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Les accidents de la voie publique représentent l’une des principales causes de morbidité et 

de mortalité dans le monde. Selon l’Organisation mondiale de la Santé (OMS), ils entraînent chaque 

année plus d’un million de décès et plusieurs dizaines de millions de blessés, constituant un 

véritable problème de santé publique mondiale. Parmi les victimes, les usagers de deux-roues 

motorisés occupent une place croissante, notamment dans les pays à revenu faible et intermédiaire 

où la moto est devenue un moyen de transport accessible et rapide.  (1) 

Les accidents de moto sont responsables d’un grand nombre de traumatismes graves, en 

particulier des atteintes crâniennes et rachidiennes, qui figurent parmi les lésions les plus 

redoutables observées chez les accidentés de la route. Ces traumatismes touchent le plus souvent 

des sujets jeunes, actifs et en bonne santé antérieure, ce qui en accentue l’impact humain, social 

et économique. (2) 

Les études épidémiologiques internationales soulignent la fréquence et la gravité des 

lésions du système nerveux central chez les motocyclistes. Robertson et al. ont rapporté que près 

d’un motard sur dix impliqué dans un accident présentait une lésion rachidienne, avec une 

mortalité non négligeable (3). Par ailleurs, les traumatismes crâniens constituent la première cause 

de décès dans ce type d’accident, et sont fréquemment associés à des séquelles neurologiques 

durables. (2) 

Dans la région du Moyen-Orient et de l’Afrique du Nord (MENA), les données montrent que 

les accidents de moto concernent majoritairement les jeunes hommes âgés de 15 à 40 ans et 

surviennent surtout en milieu urbain (4). Les mécanismes les plus fréquemment rapportés sont les 

collisions entre motos et véhicules légers, ainsi que les chutes à grande vitesse. Les principales 

localisations lésionnelles sont la tête, le rachis et les membres inférieurs. (4) 

Au Maroc, la motorisation rapide, la densification urbaine et la croissance du parc 

motocycliste ont entraîné une augmentation notable des accidents graves. Malgré les efforts de la 

stratégie nationale de sécurité routière, la mortalité liée aux deux-roues demeure élevée et les 

disparités régionales persistent. (5) Ces accidents représentent une part importante des 

admissions dans les services d’urgences et de neurochirurgie, mobilisant des ressources 

considérables pour la prise en charge des traumatismes crânio-rachidiens. 
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La complexité des accidents de moto à Marrakech réside dans leur caractère souvent 

multisystémique, imposant une approche multidisciplinaire. Outre l'urgence neurochirurgicale, 

notre étude met en lumière trois vulnérabilités majeures. Premièrement, celle des enfants, qui 

représentent près de 15 % des victimes (14,4 % de la tranche 0-10 ans), une population 

particulièrement fragile face aux mécanismes d'éjection. Deuxièmement, la prévalence massive 

des atteintes faciales, retrouvées chez 57,7 % des patients, confirmant l'exposition directe du 

massif facial en l'absence de protection intégrale. Enfin, l’aspect poly-lésionnel est marqué par la 

fréquence des traumatismes de l’appareil locomoteur, qui constituent la deuxième cause de 

lésions associées dans notre série, touchant 22,1 % des blessés. Cette prédominance des lésions 

des membres, typique des chocs à haute cinétique, souligne que le pronostic fonctionnel global 

du patient dépend d'une gestion coordonnée du polytraumatisme. 

Par ailleurs, la région de Marrakech-Safi se distingue par une sinistralité routière 

particulièrement préoccupante. Selon les analyses de la sécurité routière régionale (2014-2022) 

(5), les disparités persistent et placent la préfecture de Marrakech parmi les zones les plus 

touchées par l'augmentation de la mortalité liée aux deux-roues. Les rapports récents de la 

Direction Régionale de la Santé soulignent que les accidents de moto représentent désormais une 

part prépondérante des admissions pour traumatismes graves dans les services de soins intensifs 

de la région, confirmant ainsi l'urgence d'une analyse spécifique au sein de notre centre 

hospitalier. 

Ainsi, la présente étude, menée au CHU Mohammed VI et à l’Hôpital Ibn Tofaïl de 

Marrakech, a pour objectif de décrire le profil épidémiologique, clinique et évolutif des 

traumatismes crâniens et rachidiens secondaires aux accidents de moto, et de contribuer à une 

meilleure compréhension de leur impact sur la population marocaine. 

 

  



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIELS ET METHODES 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

5 

I. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive sur les patients victimes de traumatismes 

neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto, menée sur une période de six mois, 

s’étalant du 1er juillet 2025 au 1 janvier 2026, colligés au service de neurochirurgie de l’hôpital 

Ibn Tofail. 

II. Lieu de l’étude : 

L’étude a été réalisée au service des urgences du CHU Mohammed VI ainsi qu’au service de 

neurochirurgie de l’Hôpital Ibn Tofaïl à Marrakech. 

III. But de l’étude : 

Décrire le profil épidémiologique, clinique et évolutif des traumatismes crâniens et 

rachidiens secondaires aux accidents de moto. 

Établir des recommandations ainsi qu’un plan de prévention primaire, secondaire et 

tertiaire. 

IV. Population d’étude : 

1. Critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans l’étude tous les patients victimes d’accidents de moto ayant présenté 

un traumatisme crânien et/ou rachidien, admis et pris en charge au service des urgences du CHU 

Mohammed VI et pris en charge par le service de neurochirurgie de l’Hôpital Ibn Tofaïl à Marrakech. 

Le nombre total de cas n’a pas été fixé à l’avance, compte tenu du caractère prospectif de l’étude. 

2. Critères d’exclusion : 

• Dossiers médicaux incomplets. 

• Traumatisme crânien sans perte de connaissance initiale ni vomissements associés. 

• Traumatismes crâniens ou rachidiens secondaires à d’autres mécanismes (accidents de 

voiture, chute, agression, etc.). 

• Les patients sortants contre avis médical et transférés dans une autre formation. 
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V. Méthodes : 

Les données ont été recueillies de façon systématique à partir : 

➢ Des dossiers médicaux des patients hospitalisés 

➢ Des registres d’admission et de bloc opératoire 

➢ Des comptes rendus radiologiques et biologiques 

➢ D’un formulaire d’exploitation préétabli (voir annexe) conçu sur les bases des variables 

suivantes : 

o Données démographiques : âge, sexe, couverture sanitaire 

o Circonstances du traumatisme : mécanisme, délai d’admission, heure d’admission, 

mode d’admission 

o Données cliniques : perte de connaissance initial, vomissement, score de Glasgow 

initial, classification du traumatisme (léger, modéré, sévère), signe neurologiques et 

extra crâniens 

o Données paracliniques : résultats de la radiographie standard, TDM, paramètre 

biologique 

o Prise en charge thérapeutique : préhospitalière et hospitalière dont le volet : médicale, 

chirurgicale, orthopédique, réanimation. 

o Evolution et pronostic : complication précoces et tardives, décès 

La saisie des données a été effectuée à l’aide du logiciel Microsoft Excel 2019 
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VI. Considérations éthiques : 

L’étude a été conduite dans le respect des principes éthiques de la déclaration d’Helsinki. 

Une autorisation du chef de service de neurochirurgie a été obtenue avant le démarrage de 

l’étude. 

Les données des patients ont été anonymisées et utilisées uniquement à des fins 

scientifiques. 

Aucun examen ou traitement supplémentaire n’a été imposé aux patients en dehors de la 

prise en charge habituelle. 

VII. Cadre théorique et conceptuel : 

Ce travail s'appuie sur des modèles biomécaniques et physiopathologiques validés, adaptés 

à la réalité épidémiologique locale, pour analyser les traumatismes neikurochirurgicaux (crâniens 

et rachidiens) chez les motocyclistes. 

1. Cadre théorique : 

Le fondement théorique de cette étude repose sur trois piliers adaptés au contexte 

spécifique de Marrakech : 

1.1. La vulnérabilité du motocycliste dans le milieu urbain de Marrakech : 

La ville de Marrakech se distingue par une motorisation rapide et une densité du parc 

motocycliste particulièrement élevée, faisant du deux-roues un moyen de transport prépondérant 

(5). Dans cet environnement, le motocycliste est exposé à une cinétique élevée sans la protection 

d'un habitacle. Cette vulnérabilité est accentuée par deux facteurs locaux majeurs : 

• Le défaut de protection : Une part importante des usagers ne porte pas de casque ou utilise 

des casques non homologués et inadaptés, réduisant ainsi l'absorption de l'énergie 

cinétique lors de l'impact (4). 



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

8 

• Les comportements à risque : Le non-respect des codes de la circulation et les conduites 

inadaptées en milieu urbain dense augmentent la fréquence des collisions multi-véhicules 

et des éjections, mécanismes particulièrement pourvoyeurs de lésions neurochirurgicales 

graves (4,5). 

1.2. Le paradigme des lésions neurochirurgicales primaires et secondaires : 

 Le devenir d'un traumatisé crânio-rachidien est déterminé par une cascade d'événements: 

• Les lésions primaires : Elles sont immédiates et irréversibles au moment du choc 

(contusions cérébrales, hématomes, fractures vertébrales, lacérations médullaires). Chez 

le motocycliste non casqué, ces lésions sont souvent multifocales. (6,8) 

• Les lésions secondaires (ACSOS et AMSOS) : Ce sont des processus biochimiques (ischémie, 

œdème, inflammation) qui s'installent dans les heures suivant le choc. La prise en charge 

neurochirurgicale vise précisément à limiter ces agressions secondaires pour préserver le 

parenchyme cérébral et la moelle épinière. (6,8) 

1.3. La doctrine de Monro-Kellie et l'instabilité rachidienne :  

Ce principe régit la gestion de la pression intracrânienne. Toute masse supplémentaire 

(hématome, œdème) doit être compensée sous peine d'engager le pronostic vital . Parallèlement, 

pour le volet rachidien, la théorie repose sur la stabilité mécanique : toute fracture ou lésion 

ligamentaire menace l'intégrité de la moelle épinière, imposant une immobilisation ou une 

stabilisation précoce (6,8). 

2. Cadre conceptuel : 

Le modèle conceptuel de notre étude illustre l'interaction entre les particularités locales et 

le pronostic neurologique : 

• Facteurs d'exposition (Contexte de Marrakech) : Densité du trafic deux-roues, non-port 

ou usage de casques non adaptés, et non-respect des règles de circulation (5). 
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• Variables de gravité (Lésions neurochirurgicales) : Atteintes crâniennes (HED, HSDA, 

contusions) et atteintes rachidiennes (fractures, subluxations), évaluées cliniquement par 

le score de Glasgow et l'examen moteur (3,13).  

• Déterminants du pronostic : Délai d'admission au CHU (Golden Hour), qualité du transport 

préhospitalier (immobilisation du rachis) et rapidité de l'intervention neurochirurgicale. 

VIII. Limites de l’étude : 

Comme toute étude clinique, notre travail comporte certaines limites méthodologiques 

qu’il convient de préciser : 

➢ Étude descriptive et monocentrique (Marrakech) ce qui peut limiter la généralisation des 

résultats à d’autres régions. 

➢ Bien que cette étude soit prospective, sa durée de six mois constitue une limite intrinsèque, 

restreignant l'analyse aux complications précoces et à un suivi à court terme. Cette brièveté 

empêche une évaluation exhaustive du devenir fonctionnel réel, notamment en ce qui 

concerne les séquelles cognitives et la réinsertion socioprofessionnelle des patients. Dans 

cette optique, la création d'un registre permanent des traumatismes neurochirurgicaux au 

sein du service de neurochirurgie du CHU Mohammed VI apparaît comme une perspective 

nécessaire. Un tel outil permettrait de transformer ce travail ponctuel en un suivi 

longitudinal robuste, offrant une base de données dynamique pour optimiser les stratégies 

de prise en charge à long terme. 

➢ Taille d’échantillon relativement limitée et faible effectif des traumatismes rachidiens, 

réduisant la puissance des comparaisons entre sous-groupes. 

➢ Sous-estimation possible de la mortalité : exclusion des décès préhospitaliers. 
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I. Épidémiologie : 

1. Données sociodémographiques : 

1.1. Répartition selon le sexe : 

Notre étude a porté sur 104 patients. On note une nette prédominance masculine avec 89 

hommes (85,6 %) contre 15 femmes (14,4 %), soit un rapport H/F de 5,9. 

 

Figure 1 : Répartition des données de la population selon le sexe 
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1.2. Répartition selon l’âge : 

L’âge moyen des patients était de 34 ans, avec des extrêmes allant de 1 à 80 ans. L’âge 

médian était de 27 ans. 

La répartition par tranches d’âge montre une atteinte prédominante de l’adulte jeune : 

• 0–10 ans : 15 cas (14,4 %) 

• 10–20 ans : 14 cas (13,5 %) 

• 20–30 ans : 26 cas (25,0 %) 

• 30–40 ans : 17 cas (16,3 %) 

• 40–50 ans : 7 cas (6,7 %) 

• 50–60 ans : 6 cas (5,8 %) 

• 60–70 ans : 9 cas (8,7 %) 

• 70–80 ans : 10 cas (9,6 %) 

Les adultes entre 20 et 30 ans constituent ainsi le groupe le plus représenté, avec un quart 

des cas. 

 

Figure 2 : Répartition de la population selon la tranche d’âge 
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2. Circonstances de survenue du traumatisme : 

2.1. Mécanisme de l’accident : 

Le mécanisme de l’accident était dominé par les chutes de moto, retrouvées dans 28 cas 

(26,9 %). Les collisions moto / voiture occupaient la deuxième place avec 26 cas (25,0 %), suivies 

par les collisions entre deux motos dans 24 cas (23,1 %). Les accidents impliquant moto / piéton 

représentaient 17 cas (16,3 %) et les collisions moto / bicyclette 9 cas (8,7 %). 

Ainsi, la majorité des traumatismes survenaient soit lors d’une perte de contrôle isolée de 

la moto, soit au cours d’une collision avec un autre véhicule motorisé. 

 

Figure 3 : Répartition de la population selon le mécanisme de l’accident 
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2.2. Mode d’admission : 

La grande majorité des patients a été admise directement aux urgences du CHU 

Mohammed VI 100 patients (96,2%). Seuls 4 patients (3,8 %) ont été référés d’autres structures de 

soins. 

 

Figure 4 : Répartition de la population selon le mode d’admission 
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L’information concernant le port du casque était inconnue chez 50 patients (48,1 %). Parmi 
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II. Clinique : 

1. Délai d’admission : 

Le délai d’admission après l’accident était inférieur à 1 heure chez 57 patients (54,8 %) et 

compris entre 1 et 2 heures chez 32 patients (30,8 %). Un délai de 2 à 3 heures a été noté dans 4 

cas (3,8 %), de 3 à 4 heures dans 6 cas (5,8 %) et supérieur à 4 heures dans 5 cas (4,8 %). 

Ainsi, près de 85,6 % des patients ont été admis dans les deux premières heures suivant le 

traumatisme. 

 

Figure 5 : Répartition de la population selon délai d’admission 
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2. Heure d’admission : 

L’analyse de l’horaire d’admission montre un pic de fréquentation en soirée, entre 17h et 

00h, avec 46 cas (44,2 %). La tranche 8h–17h comptait 40 admissions (38,5 %), tandis que la 

période 00h–8h regroupait 18 cas (17,3 %). 

 

Figure 6 : Répartition de la population selon l’heure d’admission 
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3. Examen clinique : 

3.1. Score de Glasgow (GCS) à l’admission 

Dans la série étudiée on a réparti les TCG en trois groupes selon le score de Glasgow initial: 

• Le premier groupe : GCS est <8, cela concerne 16 patients (soit 15,4 %). 

• Le 2ème groupe : GCS initial est compris entre 9 et 12, concernant 10 traumatisés (soit 9,6 

%). 

• Le 3ème groupe : GCS initial entre 13 et 15, concerne 78 des malades (soit 75%). 

 

Figure 7 : Répartition de la population en fonction du GCS 
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3.3. Déficit neurologique : 

Un déficit neurologique objectivé était présent chez 7 patients (6,7 %). Dans 22 cas (21,2 

%), l’évaluation était difficile, en raison notamment d’un score de Glasgow bas, d’une agitation ou 

d’un état confus limitant l’examen. La majorité des malades (75 patients, 72,1 %) ne présentait 

pas de déficit neurologique manifeste. Les déficits retrouvés incluaient principalement des 

atteintes motrices focales. 

 

Figure 8 : Répartition de la population en fonction du déficit neurologique 
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3.4. Signes neurovégétatifs : 

Les signes neurovégétatifs étaient globalement peu représentés. Parmi eux, les anomalies 

pupillaires constituaient les manifestations les plus fréquentes : 

• Myosis : 7 cas (6,7 %) 

• Mydriase : 6 cas (5,8 %) 

• Anisocorie : 3 cas (2,9 %) 

• Absence de signe neurovégétatif : 88 cas (84,6 %) 

3.5. Lésions de scalp : 

Les lésions du scalp étaient fréquentes dans notre série. Des plaies du scalp ont été 

observées chez 35 patients (33,7 %), tandis qu’un hématome du scalp a été retrouvé chez 21 

patients (20,1 %). 

3.6. Lésions rachidiennes : 

Une atteinte rachidienne a été suspectée chez 8 patients. La localisation était cervicale dans 

7 cas (87,5 %) et thoracique dans 1 cas (12,5 %). Sur le plan clinique, 5 patients (62,5 %) 

présentaient un syndrome rachidien, cette symptomatologie était variable mais dominée par les 

douleurs des apophyses spontanées ou provoquées par la palpation. A noter que 3 patients (37,5%)  

étaient asymptomatiques. 

 

Figure 9 : Répartition de la population en fonction de la localisation du traumatisme du rachis 
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3.7. Lésions associées : 

Dans notre série, les lésions associées les plus fréquemment observées étaient les atteintes 

faciales, retrouvées chez 60 patients (57,7 %). Les traumatismes de l’appareil locomoteur 

occupaient la deuxième place, concernant 23 patients (22,1 %). Les traumatismes thoraciques 

étaient présents chez 8 patients (7,7 %), tandis que les atteintes abdominales étaient plus rares, 

rapportées chez 4 patients (3,8 %). Par ailleurs, 31 patients (29,8 %) ne présentaient aucune lésion 

associée (RAS). Il est important de noter que certains patients cumulaient plusieurs types de 

lésions, ce qui explique que la somme des effectifs par catégorie dépasse l’effectif total de la 

cohorte. 

Tableau I : Répartition des patients selon les lésions associées systémiques 

Lésions associées Effectif (n) Pourcentage (%) 

Atteinte faciale 60 57,7 % 

Appareil locomoteur 23 22,1 % 

Traumatisme thoracique 8 7,7 % 

Traumatisme abdominal 4 3,8 % 

Aucune lésion associée (RAS) 31 29,8 % 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon les lésions associées systémiques 
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III. Examens complémentaires : 

1. Le bilan radiologique : 

Les principaux examens complémentaires réalisés chez nos patients sont : 

• La TDM cérébrale pour les traumatismes crâniens 

• La radiographie standard du rachis / TDM du rachis pour les traumatismes rachidiens. 

1.1. TDM cérébrale : 

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale a été réalisée chez 101 patients, soit 97,1 % de la 

population étudiée. Les anomalies intracrâniennes les plus fréquemment observées étaient 

l’hémorragie méningée, retrouvée chez 64 patients (61,5 %), suivie des foyers de contusion 

cérébrale, présents chez 48 patients (46,1 %). Les hématomes sous-duraux ont été identifiés chez 

9 patients (8,6 %), et les hématomes extraduraux chez 18 patients (17,3 %). Les lésions osseuses 

comprenaient des fractures du crâne dans 10 cas (9,6 %) et des embarrures dans 5 cas (4,8 %). Par 

ailleurs, des bulles de pneumocéphalie étaient observées chez 12 patients (11,5 %), tandis qu’un 

œdème cérébral était noté chez 5 patients (4,8 %). 

Tableau II : Répartition des patients en fonction des lésions scanographiques 

Type de lésion identifiée à la TDM cérébrale Effectif (n) Pourcentage (%) 

Hémorragie méningée (HM) 64 61,5 % 

Foyers de contusion cérébrale 48 46,1 % 

Hématome sous-dural (HSD) 9 8,6% 

Hématome extradural (HED) 18 17,3 % 

Fracture du crâne 10 9,6 % 

Embarrure 5 4,8 % 

Bulles de pneumocéphalie 12 11,5 % 

Œdème cérébral 5 4,8 % 
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Figure 11 : Répartition des patients en fonction des lésions scanographiques 

1.2. Imagerie du rachis : 

L’exploration du rachis a été réalisée par radiographie standard chez 8 patients (7,7 %), 
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identifiées à la TDM étaient les suivantes : 

• Remaniement arthrosique du rachis cervical associé à une inversion de la courbure 

physiologique. 

• Emphysème sous-cutané latéro-cervical gauche. 

• Fracture simple du rachis cervical. 

• Fracture simple associée à une lame d’hématome épidural antérieur. 

• Inversion de la lordose cervicale, associée à un hématome intra-canalaire et un effet de 
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2. Le bilan biologique : 

Tous nos patients ont réalisé un bilan biologique préopératoire et dans le cadre 

d’évaluation du retentissement, fait d’une numération de la formule sanguine (NFS), un bilan 

d’hémostase : TP /TCA, INR, un bilan rénal : urée / Créatinine, une glycémie à jeun, un ionogramme 

sanguin et un groupage sanguin ABO-Rh. 

IV. Traitement : 

1. Traitement médical 

1.1. Sur les lieux de l’accident et durant le transport : 

Le transport des patients était assuré principalement par des ambulances non médicalisées 

de la protection civile ou par celles des hôpitaux de leur région d’origine. Seuls quatre malades 

ont bénéficié d’un transfert médicalisé répondant aux critères requis (présence d’un médecin, 

intubation, ventilation assistée). Pour les patients transportés sans encadrement médical, la prise 

en charge n’a débuté qu’à leur arrivée au service d’accueil des urgences. 

1.2. A l’hôpital : 

À l’admission, l’ensemble des patients a bénéficié d’une mise en condition immédiate 

incluant un monitorage complet (pression artérielle, SpO₂, fréquence cardiaque, fréquence 

respiratoire), avec mise en place d’une voie veineuse périphérique. 

Seize patients, représentant 15,4 % de l’effectif total, ont été admis d’emblée en unité de 

réanimation en raison de la gravité du tableau clinique initial, marquée par une altération de l’état 

de conscience, une instabilité hémodynamique et/ou une détresse respiratoire. 

Le traitement médical était instauré systématiquement, soit comme prise en charge 

exclusive, soit en complément d’un traitement chirurgical. Une prise en charge en réanimation a 

été nécessaire chez 16 patients (15,3 %), avec recours à l’intubation et à la ventilation mécanique 

lorsque l’état neurologique, hémodynamique ou respiratoire le justifiait. 
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Les moyens thérapeutiques comprenaient : 

1.3. Réhydratation 

Par du sérum salé isotonique (NaCl 0,9 %), indiquée pour corriger l’hypovolémie, maintenir 

une perfusion cérébrale adéquate et stabiliser les paramètres hémodynamiques. 

1.4. Antibiothérapie : 

Une antibiothérapie par amoxicilline–acide clavulanique (1 g × 3/j pendant 7 jours chez 

l’adulte) était administrée en prévention ou en traitement d’un foyer infectieux, notamment en cas 

de traumatisme ouvert, ou après un geste chirurgical. 

1.5. Antalgiques : 

La prise en charge de la douleur suivait une stratégie par paliers adaptée au score EVA. 

• Paracétamol 1 g × 3/j constituait le traitement de première intention. 

• Néfopam était ajouté en cas de douleur modérée à sévère. 

1.6. Antiépileptiques : 

Prescrits à visée prophylactique ou thérapeutique pour prévenir la survenue de crises 

comitiales. 

1.7. Anticoagulants : 

Utilisés principalement dans un objectif de prévention thromboembolique chez les patients 

alités ou à risque, en veillant à l’absence de contre-indication hémorragique liée au traumatisme 

crânien ou rachidien. 
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2. Traitement chirurgical : 

2.1. Traitement chirurgical des traumatisés crâniens : 

Dans notre série, le recours à la chirurgie a concerné 10 patients, soit 9,6 % de l’ensemble 

des traumatisés crâniens. L’indication opératoire était posée devant la présence de lésions 

intracrâniennes compressives, d’embarrures ouvertes ou enfoncées, ou encore de complications 

telles qu’une brèche ostéodurale. Les types d’interventions réalisés étaient variés et adaptés à la 

nature des lésions. Les cures d’embarrure représentaient l’acte le plus fréquent avec 3 cas. Les 

évacuations d’hématomes intracrâniens ont constitué une part importante de l’activité opératoire, 

comprenant 2 évacuations d’hématome extradural (HED), 2 évacuations d’hématome sous-dural 

aigu (HSDA) et 1 évacuation d’hématome sous-dural chronique (HSDC). Un cas a nécessité une 

fermeture d’une brèche de la dure-mère, indiquée pour prévenir les complications infectieuses et 

les fistules de LCR. Enfin, un patient a bénéficié d’un volet pariéto-temporal avec craniectomie 

sous-temporale. 

Tableau III : Répartition des patients en fonction du type d’intervention chirurgicale 

TYPE D’INTERVENTION EFFECTIF (N) POURCENTAGE (%) 

CURE D’EMBARRURE 3 30 % 

ÉVACUATION D’HEMATOME EXTRADURAL (HED) 2 20 % 

ÉVACUATION D’HEMATOME SOUS-DURAL AIGU (HSDA) 2 20 % 

ÉVACUATION D’HEMATOME SOUS-DURAL CHRONIQUE 

(HSDC) 
1 10 % 

FERMETURE DE BRECHE DURE-MERIENNE 1 10 % 

VOLET PARIETO-TEMPORAL AVEC CRANIECTOMIE SOUS-

TEMPORALE 
1 10 % 

TOTAL 10 100 % 
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2.2. Traitement chirurgical des traumatisés rachidiens : 

Dans notre série, aucun patient présentant un traumatisme du rachis n’a nécessité une 

prise en charge chirurgicale. Ainsi, la stratégie thérapeutique a reposé exclusivement sur des 

mesures non chirurgicales, incluant l’immobilisation, le traitement antalgique et la surveillance 

clinique et radiologique. 

3. Traitement orthopédique : 

Le traitement orthopédique a constitué l’approche privilégiée pour la majorité des patients 

présentant un traumatisme du rachis, aucune lésion instable ni déficit neurologique n’ayant été 

relevé. Parmi eux, 3 patients ont porté une minerve de type Philadelphia. Le patient présentant un 

traumatisme du rachis thoracique a, quant à lui, bénéficié d’un corset thoracique. 

V. Evolution : 

1. Evolution des patients opérés : 

1.1. Incidents per- opératoires : 

Aucun patient opéré n’a présenté de complication per-opératoire au cours de l’intervention 

chirurgicale. 

1.2. Evolution post – opératoire précoce : 

L’évolution post-opératoire précoce a été favorable chez l’ensemble de nos patients. Cette 

évolution a été appréciée sur l’amélioration clinique ainsi que sur l’aspect rassurant de la 

tomodensitométrie (TDM) post-opératoire, réalisée systématiquement chez tous les patients 

opérés. Par ailleurs, les patients présentant des traumatismes associés ont été orientés vers les 

structures concernées afin de bénéficier d’une prise en charge complémentaire adaptée. 

1.3. Évolution à court et moyen terme (< 6 mois) : 

Parmi les dix patients opérés, sept (70 %) présentaient initialement des troubles de la 

conscience. Au cours du suivi à court et à moyen terme, une évolution clinique favorable avec 

retour à un état neurologique normal a été observée chez quatre patients, soit 40 % des patients 

présentant des troubles de la conscience initiaux. 
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En revanche, trois patients (30 %) ont conservé un état végétatif. Il s’agissait de patients 

admis d’emblée en unité de réanimation en raison de la gravité de leur état neurologique. Parmi 

ces derniers, deux patients ont présenté des complications infectieuses à type de pneumopathie 

nosocomiale au cours de leur séjour en réanimation. 

1.4. Evolution à long terme : 

L’évaluation de l’évolution à long terme des patients opérés n’a pas pu être réalisée dans 

le cadre de cette étude, en raison de son caractère prospectif et de la durée limitée du suivi. 

2. Évolution des malades non opérés : 

2.1. Évolution des traumatisés crâniens : 

Parmi les 96 patients présentant un traumatisme crânien et pris en charge de manière non 

chirurgicale, treize (13,5 %) ont nécessité une admission en unité de réanimation en raison de la 

gravité initiale de l’atteinte neurologique. Au cours de l’évolution, sept patients (7,2%) ont présenté 

une amélioration progressive de l’état de conscience, tandis que quatre patients (4 ,1%) ont 

conservé un état végétatif persistant. Deux patients (2,08%) sont décédés au cours du séjour en 

réanimation. 

Des complications ont été observées chez certains patients hospitalisés en réanimation, à 

savoir trois cas de pneumopathie, un cas de méningite, trois cas d’infection urinaire, un cas 

d’escarre. Par ailleurs, les quatre-vingt-trois patients restants (86,5 %), pris en charge hors 

réanimation, ont tous présenté une évolution favorable, sans complications notables. 
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Figure 12 : Répartition des patients traumatisés crâniens non opérés en fonction de leur 

admission en réanimation 

 

Figure 13 : Répartition des patients traumatisés crâniens non opérés admis en réanimation en 

fonction des complications survenues 
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2.2. Évolution des traumatisés rachidiens : 

Parmi les huit patients présentant un traumatisme rachidien, l’évolution clinique a été 

globalement favorable. Sept patients ont présenté une bonne évolution, marquée par la disparition 

progressive des signes cliniques initiaux, sans survenue de complications notables au cours du 

suivi. 

Un patient présentait un état végétatif persistant en rapport avec un traumatisme crânien 

associé, rendant l’évaluation clinique spécifique de l’atteinte rachidienne difficile. 

VI. Analyse des résultats :  

Ce chapitre analyse les données recueillies auprès de nos 104 patients afin d'en dégager 

les tendances majeures et de proposer des axes d’amélioration pour la prise en charge des 

traumatisés neurochirurgicaux à Marrakech. 

1. Profil Épidémiologique :  

Une tragédie de la jeunesse active 

L’analyse montre une nette prédominance masculine (85,6 %) avec un âge médian de 27 

ans. 

