médicalisées sur les axes routiers les plus dangereux. 

• Réorganisation des services des urgences à l’échelle nationale, et en particulier les 

nouvelles formations en cours de construction. 

Les chutes sont la deuxième cause de TC. Elles peuvent être favorisées chez les 

personnes âgées par un mauvais état général, des vertiges, des médicaments. Un bon suivi 

médical de ces patients à risque peut permettre de beaucoup réduire le risque de chute et donc 

de traumatisme [40]. 
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Le traumatisme crânien grave reste encore fréquent dans tous les pays notamment ceux 

en voie de développement et il représente un problème majeur de santé publique. Les victimes  

sont souvent jeunes et les séquelles sont fréquemment invalidantes. Le traitement des patients 

traumatisés crâniens est une urgence. 

Les principes de la prise en charge reposent sur une bonne connaissance des bases 

physiopathologiques et des facteurs pronostiques du TCG. La lutte contre les ACSOS, dont le 

dénominateur commun est l’ischémie cérébrale, reste l’objectif prioritaire. 

La prise en charge initial des traumatismes crâniens graves justifie un haut niveau de 

soins spécialisés en préhospitalier. La stabilisation ventilatoire et circulatoire représente le pilier 

du traitement afin d´assurer un état hémodynamique stable, car les premières heures post-

traumatiques sont les heures les plus à risques d’aggravations cérébrales secondaires. 

La prise en charge à l’arrivée de l’hôpital est multidisciplinaire. Elle doit rechercher, 

diagnostiquer et traiter en priorité les lésions hémorragiques et d’une éventuelle urgence 

neurochirurgicale. Là aussi, la surveillance clinique et paraclinique peut jouer un grand rôle. 

La réduction du nombre de traumatismes crâniens demeure principalement liée à la 

prévention des accidents de la circulation. À cet égard, les divers départements impliqués, tels 

que le comité national de prévention des accidents de la circulation et la direction de médecine 

des urgences et des catastrophes, ont mis en place des mesures tant institutionnelles que 

réglementaires, ainsi que diverses initiatives visant à renforcer la sécurité routière. Ces efforts 

ciblent les usagers de la route, les véhicules et les infrastructures. 
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation. 

Identité 

Nom et prénom :  

Date d’entrée :                                                 

IP : 

 Sexe :          M □             F □                

  Age : 

Date de sortie : 

ATCDS :       

 Médicaux : ……………………………………………......................               

Chirurgicaux : ………………………………………………………….                 

Habitudes toxiques :   tabac □                 alcool   □                  autre : □ 

 Autre…………………………………………………………………………………….….……..…  

Pré hospitalisation 

 Circonstance :     

     □AVP :    □ piéton          □ cycliste      □ en moto        □ en voiture     □autre 

      □Agression : 

      □Chute : 

       □Autres : 

 Délai d’admission :          □entre 1h-3h     □entre 3h-6h      □ >6h 

 Transport Médicalisé :                    □Oui              □Non  
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Phase initiale : 72H 

ETATNEUROLOGIQUE : 

 GCS : ………………………………………………………………………………………………………… 

 Déficit neurologique :        monoparésie   □       hémiparésie □           hémiplégie □  

  □ Autre :  ………………………………………………………………………………………………….. 

État des pupilles :            Normal □         Anisocorie □            Myosis □        Mydriase 

bilatéral□    

 Autre signe neurologique :  …………………………………………………………………………….  

État hémodynamique :   

FC :…….              TA :……                    Diurèse………. 

État respiratoire : 

 FR :…..       SpO2 :……%      Cyanose □      inhalation  □    

 Signe de détresse : TIC □      TSC □      BTA □        Entonnoir xiphoïdien □   

Examen générale :  

Écoulement orificiel :        Otorragies □        Otorrhée □       Épistaxis □       Rhinorrhée□       

 Plaie du scalp □   

Température : ……………………………………………………………………………………………… 

Lésions associées 

Thoracique □      Abdominal   □     Rachis    □     Bassin □      Membres   □   autre : 

………………………………………………………………………………………………………………….. 

Bilan radiologique :  

• Radio standard du crane………………………………………………………………………………… 
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• Radio du rachis:……………………………………………………………………………………….. 

• Radio d’un membre …………………………………………………………………………………… 

• Radio thorax………………………………………………………………………………..…………… 

• Radio du Bassin……………………………………………………………………………................ 

 • Échographie abdominale :…………………………………………………………………………… 

 • TDM :    N □     HSD □      HED □   HIC □   Embarrure □      contusion □        

Hémorragie méningée □              

Autres………………………………………………………………………………………………………. 

Topographie :……………………………………………………………………………………………… 

 • body scanner  :……………………………………………… …… …………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………………………………………. 

• IRM 

:………………………………………………………………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………………………………………. 

