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INTRODUCTION 

Le traumatisme crânien et une des premières causes de décès et d'invalidité chez l'adulte 

jeune. Sa prise en charge est donc un ei1-jeu de santé publiqiie. 

L'étendue de la lésion initiale est bien sûr déterininante quand au devenir du patient, inais le 

concept d'agression cérébrale secondaire d'origine systémique (ACSOS) est devenu une 

priorité dans la lutte contre l'hyperteilsion intracrânieilne. 

La bonne gestion des ACSOS dans la prise eiî charge des traumatisés crâniens graves est 

fondamentale car elle condjtioni~e le proilostic immédiat et à long terme. 

L'anémie est l'un de ces ACSOS. Elle est depuis de nombreuses années un des éléments 

contre lequel on essai à tout pris de lutter, pour garder un seuil optimal de 10gIdl 

d'hémoglobine. L'anémie a été considérée comine un facteur indépendant de mauvais 

pronostic, voire de ~nortalité. 

En effet, l'héinoglobine par sa fonction oxyplîorique, permettrait de maintenir une 

oxygénation cérébrale optiilîale, de maintenir une pression de perfusion cérébrale adéquate, 

afin d'éviter l'ischémie cérébrale. 

Pendant longtemps, on a voulu à tout pris optimiser le taux d'hémoglobine chez le traumatisé 

crânien grave, au pris de transfusions de concentrés globulaires. 

Néaniî1oins, la transfi~sion n'est pas dénuée d'effets indésirables et de complications 

immédiates et à moyen teriîîe, et le stockage des érythrocytes engendre de non~breuses 

inodificatjons biochiiîîiques, altérant ce pouvoir oxyplîorique. 

Même si les normes transfi~sionnelles ont éiîormément évolué depuis les premiers culots 

globulaires transfusés, avec actuelleiî~eiît des contrôles en matière de trai-isn~ission virale très 

poussés, et des risques de moiils en moins iinportants, la transfiision ne doit pas être banalisée. 

Elle est toujours source d'iiîln~unosuppression et a de n~ultiples conséquences sur la 

morbin~ortalité des patients hospitalisés et affaiblis (SIRS, défaillance multiorganes, 

TRALI.. .). 

Différentes études ont été menées quand au seuil transfusiorinel optimal des patients de 

réanimation, et particulièrement des patients traumatisés, iîîais la question de l'anémie et du 

traumatisme crânien grave (score de Glasgow < 8) reste sujette à discussions. 

En effet, la littérature suggère de plus en plus de recourir à une stratégie transfüsionnelle 

restrictive, et donc de ne plus forcément chercller à optimiser le taux d'hémoglobiile à 1 Ogldl. 



De surcroit, la traiîsf~~sioiî serait un facteur indépendant de iîîortalité et d'augmentation de la 

durée d'hospitalisation. 

Ainsi, nous avons voulu étudier l'impact de I'aiîéiîîie chez le traunîatisés crânien grave, sur 

soli pronostic et son autoiîomie à la sortie de réanimation et à 6 mois, afin de déterminer si 

l'anémie garde une vraie place parmi les ACSOS. 

Notre étude a donc étudié de façon rétrospective les 10 premiers jours de prise en charge de 

traumatisés crânien grave et de polytraumatisés, l'impact de l'anémie et de la transfusion sur 

leur pronostic neurologique et leur autonomie à coui-t et n~oyeil terme. 



a. L'HEMOGLOBINE TRANSPORTEUR D'OXYG'ENE : 
FONCTION OXYPHORIQUZ 

Clobuies béia 
h 

Eau 

Globines dpha Hlrnc \ 

L'Hémoglobine fait partie de la superfamille des globines. 

C'est un tétramère composé de 4 chaînes appelées globines : 2 chaînes a (1  41 AA) et 

deux chaînes p (146 AA). 

Chaque chaîne s'organise en hélices a et comportent un héille. L'hème est coinposé de 

la protopoiphyrine IX et d'un atome de fer. 

Le but de la transf~isioil de globules rouges est d'apporter aux tissus l'oxygène 

indispensable au maintien de leurs fonctions et de leur survie. 

L'oxygène capté au niveau des alvéoles pulinonaires existe sous 2 formes : une forme 

dissoute, quantitativement négligeable, et une fornîe combinée à l'hémoglobine 

(oxyhén~oglobine) qui sera distribuée aux tissus. 

Le fonctionriement ha rn~o~~ieux  de ce système dépend de : la ventilation pulmonaire, 

du débit cardiaque, de la concentratioii d'hémoglobirie, de l'affinité de l'hémoglobine pour 

l'oxygène, de l'intégrité du globule rouge. Toute perturbation de ces facteurs entraîne une 

hypoxie tissulaire dont le traitement fait appel à la transf~~sion [ I l .  



+ Oxygène dissout : 

La concentration d'oxygène dissout dans le sang est proportioilnelle à la pression 

partielle d'oxygène et au coefficient de solubilité de l'oxygène (0,003 ml d'02/100 ml 

sang1mrnHg). 

La concentratio~l d'oxygène dissout dans le sang artériel est donc d'enviroiî 0'3 ml 

d'oxygène par 100 ml de sang puisque la Pa02 est proche de 100 min Hg. ConInle la 

consomnlation d'oxygène au repos est d'environ 300 ml /min, le débit sanguin devrait être 

égal à 100 Ilmin pour faire face à cette demande ! L'oxygène est donc nécessairement 

transporté sous une autre forme. 

+ Oxygène lié à l'hémoglobine : 

L'oxygène se lie réversiblement à l'hémoglobine contenue dans les globules rouges 

pour former l'oxyhémoglobine. 

Affinité de 1 'hémo~lobine pour 1 'oxygène : 

Elle définie la capacité de l'hémoglobine à capter I'oxygèile alvéolaire, à le véhiciiler 

sous forme d'oxyhémoglobine à travers l'organisme et à le libérer au niveau des tissus. 

La liaison à l'hémoglobine dépend de la pression partielle d'oxygène. Elle peut être 

caractérisée à l'aide des paramètres suivants: pouvoir oxyphorique, capacité en oxygène du 

sang, saturation en oxygène, courbe de dissociation de l'oxyhémoglobine (CDO), P50. 

3 Pouvoir oxyphorique: ou capacité d.e I'HB de fixer l 'oxv~ène. C'est le volunle 

d'O, que peut lier au plus chaque gramme d'hémoglobine. Puisque 1 mole d'hémoglobine (64 

500g) lie à saturation 4 moles d'O, (22 400 ml), 1 g d'hérnoglobii~e lie (4x22400) / 64500 n ~ l  

d'O,, soit 1,39 ml. En moyenne 20,l ml d' O, pour 100 ml de sang. Ce pouvoir oxyphorique 
- 

est diminué chez les fumeurs parce que la liaison du ino~loxyde de carbone à I'lién~oglobine 

limite sa capacité de transporter 1'0,. 

3 Capacité en O,: Ca O,, Cv O, : somme totale de l'oxygène dans le sang. 

Cao, : capacité du sang artériel = 20'1 ml pour 100 ml de sang. 

CvO, : capacité de sang veineux, de valeur variable = 15 ml pour 100ml de sang en 

moyenne. 

En cas d'anémie, la concentration d'hémoglobine diminue, et la capacité en O, 

diminue parallèlement. 



I Saturation en 0,: c'est le rapport exprimé eil pourcentage entre la quaiîtité 

d'oxyhémoglobine et l'hén~oglobine totale. S O, = (HB 0,IHB total) x 100. 

Pour une PaO, de 100 mm Hg, la saturatioil est d'environ 973%; pour une P,,O, de 40 

mm Hg, la saturation est d'environ 75%. En cas d'anémie, la saturation iî'est pas modifiée 

puisque capacité et contenu en O, diminuent de la même façon. 

3 Pression de demi-saturation en O, P50: c'est la pression partielle de 

l'oxygène permettant d'obtenir la saturation de 50% d'Hb. Elle est dans des conditions 

standard d'environ 27 mm Hg (ph de 7'4). 

Les déplacements de la courbe de dissociation de l'oxygène(CD0) vers la droite ou la 

gauche signifient une plus ou moins grande habilité de I'hémoglobiile à libérer l'O, quelle a 

fixé. 

Sa valeur augmente lorsque l'affinité de l'hémoglobine pour l'O, diminue 

(déplacement à droite de la courbe de dissociation de l'oxyhémoglobiiîe): c'est le cas si la 

température diminue, le pH diminue etlou la pCO, augmente (effet Bohr). 

Sa valeur diminue lorsque l'affinité de l'hémoglobine pour l'O, auginente (déplacement 

à gauche de la courbe de dissociation de l'oxyhémoglobine): c'est le cas de I'hémoglobii~e 

fœtaIe (HBF) qui permet donc une saturatioil élevée malgré une PO, basse. 

Effet Haldane : I'HB a une affinité plus faible pour 1'02 quand les concentrations en 

CO, augmentent. 



Effet Bohr : l'affinité de I'HB pour 1'0, diminue proportionnelleinent à la baisse du 

PH. 

Ces variations exprimées par la P50 dépendent de nombreux facteurs : en particulier 

les ligands de I'héinoglobine. 

L'hémoglobine est en effet capable de se lier non seulement à l'oxygène, mais à 

d'autres substances telles le 2,3-DPG (2'3 diphosphoglycérate), CO,, ions H+, ATP et 

phosphates inorganiques. 

- Le 2,3-DPG érythrocytaire est l'un des principaux ligands de l'hémoglobine. C'est 

un inétabolite intermédiaire de la glycolyse anaérobie du globule rouge. Sa concentration dans 

le globule rouge est équimolaire à celle de l'hémoglobine. Sa synthèse est régulée par 

différents facteurs tels que l'équilibre acido-basique du sujet et le degré d'anémie. Elle est 

accrue par l'alcalose et I'hypoxie, et réduite par l'acidose. 

Quand la concentration d'un ligand varie dans le globule rouge, il en résulte une 

modification de l'affinité de I'hémoglobine pou I'oxygène, et par voie de conséquence, une 

capacité de relargage de I'oxygène différente. 

- I'ATP : c'est I'ATP qui fournit au globule rouge l'énergie dont il a besoin pour 

maintenir sa forme biconcave et sa plasticité lui permettant de se déformer si 

nécessaire. 

Ces composants du globule rouge ont un rôle fondamental dans la transfusion, et 

particulièrement leurs inodifications pendant le stockage des concentrés érythrocytaires. 
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B. TRANSmSION DE GLOBULES ROUGES HOMOLOGUES 
RECOMMANDATIONS 

Les produits sanguins érythrocytaires sont obtenus soit à partir d'une unité de sang 

total. soit à l'aide d'un séparateur de cellules. Ils contiennent to~~jours  un anticoagulant, en 

général le CPD (citrate, phosphate, dextrose) et ne font pas actuellement l'objet d'inactivation 

virale [2].La déleucocytation est une obligation réglementaire en France depuis le les avril 

+ Principales indications des produits transformés et qualifiés 

TRANSFORMATION 
Déleucocytation 
Déplasinatisation 

1 Phénotype érytlirocytaire rare 

INDICATIONS 
Tous les PSL depuis le 1 er avril 1998 
Intolérance aux protéines plasmatiques 

Cryoconservation 
Antécédents de purpura post-transfusionne1 
Mêmes indications que pour la déplasmatisation + 

Avant et pendant un prélèvement de cellules souches 
hématopoïétiques autologues 

Patients traités par greffe de cellules souches 

Irradiation 

hématopoïétiques autologues et allogéniques, pendant au 
moins 1 an après autogreffe et à vie après allogreffe 

Certaines polychimiothérapies anticancéreuses 
intensives 

Transfusion intra-utérine 
Exsanguino-transfusion et transfusion massive chez le 

Patient poly-immunisé 
Déficit immunitaire congénital cellulaire 

prématuré 
Dons dirigés intrafamiliaux (encadrés 

allo-anticorps érythrocytaires (réglementaire) 

1 réglementaisenlent) 

allo-anticorps érythrocytaires 
(réglementaire) 

Patientes en âge de procréer 

QUALIFICATIONS 
Phéiîotypé Patients avec un ou plusieurs 

(réglementaire) 
Patients transfusés de façon 

itérative 
Souhaitable pour tout patient 

INDICATIONS 
Patients avec un ou plusieurs 

Compatibilisé 
ayant une espérance de vie raisonnable 

Patients présentant ou ayant 
présenté ou suspecté de présenter uil ou 
plusieurs alloanticorps érythrocytaires 

CMV négatifs 
(réglementaire) 

Allogreffes de cellules souches 
hématopoïétiques en situation où 
donneur et receveur sont CMV négatifs 



+ Seuil transfusionnel : 

La iiotion de seuil transfusio~~nel est critiquée, car la transfusioil est une décisi011 

complexe. dans laquelle intervient notainment, outre la concentration en hémoglobine, la 

réserve cardiaque, l'estiiiîatioil de la vitesse du saignement, la tolérance clinique. Toutefois, la 

iiotioiî selon laquelle i l  n'existe pratiquen~ent pas de situation nécessitant une concentration 

supérieure à IOgIdl n'est pas remise en cause. Un seuil de l'ordre de 7 gldl est généralement 

admis au cours de l'anesthésie des sujets sans antécédents cardio-vasculaires. 

Pour les patients ayant de tels antécédents, il n'existe pas de bénéfice démontré pour 

des concentrations supérieures à 8 gldl. Il apparaît raisonnable de conserves le seuil de 10 gldl 

dans les cas de pathologie cardiaque avérée et menaçante. 

En résuiné, avec toutes les réserves que la notion de seuil impose, les seuils suivants 

sont retenus [2]: 

- 7 gldl chez les personnes sans ailtécédeiits particuliers ; 

- 8-9 gldl chez les personnes ayant des antécédents cardio-vasculaires ; 

- 10 gldl chez les personnes ne tolérant pas cliniquement les coiicentrations inférieures 

ou atteintes d'insuffisance coronaire aiguë ou d'insuffisance cardiaque avérée. 

+ Volume à transfuser : 

Le volume à transfuser peut être calculé soit à l'aide d'abaques prenant en coinpte le poids et 

la taille, soit pas la règle des 5 de Gjlches. 

Règle des 5 de Gilcher . 

Chez l'adulte, la transfusion est effectuée sur la base d'un CGR pouvant être suffisant 

à faire disparaître les symptômes de mauvaise tolérance. L'attitude selon laquelle il ne 

convient pas de transfuser un seul CGR est obsolète. Selon la formule indiquée, il est attendu 

qu'un CGR augmente la concentration d'HB de 1,4g/dl chez une femme de 50 kg et de 0,7g/dl 

chez un homme de 90 kg. 

Femme 

Homme 
Eiifant > 1 an 
Enfant < 1 an 
Nouveau né 

Athlétique : 75 mllkg 
Normale : 70 mllkg 
Maigre : 65 mllkg 
Obèse : 60 inllkg 
VST de la femme + 5 mllkg 
Comme la feinine adulte ilornîale : 70nîllkg 
70-75 mllkg 
75-85 mllkg 



+ Vitesse de correction : 

La vitesse de perfusion habituelle~~~ent utilisée est de 10 à 15 mllmin chez l'adulte, soit un 

CGR en 20 minutes. Le débit de transf~~sion conseillé est une administration lente de 

7,5ml/kg/h et de 21111lkglh pour les patients en décompensation cardiaque) [3]. 

c. 7RANSmSION : GZNZRA LIES ET COMPLICATIONS 

La transfusion reste la seule option illédicale dans le traitement des diverses situations 

où on est confronté à une anémie aigue (hémorragies spontanées, post chirurgicales, post 

traumatiques), une anémie modérée mal tolérée (insuffisance coronarienne, état septique), ou 

liée à des maladies l~ématologiques . . . 
Le sang collecté peut être conservé maxi~lluin 6 semaines, mais le sang stocké depuis 

plus de 2 semaines voit diminuer son pouvoir de transport d'oxygène. Un chapitre spécifique 

sera consacré au stockage des CGR. 

La transf~~sion peut être salvatrice, mais elle peut aussi s'accompagner de réactions 

d'intolérance, le plus souvent mineures, parfois gravissinles, et il est donc important avant de 

prendre la décision de transf~iser un patient, de bien connaître les effets secondaires potentiels 

de la transfusion. 

+ Hémolyse : elle peut avoir une origine immune ou non, et peut être 

intravasculaire ou intratissulaire (le plus fiéquent)[4]. 

+ Le syndrome frisson hyperthermie : c'est l'un des symptômes les plus souvent 

observé. Il se présente comme une sensation de froid, malaise, puis frissons intenses 

prolongés, suivie d'une hyperthem~ie à 38"/39"C. Classjquement, la pression artérielle 

n'est pas i~~odifiée de façon notable. Le malade se plaint de céphalées et de nausées. 

L'hyperthermie peut persister 12 à 24h. On peut mettre en cause un conflit antigène 

anticorps post transf~~sionnel, les produits sanguiils déleucocytés diminuent sa survenue 

Pl- 
+ (Edème aigu pulmonaire par surcharge volémique ou d'origine immunologique 

- De surcharge : elle doit être prévenue chez le malade à risque, notamment le patient en 

insuffisailce cardiaque, par la position assise durant le transfusion , l'administration de 

diurétiques, un débit de transfusion inférieur à 5 ml/min 151 . 



- Sans surcharge : conflit iinrnunologique, TRALI (Transf~~sion Related Acute Lung 

I ilj ury ) 

C'est la 3""'" cause de mortalité imputable à la transf~~sioii aux USA [6].Le sang du 

donneur contient des anticorps antileucocytes qui vont agir contre les leucocytes du receveur , 

i l  y a activation du compléilîent. et SDRA. 

Chez les patients de réanimation, le volume circulatoire efficace est parfois plus 

difficile à déterminer, ce qui implique que l'œdème puln~onaire post transfusionnel est une 

complication possible[7]. D'ailleurs, dans la grande étude de P. Hébert, en 1999, les patients 

transfusés à un seuil de IOgIdl d'HB étaient plus susceptibles de développer un œdème 

pulinonaire (5,3% dans le groupe transfusion restrictive versus 10,7% dans le groupe 

transfusion libérale, TRICC trial) [8] et de même, la survenue de TRALI était de 11,4% dans 

la stratégie libérale, versus 7,7% dans la stratégie restrictive. 

+ Les réactions allergiques : elles peuvent être ~lîineures (urticaire, 

érythrodermie), ou majeures (bronchospasi~îe, œdème de Quincke, choc 

anaphylactiqueh-are). 

L'allergie peut être active (l'antigène est apporté par la transfusion ), ou passive (l'antigène 

est présent chez le malade, l'ailticorps est apporté par le sérum du flacon transf~lsé) [5]. 

+ Accidents dus à la solution anticoagulante :Le citrate en excès utilisé dans les 

solutés anticoagulants pour précipiter le calcium ionisé plasmatique, peut provoquer des 

accidents du type tétanique, exceptionnels [4], avec des signes cardiaques. 

Dails les 24 à 48 heures qui suivent une transfusion incompatible, une ii~suffisance 

rénale peut s'installer ou un ictère apparaître. 