• Ce constat objective que les traumatismes crânio-rachidien par accident de moto à 

Marrakech est une pathologie de l'homme jeune en pleine activité. Cela représente non 

seulement un drame humain, mais aussi un coût socio-économique majeur pour la région, 

car elle touche la population la plus productive. 

2. Mécanismes et Circonstances : La complexité du trafic urbain 

Les chutes isolées (26,9 %) et les collisions avec des voitures (25,0 %) ou d'autres motos 

(23,1 %) sont les principaux mécanismes. 

• Ceci témoigne de la diversité des mécanismes reflète l'anarchie et la densité du trafic à 

Marrakech, où la cohabitation entre différents types de véhicules et le non-respect des 

règles de circulation augmentent le risque de chocs à haute cinétique. 
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3. Équipements de Protection : Un échec de prévention primaire 

Seulement 7,7 % des patients portaient un casque de manière documentée, tandis que 44,2 

% n'en portaient pas. 

• Le défaut de protection est alarmant. Le taux élevé de données "inconnues" (48,1 %) révèle 

également une lacune dans le recueil d'informations par les secours préhospitaliers. Le 

non-port du casque reste le principal facteur aggravant des lésions crâniennes dans notre 

contexte. 

4. Délai et Mode d’Admission : La "Golden Hour" respectée mais non 

médicalisée 

Près de 85,6 % des patients sont admis dans les deux premières heures, principalement 

par les ambulances de la Protection Civile. 

• Malheureusement, même si Marrakech bénéficie d'une proximité géographique permettant 

un accès rapide au CHU (respect de la "Golden Hour"), la qualité du transport reste un point 

faible. Le transport est majoritairement non médicalisé, exposant les blessés à des 

agressions secondaires (hypoxie, instabilité du rachis) avant même leur arrivée. 

5. Analyse Clinique : La prédominance des lésions associées 

Bien que 75 % des cas soient des traumatismes crâniens légers (GCS 13-15), 57,7 % des 

patients présentent des atteintes faciales et 22,1 % des traumatismes de l'appareil locomoteur. 

• On en déduit que les traumatisme de moto à Marrakech sont rarement isolé. La 

fréquence massive des lésions faciales confirme l'absence de protection du visage 

(défaut de casque intégral). La prise en charge doit donc être d'emblée 

multidisciplinaire (neurochirurgien, maxillo-facial, traumato-orthopédiste, 

réanimateur, radiologue, …). 
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6. Profil Radiologique : Un marqueur de haute cinétique 

L’hémorragie méningée (61,5 %) et les contusions cérébrales (46,1 %) sont les lésions les 

plus fréquentes à la TDM. 

• Ces taux élevés témoignent de la violence des impacts. L'atteinte rachidienne, bien que 

moins fréquente (7,7 %), est majoritairement cervicale (87,5 %), soulignant la vulnérabilité 

du cou lors des mécanismes d'éjection. 

7. Prise en Charge Thérapeutique : Une gestion majoritairement médicale 

Seulement 9,6 % des patients ont nécessité une intervention neurochirurgicale. 

• La majorité des traumatismes crâniens peut être gérée par une surveillance rigoureuse et 

un traitement médical visant à contrôler les ACSOS. La chirurgie, bien que rare, reste une 

mesure de sauvetage vitale pour les hématomes compressifs et les embarrures. 

8. Évolution et Pronostic : Le poids de la gravité initiale 

L’évolution est favorable dans 85,5 % des cas globalement, mais ce chiffre chute à 37,5 % 

pour les traumatismes graves (GCS < 8). 

• Le score de Glasgow initial reste le meilleur prédicteur du pronostic. Les complications 

infectieuses (pneumopathies nosocomiales chez 31,2 % des patients en réanimation) 

constituent le principal obstacle à la récupération dans les formes graves. 
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Figure 14 : TDM cérébrale en coupes axiales montrant un hématome frontal droit volumineux 

associé à un hématome sous dural frontal droit spontanément hyperdense, sans effet de masse 

sur les structures médiane. (Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail, service de 

Radiologie du CHU Mohamed VI). 

  



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

34 

 

 

 

 

 

Figure 15 : TDM cérébrale en coupes axiales montrant une fracture embarrure communitive 

frontale sur fenêtre osseuse (A) et parenchymateuse (B), avec des bulles de pneumocéphalie. 

(Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail, service de Radiologie du CHU Mohamed VI). 
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Figure 16 : TDM cérébrale en coupes axiales montrant un hématome extra dural temporo 

pariétal gauche responsable d’un effet de masse sur les structure de la ligne médiane, avec 

début d’engagement temporal. (Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail, service de 

Radiologie du CHU Mohamed VI). 
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Figure 17 : TDM cérébrale en coupes axiales montrant un hématome extra dural temporal droit, 

siège de bulle de pneumocéphalie, avec début d’engagement temporal et fracture temporal en 

regard. (Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail, service de Radiologie du CHU 

Mohamed VI). 
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Figure 18 : TDM cérébrale en coupes axiales, chez un patient victime de traumatisme crânien il y 

a 2mois admis pour hémiparésie gauche, qui montre une collection extra axiale fronto-pariétale 

droite hétérogène hypodense au niveau frontale et hyperdense en pariétale, responsable d’un 

effet de masse sur les structures médianes, avec engagement sous falcoriel. (Service de 

Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail, service de Radiologie du CHU Mohamed VI). 
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Figure 19 : Vue peropératoire montrant le tracé de l’incision chirurgicale sur le scalp après 

rasage. Le patient présentait un hématome sous dural fronto-pariétal à gauche débordant sur la 

région temporale homolatérale. (Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail). 
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Figure 20 : Vue peropératoire d’un HSDA après réalisation d’un volet fronto-pariéto-temporal 

large et ouverture de la dure-mère. (Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail). 
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Figure 21 : Vue peropératoire d’un mini volet centré sur la lésion avec mise en évidence d’un 

hématome extra dural. (Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail). 

 

 

 

 

 



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

41 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : Remise en place d’un fragment osseux avec fixation chez un patient présentant une 

PCC. (Service de Neurochirurgie de l’hôpital Ibn Tofail). 
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I. Bases physiopathologiques : 

1. Bases physiopathologiques des traumatismes crâniens : 

1.1. Mécanismes lésionnels : 

Les traumatismes crâniens représentent une cause majeure de morbidité et de mortalité à 

l’échelle mondiale. Ils résultent de l’application de forces mécaniques sur le crâne, entraînant une 

série de lésions primaires immédiates et de processus secondaires retardés, responsables d’une 

cascade physiopathologique complexe et évolutive. (6) 

a. Types d’impact : 

Selon la nature du choc, on distingue classiquement quatre types principaux de 

mécanismes d’impact : 

• Le choc direct (impact fermé), le plus fréquent, correspond à une atteinte par contact brutal 

du crâne avec un objet solide, souvent observée lors des accidents de la voie publique ou 

des chutes. Il engendre une compression brusque du parenchyme cérébral, provoquant des 

lésions focales telles que contusions ou hématomes. (6) 

• Le mécanisme d’accélération-décélération, souvent observé lors des collisions, provoque 

des forces d’inertie responsables d’un cisaillement diffus du tissu cérébral, conduisant à 

des lésions axonales diffuses (LAD) sans nécessairement de fracture crânienne associée. 

(6) 

• Le traumatisme pénétrant, résultant de la pénétration d’un objet étranger à travers la boîte 

crânienne, entraîne une destruction localisée du parenchyme cérébral, une hémorragie 

intracrânienne et une forte probabilité d’infection. (6) 

• Le traumatisme par explosion, décrit plus récemment dans le contexte militaire, combine 

les effets de l’onde de choc, de la projection de débris et du déplacement brutal du cerveau 

à l’intérieur du crâne, générant des lésions diffuses des substances grise et blanche. (6) 
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Ces différents types d’impact sont à l’origine de patterns lésionnels variés, souvent 

intriqués chez un même patient. 

b. Lésions primaires : 

Les lésions primaires résultent directement de la force mécanique initiale exercée sur le 

cerveau au moment du traumatisme. Elles sont immédiates, irréversibles et peuvent être focales 

ou diffuses. 

• Lésions focales 

Elles regroupent les contusions cérébrales, les hémorragies intracrâniennes (épidurales, 

sous-durales, intracérébrales) et les fractures de la voûte ou de la base du crâne. Ces lésions sont 

liées à un contact direct entre le cerveau et la paroi osseuse, entraînant un écrasement tissulaire 

et une nécrose neuronale locale. Le phénomène de coup/contre-coup, décrit dès le XIXᵉ siècle, 

illustre la survenue d’une contusion au point d’impact (coup) et d’une lésion opposée (contre-

coup) due à la décélération du cerveau contre la paroi interne du crâne. (7) 

Les contusions sont fréquemment localisées aux pôles frontaux et temporaux, régions 

particulièrement vulnérables du fait de leur proximité avec les reliefs osseux de la base du crâne. 

(7) 

• Lésions diffuses 

Les lésions axonales diffuses (LAD) résultent principalement de forces de cisaillement 

générées lors de mouvements d’accélération et de rotation rapides. Ces forces entraînent un 

étirement des axones et une désorganisation du cytosquelette neuronal, conduisant à une 

perturbation du transport axonal et, secondairement, à une dégénérescence axonale (Wallerian 

degeneration). (7) 

La LAD est retrouvée dans près de 70 % des traumatismes crâniens graves et constitue un 

marqueur pronostique péjoratif. Les zones les plus touchées sont le corps calleux, le tronc cérébral 

et la substance blanche profonde. (7) 
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c. Lésions secondaires : 

Les lésions secondaires se développent progressivement après le traumatisme initial et 

résultent de phénomènes biochimiques et physiologiques complexes, contribuant à l’extension 

des dommages neuronaux. Elles apparaissent dans les minutes à heures suivant le choc et peuvent 

se poursuivre sur plusieurs jours, voire semaines. (6,7) 

• Ischémie et hypoxie : 

La rupture de la microcirculation et la baisse du débit sanguin cérébral entraînent une 

ischémie tissulaire responsable d’une hypoxie cérébrale. L’insuffisance d’apport énergétique 

conduit à une défaillance des pompes ioniques dépendantes de l’ATP, à une accumulation 

intracellulaire de sodium et de calcium, et à un œdème cytotoxique. Ce mécanisme favorise 

l’aggravation des lésions neuronales et gliales. (6,7) 

• Excitotoxicité glutamatergique : 

Sous l’effet du traumatisme, une libération massive de glutamate et d’aspartate survient, 

provoquant une hyperstimulation des récepteurs NMDA et AMPA. Cette activation entraîne une 

entrée excessive de calcium intracellulaire, déclenchant une cascade de réactions enzymatiques 

responsables de la destruction membranaire, de la production de radicaux libres et de la mort 

cellulaire programmée (apoptose). Ce processus d’excitotoxicité constitue l’un des mécanismes 

centraux de la physiopathologie des lésions secondaires. (6,7) 

• Stress oxydatif et inflammation : 

Le déséquilibre entre production de radicaux libres (ROS, NO) et défense antioxydante 

endogène conduit à un stress oxydatif délétère. Il entraîne l’oxydation des lipides membranaires, 

des protéines et de l’ADN. Parallèlement, la rupture de la barrière hémato-encéphalique favorise 

l’infiltration de leucocytes et l’activation des cellules microgliales et astrocytaires, générant un 

environnement neuro-inflammatoire chronique. Les cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-1β, 

IL-6) participent à la progression de l’œdème cérébral et à la perte neuronale. (6,7) 
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• Dysfonction mitochondriale : 

La surcharge calcique et le stress oxydatif altèrent la fonction mitochondriale, entraînant 

une baisse de la production d’ATP, l’ouverture du pore de transition de perméabilité et la libération 

de protéines pro-apoptotiques (cytochrome c, AIF). Cette dysfonction énergétique amplifie les 

dommages neuronaux et compromet les processus de réparation. (6,7) 

• Œdème cérébral et hyperpression intracrânienne : 

L’accumulation de liquide intra- et extracellulaire aboutit à la formation d’un œdème 

cérébral mixte, d’origine à la fois cytotoxique et vasogénique. Ce phénomène s’accompagne d’une 

élévation de la pression intracrânienne (PIC), réduisant la perfusion cérébrale et aggravant 

l’ischémie. Le contrôle de la PIC constitue ainsi un objectif majeur de la prise en charge 

thérapeutique. (6,7) 

1.2. Conséquences physiopathologiques : 

Les conséquences physiopathologiques du traumatisme crânien découlent directement des 

lésions primaires et secondaires décrites précédemment. Elles se traduisent par une série 

d’altérations métaboliques, circulatoires et cellulaires aboutissant à une dysfonction globale du 

système nerveux central. Ces perturbations entretiennent un cercle vicieux où l’hypoperfusion, 

l’hypoxie, l’inflammation et la souffrance énergétique du tissu cérébral s’auto-aggravent, 

prolongeant la cascade post-traumatique. (6,7) 

a. Troubles du métabolisme énergétique cérébral : 

Après un traumatisme crânien, le cerveau subit une crise énergétique aiguë caractérisée 

par une diminution de la production d’ATP et une altération du métabolisme du glucose. 

L’ischémie et la défaillance mitochondriale induisent un passage vers la glycolyse anaérobie, 

responsable d’une accumulation de lactate et d’une acidose intracellulaire. Ce déficit énergétique 

compromet le fonctionnement des pompes Na⁺/K⁺-ATPase et Ca²⁺-ATPase, entraînant un 

déséquilibre ionique, une dépolarisation membranaire et une perte de l’homéostasie cellulaire. 

Cette hypométabolie cérébrale, souvent détectée par imagerie métabolique (PET, SPECT), peut 
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persister plusieurs jours après le traumatisme, aggravant la vulnérabilité neuronale. À l’inverse, 

certaines zones présentent une hyperglycolyse transitoire liée à l’hyperexcitabilité neuronale et à 

la libération excessive de neurotransmetteurs excitateurs. Ces fluctuations métaboliques 

hétérogènes traduisent la désorganisation fonctionnelle du tissu cérébral post-traumatique. (6,7) 

b. Perturbation de la perfusion et du débit sanguin cérébral : 

Le traumatisme crânien s’accompagne fréquemment d’une altération de l’autorégulation 

cérébrovasculaire. Les mécanismes de vasodilatation et de vasoconstriction, normalement 

destinés à maintenir un débit sanguin cérébral (DSC) constant malgré les variations de la pression 

artérielle, deviennent inopérants. (6,7) 

Cette perte d’autorégulation rend le cerveau dépendant de la pression de perfusion 

cérébrale (PPC = PAM – PIC). Toute élévation de la pression intracrânienne ou baisse de la pression 

systémique se traduit donc par une diminution du flux sanguin cérébral, aggravant l’ischémie et 

l’hypoxie tissulaire. (6,7) 

Les microhémorragies et la rupture de la barrière hémato-encéphalique contribuent à une 

fuite plasmatique, favorisant la formation d’œdème vasogénique et l’élévation secondaire de la 

PIC. Ces modifications hémodynamiques entraînent une hypoperfusion régionale, particulièrement 

marquée dans les zones contuses ou compressées, participant à la progression de la nécrose 

neuronale et gliale. (6,7) 

c. Cascade neuro-inflammatoire et démyélinisation secondaire : 

La réponse inflammatoire post-traumatique joue un rôle double : protecteur initialement, 

mais délétère lorsqu’elle devient excessive et prolongée. Dès les premières heures, la rupture de 

la barrière hémato-encéphalique permet la migration de neutrophiles, macrophages et 

lymphocytes dans le parenchyme cérébral. Ces cellules libèrent des médiateurs pro-

inflammatoires (TNF-α, IL-1β, IL-6) et des enzymes protéolytiques qui altèrent les membranes 

cellulaires et favorisent l’œdème. (6,7) 
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Les microglies activées amplifient cette réaction par la production de radicaux libres et de 

cytokines, accentuant la souffrance neuronale. Parallèlement, l’activation astrocytaire conduit à 

une prolifération des astrocytes autour des foyers nécrotiques, formant une gliose cicatricielle. Si 

cette barrière limite l’extension de l’inflammation, elle crée en revanche un milieu non permissif à 

la régénération axonale, notamment par la production de chondroïtine-sulfate protéoglycanes 

(CSPGs). (6,7) 

La neuroinflammation chronique s’accompagne d’une dégénérescence axonale secondaire, 

avec fragmentation des gaines de myéline et apoptose des oligodendrocytes. Cette 

démyélinisation perturbe la conduction nerveuse et contribue à l’apparition de déficits moteurs et 

cognitifs durables. (6,7) 

d. Dysfonction synaptique et plasticité neuronale altérée : 

Les désordres métaboliques et inflammatoires entraînent une désorganisation des réseaux 

neuronaux. L’excès de glutamate et la perturbation du calcium intracellulaire provoquent une 

hyperexcitabilité synaptique suivie d’un épuisement des neurotransmetteurs et d’une perte des 

connexions synaptiques fonctionnelles. (6,7) 

Des études expérimentales ont montré une réduction de la densité des protéines 

synaptiques telles que la synapsine-1 et la PSD-95 dans le cortex et l’hippocampe jusqu’à 48 

heures après le traumatisme. Ces altérations contribuent aux troubles de la mémoire, de 

l’attention et de la cognition fréquemment observés après un traumatisme crânien. 

À long terme, la plasticité neuronale peut être partiellement restaurée grâce à l’activation de voies 

neurotrophiques (BDNF, NGF), mais la persistance d’un environnement glial inhibiteur limite cette 

récupération fonctionnelle. (6,7) 

e. Perturbations systémiques et complications secondaires : 

Outre les effets cérébraux directs, le traumatisme crânien déclenche une réponse 

neurovégétative systémique caractérisée par des fluctuations de la pression artérielle, des troubles 

du rythme cardiaque et une dysrégulation de la température corporelle. L’activation du système 

sympathique et des axes hypothalamo-hypophysaires contribue à des anomalies métaboliques 
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(hyperglycémie, catabolisme protéique) susceptibles d’aggraver la souffrance neuronale. 

Sur le plan systémique, les phénomènes d’hypoxie, d’hypercapnie, de troubles électrolytiques ou 

d’infections respiratoires secondaires viennent accentuer la vulnérabilité cérébrale et 

compromettre le pronostic neurologique global. (6,7) 

f.  Synthèse : 

Les conséquences physiopathologiques du traumatisme crânien s’inscrivent dans une 

dynamique multifactorielle où s’entremêlent souffrance énergétique, hypoperfusion, inflammation 

et démyélinisation. L’ensemble de ces phénomènes contribue à la progression du dommage 

cérébral initial vers une altération fonctionnelle diffuse et persistante. 

La compréhension intégrée de ces processus permet non seulement d’expliquer la 

symptomatologie clinique observée après les traumatismes crâniens graves, mais également de 

fonder les approches thérapeutiques modernes ciblant la neuroprotection, la régénération axonale 

et la modulation de la réponse inflammatoire. 

2. Bases physiopathologiques des traumatismes rachidiens : 

Les traumatismes rachidiens entraînent des lésions complexes touchant la moelle épinière, 

résultant de mécanismes mécaniques initiaux et de cascades biologiques secondaires. L’atteinte 

médullaire est ainsi le produit d’une interaction dynamique entre les phénomènes mécaniques, 

vasculaires, cellulaires et biochimiques, responsables de la dégénérescence neuronale et gliale 

ainsi que des séquelles fonctionnelles durables. 

2.1. Mécanismes lésionnels primaires : 

Le traumatisme médullaire primaire résulte de l’application directe de forces mécaniques 

sur le rachis, provoquant la compression, la contusion, la distraction ou la section partielle de la 

moelle épinière. Ces forces surviennent le plus souvent lors de fractures-luxations vertébrales, 

d’explosions ou d’impacts directs, entraînant la désorganisation immédiate du tissu médullaire, 

la rupture des axones et des membranes cellulaires, ainsi que la lésion des vaisseaux 

intramédullaires. (8) 
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Quatre mécanismes principaux sont classiquement décrits : l’impact avec compression 

persistante (cas le plus fréquent), l’impact isolé avec compression transitoire, la distraction axiale 

et la lacération ou transsection complète. L’ampleur du déficit neurologique dépend de la sévérité 

du choc initial, du niveau de l’atteinte et de la durée de la compression médullaire (9). Dès les 

premières minutes, le traumatisme provoque un arrêt de la conduction nerveuse, une hémorragie 

intramédullaire, un œdème et une ischémie focale. (9) 

2.2. Lésions secondaires : 

Les lésions secondaires représentent une cascade de processus physiopathologiques 

déclenchés immédiatement après le traumatisme initial et s’étalant sur plusieurs jours, aggravant 

les dommages tissulaires. Elles reposent sur des mécanismes vasculaires, biochimiques et 

inflammatoires. (8) 

Sur le plan vasculaire, la rupture des capillaires et artérioles intramédullaires entraîne une 

hypoperfusion, une hypoxie et une ischémie de la substance grise et blanche. L’œdème et la 

congestion augmentent la pression intramédullaire, compromettant davantage la perfusion (8). 

Au niveau cellulaire, la libération excessive de glutamate induit une excitotoxicité 

neuronale, provoquant une entrée massive de calcium intracellulaire, une activation des 

phospholipases, des protéases et des endonucléases, responsables de la mort neuronale et 

oligodendrocytaire (8,9). Cette surcharge calcique est également à l’origine d’un stress oxydatif, 

avec production de radicaux libres et peroxydation lipidique qui dégradent les membranes 

cellulaires et accentuent la nécrose tissulaire. (9) 

L’inflammation joue un rôle central dans cette phase. L’activation précoce des cellules 

microgliales et l’infiltration de neutrophiles et de macrophages entraînent la libération de 

cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-1β, IL-6) et de dérivés réactifs de l’oxygène et de l’azote. 

Ces médiateurs entretiennent le cercle vicieux de la dégénérescence cellulaire et favorisent 

l’apoptose des neurones et des oligodendrocytes, participant ainsi à la démyélinisation secondaire 

(8). 
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2.3. Réponse gliale et formation de la cicatrice médullaire : 

À la phase subaiguë, les astrocytes, les cellules microgliales et les précurseurs 

d’oligodendrocytes prolifèrent et migrent vers le site de la lésion. Cette réaction gliale vise 

initialement à contenir la diffusion de l’inflammation et à stabiliser le microenvironnement 

tissulaire. Cependant, la formation d’une cicatrice gliale dense et l’accumulation de protéoglycanes 

sulfatés (CSPGs) dans la matrice extracellulaire créent un environnement biochimique inhibiteur 

de la régénération axonale et de la remyélinisation (8). 

Les CSPGs interagissent avec des récepteurs spécifiques (RPTPσ, LAR) sur les neurones et 

les cellules gliales, déclenchant des signaux intracellulaires qui limitent la croissance axonale et 

favorisent la mort cellulaire programmée. Cette cicatrice, bien que protectrice à court terme, 

constitue un obstacle majeur à la récupération fonctionnelle (8). 

2.4. Conséquences physiopathologiques et implications cliniques des traumatismes rachidiens : 

Les conséquences physiopathologiques des traumatismes rachidiens découlent 

directement de la sévérité du choc initial, du niveau de la lésion et de la progression des 

phénomènes secondaires. L’atteinte médullaire, en compromettant la conduction des voies 

nerveuses motrices, sensitives et végétatives, se traduit par des déficits neurologiques variables, 

pouvant aller d’une simple parésie à une paralysie complète, selon la topographie et la nature de 

la lésion. (8) 

a. Perturbations de la conduction médullaire : 

L’interruption des voies nerveuses descendantes et ascendantes constitue le mécanisme 

principal des déficits neurologiques observés après traumatisme rachidien. Les lésions des 

cordons antérieurs entraînent une perte motrice et une abolition de la sensibilité thermo-algique, 

tandis que celles des cordons postérieurs altèrent la proprioception et la sensibilité vibratoire. La 

gravité du déficit dépend de la préservation partielle ou totale des voies médullaires.Les atteintes 

cervicales hautes (C1–C4) provoquent une tétraplégie souvent associée à une atteinte respiratoire 

sévère par paralysie diaphragmatique, nécessitant une ventilation assistée. Les lésions cervico-

thoraciques (C5–T1) entraînent une tétraparésie ou une paraplégie haute, tandis que les lésions 

thoraco-lombaires se traduisent par une paraplégie complète ou incomplète, selon l’intégrité des 

faisceaux corticospinaux et spinothalamiques . (8) 
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b. Troubles végétatifs et autonomiques : 

Les lésions médullaires, en particulier au-dessus du niveau T6, perturbent les voies 

sympathiques descendantes et entraînent une dysautonomie majeure. Celle-ci se manifeste par 

une hypotension artérielle, une bradycardie ou parfois une asystolie transitoire au cours de la 

phase aiguë, constituant le tableau typique du choc neurogénique. (9) Au long cours, la 

désorganisation des centres autonomiques provoque des troubles sphinctériens (rétention 

urinaire, incontinence, constipation), des troubles sexuels et des dysrégulations thermiques. 

L’absence de contrôle sympathique rend les patients vulnérables à des épisodes d’hyperréflexie 

autonome, caractérisés par une hypertension paroxystique associée à des céphalées et des sueurs 

profuses, survenant en réponse à des stimulations périphériques (infection urinaire, distension 

vésicale, plaies de pression). (9) 

c. Conséquences trophiques et métaboliques : 

L’interruption prolongée de l’activité motrice et l’immobilisation induisent une série de 

complications secondaires : amyotrophie, ostéoporose, raideurs articulaires et escarres de 

décubitus. La perte de l’innervation sympathique des vaisseaux entraîne une vasodilatation 

périphérique avec stase veineuse, favorisant les thromboses veineuses profondes. Au niveau 

métabolique, l’inactivité physique chronique favorise les déséquilibres lipidiques, la résistance à 

l’insuline et les troubles nutritionnels. Ces altérations contribuent à une diminution de la réserve 

immunitaire et à une augmentation du risque infectieux, notamment urinaire et pulmonaire. (9) 

d. Répercussions sur la plasticité et la récupération neurologique : 

La capacité de récupération fonctionnelle après une lésion médullaire dépend de la 

plasticité neuronale et de la survie des voies partiellement intactes. Chez les patients présentant 

une lésion incomplète (AIS B–D), la repousse axonale et la réorganisation synaptique peuvent 

permettre une récupération motrice partielle, principalement au cours des trois à six premiers 

mois suivant le traumatisme. (8) 
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Cependant, la formation de la cicatrice gliale et la persistance de l’inflammation chronique 

limitent la régénération spontanée. Les efforts thérapeutiques récents visent à favoriser cette 

plasticité par des approches pharmacologiques (anti-inflammatoires, neuroprotecteurs), 

cellulaires (cellules souches, chondroitinase ABC) et de rééducation fonctionnelle intensive. (8) 

e. Conséquences psychologiques et sociales : 

Au-delà des atteintes neurologiques, le traumatisme rachidien a un impact psychologique 

et socio-professionnel majeur. Les patients souffrent fréquemment de dépression, d’anxiété et de 

trouble de stress post-traumatique, liés à la perte d’autonomie et aux changements radicaux du 

mode de vie(9). L’accompagnement psychologique, la rééducation multidisciplinaire et la 

réinsertion sociale sont des éléments essentiels du pronostic global. (8) 

2.5. Corrélation anatomo-clinique des lésions rachidiennes : 

La traduction clinique d’un traumatisme rachidien dépend étroitement du niveau lésionnel 

et de la topographie des atteintes médullaires. La moelle épinière, hautement organisée, comporte 

des faisceaux distincts responsables des fonctions motrices, sensitives et autonomiques. Ainsi, la 

nature du syndrome neurologique observé permet souvent d’inférer la localisation anatomique de 

la lésion et son pronostic fonctionnel. (8) 

a. Lésions médullaires complètes et incomplètes : 

Une lésion complète se définit par l’absence totale de motricité et de sensibilité sous le 

niveau de la lésion, incluant les segments sacrés S4–S5. Elle correspond au grade AIS A de la 

classification de l’American Spinal Injury Association (ASIA). À l’inverse, les lésions incomplètes 

(AIS B–D) se caractérisent par la préservation partielle d’une fonction sensitive et/ou motrice, 

permettant parfois une récupération fonctionnelle partielle. (9) 

La distinction entre ces deux entités a une valeur pronostique majeure : les lésions 

incomplètes bénéficient plus souvent d’une amélioration neurologique spontanée ou induite par 

la rééducation intensive et les thérapies neuroprotectrices. (8) 
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b. Syndromes médullaires spécifiques 

b.1. Syndrome médullaire antérieur :: 

Il est dû à une atteinte de l’artère spinale antérieure ou à une compression antérieure du 

cordon médullaire (fracture en éclatement, hernie discale traumatique). Il se traduit par une perte 

motrice bilatérale complète et une abolition de la sensibilité thermo-algique, avec préservation de 

la sensibilité proprioceptive et vibratoire. Ce syndrome a un pronostic neurologique défavorable, 

car les faisceaux corticospinaux et spinothalamiques sont les plus sensibles à l’ischémie. (8) 

b.2. Syndrome médullaire postérieur : 

Plus rare, il résulte d’une atteinte des cordons postérieurs responsables de la conduction 

proprioceptive. Il se manifeste par une perte de la sensibilité profonde et de la coordination 

motrice (ataxie sensitive), tandis que la force musculaire et la sensibilité douloureuse sont 

conservées. 

b.3. Syndrome de Brown-Séquard : 

Ce syndrome traduit une hémisection médullaire ou une compression latérale (fracture-

luxation unilatérale, plaie pénétrante). Il associe : 

• Une paralysie homolatérale sous-lésionnelle (atteinte du faisceau pyramidal) ; 

• Une perte homolatérale de la sensibilité profonde (cordons postérieurs) ; 

• Une perte controlatérale de la sensibilité thermo-algique (faisceaux spinothalamiques 

croisés). 

Le pronostic fonctionnel est relativement favorable grâce à la plasticité des voies motrices 

contralatérales. (9) 

b.4. Syndrome médullaire central : 

Il survient le plus souvent après un traumatisme d’hyperextension chez des sujets âgés 

présentant un canal cervical étroit. Il entraîne une atteinte prédominante des membres supérieurs 

(fibres médullaires centrales plus vulnérables), avec préservation relative des membres inférieurs 

et des fonctions sphinctériennes. La récupération motrice est fréquente, mais souvent incomplète. 

