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INTRODUCTION  

 

Le traumatisme crânien est un enjeu majeur de santé publique en France et dans le 

monde. En Occident, son incidence annuelle est comprise entre 200 et 300 pour 100000 

habitants [1,2]. Les traumatismes crâniens les plus sévères, appelés traumatismes 

crâniens graves, représentent 5 { 10% de l’ensemble des traumatismes crâniens. Ils sont 

néanmoins responsables de nombreux décès et sont une cause majeure de handicap 

[3,4]. Le coût économique et social en est donc colossal. 

Cette pathologie peut mettre en jeu l’ensemble des composantes de la médecine. Elle est 

d’abord pathologie aiguë, avec une notion d’urgence évidente, mais peut ensuite devenir 

chronique, en lien avec les séquelles qui peuvent survenir. Le traumatisme crânien est 

donc une pathologie marquante de la performance de notre système de santé car il peut 

mettre en jeu successivement la chaîne de secours à la personne,  puis le séjour 

hospitalier et enfin la prise en charge du handicap.  Parfois il peut être source de 

réflexions éthiques, notamment relatives à la fin de vie. 

Notre étude s’intéressait uniquement { la phase initiale du traumatisme crânien dans sa 

forme la plus sévère : le traumatisme crânien grave (TCG). Les premières heures de 

prise en charge sont alors particulièrement cruciales. En effet, les conséquences de la 

lésion primaire, liée { l’impact, se voient amplifiées par l’apparition de nouvelles lésions 

liées à des agressions secondaires [5,6]. Un des objectifs de la prise en charge 

médicalisée est justement de limiter l’incidence de ces agressions secondaires, parmi 

lesquelles l’hypotension artérielle et son corollaire l’hypoperfusion cérébrale ont été 

décrites comme particulièrement délétères. Toutefois, les études qui permettaient de  

mettre en évidence ces notions se basent sur des populations anciennes. De nouvelles 

recommandations sont parues depuis ces études. Nous avons souhaité réévaluer 

l’influence de l’hypotension artérielle sur le pronostic des traumatisés crâniens graves 

ainsi que le respect des recommandations sur leur prise en charge préhospitalière. 
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PARTIE 1. Généralités 

 

1.1 Définition du traumatisme crânien grave 

 

Un traumatisme crânien est considéré comme grave dès lors qu’il est responsable d’une 

altération grave de l’état de conscience, définie par un score de Glasgow (GCS) inférieur 

ou égal à 8 [7].  

 

1.2 Score de Glasgow 

 

Le score de Glasgow est présenté dans le tableau 1. Il est le total des scores des 

différentes composantes. 

 

Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice 

1- Nulle 1- Nulle 1- Nulle 

2- A la douleur 2- Incompréhensible 

2- Extension stéréotypée (rigidité de 

décérébration) 

3 -A la demande 3- Inappropriée 

3- Flexion stéréotypée (flexion de 

décortication) 

4- Spontanée 4- Confuse 4- Evitement (flexion simple) 

  5- Normale 5- Dirigée vers la douleur 

    6- Aux ordres 

 

Tableau 1. Score de Glasgow : le score est la somme des scores obtenus dans les 

différentes composantes oculaire, verbale et motrice. Il peut varier de 3 à 15 

 

Le score de Glasgow peut être influencé par la présence d’une hypothermie, d’une 

intoxication, d’une sédation, d’un choc non réanimé ou par la qualité de l’examen 

clinique. Ainsi, la Brain Trauma Foundation recommande l’évaluation du GCS après 

réanimation initiale et en l’absence d’éléments confondants [8]. Ceci est difficilement 
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réalisable en pratique puisque la prise en charge initiale du traumatisé crânien grave 

comprend une induction anesthésique le plus souvent suivie d’une sédation.  

De plus, le score se divise en trois composantes : oculaire, verbale et motrice, évaluées 

de 1 à 4, 5 et 6 respectivement. Diverses combinaisons peuvent aboutir au même score 

global, mais dont le pronostic neurologique diffère [9]. Il convient donc de détailler les 

différentes composantes en inscrivant par exemple : GCS 4 Y1V1M2.  

La composante motrice semble la mieux corrélée au devenir neurologique et certains 

auteurs ont proposé de n’utiliser que cette composante [10,11]. Cependant le score 

moteur est difficile à établir ; le score de Glasgow est donc souvent mal évalué [12]. 

D’autres auteurs ont proposé des scores plus simples [13,14].  

Malgré ces propositions, le score le plus utilisé  et toujours recommandé demeure le 

score de Glasgow. 

 

1.3 Rappels de physiologie intracrânienne 

 

1.3.1 Pression intracrânienne 

 

Selon les hypothèses de Monro (1783) et de Kellie (1824),  la pression intracrânienne 

(PIC) est déterminée par le volume du contenu intracrânien [15]. Le contenu 

intracrânien se divise en trois compartiments : le compartiment parenchymateux (80% 

à 85% du volume total), le compartiment vasculaire (3 à 6% du volume total) et le 

liquide céphalo-rachidien (LCR, 5 à 15% du volume total). Le volume de chaque 

compartiment peut augmenter et devenir responsable d’une hypertension 

intracrânienne : 

-une masse tumorale intraparenchymateuse ou un hématome intracrânien entraînent 

une augmentation du compartiment dit parenchymateux (il faut considérer ici qu’il 

s’agit plus du volume de matière solide).  

-une diminution du retour veineux  cérébral ou une vasodilation entraînent une 

augmentation du volume vasculaire intracrânien. 

-une hydrocéphalie entraîne une augmentation du volume liquidien intracrânien non 

vasculaire. 
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Grâce à des mécanismes compensateurs, une augmentation de volume intracrânien peut 

être tolérée jusqu’{ environ 150mL. En effet, les veines cérébrales peuvent s’écraser, 

diminuant ainsi le volume sanguin intracrânien, ce qui permet de maintenir la PIC 

constante. De même, le liquide céphalo-rachidien qui baigne le cerveau et la moelle 

épinière peut sortir du compartiment intracrânien vers les citernes rachidiennes, 

diminuant de ce fait le volume liquidien intracrânien. 

Enfin, le volume du parenchyme cérébral ne peut pas diminuer de façon rapide.  

 

Lorsque la capacité de compensation est dépassée, la pression intracrânienne augmente 

rapidement avec le volume du contenu intracrânien, selon une courbe exponentielle 

décrite par Langfitt (Figure1). 

 

 

Figure 1. Courbe pression intracrânienne-volume intracrânien de Langfitt : la phase 

initiale 1 correspond à la phase de compensation, une augmentation de volume dV ne 

provoque pas ou peu d’augmentation de la PIC. La phase 2 correspond à un 

dépassement des capacités de compensation; une augmentation de volume dV provoque 

une augmentation importante de la PIC. 

 

La pression intracrânienne peut être mesurée par un capteur intraparenchymateux ou 

intraventriculaire. Chez l’adulte sain, en décubitus dorsal, elle est comprise entre 5 et 

15mmHg. On parle d’hypertension intracrânienne (HTIC) lorsque la PIC dépasse 

20mmHg  pour une durée de plus de 5 minutes, chez l’adulte.  
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1.3.2 Débit sanguin cérébral, concept d’autorégulation et de 

couplage métabolique 

 

Le débit sanguin cérébral (DSC) correspond à environ 15% du débit cardiaque [16]. Il 

est exprimé en mL par 100 grammes de parenchyme et par minute. Dans des 

circonstances physiologiques, le débit est estimé à 50mL/100g/min[17]. 

 

Le débit sanguin cérébral s’adapte { la consommation en oxygène locale du parenchyme. 

En cas d’activité cérébrale accrue dans une zone, la consommation locale en oxygène est 

augmentée et une vasodilation locale est observée afin de maintenir un apport suffisant 

en oxygène. Ce phénomène est appelé couplage métabolique. Ainsi, la perfusion 

d’anesthésiques barbituriques ou l’hypothermie diminuent la consommation globale du 

cerveau en oxygène (CMRO2), ce qui diminue le débit sanguin cérébral par 

vasoconstriction. 

 

On définit la pression de perfusion cérébrale (PPC) comme étant la différence entre la 

pression artérielle moyenne (PAM) et la pression intracrânienne (PIC): 

 

 PPC=PAM-PIC 

 

Chez l’adulte sain, le DSC global est constant pour des valeurs de PPC allant de 50 à 

150mmHg : ce phénomène est appelé autorégulation du débit sanguin cérébral (Figure 

2)  
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Figure 2.  Autorégulation du débit sanguin cérébral en fonction de la pression de 

perfusion cérébrale. On constate un plateau d’autorégulation pour une PPC entre 50 et 

150mmHg. Au-dessus figure l’état de vasoconstricion ou vasodilatation des vaisseaux 

cérébraux 

  

L’hypoxie augmente le DSC tandis que l’hyperoxie ne le modifie pas. 

L’hypercapnie augmente le DSC en induisant une vasodilatation cérébrale, donc une 

baisse des résistances vasculaires cérébrales. Par un mécanisme inverse, l’hypocapnie 

diminue le DSC. On estime qu’une variation de 1mmHg de la pression partielle artérielle 

en dioxyde de carbone (PaCO2) entre 20 et 90mmHg entraîne une variation de 3 à 5% 

du DSC. 

Le plateau d’autorégulation est déplacé vers la droite chez un sujet hypertendu 

chronique. 

  

 

 

 

1.4 Physiopathologie du traumatisme crânien grave 

 

1.4.1 Lésions primaires 

 

Les lésions primaires sont celles qui surviennent au moment du traumatisme. Deux 

mécanismes provoquent ces lésions : le contact direct et l’inertie de l’encéphale. 
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1.4.1.1 Lésions directes 

 

Lors du contact à haute cinétique entre la tête et un objet, l’énergie cinétique relative est 

dissipée à partir de la surface de contact. Une ou plusieurs lésions en résultent. Celles-ci 

peuvent être un simple hématome sous-cutané, une fracture du crâne ou une contusion 

cérébrale.  

 

 

Les traits de fractures se propagent d’abord de manière centripète { partir de la zone 

d’impact puis suivent les lignes de faiblesse de la boîte crânienne. Ces traits de fracture 

peuvent intéresser l’os en regard d’une artère ou d’une veine méningée et ainsi 

provoquer une rupture de l’artère, constituant un hématome extra-dural (HED) (Figure 

3). Cet hématome extra-dural peut se situer { distance du point d’impact mais reste une 

lésion primaire. 

 

Figure 3. Exemple d’hématome extradural gauche : l’hématome se révèle au scanner par 

une hyperdensité en forme de lentille biconvexe 

 

La contusion cérébrale est une hémorragie intraparenchymateuse focale. Lorsque la 

surface de la zone d’impact est faible, l’énergie dissipée localement est suffisante pour 

créer des lésions vasculaires. De même, lors d’une accélération ou d’une décélération 

brutale, l’encéphale, vient s’écraser contre la boîte crânienne, créant une zone de 

pression. Cette zone est alors le siège de déchirures microvasculaires et une contusion 

peut apparaître (Figure 4). Du fait des particularités anatomiques du pôle céphalique et 
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du sens général de déplacement d’un sujet, les contusions siègent le plus souvent dans 

les régions frontales et temporales.  