Autres : 

…………………………………………………………………………………………………………………  

…………………………………………………………………………………………………………………. BILAN 

BIOLOGIQUE 

Urée :……     Créatinine :……     Glycémie :……   Na:..…  K: ……     Ca :...…    CRP :……. 

NFS :                Hb:……….   PLQ:………..    GB :……….. 

Bilan de crase : TCA :……………..     TP :…………………Temps de Quick :………………. 

Gaz de sang :…………………………………………………………………………………………… 

Autre            :…………………………………………………………………………………………… 
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Traitement : 

• Intubation :                                         Durée :…………………………….. 

• Sédation :                                            Type :…………………………………. 

• Remplissage vasculaire :           …………………………………………………………. 

• Osmothérapie :                                  Type :……………………………….. 

• Dose :…………………………………. 

• Amines vasoactives :     Adrénaline □    Noradrénaline □    Dobutamine □   Dopamine □ 

• Traitement anticonvulsivant :      □ valproate de sodium          dose :………………… 

□ Carbamazépine                   dose :………………… 

□ Benzodiazépine                dose:……………… 

□ Phénobarbital                    dose:……………… 

□ Phénytoïne                         dose:……………… 

□ Autres …………………………………………………… 

• SAT :                 □ 

• VAT :                □ 

• Transfusion :  □      Dose …………… Type : CG □    CP □   PFC 

• Antibiothérapie :                       □     Type …………………………………………. 

• Posologie………………………………… 

• Antalgiques :                                    □ 

• Pansement gastrique :                    □ 

• Nursing                     :………………………………………………………………… 

• Intervention urgente : 

• Traitement Neurochirurgicale :………………………………………………………………. 

• Laparotomie:…………………………………………………………………………………….. 

• Chirurgie thoracique:……………………………………………………………..… 
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•  Intervention traumatologique    :…………………………………… 

• Autres :………………………… 

Complications :    

• □ Neurologiques :…………………………………………………………………………………………. 

• □  Infectieuse :……………………………………………………………………………………………… 

• □   Autre :………………………………………………………………………………………… 

Évolution :          Durée d’hospitalisation :……………… 

• Séquelles neurologiques : ………………………………………………………… 

• Survie □            décès : □ 
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Annexe 2 : Echelle de Glasgow 
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Annexe 3 : Glasgow Outcome Scale 

Score GOS (Glasgow outcome scale) 

Score Détail 

1 Décès* 

2 Etat végétatif persistant (Absence d’activité corticale) 

3 
Handicap sévère (Conscient mais dépendant: atteinte mentale ou motrice ou les 

deux) 

4 

Handicap modéré. Patient cependant autonome dans la vie quotidienne 

(dysphasie,hémiparésie, ataxie, troubles intellectuels ou de mémoire, troubles de 

la personnalité 

5 
Bonne récupération Activités normales (déficits neurologiques ou psychologique 

mineurs) 
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Résumés 

Introduction :   Le traumatisme crânien est un problème majeur de santé publique, du fait 

de sa fréquence et de sa gravité en termes de mortalité et handicap séquellaire. Le patient 

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. L´étiologie est dominée 

par les accidents de la voie publique (70%). Les traumatismes crânio-encéphaliques représentent 

une des principales causes de mortalités et d´invalidités dans la population jeune.  

Le pronostic du TCG est influencé par la nature et la gravité des lésions initiales 

consécutives au traumatisme, et par la survenue des lésions secondaires (ACSOS). 

Notre étude est menée dans le but d’évaluer rétrospectivement le profil épidémiologique, 

clinique, biologique, radiologique, thérapeutique et évolutif des traumatisés crâniens graves. 

Patients et méthodes :  Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective étalée sur une 

période de ans et 9  mois (entre janvier 2017 et septembre 2021), concernant 198 cas de 

patients victimes d´un traumatisme crânien grave isolé ou associé à d´autres lésions, colligés au 

sein du service de réanimation chirurgicale au CHU Mohamed VI à Marrakechtout en précisant 

leurs aspect épidémiologiques, cliniques, biologiques, radiologiques, thérapeutiques et évolutifs. 