(8) 
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b.5. Syndrome du cône médullaire : 

L’atteinte du cône terminal (segments L1–L2) provoque une association de déficits moteurs 

flasques et de troubles sphinctériens précoces. La sensibilité en selle est typiquement altérée. Ce 

tableau se distingue du syndrome de la queue de cheval par la coexistence d’un atteinte centrale 

et périphérique (médullaire et radiculaire). (9) 

b.6. Syndrome de la queue de cheval : 

Résultant d’une atteinte pluriradiculaire sous-médullaire (sous L2), il se caractérise par une 

paraplégie flasque, une aréflexie tendineuse, une anesthésie en selle et une incontinence urinaire 

et fécale. Étant une lésion du système nerveux périphérique, la récupération est possible si la 

décompression est précoce. (9) 

2.6. Particularité de la population pédiatrique :  

           Une attention particulière doit être portée à la population pédiatrique de notre série (14,4 

% de moins de 10 ans). Chez l'enfant, la laxité ligamentaire et l'élasticité plus grande du rachis par 

rapport à la moelle épinière créent une vulnérabilité spécifique. Cette configuration biomécanique 

explique la survenue possible de lésions médullaires sans anomalies osseuses visibles à la 

tomodensitométrie, entité connue sous le nom de SCIWORA (Spinal Cord Injury Without 

Radiographic Abnormalities), identifiée dans la littérature comme un piège diagnostique majeur. 

Dans notre contexte, cela impose une vigilance extrême lors de l'examen clinique initial des jeunes 

passagers, même en cas d'imagerie osseuse initialement rassurante. » (9) 
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II. Données épidémiologiques : 

1. Fréquence et importance du problème : 

Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto constituent un 

problème majeur de santé publique, particulièrement dans les pays à revenu faible et 

intermédiaire. Selon le WHO Global Status Report on Road Safety 2023 (2), les usagers de deux-

roues motorisés représentent près de 28 % des décès liés aux accidents de la route à l’échelle 

mondiale, avec une proportion plus élevée en Afrique du Nord et en Asie du Sud-Est. (2) 

La fréquence des traumatismes observée dans notre série (104 patients en 6 mois) 

corrobore les statistiques de la Direction Régionale de la Santé de Marrakech-Safi, qui note une 

corrélation directe entre la densification du parc motocycliste urbain et l'afflux de blessés graves. 

Ces données locales rejoignent les observations de Chorfi et al. (5) sur la persistance des accidents 

de deux-roues comme défi majeur de santé publique dans la région de Marrakech, malgré les 

stratégies nationales de prévention. Notre étude confirme que cette population, majoritairement 

jeune et masculine, constitue le noyau dur de cette problématique épidémiologique locale. 

Ces résultats rejoignent ceux rapportés par Faried et al. (2019) (11), qui ont montré que 

les motocyclistes représentaient plus de 60 % des traumatismes crâniens hospitalisés en Indonésie. 

De même, Obanife et al. au Nigéria ont souligné l’impact considérable des accidents de moto sur 

l’activité neurochirurgicale hospitalière.(10) 

Ces données confirment que la traumatologie liée aux deux-roues motorisés constitue un 

enjeu prioritaire pour les systèmes de santé des pays émergents. 

Concernant les traumatismes rachidiens, bien qu’ils soient moins fréquents que les 

atteintes crâniennes, leur prévalence demeure significative. Robertson et al. ont rapporté une 

atteinte rachidienne dans 11,2 % des accidents de moto, avec une prédominance des lésions 

thoraciques, souvent associées à des traumatismes à haute cinétique et à une morbidité 

fonctionnelle importante (10).  
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Ainsi, la fréquence observée dans notre série confirme que les traumatismes crâniens et 

rachidiens secondaires aux accidents de moto constituent un véritable problème de santé 

publique, tant par leur incidence que par leur gravité potentielle. Les différences quantitatives 

entre les études s’expliquent par la variabilité des méthodologies, des durées de recueil et des 

contextes socio-économiques. Néanmoins, l’ensemble des données converge vers le rôle central 

des accidents de la voie publique impliquant les motocyclistes dans la survenue des traumatismes 

neuro-rachidiens graves. 

2. Répartition selon l’âge : 

Notre étude met en évidence une prédominance nette des sujets jeunes, avec un âge 

médian de 27 ans. 

Cette prédominance des sujets jeunes s’explique par : 

• L’utilisation professionnelle de la moto pour des raisons socio-économiques, 

professionnelles et de mobilité urbaine. 

• L’exposition accrue aux comportements à risque 

• Le non-respect des règles de sécurité routière 

L’impact socio-économique est majeur, car cette tranche d’âge correspond à la population 

active. Selon l’OMS (2023), les accidents de la route constituent la première cause de mortalité 

chez les 15–29 ans. (5) 

L’âge médian de 27 ans observé dans notre série est en parfaite adéquation avec les 

données internationales, notamment celles d'Obanife au Nigéria (27,6 ans) (11) et de Nugroho en 

Indonésie (30,5 ans) (12), confirmant que ce traumatisme frappe prioritairement la population 

active. Cependant, la proportion de 14,4 % d'enfants de 0 à 10 ans souligne une spécificité locale 

: l'utilisation de la moto comme moyen de transport familial à Marrakech. Ces enfants, le plus 

souvent passagers et dépourvus de protection adaptée, représentent un enjeu de prévention 

primaire crucial pour réduire la mortalité globale liée aux deux-roues dans notre région. 
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Tableau IV : Répartition des patients en fonction l’âge médian 

Auteur Pays Âge médian (ans) 

Notre étude Maroc 27 

Obanife et al. (2021) (11) Nigéria  27,6 

Faried et al. (2017) (13) Indonésie 24 

Nugroho et al. (2025) (12) Indonésie 30,5 

Ahmad et al. (2023) (24) Pakistan 15–30 

Robertson et al. (2002) (10) Royaume-Uni 30,2 

3. Répartition selon le sexe : 

Une nette prédominance masculine a été observée, avec 89 (85,6%) d’hommes contre 15 

(14,4%) de femmes, soit un sexe-ratio de 5,9 en faveur du sexe masculin. 

Tableau V : Répartition des patients en fonction du sexe 

Auteur Hommes (%) Femmes (%) Sexe-ratio (H/F) 

Notre étude 85,5 14,4 5,9 

Obanife et al. (2021) (11) 85,3 14,7 5,8 

Faried et al. (2017) (13) 80,8 19,2 4,2 

Ahmad et al. (2023) (24) 100 0 - 

Nugroho et al. (2025) (12) 82,1 17,9 4,6 

Robertson et al. (2002) (10) 88,9 11,1 8,0 

4. Circonstances et mécanismes du traumatisme : 

4.1. Répartition selon le mécanisme de l’accident : 

Dans notre étude, l’analyse des mécanismes des accidents de la voie publique impliquant 

les motocyclettes montrent une prédominance des chutes de moto, retrouvées dans 26,9 % des 

cas. Les collisions moto–voiture occupaient la deuxième place (25,0 %), suivies des collisions entre 
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deux motocyclettes (23,1 %). Les accidents moto–piéton représentaient 16,3 %, tandis que les 

collisions moto–bicyclette étaient moins fréquentes (8,7 %). Cette répartition reflète la diversité 

des scénarios accidentels auxquels sont exposés les motocyclistes dans notre contexte. 

Ces résultats sont comparables à ceux rapportés par Obanife et al. (11), qui retrouvent 

également une prédominance des mécanismes liés à la perte de contrôle du véhicule et aux 

collisions avec d’autres usagers de la route. Dans leur série nigériane, les chutes de moto et les 

collisions avec des véhicules motorisés, en particulier les voitures, constituent les mécanismes les 

plus fréquemment impliqués dans les traumatismes crâniens chez les motocyclistes. Les collisions 

moto–piéton et moto–moto y sont également rapportées, mais avec une fréquence moindre, 

soulignant l’importance des interactions entre les motocyclistes et les autres usagers vulnérables 

ou motorisés. 

De même, l’étude NOMADEN de Nugroho et al. (12) met en évidence une prédominance 

des collisions entre motocyclettes et véhicules motorisés, suivies des chutes de moto, dans les 

traumatismes crâniens liés aux accidents de la route. Dans cette série indonésienne, les collisions 

moto–voiture représentent le principal mécanisme, traduisant un trafic dense et une cohabitation 

étroite entre différents types de véhicules. Les chutes de moto, souvent liées à une perte de 

contrôle, à l’état des routes ou à une conduite inadaptée, occupent également une place 

importante, rejoignant ainsi les tendances observées dans notre étude. 

Les différences observées dans la hiérarchie des mécanismes entre notre série et celles 

d’Obanife et de Nugroho peuvent s’expliquer par plusieurs facteurs. Le contexte urbain, la densité 

du trafic, l’organisation du réseau routier ainsi que les habitudes de conduite varient 

considérablement d’un pays à l’autre. Dans notre contexte, la fréquence élevée des chutes de 

moto pourrait être liée à l’état des infrastructures routières, à la surcharge des motocyclettes ou 

au non-respect des règles de circulation. À l’inverse, dans les séries asiatiques à forte densité 

automobile, les collisions moto–voiture prédominent davantage. 
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4.2. Répartition selon le port du casque : 

Dans notre étude, l’information concernant le port du casque était indisponible chez 48,1 

% des patients. Parmi les cas documentés, 44,2 % des patients ne portaient pas de casque au 

moment de l’accident, tandis que seuls 7,7 % déclaraient en porter un. 

Le taux de données inconnues concernant le port du casque dans notre série (48,1 %) 

constitue une limite importante à l’interprétation de l'efficacité des équipements de protection. Ce 

"biais d'information" ne doit pas être interprété comme une simple absence de données, mais 

comme le reflet d'une rupture dans la chaîne de transmission de l'information entre le lieu de 

l'accident et l'admission hospitalière. En effet, le patient arrivant souvent dans un état de 

conscience altéré (15,4 % de GCS < 8), l'information sur le port du casque repose exclusivement 

sur le témoignage des tiers ou sur le constat des agents de la Protection Civile. L'absence 

systématique de cette mention dans les fiches de transfert préhospitalier souligne une lacune dans 

le protocole de ramassage, où l'urgence vitale prime sur le recueil épidémiologique. Cette 

imprécision bride notre capacité à quantifier précisément le rôle protecteur du casque dans les 

traumatismes graves à Marrakech. 

Cette faible proportion de port du casque est comparable à celle rapportée dans plusieurs 

pays à revenu faible ou intermédiaire. En Indonésie, Faried et al. ont montré que seulement 28 % 

des motocyclistes victimes de traumatismes crâniens portaient un casque, alors que 72 % n’en 

portaient pas au moment de l’accident, soulignant le rôle majeur du non-port du casque dans la 

survenue des traumatismes crâniens graves (13). 

À l’inverse, les pays ayant mis en place des politiques de sécurité routière plus strictes 

rapportent des taux de port du casque nettement plus élevés. En Corée du Sud, Seo et al. ont 

rapporté que 68,4 % des motocyclistes impliqués dans des accidents portaient un casque, et ont 

démontré que le port du casque était associé à une réduction significative de l’incidence des 

traumatismes crâniens, des traumatismes crâniens sévères ainsi que de la mortalité hospitalière 

(14). Cette étude met également en évidence le rôle protecteur supérieur du casque intégral par 

rapport aux autres types de casques. 
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Au Vietnam, Bao et al., dans une large étude observationnelle portant sur plus de 300 000 

observations, ont montré une augmentation progressive et significative du port correct du casque, 

atteignant 76,9 % dans certaines provinces après le renforcement des mesures législatives et des 

campagnes de sensibilisation (15). Ces résultats illustrent l’impact positif de la législation, de 

l’application des lois et des programmes de prévention sur le comportement des motocyclistes. 

Les différences observées entre notre étude et celles menées en Asie peuvent s’expliquer 

par plusieurs facteurs, notamment le niveau d’application de la législation, l’intensité des contrôles 

routiers, la sensibilisation de la population, ainsi que l’accessibilité financière et la disponibilité de 

casques homologués. 

De nombreuses études démontrent l’effet protecteur majeur du casque : 

• Brockhus et al. (Injury, 2024) (16)  ont montré une réduction significative de la mortalité et 

des traumatismes crâniens graves chez les conducteurs casqués. 

• Chalya et al. (Tanzania Journal of Health Research, 2014) (17) ont observé une réduction 

de la gravité des lésions et de la mortalité chez les patients portant un casque. 

• L’OMS estime que le port du casque réduit le risque de traumatisme crânien grave de 69 % 

et le risque de décès de 42 % (1) 

 

Figure 23 : Répartition des patients selon le port de casque 
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III. Clinique : 

1. Prise en charge préhospitalière : 

1.1. Ramassage et transport : 

La prise en charge préhospitalière constitue une étape déterminante dans le pronostic des 

patients victimes de traumatismes crâniens et rachidiens. Elle repose sur un ramassage rapide, un 

conditionnement initial adéquat et un transport sécurisé vers une structure hospitalière adaptée, 

tout en visant à prévenir les agressions cérébrales secondaires d’origine systémique. 

Plusieurs études ont mis en évidence l’impact délétère des troubles physiologiques 

survenant en phase préhospitalière, notamment l’hypotension et l’hypoxie, sur l’évolution des 

traumatismes crâniens. Spaite et al. (18) ont démontré que la survenue d’une hypotension ou 

d’une hypoxie avant l’admission hospitalière était associée à une augmentation significative de la 

mortalité, et que l’association de ces deux facteurs entraînait un risque encore plus élevé de décès, 

soulignant ainsi l’importance capitale du conditionnement initial lors du ramassage et du transport 

des patients traumatisés crâniens (18). Même des épisodes transitoires de désaturation ou de 

chute tensionnelle peuvent favoriser l’aggravation des lésions cérébrales secondaires et altérer le 

pronostic fonctionnel. 

Le facteur temps représente également un élément central de la prise en charge 

préhospitalière. La rapidité du ramassage et du transport vers une structure capable d’assurer une 

prise en charge spécialisée conditionne l’évolution des traumatismes graves. La revue 

internationale de Bedard et al. (19) souligne que, malgré des résultats parfois hétérogènes, un 

allongement des délais préhospitaliers est globalement associé à une augmentation de la morbi-

mortalité, en particulier chez les patients présentant des traumatismes sévères (19). Cette 

problématique est encore plus marquée dans les pays à ressources limitées, où les délais 

d’intervention et de transport sont souvent prolongés, rejoignant ainsi le concept classique de « 

golden hour ». 
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Par ailleurs, l’immobilisation rachidienne lors du ramassage et du transport constitue un 

principe fondamental, notamment chez les patients exposés à des traumatismes à haute cinétique 

ou présentant des signes cliniques évocateurs d’atteinte vertébro-médullaire. L’objectif principal 

est de prévenir toute aggravation neurologique secondaire liée aux manipulations ou aux 

mouvements inappropriés. Les données de la littérature rappellent que l’immobilisation du rachis, 

en particulier cervical, demeure une mesure essentielle de la prise en charge préhospitalière, 

même si son indication doit être raisonnée et adaptée à la situation clinique (20). 

Le paradoxe de la Golden Hour : Si 85,6 % de nos patients respectent les délais de la 

"Golden Hour" en étant admis dans les deux premières heures, ce résultat doit être nuancé par la 

qualité du transport. Le transport étant majoritairement non médicalisé et assuré par la Protection 

Civile, l'absence de mesures de neuroprotection préhospitalières (maintien de la pression 

artérielle, oxygénation stricte) expose les blessés à des ACSOS et AMSOS précoces. La rapidité 

d'accès au CHU Mohammed VI ne compense pas l'absence de médicalisation, qui reste un facteur 

aggravant potentiel des lésions secondaires avant l'admission hospitalière. 

1.2. Maintien les fonctions vitales : 

Le maintien des fonctions vitales constitue un objectif fondamental de la prise en charge 

préhospitalière des patients victimes de traumatismes crâniens et rachidiens. Il repose 

essentiellement sur la préservation des fonctions respiratoires et hémodynamiques, afin de 

prévenir les agressions secondaires susceptibles d’aggraver les lésions initiales. Chez les patients 

traumatisés crâniens, toute hypoxie ou hypotension peut entraîner une diminution de la perfusion 

cérébrale et favoriser l’aggravation des lésions cérébrales secondaires, compromettant ainsi le 

pronostic neurologique. (18,19) 

Cette prise en charge vise donc à assurer la liberté des voies aériennes, une oxygénation 

adéquate et une stabilité hémodynamique suffisante jusqu’à l’admission hospitalière. Elle s’inscrit 

dans une démarche globale de protection du cerveau et de la moelle épinière, en limitant les 

déséquilibres physiologiques précoces. (18,19)  
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Dans notre contexte, le maintien optimal des fonctions vitales en phase préhospitalière 

reste souvent limité par le caractère non médicalisé du transport, exposant les patients à un risque 

accru de défaillances respiratoires ou circulatoires avant leur admission à l’hôpital. 

2. Prise en charge hospitalière : 

2.1. Délai d’admission : 

Le délai d’admission après un traumatisme crânien ou rachidien constitue un déterminant 

majeur du pronostic, en raison de son impact direct sur la survenue des lésions secondaires et sur 

la précocité de la prise en charge spécialisée. Une admission hospitalière rapide permet une 

évaluation clinique et radiologique précoce ainsi qu’une mise en route rapide des mesures 

thérapeutiques adaptées. (19) 

Dans notre étude, le délai d’admission était inférieur à une heure chez plus de la moitié 

des patients (54,8 %) et compris entre une et deux heures dans 30,8 % des cas. Ainsi, près de 85,6 

% des patients ont été admis dans les deux premières heures suivant le traumatisme. Ces résultats 

traduisent un délai d’accès aux soins relativement court, témoignant d’une prise en charge 

hospitalière globalement précoce dans notre série. 

Comparativement à la littérature internationale, nos résultats apparaissent favorables. 

Dans l’étude de Nugroho et al., réalisée dans un pays à revenu intermédiaire, plus de la moitié des 

patients victimes de traumatismes crâniens secondaires aux accidents de la voie publique 

présentaient un délai d’admission supérieur à quatre heures. Les auteurs ont montré que ce retard 

constituait un facteur pronostique indépendant de mortalité, avec un risque significativement 

accru chez les patients admis tardivement (12). D’autres études menées dans des contextes 

similaires soulignent également que l’allongement du délai entre le traumatisme et l’admission 

hospitalière est associé à une aggravation du pronostic neurologique et fonctionnel, en particulier 

chez les patients présentant des traumatismes modérés à sévères. 
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Dans les séries marocaines portant sur les traumatismes crâniens secondaires aux 

accidents de la voie publique, le délai d’admission est souvent plus long et demeure variable selon 

les régions. Plusieurs auteurs rapportent des retards liés principalement aux modalités de 

transport, au recours fréquent aux transferts secondaires, ainsi qu’à l’absence de médicalisation 

du transport préhospitalier(21). Dans ce contexte, une proportion aussi élevée d’admissions 

précoces que celle observée dans notre étude reste peu fréquemment rapportée, ce qui confère à 

notre série un profil relativement favorable. 

Cette différence peut s’expliquer par plusieurs facteurs. D’une part, la majorité des patients 

de notre étude ont été admis directement, sans passage préalable par une structure périphérique, 

réduisant ainsi les délais liés aux transferts inter-hospitaliers. D’autre part, le caractère 

majoritairement urbain des accidents et la proximité géographique du centre hospitalier ont 

probablement contribué à raccourcir le temps d’acheminement des patients. Toutefois, malgré ces 

résultats encourageants, une minorité de patients (4,8 %) a présenté un délai d’admission 

supérieur à quatre heures, traduisant la persistance de difficultés organisationnelles, notamment 

chez les patients provenant de zones plus éloignées ou transportés par des moyens non 

médicalisés. 

2.2. Heure d’admission : 

L’analyse de l’heure d’admission des patients victimes de traumatismes crâniens et 

rachidiens permet d’apprécier l’organisation des soins d’urgence ainsi que les périodes de 

surcharge des structures hospitalières. Elle constitue également un reflet indirect des conditions 

de circulation et des activités humaines influençant la survenue des accidents de la voie publique. 

(19) 

Dans notre étude, l’horaire d’admission montre une prédominance nette des admissions 

en soirée, entre 17h et 00h, représentant 44,2 % des cas. La tranche horaire comprise entre 8h et 

17h regroupait 38,5 % des admissions, tandis que la période nocturne entre 00h et 8h ne 

représentait que 17,3 % des cas 
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 Ces résultats mettent en évidence un pic d’admission en fin de journée et en début de 

nuit, correspondant aux heures de forte densité du trafic routier et aux périodes de retour du 

travail et d’activités de loisirs. 

Ces données sont concordantes avec celles rapportées dans la littérature internationale. 

Zohrevandi et al. (22) ont montré, dans une large étude portant sur les traumatismes crâniens 

secondaires aux accidents piéton–véhicule, une fréquence plus élevée des admissions en soirée et 

durant la nuit (22). Les auteurs soulignent que les accidents survenant à ces horaires sont souvent 

associés à des facteurs aggravants tels que la diminution de la visibilité, l’excès de vitesse et une 

vigilance réduite, contribuant à une gravité accrue des lésions observées chez les patients admis 

durant ces périodes. Cette similitude temporelle suggère que le profil horaire des admissions 

observé dans notre série s’inscrit dans une tendance largement décrite dans les pays à revenu 

intermédiaire. 

D’autres études menées dans des contextes africains et dans les pays à ressources limitées 

rapportent également une prédominance des admissions traumatiques durant les heures de garde, 

notamment en soirée et la nuit (23). Ces travaux mettent en évidence les contraintes 

organisationnelles rencontrées pendant ces plages horaires, caractérisées par une disponibilité 

parfois réduite des ressources humaines et matérielles, susceptibles d’influencer la qualité et la 

rapidité de la prise en charge hospitalière. 

Dans notre contexte marocain, la prédominance des admissions en soirée peut s’expliquer 

par la concentration des déplacements routiers en fin de journée, l’augmentation des activités 

sociales et professionnelles à ces horaires, ainsi que des conditions de circulation souvent plus à 

risque à l’approche de la nuit. Par ailleurs, les périodes de garde correspondent fréquemment à 

une charge de travail accrue pour les services d’urgences, ce qui peut représenter un défi 

supplémentaire pour l’optimisation de la prise en charge des traumatismes crâniens et rachidiens. 
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Ainsi, l’analyse de l’heure d’admission dans notre étude, en accord avec les données de la 

littérature, met en évidence une concentration des admissions traumatiques en soirée. Ces 

résultats soulignent l’importance d’une organisation adaptée des services d’urgences et d’une 

disponibilité renforcée des moyens humains et matériels durant ces plages horaires, afin d’assurer 

une prise en charge optimale des patients traumatisés. 

2.3. Examen clinique : 

a. Glasgow à l’admission : 

Le score de Glasgow (GCS) à l’admission constitue un élément fondamental de l’évaluation 

clinique initiale des patients victimes de traumatismes crâniens. Il permet d’apprécier la gravité 

neurologique initiale, d’orienter la prise en charge thérapeutique et représente un facteur 

pronostique majeur largement validé dans la littérature. 

Dans notre étude, les traumatismes crâniens ont été répartis en trois groupes selon le score 

de Glasgow initial. Les traumatismes crâniens légers (GCS 13–15) représentaient la majorité des 

cas, avec 75 % des patients. Les formes modérées (GCS 9–12) concernaient 9,6 % des patients, 

tandis que les traumatismes crâniens graves (GCS ≤ 8) représentaient 15,4 % des cas. Ces résultats 

traduisent une prédominance des formes légères, tout en soulignant l’existence d’une proportion 

non négligeable de traumatismes crâniens graves nécessitant une prise en charge spécialisée. 

Comparativement à la littérature africaine, nos résultats montrent une gravité globale 

moindre. Dans l’étude d’Obanife et al. (11), menée au Nigeria chez des patients victimes de 

traumatismes crâniens secondaires aux accidents de moto, la proportion de traumatismes 

modérés et graves était nettement plus élevée, atteignant respectivement 41,8 % et 23,9 %, tandis 

que les formes légères ne représentaient que 34,2 % des cas (11). Cette différence peut s’expliquer 

par plusieurs facteurs, notamment le retard d’admission hospitalière, la fréquence élevée du 

transport non médicalisé et le faible taux de port du casque rapportés dans cette série. 
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De même, Ahmad et al. (24), dans une étude pakistanaise portant sur les traumatismes 

crâniens chez les motocyclistes, ont mis en évidence une proportion importante de traumatismes 

crâniens sévères, en particulier chez les patients ne portant pas de casque (24). Les auteurs 

soulignent le rôle déterminant du score de Glasgow à l’admission comme indicateur de gravité 

initiale et comme facteur pronostique majeur, les patients présentant un GCS bas ayant une 

évolution nettement plus défavorable. 

À l’inverse, nos résultats se rapprochent de ceux rapportés par Zohrevandi et al. (22) dans 

une large étude iranienne portant sur les traumatismes crâniens secondaires aux accidents piéton–

véhicule. Dans cette série, la majorité des patients présentaient un score de Glasgow élevé à 

l’admission, avec environ 94 % de traumatismes crâniens légers, et une proportion très faible de 

formes sévères (22). Les auteurs expliquent cette prédominance des formes légères par une 

admission hospitalière plus précoce, un meilleur accès aux structures de soins et une proportion 

importante de traumatismes de faible cinétique en milieu urbain. 

Les différences observées entre les différentes séries peuvent s’expliquer par la variabilité 

des mécanismes traumatiques, des conditions de circulation, du port des équipements de 

protection, ainsi que par les modalités de prise en charge préhospitalière et les délais d’admission. 

Dans notre contexte marocain, la prédominance des traumatismes crâniens légers pourrait être 

liée à une admission relativement précoce des patients et à une proportion importante d’accidents 

survenant en milieu urbain. Toutefois, la part non négligeable de traumatismes crâniens graves 

observée dans notre série rappelle la nécessité d’une vigilance accrue lors de l’évaluation initiale 

et d’une prise en charge rapide et adaptée des patients présentant un GCS bas. 

b. Constante vitale : 

La majorité des patients présentaient des constantes vitales stables à l’admission. Seule 

une minorité a nécessité une prise en charge immédiate en réanimation, en rapport avec une 

altération de l’état de conscience et/ou une détresse respiratoire ou hémodynamique, 

principalement chez les patients présentant des traumatismes crâniens sévères. 
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c. Déficit neurologique : 

Le déficit neurologique à l’examen clinique initial constitue un élément essentiel de 

l’évaluation des patients victimes de traumatismes crâniens, traduisant le retentissement 

fonctionnel des lésions cérébrales et orientant la prise en charge thérapeutique ainsi que le 

pronostic. Il est généralement associé à une atteinte intracrânienne plus sévère et à un score de 

Glasgow bas à l’admission. 

Dans notre étude, un déficit neurologique objectivé était présent chez 7 patients, soit 6,7 

% des cas. Dans 21,2 % des situations, l’évaluation neurologique était rendue difficile en raison 

d’un état de conscience altéré, d’une agitation ou d’un état confusionnel, limitant la fiabilité de 

l’examen clinique initial. La majorité des patients, représentant 72,1 % de la série, ne présentait 

pas de déficit neurologique manifeste à l’admission. Les déficits retrouvés étaient principalement 

des atteintes motrices focales. Cette faible proportion de déficits neurologiques objectivés s’inscrit 

dans le contexte d’une prédominance des traumatismes crâniens légers observée dans notre série. 

Comparativement à la littérature récente, la fréquence du déficit neurologique observée 

dans notre étude apparaît inférieure à celle rapportée dans certaines séries internationales. Lafta 

et al. (25), dans une étude portant sur les facteurs associés à la sévérité des traumatismes crâniens, 

ont rapporté la présence d’un déficit neurologique focal chez 20,9 % des patients. Les auteurs ont 

montré une association significative entre la présence d’un déficit focal et la gravité du 

traumatisme crânien, notamment un score de Glasgow bas à l’admission (25). Cette différence 

avec notre série peut s’expliquer par une proportion plus élevée de traumatismes modérés à 

sévères dans leur population d’étude. 

De même, Molla et al. (26), dans une étude récente menée chez des patients présentant 

des traumatismes crâniens, ont rapporté un déficit neurologique focal chez 9,8 % des patients. Ce 

déficit était principalement moteur et associé à des lésions intracrâniennes objectivées à 

l’imagerie, confirmant son rôle de marqueur clinique de gravité (26). La fréquence observée dans 

cette étude demeure supérieure à celle retrouvée dans notre série, bien que plus proche de nos 

résultats que celle rapportée par Lafta et al. 
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Les différences observées entre les études peuvent s’expliquer par la variabilité des 

mécanismes traumatiques, des délais d’admission, de la sévérité initiale des traumatismes, ainsi 

que par les modalités de prise en charge préhospitalière. Dans notre contexte, la prédominance 

des formes légères et l’admission relativement précoce des patients pourraient expliquer la faible 

proportion de déficits neurologiques objectivés à l’examen clinique initial. Néanmoins, la 

proportion non négligeable de patients chez lesquels l’évaluation neurologique était difficile 

souligne l’importance d’une réévaluation clinique répétée et du recours à l’imagerie pour une 

appréciation plus fiable de l’atteinte neurologique. 

 

 

Figure 24 : Répartition des patients déficitaires selon les séries. 
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d. Signes neurovégétatifs : 

Dans notre série, les signes neurovégétatifs étaient globalement peu fréquents, la majorité 

des patients ne présentant aucune anomalie neurovégétative objectivable à l’admission (84,6 %). 

Les troubles pupillaires constituaient les manifestations les plus retrouvées, dominées par le 

myosis (6,7 %), suivi de la mydriase (5,8 %) et de l’anisocorie (2,9 %). Cette faible prévalence traduit 

la prédominance des formes cliniquement stables dans notre population, avec une majorité de 

traumatismes crâniens légers à modérés. 

Ces résultats sont concordants avec ceux rapportés par Hagos et al. (27) en Éthiopie, qui 

ont observé une proportion élevée de patients sans anomalies pupillaires, les troubles pupillaires 

étant retrouvés dans environ 12–18 % des cas selon la sévérité du traumatisme (27). De même, 

Lafta et Sbahi ont montré que les anomalies neurovégétatives, notamment l’hypotension et les 

troubles pupillaires, concernaient principalement les traumatismes crâniens sévères, avec une 

fréquence nettement inférieure dans les formes légères (25). 