+ Insuffisance rénale : la vasoconstriction et la thrombose des capillaires 

glomérulaires, conséquences des perturbations hémodynai~~iques du choc et des micros 

thrombi de la CIVD, aboutissent à une ischémie rénale. Souvent cette ischémie sera 

transitoire, après une période d'insuffisance fonctionnelle à diurèse conservée, la 

fonction rénale revient a la normale [4]. 

+ Ictère : un subictère ou un ictère vrai peuvent apparaître des le lendemain de la 

transfusion, traduisant une hémolyse rapide des globules rouges injectés, ou, vers le 5""" 
Ou 6è111e jour, témoin de la réactivation d'un anticorps préexistant [4]. 



+ Effets immunologiques : Al10 iil~rnunisation anti-globules rouges, anti-protéiiies 

plasmatiques, anti HLA, ou ailti-plaquettes. 

+ Transfusion-associated Graft-versus-Host-disease (TA-GVHD) : rencontrée 

chez 0,15% des patients. Elle est le résultat de réactions immunitaires dues au transfert 

de lymphocytes T à uiî receveur in~munodéficient. Le proi-iostique est péjoratif avec un 

taux de mortalité supérieur à 90% malgré divers traitements. La prévention la plus 

importante coilsiste en I'utilisatioiî des produits déleucocytés et irradiés [9]. 

+ Infections (virales, bactérieilnes, ou parasitaires) : elles sont de plus en plus rares 

grâce à I'ainélioratioii des techniques de dépistage et la déleucocytation. 

En effet, la contamination des leucocytes était la première étiologie de la 

transiilission des différents agents infectieux. 

Des virus sont plus fréquemment transn~is que les bactéries ou des parasites (la 

maladie de Chagas). 

Parmi les virus, citons le cytornégalovirus (la transmission de 4% est 

principalemeilt due à la réactivation du CMV latent dans les leucocytes du donneur)[6], 

les autres herpès virus :EBV, herpès virus 6, 7, 8 (égaleiîîent dans les le~icocytes) 

l'hépatite B, l'hépatite C, HIV, parvovirus B19, Human Lyinphotrophic Virus 1 (HTLVI) 

[6, 10-131. 

Des cas de maladie de Creutzfeld Jakob ont été décrit [14]. 

Le risque de transn~ission est environs de 11100 000 pour l'hépatite B, de 

111 000 000 pour le VIH (rés~iltats canadiens 2000). 

Actuellement le risque de transmission de prions n'est pas écarté, ainsi que les 

agents infectieux avec une longue période de latence. 

Mais, malgré un progrès considérable dans les techniques de conservation du sang 

et dans la lutte contre la transiî~ission virale, les risques dus à la trailsfusion existent 

toujours. Les réactions hén~olytiques, les allergies, les sepsis, le TRALI ... continuent 

d'être des effets indésirables pouvant être très nocifs chez des patients déjà très affaiblis 
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A U T R E S  C0NSEQUENCE.S D E  

Plusieurs effets in~munonîodulateurs ont été associés à la transfiision sanguine : une 

dinîinution de lyn~phocytes CD4, de la production d'interleukine 2 (IL-2) et des récepteurs 

aux interleukines 2, l'augnîentation de ly~nphocytes CDS, une diminution des << iîatural 

killer »[16]. 

La transf~~sion entraîne une augmentation dans le séruin et dans les tissus, de TNFu, 

interleukine (IL-1 p, IL-6, IL-8) et d'autres cytokines avec leurs récepteurs. 

La transf~~sion introduit une multitude d'antigènes étrangers au receveur (HLA.. .),il y 

a donc l'induction d'anticorps anti HLA et l'activation de lyinphocytes T [6]. 

Ainsi, la transf~~sion induit une immunosuppression [17], augmentant ainsi le risque 

d'infections ilosocon~iales et d'infections post opératoires [12]. 

La transf~~sion était utilisée dans la greffe rénale dans les années 70, où les patients 

recevaient une transfusion sanguine pendant leur dialyse avaiît la traiîsplantation rénale. Il 

était observé que le greffon était meilleur après transf~~sion, indépendamment de l'âge, sexe, 

ou prophylaxie antilymphocytaire [18]. Ensuite l'ère de la ciclosporine est arrivée. En 1997, 

les inêines auteurs font une étude multicentrique où les patients recevant 3 CGR avant la 

trai~splantatjon rénale ont une survie du greffon de 90% à 1 an, comparé à 82% chez les 

patients non transfusés. Ce qui suggère que l'effet iinmunosuppresseur de la transfiision est à 

long tesine [19]. 

Une étude menée après chirurgie coronarienne montrait qu'une infection était présente 

chez 3'9% chez les patients recevant 2 CGR, 6,9 % chez ceux recevant 3 à 5 CGR, et 22% 

chez les patients recevant plus de 6 unités de CGR [20] . La transfiision auginentait donc le 

risque infectieux, la durée de séjour, et le recours à un traitement par antibiotiques. 

II a été égaleineiît déinontré une fréquence plus importante des infections post 

transfusionnelle après chirurgie colo- rectale [21,22]. 

En fait c'était surtout l'utilisation de sang non déleucocyté qui entraînait un risque 

accru d'infections post opératoire dans ce contexte post chirurgie colorectale, où on observait 

une multiplication des cellules « iîatural killer » 30 jours en post transfusionnel [23]. 

Le risque infectieux serait accru avec l'âge des concentrés globulaires [24]. 



La déleucocytation des concentrés globulaires transfusés a été rendu obligatoire 

en France depuis 1998 [25]. 

La transf~ision serait un facteur indépendant de défaillance inultiviscérale. 

indépendamment des autres facteurs de risque de choc [26]. Ceci serait du aux médiateurs 

pro inflammatoires coiitenus dans les CGR. 

Les complications type hypothermie et perturbations électrolytiques surviei~nent plus 

fréqueminent quand la transf~~sion est massive [7] . 

Une relation a été faite entre la transfusion et la recrudescence de cancers du colon, 

rectum, prostate, dans une étude portant sur la relation transfusion1 stade histologique 

de la tumeur [27, 281 .De même, une étude de 1992 [29], niettait en évidence 

l'augn~entation de métastases pulmonaires et de tumeurs solides post transfusioiinelles. 

D. STOCKAGES DES ERY'7%ROCY'7-'€S 

Le principal objectif de la transfusion de concentrés globulaires est d'aiigmeiiter 

l'oxygénation tissulaire. 

La plupai-î des transf~~sions prescrites aux patients critiques utilise des CGR de plus de 

20 jours; et l'efficacité des concentrés globulaires stockés est source de questionileinent [30- 

331. 

En effet, durant leur stockage, les érythrocytes changent de morphologie, évoluant 

d'un aspect de disque biconcave déformable a des sphéroechinocytes indéformables. Pour 

être capables de délivrer correcten~ent l'oxygène aux tissus, les CGR doivent être capables de 

se déformer, passant d'un diainètre de 8pm à celui de 2 a 3pn1 pour passer dans les capillaires 

[341 . 

Ce changement de configuration est associé à une multitude de modifications 

biochimiques et bioinécaniques. Ces modifications chimiques incluent une déplétioii en ATP 

et 2,:-DPG, inodification de la péroxydation lipidique de la membrane du globule rouge, ce 

qui induit une perte de déformabilité [32]. 



4 2,3-diphosphoglycerate : 

Le 2'3-diphosphoglycerate (2J-DPG) décroît progressivement durant le stockage des 

érythrocytes [35]. Durant les 2 premières semaines, la majeure partie du 2'3-DPG est perdue 

dans les culots globulaires. 

La perte de 2,3-DPG entraîne une augmentation de l'affinité de l'hénloglobine pour 

l'oxygène [36] . En conséquence, ces érythrocytes sont moins capables de relarguer l'oxygène 

aux tissus [37]. 

Une autre conséq~ience est l'augmentation des endotoxines et cytokines 

iilflanimatoires. La réduction de la déformabiIité et l'augmentation des interactions avec 

l'eildothéliunl vasculaire comproinettent le flux de n~icrovascularisation, et les patients 

critiques sont particulièrenlent vulnérables. 

4 ATP: 

L'ATP, lui, décroît nloins, d'environs 40% après 4 à 5 semaines, et sa concentration 

revient progressivenlent à son taux optiinal après 21 jours. Il a été suggéré une corrélation 

entre la baisse du niveau d'ATP et l'augmentation de la viscosité cytoplasnlique, mais plus 

tard, il a été démontré que ces altérations précédaient la réduction d'ATP [38] . 

Norinaleinent, en réponse aux stimuli hypoxiques, I'ATP est relargué des CGR, se fixe 

aux récepteurs de l'endothélium vasculaire, entrainant une augmentation de calibre vasculaire 

et une auginentation du flux sanguin. 

La déplétion en ATP pendant le stockage des CGR entraîne donc des conséquences 

sur la nîicrocirculation. 

La transfusion de CGR devrait idéalement accroître l'oxygénation tissulaire, non 

seulement en terme de transporteur d'oxygène, mais également avec la capacité de réguler le 

flux n~icrovasculaire, en selarguant des vasodilatateurs tels que l'oxyde nitrique et ATP. 

Même si I'ATP est vite restauré dans les CGR par adjonction d'adénosine 

plasmatique, ceci n'est pas suffisant pour restaurer la capacité d'augmentation de 

l'oxygénation. 

De plus, la fragilité des CGR augmente durant le stockage, favorisant l'hémolyse et le 

relarguage de l'hémoglobiile libre, qui interagit avec l'oxyde nitrique, et donc l'endothélium 

vasculaire, et induit une vasoconstriction [39]. 



Boiî nombre d'études ont associé le temps de conser\lation des concentrés globulaires, 

à de n~ultiples coiîîplications telles que : infections pulmonaires [40], défaillance multi 

organes [41,42], augiîîentation de la durée d'hospitalisation [41] . 

II a donc été proposé de transfuser des érythrocytes frais plutôt que des érythrocytes 

stockés. Les études sur l'oxygénation tissulaire chez les modèles animaux et humains ont des 

résultats discordants. 

Chez les rats [43], les érythrocytes huiîîaiiis stockés depuis 2 à 3 semaines comparés 

aux érythrocytes frais (2 a 6 jours), ont la mêiîîe efficacité sur le maintient de l'oxygénation 

intestinale. D'un autre coté, Tsai et al, ont trouvé que chez les hamsters, la réponse 

microvasculaire était différente chez les animaux transfusés avec des érythrocytes frais (<3 

jours) coinparés aux érythrocytes de 28 jours [44]. Ces derniers réduisent le flux 

microvasculaire et la densité des capillaires, ca qui induit une moins bonne extraction 

d'oxygène, par rapport aux érythrocytes frais. 

Chez l'homme, la transfusion de sang « frais » ou « vieux », affecte surtout 2 

marqueurs que sont le pH nîuqueux gastrique et la Pc02. 

Marik et al, ont étudié dans une étude prospective I'effet de la transfusion de CGR sur 

l'apport d'oxygène aux tissus, chez des patients septiques[45]. Des mesures calorimétriques 

étaient effectuées ainsi que la mesure du pH de la muqueuse gastrique. La transfusion 

n'améliorait pas la l'apport d'O& et chez les patients recevant du sang de plus de 15 jours, le 

pH gastrique diminuait. Mais Walsh en 2004 contredisait cela avec une étude prospective 

utilisant des CGR< ou = à 5 jours ; ou >ou= à 20 jours, où il ne montrait pas de différence 

entre les 2 groupes. 

En situation de sepsis, seuleinent les érythrocytes fiais peuvent restaurer la 

consommation d'oxygène [46] . 

Défaillance multiorganes : 

Avec ~ i n e  étude prospective sur des patients traumatisés, Zallen et al [41], ont étudié 

l'influence de l'âge des CGR traiîsfusés chez les patients recevant entre 6 et 20 unités de 

CGR, durant les 12 preiîîières heures post traumatique. Le nombre de CGR de plus de 14 

jours et de plus de 21 jours était un risque indépendant de défaillance nîultiorganes. 

Durée d'hospitalisation : 

Dans une autre étude menée par Keller et al, 86 patients traumatisés recevaient une 

transfusion dans les 48 premières heures [47]. Il était démontré une relation entre le nombre 

de CGR>14 jours et la durée d'hospitalisation, mais non corrélé à la durée d'hospitalisation 

en réanimation ou la durée de la ventilation mécanique. 



Mortalité : 

Chez les patients de chirurgie cardiaq~ie, Basran et al ont montré une augmentation de 

la inortalité intra et extra hospitalière en corrélation avec I'âge nloyen des CGR transfusés 

1421. De façon additionnelle, l'âge des CGR était associé à une durée d'hospitalisatioil plus 

longue et à plus de dysfonctions rénales. 

Pneumopathie : 

Vamvakas et Carven, ont eux observé un risque de pneu~nopatl-iie augmenté de 1 % par 

jour de stockage des CGR transfusés 1401, et dans le mêl-ile esprit, Leal-Nova1 [48], décrivait 

une augmentation des pneumopathies également couélée au nonîbre de jours de conservation 

des CGR. 

Controverse : 

Une étude récente [43] a montré que des érythrocytes humains stockés depuis 2 à 3 semaines 

avaient la mêine efficacité pour maintenir une microcirculation intestinale, que les 

érythrocytes stockés de 2 à 6 jours. Seulement les érythrocytes stockés depuis 5 ou 6 

semaines étaient inoins efficaces. 

Weiskopf et al 1311, ont trouvé que la transfusion d'érythrocytes autologues stockés 

depuis approxiinativement 3 semaines a une efficacité équivalente à la transfusion 

d'érythrocytes fiais (3- 4 h), en ce qui concerne la réversibilité des fonctions cognitives après 

anémie. En effet, ces auteurs [3 11, ont réalisé la preinière étude prospective randomisée sur les 

effets des CGR stockés et on évalué la fonction cognitive cllez 9 volontaires sains. Ceux-ci 

donnaient 2 culots érythrocytaires 3 seinajiîes avant de réaliser des tests neuropsychologiques, 

puis l'hén~oglobine était réduite à un taux de 7,4 gldl et 5,5g/dl. Ensuite, les recevaient une 

transfusion autologue de sang frais (<511), ou de sang de plus de 3 semaines pour restaurer 

une hémoglobine à 7,5 gldl. La coiîclusio~~ était que l'anénîie diminue les performances 

neuropsychologiques, et que la transf~~sion augmente les perforn~ances cogi~itives, sans 

différence entre les cgr fi-ais et plus anciens 149, 501. 

Mais, une augmentation de l'l~éinoglobi~-ie de 5 à 7 gldl avec des tests 

neuropsychologiques a montré une différence significative en faveur des CGR frais. Il faut 

noter que ces volontaires sains étaient de jeunes sujets sans défect cérébral ou 

neuropsychologique antérieurs. 



Weiskopf et al, ont donc développé l'idée qui va à l'encontre des constatations 

passées à propos des érythrocytes stockés. 11 suggère que le 2,3 DPG n'est pe~it  être pas la clé 

en terme de capacité d'oxygénation des érythrocytes transf~~sés. 

Cette constatation est particulièreinent surprenante, car la diminution de 2, 3- DPG et 

I'augmentatioil de l'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène a été observé [3 11. 
Cela signifie t il que les érythrocytes transfusés regagnent leur taux ou en partie de 

2,3DPG ? Ceci est possible car Beutler et Wood [35, 511 ont inontré qu'une heure après 

trailsfusion, approximativement 25 à 30 % du 2,3-DPG est regagné. Ceci ne veut pas 

nécessairement dire que les érythrocytes frais et stockés auginentent de la mênle façon 

1 'oxygénation cérébrale. 

A présent, intéressons nous à une étude très récente [33], qui s'est intéressée à 

l'impact de l'âge des culots globulaires transfusés sur l'oxygénation cérébrale des patients 

victimes de trauinatisines crâniens graves (score de Glasgow < 8), initiée par Santiago 

Ramon Leal-Noval. 

Dans cette étude, l'effet d'érythrocytes transfiisés selon différents temps de stockages 

a été comparé. 

Quatre groupes I~ornogènes étaient définis : C G R < ~  0 jours, 10 à 14 jours, 15 à 19 jours, >19 

jours. L'étude portait sur 66 patients traumatisé crâniens, de sexe n~asculiil, et anéiniques 

(HB<9,5 gldl), en phase aigue, c'est-à-dire durant les 24 premières heures de leur prise en 

charge. 11 n'y avait pas d'intervention chirurgicale. 

Les variables mesiirées étaient : la Pti02, la Pression de Perfusion Cérébrale. la 

Pression artérielle, la saturation périphérique en oxygène, la capnie, la teinpérature 

intracérébrale ; à l'admission, directelnent après transfusion, et 1, 2, 3, 4, 5, 6, 12, 24 heures 

post transfusionnelles. 

La mesure de Pti02 est considérée comme une bonne approche de démonstration des 

effets sur l'oxygénation cérébrale post transfusionnelle. Il avait déjà été démontré que la 

transfusion augmentait la Pti02 chez 78% des patients avec traunlatisnle crânien [52].. 

Mais les effets du stockage des CGR sur l'oxygénation cérébrale n'avaient jamais été 

étudiés in vivo. 



La Pti02 était mesurée grâce au systèine LICOX IMC, la sonde de inesure étant 

placée dans le tissu cérébral sain. Les patients étaient sédatés par midazolam et ~norphiniques. 

Les patients transfusés recevaient des culots globulaires déleucocytés, avec solutioiî additive 

(adénine, glucose, mannitol) et anticoagulante (citrate-phosphate-dextrose). 

Un total de 105 culots étaient transfusés, avec une moyenne de stockage de 16.0 * 8 .8 

jours. 

Les résultats étaient les suivailts : une augmentation de Pti02 était observée après un 

court intervalle (3 à 4 heures) après transfusion d'érythrocytes d'âge inférieur à 10 jours, de 

10 à 14 jours, et de 15 à 19 jours. A l'inverse, aucune augmentation de Pti02 n'était observée 

après transfusion d'érythrocytes stockés plus de 19 jours. 

Les autres variables ne changeaient pas avec ou sans transfusion, et quelque soit le 

temps de stockage des CGR., de même que les lactates ou rapport Pa02lFi02. 

La conclusion de cette étude était donc que la transfusion d'érythrocytes 

augmente l'oxygénation cérébrale chez les patients victimes de traumatisme crânien 

grave, excepté poui* ceux transfusés avec des érythrocytes de plus de 19 jours. 

Weiskopf et al, se sont intéressés au monitoring de l'oxygénation cérébrale durant 

l'anémie. Monitorer les effets de la fonction cérébrale est essentiel. Monitorer la fonctioil 

cérébrale en relation avec l'anémie serait essentielle pour déterminer un taux optinlal 

d'hémoglobiiîe et un taux transfusionnel. 

Les tests cognitifs avec test de mémoire, requièrent la coopération des patients et ceci 

est infaisable durant les interventions ou après traumatisme. 

Les effets de l'anémie durant l'anesthésie générale ont été recherchés [49, 501 , avec 

analyse de potentiels évoqués, mais doit être développé d'avantage dans le f~itur. 

Dans toute urgence neurochirurgicale, l'objectif est de maintenir une pression de 

perfusion cérébrale correcte et une délivrance d'oxygène adéquate. La relation entre 

hémoglobine, oxygène cérébral, et Pression de Perfusioil Cérébrale est complexe et est 

relative au flux cérébral. Celui-ci est basé sur la loi de Hagen Poiseuille : 

Q = A P n r 4 /  8 L q  

Où q est la viscosité. 