  Résultats : 198 cas du traumatisme crânien grave ont été colligés : 179 hommes 

(90,40%) et 19 femmes (9,59%), l'âge moyenétait  de 36,60 ans [16 ans - 80 ans]. Les accidents 

de la voie publique ont été la cause la plus fréquente du traumatisme (85,4%). Le GCS moyen de 

nos patients était de 6,64. Nous avons noté 39 cas d'anisocorie (19,7%), 45cas de myosis 

(22.7%), 32 cas de mydriase bilatérale (16,2%) et 82 de nos patients avaient des pupilles 

normales à l'admission (41,4%). Un déficit neurologique a été retrouvé chez 8 malades. 118 

patients présentaient à leur admission une PAM adéquate pour un cerveau endommagé (soit 

59,6%), 30 cas (15,5%) en hypotension et 28 cas (14,15%) en HTA. Les lésions cérébrales 

représentées par les lésions hémorragiques (hémorragies 
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méningées(50,5%) ;HSD(34,8%) ;HED(20,2%)),les contusions(57,07%) et les œdèmes(59,09%) sont 

plus fréquentes que les lésions osseuses. Le TCG était isolé seulement chez 50 cas (25,2%), et 

associé à d´autres lésions dans 74,7%. Au plan thérapeutique, tous nos patients ont bénéficié 

d'intubation, ventilation et de la sédation. La transfusion sanguine était nécessaire dans 38,4% 

des cas, les drogues vasoactives chez 54% des cas, l’osmothérapie était utilisée chez 9.6%. 43 

patients ont nécessité une intervention neurochirurgicale. 87 de nos patients sont décédés 

(43,9%). 

 Nous avons retrouvé que l’âge, le GCS initial, la mydriase bilatérale aréactive, 

hyperglycémie, l´anémie, thrombopénie, TP bas,créatinine,  engagement cérébral, intervention 

neurochirurgicale, complications (thrombophlébites, méningites, choc septique), constituent des 

facteurs prédictifs de mortalité. 

Conclusion : La promotion de la médecine pré hospitalière reste une obligation pour 

l’amélioration du pronostic des traumatismes crâniens, de même que le développement du 

plateau technique des centres dédiés à la prise en charge de ce type de pathologie. Sans oublier 

le rôle important de la prévention notamment la lutte contre les accidents de la voie publique 

dans la réduction de l’incidence des traumatismes crâniens. 
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Abstract 

Introduction: Traumatic brain injury is a major public health concern due to its frequency 

and severity in terms of mortality and long-term disability.. The patient is suffering from a 

severe head injury and is considered a comatose patient with a Glasgow score less than 8 or with 

lesions potentially scalable. Public road accidents are responsible for 70% of traumatic brain 

injury (TBI). It is the leading cause of death and disability among the youth population. 

   Traumatic brain injury prognosis is influenced by the nature and severity of the initial 

lesions caused by the trauma and by the occurrence of secondary lesions (SBISOs).  

Our study is conducted with the aim of retrospectively evaluating the epidemiological, 

clinical, biological, radiological, therapeutic and evolutionary profile of traumatic brain injury, in 

order to ensure primary, secondary and tertiary prevention. 

Patients and methods: This is a descriptive, retrospective study spanning a period of 4 

years and 9 months (from January 2017 to September 2021), involving 198 cases of patients 

with severe traumatic brain injury, either isolated or associated with other injuries, collected 

within the Intensive Care Unit at CHU Mohamed VI in Marrakech. The study aims to detail their 

epidemiological, clinical, biological, radiological, therapeutic, and evolutionary aspects. 

Results: 198 cases of severe head trauma were collected: 179 men (90,40%) and 19 

women (9,59%), the average ages was 36,6 years [16 - 80]. Public roads accidents were the most 

common cause of injury (85,4%). The average GCS of our patients was 6,64. We noted 39cases of 

anisocoria (19,7%), 45cases of miosis (22,7%), 32cases of bilateral mydriasis (16,2%) and 82 of 

our patients had normal pupils at admission (41,4%). A neurological deficit was found in 8 

patients. Only 118 patients had an adequate average arterial pressure associated with damaged 

brain (59,6%), 30 cases (15,5%) of hypotension and 28 (14,15%) with hypertension.Brain injuries, 

represented by hemorrhagic lesions (meningeal hemorrhages (50.5%); subdural hematomas 

(34.8%); epidural hematomas (20.2%)), contusions (57.07%), and edema (59.09%), are more 
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frequent than bone injuries.The TBI was only isolated in 50 cases (25,2%), and associated with 

other injuries in 74,7%. All of our patients benefited from intubation, ventilation and sedation. 

Blood transfusion was required in 38,4% of cases, the vasoactive drugs in 54% of cases, 

osmotherapy was used in 9,6% of cases. 43 patients required neurosurgery. 87 of our patients 

died (43,9%).  

     We found that age, initial Glasgow Coma Scale (GCS), bilateral unreactive mydriasis, 

hyperglycemia, anemia, thrombocytopenia, low TP,creatinine,  cerebral herniation, neurosurgical 

intervention, and complications (thrombophlebitis, meningitis, septic shock) are predictive 

factors of mortality. 