Dans les séries hospitalières africaines, la fréquence des signes neurovégétatifs reste 

variable mais globalement modérée. Boniface et al. (23) rapportaient des anomalies pupillaires 

chez environ 15 à 20 % des patients victimes d’accidents de la voie publique, souvent associées à 

des lésions intracrâniennes graves et à une évolution défavorable (23). Cette proportion, 

supérieure à celle retrouvée dans notre étude, peut s’expliquer par une plus grande représentation 

des traumatismes sévères et des retards de prise en charge préhospitalière dans leurs contextes. 

Par ailleurs, plusieurs études ont démontré la valeur pronostique majeure des signes 

neurovégétatifs. Les travaux de Cabrero-Hernández et al. (28) ont clairement établi que 

l’association d’une anomalie pupillaire, d’une hypotension artérielle ou d’une hypoxie précoce 

était significativement corrélée à une augmentation de la morbi-mortalité, aussi bien chez l’enfant 

que chez l’adulte (28). Dans la même optique, Lafta et al. ont retrouvé une relation statistiquement 

significative entre la présence d’hypotension et la sévérité du traumatisme crânien (25). 
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Ainsi, bien que les signes neurovégétatifs aient été peu représentés dans notre série, leur 

identification demeure essentielle, car ils constituent des marqueurs de gravité et doivent alerter 

sur le risque de détérioration secondaire. Leur faible fréquence dans notre étude peut être 

expliquée par la proportion élevée de patients cliniquement stables à l’admission, mais aussi par 

une sélection hospitalière incluant de nombreux traumatismes crâniens légers. 

Tableau VI : Répartition des signes neurovégétatifs selon les séries 

Étude Anomalies pupillaires (%) Autres signes neurovégétatifs (%) 

Notre étude 15,4 0 

Hagos et al., 2022 (27) 17,6 Hypotension :11,4 

Lafta et al., 2023 (25) 23 Hypotension : 20 

Cabrero-Hernández et al., 2022 

(28) 
18 Hypoxie :25 

e. Lésions rachidiennes : 

Les lésions rachidiennes constituent une complication redoutable des accidents de la voie 

publique, en particulier chez les victimes d’accidents de moto, en raison de la cinétique élevée et 

de l’absence de protection corporelle efficace. Elles peuvent survenir isolément ou s’associer à des 

traumatismes crâniens, compliquant ainsi la prise en charge et aggravant le pronostic fonctionnel. 

(30) 

Dans notre étude, une atteinte rachidienne était suspectée chez 8 patients. La localisation 

cervicale était largement prédominante, représentant 87,5 % des cas, tandis que les atteintes 

thoraciques ne concernaient que 12,5 %. Sur le plan clinique, un syndrome rachidien était retrouvé 

chez 62,5 % des patients, alors que 37,5 % étaient asymptomatiques, soulignant le caractère 

parfois trompeur de l’examen clinique initial et la nécessité d’un dépistage systématique des 

lésions rachidiennes chez les patients traumatisés, notamment en cas de traumatisme crânien 

associé. Une atteinte concomitante crânio-rachidienne était retrouvée chez 3 malades soit 37,5% 

des cas. 
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Ces résultats sont globalement concordants avec ceux rapportés dans la littérature. Kanna 

et al., dans une large étude menée dans des pays en développement, ont montré que les accidents 

de la voie publique représentaient 42 % des traumatismes rachidiens, avec une implication des 

motocyclettes dans plus de la moitié des cas. La localisation cervicale y était également fréquente, 

retrouvée dans 33,1 % des cas, et les auteurs rapportaient une association avec un traumatisme 

crânien dans 20,7 % des situations (29). Bien que la proportion d’atteintes cervicales soit plus 

élevée dans notre série, cette différence peut s’expliquer par la taille réduite de notre échantillon 

et par la sélection de patients majoritairement victimes d’accidents de moto. 

La coexistence de lésions crâniennes et rachidiennes a été largement étudiée. La méta-

analyse de Pandrich et Demetriades a montré que la prévalence des lésions rachidiennes associées 

aux traumatismes crâniens était comprise entre 6,5 % et 12,5 %, avec une prédominance des 

atteintes cervicales. Les auteurs ont également rapporté qu’un traumatisme crânien était présent 

chez 32,5 % des patients présentant une lésion rachidienne, soulignant la fréquence non 

négligeable de cette association et la nécessité d’un dépistage systématique du rachis chez tout 

patient victime de traumatisme crânien (30). 

Dans la même optique, Hlwatika et Hardcastle, dans une étude sud-africaine portant sur 

les traumatismes crâniens, ont retrouvé une atteinte cervicale associée dans 12,7 % des cas. Les 

accidents de la voie publique constituaient le principal mécanisme lésionnel, représentant environ 

70 % des cas. L’atteinte médullaire symptomatique restait relativement rare, rapportée dans 2,54 

% des situations, mais elle était associée à une morbidité élevée (31).  

Les différences observées entre notre série et celles de la littérature peuvent être 

expliquées par plusieurs facteurs, notamment la variabilité des mécanismes traumatiques, la 

sévérité initiale des traumatismes, les délais d’admission hospitalière et les modalités de prise en 

charge préhospitalière. Dans notre contexte, la forte proportion d’atteintes cervicales pourrait être 

liée à la fréquence des accidents de moto et à l’absence de dispositifs de protection adaptés, 

exposant particulièrement le rachis cervical lors des chutes ou des collisions. 
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Ainsi, l’analyse des lésions rachidiennes dans notre étude, confrontée aux données de la 

littérature, confirme la fréquence non négligeable des atteintes rachidiennes associées aux 

traumatismes crâniens secondaires aux accidents de la voie publique, en particulier chez les 

motocyclistes. Elle souligne l’importance d’une immobilisation systématique du rachis et d’un 

bilan radiologique adapté, même en l’absence de signes cliniques évocateurs, afin de prévenir les 

complications neurologiques secondaires. 

f. Lésions associées : 

Dans notre série, les traumatismes crâniens secondaires aux accidents de la voie publique 

impliquant des motards s’inscrivaient fréquemment dans un contexte de polytraumatisme, avec 

la présence de lésions associées extra-crâniennes chez une proportion non négligeable des 

patients. Les atteintes faciales représentaient les lésions associées les plus fréquentes, retrouvées 

chez 57,7 % des patients, suivies des traumatismes de l’appareil locomoteur (22,1 %). Les 

traumatismes thoraciques et abdominaux étaient plus rares, observés respectivement dans 7,7 % 

et 3,8 % des cas, tandis que 29,8 % des patients ne présentaient aucune lésion associée. 

Ces résultats sont globalement concordants avec les données de la littérature, bien que 

des variations notables soient observées selon les séries et les contextes d’étude. 

Dans l’étude de Lafta et Sbahi (25), menée en Irak, les lésions associées étaient dominées par les 

atteintes de l’appareil locomoteur (23,9 %) , tandis que les traumatismes thoraciques (6 %) et 

abdominaux (6,8 %) étaient rapportés à des fréquences comparables à celles observées dans notre 

travail (25). Cette proximité des résultats peut s’expliquer par un contexte socio-économique et 

des mécanismes lésionnels similaires, dominés par des collisions à forte cinétique impliquant des 

deux-roues motorisés. 

L’étude éthiopienne d’Abraham et al. (27) rapporte une proportion plus élevée de patients 

présentant des lésions associées, avec 31,6 % des traumatisés crâniens ayant au moins une atteinte 

extra-crânienne. Les traumatismes de l’appareil locomoteur y étaient largement prédominants (50 

%), suivis des traumatismes thoraciques (28 %) et abdominaux (13 %) (27).  
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À l’échelle d’un registre national, l’étude de Brockhus et al. (32), issue de la National 

Trauma Data Bank américaine, met en évidence des taux nettement plus élevés de lésions extra-

crâniennes chez les motards traumatisés crâniens. Les atteintes thoraciques (41,7 %), abdominales 

(21,4 %), rachidiennes (21,8 %) et des membres (plus de 50 %) y sont particulièrement fréquentes 

(32).  

Dans une perspective plus large incluant l’ensemble des traumatisés de moto, Chalya et al. 

(17), en Tanzanie, rapportent une prédominance très nette des atteintes de l’appareil locomoteur 

(66,4 %), suivies des traumatismes abdominaux (17,1 %) et thoraciques (14,4 %) (17). Bien que 

cette étude ne soit pas limitée aux seuls patients présentant un traumatisme crânien, elle confirme 

le caractère volontiers polytraumatique des accidents de moto et la fréquence élevée des lésions 

extra-crâniennes, en particulier ostéo-articulaires. (17) 

De même, la large série iranienne de Sayyed Hoseinian et al., portant sur plus de 4000 

motards traumatisés, met en évidence une atteinte de plus de deux régions corporelles dans 67 % 

des cas, soulignant le caractère multifocal des lésions secondaires aux accidents de moto. Les 

traumatismes des membres y étaient majoritaires, renforçant l’idée que les lésions associées 

constituent un élément central du pronostic et de la prise en charge. (33) 

Ainsi, bien que la fréquence des lésions associées extra-crâniennes observée dans notre 

étude soit globalement inférieure à celle rapportée dans certaines grandes séries internationales, 

la hiérarchie des atteintes reste comparable. 

La prévalence massive des atteintes faciales (57,7 %) et des traumatismes de l’appareil 

locomoteur (22,1 %) dans notre série souligne le caractère systémique du traumatisme chez le 

motocycliste à Marrakech. Ces chiffres, supérieurs à ceux de certaines séries internationales, 

s'expliquent par la violence des chocs à haute cinétique et, surtout, par le défaut de protection 

adéquate. Les lésions faciales, majoritairement dues au non-port du casque intégral, ne sont pas 

seulement esthétiques mais peuvent compliquer la gestion des voies aériennes en phase aiguë. 

Parallèlement, les fractures des membres, bien que non vitales dans l'immédiat, imposent une 

réflexion sur le concept de "Damage Control Orthopedics" : la priorité reste la neuroprotection, 

mais la stabilisation précoce des fractures est essentielle pour limiter les complications 

thromboemboliques et infectieuses chez ces patients souvent alités en réanimation. 
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Figure 25 : Répartition des lésions associés selon les séries. 
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IV. Paraclinique : 

1. Imagerie cérébrale : 

1.1. Radiographie standard : 

La radiographie standard du crâne a longtemps occupé une place centrale dans 

l’exploration paraclinique des traumatismes crâniens. Avant l’avènement de la tomodensitométrie, 

elle constituait l’examen de première intention permettant d’objectiver les fractures de la voûte et 

de la base du crâne, et d’orienter indirectement vers l’existence de lésions intracrâniennes 

associées. Toutefois, son apport diagnostique demeure limité en raison de l’absence de 

visualisation directe du parenchyme cérébral et des structures méningées (34,35). 

Actuellement, la radiographie standard du crâne n’est plus recommandée de façon 

systématique dans la prise en charge des traumatismes crâniens, notamment en situation 

d’urgence. Sa sensibilité est insuffisante pour détecter les lésions intracrâniennes aiguës, et 

l’absence de fracture visible n’exclut en aucun cas la présence d’un hématome intracrânien ou 

d’une contusion cérébrale (35,36). Plusieurs études ont montré que des lésions intracrâniennes 

cliniquement significatives peuvent survenir en l’absence de fracture du crâne, ce qui limite 

fortement la valeur prédictive de cet examen (37). 

Avec le développement et la large disponibilité de la tomodensitométrie, la radiographie 

standard du crâne a progressivement perdu son intérêt dans l’évaluation initiale des traumatismes 

crâniens. La TDM cérébrale permet une analyse rapide et précise des structures osseuses, 

parenchymateuses et méningées, et constitue aujourd’hui l’examen de référence en première 

intention, rendant la radiographie standard obsolète dans la majorité des situations cliniques 

actuelles (35,36). 
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1.2. TDM cérébrale : 

a. Historique et place actuelle : 

L’introduction de la tomodensitométrie a profondément modifié la prise en charge des 

traumatismes crâniens en permettant, pour la première fois, une visualisation directe et rapide 

des lésions intracrâniennes. Depuis son développement dans les années 1970, la TDM cérébrale 

s’est progressivement imposée comme l’examen de référence dans l’évaluation initiale des 

traumatismes crâniens, en particulier en situation d’urgence (34). Sa large disponibilité, sa rapidité 

d’acquisition et sa facilité de réalisation chez les patients instables expliquent sa place centrale 

dans les protocoles actuels. 

La TDM cérébrale permet une analyse simultanée des structures osseuses, méningées et 

parenchymateuses. Elle offre une excellente sensibilité pour la détection des hémorragies 

intracrâniennes aiguës, des fractures du crâne, des contusions cérébrales, de l’œdème cérébral et 

des effets de masse, éléments essentiels pour la prise de décision thérapeutique, notamment 

neurochirurgicale (34–36). Dans le contexte du traumatisme crânien modéré à sévère, la 

réalisation d’une TDM cérébrale sans injection est considérée comme systématique. 

Malgré ses performances élevées, la TDM cérébrale présente certaines limites. Elle peut 

sous-estimer certaines lésions, notamment les lésions axonales diffuses non hémorragiques, les 

atteintes du tronc cérébral ou les lésions ischémiques précoces. De plus, une TDM réalisée très 

précocement après le traumatisme peut être initialement normale, alors que des lésions 

secondaires peuvent apparaître secondairement, justifiant parfois la répétition de l’examen en cas 

d’aggravation clinique (35). 

Néanmoins, en raison de son excellent rapport bénéfice–risque, de sa rapidité et de sa 

valeur diagnostique immédiate, la TDM cérébrale demeure à l’heure actuelle l’examen de première 

intention incontournable dans l’évaluation paraclinique des traumatismes crâniens, tant pour le 

bilan lésionnel initial que pour l’orientation thérapeutique et pronostique (34,35). 
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b. Lésions scanographiques : 

b.1. Hématome extradural (HED) : 

L’hématome extradural, ou épidural, correspond à une collection sanguine située entre la 

table interne du crâne et la dure-mère. Il survient le plus souvent à la suite d’un traumatisme 

crânien direct, responsable d’une lésion vasculaire, classiquement artérielle, par rupture de l’artère 

méningée moyenne, plus rarement veineuse ou sinusale (34,35). L’HED est fréquemment associé 

à une fracture de la voûte crânienne en regard de la collection. 

La tomodensitométrie cérébrale sans injection constitue l’examen de référence pour le 

diagnostic de l’hématome extradural en phase aiguë. Sur le plan scanographique, l’HED se 

présente typiquement sous la forme d’une collection hyperdense, biconvexe ou lenticulaire, bien 

limitée, ne franchissant pas les sutures crâniennes en raison de l’adhérence étroite de la dure-

mère à la table interne du crâne (35,36). Cette caractéristique morphologique permet de le 

distinguer de l’hématome sous-dural. 

L’hématome extradural est le plus souvent localisé au niveau des régions temporale et 

temporo-pariétale, en rapport avec le trajet de l’artère méningée moyenne. Toutefois, des 

localisations frontales, pariétales ou occipitales peuvent également être observées, notamment 

lorsque l’origine du saignement est veineuse ou sinusale (38). L’effet de masse sur le parenchyme 

cérébral adjacent est variable et dépend du volume de la collection ; il peut se traduire par un 

déplacement de la ligne médiane, une compression ventriculaire ou des citernes de la base. 

Sur le plan évolutif, l’HED se caractérise par un risque d’aggravation rapide, lié à la 

poursuite du saignement, pouvant conduire à une dégradation neurologique brutale après un 

intervalle libre classique, bien que ce tableau clinique ne soit pas constant. La TDM permet non 

seulement d’affirmer le diagnostic, mais également d’évaluer les critères de gravité, tels que 

l’épaisseur de l’hématome, le volume estimé, l’importance de l’effet de masse et l’existence de 

lésions intracrâniennes associées, éléments déterminants pour la prise en charge thérapeutique. 
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La présence d’un hématome extradural volumineux, compressif, ou associé à une altération 

de l’état de conscience constitue une urgence neurochirurgicale. La tomodensitométrie cérébrale 

joue ainsi un rôle essentiel dans l’indication et la planification du traitement chirurgical, 

permettant une prise en charge rapide et adaptée, conditionnant le pronostic fonctionnel et vital 

des patients traumatisés crâniens. (39) 

 

Figure 26 : TDM cérébrale fenêtre parenchymateuse coupe axiale qui montre un HED Fronto-

pariétal gauche compressif avec un engagement sous falcoriel. (39) 

b.2. Hématome sous dural aigu (HSDA) : 

L’hématome sous-dural aigu correspond à une collection sanguine située entre la dure-

mère et l’arachnoïde. Il résulte le plus souvent de la rupture de veines ponts cortico-durales, 

secondaire à des mécanismes d’accélération–décélération ou de rotation, fréquemment rencontrés 

lors des traumatismes crâniens à haute cinétique (34,35). Contrairement à l’hématome extradural, 

l’HSDA est volontiers associé à des lésions parenchymateuses sous-jacentes, traduisant la sévérité 

du traumatisme. 
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La tomodensitométrie cérébrale sans injection est l’examen de référence pour le diagnostic 

de l’hématome sous-dural aigu. Sur le plan scanographique, il se présente classiquement sous la 

forme d’une collection spontanément hyperdense, étalée en croissant, à limite interne concave, 

épousant la surface de l’hémisphère cérébral (35,36). Contrairement à l’hématome extradural, 

l’HSDA peut franchir les sutures crâniennes, mais reste limité par les cloisons durales, notamment 

la faux du cerveau et la tente du cervelet. 

L’hématome sous-dural aigu est le plus souvent localisé au niveau de la convexité 

cérébrale, mais peut également siéger dans les régions interhémisphériques ou tentorielles. L’effet 

de masse est fréquemment important et parfois disproportionné par rapport à l’épaisseur de 

l’hématome, en raison de l’œdème cérébral réactionnel et des contusions parenchymateuses 

associées (38). La TDM permet d’apprécier les signes de gravité, tels que le déplacement de la 

ligne médiane, la compression ventriculaire, l’effacement des citernes de la base et les signes 

d’engagement cérébral. 

Sur le plan évolutif, l’HSDA est une lésion de mauvais pronostic, en particulier lorsqu’il est 

associé à un score de Glasgow bas, à des lésions cérébrales diffuses ou à un œdème cérébral 

important (40). La tomodensitométrie joue un rôle fondamental non seulement dans le diagnostic 

initial, mais également dans la surveillance évolutive, permettant de détecter une augmentation 

du volume de l’hématome ou l’apparition de complications secondaires. 

La présence d’un hématome sous-dural aigu volumineux et compressif constitue une 

urgence neurochirurgicale. La TDM cérébrale est indispensable pour guider l’indication opératoire, 

préciser la topographie de la collection et orienter la stratégie thérapeutique, conditionnant 

directement le pronostic vital et fonctionnel des patients traumatisés crâniens (36,40). 
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Figure 27 : TDM cérébrale fenêtre parenchymateuse coupe axiale qui montre un HSDA temporo-

pariétal gauche avec un engagement temporal et sous falcoriel (39) 

b.3. Hématome intra parenchymateux (HIP) : 

L’hématome intra parenchymateux traumatique correspond à une collection sanguine 

développée au sein du parenchyme cérébral, résultant de la rupture des petits vaisseaux 

intracérébraux sous l’effet direct du traumatisme. Il survient fréquemment dans un contexte de 

traumatisme crânien à haute énergie et s’associe souvent à des lésions de contusion cérébrale ou 

à un mécanisme d’accélération–décélération (34,36). 

La tomodensitométrie cérébrale sans injection constitue l’examen de référence pour le 

diagnostic initial de l’hématome intra parenchymateux en phase aiguë. Sur le plan 

scanographique, il apparaît sous la forme d’une zone spontanément hyperdense, arrondie ou 

irrégulière, localisée au sein du parenchyme cérébral, fréquemment entourée d’un halo hypodense 

traduisant un œdème péri-lésionnel (35,36). Les localisations les plus courantes sont les lobes 

frontaux et temporaux, en raison de leur proximité avec les reliefs osseux de la base du crâne, 

mais des atteintes pariétales, occipitales ou profondes peuvent également être observées. 
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Les hématomes intra parenchymateux traumatiques peuvent être uniques ou multiples et 

leur volume est variable. La TDM permet d’évaluer les signes de gravité associés, tels que 

l’importance de l’effet de masse, le déplacement de la ligne médiane, la compression des 

ventricules et l’effacement des citernes de la base. Elle permet également de rechercher des lésions 

associées, notamment des hématomes extra- ou sous-duraux, des contusions cérébrales ou une 

hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique (36,38). 

Sur le plan évolutif, les hématomes intra parenchymateux présentent un risque 

d’augmentation secondaire de volume, notamment dans les premières heures ou les premiers 

jours suivant le traumatisme, en lien avec une extension hémorragique ou l’aggravation de 

l’œdème cérébral. Une surveillance scanographique est donc souvent nécessaire, en particulier en 

cas d’aggravation clinique ou neurologique (34,41). 

La prise en charge thérapeutique dépend du volume de l’hématome, de son caractère 

compressif, de sa localisation et de l’état neurologique du patient. Les hématomes intra 

parenchymateux volumineux, responsables d’un effet de masse significatif ou d’une détérioration 

neurologique, peuvent nécessiter une évacuation chirurgicale. La tomodensitométrie cérébrale 

joue ainsi un rôle central dans l’évaluation initiale, la surveillance et l’orientation thérapeutique de 

cette lésion traumatique (38,41). 
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Figure 28 : hématome intra parenchymateux fronto-temporal bilatéral entouré d’un œdème 

périlésionnelle, associé à une embarrure frontale droite. (39) 

b.4. Contusions cérébrales : 

Les contusions cérébrales correspondent à des lésions parenchymateuses traumatiques 

caractérisées par une destruction tissulaire associant des phénomènes hémorragiques et 

œdémateux. Elles résultent du choc direct du cerveau contre les reliefs osseux de la base du crâne 

lors des mécanismes d’accélération–décélération et de contrecoup, fréquemment observés dans 

les traumatismes crâniens à haute énergie (34,35). 

La tomodensitométrie cérébrale sans injection constitue l’examen de première intention 

pour le diagnostic des contusions cérébrales en phase aiguë. Sur le plan scanographique, elles 

apparaissent initialement sous la forme de zones hypodenses mal limitées lorsqu’elles sont non 

hémorragiques, ou de lésions hétérogènes associant des plages hyperdenses et hypodenses 

lorsqu’elles sont hémorragiques (35,36). Les contusions siègent préférentiellement au niveau des 

lobes frontaux et temporaux, en particulier dans les régions orbitofrontales et temporales 

inférieures, en raison de leur proximité avec les aspérités osseuses de la base du crâne. 
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Les contusions cérébrales peuvent être uniques ou multiples et s’associent fréquemment 

à d’autres lésions intracrâniennes traumatiques, telles que des hématomes extra- ou sous-

duraux, des hémorragies sous-arachnoïdiennes traumatiques ou des hématomes intra 

parenchymateux. La TDM permet d’évaluer leur extension, leur caractère uni- ou bilatéral, ainsi 

que l’importance de l’œdème péri-lésionnel et de l’effet de masse associé (36,38). 

Sur le plan évolutif, les contusions cérébrales sont caractérisées par un risque élevé 

d’aggravation secondaire, notamment dans les premières 24 à 72 heures suivant le traumatisme. 

Cette évolution peut se traduire par une augmentation du volume des lésions, une transformation 

hémorragique ou une majoration de l’œdème cérébral, responsable d’un effet de masse croissant 

(34,41). Ainsi, une tomodensitométrie de contrôle est souvent indiquée, en particulier en cas de 

détérioration neurologique. 

La gravité des contusions cérébrales dépend de leur volume, de leur localisation et de leur 

caractère évolutif. Les contusions volumineuses ou bilatérales, associées à un effet de masse 

significatif ou à une altération de l’état de conscience, peuvent nécessiter une prise en charge 

neurochirurgicale ou une surveillance en réanimation. La TDM cérébrale joue donc un rôle 

fondamental dans l’évaluation initiale, le suivi évolutif et l’orientation thérapeutique des patients 

présentant des contusions cérébrales traumatiques (38,41). 
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Figure 29 : foyers de contusions hémorragique frontales et temporales droits (36) 

b.5. Œdème cérébral : 

L’œdème cérébral traumatique correspond à une augmentation pathologique du contenu 

hydrique du parenchyme cérébral survenant secondairement aux lésions cérébrales post-

traumatiques. Il résulte de mécanismes physiopathologiques complexes associant un œdème 

vasogénique, lié à une altération de la barrière hémato-encéphalique, et un œdème cytotoxique, 

secondaire à une souffrance cellulaire ischémique et métabolique (34,35). L’œdème cérébral 

constitue une cause majeure d’élévation de la pression intracrânienne et représente un facteur 

déterminant du pronostic des traumatismes crâniens graves. 

 Sur le plan scanographique, l’œdème se manifeste par une hypodensité diffuse ou 

localisée du parenchyme cérébral, associée à une perte de la différenciation cortico-sous-

corticale, un effacement des sillons corticaux et une diminution de la taille des ventricules (35,36). 

Dans les formes sévères, il peut s’accompagner d’un effacement des citernes de la base et de 

signes d’engagement cérébral. 
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L’œdème cérébral peut être diffus ou focal, ce dernier étant souvent observé au voisinage 

de lésions traumatiques associées telles que les contusions cérébrales, les hématomes intra 

parenchymateux ou les hémorragies méningées. La TDM permet d’apprécier l’étendue de 

l’œdème, son caractère symétrique ou asymétrique, ainsi que son retentissement sur les structures 

intracrâniennes, éléments essentiels pour l’évaluation de la gravité (34,36). 

Sur le plan évolutif, l’œdème cérébral se développe généralement dans les heures ou les 

jours suivant le traumatisme et peut s’aggraver secondairement, exposant au risque 

d’hypertension intracrânienne et d’ischémie cérébrale diffuse. Une TDM cérébrale initialement 

normale n’exclut pas la survenue ultérieure d’un œdème cérébral, justifiant une surveillance 

clinique et radiologique étroite, notamment chez les patients présentant un traumatisme crânien 

sévère (34,41). 

La prise en charge de l’œdème cérébral repose sur des mesures médicales et parfois 

chirurgicales visant à contrôler la pression intracrânienne et à prévenir les lésions secondaires. 

Dans ce contexte, la tomodensitométrie cérébrale joue un rôle fondamental non seulement dans 

le diagnostic initial, mais également dans le suivi évolutif et l’évaluation de l’efficacité 

thérapeutique, conditionnant directement le pronostic vital et fonctionnel des patients traumatisés 

crâniens (38,41). 
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Figure 30 : œdème cérébral diffus comme témoignant l’effacement des sillons, et effet de masse 

sur les ventricules et sur la ligne médiane. (34) 

b.6. Hémorragie sous arachnoïdienne (HSA) : 

L’hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique correspond à la présence de sang dans les 

espaces sous-arachnoïdiens, secondaire à une rupture de petits vaisseaux corticaux ou 

leptomeningés lors d’un traumatisme crânien. Elle constitue une lésion fréquemment observée 

dans les traumatismes crâniens, en particulier dans les formes modérées à sévères, et témoigne 

souvent de la violence du mécanisme lésionnel (34,35). 

La tomodensitométrie cérébrale sans injection est l’examen de référence pour le diagnostic 

de l’hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique en phase aiguë. Sur le plan scanographique, 

l’HSA se manifeste par une hyperdensité spontanée des espaces sous-arachnoïdiens, siégeant au 

niveau des sillons corticaux, des scissures sylviennes ou des citernes de la base (35,36). Dans les 

formes traumatiques, l’hémorragie prédomine habituellement au niveau de la convexité cérébrale, 

contrairement aux hémorragies sous-arachnoïdiennes d’origine anévrismale qui intéressent 

préférentiellement les citernes de la base. 
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L’hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique est fréquemment associée à d’autres 

lésions intracrâniennes, telles que les contusions cérébrales, les hématomes sous-duraux ou intra 

parenchymateux, et s’intègre souvent dans un tableau de lésions cérébrales diffuses (36,38). La 

TDM permet non seulement de confirmer le diagnostic, mais également d’évaluer l’étendue de 

l’hémorragie et de rechercher des signes de gravité associés, tels qu’un œdème cérébral diffus ou 

un effet de masse. 

Sur le plan évolutif, l’HSA traumatique peut se compliquer d’une hydrocéphalie aiguë par 

obstruction des voies d’écoulement du liquide cérébrospinal, ainsi que d’un vasospasme cérébral, 

bien que ce dernier soit moins fréquent et généralement moins sévère que dans les hémorragies 

sous-arachnoïdiennes anévrismales (35,41). La présence d’une HSA traumatique a été identifiée 

comme un facteur indépendant de mauvais pronostic, en particulier lorsqu’elle est étendue ou 

associée à des lésions parenchymateuses sévères (41). 

La tomodensitométrie cérébrale joue un rôle essentiel dans la prise en charge de 

l’hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique, tant pour le diagnostic initial que pour la 

surveillance évolutive. En cas de localisation prédominante au niveau des citernes de la base ou 

d’aspect atypique, un diagnostic différentiel avec une hémorragie sous-arachnoïdienne non 

traumatique doit être évoqué, pouvant justifier la réalisation d’explorations vasculaires 

complémentaires (34). 
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Figure 31 : hémorragie sous arachnoïdienne ; noté l’hyperdensité spontané des espaces sous 

arachnoïdiens ainsi de la scissure sylvienne. (34) 

b.7. Embarrure : 

L’embarrure, ou fracture crânienne déprimée, correspond à un enfoncement d’un ou de 

plusieurs fragments osseux de la voûte crânienne en dessous du niveau de la table interne 

adjacente. Elle résulte généralement d’un traumatisme crânien direct par un objet contondant ou 

lors d’accidents à haute cinétique, et représente une forme particulière de fracture du crâne 

souvent associée à des lésions intracrâniennes sous-jacentes (34,36). 
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La tomodensitométrie cérébrale sans injection constitue l’examen de référence pour le 

diagnostic des embarrures en phase aiguë. Elle permet une analyse précise des structures 

osseuses, en objectivant l’enfoncement des fragments, leur nombre, leur degré de déplacement 

ainsi que leur retentissement sur les structures intracrâniennes adjacentes [2,3]. Les 

reconstructions multiplanaires, et en particulier les reconstructions tridimensionnelles (3D), 

apportent un intérêt majeur pour l’évaluation morphologique de la fracture, facilitant 

l’appréciation de l’étendue de l’embarrure et la planification thérapeutique (42). 