 

 

Figure 4. Exemple de contusions bifrontales.  

 

De plus, le mouvement relatif de l’encéphale par rapport { son enveloppe méningée 

(durale) peut provoquer une rupture de vaisseaux traversant l’espace sous-

arachnoïdien et provoquer un hématome sous-dural (HSD) (Figure 5) et une hémorragie 

sous-arachnoïdienne (HSA). Les HSA traumatiques sont le plus souvent situées dans la 

convexité du cerveau et ne doivent pas être confondues avec les HSA anévrysmales dont 

la physiopathologie est différente. 

 

 

Figure 5. Exemple d’hématome sous-dural droit : l’hématome se révèle au scanner, dans 

sa forme aiguë, par une hyperdensité en forme de lentille biconcave 
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D’autres lésions peuvent intéresser les gros vaisseaux intra- ou extracrâniens : il s’agit 

des dissections artérielles. Elles touchent principalement les artères carotides internes 

ou les artères vertébrales. 

 

1.4.1.2 Lésions indirectes 

 

-Lésion de contrecoup 

Des lésions dites “de contrecoup” surviennent parfois de façon diamétralement opposée 

à la contusion initiale et sont liées à la propagation des ondes de pression au sein de 

l’encéphale. 

 

-Effet d’inertie – lésions axonales diffuses 

L’encéphale n’est pas constitué par une seule entité homogène mais de plusieurs 

substances dont les densités sont différentes. L’orientation des fibres axonales est 

également différente selon les régions cérébrales. Ainsi, lors d’une accélération brutale, 

une force de cisaillement se crée { l’interface entre la substance blanche et la substance 

grise ou au sein de la substance blanche, ce qui peut conduire à une rupture axonale 

Cette lésion appartient aux lésions axonales diffuses . 

 

 

1.4.2 Lésions secondaires –Agressions cérébrales secondaires 

d’origine systémique (ACSOS) 

 

Après le traumatisme, les lésions primaires peuvent être responsables d’une 

hypertension intracrânienne. Le cerveau est agressé dans son ensemble même lorsque 

la lésion initiale est localisée. Des mécanismes d’origine systémique renforcent 

l’agression cérébrale et peuvent favoriser l’apparition de lésions secondaires, parfois { 

distance des lésions primaires. 
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1.4.2.1 Hypoxie  

 

 La diminution du transport artériel en oxygène peut être liée à une anémie profonde ou 

{ une hypoxémie. Elle peut entraîner une hypoxie aboutissant { l’extrême { la nécrose 

cellulaire. Dans le contexte du traumatisme crânien grave, il survient parfois une 

obstruction des voies aériennes supérieures par perte des réflexes de protection 

laryngée ou obstruction laryngée par une épistaxis [18]. Cette obstruction est 

responsable d’une hypoxémie précoce, sur le lieu du traumatisme. Par la suite, les 

pneumopathies d’inhalation sont particulièrement fréquentes et les lésions thoraciques 

associées (pneumothorax, hémothorax) peuvent entraîner une hypoxémie. 

 

1.4.2.2 Hypotension  artérielle 

 

L’hypotension artérielle est une cause importante de baisse du débit sanguin cérébral, 

en particulier lorsque l’autorégulation est dépassée ou absente. Après un traumatisme 

crânien grave, on estime que l’ischémie apparaît dès que le débit sanguin cérébral est 

inférieur à 15mL/min/100g de parenchyme [19]; ce qui contraste avec le seuil de 8 à 

10mL/min/100g lors d’un accident vasculaire cérébral ischémique. Le cerveau 

traumatisé est donc particulièrement sensible { l’hypoperfusion.  

De nombreuses études ont démontré le caractère délétère d’une hypotension artérielle 

sur le devenir neurologique [5,6,20]. 

 

1.4.2.3 Hypercapnie, hypocapnie  

 

La capnie joue un rôle important sur le tonus musculaire lisse des vaisseaux 

intracrâniens, par le biais d’une action sur le pH périvasculaire [21]. Ainsi, une 

hypercapnie est responsable d’une vasodilatation et peut entraîner une augmentation 

de la pression intracrânienne. Une hypocapnie aiguë, { l’inverse, entraîne une 

vasoconstriction qui, si elle permet une baisse de la pression intracrânienne, peut 

entraîner une baisse du débit sanguin cérébral [22]. Ces effets seraient transitoires et la 

restauration d’un pH périvasculaire normal (par une modification du pH du LCR) 

permet un retour à un débit sanguin cérébral normal [21]. 
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1.4.2.4 Hyperthermie  

 

L’hyperthermie augmente la CMRO2 et augmente la PIC . L’hyperthermie est fréquente 

dans les suites d’un traumatisme crânien grave, que ce soit par atteinte des centres 

hypothalamiques thermorégulateurs ou par la survenue d’une infection. Après un 

traumatisme crânien grave, la température cérébrale peut être plus élevée que la 

température centrale mesurée par une sonde rectale [23]. L’hyperthermie majore la 

sensibilité des neurones { l’hypoxie, augmente la production de radicaux libres et 

augmente la perméabilité de la barrière hémato-encéphalique [24,25]. 

 

1.4.2.5 Dysnatrémie 

 

Les troubles de l’équilibre hydro-sodé sont fréquents après un traumatisme crânien 

grave. La fréquence de l’hyponatrémie semble se situer autour de 10% [26], celle de 

l’hypernatrémie autour de 50% [27].  

L’hyponatrémie entraîne une baisse d’osmolalité plasmatique et risque donc d’aggraver 

l’oedème cérébral [28]. La réponse cérébrale { l’hyponatrémie est l’excrétion de 

molécules osmotiquement actives par les cellules gliales et en particulier par les 

astrocytes. Les étiologies d’une hyponatrémie peuvent être variées : les causes 

iatrogènes sont fréquentes , mais un syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone 

anti-diurétique ou un syndrome de perte de sel d’origine cérébrale (Cerebral Salt 

Wasting Syndrome) peuvent se rencontrer [29,30] . Le diagnostic différentiel entre ces 

deux dernières étiologies est essentiel car leur traitement est diamétralement opposé. 

Quelle qu’en soit la cause, la correction d’une hyponatrémie doit être progressive afin 

d’éviter une myélinolyse centropontine [31]. Ceci est d’autant plus important que 

l’hyponatrémie a été prolongée. 

L’hypernatrémie est responsable d’une déshydratation intracellulaire.  Après un 

traumatisme crânien grave, elle est associée à un mauvais pronostic [27]. Elle peut être 

induite par l’osmothérapie : le sérum salé hypertonique constitue un apport direct de 

sodium tandis que le mannitol induit une diurèse osmotique avec une perte d’eau. Le 

diabète insipide neurogène est une autre étiologie de l’hypernatrémie, particulièrement 

fréquente en neurotraumatologie [27,32]. Il est lié à un trouble de la fonction post-

hypophysaire avec diminution de l’hormone anti-diurétique. Ce trouble peut être 
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transitoire ou perdurer. Le diabète insipide accompagne également le passage en état de 

mort encéphalique. 

 

  

1.4.2.6 Hypoglycémie , hyperglycémie  

 

Après un traumatisme crânien grave, le métabolisme glucidique cérébral est fortement 

perturbé. La consommation cérébrale de glucose, évaluée par des marqueurs 

périphériques, semble diminuée.  Cependant l’organisme dans son ensemble serait dans 

un état hypercatabolique aboutissant à une crise métabolique [33,34]. Des études 

récentes affinent les connaissances sur le métabolisme glucidique cérébral après un 

traumatisme crânien grave. En particulier, le lactate semble jouer un rôle prépondérant 

en tant que précurseur glucidique car il est un substrat important de la néoglucogénèse 

[35,36]. 

Il reste bien établi que l’hyperglycémie est délétère en réanimation générale et en 

réanimation neurologique [37–40]. Toutefois, une correction intensive de la glycémie 

peut également entraîner une augmentation de la mortalité par augmentation des 

hypoglycémies [41–43]. Le contrôle glycémique doit donc être modéré pour autoriser 

une glycémie située entre 1 et 1,8 g/L. 

 

1.4.2.7 Anémie  

 

Il est clair qu’une anémie profonde diminue le transport artériel d’oxygène et peut donc 

entraîner une hypoxie cellulaire. Cette donnée physiopathologique peut être mise en 

évidence dès un taux de 9g d’hémoglobine par décilitre de sang [44]. Toutefois, la 

correction agressive d’une anémie modérée n’améliore pas le pronostic 

neurologique[45–47] . En effet, la transfusion est un acte médical qui comporte des 

risques et induit des complications. L’anémie pourrait également être comprise comme 

un marqueur de gravité plus que comme une agression, en particulier en matière de 

traumatologie. Il n’y a donc pas de seuil transfusionnel particulier recommandé en 

réanimation neurochirurgicale ; le seuil de 7 { 8g d’hémoglobine par décilitre de sang 

s’applique chez les patients sans comorbidités. 
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Enfin, il faut souligner que le poids de toutes les ACSOS ne semble pas être le même : les 

conséquences d’une hypotension artérielle, même transitoire, sont bien plus 

importantes que celles d’une hypocapnie ou d’une hypoglycémie transitoire [5,6]. 

 

 

1.4.3 L’hypertension intracrânienne et ses conséquences  

  

Lorsque la pression intracrânienne dépasse 20mmHg chez l’adulte pour une période 

d’au moins 5 minutes, on parle d’hypertension intracrânienne. L’hypertension 

intracrânienne est responsable de lésions ischémiques cérébrales diffuses et de lésions 

mécaniques directes appelées engagements cérébraux : 

-l’engagement sous-falcoriel est l’incarcération du gyrus cingulaire sous la faux du 

cerveau, pouvant comprimer les artères cérébrales antérieures 

-l’engagement temporal est une hernie d’une partie du lobe temporal au travers de 

l’incisure de la tente du cervelet, entraînant une compression du nerf oculomoteur et du 

pédoncule cérébral homolatéral. Il peut également comprimer les artères à visée 

cérébrale. 

-L’engagement central du parenchyme cérébral au travers de l’orifice de la tente du 

cervelet refoule le diencéphale et le mésencéphale vers le bas. Au maximum, il peut 

conduire à un engagement des amygdales cérébelleuses. 

-L’engagement des amygdales cérébelleuses dans le foramen magnum comprime 

directement le bulbe et peut être responsable de troubles respiratoires et du rythme 

cardiaque, allant jusqu’{ l’arrêt cardio-respiratoire. 

-L’engagement cérebelleux ascendant est plus rare, il consiste en un passage de 

parenchyme cérébelleux au travers de la tente du cervelet par voie ascendante. 

 

En dehors des conséquences rapides d’un engagement amygdalien, la principale 

conséquence de l’HTIC est la constitution de zones d’ischémie cérébrale, qui elles-

mêmes vont s’entourer d’oedème et majorer l’HTIC. 
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1.4.4 Oedeme cérébral 

 

L’oedème cérébral se développe dans les heures et jours suivant le traumatisme. Il existe 

en réalité plusieurs types d’oedèmes cérébraux : vasogénique, cytotoxique (ou 

cellulaire), oncotique et hydrostatique [28,48,49].  