Conclusion: The promotion of pre-hospital medicine remains an obligation for improving 

the prognosis of head trauma, as well as the development of the technical platform of centers 

dedicated to the management of this type of pathology. Without forgetting the important role of 

prevention, in particular the fight against road accidents, in reducing the incidence of 

headtrauma. 
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 ملخص
 تعتبر الإصابات الدماغية مشكلة رئيسية في مجال الصحة العامة، نظرًا مقدمة:

لخطورتها من حيث عدد الوفيات والإعاقة اللاحقة.يعرف المريض المصاب برضح قحفي خطير 

على أنه مريض في غيبوبة، حيث لا يتعدى عنده مقياس غلاسكو للغيبوبة الدرجة ثمانية، أو 

المريض الذي يحمل إصابات يحتمل أن تتفاقم. تعتبر حوادث السير المسؤول الرئيسي عن هاته 

،وكذلك المسؤول الأول عن الوفيات عند الشباب وتتمثل خطورة الرضح 70الإصابات بنسبة%

 القحفي فيطبيعة وخطورة الإصابات الأولية وكذلك حدوث الآفات الثانوية.

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.

 إنها دراسة تتبعية وصفية وتحليلية للملاحظات الخاصة بالرضح المواد والأساليب:

 اربعالقحفي الخطير في غرفة الإنعاش بالمستشفى الجامعي محمد السادس بمراكش على مدى

 حالة 198. قمنا بجرد ودراسة2021 الى شتنبر2017ابتداء من يناير  و تسعة اشهرسنوات

للرضح القحفي الخطير المنفرد أو المرفوق بأضرار أخرى و قمنا بتحديد الظواهر الإحصائية، 

 السريرية، البيولوجية والإشعاعية و كذلك سبل العلاج و قابلية حالتهم الصحية للتطور.

 حالة للرضح القحفي الخطير غالبيتهم من الذكور بنسبة (% 198تم جرد النتائج :

 سنة، و تمثل حوادث السير 36.6 أنثى، المعدل المتوسط للسن هو 19 ذكر مقابل 179 ) 90.40

 حالة 39. قمنا بجرد 6.64..المعدل المتوسط لمقياس غلاسكو هو 85.4السبب الرئيسي بنسبة%

 حالة 32) و 22.7 حالات للتضيق القزحي (%45)  19.7للتمدد القزحي من جهة واحدة (%

). 16.2للتمدد القزحي من الجهتين(%
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 مريضا كانوا يتمتعون بمتوسط ضغط دموي ملائم بالنسبة لدماغ متضرر في غرفة 118

%) كانوا يعانون من انخفاض الضغط 15.5مريضا (30%)، بينما  59.6استقبال المستعجلات (

) من ارتفاعه. 14.15 مريضا (%28الدموي و 

%)؛ ورم دموي تحت الجافية 50.5تمثل لإصابات الدماغية النزفية (نزيف السحايا (

وذمةدماغية ) ،%57.07الكَدَمات (, (%20.2))%)؛ورم دموي خارج الجافية34.8(

 ة.%) أكثر شيوعًا من الإصابات العظمي59.09(

 مريض بنسبة    50حالات الرضح القحفي الخطير كانت منفردة فقط بالنسبة ل 

كل المرضى من العلاج استفاد%، فيما يخص 74.8%و مصاحبة لإصابات أخرى بنسبة 25.2

% من الحالات، تم استخدام 38.4التنفس الاصطناعي مع التخدير، كان نقل الدم ضروريا عند

%منهم ، والأدوية المخفضة للضغط الدماغي عند 54الأدوية الرافعة للضغط الدموي عند 

 حالة. 111 حالة و نجاة 87 مريضا من عملية جراحية للدماغ. سجلنا وفاة 43.%. استفاد 9.6

العوامل الإندارية في دراستنا هي:متوسط العمر، معيار غلاسكو، توسع حدقة العين 

الدماغ، فتق الثنائية،ِ ارتفاع السكر في الدم، فقر الدم، نقص الصفيحات، انِخفاض البروثرومبين،

وذمة دماغية وعملية جراحية. 

 في الأخير نؤكد على ضرورة الإهتمام بحالات الرضح القحفي الخطير في أماكن خاتمة:

الحوادث ونقلها بسرعة إلى المصالح المختصة المتوفرة على الإطار التقني المتخصص مع 

تعميم وسائل الوقاية من حوادث السير. 
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 العَظِيم ہلل أقْسِم
 مِهْنَتِي. في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقلذهل في وسْعِية ہلذل والأحَوال

 .والقَلَق والألَم

هُمْ . وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  سِرَّ

 للقريب الطہية رِعَليَتي ةالله، ہلذل رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 والعدو. والصديق ،طللحوال والہعيد،للصللح

رَه العلم، طلب على أثلہر وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميل لكُِلّ  اً تأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَلونِين ہِّ  .والتقوى الہرِّ  عَلى الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  ل تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة

 شهيد أقول مل على والله
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