Sur le plan scanographique, l’embarrure se manifeste par une discontinuité de la voûte 

crânienne avec déplacement en dedans des fragments osseux. Elle peut être fermée ou ouverte, 

cette dernière étant définie par une communication avec l’extérieur à travers une plaie cutanée, 

exposant à un risque infectieux élevé (34,38). La TDM permet également de rechercher des lésions 

intracrâniennes associées fréquemment rencontrées, telles que des contusions cérébrales, des 

hématomes extraduraux ou sous-dural, des hématomes intra parenchymateux ou une brèche de 

la dure-mère [3,4]. 

Les embarrures siègent préférentiellement au niveau des régions frontale, pariétale et 

temporale. Elles peuvent être responsables de déficits neurologiques focaux par atteinte directe 

du cortex sous-jacent, indépendamment de l’importance du déplacement osseux (35,38). La TDM 

permet d’évaluer le retentissement parenchymateux, l’existence d’un effet de masse et les signes 

de gravité associés, éléments déterminants pour la prise en charge. 

La distinction entre une embarrure simple et une embarrure compliquée repose sur 

l’analyse scanographique des lésions associées, notamment la présence d’une brèche durale, 

d’une contamination, d’un hématome intracrânien compressif ou d’un déficit neurologique. Les 

embarrures ouvertes et/ou déprimées de manière significative constituent des urgences 

neurochirurgicales en raison du risque d’infection intracrânienne et de détérioration neurologique 

(34,38). 
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Ainsi, la tomodensitométrie cérébrale, enrichie par les reconstructions tridimensionnelles, 

occupe une place centrale dans le diagnostic, l’évaluation de la gravité et l’orientation 

thérapeutique des fractures crâniennes déprimées. Elle permet une prise en charge précoce et 

adaptée, conditionnant le pronostic neurologique et fonctionnel des patients présentant une 

embarrure post-traumatique (36,38,42). 

 

Figure 32 : Embarrure frontale droite avec détachement de fragments osseux de la table interne. 

(34) 

c. Comparaison avec la littérature : 

Dans notre étude, la tomodensitométrie cérébrale a été réalisée chez la quasi-totalité des 

patients (97,1 %), confirmant son rôle central dans l’évaluation des traumatismes crâniens 

secondaires aux accidents de la voie publique impliquant des motocyclistes (24,36). Les lésions 

Fragment 

détaché 
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scanographiques observées dans notre série s’inscrivent globalement dans les tendances 

rapportées par la littérature récente, avec toutefois certaines particularités. 

L’hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique représentait la lésion la plus fréquente 

dans notre population (61,5 %), une proportion supérieure à celle rapportée dans la majorité des 

séries, où les taux varient généralement entre 15 % et 40 % (12,41,43). Cette différence pourrait 

s’expliquer par une plus grande sévérité des traumatismes et une forte cinétique des accidents 

dans notre contexte. 

Les contusions cérébrales étaient également fréquentes (46,1 %), des chiffres comparables 

à ceux rapportés dans plusieurs études asiatiques et africaines, où elles constituent l’une des 

principales lésions parenchymateuses observées chez les victimes d’AVP moto. (43,44) 

Les hématomes sous-duraux aigus (22,1 %) et extraduraux (17,3 %) présentaient des 

fréquences proches de celles décrites dans la littérature, où les taux oscillent respectivement entre 

15–25 % et 10–20 % (41,43,45). Ces résultats confirment que les hémorragies extra-axiales restent 

des lésions fréquentes mais non dominantes dans ce type de traumatisme. 

Les lésions osseuses, notamment les fractures du crâne (9,6 %) et les embarrures (4,8 %), 

étaient moins représentées dans notre série que dans certaines études, en particulier celles 

incluant une proportion importante de patients non porteurs de casque (12,43). 

La pneumocéphalie était observée chez 11,5 % des patients, un taux légèrement supérieur 

à celui rapporté dans la plupart des séries, traduisant probablement une fréquence non 

négligeable des fractures de la base du crâne (36,45). 

En revanche, l’œdème cérébral était relativement peu fréquent dans notre étude (4,8 %), 

comparativement à certaines séries incluant majoritairement des traumatismes crâniens sévères, 

où des taux plus élevés sont rapportés. (41,44) 
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Ainsi, bien que nos résultats soient globalement concordants avec ceux de la littérature, la 

prédominance de l’hémorragie sous-arachnoïdienne et des contusions cérébrales dans notre série 

souligne l’impact de la cinétique des accidents, des conditions de prise en charge et des 

caractéristiques propres à la population étudiée. (24,43,44) 

Tableau VII : Répartition des lésions scanographiques selon la littérature. 

Nom de 

l’étude 

HSA 

(%) 

Contusions 

(%) 

HSD 

(%) 

HED 

(%) 

Fracture 

du crâne 

(%) 

Embarrure 

(%) 

Pneumocéphalie 

(%) 

Œdème 

cérébral 

(%) 

Notre étude 61,5 46,1 22,1 17,3 9,6 4,8 11,5 4,8 

Ahmad et 

al., 2023 

(24) 

~25–

30 
18–24 

20–

25 

15–

20 
7–15 - - - 

Rahman et 

al., 2025 

(44) 

20–

35 
35–50 

15–

25 

10–

18 
- - - 8–15 

Sharma et 

al., 2024 

(134) 

47,1 30–45 
10–

25 
12,6 - - - 10–20 

Shakeel al., 

2023 (24) 
- 20–30 

15–

20 

10–

15 
10–20 - - - 
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d. Gravité neurologique et corrélation radioclinique 

Dans notre série, 15,4 % des patients présentaient un GCS < 8, traduisant un traumatisme 

crânien grave. 

La tomodensitométrie a montré une prédominance d’hémorragies méningées et de 

contusions cérébrales. Ces résultats sont en accord avec les données de Doppenberg et al. (2019) 

et Clement (2019), qui identifient les contusions fronto-temporales et les hémorragies sous-

arachnoïdiennes comme les lésions les plus fréquentes dans les traumatismes crâniens liés aux 

accidents à haute cinétique. (46) 

La proportion relativement faible d’indications chirurgicales dans notre série (9,6 %) peut 

s’expliquer par : 

• Une majorité de traumatismes légers à modérés 

• Une sélection chirurgicale stricte conforme aux recommandations de la Brain Trauma 

Foundation (2016) (47) 

e. Importance de l’imagerie faciale : 

Étant donné que 57,7 % des patients présentaient des atteintes faciales, l'utilisation 

systématique de la TDM cérébrale avec coupes faciales a été déterminante dans notre série. Cette 

approche multidisciplinaire est indispensable, car les lésions maxillofaciales peuvent non 

seulement masquer des traumatismes de la base du crâne, mais aussi compliquer la gestion des 

voies aériennes en réanimation. (35,36) 

1.3. IRM cérébral : 

L’imagerie par résonance magnétique occupe une place complémentaire à la 

tomodensitométrie dans l’exploration des traumatismes crâniens. Contrairement à la TDM, l’IRM 

n’est pas réalisée en première intention en situation d’urgence, en raison de sa moindre 

disponibilité, de la durée de l’examen et des contraintes liées à la surveillance des patients 

instables. Elle représente néanmoins l’examen de référence pour la détection et la caractérisation 

de certaines lésions cérébrales post-traumatiques, en particulier lorsque la TDM est normale ou 

peu contributive (34,36). 
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L’IRM cérébrale présente une excellente sensibilité pour l’étude du parenchyme cérébral et 

permet une analyse fine des lésions non hémorragiques. Elle est particulièrement indiquée dans 

l’exploration des lésions axonales diffuses, des atteintes du tronc cérébral, des lésions 

ischémiques précoces ainsi que dans l’évaluation des troubles de la conscience persistants non 

expliqués par la TDM (13,35,36). Les séquences de diffusion (DWI) permettent de détecter 

précocement les lésions ischémiques et axonales, tandis que les séquences pondérées en T2* ou 

en susceptibility-weighted imaging (SWI) améliorent la détection des micro-hémorragies 

traumatiques. 

Dans le contexte du traumatisme crânien, l’IRM est le plus souvent réalisée à distance de 

la phase aiguë, chez des patients stabilisés sur le plan hémodynamique et respiratoire. Elle permet 

alors une meilleure appréciation de l’étendue réelle des lésions cérébrales, contribuant à 

l’évaluation pronostique et à la compréhension des déficits neurologiques persistants (35,41,48). 

Plusieurs études ont montré une corrélation entre la sévérité des lésions axonales diffuses mises 

en évidence en IRM et le devenir fonctionnel des patients traumatisés crâniens. 

Malgré ses performances diagnostiques élevées, l’IRM présente certaines limites en 

pratique courante. Elle reste moins sensible que la TDM pour la détection des fractures crâniennes 

et des lésions osseuses, et son accessibilité en urgence demeure limitée dans de nombreux 

centres. De plus, la nécessité d’une immobilisation prolongée, voire d’une sédation, restreint son 

utilisation chez les patients agités ou instables (34,41). 

Ainsi, l’IRM cérébrale constitue un examen de seconde intention dans la prise en charge 

des traumatismes crâniens. Son apport est essentiel pour le bilan lésionnel approfondi, 

l’évaluation pronostique et le suivi évolutif, en complément des données fournies par la 

tomodensitométrie cérébrale. 
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2. Imagerie du rachis : 

2.1. Radiographie standard : 

La radiographie standard du rachis a longtemps constitué l’examen de première intention 

dans l’évaluation des traumatismes rachidiens, en particulier au niveau cervical. Elle repose 

classiquement sur des incidences standards comprenant, pour le rachis cervical, une incidence de 

face, de profil et une incidence odontoïdienne bouche ouverte, auxquelles peuvent s’ajouter des 

incidences complémentaires (profil nageur, incidences obliques) en cas d’exploration incomplète 

(49,50). 

L’objectif principal de la radiographie standard est la détection des lésions osseuses 

majeures, telles que les fractures vertébrales, les tassements, les luxations ou les troubles de 

l’alignement rachidien. L’analyse systématique repose sur l’étude de l’alignement des corps 

vertébraux, de la continuité des arcs postérieurs, de la hauteur des espaces intervertébraux et de 

l’épaisseur des parties molles prévertébrales, notamment au niveau cervical (49,51). 

Cependant, de nombreuses études ont mis en évidence les limites diagnostiques 

importantes de la radiographie standard dans le contexte du traumatisme rachidien aigu. Sa 

sensibilité pour la détection des fractures cervicales varie largement selon les séries et peut être 

inférieure à 50 %, en particulier chez les patients polytraumatisés, ceux présentant un trouble de 

la conscience ou lorsque la qualité des clichés est insuffisante (49,51,52). Les régions charnières, 

notamment la jonction cervico-thoracique, sont fréquemment mal analysées, exposant à un risque 

de lésions méconnues (50,52). 

Par ailleurs, la radiographie standard ne permet pas une évaluation fiable des structures 

disco-ligamentaires, de la moelle épinière ni des lésions médullaires associées. Elle ne fournit 

aucune information directe sur les atteintes des parties molles, limitant son intérêt dans 

l’appréciation de la stabilité rachidienne (49). Plusieurs travaux ont ainsi rapporté un taux non 

négligeable de fractures et de subluxations non diagnostiquées sur les clichés standards, 

ultérieurement mises en évidence par la tomodensitométrie (51). 
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Actuellement, la radiographie standard conserve une place restreinte, principalement chez 

les patients stables, peu symptomatiques et à faible risque lésionnel, ou dans certains contextes 

spécifiques tels que la population pédiatrique, où la réduction de l’irradiation est un enjeu majeur 

(50). Néanmoins, dans la majorité des traumatismes rachidiens, notamment à haute cinétique, elle 

est progressivement supplantée par la tomodensitométrie, devenue l’examen de référence pour 

l’évaluation initiale des lésions osseuses rachidiennes (20,52). 

 

Figure 33 : Radiographie du rachis cervical : cliché de face.  (53) 

1, Clavicule. 2, 1ère côte. 3, Trachée. 4, Apophyse épineuse de C7. 5, Corps vertébral de C5. 6, 

Uncus. 
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Figure 34 : Cliché du rachis cervical de profil stricte (53) 

2.2. Tomodensitométrie : 

La tomodensitométrie du rachis est actuellement considérée comme l’examen de référence 

dans l’évaluation initiale des traumatismes rachidiens, en particulier dans les traumatismes à haute 

cinétique tels que les accidents de la voie publique impliquant des motocyclistes. Grâce à sa 

rapidité d’acquisition, sa large disponibilité et sa haute résolution spatiale, la TDM permet une 

analyse précise et fiable des structures osseuses rachidiennes (54). 

La TDM offre une excellente sensibilité pour la détection des fractures vertébrales, des 

tassements, des fractures-luxations et des troubles de l’alignement rachidien. Elle permet une 

exploration complète de l’ensemble du rachis, y compris les zones charnières difficiles à analyser 

en radiographie standard, notamment la jonction cervico-thoracique et la jonction thoraco-

lombaire. Les reconstructions multiplanaires (sagittales et coronales) améliorent significativement 

l’analyse morphologique des lésions et facilitent l’identification des atteintes instables (51). 

Dans le contexte du traumatisme rachidien aigu, la TDM est particulièrement indiquée chez 

les patients polytraumatisés, ceux présentant un trouble de la conscience ou un examen clinique 

non fiable, ainsi que chez les patients présentant des douleurs rachidiennes ou des signes 

neurologiques associés (54). Plusieurs études ont démontré la supériorité de la TDM par rapport 

à la radiographie standard, avec une sensibilité proche de 100 % pour la détection des lésions 

osseuses significatives (55). 
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La TDM permet également d’apprécier indirectement les atteintes disco-ligamentaires par 

l’analyse des signes de gravité associés, tels que l’élargissement des espaces intervertébraux, les 

subluxations, les fractures des arcs postérieurs ou les déplacements vertébraux. Toutefois, elle 

reste limitée dans l’évaluation directe des structures ligamentaires et médullaires, justifiant le 

recours à l’imagerie par résonance magnétique en cas de déficit neurologique ou de discordance 

clinico-radiologique. (55) 

 

 

Figure 35 : TDM du rachis cervical (coupe sagittale [A] et axiale [B]) montrant une fracture non 

déplacée de l’axis (flèche), associée à une rupture du ligament longitudinal antérieur et à des 

fractures non contiguës des vertèbres thoraciques T2 et T3. (56) 
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Figure 36 : TDM du rachis thoracique (coupes axiale [A], sagittale [B] et coronale [C]) montrant 

une fracture complexe de T4–T5 à mécanisme de flexion–distraction avec composante 

rotationnelle, associée à des fractures comminutives et à une rétropulsion osseuse dans le canal 

rachidien. (D) Reconstruction 3D mettant en évidence une déformation cyphotique. (57) 
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2.3. Imagerie par résonnance magnétique : 

L’imagerie par résonance magnétique occupe une place complémentaire essentielle dans 

l’exploration des traumatismes rachidiens. Contrairement à la tomodensitométrie, qui constitue 

l’examen de référence pour l’analyse des lésions osseuses, l’IRM est l’examen de choix pour 

l’évaluation des structures médullaires, disco-ligamentaires et des parties molles paravertébrales 

(49,50). 

Dans le contexte du traumatisme rachidien aigu, l’IRM est principalement indiquée en cas 

de déficit neurologique, de suspicion de lésion médullaire, ou lorsqu’il existe une discordance 

entre les données cliniques et les résultats de la TDM (9,55). Elle permet une analyse directe de la 

moelle épinière, mettant en évidence les contusions médullaires, les œdèmes, les hémorragies 

intramédullaires ainsi que les lésions axonales médullaires, éléments déterminants pour 

l’évaluation pronostique. 

Les séquences pondérées en T2 et STIR sont particulièrement utiles pour la détection des 

œdèmes médullaires et ligamentaires, tandis que les séquences T1 permettent une meilleure 

appréciation de l’anatomie médullaire et des hémorragies subaiguës. L’IRM permet également 

d’identifier les lésions disco-ligamentaires post-traumatiques, telles que les ruptures 

ligamentaires, les hernies discales traumatiques ou les hématomes épiduraux, qui peuvent être 

responsables d’une instabilité rachidienne ou d’une compression médullaire non visible en TDM 

(49,58). 

Dans certaines situations, notamment chez les patients présentant un traumatisme à haute 

cinétique avec déficit neurologique sans anomalie osseuse visible en TDM, l’IRM permet de poser 

le diagnostic de lésion médullaire sans anomalie radiographique (SCIWORA), entité décrite surtout 

chez l’enfant mais également rapportée chez l’adulte (9,50). L’IRM joue alors un rôle central dans 

la prise en charge thérapeutique et l’évaluation pronostique. 
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Cependant, l’IRM présente plusieurs limites en pratique courante. Son accessibilité reste 

limitée en situation d’urgence, l’examen est plus long que la TDM et nécessite une immobilisation 

prolongée du patient, voire une sédation chez les patients agités ou instables. De plus, l’IRM n’est 

pas adaptée à l’évaluation des lésions osseuses fines, ce qui limite son utilisation en première 

intention dans le traumatisme rachidien aigu (55). 

Ainsi, l’IRM du rachis s’impose comme un examen de seconde intention, indispensable 

pour l’évaluation des lésions médullaires et ligamentaires, l’appréciation de la gravité 

neurologique et l’orientation pronostique, en complément des données fournies par la 

tomodensitométrie. 

 

Figure 37 : IRM du rachis cervical (séquences T2 [A] et T2 avec suppression de graisse [B]) 

montrant un hématome prévertébral (têtes de flèches) associé à une rupture des ligaments 

atlanto-axoïdiens et atlanto-occipitaux, de la membrane tectoriale, du ligament apical de 

l’odontoïde et des fibres supérieures du ligament transverse. Le canal rachidien est rétréci sans 

lésion médullaire patente, avec œdème médullaire discret. Les coupes T2 FS (C, D) objectivent 

une subluxation des condyles occipitaux par rapport à C1. (59) 
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Figure 38 : la coupe sagittale T2 (A) montre une fracture en tear-drop de C5 par mécanisme de 

flexion, avec rupture des ligaments longitudinaux antérieur et postérieur (têtes de flèches), une 

contusion médullaire avec hémorragie (flèches) et un hématome prévertébral étendu de C1 à C5 

(astérisque blanc). La coupe sagittale STIR (B) met en évidence un œdème médullaire osseux de 

C5 (astérisque noir), une atteinte du ligament inter-épineux (têtes de flèches) et un œdème 

médullaire. La séquence GRE sagittale (C) confirme l’hémorragie médullaire (flèches blanches).La 

coupe axiale T2 (D) montre une rupture du ligament transverse à droite (flèche) associée à une 

occlusion de l’artère vertébrale gauche (tête de flèche). (59) 
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2.4. Comparaison avec la littérature : 

Dans notre étude, les traumatismes rachidiens associés aux accidents de la voie publique 

impliquant des motocyclistes représentaient une proportion non négligeable des lésions 

traumatiques, confirmant que le rachis constitue un site fréquemment atteint lors des 

traumatismes à haute cinétique. Ces résultats sont concordants avec les données de la littérature, 

qui rapportent une fréquence variable des lésions rachidiennes chez les victimes d’AVP moto, 

oscillant généralement entre 5 % et 20 % selon les séries et les critères d’inclusion. 

La prédominance des atteintes du rachis cervical observée dans notre série est en accord 

avec la majorité des études publiées. Plusieurs travaux ont montré que le rachis cervical est le 

segment le plus exposé lors des accidents de motocycle, en raison de sa grande mobilité et des 

mécanismes d’hyperflexion, d’hyperextension ou de rotation brutale survenant lors de l’impact ou 

de l’éjection du conducteur (32,45,60). Platzer et al. ainsi que Rauer et al. rapportent une 

prédominance nette des lésions cervicales, souvent associées à des traumatismes crâniens 

concomitants, ce qui rejoint les observations de notre population (45,60). 

Les lésions thoraciques du rachis étaient moins fréquentes dans notre étude, mais sont 

régulièrement rapportées dans la littérature. Les études consacrées spécifiquement au rachis 

thoracique montrent que ces lésions surviennent préférentiellement lors de chocs directs ou 

d’écrasements, et sont fréquemment associées à des lésions thoraciques ou abdominales 

concomitantes (61,62). La relative rareté des atteintes thoraciques dans notre série pourrait 

s’expliquer par un effectif limité et par une indication ciblée de l’imagerie rachidienne. 

Concernant la nature des lésions, les fractures vertébrales représentaient la majorité des 

anomalies détectées, ce qui est conforme aux données rapportées par plusieurs séries portant sur 

les traumatismes rachidiens secondaires aux AVP moto (44,56,57). Les luxations et fractures-

luxations sont décrites comme plus rares et surviennent généralement dans des contextes de 

traumatismes particulièrement violents, souvent associés à un déficit neurologique (60). Dans 

notre étude, l’absence de déficit neurologique rachidien sévère explique probablement le faible 

recours à l’IRM du rachis. 
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Le rôle du casque dans la survenue des lésions rachidiennes cervicales demeure débattu 

dans la littérature. Plusieurs études récentes, ainsi que des revues systématiques, suggèrent que 

le port du casque n’augmente pas le risque de lésions cervicales et pourrait même être associé à 

une réduction de la gravité globale des traumatismes (63,64). Les travaux analysant la relation 

entre le port du casque et les lésions rachidiennes cervicales n’ont pas mis en évidence 

d’augmentation significative du risque, renforçant ainsi les recommandations actuelles en faveur 

du port systématique du casque (64,65). 

Enfin, les différences observées entre notre étude et certaines séries internationales 

peuvent s’expliquer par des variations méthodologiques, les caractéristiques démographiques des 

populations étudiées, les conditions de circulation, le port du casque, la cinétique des accidents 

ainsi que les stratégies d’imagerie adoptées (45,66,67). L’utilisation préférentielle de la 

tomodensitométrie comme examen de référence dans notre série est conforme aux 

recommandations actuelles et explique probablement une meilleure détection des lésions 

osseuses rachidiennes par rapport aux études plus anciennes reposant principalement sur la 

radiographie standard (45,60). 

Ainsi, nos résultats confirment les données de la littérature soulignant la fréquence non 

négligeable des traumatismes rachidiens chez les victimes d’AVP moto, avec une prédominance 

des atteintes cervicales et une majorité de lésions osseuses détectées par la tomodensitométrie. 

  



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

107 

V. Traitement : 

1. Prise en charge préhospitalière : un axe d’amélioration : 

La prise en charge préhospitalière du traumatisme crânien grave (TCG) joue un rôle 

déterminant dans le pronostic, en conditionnant la survenue des agressions cérébrales 

secondaires d’origine systémique (ACSOS). Les données de la littérature soulignent que la 

prévention précoce de l’hypoxie et de l’hypotension constitue le principal objectif de cette phase 

initiale (68,69). 

L’approche préhospitalière repose sur une évaluation structurée de type ABCDE, associée 

à une immobilisation rachidienne et à un transport rapide vers un centre disposant d’une prise en 

charge spécialisée (68,70). L’oxygénothérapie est systématiquement recommandée afin de 

maintenir une saturation artérielle en oxygène adéquate, l’hypoxie étant un facteur pronostique 

indépendant de mortalité et de mauvais devenir neurologique (71,72). 

La gestion des voies aériennes reste controversée. L’intubation orotrachéale est indiquée 

chez les patients présentant un score de Glasgow ≤ 8 ou une détresse respiratoire. Toutefois, 

plusieurs études ont montré que l’intubation préhospitalière n’améliore le pronostic que 

lorsqu’elle est réalisée par des équipes expérimentées, avec un contrôle strict de la ventilation 

(73,74). La ventilation doit viser une normocapnie, l’hyperventilation systématique étant 

déconseillée en raison de ses effets délétères sur le débit sanguin cérébral (74). 

L’hypotension artérielle représente l’un des facteurs pronostiques les plus péjoratifs du 

TCG. Un seul épisode de pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg est associé à une 

augmentation significative de la mortalité (71). La correction rapide de l’hypotension repose sur 

un remplissage vasculaire adapté, avec pour objectif le maintien d’une pression artérielle 

systolique suffisante afin de préserver la perfusion cérébrale (68,72). 
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L’immobilisation rachidienne est recommandée en raison du risque de lésions vertébro-

médullaires associées, bien que certaines études aient souligné ses limites et ses effets 

indésirables potentiels lorsqu’elle est prolongée (20). Le transport rapide vers un centre de 

neurochirurgie constitue un élément clé de la prise en charge, la centralisation des soins étant 

associée à une amélioration de la survie et du pronostic fonctionnel (20). 

Dans notre série, le transport des patients était le plus souvent assuré par des ambulances 

non médicalisées de la protection civile ou des hôpitaux d’origine. Seuls quatre patients ont 

bénéficié d’un transfert médicalisé conforme aux recommandations. Pour les autres, la prise en 

charge n’a débuté qu’à l’arrivée au service d’accueil des urgences. L’absence de médicalisation 

systématique du transport constitue probablement un facteur aggravant potentiel. 

2. Prise en charge hospitalière : 

2.1. Mise en condition : 

La mise en condition hospitalière du patient présentant un traumatisme crânien grave vise 

avant tout à assurer la stabilité des fonctions vitales et à prévenir les agressions cérébrales 

secondaires. Elle débute dès l’admission par un monitorage continu des paramètres vitaux, 

incluant la fréquence cardiaque, la pression artérielle, la saturation en oxygène et la température. 

(19) 

Selon l’état clinique, des gestes de réanimation de base peuvent être instaurés, notamment 

la sécurisation des voies aériennes, la mise en place de voies d’abord vasculaires adaptées et 

l’installation de sondes à visée de surveillance. 

2.2. Prise en charge respiratoire : 

La prise en charge respiratoire des patients présentant un traumatisme crânien grave vise 

à assurer une oxygénation et une ventilation adéquates tout en prévenant les agressions 

cérébrales secondaires. Les recommandations actuelles préconisent une ventilation contrôlée 

permettant de maintenir une normoxie et une normocapnie, essentielles à la préservation du débit 

sanguin et de la perfusion cérébrale (68,75). 
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L’hypoxie est reconnue comme un facteur pronostique indépendant de mortalité et de 

mauvais devenir neurologique. Cependant, une hyperoxie précoce prolongée pourrait également 

être délétère, certaines études ayant montré une association entre des valeurs élevées de PaO₂ et 

une augmentation de la mortalité, ce qui plaide en faveur d’une oxygénothérapie ciblée (76). Le 

contrôle de la ventilation est tout aussi crucial, l’hyperventilation systématique étant déconseillée 

en raison de l’hypocapnie induite et de la vasoconstriction cérébrale qui en résulte (77). 

Chez les patients présentant un traumatisme rachidien associé, la prise en charge 

respiratoire revêt des particularités liées à l’atteinte des muscles respiratoires et à la perte des 

réflexes de toux, notamment dans les lésions cervicales hautes. Ces patients présentent un risque 

accru d’hypoventilation, d’atélectasie et d’infections respiratoires, justifiant une surveillance 

respiratoire étroite et un recours plus précoce à la ventilation mécanique (75). L’intubation 

orotrachéale est souvent indiquée de manière préventive en cas de déficit neurologique cervical 

élevé ou d’aggravation respiratoire. 

Concernant les paramètres ventilatoires, l’application d’une ventilation protectrice avec des 

niveaux modérés de pression expiratoire positive (PEEP) est généralement bien tolérée chez les 

patients cérébro-lésés et rachidiens, à condition d’un monitorage étroit de la pression 

intracrânienne et de la pression de perfusion cérébrale (75,78). La ventilation doit ainsi être 

individualisée, en tenant compte à la fois des contraintes pulmonaires et des impératifs 

neurologiques. 

Dans notre série 16 de nos patients (15,3%) ont dû être ventilés artificiellement dès les 

premières heures d’hospitalisation. 

2.3. Prise en charge hémodynamique : 

La prise en charge hémodynamique constitue un pilier fondamental du traitement des 

traumatismes crâniens graves, en raison de l’extrême sensibilité du cerveau lésé aux variations de 

la perfusion systémique. L’hypotension artérielle est reconnue comme l’un des principaux facteurs 

d’aggravation des lésions cérébrales secondaires, en réduisant la pression de perfusion cérébrale 
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(PPC) et en favorisant l’ischémie cérébrale (18,68,71). De nombreuses études ont montré qu’un 

seul épisode d’hypotension est associé à une augmentation significative de la mortalité et à un 

mauvais pronostic fonctionnel. 

Les données issues des grandes cohortes et des registres de traumatologie soulignent que 

la relation entre pression artérielle systolique (PAS) et mortalité est continue, sans véritable seuil 

de sécurité. Fuller et al. ont ainsi montré une augmentation progressive du risque de décès dès 

que la PAS descend en dessous de 120 mmHg, avec un risque multiplié lorsque la PAS est inférieure 

à 90 mmHg (79). Ces résultats remettent en question la définition classique de l’hypotension et 

plaident en faveur d’objectifs tensionnels plus élevés chez les patients cérébro-lésés. 

L’objectif principal de la prise en charge hémodynamique est donc de maintenir une 

perfusion cérébrale adéquate. La PPC, définie comme la différence entre la pression artérielle 

moyenne (PAM) et la pression intracrânienne (PIC), représente le déterminant physiologique 

essentiel du débit sanguin cérébral. Les travaux historiques de Rosner et Daughton ont introduit 

le concept de gestion ciblée de la PPC, montrant qu’un maintien de la PPC à des valeurs suffisantes 

permettait de limiter les épisodes d’hypertension intracrânienne et d’améliorer le devenir 

neurologique (80). 

Les recommandations actuelles suggèrent de maintenir une PPC minimale d’environ 60 

mmHg chez les patients atteints de traumatisme crânien grave (68). Cependant, des données plus 

récentes, notamment issues de méta-analyses, indiquent que des valeurs de PPC plus élevées, de 

l’ordre de 70 à 80 mmHg, pourraient être associées à de meilleurs taux de survie et à un meilleur 

pronostic fonctionnel, au prix toutefois d’un risque accru de complications systémiques (80). Ces 

éléments soutiennent une approche individualisée, tenant compte de l’autorégulation cérébrale et 

du contexte clinique global. 

La correction de l’hypotension repose initialement sur un remplissage vasculaire raisonné. 

Les cristalloïdes isotoniques constituent les fluides de première intention, tandis que l’utilisation 

des colloïdes, en particulier de l’albumine, est déconseillée en raison du risque d’aggravation de 
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l’œdème cérébral lié à la rupture de la barrière hémato-encéphalique (81). En cas de réponse 

insuffisante au remplissage, le recours aux vasopresseurs est nécessaire afin d’atteindre les 

objectifs tensionnels. La noradrénaline est actuellement privilégiée, en raison de son efficacité à 

augmenter la PAM tout en limitant les effets indésirables cardiaques observés avec la dopamine 

(81,82). 