L'hén~atocrite contribue à la viscosité sanguine, et il y a une relation inverse entre 

l'hématocrite et le flux sanguin cérébral. Une hématocrite élevée diminue potentielle~nent le 

flux cérébral et augmente le risque d'ischémie [53, 541. La réduction de viscosité par 

réduction de I'hématocrite an~éliorerait la circulation cérébrale [54, 551. Un chapitre sur 

I'héinodilution sera dédié à ce sujet. 

Mais il semble que la viscosité influence le flux cérébral seulement quand le débit 

sanguin cérébral est élevé [56]. Dans des conditions normales, les variations de viscosité 

plasn~atique n'influencent pas le débit sanguin cérébral. Mais s'il y a une hén~odilution, une 

hypercapnie ou une hypoxie, qui engendre une augmentation du débit sanguin cérébral, une 

viscosité plus haute réduit significativement le flux cérébral. Ce qui veut dire que dans des 

conditions normales, la circulation cérébrale s'adapte aux changements de viscosité pour 

maintenir un débit cérébral constant. Au contraire, en situation pathologique, il n'y a plus 

cette régulation. 

Le flux cérébral augmente durant l'anémie, afin de maintenir un transport en oxygène 

adéquat [57]. Le diamètre artériolaire change durant l'anémie, ce qui iinplique que le flux 

sanguin cérébral est régulé activement, plus qu'un simple effet passif de la baisse de viscosité 

En ce qui concerne I'AVC ischémique, Allport a montré une relation inverse entre le 

taux d'hématocrite et la reperfusion du territoire ischéinié, et au contraire un parallèle entre 

l'hématocrite et la zone infarcie [58].  

Un lien a été établi entre l'hémodilution et des lésions neurologiques chez des patients 

atteints de maladies cardiovasculaires 159-611 .Ce phénomène a été observé chez les patients 

subissant une chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle (CEC), où I'héinodilution 

engendre une mortalité accrue, une recrudescence d'insuffisance rénale, la sLirvenue de 

sepsis, d'œdème aigu du poumon, et une durée prolongée de ventilation mécanique, chez les 

patients avec une hématocrite < 22%. Dans d'autres situations cliniques, les patients subissant 



des chirurgies majeures sont soun~is aux risques d'hémodilution et à ses conséquences sur la 

circulation cérébrale [62]. 

Dans une étude de 2006 [63], les auteurs étudient l'effet de trois iliveaux 

d'hémodilution (hénîatocrite de 30%, 20%' 10%) sur le cerveau, dans la déternîination des 

seuils critiques d'anémie dans un modèle expérimental de CEC et d'arrêt circulatoire 

hypothermique prolongé chez le rat. 

Ils présentent des preuves histologiques d'une augmentation de lésions neuronales et 

n-iitocl-io~-idriales avec une héinoglobine réduite après la CEC et l'arrêt circulatoire. 

Ils ont identifié une augmentation de 1'ARN messager et de l'expression de molécules 

pro-apoptotiques (C-Fos, Bax) après un arrêt circulatoire en présence de niveau réduit 

d'héinatocrite (10%). Cette étude implique que l'apoptose neuronale serait accrue dans ces 

conditions expérinîentales extrêmes. 

Mêiîle si les effets sont plus prononcés lorsque l'hématocrite est de IO%, on observe 

des coiiséquences similaires à un hématocrite de 20%. 

L'incidence des AVC serait augmentée de plus de 100% lorsque le niveau 

d'l-iématocrite le plus bas pendant la CEC passe de 25% à environ 20% [64]. 

Dans la même logique, Hare [65] montrait que chez des rats anesthésiés, 

1'hén~odilutioi-i engendrait une baisse de Pti02 et une augmentation de I'ARN de nN0S. ( un 

chapitre dédié à la biologie moléculaire) 

C'est pour cela qu'il est important de comprendre les mécanismes de l'lién1odi1~1tioi-i 

par rapport aux Iésioiîs cérébrales, pour définir un seuil sécuritaire d'hématocrite. 

L'hén~odilution a été utilisée depuis les années 1970, comme modalité thérapeutique 

dans les AVC ischémiques, inais l'étude de Cochrane [66]conclue au non bénéfice de 

I'lién~odilution sur le pronostic des AVC ischémiques (mais ils ne parlaient que des AVC et 

pas des patients neurocliirurgicaux). 

Les études définissant le seuil optimal d'hémoglobine et d'hématocrite des patients de 

réailiniation n'ont pas assez de patients neurologiques pour appliquer les résultats à ce sous 

groupe. 



1-lare et al, en 2007 [67, 681 inontraieiit que l'hémodilution réalisée chez les rats 

victimes de trauiîlatisn~e crânien entraînait une hypoxie cérébrale, par : 

une baisse de Pti02 dans l'hémisphère lésé mais pas dans l'hémisphère 

controlatéral, 

une saturation veineuse jugulaire en oxygèiie plus haute, 

une extension de la zone de contusion cérébrale, 

et une apoptose accrue. 

Lors de l'anémie, une réponse adaptative est mise en place, et notamment au niveau 

cérébral [69] : 

*:* Inhibition de l'apoptose neuronale (EPO et neuroprotection). 

*3 Aiigiogénèse : néovaisseaux, augmentation de la densité efficace des 

capillaires. 

*3 Augmentatioil du débit sanguin cérébral par vasodilatation active, 

partielleinent médiée par la nitrique oxyde syntase. 

L'hémodilution diminue la délivrance d'oxygène cérébral et conduit à I'hypoxie. 

L'augmentation de NOS (nitrique oxyde synthase) a été identifiée après hypoxie cérébrale et 

coiitribuerait à l'auginentation du flux cérébral. Elle agirait également en conipensation après 

hypercapnie, acidose ou anémie [65, 691. 

L'augmentation du gène de la NOS a été montré en réponse à différents stimuli : 

traumatisme cérébral, hypoxie cérébrale, ischémie cérébrale. 

Une étude expériii~entale a démontré des augrneiltations de l'expression du facteur 

inductible de I'liypoxie 1 ( HIFl a), le facteur de croissailce vasculaire endothélial ( VEGF), et 

de l'oxyde nitrique synthase neuroiiale(nNOS) dans le cortex cérébral de rongeurs dont la 

concentration en hémoglobine se situait entre 6 et 8 gldl [70]. Ces n~olécules pourraient jouer 

un rôle au niveau des mécanises régulate~irs de protection visant à maintenir l'hémostase 

cérébrovasculaire, ou elles pourraient contribuer à endommager le cerveau. La compréhension 

de ces mécanismes et du niveau à partir duquel ils sont saturés est importante. 



En effet, ils semblent qu'à partir d'uil certain seuil d'héinoglobiile, ces mécanismes de 

régulation soiît dépassés, et survient I'hypoxie cérébrale. 

Selon McLaren et al [70], les interactioiîs entre HIFla , nNOS, et VEGF diffèrent seIoil les 

coiiditioils. En effet, en conditions normoxiques, l'augmentation de NO stabilise I'HIFla et le 

VEGF, alors qu'elle le réduit en condition hypoxique. 

Hare et al, suggéraient que I'hypoxie cérébrale survient pour des concentrations de 5 

à 6 gldl d'hémoglobine ou 20% d'hénîatocrite [69]. 

1. TRAUMATISME CRANIZN 

Les traumatismes crâniens représentent une cause majeure de décès et de handicaps 

dans la population des adultes jeunes [71, 721. 

Les traumatismes et les intoxicatioils représentent la quatrième cause de décès dans les 

pays développés, soit environ 10% di] total des décès et la première cause chez l'enfant et 

l'adulte jeune. [72] 

En effet, les traumatisines cranio-encéphaliques expliquent 50 à 70 % des morts 

accidentelles et sont l'une des premières causes de décès avant l'âge de 20 ans. 

Les hoinmes sont plus touchés que les femmes (3/1) , principalement les adultes 

jeunes. [72] 

Leurs séquelles sont fréquentes, souvent très sérieuses et reildeilt difficile la réinsertion 

socio-familiale de ces jeunes victimes. Le devenir à long terme dépend surtout de la gravité 

initiale du traumatisme crânien et de l'âge. 

La prise eii charge des traumatisés crâniens graves est un problème d'actualité. 

L'importance de cette pathologie en termes de mortalité et de morbidité en fait un véritable 

fléau et un grand problème de santé publique. 

Les causes restent dominées par les accidents de la voie publique, mais les chutes des 

personnes âgées prennent une place non négligeable. Dans les deux cas, des mesures 

préventives sont possibles et efficaces. On dénombre en France environ 150 000 traumatisés 

crâniens chaque année. Ce sont à peu près 8000 décès et 4000 comas annuels [73]. 



I l  y a actuelleinent en France plus de 30 000 traumatisés crâniens vivant avec des 

séquelles graves. La prise en charge de ces blessés fait appel à des coinpétences très 

spécifiques et variées. 

Tout traumatisme crânien grave susceptible d'entraîner une altération de la conscience 

et un score de Glasgow < à 8 sans ouverture des yeux, à un moinent donné de l'évolution, met 

en jeu le pronostic vital et fonctionnel. 

L'incidence des traunîatismes crâniens lors de traunlatismes graves est de 70% [74] ce 

qui représente le traumatisme le plus fréquent en dehors des Iésions orthopédiques des 

extrémités. 

Les associations Iésioni~elles conîpoi-tant un traumatisme crânien sont par ordre de 

fréquence : l'association à des fractures des extrémités dans 70% des cas, et à un traumatisme 

thoracique dans environ 35% des cas. L'association à un traun~atisnle abdominal est plus rare, 

de l'ordre de 20%. Chez les deux tiers des patients ayant eu des traumatismes associés, les 

séquelles sont acceiituées par les incapacités propres aux autres traunlatismes [71]. 

Si dans certains cas, la mort ou les séquelles sont inévitables, car directement 

imputables à la sévérité des lésions cérébrales initiales, souvent i l  se surajoute des lésions 

secondaires. Ces dernières peuvent et doivent être évitées par une prise en charge précoce et 

adaptée. En effet, le seul moyen d'ainéliorer le pronostic vital et fonctionnel est de prévenir 

l'apparition des Iésions cérébrales secondaires. 

Schématiquement, dans la lésion initiale, deux types de inécailisrnes sont rencontrés : 

les mécanismes de contact (chaque fois que le tête heurte ou est heurtée par un ob-jet) où il y 

aura plutôt des lésions focales, sous le point d'impact ou irradiation à distance ; et le 

mécailisme d'inertie où les i-iîouvements d'accélération etlou de décélération vont provoquer 

des lésions diffuses et multifocales [74]. 

L'impact primaire du traumatisme provoque des s no di fi cations de perméabilité de la 

barrière héinatoencéphalique, des lésioiis eiîcéphaliques focales ou diffuses, des lésions 

axonales diffuses, et des foyers hémorragiques. 

A partir des lésions primaires, survieilt une souffrance puis une destruction de cellules 

neurales ou gliales conduisant à d'importantes anomalies métaboliques. 



En effet, les désordres circulatoires et métaboliques cérébraux sont à l'origine de 

lésions secondaires qui se surajoutent aux Iésions traumatiques primitives. dans les ininutes 

ou les heures suivant le mécanisine initial [75: 761. 

Ces Iésions secondaires peuvent être la conséquence de phénomène d'auto- 

ainplificatioil des Iésions prin~itives, ou d'Agressio11 Cérébrale Secondaire d'Origine 

Systémique (ACSOS). 

Dans tous les cas, elles aboutissent à une majoration des zones insuffisamn~ent 

perfusées [77]. 

Dans ces zones, dites de pénombre (adjacentes aux zones du traumatisiue), se trouvent 

des zones tissulaires lésées mais sans lésion morphologique. Ici, les cellules ont tendance à 

évoluer vers une véritable autodestructioi~ selon un phénoinène naturel d'autolyse (apoptose), 

et la consommatioil d'oxygène devient dépendante des apports en oxygène. 

Des phénomènes d'auto-aggravation en cascade vont alors eilgeridrer une souffrance 

cérébrale secondaire. 

Schématiquement les phénomènes d'auto-aggravatioil sont à coilsidérer à deux 

niveaux : 

- au niveau local, ils sont la conséque~lce des désordres n~étaboliques et 

inflammatoires secondaires à la lésion initiale (source d'cedèine vasogénique par atteinte de la 

barrière hérnatoméningée) 

- au niveau systémique, ils sont définis par le concept d'agressioii cérébrale secondaire 

(ACSOS). 

Le dénominateur commun des Iésions secondaires est l'ischémie cérébrale, qu'elle soit 

globale ou focale [78, 791. 

Les neurones lésés mécaniquemei~t sont pal-ticulièremeilt sensibles aux effets de 

l'hypoxémie et de I'hypoperf~~sion. Ils présentent une vulnérabilité accrue en raison de 

l'accumulation extracellulaire de neurotransmetteurs et de métabolites toxiques [78, 801. 

L'œdème, l'hyperhémie et les troubles de la circulation du liquide céphalorachidien se 

coinbinent pour produire une élévation de la pression intracrânienne qui entraîne une 

diminution de la pression de perf~~sion cérébrale. 



L'hypoxéinie, l'hypotension artérielle, I'hypercapnie et I'anéinie sont les quatre 

ACSOS particulièremeilt importantes. Elles ont été décrites initialement par Miller et coll. en 

1978 [81]. 

L'liypertension artérielle et I'hypocapnie profonde ont été ajoutées par la suite. 

Le principal ACSOS et le plus fréquent est l'hypotension, dont le seuil est défini par 

une chiite de la pression artérielle systolique inférieur à 90mmHg. Sa présence augmente la 

mortalité de 1 50% [76]. L'hypoxémie (Pa02<60mmHg) potentialise ses effets. Ces 

altérations systéiniques perturbent I'hémodynainique cérébrale avec modification du débit 

s a n g u i ~ ~  cérébral, de la pression intracrânienne, de la pression de perfusion cérébrale [76]. 

Suite au traumatisme, une phase précoce est décrite pendant laquelle le débit sanguin 

cérébral (DSC) est abaissé durant les 12-24h .Normalement sa valeur est de 50- 

55in1/100g/mi11 et ici, il passe sous le seuil d'ischémie (environ 20m1/100g/min) dans uil tiers 

des cas. Cette phase est suivie d'une phase intermédiaire pendant laquelle le DSC s'accroît 

au-delà des besoins en oxygène (phase hyperhémique), pour finalement aboutir à une plîase 

vasospastique [79]. 

Les objectifs de la ventilation mécanique initiale incluent la nornloxie ou même 

I'hyperoxie. Toute hypoxémie doit être considérée conliiîe dangereuse. 

Le maintient d'une PaO2>6OnlmHg (SpO, > 95%) est donc un objectif prioritaire[82]. 

L'hypotension artérielle est l'un des facteurs prédictifs de gravité les plus significatifs, 

et doit être activement prévenue. 

Une étude chez l'enfant victime de traumatisme crânien grave, a montré que la 

survenue d'un seul épisode hypotensif multiplie par 3,8 le taux de mortalité. Le bilail est 

encore plus négatif si l'hypotension est associée à une anémie [83]. 

Chez le patient dont l'autorégulation est intacte, l'hypotension astérielle progressive 

engendre une élévation en paliers de la pression intra crânienne (PIC). En cas de perte de 

l'autorégulation, la pression de perfusion cérébrale (PPC) varie directement avec la pression 

artérielle moyenne (PAM) [78]. 

L'objectif de la réanimation circulatoire initiale est de maintenir une pressioil de 

perfusioii cérébrale de 70 min Hg, avec PAS > 90mmHg ou une PAM > 6OinmHg. 



Le CO, est l'agent vason~oteur cérébral le plus puissant. L'effet du CO, sur le DSC .. 
est imn~édiat et sans seuil [82]. 

L'hyperventilation accentuée et prolongée (Pa02 < 25mn1Hg) est proscrite après un 

traumatisme crânien grave. En effet, I'hypocapnie en dessous de 25n1inHg induit une 

 laso oc on striction suffisamment importante pour réduire dangereuseinent le débit sanguin 

cérébral(DSC) et induire une hypoxie tissulaire [78, 821. 

d Anémie : 

Une augmentation du débit sanguin cérébral est présente après la réanimation initiale. 

En l'absence de pathologie iiltracrânienne, l'anémie sans hypovolémie est bien tolérée 

pour des valeurs d'hématocrite supérieur à 20%, la baisse du contenu artériel en oxygène étant 

compensé par une auginentation du DSC. Mais en cas de traumatisme crânien grave, une telle 

augmentation du DSC peut être délétère [78]. 

Chez le traumatisé crânieil grave, Schoon [84] inettait en évidence que 28'4% des 

épisodes d'ischéinie cérébrale sont en rapport avec une hypovolémie , et 21% eiî rapport avec 

une anémie. 

Le seuil mininîum d'héiiîatocrite est alors fixé à 30%, et le seuil d'hénloglobine 

actuellement recoiîîmandé est de 1 Ogldl. 

Mais l'anémie est elle véritablement une ACSOS ? 

ACSOS : 

EXTRACRANIENNES OU 

SYSTEMIQUES 

Hypoxén~ie 

Hypotension artérielle 

Hypercapnie 

Anémie aigue 

Hyperthermie 

Hypertension artérielle 

Hyperglycé~nie 

Hypocapnie 

Hyponatréinielhypernatrémie 

INTRACRANIENNES 

Processus expansif 

Hypertension intracrânienne 

Vasospasme 

Convulsion 

Infection 



L'échelle de gravité des ACSOS la plus complète est celle développée par I'U~~iversité 

d'Edjmbourg [74]. Afjn qu'une valeur soit considérée coinilîe ACSOS, le seuil doit être 

atteint durant au miniinum cinq minutes à l'exception de l'hyperthermie dont la durée doit 

excéder une heure. 

2chelié de gravité dés acsos s e b n  l'université drdimbourg : 

O Lutte contre les ACSOS. 

*:* Elévation de la tête du lit, sans dépasser 30". 

AGRESSION 

Hypoxémie 

Hypercapni e 

Hypocapnie 

Hypotension artérielle 

Hypertension artérielle 

Hyperthermie 

Après l'institution des mesures générales, si un inoilitorage de la PIC est décidé, le 

drainage contrôlé du LCR par le système de mesure par voie intraventriculaire est la première 

mesure à utiliser pour le contrôle de l'HIC. Ce drainage du LCR doit être contrôlé, pour éviter 

un drainage excessif, en maintenant la PIC à la limite supérieure des objectifs fixés. 

VARIABLE 

Sa02 

Pa02 

PaC02 

PaC02 

PAS 

PAM 

PAS 

PAM 

Température 

SEUIL 

1 90% 

- < 60 mm Hg 

- > 45 mm Hg 

i 22 mm Hg 

1 90 mm Hg 

1 70 min Hg 

> 160 mm 1-Ig 

21 10 mm Hg 

38°C 



*:* Mannitol à 20 % : 0,25 à 1 g/kg en 20 minutes IV, en respectant une 

osnîolalité inférieure à 320 mOsndL et en maintenant une 

normovoléinie. 

*> Augmentation de la ventilation pour obtenir une PaCO, entre 30 et 35 

mm Hg. Une surveillaiîce du DSC ou de la Svj02 est recominandée 

pour l'utilisation de cette thérapeutique. 