L’oedème cérébral vasogénique résulte d’une perte d’étanchéité de la barrière hémato-

encéphalique (BHE). Cette barrière est normalement constituée de jonctions serrées 

entre les cellules endothéliales cérébrales, elles-mêmes entourées par des pieds 

astrocytaires. Ainsi, { l’état normal, les petites molécules liposolubles traversent 

librement la BHE mais les grosses molécules hydrosolubles ne peuvent traverser la BHE 

qu’au moyen de transporteurs spécifiques. La BHE se comporte donc comme une 

membrane semi-perméable et les échanges entre les deux compartiments qu’elle 

délimite sont régis par la loi de Starling. La rupture de la BHE est provoquée par un 

traumatisme direct ou par une activation locale de la cascade inflammatoire [50] dont 

les mécanismes précis ne sont pas encore élucidés. Il en résulte un passage d’eau, de 

protéines et d’électrolytes vers le secteur interstitiel cérébral, directement 

proportionnel à la pression hydrostatique, responsable d’un oedème cérébral 

vasogénique.  

L’oedème cytotoxique  (ou cellulaire) consiste principalement en un gonflement 

cellulaire prédominant au niveau de la substance blanche.  Ce gonflement est lié à une 

entrée d’eau au sein des astrocytes [51]. Dans ce type d’oedème, il n’existe pas de 

rupture de la BHE. Les aquaporines et les canaux spécifiques du sodium et du chlore 

pourraient jouer un rôle prépondérant dans la régulation du volume astrocytaire, mais 

les implications cliniques sont encore à démontrer [52–55]. 

Les cellules cérébrales possèdent une capacité { s’adapter aux variations d’osmolarité. 

Ainsi, en cas d’hyperosmolarité plasmatique, les cellules cérébrales peuvent synthétiser 

des molécules osmotiques. Cette synthèse nécessite un certain temps.  A l’inverse, elles 

peuvent chasser des molécules osmotiquement actives en cas d’agression hypotonique. 

Les variations rapides d’osmolarité plasmatique peuvent donc induire un oedème 

cérébral que l’on qualifie d’oedème osmotique. 

Enfin, l’oedème cérébral hydrostatique est la conséquence d’une élévation de la pression 

hydrostatique, c’est-à-dire d’une augmentation importante de la pression artérielle 

cérébrale ou d’une hydrocéphalie importante [49]. 
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L’oedème cérébral est responsable d’une augmentation de la pression intracrânienne et 

donc de lésions ischémiques, qui vont elles-mêmes s’entourer d’une zone d’oedème 

cérébral et aggraver l’hypertension intracrânienne.  

 

 

1.5 Prise en charge du traumatisé crânien grave :  

 

La neuroréanimation du traumatisé crânien grave vise essentiellement à limiter le 

retentissement des lésions primaires et { empêcher l’apparition de lésions secondaires. 

Ainsi, certaines thérapeutiques peuvent être proposées pour limiter l’hypertension 

intracrânienne tandis que la réanimation métabolique permet de diminuer l’occurence 

des ACSOS. La réanimation du traumatisé crânien grave comporte une phase 

préhospitalière, une phase d’accueil puis une phase d’hospitalisation en réanimation.  

 

1.5.1 Prise en charge préhospitalière 

 

La prise en charge préhospitalière vise dans un premier temps à évaluer sommairement 

la gravité des lésions et le contexte de survenue, afin d’orienter le patient vers un centre 

hospitalier capable d’assurer la suite de la prise en charge. Il faut ensuite prendre en 

charge le patient afin de garantir sa survie jusqu’{ l’hôpital; tout en veillant { ne pas 

aggraver la situation par une mauvaise utilisation des traitements médicaux. Une 

première évaluation extrêmement rapide fait suspecter le traumatisme crânien grave. 

Une série de mesures s’impose alors avant de faire un bilan exhaustif des lésions. 

 

1.5.1.1 Contrôle des voies aériennes, prévention de l’hypoxémie et 

maintien d’une normocapnie 

 

Les victimes d’un traumatisme crânien grave présentent souvent une hypoxémie { 

l’arrivée des secours sur les lieux de l’accident [18]. L’hypoxémie, définie par une 

saturation périphérique en oxygène (Sp02) inférieure à 90% ou une Pa02<60mmHg, est 

associée à une mauvaise évolution neurologique [5,6,20]. Le contrôle des voies 

aériennes par une intubation trachéale est le moyen le plus utilisé pour corriger 

l’hypoxémie chez un patient comateux. L’intubation trachéale permet de lever 
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l’obstruction de la filière orotrachéale qui survient chez le patient comateux (par 

glossoptose, épistaxis postérieure ou présence de substances d’origine digestive) et de 

prévenir l’inhalation du contenu gastrique liée { la perte des réflexes de protection des 

voies aériennes. L’intubation trachéale devrait être aussi précoce que possible, précédée 

d’une induction anesthésique en séquence rapide [56]. 

De plus, la ventilation mécanique permet le maintien d’une normocapnie par adaptation 

de la ventilation alvéolaire.  

Les recommandations de la Brain Trauma Foudation et de l’Agence Nationale 

d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES, devenue HAS depuis) préconisent la 

correction d’une hypoxémie  et le maintien d’une normocapnie  (PaC02 entre 35 et 

40mmHg) [8,57]. L’hypocapnie contrôlée ne peut être utilisée que transitoirement en 

attente d’un autre traitement de l’hypertension intracrânienne car elle exposerait au 

risque de baisse du débit sanguin cérébral. En conséquence, une mesure de la pression 

partielle en CO2 téléexpiratoire est souhaitable [58]. 

 

 

1.5.1.2 Sédation 

 

La neurosédation permet de diminuer le métabolisme cérébral et ainsi diminuer la 

CMRO2.  

Surtout, elle permet d’éviter l’agitation du patient qui peut être responsable d’une 

augmentation de la PIC et facilite la mise en oeuvre de la ventilation mécanique, 

permettant un contrôle plus aisé de la capnie et d’éviter les épisodes d’hypoxémie [59]. 

Toutefois, les modalités de la sédation ne sont pas consensuelles. La Brain Trauma 

Foundation propose d’utiliser du propofol car cet agent permet une diminution modeste 

de la PIC couplée à une sédation et un éveil rapide [60,61] . Ainsi, l’examen neurologique 

du patient peut être répété quotidiennement tout en limitant les périodes sans sédation. 

La baisse de la pression artérielle fréquemment constatée par les cliniciens ne semble 

pas être une difficulté réelle puisque celle-ci peut être contrebalancée par l’emploi de 

vasopresseurs. En revanche, le syndrome de perfusion du propofol peut compliquer son 

utilisation prolongée [62]. Une benzodiazépine, le midazolam, est couramment 

employée chez le traumatisé crânien grave. Si son coût est plus faible que le propofol, sa 

pharmacocinétique ne permet pas une évaluation neurologique aussi rapide après 
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l’arrêt de la perfusion. Une méta-analyse récente ne révèle pas de différence sur 

l’évolution neurologique des patients sédatés par midazolam ou propofol [63]. Les 

auteurs soulignent cependant le manque d’étude de qualité sur le sujet. 

Un morphinique est en général associé { l’hypnotique. 

Enfin, la dexmedetomidine pourrait avoir un intérêt car elle permet de préserver un 

examen neurologique facile [64,65], mais elle n’a pas d’autorisation de mise sur le 

marché en France dans cette indication. 

 

1.5.1.3 Restauration volémique et contrôle tensionnel 

 

L’hypovolémie est fréquente { la phase initiale d’un traumatisme crânien grave, d’autant 

plus lorsque qu’un traumatisme extra-crânien est associé [18,20,66]. Elle doit être 

corrigée. Les solutions hypotoniques (Glucosé 5%, Ringer Lactate, ...) doivent être 

bannies et l’on préfèrera une solution de chlorure de sodium (NaCl) à 0,9% ou un soluté 

balancé normotonique [57,67]. 

En effet, l’hypotension { la phase initiale a été identifiée comme un facteur de risque de 

mauvaise évolution neurologique : de nombreuses études anciennes, à la méthodologie 

imprécise, permettaient de mettre en évidence une relation suspecte entre hypotension 

artérielle et mauvais pronostic neurologique. En 1993, Chesnut et al. publiaient une 

première étude prospective dans laquelle l’hypotension artérielle, définie par une 

pression artérielle systolique inférieure à 90mmHg en phase préhospitalière ou à 

l’admission, était fortement corrélée à un mauvais devenir neurologique [5]. D’autres 

études ont confirmé qu’un seul épisode d’hypotension, même de courte durée, aggrave 

le devenir neurologique [68,69]. Cependant, l’inclusion des patients pour ces études a 

été réalisée entre 1980 et 1999 pour la dernière étude. L’évolution des techniques de 

prise en charge devrait faire répéter ces études afin de les confirmer. De plus, les 

données étaient recueillies au moment de la prise en charge chirurgicale et ne 

concernaient donc que des patients nécessitant une chirurgie, sortant ainsi du cadre 

préhospitalier pur. Une autre étude validait l’hypotension { l’admission comme facteur 

pronostique péjoratif sur une population recrutée entre 1999 et 2004 [6].  

Plus récemment, deux études non seulement confirment ce rôle délétère de 

l’hypotension artérielle, mais relèvent le seuil définissant une hypotension [70,71]. Dans 

la première étude, Berry et al. démontrent rétrospectivement qu’un seuil d’hypotension 
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situé à 110mmHg est corrélé à une moindre mortalité [70]. Il faut noter que dans cette 

étude, seule la pression artérielle systolique { l’admission a été étudiée ; il existe donc 

un biais potentiel lié au traitement reçu pendant le reste de l’hospitalisation. Dans la 

seconde étude, Fuller et al. démontrent sur une cohorte prospective et multicentrique 

que la mortalité est moindre lorsque la pression artérielle systolique { l’admission est 

au-dessus de 120mmHg [71]. Les auteurs précisent que le calcul empirique de la 

pression artérielle moyenne a conduit aux mêmes résultats, avec une augmentation 

importante de la mortalité en-dessous d’une PAM { 80mmHg { l’admission.  

Ainsi, les recommandations de 2013 sur la prise en charge des hémorragies 

traumatiques conseillent de maintenir une PAM supérieure à 80mmHg en cas de choc 

hémorragique chez un patient traumatisé crânien grave [72]. Ces recommandations ont 

été reprises par la Société Française d’Anesthésie-Réanimation (SFAR) en 2014 [73]. A 

fortiori, ces recommandations devraient être appliquées au traumatisé crânien grave 

sans choc hémorragique.  

  

 

1.5.1.4 Evaluation des lésions 

 

L’examen clinique doit dans un premier temps s’assurer des fonctions respiratoire et 

circulatoire. Des actions correctrices doivent être engagées le cas échéant. Le score de 

Glasgow peut ensuite être évalué. 

 

Malgré ses limites détaillées plus haut, il est encore la référence pour l’évaluation 

neurologique du traumatisé crânien, et doit être complété par l’examen des pupilles et 

de leur réactivité. Une mydriase unilatérale doit faire suspecter un engagement cérébral. 