La prise en charge hémodynamique doit également tenir compte de l’association fréquente 

entre traumatisme crânien et lésions rachidiennes. Chez les patients présentant un traumatisme 

médullaire aigu, les exigences hémodynamiques diffèrent et sont encore plus strictes. 

L’hypotension est particulièrement délétère dans ce contexte, car elle favorise l’ischémie 

médullaire secondaire et aggrave le déficit neurologique (81,83). Les recommandations de 

l’American Association of Neurological Surgeons et du Congress of Neurological Surgeons 

préconisent le maintien d’une PAM comprise entre 85 et 90 mmHg pendant les cinq à sept 

premiers jours suivant le traumatisme rachidien aigu (81,83). 

Le choc neurogénique, caractérisé par une hypotension associée à une bradycardie, 

constitue une spécificité des lésions médullaires cervicales et thoraciques hautes. Il résulte de la 

perte du tonus sympathique et nécessite une prise en charge spécifique associant remplissage 

vasculaire prudent et vasopresseurs, la noradrénaline étant souvent privilégiée dans les atteintes 

cervicales en raison de son effet α-adrénergique prédominant (81,83). Ces objectifs 

hémodynamiques élevés exposent toutefois à des complications liées à l’utilisation prolongée des 

vasopresseurs, ce qui explique les controverses persistantes concernant le bénéfice réel sur le 

pronostic neurologique à long terme. 

En pratique, la prise en charge hémodynamique des patients présentant un traumatisme 

crânien grave, isolé ou associé à une lésion rachidienne, repose sur une surveillance continue et 

multimodale, intégrant les paramètres systémiques, la PIC et, lorsque cela est possible, la PPC. 

L’objectif est de prévenir toute hypotension, d’optimiser la perfusion cérébrale et médullaire, et 

de limiter les agressions secondaires susceptibles d’aggraver les lésions neurologiques. 
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2.4. La coordination du polytraumatisme : 

          La gestion des patients polytraumatisés (70,2 % de notre série) impose une hiérarchisation 

thérapeutique rigoureuse. Dans notre expérience, la priorité est systématiquement accordée à la 

neuroprotection (évacuation d'un HED compressif ou contrôle de la PIC). Cependant, pour les 22,1 

% de patients porteurs de lésions de l’appareil locomoteur, une stabilisation orthopédique précoce 

doit être discutée selon le concept de "Damage Control". Cette coordination entre neurochirurgiens 

et traumato-orthopédistes est essentielle pour prévenir les complications thromboemboliques et 

infectieuses chez les patients devant séjourner en réanimation.  

2.5. Prise en charge neurologique : 

a. Monitorage cérébral : 

a.1. Monitorage de la pression intracrânienne : 

Le monitorage de la pression intracrânienne (PIC) occupe une place centrale dans la prise 

en charge des traumatismes crâniens graves, en raison du rôle majeur de l’hypertension 

intracrânienne dans la survenue des lésions cérébrales secondaires. L’élévation prolongée de la 

PIC est associée à une diminution de la pression de perfusion cérébrale (PPC), à une réduction du 

débit sanguin cérébral et, en conséquence, à une ischémie cérébrale responsable d’un mauvais 

pronostic neurologique (84,85). 

Les bases physiopathologiques du monitorage de la PIC reposent sur la doctrine de Monro-

Kellie, selon laquelle le volume intracrânien est constant et résulte de l’équilibre entre le 

parenchyme cérébral, le sang et le liquide cérébrospinal (LCR). Toute augmentation de l’un de ces 

compartiments, en l’absence de mécanismes compensateurs suffisants, entraîne une élévation 

exponentielle de la PIC (86). De nombreuses études issues de la Traumatic Coma Data Bank ont 

démontré une relation étroite entre la durée et l’intensité des épisodes d’hypertension 

intracrânienne et la mortalité, avec un seuil classiquement retenu autour de 20 à 22 mmHg (87). 
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Les recommandations de la Brain Trauma Foundation préconisent le monitorage de la PIC 

chez les patients présentant un traumatisme crânien grave (score de Glasgow ≤ 8) associé à des 

anomalies tomodensitométriques, ou chez ceux présentant un scanner initial normal mais avec 

des facteurs de risque cliniques tels que l’âge avancé, l’hypotension ou des anomalies pupillaires 

(68). L’objectif principal est d’identifier précocement les épisodes d’hypertension intracrânienne 

afin d’adapter les stratégies thérapeutiques et de maintenir une PPC adéquate. 

Plusieurs techniques de monitorage invasif de la PIC sont disponibles. La dérivation 

ventriculaire externe (DVE) demeure la méthode de référence, car elle permet à la fois la mesure 

directe de la PIC et le drainage thérapeutique du LCR. Toutefois, son utilisation est limitée par le 

risque infectieux, dont l’incidence augmente avec la durée de maintien du cathéter, ainsi que par 

les difficultés techniques d’insertion en cas d’œdème cérébral important ou de ventricules collabés 

(88). Les capteurs intra parenchymateux constituent une alternative largement utilisée, offrant une 

mise en place plus simple et un faible risque infectieux, au prix toutefois de l’impossibilité de 

drainage du LCR et d’un risque de dérive du zéro au cours du temps (86). 

Au-delà de la valeur absolue de la PIC, plusieurs travaux ont souligné l’importance de la 

durée d’exposition à l’hypertension intracrânienne. Marmarou et al. ont montré que la proportion 

de mesures de PIC supérieures à 20 mmHg constituait un facteur pronostique plus pertinent que 

des valeurs isolées (87). Cette notion de « dose temporelle » de l’hypertension intracrânienne a 

conduit à une approche plus dynamique du monitorage, intégrant la fréquence, l’intensité et la 

durée des épisodes d’élévation de la PIC. 

Le monitorage de la PIC permet également le calcul de la PPC, paramètre clé de la perfusion 

cérébrale. Toutefois, des données récentes suggèrent que des seuils de PPC uniformes pourraient 

ne pas être adaptés à tous les patients. Le concept de monitorage multimodal et d’individualisation 

des objectifs thérapeutiques a ainsi émergé, notamment grâce à l’analyse de l’autorégulation 

cérébrale. Le pressure-reactivity index (PRx), calculé à partir de la corrélation entre la pression 

artérielle et la PIC, permet d’évaluer l’état de l’autorégulation cérébrale. Sorrentino et al. ont 
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montré que des valeurs élevées de PRx étaient associées à une augmentation significative de la 

mortalité et à un mauvais pronostic fonctionnel, et que les seuils optimaux de PIC pouvaient varier 

selon l’âge et le sexe (89). 

a.2. Doppler Transcrânien : 

Le Doppler transcrânien (DTC) est une technique non invasive permettant l’évaluation 

dynamique de l’hémodynamique cérébrale par la mesure des vitesses de flux sanguin dans les 

artères intracrâniennes. Introduit par Aaslid et al., il repose sur l’insonation des artères cérébrales 

à travers les fenêtres osseuses temporales, principalement au niveau de l’artère cérébrale 

moyenne, et permet une surveillance répétée au lit du patient (90). 

Dans le contexte du traumatisme crânien, le DTC constitue un outil complémentaire au 

monitorage invasif de la pression intracrânienne (PIC). L’élévation de la PIC s’accompagne 

généralement d’une diminution de la vitesse diastolique et d’une augmentation de l’indice de 

pulsatilité (PI), traduisant une augmentation des résistances vasculaires cérébrales et une 

altération de la perfusion cérébrale. Plusieurs études ont mis en évidence une corrélation 

significative entre le PI et la PIC mesurée de façon invasive, bien que cette relation présente une 

variabilité interindividuelle importante, limitant l’utilisation du DTC pour l’estimation précise des 

valeurs absolues de la PIC (86). 

Le DTC permet également une analyse dynamique des variations hémodynamiques 

cérébrales et de l’autorégulation cérébrale. Des altérations des paramètres Doppler, notamment 

une élévation du PI ou une baisse des vitesses diastoliques, sont associées à une perte de 

l’autorégulation et à un pronostic neurologique défavorable après traumatisme crânien (86,91). 

Dans ce cadre, le DTC apparaît plus pertinent pour le suivi évolutif et la détection précoce des 

épisodes d’hypertension intracrânienne que comme outil diagnostique isolé. 

Sur le plan pronostique, des anomalies précoces du DTC ont été associées à un risque accru 

de dégradation neurologique secondaire. L’étude multicentrique de Bouzat et al. a montré que 

certains profils Doppler à l’admission permettaient d’identifier les patients à faible risque 

d’aggravation neurologique, avec une excellente valeur prédictive négative, soulignant l’intérêt du 

DTC dans la stratification du risque et l’orientation des patients (91). 
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a.3. Monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygène: 

Le monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygène (SjvO₂) constitue un moyen 

de surveillance globale de l’équilibre entre l’apport et la consommation cérébrale en oxygène chez 

les patients présentant un traumatisme crânien grave. Il repose sur la mesure continue ou 

intermittente de la saturation en oxygène du sang veineux drainant le cerveau et reflète ainsi la 

balance entre le débit sanguin cérébral (CBF) et le métabolisme cérébral de l’oxygène (CMRO₂). Les 

valeurs normales de SjvO₂ sont généralement comprises entre 55 et 75 %, tandis qu’une diminution 

en dessous de 50 % traduit une augmentation de l’extraction cérébrale d’oxygène et suggère une 

hypoxie ou une ischémie cérébrale globale (92). 

Plusieurs études ont démontré l’intérêt pronostique du monitorage de la SjvO₂ chez les 

traumatisés crâniens sévères. Robertson et al., dans une série de 177 patients, ont rapporté la 

survenue d’au moins un épisode de désaturation jugulaire (SjvO₂ < 50 %) chez 39 % des patients, 

ces épisodes étant significativement associés à un mauvais pronostic neurologique et à une 

augmentation de la mortalité, en particulier lorsqu’ils étaient répétés ou prolongés (93). Les causes 

des désaturations étaient aussi bien cérébrales, notamment l’hypertension intracrânienne ou le 

vasospasme, que systémiques telles que l’hypotension, l’hypoxie, l’hypocapnie ou l’anémie, 

soulignant l’intérêt du monitorage de la SjvO₂ dans la détection des agressions cérébrales 

secondaires potentiellement évitables (93). 

Le monitorage de la SjvO₂ s’intègre dans une approche multimodale de la prise en charge 

neuro-réanimatoire, en complément du monitorage de la pression intracrânienne et de la pression 

de perfusion cérébrale. Il permet d’évaluer l’impact des mesures thérapeutiques telles que 

l’optimisation hémodynamique, la correction des troubles ventilatoires ou le traitement de 

l’hypertension intracrânienne, notamment lors de l’utilisation du mannitol ou de l’hyperventilation 

contrôlée (92). Cependant, il s’agit d’un monitorage invasif exposant à des complications rares 

mais possibles, et dont la principale limite réside dans son caractère global, ne permettant pas de 

détecter les ischémies cérébrales focales, une valeur normale de SjvO₂ n’excluant pas une 

souffrance cérébrale régionale (94,95). 
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Ainsi, malgré ses limites, le monitorage de la saturation veineuse jugulaire en oxygène 

demeure un outil pertinent pour la détection précoce des déséquilibres globaux de l’oxygénation 

cérébrale et pour l’orientation thérapeutique chez les patients atteints de traumatismes crâniens 

sévères, particulièrement lorsqu’il est intégré à une stratégie de monitorage neurologique 

multimodal. 

a.4. Pression tissulaire en oxygène (PtiO2) : 

Le monitorage de la pression tissulaire en oxygène cérébrale (PtiO₂) constitue une méthode 

invasive permettant d’évaluer de manière focale l’oxygénation du parenchyme cérébral chez les 

patients présentant un traumatisme crânien grave. Cette technique repose sur l’implantation d’une 

sonde intra parenchymateuse mesurant la tension locale en oxygène, reflet de l’équilibre entre 

l’apport en oxygène, le débit sanguin cérébral et la consommation métabolique cérébrale. Les 

valeurs normales de PtiO₂ se situent généralement entre 20 et 35 mmHg, tandis qu’un seuil 

inférieur à 20 mmHg est communément admis comme traduisant une hypoxie cérébrale et 

justifiant une intervention thérapeutique (96). 

Plusieurs études ont mis en évidence l’intérêt pronostique du monitorage de la PtiO₂ chez 

les traumatisés crâniens sévères. Meixensberger et al. ont montré que des épisodes prolongés de 

baisse de la PtiO₂ étaient associés à un pronostic neurologique défavorable, indépendamment des 

valeurs de pression intracrânienne (PIC) et de pression de perfusion cérébrale (PPC) (97). De même, 

Bouzat et al. (91) ont rapporté que l’hypoxie cérébrale détectée par la PtiO₂ était fréquente après 

traumatisme crânien grave et constituait un facteur de mauvais pronostic, soulignant que des 

valeurs normales de PIC n’excluaient pas une souffrance cérébrale persistante . Ces données 

suggèrent que la PtiO₂ permet d’identifier des agressions cérébrales secondaires non détectées 

par le seul monitorage de la PIC. 

Le monitorage de la PtiO₂ s’intègre actuellement dans une stratégie de surveillance 

multimodale en neuro-réanimation. Il permet d’évaluer la réponse cérébrale aux interventions 

thérapeutiques telles que l’optimisation de la PPC, les ajustements ventilatoires, la correction de 
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l’anémie ou l’administration d’oxygène, et d’orienter les décisions thérapeutiques de manière 

individualisée (96). Toutefois, cette technique présente certaines limites, notamment son caractère 

invasif, le risque de complications locales, ainsi que son aspect focal dépendant du site 

d’implantation de la sonde, ce qui impose une interprétation prudente des résultats en fonction 

de la localisation des lésions cérébrales (98). 

Ainsi, malgré ses limites, la PtiO₂ apparaît comme un outil complémentaire précieux au 

monitorage conventionnel, permettant une détection précoce de l’hypoxie cérébrale et une 

optimisation de la prise en charge des patients atteints de traumatisme crânien grave, 

particulièrement lorsqu’elle est intégrée dans une approche multimodale de surveillance 

neurologique. 

a.5. Place de l’EEG : 

L’électroencéphalographie, et en particulier l’EEG continu (cEEG), occupe une place 

croissante dans la prise en charge des patients présentant un traumatisme crânien grave en 

réanimation. Elle permet une surveillance continue de l’activité cérébrale, offrant ainsi une 

évaluation fonctionnelle dynamique du cerveau, complémentaire aux données morphologiques et 

hémodynamiques. L’un des apports majeurs de l’EEG dans ce contexte est la détection des crises 

épileptiques non convulsives, souvent cliniquement silencieuses mais potentiellement 

responsables d’agressions cérébrales secondaires (99). 

Plusieurs études ont montré que les crises non convulsives sont fréquentes après 

traumatisme crânien sévère, avec une incidence pouvant atteindre 20 à 30 % lorsque le monitorage 

EEG continu est utilisé (100,101). Vespa et al. ont démontré que ces crises électrographiques 

étaient associées à des perturbations métaboliques cérébrales et à une augmentation retardée de 

la pression intracrânienne, suggérant leur rôle délétère dans l’évolution neurologique (100). De 

plus, dans une étude prospective combinant EEG continu et imagerie cérébrale, les mêmes auteurs 

ont mis en évidence une association significative entre les crises non convulsives post-

traumatiques et une atrophie hippocampique à distance, soulignant leur impact anatomique et 

pronostique à long terme (102). 
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Au-delà de la détection des crises, l’EEG continu permet également d’identifier des 

anomalies de l’activité cérébrale traduisant une souffrance cérébrale diffuse ou focale, telles que 

le ralentissement de l’activité de fond ou l’apparition de décharges épileptiformes périodiques.  

Ces anomalies ont été corrélées à un pronostic neurologique défavorable et peuvent 

précéder la dégradation clinique, offrant ainsi une fenêtre thérapeutique potentielle (99,101). 

Cependant, certaines limites doivent être prises en compte, notamment la nécessité de 

ressources humaines spécialisées pour l’interprétation, le risque d’artéfacts en milieu de 

réanimation et l’absence de standardisation universelle des seuils d’intervention thérapeutique. 

Malgré ces limites, les données actuelles soutiennent l’intérêt du recours à l’EEG continu chez les 

traumatisés crâniens graves, en particulier chez les patients comateux ou présentant une 

discordance clinico-radiologique, afin d’optimiser la détection précoce des complications 

neurologiques et d’améliorer la prise en charge globale (99,100). 

2.6. Traitement médicale : 

a. Sédation : 

L’hypertension intracrânienne (HTIC) constitue l’un des déterminants pronostiques majeurs 

du traumatisme crânien grave, en raison de son impact direct sur la perfusion cérébrale et du 

risque d’ischémie secondaire. De nombreuses études ont montré qu’une élévation prolongée ou 

insuffisamment contrôlée de la pression intracrânienne (PIC) est associée à une augmentation 

significative de la mortalité ainsi qu’à un mauvais devenir fonctionnel. La prise en charge 

thérapeutique de l’HTIC repose actuellement sur une stratégie progressive et hiérarchisée, 

intégrant des mesures médicales et chirurgicales, conformément aux recommandations 

internationales et aux grandes études randomisées (68,84). 
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• Principes généraux et traitement médical de première ligne : 

Les premières mesures thérapeutiques visent à corriger les facteurs systémiques et 

intracrâniens susceptibles d’aggraver la PIC. Elles reposent sur l’optimisation des voies aériennes 

et de la ventilation, une sédation et une analgésie adaptées, l’élévation de la tête du lit à 30°, ainsi 

que le maintien d’une pression de perfusion cérébrale (PPC) adéquate. Ces mesures de première 

ligne constituent la base du traitement de l’HTIC et doivent être systématiquement mises en œuvre 

avant toute escalade thérapeutique (68). 

L’osmothérapie représente un pilier essentiel du traitement médical de l’HTIC. Le mannitol 

et le sérum salé hypertonique sont les agents les plus couramment utilisés. Le mannitol, 

administré en bolus à des doses comprises entre 0,25 et 1 g/kg, permet une diminution rapide 

de la PIC par un double mécanisme : un effet rhéologique initial améliorant le débit sanguin 

cérébral, suivi d’un effet osmotique entraînant une mobilisation de l’eau du parenchyme cérébral 

vers le compartiment vasculaire. Toutefois, son utilisation prolongée expose à des effets 

indésirables tels que l’hypovolémie, les troubles électrolytiques et l’insuffisance rénale, imposant 

une surveillance stricte de l’osmolarité plasmatique et de la fonction rénale (103). 

Le sérum salé hypertonique constitue une alternative ou un complément au mannitol, avec 

une efficacité démontrée sur la réduction de la PIC et un meilleur profil hémodynamique chez 

certains patients. Néanmoins, les données actuelles ne permettent pas d’affirmer une supériorité 

nette de l’un par rapport à l’autre, et le choix de l’agent hyperosmolaire dépend le plus souvent 

du contexte clinique, des comorbidités et des contre-indications individuelles (103). 

L’hyperventilation contrôlée peut être utilisée de façon transitoire pour réduire rapidement 

la PIC par vasoconstriction cérébrale induite par l’hypocapnie. Cependant, son utilisation 

prolongée est associée à une diminution du débit sanguin cérébral et à un risque accru d’ischémie 

cérébrale. Les recommandations actuelles déconseillent l’hyperventilation prophylactique et 

soulignent la nécessité d’un monitorage complémentaire de l’oxygénation cérébrale lorsqu’elle 

est utilisée (68,84). 
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• Thérapies de deuxième et troisième ligne : 

En cas d’HTIC persistante malgré les mesures médicales initiales, des traitements de 

deuxième ligne peuvent être envisagés. La sédation profonde et la suppression métabolique par 

barbituriques visent à réduire la consommation cérébrale en oxygène et le métabolisme neuronal. 

Ces thérapeutiques peuvent permettre un contrôle de la PIC dans certaines situations, mais leur 

utilisation est limitée par des effets indésirables potentiellement graves, notamment l’hypotension 

artérielle et les complications infectieuses, nécessitant une surveillance hémodynamique 

rigoureuse (68). 

L’hypothermie thérapeutique a également été proposée comme moyen de contrôle de 

l’HTIC. Toutefois, l’essai Eurotherm3235 a montré que, bien que l’hypothermie permette une 

réduction significative de la PIC, elle est associée à un pronostic fonctionnel défavorable 

comparativement au traitement standard, avec une augmentation des complications, conduisant 

à une remise en question de son utilisation systématique dans ce contexte (104). 

• Place de la chirurgie décompressive : 

La craniectomie décompressive représente une option thérapeutique majeure dans les 

formes d’HTIC réfractaire au traitement médical maximal. Les essais randomisés ont permis de 

mieux définir sa place. L’étude DECRA a montré que la craniectomie précoce chez des patients 

présentant une HTIC modérée permettait une réduction efficace de la PIC, mais était associée à un 

devenir fonctionnel moins favorable. À l’inverse, l’étude RESCUEicp, portant sur des patients 

présentant une HTIC sévère et réfractaire, a mis en évidence une réduction significative de la 

mortalité, au prix toutefois d’une augmentation du nombre de survivants avec un handicap sévère 

(105). 

Ces résultats soulignent que la craniectomie décompressive ne doit pas être envisagée 

comme un traitement de routine, mais comme une mesure de sauvetage après échec des autres 

options thérapeutiques, et après une discussion multidisciplinaire intégrant le pronostic 

fonctionnel attendu et le contexte clinique du patient (68,105). 
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b. Prophylaxie anti convulsivante : 

Les crises épileptiques post-traumatiques constituent une complication fréquente du 

traumatisme crânien, pouvant contribuer à l’aggravation des lésions cérébrales secondaires par 

l’augmentation du métabolisme cérébral, de la consommation en oxygène et de la pression 

intracrânienne. On distingue classiquement les crises précoces, survenant dans les sept premiers 

jours après le traumatisme, des crises tardives, apparaissant au-delà de cette période. Cette 

distinction est fondamentale, car elle conditionne l’indication et la durée de la prophylaxie 

anticonvulsivante (106). 

Plusieurs facteurs de risque de crises post-traumatiques ont été identifiés, notamment la 

sévérité du traumatisme (score de Glasgow ≤ 8), la présence de contusions corticales, 

d’hématomes intracrâniens, de fractures crâniennes déprimées, de lésions pénétrantes, ainsi que 

la survenue de crises précoces (106). Les patients présentant ces facteurs sont considérés comme 

à haut risque et constituent la principale population cible de la prophylaxie anticonvulsivante. 

Les données issues des essais randomisés contrôlés ont clairement montré que la 

prophylaxie anticonvulsivante permet de réduire de manière significative l’incidence des crises 

précoces, sans toutefois avoir d’impact démontré sur la survenue des crises tardives ni sur le 

pronostic fonctionnel à long terme (107). L’étude fondatrice de Temkin et al. a mis en évidence 

une diminution significative des crises précoces chez les patients traités par phénytoïne 

comparativement au placebo, alors qu’aucune différence n’était observée concernant les crises 

tardives (107). Ces résultats ont été confirmés par plusieurs travaux ultérieurs, établissant la 

phénytoïne comme la molécule de référence historique dans ce contexte. 

La phénytoïne demeure l’antiépileptique le plus étudié dans la prophylaxie des crises post-

traumatiques précoces. Son efficacité est bien démontrée lorsqu’elle est administrée précocement 

après le traumatisme, généralement pour une durée limitée à sept jours. Toutefois, son utilisation 

est associée à des contraintes pharmacocinétiques importantes, nécessitant un monitorage 

thérapeutique étroit, ainsi qu’à des effets indésirables potentiels, notamment cutanés, 
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hémodynamiques et neurologiques (108). De plus, certaines études ont suggéré un possible 

impact défavorable transitoire sur les performances neuropsychologiques chez les patients 

présentant un traumatisme crânien sévère (109). 

Au cours des dernières années, le lévétiracétam a émergé comme une alternative à la 

phénytoïne dans la prophylaxie anticonvulsivante post-traumatique. Plusieurs études 

comparatives ont montré une efficacité comparable entre les deux molécules dans la prévention 

des crises précoces (110). Le lévétiracétam présente l’avantage d’un profil pharmacocinétique plus 

simple, d’une absence d’interactions médicamenteuses significatives et d’une meilleure tolérance 

globale, réduisant ainsi la nécessité d’un monitorage biologique rapproché [6]. Toutefois, 

certaines données électroencéphalographiques ont rapporté une augmentation de l’activité 

épileptiforme sous lévétiracétam, sans que la signification clinique de ces observations soit 

clairement établie (108). 

Concernant les autres antiépileptiques, tels que le valproate, le phénobarbital ou la 

carbamazépine, les données disponibles sont limitées ou défavorables. Le valproate, bien qu’ayant 

montré une efficacité comparable à la phénytoïne sur les crises précoces, a été associé à une 

tendance à une mortalité plus élevée, ce qui limite son utilisation dans ce contexte. Le 

phénobarbital et la carbamazépine, en raison de leurs effets indésirables et du manque de preuves 

solides, ne sont pas recommandés en prophylaxie systématique après traumatisme crânien (108). 

c. Contrôle des ACSOS / AMSOS 

Dans les traumatismes crânio-rachidiens, la prévention des lésions secondaires repose en 

grande partie sur le contrôle des agressions secondaires d’origine systémique, qu’elles soient 

cérébrales (ACSOS) ou médullaires (AMSOS). Ces agressions partagent fréquemment des 

mécanismes communs dominés par l’altération de la perfusion et de l’oxygénation tissulaire. 

L’hypotension et l’hypoxémie constituent les principaux facteurs aggravants, car elles diminuent 

la pression de perfusion cérébrale et médullaire, favorisant l’ischémie secondaire et l’extension 

des lésions neurologiques. Les données issues de grandes cohortes préhospitalières ont montré 
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un effet délétère majeur, notamment lorsque l’hypotension et l’hypoxie sont associées, avec une 

augmentation nette de la mortalité par rapport aux patients sans insultes systémiques (69). Ainsi, 

les recommandations actuelles insistent sur le maintien strict d’une oxygénation adéquate et d’une 

hémodynamique stable dès les premières heures, dans une logique de neuroprotection à la fois 

cérébrale et médullaire (68). 

Au-delà de ces ACSOS/AMSOS « vitales », le contrôle des troubles métaboliques est 

également déterminant car ils peuvent aggraver la souffrance neurologique secondaire. Haddad 

et Arabi ont bien intégré ces anomalies parmi les agressions systémiques secondaires chez le 

traumatisé crânien sévère, en citant notamment l’hyponatrémie, l’hyperglycémie, l’hypoglycémie, 

les troubles de l’osmolarité et l’anémie comme facteurs susceptibles de majorer l’ischémie 

cérébrale secondaire (111). En pratique, l’hyponatrémie expose à une aggravation de l’œdème 

cérébral, tandis que l’hypoglycémie, notamment iatrogène dans le cadre d’un contrôle glycémique 

trop strict, peut induire ou aggraver une crise énergétique cérébrale. Les données de la littérature 

ne soutiennent pas une stratégie de « tight control » agressive, car elle augmente le risque 

d’hypoglycémies et peut réduire la disponibilité en glucose cérébral (111,112). De même, l’anémie 

représente un facteur aggravant par diminution du transport artériel en oxygène, avec association 

rapportée entre bas niveau d’hémoglobine et hypoxie cérébrale, justifiant une correction raisonnée 

intégrée au contexte hémodynamique global (112). Ainsi, le contrôle des ACSOS et AMSOS doit 

s’inscrire dans une stratégie intégrée, associant stabilisation respiratoire et hémodynamique, 

maintien de la normothermie, correction prudente des troubles hydro-électrolytiques et 

métaboliques, et adaptation aux objectifs de perfusion cérébrale et médullaire, conformément aux 

approches recommandées en neuro-réanimation moderne (68,113). 
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2.7. Traitement chirurgical : 

a. Traumatisme crânien : 

a.1. Traitement de l’hématome extradural : 

L’hématome extradural (HED) constitue une urgence neurochirurgicale dont la prise en 

charge repose sur une évaluation clinique et radiologique rigoureuse afin de déterminer 

l’indication opératoire. Selon les recommandations issues des guidelines de la Brain Trauma 

Foundation et des revues récentes, une évacuation chirurgicale est formellement indiquée devant 

tout HED d’un volume supérieur à 30 cm³, indépendamment du score de Glasgow, ainsi que devant 

les HED de plus petit volume associés à une détérioration neurologique, un score de Glasgow ≤ 8, 

une anisocorie ou des signes de souffrance cérébrale à l’imagerie (114–116). À l’inverse, les 

hématomes de faible volume (< 30 cm³), d’épaisseur inférieure à 15 mm et sans déplacement de 

la ligne médiane significatif (< 5 mm), chez des patients neurologiquement stables, peuvent être 

pris en charge de manière conservatrice sous surveillance clinique et tomodensitométrique 

rapprochée (115). 

Sur le plan technique, la craniotomie avec évacuation complète de l’hématome demeure la 

méthode chirurgicale de référence, permettant un contrôle efficace de la source hémorragique et 

une décompression cérébrale adéquate. Cette technique est particulièrement recommandée dans 

les HED volumineux, rapidement expansifs ou associés à une fracture crânienne avec atteinte de 

l’artère méningée moyenne (116). La trépanation en urgence peut constituer une alternative 

transitoire dans des contextes de détresse neurologique aiguë ou en milieu à ressources limitées, 

mais elle est généralement considérée comme insuffisante en raison du risque d’évacuation 

incomplète et de récidive hémorragique (115). Les revues récentes soulignent également que, dans 

les HED isolés sans lésions parenchymateuses associées, une craniotomie avec remise en place du 

volet osseux est le plus souvent suffisante, la craniectomie décompressive primaire n’étant pas 

recommandée de manière systématique dans cette situation (114). 

 



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

125 

Enfin, le délai opératoire apparaît comme un facteur pronostique majeur. Une évacuation 

chirurgicale précoce, idéalement dans les premières heures suivant le traumatisme, est associée à 

une réduction significative de la mortalité et à une amélioration du devenir fonctionnel, soulignant 

l’importance d’un diagnostic rapide et d’une prise en charge neurochirurgicale sans délai (40,115). 

Dans notre étude, seuls 2 patients sur 18 présentant un HED ont été opérés, soit 11,1 %. 