Dans le cadre de l'HIC réfractaire, seuls les barbituriques sont d'efficacité prouvée. 

Les complications potentielles de ce traitement imposent l'utilisation d'un monitorage 

hémodynamique approprié. Eiî France, la molécule utilisée dans ce cadre est le thiopental. Les 

posologies sont adaptées en fonction de leurs effets sur la PIC et en fonction de leurs taux 

circulants. 

- Le sérum salé hypertonique est également utilisé. 

- La craniotomie de décompression. 

La sédation est préco~îisée dès la prise en charge initiale des TC graves. Les objectifs 

de cette sédation incluent [85]: 

% le contrôle symptomatique de l'agitation, de l'hypertonie et des désordres 
végétatifs ; * l'analgésie et la facilitatioiî des soins ; 

+% I'adaptatioiî à la ventilation mécanique. 

La maîtrise de ces éléments participerait à la stabilisation de l'état hémodynamique 

cérébral et au maintien de l'équilibre entre apport et deinande cérébrale en oxygène. 

Le choix des drogues se fait après évaluation du patient. Il importe d'éviter une chute 

de pression artérielle, l'objectif étant de préserver une pression artérielle systolique au moiils 

supérieure à 90mmHg. La sédation associe le plus fréquemment benzodiazépines et 

nîorphinomimétiques. 



En l'absence de inesure de la pression intracrânienne. on peut proposer de réévaluer 

l'indication de la sédation une fois par 24 heures (fenêtres tliérapeiitiques). 

La seule indication spécifique de la curarisation cllez le TC grave est le contrôle d'une 

hypertension intracrâiiienne qui serait due à une mauvaise adaptation au veiltilateur inalgré 

une sédation optimale. 

J.  SURVEILLANCE DU METABOLISME CEREBRA L 

La première approche pour recueillir les informations métaboliques permettant 

d'apprécier l'adéquation de l'apport d'oxygène à la demande cérébrale est la saturation 

veineuse en oxygène ; puis la inesure de la pression tissulaire en oxygène et la inicrodialyse 

cérébrale. 

Elle est inesurée dans le sang veineux du golfe de la veine jugulaire, qui correspond au 

sang veineux cérébral. 

Il existe un couplage physiologique entre le débit sanguin cérébral (DSC) et le 

inétabolisme cérébral, qui est exprimé par l'équation de Fick appliqiiée au cerveau : 

CMRO, = DSC x DajO, 

CMRO, : consoi~iination cérébrale en oxygène 

DajO, : différence artério- jugulaire en oxygène 

Chez le sujet sain, le DSC est conipris entre 36 et 57 inl/nlii1110Og et la CMRO, entre 

2,5 et 3,7 n~l/inin/I 00g. 

La DajO, est inesurée par la différence des contenus artériels et veineux en oxygène, 

soit : 

DajO, = (SaO, -SjO, ) x HB x l , 3 4  + (PaO, - PjO, ) x 0,003 

Dans le calcul de la DajO, intervient directement la concentration en hémoglobine. 



En cas d'anémie, les critères d'hypoperî~~sion ou d'hyperdébit, basés sur la mesure de 

la DavO, ne sont plus pertinents. En cas d'anémie, le DSC augmente d'abord. du fait d'une 

diminution des résistances visqueuses, puis du fait d'une vasodilatation. La diminution de la 

capacité de transport en oxygène diminue également la DavO,, et fera alors porter le 

diagiiostic d' (( hyperdébit », pouvant conduire à une attitude thérapeutique inappropriée. [86, 

871. 

La SjO, ne dépend pas directement de l'hémoglobine, nmis peut subir son influence, 

elle varie dans le même sens que le DSC. 

Les valeurs normales de SjO, sont comprises entre 55 et 75%. 

De 40 à 55%' on parle d'hypoperf~~sion cérébrale compensée (par l'extraction). 

En dessous de 40%, on parle d'ischémie cérébrale absolue. 

Interprétation des variations de saturation julrulaire : 

Elle reflète l'apport en oxygène dans le milieu interstitiel. Elle augmente lorsque la 

PaO, augmente, mais aussi quand le débit sanguin cérébral local augmente. 

Le comportement de la PtiO, en réponse aux variations de la PPC est très voisin du 

débit sanguin cérébral, ce qui suggère un lien étroit entre eux deux. 

I 
Sj02  < 50 - 55 % 

(CMR02 > apports en 0 2 )  

Causes extra cérébrales : 

- anémie 

- hypoxémie 

Causes cérébrales : 

- DSC insuffisant : hypocapnie, 

HTIC 

- métabolisme augmenté : fièvre, 

comitialité. 

Sj02 > 75 % 

CMR02 < apports en 0 2  

Hyperémie 

Infarctus cérébral 

Mort encéphalique 



Chez plus de la moitié des patients avec TC grave, la PtiO, est abaissée au cours des 

24 premières heures. Ceci est relié à la baisse de débit sailgui11 cérébral rapporté chez ces 

patients dans les 24 premières heures d'un TC grave. 

C'est une technique de dosage des substances chimiques préseiîtes dans le tissu 

interstitiel. Initialement utilisée dans l'épilepsie, elle est rapidement devenu un outil 

d'exploration en réanimation neurologique, et notamment clîez le traumatisé crânien [88]. 

Les n~olécules solubles du tissu interstitiel, peuvent être extraites lorsqu'elles diffusent 

à travers une membrane de dialyse. 

Elle constitue un outil important dans le monitorage métabolique cérébral. Sur le plan 

clinique, elle est surtout utilisée pour la détection d'une ischémie dans des circonstances 

variées. 

Une étude souligne l'intérêt de la microdialyse dans la détection d'ischémie locale ilon 

diagnostiquée par la Svj02 [89]. 

La persistance d'un glucose bas associé à une élévation du lactate et du rapport 

lactatelpyruvate serait prédictive d'une mauvaise évolution [90]. 

Ainsi la microdialyse, couplée aux autres nîétlîodes de monitorage (pression tissulaire 

en oxygène, pression intracrânienne, Sj02, doppler transcrâiîieiî), permet une approche 

métabolique des effets des différentes thérapeutiques utilisées en neuroréailimatioiî. 

Les patients de réanimation présentent fréqueilînîent une anémie dès leur admission 

(patients adnîis en réanimation chirurgicale au décours d'une chirurgie majeure ou d'un 

polytraumatisme). Shapiro mettait en évideilce l'importance de l'anémie chez le patient 

traumatisé, et celle-ci persiste souvent durant la phase critique [91]. 

L'incidence de cette anémie est évaluée à 77% [92]. Sur un collectif plus vaste (3534 

patients admis en réanimation), 29% des patients avaient une hémoglobine < 10gIdl à 

l'admission[93].L'iilcidence de l'anémie était corrélée à l'âge. Pour les patients ayant une 



concentration d'hémoglobine supérieure à 1 1 gldl, le développement de l'anémie (Hb< 1 Ogldl) 

survient dans la première seinaine d'liospitalisation. 

L'anémie apparaît à 95% au 3èJ'1e jour [93]. 

Les mécanismes de I'anéinie sont de plusie~~rs  types : pestes sanguines, prélèvements 

sanguins multiples (les prélèvenients sanguins à visée diagnostic pourraient être responsables 

de 17% de pertes sanguines totales, avec un volunie de 41 ml le 1"' jour et moins de 20mllj 

après la 3""'" semaine d'hospitalisation) [92, 931, dimiiiution du fer sérique, diniinution de la 

production de globules rouges, diminution de la synthèse d'EPO, voir inhibition du gène de 

1'EPO par des Iiiarqueurs pro inflammatoires comme l'interleukine 1, ou le TNF (tuinor 

necrosis factor) [94]. 

Mais la cause la plus importante d'anémie en réaniiiiation est le sepsis [93]. 

Les patients atteints de traumatisme crânien reçoivent fréquen~n~eiit des concentrés 

globulaires pour atteindre un seuil de 10gIdl d'hémoglobine [95]. 

La plupart des observations concernant la sensibilité des tissus cérébraux à l'anémie 

sont basées chez l'animal. 

Lors d'une anémie aiguë, l'organisme met en place des réponses adaptatives 

(cardiaque, flux sanguin, extraction d'oxygène...), pour maintenir un apport adéquat 

d'oxygène [96]. 

Le cerveau a un besoin important en oxygène, et ilne réduction de cet apport peut vite 

engendrer une hypoxie cérébrale [97, 981. 

Mais le tissu cérébral semble cependant être sélectivement protégé contre I'anén~ie. A 

travers un processus d'autorégulation, le cerveau a la capacité de maintenir un débit cérébral. 

Siniilairement, durant l'anémie aiguë de l'hémodilution, une augmentation 

préférentielle du débit cérébral est observée, par rapport aux autres organes vitaux [99]. 

Cette augmentation préférentielle du débit cérébral, qui est inversenient proportionne1 

à la réduction du contenu en oxygène dans le sang, et la viscosité observée dans l'anémie, 

préserve la quantité d'oxygène délivrée au tissu cérébral [56, 1001. 

La vasodilatation cérébrale est probablenient un des facteurs permettant d'augmenter 

l'apport d'oxygène au cerveau durant l'anémie [69]. 



L'l~én~oglobine des CGR transfrisés pourrait moduler le débit sanguin, en relarguant 

des agents vasodilatateurs comme I'ATP ou l'oxyde nitrique [101]. 

Chez les volontaires sains, le flux cérébral et la délivrailce d'oxygène sont altérés sous 

le seuil de 42% d'hén1atocrite[l02] ; et les foilctions cognitives redeviennent ad integruin 

quand le taux d'HB revient à un taux de 5 à 7 gldl [49]. 

Ces données suggèrent que les inécanismes d'adaptation à l'anémie chez le cerveau 

sain sont dépassés seuleinent à des concentrations basses d'hémoglobine. 

L'idée de transfusion libérale a dominé pendant longtemps [103, 104],présumant que 

tout abaissement du seuil d'hémoglobine diminuait la capacité de transport de l'oxygène aux 

tissus. 

Certaines études [104] montrent un taux extraordinairement haut de patients transfusés 

par séjorir (85%). Corwin et al, montrait en 2004 qu'une hén~oglobine < 9gldI est associée à 

une augmentation de la mortalité eii réanimation [105]. 

Le tissu cérébral est très sensible au déficit en l'apport en oxygène, de part sa 

structure, et la pern~éabilité de la vascularisation cérébrale. 

Dans n'importe qu'elle urgence neurochirurgicale, I'objectif est de maintenir une PPC 

correcte et une délivrance d'O2 adéquate. 

Les études définissant le seuil optimal d'hé~noglobine ou d'hématocrite des patients de 

réaniinatioi~ n'ont souvent pas assez de patients neurologiques pour appliquer les résultats à 

cette populatioil. 

Des études sur les ailimaux montrent qu'une hématocrite de 30 à 33% donne une 

con~binaisoil optimal en viscosité et transport d'oxygène et peut optimiser le pronostic [106]. 

Dans les HSA, Smith et al1 2005 [107], ont montré un risque augmenté de vasospasme 

et un moins pronostic lors de la transfusion per opératoire. 

Les mêmes auteurs ont inontré, dans une autre étude que la transf~~sion de CGR 

permettait d'augmenter la Pti02, le seuil transfusioniîel était de 25% d'hématocrite. 



Une autre étude sur des voloiîtaires sains [108] a évalué à 42-45% le taux 

d'lîématocrite optiinal pour le flux cérébral et l'oxygène délivré. 

Andrew en 2007, montre une amélioration du proilostic à 14, et à 3 mois chez les 

patients avec une 1-ISA et traiîsf~~sés. Le pronostic serait meilleur dans les HSA quand I'HB 

moyenne est > à 1 lgldl et le nadir plus haut, et inversement [109]. 

Dans I'étude de Von Ashen, 39% des patients ont été transfusés au cours de leurs 

séjours en réanimation [92], et cette incidence a été confirmée (37%) dans l'étude de Vincent 

et al [93]. 

Fort logiqueinent, la proportion de patients transfusés était inversement 

proportioililelle à la concentration d'hémoglobine lors de 17adniission. Ainsi, 13% des patients 

ayant une héiîîoglobinén~ie supérieure à 14gldl étaient transfusés, contre 23, 42, 67 et 85% 

lorsque la concentration d'hémoglobine était comprise respectivement entre 12 et 13,9g/dl, 1 O 

et 11,9g/dl, 8 et 8,9g/dl, et inférieure à 8 gldl. 

Selo11 Hébert eil 2001, 25% des patients sont transfusés lors de séjour hospitalier [7]. 

U11 débat dans critical care 2001 opposait deux théories : la transfusion libérale 

engendre un ineilleur pronostic ou au contraire elle est délétère [7, 11 O]. 

Ces 2 théories s'opposent souveilt. 

Selo11 Hébert, l'anémie est un facteur de risque de inorbidité et mortalité [8]. 

Une des études phare sur la transfusion est celle parue dans le New England Journal of 

Medicine en1999 [8] pour déterminer si une stratégie transfusionnelle restrictive est 

équivalente à une stratégie libérale. 838 patients étaient inclus, 418 transfusés si 1' Hb était 

<7g/dI et de façon à maintenir une Hb entre 7 et 9 gldl. 420 patients étaient transfusés pour un 

seuil de IOgldl. Les conclusioiîs étaient les suivantes : la mortalité à 30 jours était siinilaire 

dans les deux groupes, et la mortalité durant I'lîospitalisation était pl~is faible dans le groupe 

transfusion restrictive. 

Dans le JAMA 2002, Jean Louis Vincent a publié une étude importante, incluaiît 3534 

patients [93]. 

29% des patients avaient une hémoglobine < 10 g/l à l'admission, I'HB moyenne étant 

de 1 1,3g/l. 



37% des patients étaient transfusés en réaniiî-iation et 12,7% en post réanimation. 2/3 

des patients traiisf~isés dans les 24 premières heures avaient des transf~isions supplénîentaires 

durant leur séjour. 

La transf~ision variait selon l'âge (29,9% chez les 18-30 ans ; 54,2% chez les > 80 

ans). 

La nioyenne d'HB prétransfusionnelle était de 8 ,4g/dl. 

Les patients transf~~sés sous un seuil de 9 gldl représente moins de 30% des patients 

transfusés. 

A noter que les coiîceiltrés globulaires transf~isés étaient déleucocytés de façon 

hétérogène selon les centres. Ils y étaient dans 46% pour la plupart des cas, dans 35% des cas: 

parfois, et dans 19% des cas : jamais. 011 observe une durée de séjour en moyenne de 7,2 

jours pour les patients transfusés versus 2,6 jours chez les noil trailsfusés, la mortalité en US1 

supérieure chez les patients transfusés (avec des degrés de dysfoilction d'organe similaires), et 

la mortalité à 28 jours également supérieure chez les patients transfusés (22 ,7% versus 17'1% 

chez les patients non transfusés). Pour un mênîe degré de dysfonction d'organe, la mortalité 

était plus élevée chez les patients trarisf~isés. Ces différents résultats ont donc mis en évidence 

une relation entre la transfusion et la défaillance d'organe ainsi qu'entre la transfusion et la 

mortalité. 

Suite à cette étude, Paul Hébert répliquait dans le JAMA [l II], cas pour lui, la 

trailsfusion n'augmeilte pas la iiîortalité. I l  affirme que dans l'étude de Vincent et al, si l'on a 

constaté que la mortalité auginentait de 33% chez les patients transfusés, c'est parce que les 

investigateurs ne tenaient pas compte de tous les facteurs. 

Wu et al, ont montré une diminution de la nîortalité à 30 jours chez les patients 

recevant plus de 1 CGR durant I'l~ospitalisation, inais pour eux, il ne faut pas attendre un taux 

bas d'hématocrite pour transfuser [112]. 

Pour ceux qui sont contre une stratégie libérale, on peut noter l'étude de Malone et al 

[1 131, effectuée sur une cohorte de 15 000 patients, et qui montre que la transfusion est un 

facteur indépendant de mortalité , d'augnîentation de la durée de séjour en réanimation et en 

post réanimation. Les patients transfusés ont 3 fois plus de risque de mourir, et 3 fois plus de 

risque d'être en réanimation. 

En 225, Robinson et al, mettaient en évidence la transfusion cornnie facteur 

indépendant de moi-talité dans les patients avec choc hépatique ou splénique [114]. 



Certains auteurs ont aussi montré un lien entre la transfusion et la survenue de SIRS 

[Il51 . ou encore de SDRA, dans une étude prospective chez 2102 patients [116]. 

Chez les brulés, i l  y a une corrélatioiî entre transfusion/infections, et 

transf~~siodn~oi-talité 11 171. 

Avec une transfusion plus restrictive, la survenue de pneumopathie de ventilation 

serait moins fréquente [118]. 

Hill dans la Cochrane revue [119] , recommande de transfuser à un seuil de 7gldl les 

patients n'ayant pas de défaillance cardiaque. 

Jean 1. Vincent, publiait une nouvelle étude, en 2008 [120], incluant 198 centres , et 

sur 3 147 patients, 1040 ( 33%) étaient transfusés. L'analyse était multivariée, incluant l'âge, 

le sexe, le type de traumatisme, les antécédents médicaux (néoplasie...), et la sévérité des 

lésions à l'arrivée. Les patients transfusés étaient plus âgés (62 ans versus 60 ans) et avaient 

plus de comorbidités (néoplasie, sepsis.. .) avec un IGSII plus élevé à l'admission. 

La transf~~sion entraînait une durée de séiour en réanimation plus longue, (5,9 jours 

versus 2,5 jours) et une mortalité accrue (23% versus 16,3%). 11 y avait une relation directe 

entre le nombre de CGR transfusés et la mortalité. 

Mais ...q uand les données étaient analysées avec un score de propension, on 

remarquait que la transfusion n'était pas associée à une surmortalité à 30 jours. A noter 

également que dans cette étude très récente, 76% des centres utilisaient des concentrés 

érythrocytaires déleucocytés, ce qui n'était pas le cas dans les études précédentes. 

Les données sont donc, à l'heure actuelle, très contradictoires. 

11 faut aussi noter que les « scores de propension » utilisés dans ces différentes études, 

ont été critiqués et controversés. 

L. EiFE'TS DE LA T W N S W S I O N  S U R  LA FONCTION 

CEREBRA LE 

Les deux études récentes documentent que la transf~~sion de CGR augmente 

l'oxygénation cérébrale, comme le montre l'augmentation de la Pti02 mesurée, chez les 

traumatisés crâniens et les hémorragies sous arachnoïdieilnes [52, 107, 1211. 



Dans les HSA, plusieurs études montrent que la transfusion de CGR est associée à un 

moins bon pronostic, avec LIII risque accru de vasospasme [122], et de inortalité ; mais 

certaines montrent au coiltraire une augmentation de l'oxygénation cérébrale chez 74% des 

patients [107]. 

L'anémie, engendre une baisse de la viscosité sanguine, et est délétère par 

vasoconstriction, diminution du flux sanguin, diminution du nombre de capillaires et de leur 

densité efficace permettant une microcirculatioil adéquate. 

La trai~sfusion de CGR peut ainsi influencer l'oxygénation cérébrale à travers des 

mécanismes différeilts[l21] : 

• augmentatioii de 1'02 sanguin. 

• i~~odification de la viscosité et ainsi de la rhéologie sanguine. 