Cependant, d’autres causes toxiques ou traumatiques peuvent provoquer une mydriase. 

Un examen clinique complet, neurologique et extra-neurologique doit ensuite être 

réalisé à la recherche de lésions méconnues par les premiers temps de l’examen. 

 

 

 

 

 



 38 

1.5.1.5 Osmothérapie 

 

En cas de suspicion d’engagement cérébral au cours de la prise en charge 

préhospitalière, une osmothérapie peut être débutée. Celle-ci utilise du mannitol à 20%, 

ou du sérum salé hypertonique. Les mécanismes d’action de l’osmothérapie, quelle que 

soit la molécule utilisée, sont doubles: 

-un effet rhéologique, rapide, qui diminue la viscosité sanguine et semble améliorer le 

débit sanguin cérébral et l’oxygénation cérébrale  

-un effet osmotique, plus long à se mettre en place, qui diminue le contenu en eau 

cérébral et diminue ainsi la pression intracrânienne. 

Comme toutes les molécules actives, ces traitements exposent à des effets secondaires, 

en particulier à des troubles hydroélectrolytiques et à une insuffisance rénale aiguë liés 

à la polyurie osmotique induite [74].   

Certaines équipes ont proposé récemment l’utilisation de lactate de sodium 

hyperosmolaire lors des poussées d’hypertension intracrânienne . Ces données 

demandent à être confirmées et ne sont en l’état pas applicables au traitement 

préhospitalier de l’hypertension intracrânienne [75]. 

  

  1.5.1.6 Transport 

 

Le traumatisé crânien grave, une fois conditionnné, doit être transporté au plus vite vers 

un centre compétent, disposant de moyens d’imagerie et de traitement adaptés. Le 

vecteur doit permettre un transfert le plus rapide possible : il faut utiliser à bon escient 

les moyens aériens, routiers, maritimes ou pédestres en fonction du lieu de survenue et 

de leur disponibilité. 

 

 

1.5.2 Phase d’accueil 

 

Lorsque le traumatisme crânien grave s’inscrit dans un polytraumatisme, le patient doit 

être dirigé vers une salle de déchocage afin de procéder aux examens radiologiques et à 

la prise en charge habituelle du polytraumatisé.  Il doit alors bénéficier d’un doppler 
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transcrânien. Par la suite, lorsque cela est possible, il sera ensuite conduit en radiologie 

pour un examen scannographique du corps entier.  

Lorsque le traumatisme crânien est isolé, le patient peut éventuellement être 

directement admis en radiologie. 

 

 1.5.2.1 Doppler transcrânien  

 

Bien que n’apparaissant pas dans les recommandations de la Brain Trauma Foundation 

sur la prise en charge initiale du traumatisé crânien grave, un large consensus de 

praticiens considère que cet examen simple peut s’avérer utile pour déceler une HTIC 

dès l’arrivée du patient [76]. En effet, le Doppler transcrânien permet une estimation du 

débit et des résistances vasculaires cérébrales à partir de la mesure de la vélocité des 

éléments figurés du sang dans les artères émanant du polygone de Willis. Pour 

s’affranchir des problèmes liés { l’angle d’insonation, un indice de pulsatilité a été 

proposé. Lorsque l’indice de pulsatilité est supérieur { 1,4 et que la vitesse diastolique 

est inférieure à 20cm/s, il existe très probablement une hypoperfusion cérébrale et des 

actions correctrices doivent être entreprises (osmothérapie ou perfusion de 

noradrénaline) [77] . L’intérêt du doppler transcrânien tient dans sa mise en oeuvre 

rapide, rendant possible cet examen en salle de déchocage. L’action thérapeutique peut 

ainsi être immédiate et faire gagner du temps lorsque l’HTIC n’est pas accompagnée de 

signe clinique évident. Certains ont même proposé son utilisation en préhospitalier [78]. 

Cependant, il existe des cas où cet examen s’avère difficile : en cas de présence d’air 

intraosseux (sujet âgé, ostéoporose) ou intracrânien (fracture ouverte avec 

pneumencéphalie), l’examen peut être impossible et il faut savoir ne pas persévérer au 

risque de perdre du temps sur la prise en charge. D’autre part, certains facteurs comme 

l’hémodilution ou l’hypocapnie aiguë peuvent perturber son interprétation. 
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1.5.2.2 Examen radiologique 

 

Il est indispensable de réaliser rapidement une imagerie cérébrale. La 

tomodensitométrie sans injection de produit de contraste est actuellement le meilleur 

examen car il est disponible, rapide et rentable [57]. Un angio-scanner peut 

accompagner cet examen afin de rechercher une dissection carotidienne. 

Le scanner cérébral doit être répété au cours des vingt-quatre heures suivant le 

traumatisme si le premier scanner était précoce, afin de contrôler  l’évolution de lésions 

non significatives sur la première imagerie. Le rachis doit également être exploré car son 

examen clinique est nécessairement incomplet et insuffisant chez un patient comateux 

[57]. 

Les lésions scannographiques consécutives à un traumatisme crânien sont classées par 

la classification de Marshall [79] (Tableau 2), avec laquelle une corrélation pronostique 

semble exister même si elle n’est pas parfaite [80]. 

 

Types de lésions Définitions 

Œdème diffus 

Grade I Pas de lésion visible 

Grade II 

Citernes de la base visibles + déplacement de la ligne 

médiane 0-5mm + lésions visibles de taille < 25mL 

Grade III  

Citernes de la base comprimées ou absentes + 

déplacement de la ligne médiane 0-5mm + lésions 

visibles de taille < 25mL 

Grade IV (engagement) 

Déplacement de la ligne médiane >5mm + lésions 

visibles de taille <25mL 

Lésion focale (hématome/contusion) 

Grade V (évacuée) 

Présence d'au moins une lésion focale >25mL, ayant 

été évacuée 

Grade VI (non évacuée) 

Présence d'au moins une lésion focale >25mL, non 

évacuée 

 

Tableau 2. Classification de Marshall 
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1.5.2.2 Prise en charge chirurgicale 

 

Certaines lésions, objectivées par le scanner cérébral, requièrent une prise en charge 

chirurgicale immédiate.  

Ainsi, les recommandations de l’ANAES proposent l’évacuation  en urgence d’un 

hématome extra-dural symptomatique, d’un hématome sous-dural de plus de 5mm 

d’épaisseur entraînant une déviation de la ligne médiane de plus de 5mm, le drainage 

d’une hydrocéphalie aiguë et le parage et la fermeture des embarrures ouvertes. Une 

contusion de plus de 15mL entraînant une compression des citernes de la base et une 

déviation de la ligne médiane ou une embarrure fermée compressive devraient 

également être opérées en urgence [57]. 

Le draînage de LCR peut également améliorer le contrôle de l’hypertension 

intracrânienne lorsque les ventricules latéraux sont accessible à une dérivation 

ventriculaire externe. 

 

 

1.5.3 Prise en charge en réanimation 

 

Après la phase préhospitalière puis la phase d’accueil, la prise en charge du traumatisé 

crânien grave se poursuit en réanimation. Cette phase de la réanimation vise à éviter les 

lésions secondaires. Les ACSOS doivent donc être maîtrisées. Nous ne reviendrons pas 

sur  le contrôle de la capnie, de la natrémie, de la glycémie, le maintien d’une 

normoxémie et de l’hémoglobine. Nous nous arrêterons en revanche sur les divers 

moyens de contrôle de la pression intracrânienne ainsi que sur l’importance du 

maintien d’une pression de perfusion cérébrale adéquate.  

 

1.5.3.1 Monitorage de la pression intracrânienne 

 

La pression intracrânienne doit être monitorée, c’est-à-dire mesurée en continu, chez 

tous les patients victimes d’un traumatisme crânien grave ayant un scanner cérébral 

anormal. Elle doit également être monitorée chez les traumatisés crâniens graves ayant 

plus de deux facteurs de risque parmi : un âge supérieur à 40 ans, une pression artérielle 

systolique inférieure à 90mmHg ou une anomalie motrice uni ou bilatérale. Le capteur 
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de pression intraventriculaire reste la référence mais des capteurs de PIC 

intraparenchymateux sont utilisables[8]. Ces derniers présentent l’avantage d’une 

insertion facile quel que soit l’état des ventricules latéraux.  

Cependant, une étude récente menée dans des pays d’Amérique latine ne démontrait pas 

de bénéfice { l’utilisation de la mesure continue de la PIC par rapport { l’examen clinique 

[81]. Compte-tenu des conditions de réalisation de l’étude, ses conclusions sont difficiles 

à étendre { l’ensemble des pays occidentaux notamment. 

 

 

1.5.3.2 Contrôle de la pression intracrânienne 

 

Lorsque la pression intracrânienne reste élevée au cours de la phase de réanimation, 

différents moyens médicaux  et chirurgicaux peuvent être utilisés afin de lutter contre 

l’hypertension intracrânienne.  Ces moyens sont utilisés de façon progressive : 

  

1.5.3.2.1 Moyens médicaux 

 

-Sédation : nous avons vu plus haut que la sédation permettait une diminution de la 

pression intracrânienne par une baisse de la CMRO2, une préventon de l’agitation et une 

facilitation de la ventilation mécanique du patient 

 

-Position de la tête : placer la tête en proclive entre 15 et 30° d’angle permet d’améliorer 

le drainage veineux cérébral, de diminuer le volume sanguin intracrânien et donc de 

diminuer la PIC 

 

-Maintien d’une normothermie : le maintien d’une température centrale inférieure ou 

égale à 37°C  est nécessaire pour éviter de majorer la PIC 

 

-Drainage du LCR : nous avons vu plus haut que le drainage du LCR est une option 

chirugicale possible lorsque les ventricules latéraux sont accessibles { la pose d’une 

dérivation ventriculaire externe. 
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-Osmothérapie : nous avons vu que l’osmothérapie pouvait être utilisée { la phase 

préhospitalière en cas de signe clinique d’engagement cérébral. Il en va de même durant 

la phase de réanimation : l’utilisation de séquences d’osmothérapie se base sur un seuil 

de pression intracrânienne supérieure { 20mmHg. L’osmolarité plasmatique doit 

néanmoins être contrôlée afin d’en éviter les effets secondaires. 

 

-Hypothermie thérapeutique : lorsque les différents moyens précédents sont mis en 

place et ne parviennent pas à contrôler la pression intracrânienne, une hypothermie 

thérapeutique peut être tentée. Elle consiste à induire une hypothermie modérée avec 

une cible de température centrale à 35°C, maintenue pendant au moins 48h, puis une 

phase de réchauffement progressif (de 0,5 { 1°C par jour) une fois la phase d’HTIC 

maîtrisée [82]. La mise en pratique peut varier selon les centres mais il semble que le 

refroidissement externe asservi à la température centrale soit une méthode simple, 

efficace et la moins risquée. Il faut bien noter ici que l’objectif de l’hypothermie 

thérapeutique est la baisse de la PIC, et ne pas confondre avec l’hypothermie 

prophylactique, qui n’a pas fait la preuve de son bénéfice. Les effets secondaires de 

l’hypothermie sont nombreux et bien décrits : hypotension artérielle, troubles 

hydroélectrolytiques et complications infectieuses sont les plus fréquents [83]. 