Ce taux est inférieur à celui rapporté par Obanife et al., qui notent un recours à la chirurgie dans 

28,3 % des traumatismes crâniens secondaires aux AVP moto (117), ainsi qu’à celui rapporté par 

Cheung et al. avec environ 34 % de patients opérés pour HED (118). À l’inverse, il reste comparable 

à certaines séries asiatiques, notamment celle de Nugroho et al., où la chirurgie concernait environ 

12 % des cas (12). 

a.2. Traitement de l’HSDA : 

L’hématome sous-dural aigu (HSDA) constitue une urgence neurochirurgicale majeure, 

fréquemment associée aux traumatismes crâniens sévères, et dont la prise en charge repose 

essentiellement sur une évacuation chirurgicale précoce lorsque certains critères clinico-

radiologiques sont réunis. Selon les recommandations de la Brain Trauma Foundation, une 

évacuation chirurgicale est formellement indiquée en présence d’un HSDA d’épaisseur supérieure 

à 10 mm ou d’un déplacement de la ligne médiane supérieur à 5 mm sur la tomodensitométrie 

cérébrale, indépendamment du score de Glasgow à l’admission (40). Chez les patients comateux 

(GCS < 9), une indication opératoire peut également être retenue pour des hématomes de moindre 

volume en cas d’aggravation neurologique, d’anisocorie ou d’hypertension intracrânienne 

documentée (40,68). 

Le délai de prise en charge chirurgicale représente un facteur pronostique essentiel. 

Plusieurs études ont montré que l’évacuation précoce de l’HSDA, idéalement dans les premières 

heures suivant la détérioration neurologique, est associée à une réduction significative de la 

mortalité et à une amélioration du pronostic fonctionnel (40). Ainsi, toute indication opératoire 

retenue doit conduire à une intervention en urgence. 
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Sur le plan technique, la craniotomie avec évacuation de l’hématome reste la technique de 

référence dans la majorité des cas. Elle permet une évacuation complète du caillot, une hémostase 

satisfaisante et une évaluation directe du parenchyme cérébral sous-jacent, avec remise en place 

du volet osseux lorsque l’œdème cérébral est jugé contrôlable (40,119). En revanche, la 

craniectomie décompressive est privilégiée dans les formes associées à un œdème cérébral 

important, à une hypertension intracrânienne sévère ou à des lésions parenchymateuses étendues, 

afin de prévenir l’aggravation secondaire par effet de masse (68,119). 

Dans notre étude, 3 patients sur 9 présentant un HSDA ont bénéficié d’un traitement 

chirurgical, soit 33,3 %. Ce taux est inférieur à celui rapporté par Wilberger et al., qui décrivent un 

recours à la chirurgie dans plus de 60 % des cas (120). De même, Seelig et al. rapportent des taux 

opératoires dépassant 70 % dans les HSDA traumatiques sévères (121). 

a.3. Traitement des embarrures : 

Les embarrures crâniennes constituent une lésion fréquente des traumatismes crâniens, 

souvent associée à un risque accru de lésions intracrâniennes sous-jacentes, d’infection et de 

complications neurologiques. Leur prise en charge repose sur une analyse rigoureuse des critères 

cliniques et radiologiques afin de déterminer l’indication chirurgicale. Selon les recommandations 

issues des guidelines de la Brain Trauma Foundation, une intervention chirurgicale est indiquée 

devant toute embarrure ouverte  avec une dépression supérieure à l’épaisseur de la voûte 

crânienne, en présence d’une plaie scalpée contaminée, d’une brèche durale, d’une fuite de liquide 

cérébrospinal, d’un déficit neurologique focal ou d’une lésion intracrânienne associée nécessitant 

une évacuation (122). À l’inverse, certaines embarrures fermées, peu profondes et sans 

retentissement neurologique ni lésion intracrânienne significative, peuvent être prises en charge 

de manière conservatrice sous surveillance clinique et radiologique rapprochée. 
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Sur le plan technique, la procédure chirurgicale de référence repose sur l’élévation des 

fragments osseux déprimés associée à un débridement soigneux des tissus mous et à une 

irrigation abondante, particulièrement dans les formes ouvertes afin de réduire le risque infectieux 

(122). L’inspection systématique de la dure-mère est recommandée, avec réparation d’une 

éventuelle brèche durale lorsque celle-ci est présente. Les données récentes issues des revues 

modernes montrent que la réimplantation immédiate des fragments osseux est une option sûre 

en l’absence de contamination majeure ou d’infection locale, permettant d’éviter une cranioplastie 

secondaire sans augmentation significative du risque infectieux (122,123). En cas de fracture très 

comminutive, de contamination importante ou de lésion parenchymateuse sévère associée, 

l’ablation des fragments osseux peut être préférée, avec réalisation secondaire d’une 

cranioplastie. 

Dans notre étude, 3 des 5 patients présentant une embarrure ont été opérés, soit 60 %. 

Des taux comparables sont rapportés par Obanife et al. (≈ 60–70 %)(117), Rahman et al. (> 65 %) 

(44) et Chalya et al. (≈ 60 %)(124). 

a.4. Traitement de l'hématome intracérébral : 

Dans la majorité des cas, les hématomes intracérébraux ne relèvent pas d’une évacuation 

chirurgicale, celle-ci n’ayant pas démontré de bénéfice sur le pronostic global. Il en est de même 

pour les hématomes intraparenchymateux profonds, notamment ceux siégeant au niveau des 

ganglions de la base, du thalamus ou du tronc cérébral, quel que soit l’état neurologique initial 

du patient, ainsi que pour les hématomes de faible volume ou survenant chez des patients 

cliniquement stables (125). La prise en charge repose alors essentiellement sur un traitement 

médical associant le monitorage de la pression intracrânienne et de la pression de perfusion 

cérébrale, intégré aux mesures de neuro-réanimation, avec une surveillance tomodensitométrique 

régulière (125). Néanmoins, et se justifie principalement en cas d’aggravation neurologique, 

d’élévation incontrôlable de la pression intracrânienne ou de déplacement de la ligne médiane 

supérieur à 1 cm à l’imagerie. Une intervention peut également être indiquée en présence d’un 

risque d’engagement lié à des hématomes intraparenchymateux temporaux ou cérébelleux de 

volume supérieur à 30 ml. 
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a.5. Place de la craniectomie décompressive: 

La craniectomie décompressive (CD) représente une option thérapeutique de dernier 

recours dans la prise en charge de l’hypertension intracrânienne réfractaire chez les patients 

présentant un traumatisme crânien grave. Son principe repose sur l’ablation d’un large volet 

osseux associée à une ouverture durale extensive, permettant une diminution efficace de la 

pression intracrânienne et une amélioration de la perfusion cérébrale lorsque les mesures 

médicales optimales sont insuffisantes (116). Les essais randomisés ont montré que la CD permet 

un meilleur contrôle de la pression intracrânienne et une réduction de la mortalité, au prix 

toutefois d’un risque accru de survie avec handicap neurologique sévère, ce qui impose une 

sélection rigoureuse des patients (126). Sur le plan technique, une craniectomie de grande taille 

associée à une duroplastie expansive est recommandée afin d’optimiser l’effet décompressif et de 

limiter les complications liées à une décompression incomplète (127). Malgré son efficacité 

physiologique, la CD reste grevée de complications potentielles, justifiant une indication 

individualisée. 

b. Traumatisme rachidien : 

Le traitement chirurgical a deux indications majeures : l’instabilité et la compression 

neurologique persistante. 

b.1. Buts du traitement chirurgical : 

Quel que soit le traitement choisi, l’essentiel est l’obtention d’un rachis stable, d’une 

moelle libre et la réduction de la déformation. 

b.2. Voies d’abord et techniques chirurgicales : 

➢ Rachis cervical : 

• Chirurgie antéro-latérale : 

Cette voie d’abord s’est progressivement imposée à l’échelle mondiale, devenant 

aujourd’hui la technique privilégiée dans le traitement chirurgical des affections du rachis cervical. 

La voie antéro-latérale permet un accès direct au rachis cervical par la région antérieure et latérale 

du cou. Elle peut être réalisée soit en avant du muscle sterno-cléido-mastoïdien (voie pré-
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sternomastoïdienne), soit en arrière de celui-ci (voie rétro-sternomastoïdienne). Sa réalisation 

nécessite impérativement un contrôle radiologique per-opératoire, idéalement assuré de manière 

continue par un amplificateur de brillance, afin de garantir la sécurité et la précision du geste 

chirurgical.(128) 

L’ostéosynthèse par vissage centrosomatique constitue la technique la plus fréquemment 

utilisée. Elle repose sur la mise en place d’une plaque appliquée sur la face antérieure des corps 

vertébraux, souvent associée à une discectomie et à une arthrodèse par greffe intersomatique, 

utilisant soit une cage en polyéthercétone, soit un greffon iliaque tricortical. 

L’ostéosynthèse par vissage pédiculo-isthmique offre des avantages biomécaniques 

supérieurs, le pédicule vertébral représentant une structure particulièrement résistante. Toutefois, 

cette technique est plus exigeante sur le plan technique, nécessite un abord bilatéral et doit être 

réservée à des situations spécifiques, notamment chez les patients présentant un rachis 

ostéopathique après somatectomie.(128) 

• Chirurgie postérieure du rachis cervical : 

Le patient est installé en décubitus ventral. La tête est immobilisée à l’aide d’une traction 

crânienne ou d’une têtière à prise osseuse, permettant un positionnement stable et sécurisé sous 

contrôle d’un amplificateur de brillance, indispensable pour la réduction et la vérification per-

opératoire des déplacements fracturaires. L’abord chirurgical est médian, au niveau de la nuque, 

et permet une exposition large des structures postérieures du rachis cervical, pouvant s’étendre 

jusqu’à l’écaille occipitale selon l’étendue des lésions.(129) 
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La voie postérieure regroupe plusieurs techniques chirurgicales, adaptées au niveau et au 

type des lésions, notamment : 

• Le vissage articulaire postérieur pour le rachis cervical inférieur, 

• Le vissage bipédiculaire de c2, 

• Le vissage de c1, 

• Les montages de stabilisation c0–c1–c2 à l’aide d’une plaque occipitale, 

• Le laçage postérieur C1–C2. 

➢ Rachis dorsolombaire : 

• Les abords postérieurs du rachis dorsolombaire : 

Le patient est installé en décubitus ventral, avec une surélévation du thorax et des hanches 

afin de laisser la paroi abdominale libre de toute compression, limitant ainsi la pression veineuse 

et le risque hémorragique per-opératoire. Les gouttières vertébrales sont ensuite exposées par un 

décollement sous-périosté jusqu’aux apophyses transverses, qui constituent des repères 

anatomiques essentiels pour la mise en place de l’instrumentation. Une prise de greffe osseuse 

peut être réalisée dès le début de l’intervention lorsque cela est jugé nécessaire, afin d’éviter un 

allongement du temps opératoire et une majoration du risque hémorragique. (130) 

La fixation vertébrale repose classiquement sur la mise en place de vis pédiculaires au 

niveau des vertèbres sus- et sous-jacentes à la fracture. Le montage peut être court, comportant 

quatre vis, ou plus étendu, avec un ancrage sur plusieurs niveaux au-dessus et au-dessous de la 

lésion, selon la stabilité recherchée et les caractéristiques de la fracture. La stabilisation est 

assurée par la solidarisation des vis à l’aide de deux plaques longitudinales. En cas de nécessité, 

une laminectomie peut être réalisée aisément, les plaques étant positionnées de part et d’autre du 

plan de décompression. (130) 
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• Les abords antérieurs du rachis dorsolombaire : 

L’abord transpleuro–rétropéritonéal permet l’accès chirurgical au rachis dorsal, tandis que 

l’abord rétropleuro–rétropéritonéal est privilégié pour l’exposition du rachis lombaire. La 

reconstruction de la colonne antérieure repose sur différentes options techniques, incluant 

l’utilisation d’autogreffes costales, d’allogreffes tibiales ou de cages corporéales, qu’elles soient 

constituées de mailles ou de dispositifs expansibles. La stabilisation du montage antérieur est 

ensuite assurée par la mise en place d’une plaque corporéale vissée, permettant de consolider 

efficacement la reconstruction vertébrale. (130) 

• Les abords mini invasifs du rachis dorsolombaire : 

Dans le but de réduire les lésions tissulaires liées aux expositions étendues des voies 

d’abord antérieures et postérieures conventionnelles, ces techniques permettent de limiter les 

pertes sanguines per-opératoires ainsi que l’intensité des douleurs postopératoires. Leur mise en 

œuvre requiert toutefois un contrôle rigoureux par amplificateur de brillance, afin de s’assurer 

que le faisceau incident est strictement perpendiculaire aux plateaux vertébraux de la vertèbre 

cible, condition indispensable à la précision et à la sécurité du geste chirurgical. (130) 

2.8. Autres mesures thérapeutiques : 

a. L’antibiothérapie : 

Dans le cadre des plaies crânio-cérébrales, une antibiothérapie prophylactique reposant 

sur l’association d’une aminopénicilline à un inhibiteur des bêta-lactamases est généralement 

recommandée, administrée à la dose de 2 g en préopératoire puis poursuivie à raison de 1 g toutes 

les six heures pendant une durée de 48 heures. En revanche, en présence d’une fracture de la base 

du crâne compliquée de rhinorrhée, l’antibioprophylaxie systématique n’est pas indiquée. Dans 

ce contexte, les recommandations microbiologiques privilégient une surveillance clinique et 

neurologique étroite, avec instauration d’un traitement antibiotique ciblé uniquement en cas de 

survenue avérée d’un processus infectieux. Le risque de complications infectieuses restant 

globalement faible, l’utilisation précoce d’une antibioprophylaxie à large spectre pourrait s’avérer 

délétère en masquant les signes d’infection et en rendant plus complexe leur diagnostic et leur 

prise en charge thérapeutique. (131) 
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b. Nutrition artificielle : 

La nutrition artificielle représente un élément essentiel de la prise en charge des patients 

traumatisés graves en réanimation, en raison de l’état d’hypercatabolisme et du risque élevé de 

dénutrition. Selon les recommandations de l’ESPEN, tout patient hospitalisé en réanimation au-

delà de 48 heures doit bénéficier d’une prise en charge nutritionnelle précoce, la nutrition entérale 

devant être privilégiée dès que possible, idéalement dans les 24 à 48 heures après stabilisation 

hémodynamique (132). Cette stratégie est associée à une diminution des complications 

infectieuses et de la durée de séjour en réanimation, notamment chez les patients présentant des 

traumatismes crâniens ou rachidiens. 

La nutrition parentérale doit être réservée aux situations où la voie entérale est contre-

indiquée ou insuffisante, et instaurée de manière progressive afin d’éviter la surnutrition au cours 

de la phase aiguë. Les apports énergétiques initiaux doivent rester modérés avec une 

augmentation progressive vers les objectifs, tandis que les apports protéiques recommandés sont 

d’environ 1,3 g/kg/jour afin de limiter la perte de masse musculaire et de favoriser la récupération 

fonctionnelle (133). 

c. Nursing : 

Les complications liées au décubitus constituent un facteur majeur susceptible d’aggraver 

le pronostic vital et fonctionnel des patients traumatisés, tout en prolongeant la durée 

d’hospitalisation. La prévention des complications cutanées repose sur l’utilisation de matelas 

pneumatiques et sur des changements de position réguliers. Par ailleurs, un positionnement 

adéquat du patient, notamment en position proclive, associé à des mobilisations articulaires 

adaptées, permet de limiter les rétractions musculo-tendineuses. (131,132) 

Les complications bronchopulmonaires peuvent être réduites grâce à des aspirations 

trachéales régulières, des soins de bouche rigoureux et une kinésithérapie respiratoire appropriée. 

Enfin, le respect strict des règles d’asepsie lors de la mise en place et de la gestion des voies 

veineuses périphériques et centrales, des sondes urinaires, ainsi que lors de la réfection des 

pansements, constitue un élément essentiel de la prévention des infections nosocomiales. 

(131,132) 
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VI. Evolution : 

1. Evolution favorable : 

L’évolution se présente généralement sous deux formes : soit une évolution favorable, le 

plus souvent marquée par une récupération fonctionnelle satisfaisante, soit, à l’inverse, une 

évolution défavorable, caractérisée par la persistance d’un état neuro-végétatif sans retour à un 

état de conscience normal. (134) 

Dans notre série, l’évolution a été favorable chez 85,5 % des patients, traduisant un bon 

pronostic fonctionnel global. Ce taux est supérieur à ceux rapportés dans la littérature récente, 

notamment par Sharma et al., qui rapportent une sortie favorable à domicile chez 72.2% des 

patients (134), et par Ahmad et al. qui retrouvent une évolution favorable dans 59,5 % des cas, 

fortement influencée par le port du casque (24). Ces différences soulignent l’impact de la gravité 

initiale et des mesures de prévention sur le devenir des traumatismes crâniens. 

Concernant les TCG, notre étude montre une évolution favorable que chez 37,5 % des 

patients. Ce taux est comparable à ceux rapportés dans la littérature, où l’évolution favorable ou 

la survie des TCG varie généralement entre 35 % et 62 % selon les séries. Obanife et al. rapportent 

une survie de 61,9 % chez les TCG (135), tandis que Sharma et al. retrouvent une évolution 

favorable chez 54,1 % des patients atteints de traumatismes crâniens sévères (134). Ahmad et al. 

rapportent quant à eux des taux allant de 35 % à 59,5 %, fortement influencés par le port du casque 

(24). Ces données confirment que la gravité neurologique initiale demeure le principal déterminant 

du pronostic. 
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Figure 39 : L’évolution favorable selon la littérature. 
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2. Complications : 

2.1. Complications à court terme : 

a. Complications infectieuses : 

a.1. Pneumopathie nosocomiale : 

La pneumopathie nosocomiale est définie comme une infection pulmonaire survenant au 

moins 48 heures après l’hospitalisation, non présente ni en incubation à l’admission, et elle se 

distingue de la pneumopathie associée à la ventilation mécanique (PAVM), qui apparaît plus de 48 

heures après l’intubation. Elle constitue l’une des infections nosocomiales les plus fréquentes en 

milieu hospitalier et en réanimation, représentant environ 22 % des infections associées aux soins, 

avec une mortalité globale pouvant atteindre 20 à 50 %, particulièrement chez les patients graves. 

Les patients traumatisés, notamment ceux présentant un traumatisme crânien, sont à haut risque 

en raison de la diminution de l’état de conscience, de l’intubation prolongée, des troubles de la 

déglutition et des aspirations bronchiques répétées. La pneumopathie nosocomiale est associée à 

une augmentation significative de la durée de ventilation mécanique, de la durée d’hospitalisation 

et des coûts de prise en charge, constituant ainsi une complication majeure chez les patients 

hospitalisés en soins intensifs (136,137). 

Dans notre série, la pneumopathie nosocomiale a été observée chez 31,2 % des patients 

hospitalisés en réanimation. Ce taux est comparable à celui rapporté dans la littérature chez les 

traumatisés crâniens, la méta-analyse de Li et al. retrouvant une incidence globale de 36 %, avec 

des valeurs variant entre 23 % et 50 % selon les séries et la gravité neurologique (138). Ces données 

confirment la fréquence élevée de cette complication chez les patients traumatisés nécessitant une 

prise en charge en soins intensifs. 

a.2. Méningite : 

La méningite post-traumatique constitue une complication grave mais relativement rare 

des traumatismes crâniens, survenant le plus souvent dans un contexte de fracture de la base du 

crâne, de brèche ostéo-méningée ou de fuite de liquide cérébrospinal. Elle apparaît généralement 
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de façon précoce, dans les 24 à 72 heures suivant le traumatisme, mais peut également se 

manifester de manière retardée (139,140). Les germes responsables sont dominés par les 

bactéries à Gram positif, en particulier Staphylococcus aureus et Streptococcus pneumoniae, 

tandis que les bacilles à Gram négatif sont plus fréquemment rencontrés en milieu hospitalier ou 

chez les patients porteurs de dispositifs invasifs (139). Le diagnostic repose sur la ponction 

lombaire, montrant un syndrome méningé bactérien, complétée par l’imagerie qui peut mettre en 

évidence des lésions osseuses ou une brèche méningée sous-jacente (140). 

Dans notre série, un seul patient a présenté une méningite post-traumatique, traduisant 

une incidence faible. Ce résultat est concordant avec la littérature, la revue systématique de La 

Russa et al. rapportant une incidence comprise entre 0,4 % et 5 % (140), tandis que Katayama et 

al. retrouvent une incidence de 0,5 % dans une large cohorte nationale de traumatisés crâniens 

(141). 

a.3. L’infection urinaire : 

L’infection urinaire nosocomiale, principalement l’infection urinaire associée au cathéter, 

est la plus fréquente des infections nosocomiales. Elle survient généralement après 48 heures de 

sondage vésical, la durée de cathétérisme constituant le principal facteur de risque modifiable. La 

prévention repose sur la restriction des indications, le respect de l’asepsie, le maintien d’un 

système clos et le retrait précoce du cathéter, sans indication à une antibioprophylaxie 

systématique. (142) 

Dans notre série, 3 patients ont développé une infection urinaire soit 18,7% des patients 

admis en réanimation. 

b. Les escarres : 

Les escarres, ou lésions de pression, correspondent à des lésions localisées de la peau 

et/ou des tissus sous-jacents, résultant d’une pression prolongée, souvent associée à des forces 

de cisaillement, sur des zones d’appui osseux. Les principaux facteurs de risque identifiés sont 

l’immobilisation prolongée, l’altération de l’état neurologique, la dénutrition, les troubles de la 

perfusion tissulaire et l’humidité cutanée. La prévention repose sur une évaluation précoce du 
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risque, le repositionnement régulier, l’utilisation de supports de décharge adaptés, la surveillance 

cutanée et une prise en charge nutritionnelle adéquate. Ces mesures constituent un axe majeur 

de qualité des soins et permettent de réduire significativement l’incidence des escarres en milieu 

hospitalier. (143,144) 

c. La maladie thromboembolique : 

Il s’agit d’une complication grave pouvant engager le pronostic vital, ce qui justifie la mise 

en place d’une prévention systématique, reposant sur des mesures physiques et, lorsque indiqué, 

médicamenteuses, adaptées au contexte clinique et au rapport bénéfice–risque. Dans notre série, 

aucun patient n’a présenté de maladie thromboembolique. (145, 147) 

2.2. Complications à long terme : 

L’évolution à long terme après un traumatisme crânien est marquée par le risque de 

séquelles neurologiques, cognitives et fonctionnelles pouvant altérer la qualité de vie. Le pronostic 

dépend principalement de la gravité initiale, de l’âge et de la qualité de la prise en charge et de la 

rééducation. Un suivi prolongé demeure essentiel pour évaluer le devenir fonctionnel et adapter 

la prise en charge. (145) 

L’évaluation de l’évolution à long terme des patients n’a pas pu être réalisée dans le cadre 

de cette étude, en raison de son caractère prospectif et de la durée limitée du suivi. 

2.3. Particularités des traumatismes rachidiens : 

• L’état neurologique initial : 

L’état neurologique initial constitue le principal facteur pronostique après un traumatisme 

rachidien. Il est évalué dès l’admission à l’aide de l’examen neurologique standardisé, notamment 

par la classification ASIA, qui permet de distinguer les lésions complètes des lésions incomplètes. 

La sévérité du déficit neurologique initial, le niveau de la lésion, ainsi que la présence d’une zone 

de préservation partielle sont les déterminants majeurs de la récupération neurologique, 

fonctionnelle et de la survie. De manière constante, les lésions incomplètes présentent un meilleur 

potentiel de récupération que les lésions complètes. (145) 
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Figure 40 : Score de l’American Spinal Injury Association (146) 

• Les complications de la période initiale : (147) 

À la phase aiguë des paraplégies, les troubles respiratoires constituent un déterminant 

majeur du pronostic, la fonction ventilatoire étant d’autant plus altérée que le niveau neurologique 

est élevé. Cette atteinte respiratoire d’origine neurologique peut être aggravée par des lésions 

thoraciques associées ainsi que par la compression abdominale liée à l’iléus paralytique des 

premiers jours. 

Par ailleurs, la fonction circulatoire est également altérée au niveau des territoires 

paralysés, avec l’installation d’une vasoplégie responsable d’une hypotension qu’il convient de 

prendre en compte lors du remplissage vasculaire afin d’éviter le risque de surcharge et d’œdème 

pulmonaire.  
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La perte de la sensibilité cutanée expose également au risque d’escarres, pouvant évoluer 

rapidement vers des lésions étendues, ce qui rend leur prévention primordiale par le 

repositionnement régulier, les soins cutanés, l’utilisation de supports adaptés et une prise en 

charge nutritionnelle adéquate. 

Dans notre série, aucun patient n’a présenté de complications immédiates au cours de la 

prise en charge initiale. 

3. La mortalité : 

Dans notre série, deux patients sont décédés, traduisant un faible taux de mortalité. Ce 

taux est inférieur à ceux rapportés dans la littérature, où la mortalité varie de 9,3 % à 25 % selon 

les séries. Ahmad et al. rapportent une mortalité de 16 % (24), atteignant 25 % chez les patients 

non casqués, tandis qu’Obanife et al. retrouvent un taux de 20,7 % (135). Nugroho et al. rapportent 

une mortalité plus faible de 9,3 % (12), étroitement liée à la gravité neurologique initiale. 

Le faible taux de mortalité de 1,9 % observé dans notre étude, s'explique par la 

prédominance des traumatismes crâniens légers (75 % de GCS 13-15) dans notre recrutement. Il 

est néanmoins important de souligner que ce chiffre ne prend pas en compte les décès 

préhospitaliers, ce qui constitue une sous-estimation inévitable de la mortalité réelle des accidents 

de moto à Marrakech. Chez les traumatisés graves, la mortalité reste une menace réelle, 

principalement liée aux complications infectieuses pulmonaires (31,2 % en réanimation). 

Tableau VIII : taux de mortalité dans la littérature. 

Auteur Pays Taux de mortalité 

Notre étude Maroc 1,9% 

Ahmad et al. (2023) (24) Pakistan 16 – 25 % 

Obanife et al. (2021) (11) Nigéria 20,7 % 

Nugroho et al. (2025) (12) Indonésie 9,3 % 

 



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

140 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IMPACT SOCIO-ECONOMIQUE ET 

REINSERTION  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

141 

I. L’impact socio-économique des traumatismes de moto : 

Le traumatisme crânio-rachidien secondaire aux accidents de moto à Marrakech ne 

représente pas seulement un défi médical, mais un véritable fardeau socio-économique pour la 

région et le système de santé. 

1. La phase préhospitalière : une charge opérationnelle majeure 

La quasi-totalité des blessés de notre série (96,2 %) est admise via les services de la 

Protection Civile. Ce flux constant impose une charge de travail massive et un coût logistique 

permanent pour les services de secours de Marrakech-Safi. Le transport, bien que majoritairement 

non médicalisé, mobilise des unités mobiles d'urgence de manière intensive, souvent au détriment 

d'autres interventions de secours. 

2. Mobilisation des ressources hospitalières de haute technicité 

La prise en charge au CHU Mohammed VI mobilise des "ressources considérables" tant 

humaines que matérielles. 

• Taux d'occupation et réanimation : 15,4 % de nos patients nécessitent une admission 

immédiate en unité de soins intensifs. Ces lits, rares et coûteux, sont occupés par des 

patients nécessitant un monitorage lourd (ventilation assistée, sédation). 

• Surcoût lié aux complications : Les complications nosocomiales, telles que la 

pneumopathie observée chez 31,2 % des patients en réanimation, prolongent 

significativement la durée du séjour hospitalier et augmentent drastiquement les coûts 

des soins et des traitements antibiotiques. 

• Multidisciplinarité : Le coût médical inclut la mobilisation de plusieurs spécialités de 

pointe (Neurochirurgie, Chirurgie Maxillo-faciale, Traumato-orthopédie, Réanimateur, 

Radiologue, Biologiste…), multipliant les actes diagnostiques (TDM chez 97,1 % des cas) 

et thérapeutiques. 
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3. Coût indirect et perte de capital humain 

L’impact économique le plus lourd réside dans la perte de productivité. Le traumatisé type 

dans notre étude est un homme jeune de 27 ans (âge médian), appartenant au cœur de la 

population active. L'accident entraîne : 

• Une rupture brutale du parcours professionnel. 

• Un coût social lié à la réinsertion souvent complexe et incertaine, avec des taux de retour 

au travail très variables selon les séquelles cognitives et physiques. 

• Le fardeau financier pour les familles, souvent privées de leur principal soutien 

économique. 

II. Réinsertion : 

La réinsertion des personnes victimes d’un traumatisme crânien ou d’une lésion médullaire 

constitue un enjeu central du parcours de soins, au-delà de la phase aiguë et de la rééducation 

fonctionnelle. Elle vise la reprise d’une participation active à la vie sociale, familiale et 

professionnelle, dans un contexte souvent marqué par des séquelles durables, visibles ou 

invisibles. Ce processus est complexe, long et multifactoriel, nécessitant une prise en charge 

globale, coordonnée et individualisée. 

Chez les traumatisés crâniens, y compris dans les formes légères à modérées, les 

conséquences sur la réinsertion sont fréquemment sous-estimées. Les troubles cognitifs 

persistants, tels que les atteintes de l’attention, de la mémoire ou des fonctions exécutives, 

associés à des troubles émotionnels, comportementaux, constituent des obstacles majeurs à la 

reprise d’une vie sociale et professionnelle stable. 

 Le retour au travail est souvent utilisé comme indicateur principal de la réinsertion, mais 

les données de la littérature montrent une grande variabilité des résultats. Une revue systématique 

récente rapporte des taux de retour au travail compris entre 37 % et 98 % après un traumatisme 

crânien léger ou modéré, avec une proportion importante de reprises partielles ou non durables 

(148). Cette hétérogénéité s’explique par la diversité des profils cliniques, des contextes 

professionnels et des modalités d’accompagnement. 
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La réinsertion des traumatisés crâniens repose sur des programmes de réadaptation 

multidisciplinaires associant rééducation cognitive, soutien psychologique, accompagnement 

social et aide à l’insertion professionnelle. Les approches centrées sur le patient, tenant compte 

de ses capacités résiduelles, de son environnement et de ses projets de vie, sont associées à une 

meilleure intégration communautaire et à une amélioration de la qualité de vie (149). Toutefois, 

malgré ces dispositifs, une proportion non négligeable de patients demeure en situation de 

désinsertion sociale ou professionnelle à long terme, en particulier lorsque les séquelles cognitives 

et psychosociales persistent (150). 