• Optimisation de la perfusioi~ capillaire fonctioi~nelle (efficace). 

• Relargage de NO entraînant vasodilatation et augmentation de la 

densité capillaire fonctionnelle. 

L'effet de la transfusion dépend également de la durée de stockage des érythrocytes, 

celui-ci entraînant des ~ilodificatioiîs structurelles des CGR, avec une influence négative sui- la 

microcirculation, et la capacité de délivrance d'O2 aux tissus, et au tissu cérébral entre autres. 

Un chapitre est ici dédié à ce sujet. 

Chez le TCG, 21 % des épisodes d'ischémie cérébrale sont en rapport avec une anémie 

i841. 

Les différents textes secommaildent de transfuser les traumatisés crânien pour 

maintenir un hématocrite à 30%, mais ces seuils sont depuis quelque temps, controversés. 

Les recon~mandations conceri~ant le ren~plissage vasculaire fixent le seuil 

tra~lsfusionilel chez le traumatisé crânien à lOg/dl [123]. C'est le seuil recommandé par les 

experts, et utilisé en pratique courante. Mais, si ce niveau d'hémoglobine n'est pas nécessaire, 

il convient d'éviter une transfusion inutile. 

Le tissu cérébral traumatisé est caractérisé par un besoin accru en oxygène. 

Le tissu cérébral traumatisé a un seuil critique de débit sanguin cérébral de 

151n111 OOgImin, en dessous duquel il développe des dommages tissulaires irréversibles [124]. 



L'anéinie réduit la Pti02 et augmente l'apoptose des cellules cérébrales. comme 

démontré réceminent chez le rat [67], et c'est uiî facteur de mauvais proilostic après 

traumatisme crânien [125]. 

11 est donc crucial d'optinîises l'apport d'oxygène, en augmentant son transport et le 

débit sanguin cérébral, afin d'éviter I'hypoxie. 

Gibsoil et al, démontraient que la survie de cochons traumatisés crâniens. après choc 

Iîémorragique, étaient meilleur avec transf~~sion sanguine qu'avec une solution saline, et leur 

pression intracérébrale était meilleure [126]. 

L'augmentation de Pti02 est indépendante de la pression de perfusion cérébrale , 

mais corrélée directement à une augmentation du taux d'hémoglobine [52, 1071. 

En effet, dans l'étude de Snlith [107], la transfusion de CGR (seuil transfusionnel de 

IOg/dl d'I-IB ou hématocrite<30%), entraînait une augmentation de PtiO,, et cette 

augmentation suivait l'ascension du taux d'hémoglobine et d'héiîlatocrite. La SaO,, FiO,, 

PPC, n'étaient, eux, pas modifiés. La transfusion agissait donc de façon indépendante sur la 

PtiO, , ce qui suggère que quand la PPC, FiO,, SaO, sont stables, l'augmentation de 

l'hén~oglobine a un effet favorable sur la PtiO,. 

Dans cette étude, l'augmentation de PtiO, est observée quelle que soit sa valeur pré 

trailsfusionnelle (<1 5mmHg' 15 à 25minHg, > 25mmHg). Cette augmentation de PtiO, est 

observée chez 74% des patients (HSA ou TC), ce qui implique également qu'elle n'augmente 

pas ou décroît dans 26%. 

Dans l'étude de Leal-Nova1 [52], I'auginentation de PtiO, est également observée. Elle 

a lieu dans les 6 heures post transfusionnelles, avec un pic à 3 heures, mais en corrélation avec 

la valeur initiale de PtiO,. En effet, tous les patients avec une PtiO, < 15mmHg ont vu leur 

PtiO, augmenter, alors que c'est le cas de seulement 74,5% des patients avec une Pti02 

2 15nîmHg. 

Les patients anémiés, et ayant une PtiO, < 15mmHg voyait donc un bénéfice plus important 

de la transfusion, suggérant que le niveau d'oxygénation cérébrale pré transfusionnel est 

un est un facteur important en terme d'efficacité de la transfusion. 



Zyguii D a coilîparé les effets de la transfiisioiî sur l'oxygénation et le métabolisme 

cérébraux, à 3 seuils trailsf~~sioii~îels ( HB à 8, 9, et1 0 gldl ) [127]. 

La traiîsf~~sioiî était effectuée à 4 jours en moyenne. L'analyse multivariée montre une 

augmentation de la PtiO,, - indépeildan~ment du taux de base d'hémoglobine .Le rapport 

lactate1 pyruvate était. lui, inchangé, ce qui conclue à l'absence d'effet de la transfusion sur le 

inétabolisme cérébral. 

Une étude récente a posé spécifiquemeiît le question de la transfiision chez le 

traumatisé crânien, en terme de pronostic ileurologique, dans une analyse inultivariée, afin de 

contrôler l'effet des autres variables [128]. 

Cette étude suggère que même si un taux bas d'hématocrite est directement associé à 

un pronostic neurologique (GOS) médiocre, il n'a pas lieu de transfuser les TC sous le seuil 

de 30% d'hématocrite, car la transfusioiî est aussi un facteur indépendant de mauvais 

pronostic. Ils inoiltrent également que les patients victimes de TC tolèrent relativement bien 

l'anémie (hématocrite < 30%), et qu'ils ont un meilleur pronostic que ceux transfusés ; et 

donc que le seuil transfusionnel ne doit pas être différent par rapport aux autres patients. 

De même, George Mark E, dans une étude parue en 2008 [129], déinoiltre l'intérêt 

d'une trailsfusion restrictive chez les traumatisés crâniens graves (score de Glasgow < 8). 

Sur les 289 patients, étaient transft~sés : 

- 96% des patients ayant une HB<8g/dl 

- 52% des patients avec une HB entre 8 et IOgIdl 

- 5% des patients ayant une HB > 10gIdl. 

Dans les différents groupes, le pronostic était le même, spécialement entre 8 et 1 Ogldl 

d'hémoglobine. 

Le nadir d'hémoglobine était prédictif de mortalité. 

La mortalité intrahospitalière était de 32%, similaire dans le groupe transfusé ou non. 

La morbidité iiitrahospitalière était un peu différente. Il n'y avait pas de différence en terme 

de pneumopathie, bactériémie mais plus de thromboses veineuses profondes chez les 

patients transfusés (24% versus 6%), en dépit d'une prévention similaire ; mais sans risque 



accru d'en~bolie pulmonaire. L'analyse multivariée révélait que les facteurs prédictifs de 

mortalité étaient : l'âge, le score de Glasgow, une natréinie basse, un taux élevé d'alcoolémie. 

La transfusion et ses complications apparaissent comme un risque indépendant 

de mortalité. Cette étude incite donc égalenlent à utiliser des seuils transfusionnels bas chez 

le traumatisé crânien. 

Une grande étude de référence effectuée dans 13 centres canadiens [130], s'est 

intéressé aux effets d'une transf~~sion restrictive (inaintieil d'une hémoglobine entre 7 et 9 

gldl), versus transfusion libérale ( héinoglobine entre 10 et 12gldl) chez les patients victimes 

de traumatisme crânien inodéré à sévère. La i~iortalité à 30 jours était comparable. Les 

dysfonctions multiples d'organes, et la durée de séjour en réanimation étaient similaires. La 

conclusion était donc de privilégier une transfusion restrictive, c'est-à-dire avec un seuil 

transfusionnel de 7 gldl. 

Il a été suggéré d'utiliser des « signaux cérébraux », afin de déterminer les cibles 

physiologiques de transfi~sion, au lieu d'utiliser des seuils transfusion11els arbitraires [131]. 

Dans les unités de soins neurochirurgicaux, les patients peuvent être inonitorés de façon 

invasive (Pti02) ou ilon invasive (spectroscopie) mesurant la saturation cérébrale en 0 2 ,  pour 

axer les effets de la transfusion chez les patients avec trauinatisme crânien ou HSA. 

Les différentes études ont du mal à mettre en évidence un seuil optimal trailsfusionnel 

des traunîatisés crânien. La transfiision augmente l'oxygénation cérébrale, et la 

microcirculatioil, mais est souvent associée à un moins proi~ostic. Coinme les seuils 

transfi~sion~lels ont une seilsibilité et une spécificité restreinte, un signal mesuré directement 

au niveau cérébral est intéressant pour défii~ir le besoin transfusionnel. Dans cette optique, 

Pti02 et rS02 sont à développer de façon plus routinière, et Léal-Nova1 et al, suggèrent une 

stratégie traiîsfi~sioi~nelle chez les patients neurochirurgicaux [121]: 

HB > 10 gldl : pas de transf~~sion. 

HB < 7 gldl : transfusiori. 

HB entre 7 et 10 g/dl : transfusion si Pti02 < 201nmHg ou si rS02 < 

60%, ou si pathologies cardiaques. 



Une conceiltration anorinalement basse d'érythropoïétiile endogène peut être une des 

causes de l'ailémie des patients de réaniiîîation [132]. 

L'anémie s'explique en partie par une répoilse inadaptée de la sécrétion 

d'érythropoïétine endogène à la baisse de I'hénîoglobiilémie. L'apport d'érythropoïétine 

exogène pourrait permettre de stimuler I'érythropoïèse et ainsi de réduire la consoinination de 

concentrés érythrocytaires. 

L'érythropoïétine (EPO) est une liormoiie produite en majeure partie par le rein, et 

pour une petite partie par le foie. Sa sécrétion est régulée par la pression partielle en oxygène 

régnant au niveau des capillaires péritubulaires rénaux. Ainsi, sa sécrétion est stimulée par 

une baisse de l'hénlatocrite et par une diminution de la PaO,. L'effet de l'érythropoïétine est 

de stimuler l'activité érythropoïétique de la moelle osseuse [132]. 

La stimulation de I'érythropoïèse entraîne une surconsoinination de fer, imposant la 

prescription systématique d'un complémeilt martial. 

La concentration d7EP0  s'élève parallèlemeiît au degré d'anémie : quand 

l'hématocrite s'abaisse à 20%, la production d7EP0  est nlultipliée par 100. 

Mais, l'érythropoïèse est inappropriée chez les patients anémiés, ce qui contribue 

renforcer leur anémie [ 1 331. 

L'utilisation de I'EPO a été tout d'abord réservée à la correctioi~ de l'anémie de 

l'insuffisance rénale chronique chez les patients dialysés. La 1-11 EPO (érythropoïétine 

recoinbiilée humaine) est administrée par voie sous cutanée afin d'en auginenter l'efficacité. 

En effet, son administratioiî intra veineuse produit iiiî pic plasmatique élevé il011 

physiologique suivi d'une coiîcentratioi~ plasmatique subnormale. L'adininistration sous 

cutanée induit une concentratioil plasmatique plus basse, mais prolongée du fait de sa longue 

demi vie d'élimination. 

Des études récentes ont montré que l'érythropoïèse était améliorée de façon 

significative grâce à l'administration de fortes doses de r1l EPO chez des patients de 

réanimation [134]. 

Dans une étude de 1999, Gabriel et al, [135] ont montré que chez des patients admis 

en réanimation pour défaillance inultiviscérale au cours de chirurgie abdominale majeure ou 

de polytrauinatisme, les fortes doses de rh EPO ont permis de stimuler l'érythropoïèse. En 



effet' la réticulocytose était significative~nent plus élevée chez les patients ayant reçu de 

I'EPO par rapport au groupe placebo. 

Une autre étude a mis en évidence l'épargne trailsf~~sionnelle de la rh EPO [136], chez 

des patients de réanimation ayant une hématocrite < 38%. Le critère de jugeinent était le 

nornbre total de concentrés globulaires t r a i~s f~~sés  et le pourcentage de patients ayant reçu au 

moins un coilcentré globulaire dans les 42j. Le nombre total de concentrés érythrocytaires 

transfusés était significativement inoins élevé dans le groupe receva~lt de la rh EPO que dans 

le groupe placebo. Entre le 8""'" et le 42"'"" jour, 45% des patients du groupe sh EPO ont été 

transfusés ou sont décédés, contre 55% dans le groupe placebo. La nîortalité et l'incidence des 

effets secondaires liés à la rh EPO n'était pas différente entre les deux groupes (thrombose 

veineuse profonde, thrombocytopénie, thrombocytose). 

La réponse hématopoïétique de la rh EPO a été également étudiée chez 36 patients de 

réanimation ayant à l'inclusion une hémoglobinémie inférieure à 11,2g/dl [137]. Le seuil 

transfusionne1 était fixé à 8,9g/dl. Cette étude a montré que I'érythropoïèse était stimulée par 

la rh EPO, dans un délai de 8 jours. Elle montrait également que la sécrétion d'érythropoïétine 

était inappropriée chez les patients de réanimation préseiltarit une ailéiîlie. 

Corwiri et al ,[136, 1381 ont mené une étude cette fois ci, chez 1302 patients, et ont 

également montré une augmentation du taux d'HB, un taux inoins in~portant de transfusions, 

avec l'utilisation hebdomadaire de rli EPO (50,5% versus 60,4% pour le placebo) .Il n'y avait 

pas de différence en terme de mortalité. 

Une autre étude de 2006 menée par Silver et Corwin sur 86 patients [139], mettait en 

évidence une réduction des transfusions par l'administration de rh EPO de façon 

hebdomadaire (1  13 CGR transfusés dans le groupe placebo versus 73 dails le groupe rh EPO). 

La mortalité n'était pas différente. 

Ces résultats suggèrent que 1'EPO pourrait être une alternative à la transfusion de 

transfusioil de conce~ltrés érythrocytaires. Aucuiie étude ne s'est intéressée au devenir à long 

terme des patients ayant reçu de I'EPO. 



Cette étude est une étude rétrospective, monocentrique. 

Elle est basée sur les relevés de dossiers arcliivés de traumatisés crâniens graves (score 

de Glasgow 5 8, trauniatisrne crânien isolé ou entrant dans le cadre d'un polytrauiiiatisine), 

colligés dans les services de réanimation chirurgicale et neurochirurgicale du Centre 

Hospitalier Universitaire de Nancy, de janvier 2005 à juillet 2007. 

Le nombre total de patients étaient de 176 avec un traumatisme crânien grave isolé ou 

associé à une atteinte d'un ou plusieurs autres organes. 

A. CvKéi.wd/'- 
Les critères d'inclusion étaient : 

Homme ou femme: âge 21 5 ans. 

Patient souffrant d'un traumatisme crânien grave (score de Glasgow 58  à 

l'arrivée ou dans les 24 ères heures). 

Traumatisme crânien fermé (contusion, liéinatome sous dural, héniatome 

extradural, hémorragie sous arachnoïdienne). 

Traumatisme crânien documenté par imagerie (TDM cérébral). 

Durée de séjour en réanimation >3 jours. 

a. CVK~~.W~/'WGLWW 
Les critères d'exclusion étaient les suivants : 

Trauinatisnie crânien ouvert (plaie par balles.. .). 

Moribond. 

Espérance de vie estimée<24h. 

Anémie chronique. 

Ischémie coronarienne non équilibrée. 

Contre indication à la pose d une PIC (TQ<50% plaquettes < 80 000 / inm3). 

Les données de la fiche d'exploitation ont été extraites à partir des dossiers médicaux 

de réanimation, des fiches de surveillance clinique et biologique, des fiches de prescription, 

des relevés horaires de réaniniation, des différents courriers de suivi, des consultations post 



réanimation pour le service de réanimation cl-iirurgicale, des coi~sultations à distance des 

neurochirurgiens, pour le service de réanimation neurochirurgicale. 

Tous les patients avaient bénéficié, dès leur admission aux urgences ou dans le 

service, d'une évaluation clinique (examen complet détaillé, avec examen neurologique 

précis : degré de conscience et établissement du score de Glasgow, symétrie et réactivité des 

pupilles). Les examens biologiques conlprenaient : numération formule, héi.i-iostase, groupage 

sanguin, RAI, ionogramme, glycémie, natrémie, gazométrie sanguine. Les examens 

radiographiques comprenaient une radiographie pulmonaire, un scanner cérébral ou scanner 

corps entier en (fonction de la clinique...). La réanimation des différentes fonctions vitales 

était mise en place. En fonction du degré de sévérité des lésions, les patients bénéficiaient ou 

non d'une intervention chirurgicale, de la pose d'un capteur de pression intra crânienne, de la 

pose d'une microdialyse cérébrale. 

Les données suivantes ont été étudiées : 

Epidémiologiques : âge, sexe, date d'admission en réanimation, durée 

de séjour, principaux facteurs de risques cardiovasculaires : tabac, alcool, diabète, 

hypertension artérielle, les pathologies antérieures ou actuelles (allergique, 

cardiovasculaire, endocrinienne, gastro-intestinale, hématologi.que, hépatobiliaire, 

locomoteur, néoplasique, psychiatrique, rénale, respiratoire, toxicomanie). 

Le score IGS II. 

Les circonstances du traumatisme (accident de la voie publique, 

chute, autre) 

Les données cliniques à la prise en charge : score de Glasgow, 

présence d'une anisocorie, trauinatismes associés (tête et cou, face, thorax, abdoinen, 

appareil locomoteur). 

Les données paracliniques : tomodeiîsitométrie cérébrale pour 

déterminer le type de traumatisme crânien (HED, HSD, 1-ISA, contusion 

hémorragique) et établissement de la classification de Marshall (lésion diffuse 1, II, 

III, IV, lésion chirurgicale, lésion non chirurgicale). 

Le recours ou non à une intervention neurochirurgieale. 



Les traitements concomitants à la prise en charge : sédation, 

barbituriques, curares (midazolam, sufentanil, nesdonal, curares) 

Durant les dix premiers jours du séjour en réanimation, ont notés de façon 

quotidienne : 

Les ACSOS d'origine respiratoire : Pa02< 60 mmHg, PC02 < 30 mm 

1-Ig ou > 45 mm Hg, rapport Pa02 / Fi02 < 200. 

Les ACSOS d'origine métabolique : les épisodes de natrémie < 130 

mmolll, les épisodes de glycémie < 0,6 g/l ou > 2 g/l. 

Les ACSOS d'origine thermique : les épisodes d'hyperthermie > 38,3". 

Les épisodes de PIC (pression intra cérébrale) > 25mmHg. 

Les épisodes de PPC (pression de perfusion cérébrale) < 70mmHg, et 

< 6OmmHg. 

L'osmothérapie : quantité quotidienne de mannitol 20%, et de sérum 

salé hypei-tonique administrée, lors des poussées d'hypertension intracrânienne. 

Le taux d'hémoglobine, le taux d'hématocrite. 

Le recours ou non à une transfusion, avec la quantité de CGR et de 

PFC quotidienne. 

Les complications immédiates de la transf~~sion. 

La durée de ventilation mécanique. 

La mortalité en réaiiimation. 

La survenue d'épisode infectieux pendant I'1.iospitaIisatioii 

(pneumopathie, infection urinaire, bactériénlie, autres.) 

L'évolution clinique a été étudiée, à l'aide de : 

Score de Glasgow à la sortie de réanimation. 

Score de GOS (Glasgow Outconle Scale) à la sortie de 

réanimation. 

Score de GOS à 6 mois. 



D. A @ w & i & q w  
La saisie des données a été réalisée à l'aide du logiciel Excel. 

L'analyse statistique a été réalisée à l'aide du logiciel SAS, version 9.1, au service 

d'epidémiologie et Evaluation Cliniques du CHU de Nancy. 