 

-Sédation barbiturique : en cas d’hypertension intracrânienne réfractaire aux 

traitements précédents, une sédation barbiturique pourrait diminuer la pression 

intracrânienne [84]. Toutefois une méta-analyse récente réalisée par la Cochrane 

Database ne met pas en évidence d’amélioration du pronostic avec l’utilisation des 

barbituriques [85]. La baisse de pression intracrânienne est réelle mais souvent 

contrebalancée par une baisse fréquente de la pression artérielle  et d’autres effets 

secondaires. La Brain Trauma Foundation ne recommande l’utilisation de barbituriques 

qu’en cas d’hypertension intracrânienne réfractaire et sous contrôle tensionnel strict. 

 

1.5.3.2.2 Moyens chirurgicaux 

 

Lorsqu’une hypertension intracrânienne réfractaire est présente, un intervention 

chirurgicale peut aider à stabiliser ou diminuer la PIC. Plusieurs interventions sont 

possibles : dérivation du LCR, évacuation chirurgicale d’un hématome ou d’une 
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contusion, crâniectomie décompressive ou encore lobectomie temporale. Ces 

interventions sont parfois réalisées dans le même temps que l’intervention initiale en 

urgence vitale lorsqu’elle est indiquée. 

La plus courante des interventions en cas d’HTIC réfractaire après un traumatisme 

crânien est la crâniectomie décompressive. Différentes techniques existent : le volet 

crânien bifrontal ou le volet hémisphérique sont les plus fréquemment utilisés. En 2011, 

l’étude DECRA a démontré que le volet décompressif bifrontotemporopariétal 

permettait un meilleur contrôle de la PIC aux dépens d’une augmentation du nombre de 

patients dont le résultat neurologique est défavorable [86]. Ceci pourrait être lié aux 

nombreuses complications que peut entraîner ce type de chirurgie [87].  

 

1.5.3.4 Nutrition  

 

A l’heure actuelle, les recommandations précisent que les apports nutritionnels doivent 

atteindre la cible calorique globale du patient dans les 7 jours suivant le traumatisme 

[8]. Ces recommandations pourraient { l’avenir être remplacées par une 

personnalisation des apports, notamment de l’apport glucidique [35]. 

 

1.5.3.5 Prophylaxie anticomitiale  

 

Les recommandations de la Brain Trauma Foundation précisent qu’une prophylaxie 

anticomitiale peut être administrée dans les 7 jours suivant un traumatisme crânien 

grave. Toutefois, les crises épileptiques précoces ne sont pas associées à un moins bon 

pronostic neurologique. 

 

1.5.3.6 Lutte contre les ACSOS, pression de perfusion cérébrale 

 

Nous avons détaillé plus haut les différentes ACSOS. Tout au long du séjour en 

réanimation, l’équipe médicale doit veiller { maintenir une normocapnie, { prévenir 

l’hypoxie, l’hyperthermie, l’hyponatrémie, l’hypoglycémie. Nous ne développerons pas 

les moyens de lutte contre ces différentes agressions mais nous nous arrêterons sur le 

contrôle tensionnel en réanimation. 
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Le but de la réanimation neurologique étant de limiter l’effet des lésions cérébrales 

primaires et l’apparition de lésions secondaires, il semble nécessaire d’apporter le juste 

débit sanguin en rapport avec le métabolisme cérébral. A l’état physiologique, nous 

avons vu que l’autorégulation  permet cette juste adapation entre débit sanguin et 

métabolisme. En revanche, après un traumatisme crânien grave, l’autorégulation peut 

être conservée, modifiée ou totalement abolie.  

Comme il est admis que la PPC est un des marqueurs du débit sanguin cérébral, 

plusieurs concepts de traitements basés sur la PPC se sont dégagés. 

 

Le premier  concept, initié par Rosner et al., suppose une barrière hémato-encéphalique 

intègre. Rosner énonce que l’autorégulation est conservée mais que sa courbe est 

décalée vers la droite après un traumatisme crânien grave [88]. Ainsi, une PPC plus 

élevée serait nécessaire au maintien d’un débit sanguin cérébral adéquat. En cas de 

baisse de la PAM ou de la PPC, une vasodilatation réactionnelle permet de maintenir le 

DSC, mais augmente le volume sanguin intracrânien. La PIC augmente alors et la PPC 

diminue ; c’est la cascade vasodilatatrice de Rosner (Figure 6). En revanche, augmenter 

la PAM par exemple au moyen de vasopresseurs entraîne une vasoconstriction (afin de 

maintenir le DSC constant), ce qui permet une baisse de la PIC; c’est la cascade 

vasoconstrictrice (Figure 7). Ce concept a été mis en pratique sur une série de patients 

dont la PPC a été maintenue au-delà de 70mmHg,  traités par osmothérapie et dérivation 

externe du liquide céphalo-rachidien [89]. Les auteurs rapportent une diminution de la 

mortalité et une amélioration du pronostic neurologique des patients vivants dans le 

groupe où la PPC a été maintenue supérieure à 70mmHg, en comparaison aux patients 

issus { l’époque de la Traumatic Coma Data Bank. Cependant ce bénéfice disparaît 

lorsqu’un ajustement est pratiqué sur l’incidence d’une hypotension artérielle 

systémique au cours de la réanimation [90]. 

 



 46 

 

Figure 6. Cascade vasodilatatrice de Rosner 

 

 

Figure 7. Cascade vasoconstrictrice de Rosner 

 

 

 

Le second concept, énoncé par l’équipe suédoise de la ville de Lund, suppose que 

l’autorégulation cérébrale est abolie après un traumatisme crânien grave. Dans ce 

concept, augmenter la PPC conduit donc à augmenter la PIC par augmentation de la 

pression hydrostatique transcapillaire. L’équipe de Lund propose donc de baisser la 

pression hydrostatique transcapillaire en réduisant la pression artérielle systémique 



 47 

(par exemple au moyen de bêta-bloquants), de maintenir une normovolémie et une 

pression osmotique normale et enfin de prévenir la vasoconstriction cérébrale en 

maintenant une oxygénation satisfaisante et une normocapnie. Les auteurs validaient 

leur concept sur une petite série de onze patients dont neuf survivaient alors que des 

groupes similaires étaient réputés présenter une mortalité proche de 100% [91]. Une 

autre étude comparait 53 patients traités selon le concept de Lund à une cohorte 

historique. Les auteurs rapportaient une diminution de la mortalité [92]. Cependant 

cette étude comportait un biais de par sa méthodologie de comparaison à une série 

historique. Il faut noter également que les patients inclus conservaient de préférence 

une PPC supérieure à 60mmHg sauf si la PIC restait élevée, auquel cas une PPC à 

50mmHg était acceptable. 

 

Ces deux concepts paraissent presque opposés, mais ne s’adressent en réalité pas aux 

mêmes patients. En effet, le concept de Rosner suppose une préservation de 

l’autorégulation cérébrale tandis que le concept de Lund suppose qu’elle est altérée. 

Partant de ce principe, Howells et al. démontrent en 2005 que les patients ayant une 

autorégulation intacte ont un meilleur pronostic lorsque le concept de Rosner est 

appliqué [93]. A l’inverse, les patients dont l’autorégulation est altérée ont un meilleur 

pronostic lorsque le traitement vise à diminuer la PIC avec des objectifs de PPC plus bas 

(50 à 60mmHg).  

Il faudrait donc baser le traitement sur le statut d’autorégulation : une réponse à une 

augmentation de la pression artérielle par une augmentation de PIC est qualifiée de 

pression-passive, une réponse à une augmentation de la pression artérielle par une 

baisse de la PIC est qualifiée de pression-active. Des méthodes de mesure du statut 

d’autorégulation ont été proposées [94]. 

 

Au fil des différentes études, d’autres données se sont révélées solides: 

-une PPC basse, inférieure à 50mmHg, est associée à une mortalité élevée [95–97] 

-une PPC inférieure à 50mmHg est associée à une diminution de la saturation en 

dioxygène du tissu cérébral  et à des stigmates métaboliques d’ischémie cérébrale 

[98,99] 

-augmenter la PPC au-del{ de 60mmHg ne permet pas d’augmenter la saturation en 

dioxygène du tissu cérébral : il existe un effet plateau [100,101] 



 48 

-augmenter la PPC au-delà de 70mmHg est associé à une augmentation du risque de 

syndrome de détresse respiratoire aigüe [98,102]. Le syndrome de détresse respiratoire 

aigüe est alors associé { un doublement du risque d’hypertension intracrânienne 

réfractaire et à une augmentation du risque de décès ou d’évolution vers un état 

végétatif. 

 

Ainsi, la Brain Trauma Foundation recommande d’éviter une PPC inférieure { 50mmHg, 

d’éviter un traitement agressif visant à augmenter la PPC au-delà de 70mmHg [8]. Selon 

ces recommandations, la cible de PPC se situe entre 50 et 70mmHg.  

Clifton et al. proposent de maintenir une cible de PPC supérieure ou égale à 60mmHg 

afin de limiter au maximum le nombre d’épisodes de PPC inférieure { 50mmHg [97]. 

 

Enfin, il existe un problème majeur d’uniformité de la mesure de la PPC. La tête de 

pression du cathéter artériel nécessaire à sa mesure est placée, selon les équipes, au 

niveau du tragus ou au niveau de l’oreillette droite. Lorsque le patient est placé en 

position proclive { 20 ou 30° d’angle, la différence de pression peut atteindre 20mmHg. 

Les différentes études présentées ici et ayant servi de référence aux recommandations 

de la Brain Trauma Foundation ne sont pas uniformes sur le site de mesure de la 

pression artérielle [103]. 
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Partie 2. Etude 

 

 

2.1 Objectifs 

 

2.1.1 Objectif principal 

 

L’objectif principal était d’évaluer l’influence des épisodes d’hypoperfusion cérébrale 

sur le devenir des traumatisés crâniens graves. 

 

2.1.2 Objectifs secondaires 

 

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer la prise en charge des traumatisés crâniens 

graves lors des phases préhospitalière et de réanimation des patients. Pour cela, 

différents paramètres ont été recueillis, qui reflètent l’organisation de la chaîne de 

secours et le respect des recommandations actuelles. 

 

2.2 Méthodes  

 

 2.2.1 Sélection des dossiers 

 

Notre étude était rétrospective, monocentrique. Elle visait à inclure tous les patients de 

plus de 15 ans, ayant présenté un traumatisme crânien grave (défini par un score de 

Glasgow inférieur ou égal à 8 après la phase de déchocage) non ballistique entre janvier 

2010 et juin 2014 (soit une durée de 54 mois), hospitalisés en service de réanimation 

chirurgicale ou de réanimation neurochirurgicale au CHU de Nancy. Les patients inclus 

dans cette cohorte devaient avoir survécu plus de 12h et ne pas avoir présenté de 

mydriase bilatérale aréactive { leur arrivée, { l’exception des patients hypothermes 

(température centrale inférieure à 32°C) ou sédatés par des barbituriques. 
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Les patients faisant l’objet d’une limitation thérapeutique avant 48 heures de séjour en 

réanimation étaient exclus. 