Chez les blessés médullaires, la réinsertion représente également un objectif fondamental 

de la prise en charge, rendu d’autant plus crucial par l’amélioration notable de l’espérance de vie 

observée ces dernières décennies. Malgré les progrès de la rééducation et de l’organisation des 

soins spécialisés, les taux d’emploi après lésion médullaire restent globalement faibles. Les études 

montrent que seuls 21 à 67 % des patients exerçant une activité professionnelle avant la lésion 

reprennent un travail après l’accident, et que le taux global d’emploi varie fortement selon les 

pays et les contextes socio-économiques (151). 

La réussite de la réinsertion des blessés médullaires dépend de nombreux facteurs, 

incluant la sévérité et le niveau de la lésion, le degré d’autonomie fonctionnelle, l’âge et le niveau 

de formation, mais aussi des facteurs environnementaux tels que l’accessibilité des transports, 

l’adaptation du poste de travail, le soutien de l’employeur et les dispositifs de protection sociale. 

Les principaux freins identifiés sont les limitations physiques, les barrières architecturales, les 

difficultés de transport et la crainte de perte des aides sociales (152). Plusieurs travaux soulignent 

l’intérêt d’une réadaptation professionnelle précoce, initiée dès la phase de rééducation, afin de 

maintenir des perspectives professionnelles réalistes et de prévenir la désinsertion durable (153). 

Malgré les avancées récentes, les taux de réinsertion demeurent insuffisants, soulignant la 

nécessité de renforcer les dispositifs d’accompagnement et la coordination entre les systèmes de 

soins, de protection sociale et d’emploi. 
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I. Etat des lieux à Marrakech : 

La ville de Marrakech connaît une motorisation rapide et une densification sans précédent 

de son parc motocycliste. Notre étude prospective montre que le traumatisé neurochirurgical type 

est un homme jeune (médiane de 27 ans), mais elle révèle également que 14,4 % des victimes sont 

des enfants de moins de 10 ans. Cette population pédiatrique, souvent passagère et sans 

protection adéquate, est particulièrement exposée lors des accidents à haute cinétique. L'analyse 

souligne deux failles majeures : un défaut de protection individuelle massif (seulement 7,7 % de 

port du casque documenté) et une prise en charge préhospitalière majoritairement non 

médicalisée (96,2 % d'admissions directes). 

II. Prévention primaire : 

La prévention primaire constitue le principal levier pour réduire l’incidence et la sévérité de 

ces traumatismes, en agissant sur les facteurs de risque avant la survenue de l’accident. 

➢ Spécificité pédiatrique : 

• Interdire le transport des nourrissons en deux-roues et exiger des casques 

pédiatriques adaptés à la taille de l'enfant (le port d'un casque adulte sur un enfant 

aggrave le risque de lésion cervicale par inertie). 

➢ Législation : 

• Renforcer les contrôles routiers, particulièrement en soirée (pic d'accidents entre 17h 

et 00h). 

➢ Concernant les équipements de protection individuelle : 

• Rendre effectif le port systématique et conforme du casque homologué, correctement 

attaché, principal facteur de réduction des traumatismes crâniens graves. 

• Promouvoir l’utilisation de casques intégraux ou modulables, offrant une meilleure 

protection crânio-faciale. 

• Encourager le port d’équipements de protection certifiés (blousons renforcés, 

dorsales, gants, bottes), afin de limiter les lésions rachidiennes et traumatiques 

associées. 
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➢ Recommandation pour une réforme de la sécurité routière et de la législation : 

L'analyse de notre série montre que la réponse médicale seule ne suffit pas à endiguer ce 

que nous devons qualifier de véritable "hécatombe routière" à Marrakech. La prévention doit passer 

par un durcissement législatif et une prise de conscience collective brutale. 

➢ Sensibilisation de la population : Le choc de la réalité : 

La sensibilisation ne doit plus être informative, elle doit être percutante. 

• Campagnes "Vies brisées" : Utiliser le profil type identifié dans notre étude (homme de 

27 ans, population active) pour montrer que l'accident de moto n'est pas qu'un fait 

divers, mais une tragédie économique et familiale. 

• Alerte sur la vulnérabilité pédiatrique : Avec 14,4 % de victimes de moins de 10 ans 

dans notre série, il est impératif de lancer des campagnes montrant qu'un enfant sur 

une moto sans protection adaptée est un enfant en danger de mort immédiate. 

• Le message de la "défiguration et du Visage perdu" : En collaboration avec les services 

de Chirurgie Maxillo-Faciale, exposer l'impact du non-port du casque intégral. 

Rappeler que 57,7 % des blessés subissent des traumatismes faciaux graves qui 

marquent à vie. 

➢ Évolution de la législation : L'exigence du Permis Universel 

Actuellement, une partie des conducteurs de deux-roues au Maroc (notamment les petites 

cylindrées) échappe à l'exigence d'un permis de conduire rigoureux. Nous recommandons : 

• L’obligation d'un permis de conduire pour tous les deux-roues motorisés, sans 

exception de cylindrée. La formation doit inclure un module obligatoire sur la 

physiopathologie des traumatismes crâniens et rachidiens pour que le conducteur 

comprenne ce qu'il risque physiquement. 

• La responsabilité pénale des parents : Face au nombre d'enfants victimes, la législation 

devrait punir sévèrement le transport d'enfants de moins de 10 ans sans équipement 

homologué. 
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➢ Répression et Pénalités : Un cadre dissuasif 

Le non-respect des règles ne doit plus être une option financièrement ou socialement 

acceptable. 

• Tolérance Zéro pour le casque : Le non-port du casque (constaté chez 44,2 % de nos 

patients documentés) doit entraîner l'immobilisation immédiate du véhicule. 

• Sanctions pour la mise en danger d'autrui : Les comportements à risque (vitesse, 

slalom entre véhicules) doivent être sanctionnés par des retraits de points massifs ou 

des suspensions de permis, car ils sont responsables de collisions complexes 

(moto/voiture, moto/piéton, moto/moto) dans plus de 50 % des cas à Marrakech. 

➢ Concernant le comportement du conducteur : 

• Renforcer la sensibilisation aux risques liés à la vitesse excessive, facteur majeur de 

gravité des traumatismes. 

• Lutter contre la conduite sous l’emprise de l’alcool, de stupéfiants ou de médicaments 

psychotropes. 

• Prévenir la fatigue et l’inattention, notamment l’usage du téléphone ou de dispositifs 

distracteurs pendant la conduite. 

• Promouvoir une conduite défensive, adaptée aux conditions de circulation et 

météorologiques. 

➢ Concernant l’environnement routier et les infrastructures : 

• Améliorer la sécurité des infrastructures routières pour les deux-roues motorisés 

(qualité du revêtement, signalisation adaptée, entretien régulier). 

• Adapter les dispositifs de retenue routière (glissières de sécurité) afin de limiter le 

risque de lésions graves en cas de chute. 

• Identifier et corriger les zones accidentogènes impliquant fréquemment des 

motocyclistes. 
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III. Prévention secondaire : 

La prévention secondaire vise à limiter l’aggravation des lésions, réduire la mortalité et 

prévenir les séquelles fonctionnelles. Elle repose sur une prise en charge précoce, standardisée et 

coordonnée, depuis le lieu de l’accident jusqu’aux structures hospitalières spécialisées, 

conformément aux recommandations internationales, notamment celles de l’Organisation 

mondiale de la santé. 

Les principales recommandations peuvent être résumées comme suit : 

➢ Optimisation du recueil de données préhospitalières :  Afin d’améliorer la surveillance 

épidémiologique et d'affiner les politiques de prévention, nous recommandons vivement : 

• La sensibilisation et la formation des agents de la Protection Civile de la région de 

Marrakech-Safi sur l'importance de consigner systématiquement le port ou le non-

port du casque sur les fiches de ramassage. 

• L'intégration d'une case "Équipement de protection" (Casque : Oui/Non/Inconnu) dans 

les fiches de liaison simplifiées utilisées lors du transport médicalisé ou non 

médicalisé. 

• Une collaboration renforcée entre le service de Neurochirurgie et les services de 

secours pour permettre un retour d'information sur l'impact des mécanismes 

lésionnels observés en fonction des circonstances de l'accident. » 

➢ Immobilisation stricte du rachis dès la phase préhospitalière chez tout traumatisé de moto 

suspect de lésion rachidienne. 

➢ Protection pédiatrique : Prendre en compte la laxité ligamentaire supérieure de l'enfant, 

qui rend le rachis cervical extrêmement fragile même en l'absence de fracture visible. 

➢ Limitation des mobilisations inutiles du blessé afin de prévenir l’aggravation des lésions 

médullaires ou intracrâniennes. 
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➢ Retrait du casque uniquement par un personnel formé, en maintenant l’axe tête-cou-tronc, 

ou conservation du casque s’il n’entrave pas la ventilation et la stabilité cervicale. 

➢ Implantation des ambulances médicalisées sur les axes routiers les plus dangereux. 

➢ Orientation rapide vers un centre hospitalier disposant de moyens de réanimation, 

d’imagerie et de neurochirurgie. 

➢ Le développement de consensus nationaux par les experts sur la stratégie de prise en 

charge. 

IV. Prévention tertiaire : 

La prévention tertiaire des traumatismes crâniens et rachidiens secondaires aux accidents 

de la voie publique impliquant les motocyclistes a pour objectif de limiter les séquelles 

fonctionnelles, psychologiques et sociales, d’améliorer la qualité de vie et de favoriser la 

réinsertion socio-professionnelle des patients. Elle s’inscrit dans une prise en charge prolongée, 

globale et multidisciplinaire, telle que recommandée par l’Organisation mondiale de la santé. 

➢ Mise en place précoce d’une rééducation fonctionnelle individualisée (kinésithérapie 

motrice, respiratoire et orthopédique) dès la phase hospitalière. 

➢ Créer des programmes de rééducation cognitive spécifiques pour les enfants afin de limiter 

l'impact des séquelles sur la scolarité et le développement. 

➢ Suivi neuropsychologique afin de dépister et prendre en charge les troubles cognitifs, 

comportementaux et émotionnels post-traumatiques. 

➢ Accompagnement psychologique du patient et de sa famille pour limiter l’impact du 

traumatisme sur la santé mentale et l’adaptation sociale. 

➢ Programme de réadaptation globale visant à restaurer l’autonomie dans les activités de la 

vie quotidienne. 

➢ Orientation vers des structures spécialisées de médecine physique et de réadaptation 

lorsque les séquelles sont sévères ou persistantes. 
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➢ Évaluation médico-sociale en vue de l’adaptation du poste de travail ou d’une reconversion 

professionnelle si nécessaire. 

➢ Création et développement des centres de prise en charge des grands handicapés. 

➢ Encourager la mise en place d’infrastructures publiques pour personnes à mobilité réduite. 

V. Recommandations : 

➢ Imagerie raisonnée :  

Devant tout traumatisme de moto, réaliser d’emblée un bodyscanner, à défaut, une TDM 

cérébrale avec coupes faciales (vu la fréquence des atteintes associées) et un bilan du rachis 

cervical, même chez le patient asymptomatique. Pour le rachis pédiatrique, privilégier l'IRM en cas 

de doute clinique pour dépister un SCIWORA (lésion médullaire sans anomalie radiographique). 

➢ Multidisciplinarité : 

Impliquer systématiquement le pédiatre réanimateur et le chirurgien maxillo-facial et le 

traumato-orthopédiste dès l'admission, car plus de 70 % des patients présentent des lésions 

extra-crâniennes 

➢ Neuroprotection stricte : 

Maintenir une normoxie et une stabilité hémodynamique rigoureuses (contrôle des 

ACSOS/AMSOS) pour préserver le parenchyme cérébral et médullaire et limiter les lésions 

secondaires, particulièrement durant le transport inter-hospitalier. 
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➢ Perspectives d'avenir à Marrakech : 

• Registre Permanent : La création d'un registre dynamique des traumatismes 

neurochirurgicaux au service de neurochirurgie HIT du CHU Mohammed VI est 

impérative pour transformer ces données ponctuelles en un suivi longitudinal robuste 

• Suivi à Long Terme : Développer des consultations spécialisées pour évaluer le devenir 

fonctionnel réel (séquelles cognitives, réinsertion) au-delà des 6 mois de notre étude 

• Observatoire Pédiatrique : Créer une base de données spécifique aux accidents de 

moto impliquant des enfants pour mieux orienter les campagnes de prévention 

familiale. 

• Partenariat Préhospitalier : Instituer une formation continue obligatoire et organiser 

des ateliers de simulation pour les secouristes de la région sur la gestion du 

polytraumatisé de la route. 
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VI. Algorithme de prise en charge : 

ÉTAPE 1 - Préhospitalier (Protection civile) 
• Immobilisation du rachis (collier cervical adapté à la taille). 

• Respect de la Golden Hour. 
• ABCDE simplifié. 

• Transfert direct vers le déchocage si instabilité. 

↓ 

ÉTAPE 2 - Admission aux urgences du CHU 
• Évaluation du GCS et des constantes. 

• Examen systématique des lésions associées (membres, face, thorax, abdomen...). 
• Recherche de déficits focaux et de signes neurovégétatifs. 

↓ 

ÉTAPE 3 - Bilan lésionnel (imagerie) 
• TDM cérébrale + coupes faciales + rachis / body scan. 

• Chez l'enfant : si déficit neurologique avec TDM normale, réaliser une IRM en urgence. 

↓ 

ÉTAPE 4 - Stratégie thérapeutique 

Traitement médical 
Contrôle de la glycémie, de la température et 

sédation si nécessaire. 

Traitement chirurgical 
Évacuation immédiate si lésion compressive, 

décompression et stabilisation des lésions 
vertébromédullaires. 

 

Situation clinique Orientation Conduite à tenir 

GCS ≤ 8 ou lésion compressive 
(HED / HSDA > 10 mm) 

Réanimation neurochirurgicale 
immédiate et/ou bloc 

opératoire 

Prise en charge urgente 

GCS 13-15 sans indication 
neurochirurgicale immédiate 

Surveillance clinique armée Traitement médical : 
antalgiques, 

antiépileptiques si besoin 

 

Figure 41 : Algorithme de PEC proposé à la lumière de notre étude et revue de la littérature. 
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Les traumatismes crâniens et rachidiens secondaires aux accidents de la voie publique 

impliquant les motocyclistes constituent un véritable problème, en raison de leur fréquence élevée, 

de leur gravité potentielle et de l’impact fonctionnel et socio-économique qu’ils engendrent. Ils 

touchent préférentiellement une population jeune et active, exposée à des mécanismes lésionnels 

à haute cinétique, responsables de lésions neurologiques parfois irréversibles. 

À travers cette étude, nous avons analysé les aspects épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs des traumatismes crâniens et rachidiens consécutifs aux 

accidents de moto. Nos résultats confirment la prédominance masculine, la fréquence des 

traumatismes crâniens par rapport aux lésions rachidiennes isolées, ainsi que la gravité accrue 

observée en cas de traumatismes associés. La tomodensitométrie s’est imposée comme l’examen 

de première intention dans le bilan lésionnel initial. La prise en charge thérapeutique a reposé sur 

une approche multidisciplinaire associant traitement médical, chirurgical et fonctionnel, adaptée 

au type lésionnel et à l’état neurologique initial. 

L’évolution clinique a été étroitement corrélée à la gravité initiale du traumatisme, à la 

précocité de la prise en charge et à la qualité du conditionnement préhospitalier. La majorité des 

patients ont présenté une évolution favorable, soulignant l’importance d’une prise en charge 

précoce et protocolisée, bien que des complications et des séquelles fonctionnelles persistent chez 

les formes graves. 

Au-delà de la prise en charge curative, la prévention demeure un axe fondamental dans la 

lutte contre les traumatismes liés aux accidents de moto. L’amélioration continue des stratégies 

de prévention, le renforcement des systèmes de soins d’urgence et la sensibilisation de la 

population constituent des leviers essentiels pour réduire l’incidence, la gravité et les 

conséquences de ces traumatismes. 
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Résumé 

Introduction 

Les accidents de moto représentent une cause majeure de traumatismes graves, en 

particulier crâniens et rachidiens, avec un retentissement fonctionnel et socio-économique 

important chez des sujets souvent jeunes. 

L’objectif de notre étude est de décrire le profil épidémiologique, clinique, paraclinique, 

thérapeutique et évolutif des traumatismes crânio-rachidiens secondaires aux accidents de moto 

pris en charge à Marrakech, et proposer des recommandations avec un plan de prévention 

primaire, secondaire et tertiaire. 

Matériel et méthodes 

Il s’agit d’une étude prospective descriptive menée sur six mois ( juillet 2025– janvier 2026) 

au service des urgences du CHU Mohammed VI et au service de neurochirurgie de l’Hôpital Ibn 

Tofaïl. Elle a inclus 104 patients victimes d’accident de moto avec traumatisme crânien et/ou 

rachidien. 

Résultats 

La population était majoritairement masculine (85,6 %) avec un âge moyen de 34 ans 

(médiane 27 ans). Les mécanismes prédominaient par les chutes (26,9 %) et les collisions 

moto/voiture (25 %). Le délai d’admission était inférieur à 2 heures dans 85,6 % des cas. Le port 

du casque était non documenté dans 48,1 % ; parmi les cas renseignés, 44,2 % ne portaient pas 

de casque contre 7,7 % casqués. 

Sur le plan clinique, 15,4 % présentaient un GCS < 8 et 6,7 % un déficit neurologique. Une 

atteinte rachidienne était suspectée chez 8 patients, principalement cervicale (87,5 %). 

La TDM cérébrale (réalisée chez 97,1 %) retrouvait surtout une hémorragie méningée (61,5 

%) et des contusions (46,1 %). Seize patients (15,4 %) ont nécessité une admission en réanimation. 



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

157 

Un traitement neurochirurgical a été réalisé chez 10 patients (9,6 %), sans complication 

per-opératoire, avec une évolution post-opératoire précoce favorable. 

Deux décès ont été notés en réanimation et des complications infectieuses ont été 

observées chez certains malades. Globalement, l’évolution était favorable dans la majorité des cas, 

mais les formes graves restaient pourvoyeuses d’état végétatif et de mortalité. 

Conclusion 

Les traumatismes crânio-rachidiens secondaires aux accidents de moto concernent surtout 

des sujets jeunes, avec une proportion non négligeable de formes graves. Ces résultats soulignent 

l’intérêt d’optimiser la prise en charge préhospitalière (transport médicalisé, immobilisation, 

prévention des agressions secondaires) et de renforcer les mesures de prévention routière, 

notamment le port du casque et les actions de santé publique ciblant les usagers de deux-roues. 
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Abstract 

Introduction 

Motorcycle crashes are a major cause of severe injuries, particularly traumatic brain and 

spinal injuries, with significant functional and socio-economic consequences, especially among 

young individuals. 

The aim of our study was to describe the epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic, 

and outcome characteristics of cranio-spinal trauma secondary to motorcycle crashes managed in 

Marrakech, and to propose recommendations based on a primary, secondary, and tertiary 

prevention plan. 

Materials and Methods 

This was a prospective descriptive study conducted over six months (July 2025–January 

2026) in the Emergency Department of Mohammed VI University Hospital and the Neurosurgery 

Department of Ibn Tofaïl Hospital. It included 104 patients involved in motorcycle crashes 

presenting with traumatic brain and/or spinal injury. 

Results 

The study population was predominantly male (85.6%), with a mean age of 34 years 

(median: 27 years). The main mechanisms were falls (26.9%) and motorcycle–car collisions (25%). 

Time to admission was less than 2 hours in 85.6% of cases. Helmet use was undocumented in 

48.1%; among documented cases, 44.2% were not wearing a helmet versus 7.7% who were wearing 

one. 

Clinically, 15.4% had a Glasgow Coma Scale (GCS) score < 8, and 6.7% presented with a 

neurological deficit. Suspected spinal injury was reported in 8 patients, mainly cervical (87.5%). 

Brain CT (performed in 97.1%) most frequently showed subarachnoid 

hemorrhage/meningeal bleeding (61.5%) and cerebral contusions (46.1%). Sixteen patients (15.4%) 

required intensive care admission. Neurosurgical treatment was performed in 10 patients (9.6%), 

with no intraoperative complications and an early favorable postoperative course. 
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Two deaths occurred in the intensive care unit, and infectious complications were observed 

in some patients. Overall outcomes were favorable in most cases; however, severe forms remained 

associated with a risk of vegetative state and mortality. 

Conclusion 

Cranio-spinal injuries secondary to motorcycle crashes mainly affect young patients, with 

a non-negligible proportion of severe cases. These findings highlight the need to optimize 

prehospital management (medicalized transport, immobilization, prevention of secondary insults) 

and to strengthen road safety measures—particularly helmet use—and targeted public health 

interventions for two-wheeler users. 
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 الملخّص 

 المقدمة 

 الدماغتعُدّ حوادث الدراجات النارية سببًا رئيسيًا للرضوض الشديدة، ولا سيمّا الإصابات 

اقتصادي كبير لدى فئة عمرية غالبًا ما  -، لما تخلّفه من عبء وظيفي واجتماعيو  العمود الفقري

 تكون شابة. 

 الهدف

إلى   العمل  هذا  والعلاجية    رصديهدف  السريرية  وشبه  والسريرية  الوبائية  الخصائص 

حوادث الدراجات النارية لدى المرضى    الناتجة  عن  ،  الدماغ و  العمود  الفقريومآلات الإصابات  

بمدينة مراكش بهم   في مصلحة جراحة الدماغ و  الاعصاب بمستشفى ابن طفيل التابع  المتكفل 

للوقاية    للمستشفى الجامعي  محمد السادس بمراكش  شمولية  توصيات ضمن خطة  اقتراح  مع   ،

 الأولية والثانوية والثالثية.

 المواد والطرق 

( بقسم  2026يناير  – 2025هي دراسة وصفية استباقية أنُجزت خلال ستة أشهر )يوليوز 

جراحة   وبقسم  السادس  محمد  الجامعي  الاستشفائي  بالمركز   الدماغ و  الاعصاب المستعجلات 

 الدماغمرضى ضحايا حوادث دراجات نارية مع إصابة    104بمستشفى ابن طفيل. شملت الدراسة  

 . في  العمود الفقريو/أو إصابة 

 النتائج 

سنة(.    27سنة )الوسيط    34%( بمتوسط عمر  85.6كانت العيّنة في معظمها من الذكور )

%(. كان 25%( واصطدام دراجة نارية بسيارة )26.9تمَثلّت الآليات الأكثر شيوعًا في السقوط )

% من الحالات. لم توُثَّق حالة ارتداء الخوذة  85.6زمن الوصول إلى المستشفى أقل من ساعتين في  

يكن  48.1في   لم  الموثَّقة،  الحالات  بين  ومن  مقابل  44.2%؛  الخوذة  يرتدون  كانوا  %7.7   %

 مرتدين لها. 
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، وظهر عجز عصبي  8أقل من  (  GCS% مقياس غلاسكو للغيبوبة )15.4سريريًا، سجّل  

 %(.87.5مرضى، وكانت غالبًا عنقية )  8%. اشتبُهت إصابة فقارية لدى 6.7لدى 

 على%( بشكل أساسي نزفًا  97.1أظهر التصوير المقطعي المحوسب للدماغ )أجُري لدى  

%( الإيداع 15.4مريضًا )  16%(. استدعى  46.1%( وكدمات دماغية )61.5)   مستوى السحايا

 في الإنعاش. 

%( دون مضاعفات داخل  9.6مرضى )  10لدى    على مستوى  الدماغأجُري تدخل جراحي  

 العملية، مع تحسّن مبكّر بعد الجراحة. 

مضاعفات   لوحظت  كما  الإنعاش،  داخل  وفاة  حالتا  المرضى.    تانويةسُجّلت  بعض  لدى 

إجمالًا، كانت المآلات مرضية لدى أغلب الحالات، غير أنّ الأشكال الشديدة ظلّت مرتبطة بخطر 

 الحالة الخضرية والوفيات.

 الخلاصة

الثانوية لحوادث الدراجات النارية أساسًا فئة الشباب،   إصابات الدماغ و  العمود الفقريتطال  

مع نسبة معتبرة من الحالات الشديدة. وتؤكد هذه النتائج ضرورة تحسين التكفلّ قبل الاستشفاء )نقل  

الوقاية   إجراءات  وتعزيز  الثانوية(  الأذيات  من  والوقاية  الفقري،  العمود  تثبيت  مؤهَّل،  طبي 

بارتداء الخوذة وتفعيل تدخلات الصحة العمومية الموجّهة لمستعملي  الطرقية، خصوصًا الالتزام  

 الدراجات ثنائية العجلات.
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Annexe I : Fiche d’exploitation 

I. Identification du patient 

1. Nom et prénom 

……………………………………………………… 

2. Âge (en années)   

……………………………………………………… 

3. Sexe 

⬜ H 

⬜ F 

4. Mécanisme de l’accident   

⬜ Moto / moto 

⬜ Moto / voiture 

⬜ Moto / piéton 

⬜ Chute moto 

⬜ Moto / bicyclette 

5. Mode d’admission   

⬜ Urgence 

⬜  Référé 

6. Antécédents  

………………………………………………………………………. 

7. Point d'impact 

⬜ Crânien  

⬜ rachdien 

⬜  crânio-rachidien 

⬜  Autre : 

……………………………………………………………………. 
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Délai d'admission 

⬜ Moins d'une heure 1h - 2h 

⬜ 2h - 3h 

⬜ 3h - 4h 

⬜ > 4h 

8. Heure d'admission 

⬜ 00H - 8H 

⬜ 8H - 17H 

⬜ 17H - 00H 

9. Port de casque 

⬜ Oui                                      

⬜ Non                                     

⬜  Inconnu 

II. Examen clinique général  

1. Score de Glasgow à l’admission (/15)   

2. Fréquence respiratoire (FR/min)   

…………………………………………………………………. 

3. Saturation en oxygène (spo₂ %)   

……………………………………………………………………. 

4. Tension artérielle (TA mmhg)   

……………………………………………. 

5. Fréquence cardiaque (FC bpm)   

……………………………………………. 
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III. Manifestations neurologiques et rachidiennes 

1. Troubles de conscience   

⬜ Oui                                                        

⬜ Non 

2. Crises convulsives   

⬜ Oui                                             

⬜ Non 

3. Déficit neurologique   

⬜ Oui  

⬜ non 

⬜ Difficile à évaluer 

4. Signes neurovégétatifs   

⬜ Sueur 

⬜ Hypersialorrhée 

⬜ Hypothermie 

⬜ Hyperthermie 

⬜ Myosis 

⬜ Mydriase 

⬜ Priapisme 

⬜ Anisocorie 

5. Manifestations rachidiennes 

⬜ Douleurs épineuses 

⬜ Torticolis                                 

⬜ Raideur                                          

⬜ Autre : 
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6. Manifestations crâniennes   

⬜ Plaie du scalp                                    

⬜  Hématome du scalp 

⬜ Autre : 

7. Traumatismes associés 

⬜ Traumatisme thoracique 

⬜ Traumatisme abdominal 

⬜ Traumatisme de l’appareil locomoteur                   

⬜ Traumatisme uro-génital                                                

⬜ Facial 

⬜ Autre : 

IV. Examens radiologiques et biologiques 

1. Examens réalisés   

⬜ TDM cérébrale 

⬜ IRM cérébrale 

⬜ RX rachis cervical 

⬜ RX rachis dorsal 

⬜ RX rachis lombaire 

⬜ TDM cervicale 

⬜ TDM cérébral avec coupes facial             

⬜ IRM rachis                                                            
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2. Résultats des examens radiologiques – Niveau crânien 

⬜ Hématome sous-dural (HSD) 

⬜ Hématome extradural (HED) 

⬜ Embarrure 

⬜ Contusion Hémorragie méningée 

⬜ Autre : 

3. Résultats des examens radiologiques – Niveau rachidien   

⬜ Fracture simple 

⬜ Fracture tassement 

⬜ Fracture comminutive 

⬜ Entorse bénigne 

⬜ Entorse grave 

⬜ Luxation 

⬜ Fracture-luxation 

⬜ Compression médullaire 

⬜ Contusion médullaire 

⬜ Hernie discale  

⬜ Autre  

…………………………………………………………………. 

 

  



Les traumatismes neurochirurgicaux secondaires aux accidents de moto 

168 

V. Aspects thérapeutiques 

1. Mise en condition initiale   

⬜ VVP + GV 

⬜ Autre : 

2. Réanimation respiratoire 

⬜ Sans ventilation assistée 

⬜ Avec ventilation assistée 

3. Réanimation hémodynamique   

⬜ Remplissage 

⬜ Transfusion  

⬜ Drogues vasoactives  

⬜ Autre : 

4. Réanimation neurologique                          

⬜  Neurosédation 

⬜  Autre : 

5. Traitement médical 

⬜ Analgésie 

⬜ Antibiothérapie 

⬜ Corticothérapie Prévention thromboembolique réhydratation 

⬜ Autre : 

6. Traitement orthopédique 

⬜ Oui 

⬜ Non 
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7. Traitement chirurgical (traumatisme crânien) 

⬜ Oui                                             

⬜  Non 

8. Traitement chirurgical (traumatisme rachidien) 

⬜ Oui                                                    

⬜ Non 

VI. Évolution 

1. Évolution clinique   

⬜ Favorable                                       

⬜ Stationnaire                                             

⬜ Décès 

2. Complications survenues   

⬜ Escarres 

⬜ Aggravation du déficit neurologique 

⬜ Infection nosocomiale 

⬜ Thrombophlébite 

⬜ Méningite 

⬜ Pneumopathie 

⬜ Infection urinaire      

⬜ Hydrocéphalie  

⬜ Autre : ………… 
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 : الــطـبـيـب قـسـم
 العَظِيم  بِالله  أقْسِم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنَتيِ 

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف 

 والأحَوال باذلا وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ 

 .والألَم والقلََق 

 وأسْتر عَوْرَتهُم، وأكتمَ  وأن أحفظََ لِلناَسِ كرَامَتهُم، 

هُمْ   .سِرَّ

 وأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائِل رحمة الله، باذلا رعايتي الطبية للقريب والبعيد، 

 .والصديق والعدو  للصالح والطالح، 

رَه لِنَفْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه  وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

وأن أكون أخا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ   وأعَُلمَّ مَن يصغرني،  وأن أوَُقرّ مََن عَلَّمَني، 
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