L'analyse statistique a coinporté une descriptioil des caractéristiques des patients 

trauinatisés crâniens graves, notamment les caractéristiques du traunîatisme et les 

caractéristiques de la prise en charge, les caractéristiques cliniques et biologiques dans les 10 

premiers jours suivant le traumatisme, avec comme variables d'intérêt : 

- le statut anémique du patient, exprimé par : 

la moyenne de l'hémoglobinémie des 10er"ours, 

rn le nadir de l'hémoglobinémie au cours des IO "'jours, 

le nombre de jours parmi les 10 "'"au cours desquels I'hémoglobinémie 

était inférieure à 10 gldl, 

le noinbre de jours parmi les 10 "'"u cours desquels l'hén~oglobinén~ie 

était iilférieure à 9gldl 

le nombre de joitrs parmi les 10 "" au cours desquels l'héinoglobinémie 

était inférieure à 8gldl 

m la présence d'une anémie définie par une moyenne de 

I'llémoglobinémie des 1 0"'" jours inférieure à 10 gldl. 

m la réalisation d'une transfusion. 

- le devenir du patient, exprimé par le score GOS, mesuré à la sortie du séjour en 

réai~imatioi~ et 6 mois après le traumatisme crânien. Aux deux temps de mesure, le score 

de GOS a été dichotomisé sel011 que les patients présentaient un score GOS valant d'une 

part 1,2 ou 3 et d'autre part 4 et 5 .  

Pour cette partie descriptive, les variables quantitatives ont été exprin~ées par leur 

moyenne et leur écart-type, leur valeur minimale et maximale, les variables qualitatives ont 

été exprimées par leur effectif et leur fréquence. 

L'analyse bivariée a comporté une coinparaison du devenir des patients traumatisés 

crânieils à la sortie de réanimation selon les différentes caractéristiques des patients 

traun~atisés crâniens graves, notamment les caractéristiques du traumatisnle et les 

caractéristiques de la prise en charge, les caractéristiques cliniques et biologiques dans les 10 

premiers jours suivant le traumatisme, par un test t de Student ou ANOVA en présence d'une 

distribution normale des variables pour les variables quantitatives, et pour les variables 



qualitatives par un test du Chi-Deux ou test exact de Fisher. La même analyse bivariée a été 

réalisée pour le devenir à 6 mois. D'autre part, une analyse bivariée a été réalisée afin de 

comparer les différentes caractéristiques des patients trauil~atisés crâniens graves, selon les 

variables d'intérêt exprimant l'anéinie. Pour cette partie, la relation entre variables 

quantitatives a été exprimée par le coefficient de corrélation de Spearman ou par un test test t 

de Student ou ANOVA. 

La valeur pronostique de l'anémie exprimée sous ces différentes formes a été étudiée 

par une régression logistique dans laquelle la variable à expliquer était le GOS dichotomisé à 

la sortie de réaniinatioil et les variables explicatives l'anémie exprimée sous ces différentes 

for~nes, avec un ajustement sur les facteurs de confusion identifés par l'analyse bivariée. 

La même analyse a été réalisée pour le GOS à 6 mois. 

Le seuil de sigilification (p) retenu était de 5 %. 



Le nombre total de patients étaient de 176. 

Tableau 1 : Répartition des TC en fonction de l'âge. 

Nombre (%) 

< 20 ans 17(9,66) 

20 à 40 ans 58(32,95) 

40 à 60 ans 62(35,23) 

> 60 ans 39(22,16) 

L'âge moyen est de 43,56 ans, avec un écart type de 18'93. 
Les âges extrêmes étaient de 15 - 86 ans. 
La majorité des traumatisés crâniens sont jeunes, en particulier moins de 40ans. 

répartition par âge 

m20 3 40 ans h m 

Tableau II : Répartition des TC en fonction du sexe : 

Nombre(%) 

Masculin 139 (78,98) 

Féminin 37 (21'02) 



On note une prédominance masculine nette, qui est habituelle dans les études sur les 
traumatismes crâniens. 

Dans notre série d'étude, des traumatisés crâniens présentaient un terrain pathologique 
particulier. 

Terrain pathologique Nombre 

n%) 

Tabac 4 1(23,29) 

Alcool 4 1 (23,29) 

Diabète 

HTA 

ATCD NEURO 

ATCD CARDIO 

Aucun 

Tabac Alcool Diabète k ATCC ATCD A 
NEURb CARDIO 

ANTECEDENTS 



Moyenne Ecart type Minimum Maximum 

Durée hospitalisation 17,64 12,05 3 59 

(jours) 

5) IGSII 

Moyenne Ecart type Minimum Maximum 

IGSII 43,09 11,61 19 7 1 

- 

Agent causal Nombre(%) 

AVP 93(52,8) 

Chute 

Autres 

TYPE DE TC 



Etiologie du TC en fonction du sexe 

femmes 

C H U T E  !?!III ou autre 

hommes 

Les deux grands mécanismes lésionnels sont les accidents de la voie publique (AVP) et les 
chutes (d'ailleurs souvent en état d'ébriété). 
Les accidents de la voie publique représentent la cause principale des traumatismes crâniens 
graves, et en particuliers cher les hommes. 

Score de Glasgow Nombre(%) 

3 37(2 1,02) 



Score de Glasgow à l'admission 

Lésion cérébrale n(%) 

HSD 72(40,9) 

HED 

HSA 

CONTUSION 

LAD 

Type de TC 

nùv nùn 



9) L W -  , . 

Certains traumatisés crâniens étaient isolés, alors que d'autres entraient dans le cadre de 
polytraumatisme sévère. 

Lésions associées N(%) 

Face 60(34,1) 

Thorax 57(32,4) 

Thorax isolé 12(2 1,05) 

Abdomen 27(15,3) 

Appareil locomoteur 53(30,1) 

Rachis 23(13,1) 

Plus de 2 lésions 

TC isolé 

FACE THORAX ABD0 RACHIS ORTHO 

lésion autre que cérébrale 



37 3 %  des traumatisés crânien étaient isolés, alors que 62 ,5 % présentaient des lésions 
associées. 

Nombre(%) 

Pupilles symétriques 94(53,41) 

Anisocorie 63(35,79) 

Mydriase bilatérale 19(10,79) 

examen pupillaire 

.mydriase unilatérale 

Répartition des lésions scannographiques selon la classification de Marschall. 

Classification de Marschall n(%) 

1 

2 

3 

4 

Chirurgicale 

non chirurgicale 



Répartiton des lésions scanographiques selon la classification de 
Marschall 

chirurgicale 

Nombre 

Intervention neurochirugicale 59(33,52%) 

Seulement un tiers des patients bénéficie d'une intervention neurochirurgicale. 

1 3 )  ACSOS 

Nombre de 7(3,98) 60(34,09) 9(5,1 1) 103(58,52) 
patients ayant 
présenté au 
moins 1 épisode 

La survenue d'une hyperthermie supérieure à 38'3% est l'acsos le plus fréquent. 
Ensuite, vient l'hyperglycémie (> 2gll). 
La survenue d'hypoglycémie (< 0'6 gll) est peu fréquente. Les natrémies inférieures à 
130mmolll sont en général retrouvées sur des terrains particuliers. 



ACSOS METABOLIQUES 

Rapport Pa02fFI02 des dix premiers jours 
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MOY Ecart type Min Max 

plf J1 

plf J2 

plf J3 

p/f 54 

p/f J5 

plf J6 

plf 57 

plf 58 

plf J9 

p/f JI0 



HYPOCAPNIE (PC02 < 30) 

OUR 

L'hypocanie est souvent notée les premiers jours, et surtout à l'arrivée. En effet, les 
patients arrivent souvent au centre hospitalier en étant hyperventilés, ce qui explique 
l'hypocapnie du premier jour. 



n(%) 

Hypnovel 135(76,70) 

Sufenta 146(82,95) 

Nesdonal 46(26,14) 

Curares 30(17,05) 

1 6 )  PIC etWC 

n(%) Nb jours 

Moyenne Ecart type min Max 

Presslon de perfusion ckrkbrale 



Pression de perfusion cérébrale 

patients Jours Ecart Jours Jours Vol Ecart Vol Vol 

type min max (ml) type min max 

M ~ Y  

Mannitol 49(27,84) 0,94 1,7 O 8 288 639 O 4875 

SSH 

TRAITEMENT DE HT10 

W MANNITOL 
W PAS MANNITOL 

OSSH 
PAS SSH 



g /dl Moyenne Ecart type Min Max 

HB moyenne 10,24 1,7 5,97 15,32 

HB J1 1 1,37 3,o 3,40 17,40 

HB 52 10,16 2,2 4,80 14,90 

HB 53 9,93 2,o 5,60 14,80 

HB 54 9,92 1,8 6,60 15,lO 

HB J5 10,03 1,8 6,40 14,90 

HB 56 9,92 1,7 5,80 14,90 

HB J7 9,90 1 ,6 6,OO 15,60 

HB 58 9,78 1 3 6,40 13,40 

HB J9 9,79 1 ,5 6,40 13,80 

HB JI0 9,69 1,6 5,70 13,40 

HB nadir (gll) 8,64 290 394 15,l 

Nb j HB<lO 4,24 3,6 O 1 O 

Nb j HB<9 2,75 3,1 O 1 O 

Nb j HB<8 1,28 2,o O 9 

Hémoglobine moyenne chaque jour 

16 
14 
12 

Hb Io 
8 
6 
4 
2 
O 

HB J I  Hi3 J2 HB J3 HB J4 HB J5 HB J6 HBJ7 HB J8 HB J9 HB JI0 

jours 



+ Nombre de patients avec une hémoglobine inférieure à 10 ; 9 ou 8 g/l 

Dix premiers jours d'hospitalisation 
J1 52 53 54 J5 J6 57 58 J9 J10 AUCUN 

Patients (n) avec : 

HB< 1 Og/dl 61 81 90 81 76 79 76 71 

HB<9g/dl 45 52 58 55 47 51 50 45 

HB<8g/dl 28 36 38 26 22 16 16 16 

Répartition des patients selon seuils d'Hb 

patients 

J3 J5 J7 J9 AUCUN 

jours 

Nombre de jours sous ces seuils d'hémoglobine 
O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 O 

Patients(n%) 

avec : 

HB<lOg/dl 45 

(25Y5) 

HB<9g/dl 66 

(37Y5) 

101 

(57Y3) 



+ Hématocrite 

Moyenne Ecart type Min Max 

HTC moyeime 30,04 5,l 17,s 4 5 

HTC nadir 25,OS 5,7 10,5 42 

HTC J1 33,54 8,9 10,s 50,s 

HTC 52 29,60 6,6 14 43,3 

HTC J3 29,14 5,9 1 5 3  42 

HTC 54 28,84 5,3 19,2 43,9 

HTC J5 28,96 5,4 16,8 44 

HTC 56 29,06 4,8 19 43,3 

HTC 57 29,06 4,8 18,4 39,4 

HTCJ8 28,70 4,6 18,6 40 

HTCJ9 28,65 4,4 19,9 42,4 

HTC J10 28,61 4,8 18,4 39,4 

+ Nombre de patients transfusés : 

CGR et PFC Transfusioil CGR Transfusion PFC seul 

confondus seul n(%) 

n(%) n(%) 

Recours à la tra~lsfusion 92(52,7) 76(43,18) 1 6(9) 

+ Quantité de culots globulaires transfusés: 

MOY Ecart type Miil max 

CGR (jours) 1,7 0,9 1 5 

CGR (nb) 3,74 4,8 1 37 



Tran~fusion CGR et/ou PFC 

Trn~isfusion CGR 

En réanimation A 6 mois 

Mortalité n(%) 28(15,90) 38(21,59) 



Une infection survient chez 113 patients (64,20%) 

Pneumopathie Infection Bactériémie Autres 

urinaire 

Nombre de 95(53,97) 16(9,09) 13(7,38) 9(5,1 1) 

infections en réanimation 

I 

% patient 

pneumopathie infection urinaire bactériémie 
œ 
autre 

Moyenne Ecart type Min Max 

Nb jours VM 



+ Score de Glasgow à la sortie de réanimation 

Score de Glasgow n (%) 

SCORE DE GLASGOW A LA SORTIE DE REANIMATION 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 0 1 1 1 2 1 3  
SCORE DE GLASGOW 

+ Score de GOS à la sortie de réanimation 

Score de GOS n(%) 
1 28(15,90) 



Score de GOS à la sortie de hanimation 

patients 

GOSl 

+ Score de GOS à 6 mois 

Score de GOS n(%) 

patients 

Score de GOS à 6 mois 



Jnafyse des données descriptives : 

+ Répartition par sexe : 

Dans cette étude, il y avait une majorité d'honînîes (78,98%) versus 21 % de femmes, 

ce qui correspoiîd bien à l'épidéiniologie attendue des traumatisés crâniens. 

+ Age 

L'âge moyen était de 43,7 ans, avec un ininiinurn de 15 ans et un nîaximurn de 86 ans. 

Les moins de 20 ans représentent 9,66% des patients inclus dans l'étude, on note une 

majorité de patients entre 20 et 60 ans, ce qui prouve bien que majorité des traumatisés 

crâniens est une population jeune. 

+ Durée de séjour 

La durée d7hospitalisatioiî était en moyenne de 17,64 jours, avec un minimum de 

3 jours et un inaxinîunî de 59 jours. 

+ Antécédents 

Concernant les comorbidités, on a 41 alcoolo-tabagiques (23,29%), 15 diabétiques 

(8,52%). 

21 patients préseiltent des ATCD cardiologiques (1 1,93%), et une hypertension 

artérielle dans 18,75%. On voit que 39,2% des patients iiîclus n'ont aucun antécédent à la 

prise en cllarge, ce qui confirine le caractère jeune de la population étudiée. 

L'IGSII est en moyenne de 43, avec un nîini~nu~n à 19 et un maximuin à 71. 

+ Agent causal du traumatisme 

L'accident de la voie publique est la principale cause de traunîatisnîe crânien, avec 93 

patients concernés (52,84%) versus 73 patients victimes de chute (41,47%). Les autres 

étiologies étaient des agressions, explosion, et oiî avait nlêine une blessure par taureau.. . 

A noter que le mécanisme lésionnel diffère selon le sexe. En effet, les AVP concernent 

plus souvent les hommes. Les fenîines, elles, font plus l'objet de chute. 



+ Etat neurologique à l'admission 

Cette étude concerne les traumatisés crâniens graves, donc avec un score de Glasgow 

58. La plupart des patients ont, à la prise en charge, un score de Glasgow à 7 (24:43%). Puis, 

par ordre décroissant, les patients ont un score de Glasgow à 3 dans 21.02% des cas, à 6 

dans 18,18% des cas, à 4 et 5 de façon équivalente dans 13.64% des cas. Une minorité de 

patients a un score de Glasgow à 8 (9%). 

+ Examen pupillaire 

L'examen des pupilles à la prise en charge initiale du traumatisme est essentiel. Elle 

conditionnera Lille partie de la stratégie interventionnelle. En effet, la présence d'une 

aiîisocorie associée à un effet de masse sur le scanner cérébral, sera en faveur d'une indication 

de décon~pression neurochirurgicale urgente. De même, elle fera partie des différents 

élémei~ts de la surveillance ileurologique horaire dans les premiers jours de I'hospitalisation. 

Dails cette étude, on a à la prise en charge, 94 patients avec des pupilles égales et 

réactives (53,41%), 63 patients avec une mydriase uiiilatérale (35,80%), et 19 patients avec 

une mydriase bilatérale (1 0,80%). 

+ Type de lésion cérébrale 

Les Iésioils cérébrales du traumatisé crânien sont principalemei~t de 4 types : 

hématoine extra dural (17,04%), hématome sous dural (40,90%), hémorragie sous 

arachiloïdienne (53,97%), et contusions dans 52,27% des cas. Elles sont soit isolées, soit 

associées. 

Des Iésions axonales diffuses ne sont préseiltes que chez 2 patients, mais c'est 

probablement très sous estimé, car non signalé dans les comptes rendus scanographiques des 

patients ayant d'autres Iésions. EII fait, ces 2 Iésions axonales diffuses ont été notées chez 2 

patients il'ayant pas de Iésioil visible au scanner (classification 1 de Marshall), et qui 

bénéficient d'une IRM pour expliquer l'état clinique neui-ologjque. 

Ces différentes lésions ont été classées selon la classification de Marshall. La majorité 

des lésions sont de type 2 (43,75%). 33,52%des Iésioiîs sont chirurgicales .Ensuite par ordre 

décroissant, on a les Iésions de type 3 (15,34%), de type 4, non chirurgicale (2,84%), et de 

type 1 (1,7%). 



+ Lésions associées 

Les patients sont soit victimes de tra~irnatisme crâi~ien isolé, soit victiines de Iésions 

autres qui se surajoutent et aggravent le pronostic initial. 

Ce qui nous intéresse particulièreiiient dans cette étude sur l'impact de l'anémie, est la 

présence ou non d'une lésion thoracique associée. Ici, oii a 12 patients avec traumatisine 

thoracique isolé associé, soit 21,05%. 

Les Iésions associées aux lésions cérébrales sont surtout les lésions de la face (34,1%), 

les Iésions thoraciques (32,4%), et les Iésions de l'appareil locomoteur (30,1%), avec une 

attention particulière pour les fracas du bassin, pouvant être très hémorragiques. 

Les Iésions abdominales et du rachis sont un peu plus rares avec respectiven~ent 15,3% 

et 13,1%. 

Dans notre étude, il y a 373% de traumatisme crânien isolé. 

+ Sédation, curarisation 

Les sédations se composent dans 82,95% des cas d'hypnovel, dans 82,95% des cas 

de sufeiitanil. Le nesdonal est utilisé dans 26,13% des cas. Les patients sont curarisés dans 

17,04% des cas, souvent pour que la ventilation artificielle soit adaptée, sans toux, ou sans 

frisson quand les patients bénéficient d'une hypothermie thérapeutique. 

+ ACSOS métaboliques 

Seulement 7 patients (3,98%) ont présenté à un moment de leur hospitalisation une 

glycémie inférieure à 0,6g/l, coiitre 60 patients (34,09%) une glycémie supérieure à 2gll. 

La natrémie inférieure à à 130 rng/l est relevée chez seulement 9 patients (5,11%). 

Par coiitre, une hyperthermie > 38,:" est notée chez 103 patients (58,22%), c'est donc 

uii ACSOS contre lequel il faut particulièremeilt lutter, par l'administration de paracétamol ou 

grâce aux vessies de glace. 011 peut également mettre eii route une hypothermie thérape~itique 

grâce à différentes techiiiques (solutés à 4", cathéters fériloraux, matelas froids.. .). 

L'hypei-thern~ie est très nocive pour le n~étabolisme cérébral, et elle peut également 

être le reflet d'une infection nosocon~iale. 

+ Ventilation 

On s'est intéressé au rapport Pa02lFi02 quotidien ainsi qu'à la capnie pendant les 10 

premiers jours. 



Cornine nous l'avoiîs précisé antérieurement, le CO2 est l'agent vasomoteur cérébral 

le plus puissant. 