Nous avons étudié les compte-rendus d’hospitalisation de tous les patients hospitalisés 

dans ces services entre janvier 2010 et juin 2014, dont la pathologie comprenait les 

cotations “lésion traumatique intracrânienne”, “polytraumatisme” ou “lésions 

traumatiques de plusieurs parties du corps”. La recherche des dossiers correspondants  

a été effectuée avec l’aide du département d’informatique médicale du CHU de Nancy.  

 

 

  2.2.2 Paramètres recueillis en phase préhospitalière 

 

Nous avons recueilli des données démographiques et des éléments cliniques.  

 

Les éléments cliniques recueillis étaient le score de Glasgow initial, la composante 

motrice du score de Glasgow initial et le nombre de pupilles réactives. 

Des paramètres mesurés tels que la saturation périphérique en oxygène { l’arrivée des 

secours, la pression artérielle moyenne { l’arrivée des secours étaient colligés. 

Le délai d’obtention d’une pression artérielle moyenne supérieure ou égale { 80mmHg 

était mesuré { partir de l’heure estimée du traumatisme. 

 Le délai d’arrivée du médecin après le traumatisme, le délai de sédation, la nature de la 

sédation, la perfusion de catécholamines en préhospitalier ou encore la présence d’une 

intoxication étaient recueillis.  

La présence d’un traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant était 

recherchée.  

Les traumatismes crâniens graves dont la prise en charge initiale était faite dans un 

autre hôpital que le CHU de Nancy, secondairement transférés, étaient pris en compte et 

notifiés. 
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2.2.3 Paramètres recueillis en phase d’accueil 

 

La pression artérielle moyenne et la température { l’arrivée au déchocage étaient 

recueillis. 

La classification de Marshall était établie sur le scanner initial ou à 24h du traumatisme, 

en fonction des examens disponibles et du contexte clinique. Le type de lésion constatée 

était relevé. 

Le score Injury Severity Score (ISS) était calculé d’après le bilan lésionnel inscrit sur le 

compte-rendu d’hospitalisation. 

 

2.2.4 Paramètres recueillis en phase de réanimation 

 

La pression artérielle moyenne et la température étaient recueillis { l’arrivée en 

réanimation. 

Les épisodes d’hypoperfusion étaient définis par une pression artérielle inférieure { 

80mmHg ou, lorsqu’elle était disponible, une PPC inférieure { 60mmHg. Chaque mesure 

rapportée était considérée comme un épisode. Le nombre d’épisodes était compté 

depuis le moment du traumatisme jusqu’{ la fin des premières 12 heures en 

réanimation, puis par période de 12h pendant les 48 heures suivant l’admission du 

patient en réanimation. 

Le délai de pose du capteur de pression intracrânienne était évalué depuis l’heure 

estimée du traumatisme. 

La présence d’un épisode d’hypoxémie était définie par un épisode  de Sp02 inférieure 

ou égale { 90% ou de PaO2 inférieure ou égale { 60mmHg depuis l’heure de survenue du 

traumatisme jusqu’{ la fin des 48 premières heures d’hospitalisation en réanimation. 

La réalisation d’une crâniectomie décompressive était également relevée. 

 

Pour chaque patient, le devenir neurologique était établi par le Glasgow Outcome Scale 

(GOS) [104] à 6 mois (Tableau 3), établi lors de la consultation post-réanimation ou à 

partir des courriers des différents intervenants  du suivi post-réanimation 

(rééducateurs, neurochirurgiens...). 

La mortalité était également évaluée au 28 ème jour post-traumatique. 
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1 Décès 

2 
Etat végétatif. Incapable d'interagir avec l'environnement. Ne 
répond pas aux stimulations 

3 
Invalidité sévère. Capable d'exécuter des ordres simples, incapable 
de vivre de manière indépendante 

4 
Invalidité modérée. Capable de vivre de manière indépendante. 
Incapable de retourner au travail ou à l'école 

5 Bonne récupération. Capable de retourner au travail ou à l'école 
 

Tableau 3. Glasgow Outcome Scale 

 

 

2.2.5 Statistiques 

 

 

Les statistiques ont été réalisées au moyen du logiciel SPSS version 22.0 , avec l’aide de 

l’unité ESPRI-BioBase du CHU de Nancy. Les variables sont présentées avec moyenne , 

ecart type ou erreur standard et/ou minimum et maximum. En fonction de leur nature 

et de leur distribution, les  données quantitatives étaient comparées en utilisant le test 

de Student, l’analyse de variance (ANOVA), le test de Mann et Whitney et le test de 

Kruskal et Wallis; les données qualitatives étaient analysées par le test du Khi deux avec 

eventuellement la correction excate de Fisher. 

 

2.3 Résultats  

 

Au total, 1083 séjours correspondant à 1076 patients ont été décelés dans la base de 

données { disposition du département d’informatique médicale du CHU. Parmi ces 1083 

séjours, nous avons pu analyser 1026 courriers puis retenir 233 dossiers de patients  

concernant des traumatismes crâniens graves remplissant les critères d’inclusion. De 

nombreux dossiers sélectionnés par la requête informatisée concernaient des patients 

non traumatisés. En raison d’une réorganisation actuelle des archives du CHU de Nancy, 

75 dossiers n’ont pas pu être examinés. Après examen des dossiers, 7 dossiers ont été 

exclus car incomplets, 10 en raison d’une limitation de soins avant 48h de réanimation 

et 3 en raison d’une hospitalisation en rapport avec un rapatriement sanitaire nous 
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privant des données initiales. Au final 138  dossiers de patients ont été retenus pour 

l’analyse (Figure 8).  

 

 

Figure 8. Détail de l’inclusion des patients 

 

La population comportait 108 hommes (78,3%) et 30 femmes (21,7%). L’âge moyen 

était de 41,98 ans, avec un écart-type de 19,24 ans (âge médian 39 ans, minimum 15 ans, 

maximum 92 ans). La répartition des âges est donnée par la figure 9.  L’ISS moyen était 

de 26,05 , avec un écart-type de 11,05 (minimum 9, maximum 66). 

D’autres caractéristiques de la population sont détaillées dans les tableaux 4 et 5. 
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Figure 9. Répartition des âges au sein de la population. 

 

 

 

 

  OUI NON 

Hypoxémie dans les 48 premières heures 37 (26,8%) 101 (73,2%) 

Transfert secondaire 37 (26,8%) 101 (73,2%) 

Traitement antiagrégant 13 (9,4%) 125 (90,6) 

Traitement anticoagulant 2 (1,4%) 136 (98,6%) 

Volet décompressif 41 (29,7%) 97 (70,3%) 

 

Tableau 4. Caractéristiques de la population étudiée 
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Caractéristiques N %   

Score de Glasgow initial 
  

  
 3 - 4 51 37   
 5 - 6 49 35,5   
 7 - 8 28 20,3   
> 8 10 7,2   

Pupilles réactives 
  

  
0 3 2,2   
1 55 39,8   
2 80 58   

Score moteur 
  

  

1 37 26,8   
2 17 12,3   
3 13 9,4   
4 36 26,1   
5 10 7,3   
6 5 3,6   

manquant 20 14,5   
Score de Marshall 

  
  

I 1 0,7   
II 46 33,3   
III 17 12,3   
IV 14 10,3   

V 41 29,7   
VI 18 13   

manquant 1 0,7   

  N Moyenne Ecart-type 

Délai d'arrivée du médecin 
(minutes) 94 30,6 26,6 
PAM à l'arrivée du médecin 125 97,5 23,9 
SpO2 à l'arrivée du médecin (%) 122 94 7,2 
PAM à l'arrivée au déchocage 100 88,1 21,5 
PAM à l'arrivée en réanimation 138 88,5 17,2 

 

Tableau 5. Caractéristiques de la population étudiée en phase préhospitalière et en 

phase d’accueil. 

 

Au cours des quarante-huit premières heures d’hospitalisation en réanimation, 56,5% 

des patients ont bénéficié d’un monitorage de la pression intracrânienne, 52,5% des 

patients ont présenté au moins un épisode d’hypertension intracrânienne ou ont 

bénéficié d’une crâniectomie décompressive. Il faut noter que trois patients ont eu un 
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volet crânien décompressif sans mise en place d’une mesure de la pression 

intracrânienne. La décision de crâniectomie décompressive était alors prise sur les 

constatations chirurgicales. 

 Seuls vingt-six patients (18,8%) n’ont présenté aucun épisode d’hypoperfusion depuis 

le moment de l’accident jusqu’{ la fin de 48 premières heures en réanimation. 

 

Le score de GOS à 6 mois était évaluable chez 119 patients.  Les résultats de GOS sont 

présentés dans le tableau 7. 

 

 

GOS à 6 
mois  N Pourcentage 

1 26 21,8 
2 10 8,4 
3 29 24,4 
4 24 20,2 
5 30 25,2 

Total 119 100 
 

Tableau 7. Glasgow Outcome Scale à 6 mois 

 

 

 

 

Le nombre d’épisodes d’hypoperfusion par tranche horaire et par groupe de GOS est 

donné dans le tableau 8. 
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  Moyenne 
Erreur 

standard 
Minimum Maximum 

Hypoperfusion T0-
12h de réanimation 

GOS 1 4,73 0,84 0 12 

GOS 2 6,1 1,56 0 15 

GOS 3 2,76 0,46 0 8 

GOS 4 1,46 0,34 0 5 

GOS 5 3 0,47 0 8 

hypoperfusion 12-
24h de réanimation 

GOS 1 3,8 0,96 0 12 

GOS 2 0,7 0,4 0 3 

GOS 3 1,1 0,33 0 7 

GOS 4 0,79 0,3 0 5 

GOS 5 1,3 0,45 0 11 

hypoperfusion24-
36h de réanimation 

GOS 1 3,46 0,91 0 12 

GOS 2 2,2 1,12 0 10 

GOS 3 1,17 0,38 0 8 

GOS 4 0,71 0,32 0 6 

GOS 5 1,21 0,35 0 7 

hypoperfusion 36-
48h de réanimation 

GOS 1 3,42 0,94 0 12 

GOS 2 1,8 0,9 0 8 

GOS 3 1,03 0,43 0 11 

GOS 4 0,21 0,1 0 2 

GOS 5 0,41 0,17 0 3 

Total des épisodes 
hypoperfusion 

GOS 1 15,42 3,32 0 48 

GOS 2 10,8 2,77 0 29 

GOS 3 6,07 1,11 0 19 

GOS 4 3,17 0,82 0 14 

GOS 5 5,87 1,02 0 23 

 

Tableau 8. Nombre d’épisodes d’hypoperfusion par tranches horaires et au total 

 

 

Les figures 10 et 11 décrivent la fréquence du nombre d’épisodes d’hypoperfusion par 

groupe de GOS entre le moment de l’accident et 12h de réanimation et entre le moment 

de l’accident et la fin des quarante-huit premières heures de réanimation, 

respectivement. 
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Figure 10.  Fréquence du nombre d’épisodes d’hypoperfusion par groupe de GOS, entre 

le moment de l’accident et 12h de réanimation. 