Pendant longtemps, on a pensé qu'il fallait favoriser une hyperventilation. Mais, 

l'hyperventilatioiî accentuée et prolongée (Pa02 <25rnmHg) est proscrite après un 

traumatisme crânieiî grave. En effet, I'hypocapnie en dessous de 25 mmHg induit une 

~~asoconstviction suffisamment importante pour réduire dangereusement le DSC et induire 

une hypoxie cérébrale[78, 821. 

Les objectifs de la prise en charge initiale de patients souffrai~t d'un traumatisme 

cérébral sévère sont donc de inainteiiir une PaC02 de l'ordre de 351nmHg. 

011 s'est donc intéressé aux épisodes d'hypocapnie < 30mmHg. On note la présence 

d'une hypocapiiie dans 16,76% des cas à JI ,  probablement parce que les patients sont 

hyperventilés en préhospitalier. 

+ Pression Intracrânienne et Pression de Perfusion Cérébrale 

Eii moyenlie le nombre de jour où la PIC est > à 25 mmHg, est de moins de 2 

jours(l,88), avec un maximum à 10 jours. 29,54% des patients étudiés présentent à un 

moment de l'hospitalisation une hypertension intra crânienne, avec une PIC>25mmHg. 

Une PPC<70 mmHg est notée chez 35,79% des patients et le nombre moyen de jours 

avec une PPC < 70 est de 1,75j, avec un maximum à 10j. 

Une PPC<6OininHg est notée chez 17,61% des patients. Le nombre de jours moyen 

avec une PPC<6O est de moins de 1 jour (0,78), avec uiî inaxiinum de 10 jours. 

+ Osmothérapie 

En moyenne, sur les 10 jours étudiés, le volume de maiinitol administré est de 288 ml, 

avec un maximum de 4875 ml. 011 a eu recours à du mannitol chez 27,84% des patients. 

Le volume de SSH, est, lui de 13 1 in1 en moyenne, avec un maximum de 2750 ml. Il 

est utilisé en seconde ligne après le mannitol (dans 15,34% des cas), ou quand l'osmolarité 

maximale est dépassée. 

+ Anémie 

Hémoglobine : 

L'hémoglobine (Hb) moyenne durant les dix premiers jours de l'hospitalisation est de 

10,24g/dl avec une min à 5,97g/dl et un max à 15,32g/dl. 

A l'entrée, 1'Hb moyenne est de 11,37 gldl. 



Elle diminue au 3ème joui-, ce qui est concordant avec les données de la littérature. 

Le nadir moyen d'Hb est de 8,64 gldl. 

45 patients ont toujours eu une Hb > lOg/dl, 66 patients ont une Hb>9g/l, et 101 ont 

une Hb>8g/dl. 

Hématocrite : 

L'HTC inoyenne des 10 premiers jours est de 30,04%, avec un min à 17,57% et un 

max à 45%. 

A J1 : I'HTC moyeniie est la plus haute du séjour : 33,42% 

Ensuite, elle diminue pendant 3 jours .A 52, I'HTC moyenne est de 29,6%, A 53, elle 

est de 29,14%, a 54 de 28,84%. 

A J5, elle remonte, avec une moyenne de 31,1%, mais ne revient pas à son taux de 

base. Puis de 56 à J10, elle reste globale~nent semblable, aux alentours de 29% 

Le nadir moyen d'HTC est de 25,05%. 

+ Transfusion 

76 patients (43,18%) reçoivent au minin~um un culot de concentrés érytlirocytaires, 

tous déleucocytés (obligatoire depuis 1999). 

La quantité moyenne de CGR transfusés est de 1,98 +/- 3,95, avec un maximum de 37 

culots trailsfusés. 

En moyenne, les patients traiîsfusés ne le sont pas plus d'un jour (0,72+/-1,03). 

+ Durée de ventilation mécanique 

La durée de ventilation mécanique est assez hétérogène dans notre étude, allant de 1 

jour à 55 jours, avec une moyenne de 13,40j +/- 9,76. 

+ Infections 

Une infection est présente dans 64,20% des cas. En preillier lieu, on note les 

pneumopathies (53,97%), puis les infections uriilaires (9,09%) puis les bactériémies (7,38%). 

La transfusioil a été rattachée aux infections dans de non~breuses études de la 

littérature, de part son caractère immunosuppresseur. A cela s'ajoute les infections 

pulmonaires acquises par la ventilation mécanique. 



+ Autonomie : 

- Score de Glasgow : 20,8% des patients ont un score de Glasgow à 15 à la sortie du 

service. Puis par ordre décroissant, 011 a 19,4% des patients avec un score de Glasgow à 14 et 

16,7% avec uil score de Glasgow à 1 1. 

45 patients ont un score de Glasgow < 10 à la sortie. soit plus d'un quart des patients 

(25,67%). 

- Score de GOS : à la sortie de réaniination. la majorité des patients sont très 

dépendants, en effet 126 patients soit 71,60%, ont un score de GOS entre 1 et 3. Les 50 

patients restant ont un handicap léger ou moyen, inais sont indépendants dans la vie 

quotidienne (GOS 4à5). 

En revanche, à 6 mois, 71 patients ont un score de GOS de 1 à3 (44,10%) et 90 

patients avec un score de GOS de 4à5 (55,90%). 

15 patients (soit 8,594 des patients étudiés) sont perdus de vue. 

70 patients du groupe GOS là3 à la sortie de réaninîatioil le restent à 6 mois ; et un seul 

patient qui appartenait au groupe GOS à la sortie de réanimation est passé dans le groupe 

GOS là3 à 6 mois. 

36 patients dépendants (GOS 1à3) à la sortie de réaiiiinatioiî ne le sont plus à 6 mois. 



B. ANALYSE STATISTIQUE BIVARIEE 

+ Hémoglobine moyenne et variables qualitatives : 

n f P 
Sexe homme 10,45f 1,8 

femme 9,46* 1,3 0,002 
Tabac oui 10,03*1,6 0,35 

non 1 0,32f 1,6 
Alcool oui 10,13* 1,5 0,63 

non 10,28*1,8 
Diabète oui 10,08* 1,3 0,69 

non 10,26* 1,8 
HTA oui 10,39*1,8 0,60 

non 10,21*1,7 
ATCD cardiologique oui 10,02*1,5 0,53 

non 10,28*1,8 
AVP oui 10,37*1,8 0,32 

non 1O,ll*1,8 
Chute oui 10,05*1,6 0,2 1 

non 10,38*1,8 
HED oui 9,51*1,2 0,002 i 

11011 10,40*1,8 
HSD oui 9,93&1,6 0,01 

Non 1 0,47* 1,8 
HSA oui 10,36*1,8 0,37 

Non 10,12*1,7 
Coiltusioil oui 10,16*1,8 0,52 

noil 10,34*1,7 
Thorax isolé oui 10,79*2,1 0,06 

non 9.51*1,4 
Chirurgie oui 9,70f1,4 0,OO 13 

non 10,52*1,8 
Glycémie <0,6 oui 1 1,17*2,2 0.1 6 

noii 1 0,2 1 f 1,7 
Glycémie>2 oui 9,73*1,3 0,002 

non 10,51*1,9 
Na<130 oui 10,1*1,3 0,79 

non 10,25*1,7 
T0>38,3 oui 10,27* 1,7 0,84 

non 10,22* 1,8 
Transfusion oui 9,32f 1,3 iO,OOCi I 

non 10,95* 1,7 
Mortalité en réa oui 9,67*1,4 0,06 

ilon 10,35*1,8 
Infection oui 10,08* 1,5 0,12 

non 10,54*2,0 
Pneuinopathie oui 10,025*1,5 0,07 



non 10,50*1,9 
Glasgow sortie 3 10,14+0,4 

4 9,50*1,6 
5 10,94*0,4 
6 9,09&0,5 
7 8,97&1,3 
8 9,15*0,9 
9 8,82*1,5 

10 11,06*1,8 
11 10,32*1,7 
12 10,75&2,0 
13 10,46*2,2 
14 10,79*2,0 
15 10,75*1,5 0,09 

GOS sortie 1 à 3 9,97*1,6 
4 à 5  10,94*1,7 0,0009 

GOS 6 mois 1 à 3 9,62*1,8 
4 à 5 10,78*1,6 <6),0001 

p : test de student 

+ Corrélation Hb moyenne des 10 premiers jours et variables quantitatives : 

Coeff de corrélation D 

Durée d'lîospitalisation 
IGSII 
Pc02< 30 mmHg(nb de j) 
PIC > 25 (nb j) 
PPC < 70 (nb j) 
PPC < 60 (nb j) 
Mannitol (nb j) 
Mannitol (vol) 
SSH (nb de j) 
SSH (vol) 
CGR (nb de j) 
CGR (nb de culots) 
Durée de ventilation 
mécanique 
Infection 
p : test de corrélation de spearman 



+ Corrélation nadir de 1'Hb et variables quantitatives : 

Coeff de corrélation P 
A s  -0,12 0,09 
Durée d'hospitalisation -0,28 0,0001 
IGSII -0,33 <O,OOO 1. 
PC02< 30 (nb de j) -0,13 0,08 
PIC > 25 (nb j) -0,13 0,06 
PPC < 70 (nb j) -0,14 0,O 1 
PPC < 60 (nb j) -0,19 (i,Of)5 
Mannitol (nb j) -0,2 1 0,O 1 
Mannitol (vol) -0,19 0,0062 
SSH (nb de j) -0,20 0,24 
CGR (nb de j) -0,6 1 <O,llOO l 
CGR (nb de culots) -0,65 <0,00111 
Durée de ventilation mécanique -0,24 0,00 14 
Infection -0,14 0,06 
p : test de corrélation de spearman 

+ Corrélation HTC moyenne et variables quantitatives : 

Coeff de corrélation P 
Age -0,15 0,@.8b! 
Durée d'hospitalisation -0,20 0,0063 
PC02< 30 (nb de j) -0,08 0,29 
PIC > 25 (nb j) -0,l O 0,17 
PPC < 70 (nb j) -0,17 @,O2 
PPC < 60 (nb j) -0,2 1 0,005 
CGR (nb de j) -0,45 <t),Ot)O 1 
CGR (nb de culots) -0,39 <O?OffO I 
Durée de ventilation mécanique -0,18 0,O 1 
Infection -0,08 0,3 
p : test de corrélation de spearman 

+ Corrélation HTC nadir et variables quantitatives : 

Coeff de corrélation P 
Age -0,07 0,32 
Durée d'hospitalisation 
PC02< 30 (nb de j) 
PIC > 25 (nb j) 
PPC < 70 (nb j) 
PPC < 60 (nb j) 
CGR (nb de j) 
CGR (nb de culots) 
Durée de ventilation mécanique 
Infection -0,12 0,15 



+ Anémie (Hb moyenne<lOg/dl) et variables quantitatives : 

Pas d'anémie (1147) Anémie (11=89) 
Variable Moyenne Écart-type Moyenne Écart-type P 

AGE 
Durée d'hospitalisation 
IGSII 
Pc02<30(11b de j) 
PIC>25(nb de j) 
PPC<70(nb de j) 
PPC<6O(nb de j) 

Mannitol (nb de j) 
Mannitol (vol) 
SSH (nb de j) 
SSH (vol) 
Durée de ventilation mécanique 
Nb infection 

- - 

+ Anémie et variables qualitatives : 

Anémie n = 89 n(%) P 
Sexe masculin 64(7 1,9) 0,02 
Féminin 25(28,1) 
Tabac 22(24,7) 0,65 
Alcool 20(22,4) 0,79 
Diabète 9(10,1) 0,45 
HTA 16(17,9) 0,79 
ATCD cardio 13(14,6) 0,27 
AVP 45(50,5) 0,54 
Chute 40(44,9) 0,35 
HED 20(22,4) 0,0053 
HSD 41(46,1) 0,16 
HAS 45(50,5) 0,36 
Contusion 49(55,0) 0,45 
Thorax isolé 5(13,5) 0,09 
Mydriase O 38(42,7) 

1 38(42,7) 
2 13(14,6) 0,013 

Glasgow entrée 3 19(21,3) 
4 16(17,9) 
5 10(11,2) 
6 16(17,9) 
7 19(21,3) 
8 8(8,9) 0,65 

Chirurgie 40(44,9) 0,0012 
Glc< 0,6g/l 3(3,3) 0,72 



Na< 13Ominol/l 4(4,4) 0,75 
T0>38,3 52(58,4) 0,97 
Mortalité hospitalière 17(19,1) 0,24 
Infection 61 (68,5) 0,22 
Pneumopathie 53(59,5) 0,09 
Glasgow sortie 3 2(2,8) 

4 6(8,4) 
5 O 
6 6(8,4) 
7 3(4,2) 
8 3(4,2) 
9 5(7,0) 

10 4(5,6) 
1 1  14(19,7) 
12 3(4,2) 
13 5(7,0) 
14 9(12,6) 
15 11(15,4) 0,Of)2 15 

GOS sortie de réa 1 à3 73(57,9) f),flO2 
4à5 16(32) 

GOS a 6 mois là3 47(66,2) 1),0002 
4à5 33(36,6) 

+ Comparaison de nombre de jours passés sous différents seuils d'Hb : 

H b <  10 p Hb < 9 P H b < 8  P 
Coeff de Coeff de Coeff de 
corrélation corrélation corrélation 

A S  0,l O 0,15 0,lO 0,16 0,04 0,56 
Durée 
hospitalisation 
IGSII 
PC02<30 (nb j) 
PIC >25 
PPC<70 
PPC<60 
Mannitol (nb de 
j) 
Mailnit01 vol 
SSH (nb de j) 
SSH (nb de j) 
CGR (nb de j) 
CGR (nb de 
culots) 
Durée ventilation 
mécanique 
Infection 0,108 0,15 0,11 O, 14 0,114 0,13 
p : test de corrélation de spearman 



Hb<lO (nb de j) Hb<9 (nb de j) Hb<8(nb de j) 

Hoinine 
Feinine 
Tabac 
Alcool 
Diabète 
HTA 
ATCD cardio 
AVP 
Chute 
HED 
HSD 
HAS 
Contusion 
Tliorax isolé 
Cliirurgie 
Transfusion 
Mort hospit 
Infection 
Piieuinopatliie 

Glasgow 
sortie 3 

4 
5 
6 
7 
8 
9 

1 O 
11 
12 
13 
14 
15 

GOS sortie 1 
à 3 

4 à 5  
GOS 6 inois 1 

à 3 

Moyenne Ecart 
type 

3,9 3,6 
5,2 3,4 
5,4 335 
3,9 3,3 
4 2  3,3 
4 325 
4 2  3 34 
492 3,s 
472 3,4 
573 326 
476 3,5 
412 3,7 
4,5 328 
430 3,9 
3 ,O 3,3 
527 3,2 
575 3,4 
426 3,5 
475 3,5 
3,7 2,6 

Moyenne Ecart 

type 
321 
3 ,O 
3 ,O 
228 
2,8 
277 
2,7 
3 22 
3 ,O 
3 74 
3,l 
3,1 
3,4 
3,3 
3 ,O 
321 
3,l 
3,1 
3,1 
124 

P Moyenne Ecart 
type 
1,8 
225 
2 2  
2,o 
2 2  
1,6 
194 
1,9 
2,o 
2,2 
2,3 
1,9 
2 2  
199 
290 
293 
2,5 
1,9 
1,9 
O 

4 à 5  3,4 3,6 0.003 2,o 2,9 0,003 0,9 1,7 0,03 
p : test de studelit 



+ Transfusion : 

Corrélation nb de jours de transfusion et variables quantitatives : 

Age 
Durée d'hospitalisatioi~ 
PC02< 30 (nb de j) 
PIC > 25 (nb j) 
PPC < 70 (ilb j) 
PPC < 60 (nb j) 
Infection 
Durée de Veiltilation 
mécaniaue 

Coeff de corrélation 
0'01 6 
0'23 
0'0 1 
0'08 
0'18 
0,16 
-0,04 
0'19 

v test de student 

Corrélation transfusion et variables quantitatives : 

Pas de transfusion (n=100) Transfusion (n=76) 
Variable Moyenne Écart-type Moyenne Écart-type p 

AGE 43 2 O 44 17 0'54 
Durée 15. 1 O 2 O 12 0,04 
d'hospitalisation (j) 
IGSII 40 11 46 11 0,00 1 
Pc02<30(nb de j) 0.9 1.4 1 1.3 0'66 
PIC>25(nb de j) 1.5 2.8 2.3 3.4 0, 1 
PPC<70(nb de j) 1.2 2.2 2.4 3.2 0,003 
PPC<6O(nb de j) 0.4 1.4 1.1 2.4 0,02 
Mannitol (nb de j) 0.7 1.4 1.25 1.9 0,03 
Mannitol (vol) 192 466 414 798 0,02 
SSH (nb de j) 0.5 1.3 0.6 1.4 0'4 
SSH (vol) 114 358 154 336 0'45 
Veiitilation 1 1  8.7 15 10.5 0,007 
mécanique (ilb de j) 
nbinfection 0.7 0.7 0.7 0.5 0'6 



Corrélation transfusion et variables qualitatives : 
TRANSFUSION n = 76 n (%) p test du khi-deux 
Sexe Hoinrne 54(71) 

Femme 22(28) 0,02 
Tabac 20(26) 0,40 
Alcool 18(23) 0,09 1 
Diabète 6(7) 0,73 
HTA 1 1(14) 0,20 
ATCD cardiologique lO(13) 0,66 
AVP 44(57) 0,24 
Chute 27(35) 0,16 
HED 19(25) 0,O 1 
HSD 3 3 (43) 0,55 
HSA 38(50) 0,35 
Contusion 43(56) 0,32 
Marshall 1 ](I l  

2 18(23) 
3 15(19) 
4 2(2> 
5 38(50) 
6 2 2 )  

Thorax isolé 7(21) 
Mydriase O 28(36) 

1 37(48) 
2 1 l(14) 

Glasgow entrée 3 19(25) 
4 15(19,) 
5 9(11) 
6 16(21) 
7 lO(13) 
8 7(9) 

Chirurgie 38(50) 
Infection 5 1 (67) 
Pneumopathie 43(56) 
Infection urinaire 4(5) 
Bactériémie 5(6) 
Mortalité hospitalière 16(21) 
Glasgow sortie 3 O 

4 5(8) 
5 
6 3(5) 
7 2(3) 
8 3(5) 
9 3(5) 
1 O 2(3) 
11 lO(17) 
12 3(5) 
13 7(12) 
14 13(22) 
15 7(12) 0,23 



+ Pronostic (score de GOS) : 

Score de GOS à la sortie de réanimation et variables qualitatives : 

Sexe inasculili 
Tabac 
Alcool 
Diabète 
HTA 
ATCD cardio 
AVP 
Chute 
HED 
HSD 
HSA 
Coiltusion 
LAD 
Marshall 1 

2 
3 
4 
5 
6 

Thorax isolé 
Mydriase O 

1 
2 

Glasgow entrée 3 
4 
5 
6 
7 
8 

Chirurgie 
Nesdoilal 
Glc<O,6 
Glc>2 
Na<] 30 
TO < 38,3 
PC02 j l<  30 
PC02 j2< 30 
PC02 j3< 30 
PC02 j4< 30 
PC02 j5< 30 
PC02 j6< 30 
PC02 ;7< 30 

01007 
0,5 1 
0,5 1 
1 fischer 
0,3 1 
0,3 1 
0,23 
0,55 
0,49 
0,13 
0,50 
0,29 
1 fischer 



PC02 j10< 30 8(8) 1(4) 1 
Transfusioii 65(5 1) 1 l(22) 0,OOOJ: 
I~ifection 75(59) 19(3 8) O,l)(fiS8 
Pneuinopathie 15(11) 1(2) 0704 
Infectioil urinaire 1 o(7) 3 (6) 0,76 
Bactériéinie 89(70) 24(48) 0,0047 
p : test du khi-deux. 