 59 

Figure 11. Fréquence du nombre total d’épisodes d’hypoperfusion par groupe de GOS, 

entre le moment de l’accident et la fin des 48 premières heures de réanimation 

 

 

Le nombre total d’épisodes d’hypoperfusion était significativement différent entre les 

groupes (p=0,003). Il était plus élevé chez les patients au mauvais devenir neurologique 

(GOS 1, 2 et 3) par rapport aux patients GOS 4 et 5 (p=0,005). Le nombre d’épisodes 

d’hypoperfusion jusqu’{ 12h de l’arrivée en réanimation était plus élevé chez ces mêmes 

patients au mauvais devenir neurologique (p=0,017). Le score de Marshall et le score ISS 

étaient plus élevé chez les patients GOS 1, 2 et 3 que chez les patients GOS 4 et 5 à 6 mois 

(p<0,001 et p=0,004 respectivement). La présence d’au moins un épisode 

d’hypoperfusion était associé à un mauvais pronostic à 6 mois (Figure 9). L’âge des 
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patients était plus élevé chez les patients dont le score de GOS était de 1, 2 ou 3 à 6 mois 

que chez les patients GOS 4 ou 5 à 6mois (p<0,001). 

La mortalité à J28 était significativement plus élevée chez les patients qui avaient le plus 

d’épisodes d’hypoperfusion (p=0,001) et chez les patients ayant eu un volet 

décompressif (p=0,023). 

 

 

 

 

Figure 9.  Proportion des scores de GOS à 6 mois (en pourcentage) en fonction de la 

survenue ou non d’au moins un épisode d’hypoperfusion au cours des 48 premières 

heures de réanimation 

  

 

 

 

Lorsque la même analyse était conduite en excluant les patients décédés à 6 mois (c’est-

à-dire les patients dont le score de GOS était à 1), les patients dont le score de GOS était à 

2 avaient plus d’épisodes d’hypoperfusion avant 12h de réanimation et en nombre total 

(p=0,018 et p=0,02 respectivement). Lorsque les patients dont le GOS était à 1 à 6 mois 

étaient exclus, le score ISS moyen des patients GOS 2 à 6 mois était significativement 

plus élevé que celui des patients GOS 3,4 et 5. 
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L’âge était plus élevé dans les groupe de patients GOS 1 (et GOS 3) que dans les autres 

groupes.  

Le sexe n’avait pas d’influence significative sur le pronostic neurologique. 

Le score de Glasgow initial, le score moteur initial, le nombre de pupilles réactives, la 

présence d’une hypoxémie jusqu’{ la 48ème heure de réanimation, la prise d’un 

traitement antiagrégant plaquettaire, la prise d’un traitement anticoagulant, le délai 

d’obtention d’une première PAM supérieure { 80mmHg et la prise en charge par 

transfert secondaire au CHU n’étaient pas associés { une différence significative sur le 

devenir neurologique des patients. 

 

 

 2.4 Discussion 

 

Cette étude permet de dresser un état des lieux de la prise en charge du traumatisé 

crânien grave en Lorraine, depuis l’année 2010 jusqu’en 2014. Il est intéressant de noter 

que la prise en charge préhospitalière est souvent réalisée en accord avec les 

recommandations les plus récentes. On note en effet une faible proportion de patients 

victimes d’un épisode d’hypoperfusion durant la phase préhospitalière. Ceci est 

probablement facilité par une PAM souvent élevée { l’arrivée des secours, en raison 

d’une sélection de la population étudiée qui excluait de fait les patients gravissimes (53 

patients non inclus étaient décédés en moins de 12h après leur arrivée { l’hôpital). 

Toutefois, on note que près de 27% des patients font l’objet d’un premier passage dans 

un service d’accueil des urgences, avant d’être transférés vers le centre de référence. 

Cette donnée appelle à une analyse plus globale du système de prise en charge des 

traumatisés, afin d’établir une stratégie commune de transfert rapide vers le centre de 

référence. Bien que nous ne constations pas d’aggravation du pronostic neurologique 

dans notre étude, cette stratégie de transfert primaire ou secondaire accéléré a prouvé 

son efficacité sur des cohortes de patients plus importantes [105–107] 

De même, le délai entre la survenue de l’accident et la pose du capteur de pression 

intracrânienne est de 7,96 heures dans notre travail. Ce délai correspond à ce qui a pu 

être constaté par d’autres équipes : Ract et al. admettaient un délai d’environ 4 heures 

entre l’admission { l’hôpital et la pose du capteur [77]. Ce délai était constaté dans une 
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population de région parisienne où les délais de prise en charge préhospitalière peuvent 

être grandement raccourcis. Nos résultats tiennent compte de la prise en charge 

préhospitalière et parfois d’un transfert secondaire, expliquant une moyenne plus 

élevée. Ce résultat plaide cependant en faveur d’une utilisation du doppler transcrânien 

dès l’admission du patient { l’hôpital afin de raccourcir le délai de prise en charge d’une 

HTIC lorsqu’elle n’est pas cliniquement manifeste. Cette stratégie avait été proposée par 

l’équipe de Bicêtre [77]. 

 

L’intérêt de notre travail réside dans l’étude d’une population récente. En effet, peu 

d’études publiées s’intéressent { une population recrutée après 2010. Les dernières 

recommandations de la Brain Trauma Foundation datent de 2007; celles sur la prise en 

charge du choc hémorragique, qui font référence pour la phase préhospitalière et la 

phase d’accueil, datent de 2013 et 2014. En revanche, les concepts physiopathologiques 

étaient connus de tous avant ces recommandations officielles, de sorte que la plupart 

des équipes conseillaient de maintenir une PAM supérieure ou égale à 80mmHg en 

préhospitalier en présence d’un traumatisme crânien grave, y compris avant la parution 

des recommandations.  

 

Le pronostic neurologique obtenu dans notre population est moins favorable que celui 

obtenu dans l’étude SYNAPSE. Celle-ci démontrait l’absence de bénéfice d’un traitement 

par progestérone à visée de neuroprotection chez le traumatisé crânien grave [108]. La 

population étudiée était recrutée entre 2010 et 2013, dans des pays de l’Europe de 

l’ouest ; les critères d’inclusion étaient similaires à ceux de notre étude mais les critères 

d’exclusion comprenaient l’hypotension artérielle { l’inclusion (inférieure à 90mmHg de  

pression artérielle systolique) et l’hypoxémie non corrigible. De plus, 80% des patients 

présentaient  une réactivité pupillaire bilatérale contre 58% dans notre étude. Seuls 

24% des patients avaient un score de Marshall { 5 ou 6 dans l’étude SYNAPSE contre 

42% dans notre étude. Enfin,  22,6% des patients avaient présenté une hypertension 

intracrânienne dans l’étude synapse contre 52,2% dans notre étude. Ainsi, le pronostic 

neurologique est légèrement meilleur dans l’étude SYNAPSE par rapport à notre 

population (22% de patients GOS 1 et 2 à 6 mois, 27% de patients GOS3, 19% de 

patients GOS4 et 31,5% de patients GOS5, contre respectivement 30,3%, 24,4%, 20,2% 

et 25,2%).  On note que dans cette étude, la proportion de craniectomies 
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décompressives est moindre que dans notre population (19,4% par rapport à 29,7%). 

Les patients de notre étude étant plus souvent victimes d’HTIC, il est logique que la 

proportion de craniectomies décompressives soit plus élevée.  

 

L’analyse révèle que les épisodes d’hypoperfusion sont survenus principalement en 

réanimation.  Cette fréquence des épisodes d’hypoperfusion était également constatée 

dans l’étude SYNAPSE, néanmoins les données étaient collectées sur une durée de 6 

jours et non de 48h après l’admission en réanimation. 

Plusieurs hypothèses peuvent expliquer ce constat.  

Le traumatisme crânien grave s’accompagne d’une réponse inflammatoire intense avec 

production locale de cytokines telles que l’interleukine 6, l’interleukine 8 et le tumor 

necrosis factor [109]. Lorsque la barrière hémato-encéphalique est altérée, ces 

cytokines peuvent se déverser dans la circulation systémique et favoriser une réponse 

inflammatoire généralisée [110]. La réponse inflammatoire a un rôle protecteur de 

l’agression ; mais une réponse inflammatoire intense peut favoriser des dysfonctions 

d’organes. Ainsi des dysfonctions cardiaques, vasculaires, pulmonaires , rénales ou une 

coagulopathie peuvent survenir après un traumatisme crânien grave [111–113]. Un 

certain état de vasoplégie peut donc survenir et expliquer ces épisodes d’hypoperfusion. 

De plus,  le états septiques et notamment les infections pulmonaires sont 

particulièrement fréquents après une agression cérébrale [112], en raison d’un état de 

déficit immunitaire acquis [114].Ces infections peuvent également se compliquer d’une 

dysfonction cardiovasculaire avec hypotension artérielle et expliquer alors une 

hypoperfusion cérébrale. 

Enfin,  25 à 50% des patients victimes d’un traumatisme crânien grave présentent un 

une insuffisance aiguë de l’axe corticotrope [115,116]. Ces patients présentent une 

pression artérielle plus basse et un recours plus fréquent aux vasopresseurs. 

L’insuffisance surrénalienne relative liée { un polytraumatisme serait de plus associée { 

la persistance plus longue d’un état inflammatoire, elle-même associée à un 

augmentation de l’incidence des pneumopathies [115,117]. Toutefois, les données 

actuelles sont contradictoires concernant la diminution du nombre de pneumopathies 

nosocomiales par la supplémentation en hydrocortisone chez le traumatisé crânien 

grave [118,119]. 

Il existe donc des éléments organiques favorisant les épisodes d’hypoperfusion. 
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Une autre hypothèse pouvant expliquer la fréquence de ces évènements est liée à la 

charge en soins que représente un patient traumatisé crânien grave, d’autant plus 

lorsque cette pathologie s’intègre dans un polytraumatisme. 

En effet, la surveillance de tous les instants en réanimation est dévolue { l’équipe 

paramédicale, sous la direction de l’équipe médicale.  

La surveillance d’un traumatisé crânien grave inclut au minimum un examen 

neurologique horaire et une surveillance  automatisée de la PAM , de la PIC et de la PPC, 

en plus des soins infirmiers courants. Force est de constater qu’en dépit de protocoles 

de soin basés sur le maintien d’une PPC et d’une PAM conformes aux recommandations, 

des épisodes d’hypoperfusion se produisent régulièrement. 

  

Par ailleurs, nos résultats soulèvent la question des objectifs de PAM et de PPC à fixer 

afin d’éviter les épisodes d’hypoperfusion. Une marge de sécurité semble nécessaire 

pour empêcher qu’un épisode transitoire d’hypotension par rapport aux objectifs fixés 

entraîne une ischémie cérébrale. Le seuil de 60mmHg de PPC inclut déjà cette marge.  Il 

aurait fallu, pour étudier les épisodes réels d’ischémie cérébrale, réaliser une étude 

prospective utilisant une imagerie de perfusion (scanner ou IRM de perfusion ou mieux, 

tomographie par émission de positons). Ces méthodes ne sont pas disponibles en 

pratique courante et sont difficiles à mettre en oeuvre; sans compter le risque pris à 

l’encontre du malade { réaliser des examens longs avec une surveillance techniquement 

limitée. 

 

 

Notre étude présente des limites importantes : tout d’abord il s’agit d’une étude 

rétrospective et nombre de dossiers n’ont pas pu être examinés en raison d’une 

réorganisation générale des archives du CHU de Nancy.  

De plus, l’étude est monocentrique, ce qui limite les possibilités d’en généraliser les 

résultats. Cependant, la proportion des différents score de GOS à 6 mois est comparable 

aux résultats obtenus par la plupart des équipes.  

Le délai d’obtention d’une PAM supérieure ou égale { 80mmHg et la PAM { l’arrivée du 

médecin n’avaient pas d’influence sur la mortalité à 28 jours. Ce résultat est en partie dû 

aux critères d’inclusion des patients, qui excluaient les patients exsangues ou moribonds 
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{ l’arrivée du médecin, réduisant ainsi le nombre de patients dont la PAM { l’arrivée du 

médecin était basse. 

Parmi les critères pronostiques classiquement mis en évidence, seuls l’âge  et le score 

ISS ont un impact sur le score de GOS dans notre étude. Les critères pronostiques 

classiques tels que le score moteur initial ou la présence d’une hypoxémie ne sont ici pas 

significatifs, probablement en raison d’un manque de puissance de l’étude. 

La durée d’exposition { l’hypoxie est probablement réduite du fait de la prise en charge 

préhospitalière médicalisée, permettant dans l’immense majorité des cas une intubation 

oro-trachéale rapide et une ventilation mécanique. Par la suite, les différentes méthodes 

de ventilation en réanimation permettent dans la majeure partie des cas d’éviter une 

hypoxémie prolongée y compris en cas de pneumopathie d’inhalation. Seuls les patients 

traumatisés thoraciques semblent parfois présenter des épisodes d’hypoxémie plus 

prolongés, en raison de contusions pulmonaires ou d’une cause mécanique 

(pneumothorax, hémothorax). 

Une autre difficulté est liée au caractère rétrospectif de l’étude : le relevé des pressions 

artérielles moyennes et des pressions intracrâniennes se basait sur les feuilles de 

surveillance relevées par les infirmières. Ces pressions sont relevées une fois toutes les 

heures { un instant précis et chaque épisode d’hypotension artérielle ou d’hypertension 

intracrânienne pouvait donc durer entre une minute et deux heures. De même, le relevé 

manque lors des transports des patients pour des examens comme les scanners, ou 

lorsque le patient a été transféré au bloc opératoire mais que le dossier d’anesthésie 

n’est pas disponible. Une étude prospective avec un relevé informatisé des données 

minute par minute pourrait corriger ces défauts, au prix d’un travail difficile et 

rigoureux. 

Le groupe des patients dont le GOS est à 1 à  6 mois présente une certaine hétérogénéité 

dans la répartition du nombre d’épisodes d’hypoperfusion. Au sein de ce groupe, il faut 

considérer à part 5 patients qui ont présenté plus de 30 épisodes d’hypoperfusion 

cérébrale. Ces 5 patients ont influencé le groupe en augmentant la moyenne du nombre 

d’épisodes d’hypoperfusion. Parmi ces 5 patients, 4 ont présenté une HTIC réfractaire { 

tout traitement médical et chirurgical; ils ont donc évolué inexorablement vers l’état de 

mort encéphalique. Il n’existe actuellement pas de moyen de traiter ce type de patient 

dont les lésions cérébrales sont gravissimes.  
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Un autre patient a présenté des épisodes d’hypoperfusion en rapport avec une PAM trop 

basse. Ce patient jeune présentait des lésions axonales diffuses ainsi que des contusions 

bithalamiques et du splenium du corps calleux.  Il n’a pas bénéficié d’un monitorage de 

la PIC, ni de l’utilisation d’un doppler transcrânien. Resté dans un état végétatif pendant 

plusieurs mois, il est décédé d’une pneumopathie. Si ces patients ont influencé la 

moyenne du groupe, l’influence du nombre d’épisodes d’hypoperfusion reste significatif 

lorsque le goupe GOS 1 est exclu. Ce résultat est donc robuste vis-à-vis de 

l’hétérogénéité des groupes. 

Comme d’autres, nous confirmons donc le lien entre hypoperfusion cérébrale et 

pronostic neurologique. Néanmoins, la nature rétrospective de l’étude ne permet pas de 

trancher entra cause et association : dans le cas d’une association simple, les patients 

victimes d’un traumatisme crânien grave pourraient présenter une hypoperfusion 

associée, qui serait alors un marqueur de la gravité tandis que dans le cas d’une relation 

de causalité, l’hypoperfusion aggraverait le pronostic neurologique. 

 

Notre étude ne permet pas de différencier les patients dont l’autorégulation du débit 

sanguin cérébral est préservée de ceux dont l’autorégulation est altérée. Howells et al. 

ont montré que cette donnée pouvait permettre d’adapter le traitement en suivant le 

concept de Lund ou celui de Rosner selon les cas [93]. Diverses méthodes de monitorage 

sont apparues qui relèvent en continu un coefficient d’autorégulation. Elles utilisent le 

doppler transcrânien [120] ou la comparaison entre les variations de pression artérielle 

et de PIC [121,122]. Ces méthodes permettent de guider la réanimation en fixant des 

objectifs de pression artérielle permettant d’optimiser les bénéfices de l’autorégulation 

du débit sanguin cérébral. Elles ne sont toutefois applicables que chez environ deux tiers 

des patients et nécessitent un logiciel adéquat [123]. Il est en tous cas clair que les 

patients dont l’autorégulation est fortement perturbée ne peuvent tolérer aucun épisode 

d’élévation de la PIC ou de la PAM, même de courte durée[124]. 

 

D’autres techniques invasives de monitorage multimodal du patient cérébrolésé sont 

disponibles, mais ne sont actuellement pas employées en pratique courante. Par 

exemple, la microdialyse cérébrale peut renseigner sur le statut métabolique du cerveau 

à un endroit et à un moment précis. Divers métabolites peuvent être dosés in-situ; mais 

les anomalies constatées n’ont pour l’instant que peu d’implications thérapeutiques 
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directes [125]. La pression tissulaire en oxygène (Pti02) peut être également mesurée.  

Elle peut être basse alors que la PIC est inférieure à 20mmHg et la PPC supérieure à 

60mmHg [126]. Il existe donc, dans ces conditions, une hypoxie tissulaire locale qui n’est 

pas détectée par les moyens courants de monitorage. La correction de cette hypoxie 

peut faire appel { différentes thérapeutiques mais la preuve d’un bénéfice sur le devenir 

neurologique du patient reste à faire.  

Ces paramètres  n’ont donc pas fait la preuve de leur bénéfice en pratique courante; 

certaines études sont actuellement en cours pour définir clairement leur place dans la 

neuroréanimation [127]. De ce fait, aucun de ces paramètres n’a été recherché dans 

cette étude.  

L’utilisation de l’étude de l’autorégulation du DSC ou d’autres techniques de monitorage 

auraient pu être utile aux patients dont le score de GOS à 6 mois est à 3 ou 4. En effet, 

dans notre étude, ces patients ne se différencient pas des autres groupes, sur aucun des 

paramètres observés. Il s’agit donc de patients plutôt jeunes, au nombre 

d’hypoperfusions limité, avec des lésions identiques aux autres groupes. Ces patients 

restent malheureusement handicapés avec une impossibilité de retour { l’école ou au 

travail { 6 mois. Malgré une prise en charge en rééducation, il est possible qu’une partie 

d’entre eux conservent un handicap à vie. Une intensification du traitement avec une 

utilisation d’autres moyens invasifs ne peut se concevoir actuellement que dans une 

logique de diminution du handicap,  responsable d’une souffrance physique et morale 

pour le patient et d’un coût pour la société. Ces moyens de monitorage pourraient 

permettre de mieux dépister et traiter les patients susceptibles d’évoluer vers un GOS { 

3 ou 4, afin d’en diminuer au maximum le handicap. Le passage d’un score de GOS de 3 { 

4 signifie en effet le retour à une indépendance dans la vie quotidienne tandis que le 

passage de 4 { 5 signifie un retour au travail ou { l’école. 
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CONCLUSION 
 
 
 
Malgré les progrès accomplis dans la réanimation des traumatisés crâniens graves, 

l’hypotension artérielle et l’hypoperfusion cérébrale restent associées à un mauvais 

pronostic neurologique. Notre étude, rétrospective, ne permet que de constater cette 

association sans expliciter de lien de causalité. 

En dépit des protocoles existants et de la surveillance attentive par le personnel 

soignant, les épisodes d’hypoperfusion demeurent fréquents lors du séjour en 

réanimation. Le contrôle de la pression artérielle et de la pression de perfusion 

cérébrale à la phase aiguë du traumatisme crânien grave sont des éléments essentiels à 

l’amélioration { long terme du devenir neurologique du patient. 

Des études prospectives avec un relevé informatisé des données pourraient être menées 

afin de déceler les circonstances précises de survenue des épisodes d’hypoperfusion 

cérébrale et l’éventuel lien de causalité avec la dégradation du pronostic neurologique. 

Nous mesurons ici pleinement l’ampleur du travail { mener. 
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RESUME DE LA THESE 
 
Introduction: le traumatisme crânien grave (TCG) est un enjeu majeur de santé 
publique, dont les premières heures de la prise en charge sont cruciales. Un des objectifs 
est alors de limiter l’hypotension artérielle et son corollaire l’hypoperfusion cérébrale. 
Toutefois, les études existantes à ce sujet sont anciennes.  
Objectif: nous avons voulu réévaluer l’influence de l’hypoperfusion cérébrale { la phase 
aiguë du traumatisme crânien grave sur le devenir neurologique des patients. 
Méthodes: notre étude était rétrospective, monocentrique. Elle incluait les patients 
victimes d’un TCG entre janvier 2010 et juin 2014, hospitalisés dans deux services de 
réanimation du CHU de Nancy. Les paramètres tels que la pression artérielle moyenne 
étaient recueillis depuis le moment du traumatisme jusqu’{ la fin des premières 
quarante-huit heures d’hospitalisation en réanimation. Le devenir neurologique était 
évalué par l’échelle Glasgow Outcome Scale (GOS), évaluée à 6 mois, et la mortalité à 28 
jours du traumatisme. 
Résultats: Au total, 138 dossiers ont été analysés. Le nombre total d’épisodes 
d’hypoperfusion était significativement différent entre les groupes. Il était plus élevé 
chez les patients au mauvais devenir neurologique (GOS 1, 2 et 3) par rapport aux 
patients GOS 4 et 5 (p=0,005). Le nombre d’épisodes d’hypoperfusion jusqu’{ 12h de 
l’arrivée en réanimation était plus élevé chez ces mêmes patients GOS 1, 2  et 3 
(p=0,017). La mortalité à J28 était significativement plus élevée chez les patients qui 
avaient le plus d’épisodes d’hypoperfusion (p=0,001). 
Conclusion: A l’heure actuelle, l’hypoperfusion cérébrale { la phase initiale du 
traumatisme crânien grave reste associée à une mauvaise évolution neurologique. 
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