Score de GOS à la sortie de réanimation et variables quantitatives : 

GOS 1-3 (n=126) GOS 4-5 (n=50) P 
Variable Moyenne SD Moyenne SD 
AGE 46.2 19.1 37.3 16.9 0,0047 
Durée d'hospitalisation 20.3 12.7 10.9 6.4 <0,000 1 

Ci 1 
IGSII 45.3 11.1 37.1 10.7 0,0001 
Pc02<30(nb de j) 1 .O 1.5 0.6 1.1 0,0030 
PIC>25(1lb de j) 2.3 3.4 O. 8 2.1 0,0005 
PPC<70(nb de j) 2.2 3.0 0.6 1.3 <0,0001 
PPC<60(nb de j) 1 .O 2.2 0.2 0.5 fl,OO02 
Mannitol (nb de j) 1.1 1.7 0.5 1.5 0,00510 
Mannitol (vol) 338 682 162 499 0706 
SSH (nb de j) 0.6 1.3 0.4 1.4 0729 
SSH (vol) 139 298 112 454 0'7 
CGR (ilb de j) 0.9 1.1 0.2 0.5 <O,f)Off 1 
CGR (nb de culots) 2.3 4.2 1 .O 2.9 0-02 
Durée de Ventilation 15.4 10.2 8.1 5.6 <0,000 I 
inécailique(j) 
Nb infectioi~ 0.8 0.6 0.5 0.5 0,003 
Hbmoy 9.9 1.6 10.9 1.7 O 50~tcl 
Hbnadir 8.2 1.9 9.6 1.9 <O,f)O0 I 
nbjhbinfl O 4.7 3.6 2.9 3.4 0,0070 
ilbjhbinf9 3.1 3.2 1.7 2.7 (f,f)O6 
ilbjhbinf8 1.5 2.1 0.6 1.5 0,0045 
HB J1 1 O 2.9 12.5 3.0 f),00 14 
HB 52 9.7 2.2 11.1 2.0 0,0006 
HB J3 9.6 1.9 10.5 1.9 O,Ol3 
HB J4 9.7 1.7 10.4 1.9 0,04 
HB J5 9.9 1.8 10.2 1.7 073 
HB J6 9.7 1.7 10.4 1.6 0,ff i 8 
HB 57 9.8 1.7 10.1 1.4 0,078 
HB 58 9.6 1.5 10.3 1.5 0,002 
HB J9 9.6 1.5 1 O. 1 1.4 0.0 12 
HB JI0 9.6 1.6 9.9 1.7 0744 
p : test de studeilt 



Score de GOS à la sortie de réanimation et Hémoglobine moyenne 
quotidienne 

4 5 

jours 

Score de GOS à 6 mois et variables qualitatives : 

GOS 1 à 3  n = 7 1  G O S 4 à 5  n = 9 0  p 
n(%) n(%) 

Sexe masculin 45(63,3) 8 1 (90,O) <0,0001 
Tabac 
Alcool 
Diabète 
HTA 
ATCD cardio 
AVP 
Chute 
HED 
HSD 
HSA 
Contusion 
LAD 
Marshall 1 

2 
3 
4 
5 
6 

Thorax isolé 
Mydriase O 

1 
2 

Glasgow entrée 3 19(26,7) 14(15,5) 



6 
7 
8 

Chir 
Nesdo 
Glc<O,6 
Glc>2 
Na<] 30 
TO < 38,3 
Transfusion 
Infection 
Pneumopathie 
Infection urinaire 
Bactériémie 
Score de Glasgow 
sortie 3 

4 
5 
6 
7 
8 
9 

1 O 
I I  
12 
13 
14 
15 

GOS sortie de réa 
là  3 

4 à 5  49(54,4) <O,000 l 
p : test du khi-deux 



Score de GOS à 6 mois et variables quantitatives : 

GOS GOS 6ilîois 
6rnois 1 à3 4-5 (n=90) 

(11=7 1 ) 
Variable Moyenne Écart-type Moyenne Écart-type P 

AGE 54.8 15.7 35.8 16.9 <t),OflO l 
Durée 21.2 13.7 14.3 9.7 O,OOCi3 
d'hospitalisation) 
IGSII 47.7 10.3 38.7 11.1 <(t,OffCI1 
Pc02<30(nb de j) 1.3 1.7 0.7 1 .O 0,005 
PIC>25(nb de j) 2.3 3.5 1.4 2.8 0,09 
PPC<70(nb de j) 2.5 3.3 1 .O 1.9 0 ~ 0 0  12 
PPC<6O(nb de j) 1.4 2.6 0.2 1.1 0,00 1 1 
Mannitol (nb de j) 1.1 1.8 0.7 1.5 0,2 1 
Mannitol(vo1) 358 790 208 478 0,16 
SSH(nb de j) 0.6 1.4 0.5 1.4 0,8 1 
SSH(vo1) 136 323 125 379 0,84 
Htcmoy 28.4 4.2 31.5 5.4 <@,O001 
Htcnadir 23.5 4.6 26.5 5.9 0,OO 04 
CGR (nb de j) 0.8 0.9 0.5 1 .O 0,078 
CGR (nbde culots) 1.8 2.1 1.6 3.4 0,59 
Durée de 16.7 11.3 11.0 8.0 0,0004 
ventilation 
mécanique 
Nbinfection 0.85 0.6 0.6 0.6 0 ,O I 
Hbmoy 9.62 1.3 10.7 1.8 <0,0001 
Hbnadir 7.95 1.5 9.2 2.1 ~ 0 ~ 0 ~ 1 ~ ~ 1  
nbjhbinfl O 5.1 1 3.4 3.4 3.6 0,0027 
nbjhbinf9 3.54 3.2 2.0 2.9 0,0028 
nbjhbinfl 1.67 2.3 0.9 1.7 0.03 I 
HB J1 10.2 2.6 12.3 3 .O <O,i)OO t 
HB J2 9.59 2.0 10.7 2.2 0,Off L 6 
HB J3 9.38 1.7 10.4 2.1 f),C)OI 5 
HB 54 9.48 1.4 10.2 2.0 0,0 1 13 
HB J5 9.70 1.6 10.2 1.8 0,055 
HB 56 9.56 1.5 10.3 1.7 0,007 
HB 57 9.56 1.7 10.2 1.6 0,03 
HB 58 9.37 1.5 10.2 1.5 0,0047 
HB J9 9.42 1.6 10.1 1.5 fl,f)29 
HB 510 9.33 1.5 10.0 1.7 0,f)rt 

p : test de student. 



Score de GOS à 6 mois et Hémoglobine moyenne quotidienne 

jours 

Tableaux récapitulatifs score de GOS / anémie : 

GOS sortie réa GOS sortie réa P 

1 à 3 (n = 126) 4 à 5 (n = 50) 

%, écart type %, écart type 

Hb moyenne/lOj 9,97&1,68 10,94&1,79 0,009" 

Durée Hb<lO (nb de j) 4,76&3,61 2,94*3,47 <0,002" 

Durée Hb<9 (nb de j) 3,15*3,21 1,74&2,70 0,006" 

Durée Hb<8 (nb de j) 1,52&2,17 0,68&1,54 0,004" 

Nadir Hb 8,25&1,95 9,62&1,96 <0,001* 

Transfusion 51,6% 22,0% 0,0004"" 

Anémie 57,94% 32% 0,002"" 

*test t de student, **  test du khi-deux. 



GOS 6 mois GOS 6 niois P 

1 à 3 (n = 71) 4 à 5 (n = 90) 

%, écart type %, écart type 

Hb moyenneIl0j 9,62&1,39 10,7851 ,89 <0,001* 

Durée Hb<lO (nb de j) 5,11*3,45 3,40*3,62 0,009* 

Durée Hb<9 (nb de j) 3,55&3,28 2,06*2,90 0,003* 

Durée Hb<8 (nb de j) 1,67*2,35 0,94*2,15 0,003* 

Nadir Hb 7,95&1,58 9,28&2,15 <0,001** 

Transfusion 56,3% 31'1% 0,001** 

Anémie 66,20% 36,67% 0,0002 

* test t de student, ** test du khi-deux. 

Anahse bivariée des données : 

*:* Effet de l'anémie 

Dans les statistiques de cette étude, nous avons défini l'anémie comme une 

hémoglobine inoyenne < 1 Ogldl. 

Parmi les patients présentant une anémie : 

- l'âge inoyen des patients anémiés est de 45,8*19,0 ans. 

- la durée inoyenne d'hospitalisatioli est de 18,4*11,4 jours 

Pour ces deux données, il n'y a pas de différences significatives avec les non anémiés. 

On remarque que parmi les patients anémiés, il y plus d'homme que de femmes 

(7 1,9% p=0,02). 

De façon logique, parmi les patients anémiés 44,9% sont ceux qui subissent une 

intervention chirurgicale. 

Les données qui diffèrent de façon significative avec l'anémie sont : le nombre de 

jours où la PIC est >251nmHg (2,52*3,66 ; p=0,005), le nombre de jours où la PPC est < à 70 

et < 60 inmHg (respectivement : 2,38* 3,26 p=0,002 et 1,24*2,55 p=0,0012). Le nombre de 

jours de mannitol est également supérieur, mais si on regarde le voluine, il n'y a pas de 

différence significative. 



L'anémie n'est pas corrélée à la durée d'hospitalisatioi~ (18,47*1 1,49 J pour les patients 

ailémiés versus 16,78*12,60 J pour les patients non anémiés) ni à la mortalité 

iiitrahospitalière (1 9,10% des morts étaient anémiés p=0,24). 

Par contre, elle est co~rélée au GOS à la soi-tie de réailimatioil et à 6 inois. En effet 57,94% 

des patients GOS là3 à la sortie ont été anémiés, versus 32% des patients GOS 4à5 à la sortie 

(p=0,002). De même, l'ailéinie est corrélée à un mauvais pronostic à 6 mois (66,20% des 

patients GOS 1 à3 ont été anémiés versus 36,67% des patients GOS 4à5). 

*:* Influence de 1'Hb moyenne 

L'Hb moyenne est plus basse chez la femme (9,4&1,36gIdl versus 10,45*1,80 ; 

p=0,002), et baisse avec (p=0,014), pour les HED (9,51*1,24g/dl ; p= 0,0021) et HSD 
(9,93*1,66g/dl ; p=0,04). Elle est également plus faible chez les patients subissant une 

intervention neurochisurgicale (9,7051,41 gldl versus 10,52*1,87; p=0,0014), et les patients 

présentant une glycémie >2g/l. 

Plus 1'Hb moyenne des dix premiers jours est basse, plus le nb de jours où la PPC est 

inférieure à 70 ou à 60 est haut (p=0,02 et 0,008). 

L'Hb moyenne iilfluence également la durée de veiltilatioil mécanique (p=0,01) et la 

durée d'hospitalisation (coeff de corrélation : - 0,2 1 p=0,004). 

En terme de proilostic, les patients ayant une hémoglobine moyenne plus haute ont un 

meilleur proilostic à la sortie de réailimatioil (GOS 4 ou 5 : 10,94*1,79 g/dl versus 9,971t 1,68 

gldl pour GOS 1 à3, p=0,0009) et à 6 mois (1 0,78*1,69 gldl versus 9,62*1,88g/dl, p<0,0001). 

L'hémoglobine inoyetlne n'est pas corrélée à la inortalité en réanimation, mais elle a 

tout de même un grand impact (p=0,06). 

L'hématocrite moyenne a bien entendu les mêmes influences sur la durée 

d'hospitalisation ; la PIC, PPC, et la ventilation mécanique, car elle évolue coi~jointement à 

1'Hb. 

Q Influence du nadir d'Hb 

Plus le nadir est bas, plus la durée d'hospitalisation est longue (coefficient de 

corrélation : -0,28 ; p=0,0001), ainsi que la ventilation mécanique (coef : -0,24 p=0,0014). 

De même, le nadir bas est corrélé à I'HTIC. Plus le nadir est bas, plus le nombre de 

jours avec une PPC<70 et <60 est grand (p=0,01 et p=0,005), plus le volume de mailnit01 

grand (nombre de jours d'administration également augmenté). 



Le nadir d'Hb n'est pas corrélé à la mortalité en réanimation (8,16*1,54 gldl pour les 

patients morts versus 8,72*2,11 gldl pour les patients sortis vivaiits de réaniinatioii). 

Du point de vue du pronostic, plus le nadir est bas, et inoiiis bons sont le GOS à la 

sortie de réanimation et à 6 mois (A la sortie de réanimation, les patients avec iii GOS entre 1 

et 3 ont uli nadir à 8,25&1,95 versus 9,62*1,96 pour les GOS 4 et 5, p<0,0001. A 6 mois, les 

GOS entre 1 et 3 avaient un nadir à 7,95*1,58 versus 9,28*2,15 pour les GOS 4 et 5, 

p<O,O001). 

Le nadir d'HTC varie également de manière parallèle au nadir d'Hb et a donc les 

mêmes interactions avec les variables. 

*:* Comparaison nb de jours passés sous les seuils de 8'9, et 10 g/dl 

d'Hb 

011 a également étudié la corrélation entre le nombre de jours passés sous 3 seuils 

d'hémoglobine (10,9, 8 g/dl) et les différentes variables qualitatives et quantitatives. 

Les variables influencées par le nombre de jours passés sous ces seuils sont : la durée 

d'hospitalisation, le nombre de jours avec PPC<70 et 60 mmHg, le volurne de mannitol 

administré et la durée de ventilation mécanique. 

En terme de pronostic, la mortalité en réanimation ne semble pas être affectée par le 

nombre de jours passés sous 10, 9 ou encore 8 gldl d'héinoglobine. 

Par contre, on note une différence en termes de score.de Glasgow et de GOS à la sortie 

de réanimation et à 6 inois : les patients GOS 1 à3 à la sortie de réanimation ont un nombre de 

jours sous les seuils de : 

10 gldl d'Hb de 4,76*3,6 j versus 2,94*3,47 j pour les GOS 4à5. 

9gIdl d7Hb de 3,15*3,21 j versus 1,74*2,70 j pour les GOS 4à5. 

8g/dl d'Hb de 1,52*2,16 j versus 0,68*1,54 j pour les GOS 4à5. 

Les patients GOS 1 à3 à 6 mois ont un ilombre de jours sous les seuils de : 

10 g/dl d'Hb de 5,11*3,45 j versus 3,4*3,6 j pour les GOS 4à5. 

9gIdl d'Hb de 3,55*3,28 J versus 2,06*2,90 j pour les GOS 4à5. 

8gldl d'Hb de 1,67*2,35 j versus 0,94*1,77 j pour les COS 4à5. 

*:* Transfusion 

La trailsfusioii touche ici les hommes de façon préférentielle (71,05% des traiisfusés sont des 

hommes versus 28,95% de femmes), ce qui s'explique par le fait que dès le départ, les 



traumatismes crâniens touchent plus d'hommes. Le recours à la traiîsfusion n'est pas lié à 

l'âge (p=0,54). 

La traiishsion est liée à l'état initial du traumatisé crânien. Elle diffère selon le score de 

Glasgow initial (p=0,05). 

La transfusion diffère selon l'ampleur du traumatisme initial, et ainsi selon la classificatioil de 

Marschall, avec une prédominance de transfusions pour les lésions chirurgicales. 

Plus le nombre de culots globulaires transfusés est important, plus la durée d'hospitalisation 

est graiide (p=0,0022), plus la durée de ventilation mécanique est longue (p=0,012), et plus le 

iioinbre des jours passés avec une PPC<70 et <60 est grand. 

On remarque qu'il n'y a pas de différence significative en terme d'infection, que ce soit en 

terme de pneuinopatliie, infection urinaire ou encore bactériémie, chez les patients ayant ou 

non reçu des culots érythrocytaires. 

La mortalité intrahospitalière n'est également pas supérieure chez les patients transfusés (2 1 % 

versus 12%, p=0,10). 

*:* Score de GOS à la sortie de réanimation : 

Sont des facteurs de mauvais pronostic : 

+& Terrain : 

+ i& : 46,23*19,12 ans pour les GOS 1à3, versus 37,34*16,98 pour les GOS 4à5 

(p=0,0047). 

+% Traumatisme : 

+ L'IGSII. 

+ Le score de Glasgow à l'arrivée (p=0,0008). 

+ L'étendue des lésions : un moins bon pronostic pour les classifications de Marschall 

élevées et les lésions chisurgicales. 

Les comorbidités (tabac, alcool, diabète, HTA, ATCD cardio), le inécailisme lésionilel (chute 

ou AVP), le type de lésion (HSD, HED, HSA, contusioii), ne coiiditionnent pas de façon 

significative le score de GOS à la sortie de réanimation. 

+ La présence d'une anisocorie à l'admission : la présence d'une mydriase uni ou bi 

latérale est un facteur de mauvais pronostic quant au GOS à la sortie de réanimation (80% des 

patients GOS 4à5 n'avaient pas d'anomalie pupillaire, versus 16% avaient une inydriase 

unilatérale et 4% une mydriase bilatérale). 



+ Le recours à la neurochirurgie : 42% des patients GOS là3 à la sortie de réatiimation 

ont bénéficié d'une interventio~i cliirurgicale, versus 12% des patients GOS 4à5 (p<0,0001). 

% Traitement : 

+ La durée d'hospitalisation : 20,30*12,7 jours pour les GOS là3 versus 10,92*6,42 

pour les GOS 4à5 (p<0,0001). 

+ L'HTIC : le nombre de jours avec PIC>25inmHg : 2,3*3,4 j versus 0,8*2,07 j 

(p=0,0005), le rioinbre de jours avec PPC<70 mmHg et avec PPC<6OmmHg, le nombre 

d'admiiiistration de inanilitol et le recours au nesdonal. 

+ Les ACSOS métaboliques : la glycémie supérieure à 2 ~ 1 1  est un facteur de mauvais 

pronostic (41% des GOS là3 versus 16% des GOS4à5, p=0,0014). Par contre, la glycémie 

<0,6g/l, la natrémie <130mmol/l, et la température >38,3" ne semblent pas influencer le 

pronostic à la sortie de réanimation. 

La survenue d'un épisode d'hypocapnie n'est pas u11 facteur de mauvais pronostic, 

mais le nombre de jours avec une hypocapnie < 30 mmHg l'est. L' infection : la survenue 

d'une infection durant l'liospitalisation est un facteur de mauvais pronostic (59,5% des GOS 

là3 versus 38% des COS 4à5), particulièrement si c'est une bactériémie (p=0,0047) ou une 

pneuinopatliie (p=0,04). 

+ La durée de ventilation mécanique : 15&10,27 j pour GOS 1 à3 versus 8,18*5,68 pour 

GOS 4à5. 

+ L'Héinoglobine et l'liéiilatocrite : la valeur quotidienne d'Hb des 10 premiers jours a 

une influence significative sur le GOS à la sortie de réaiiiinatioil. L'Hb moyenne est 

également différente : 9,97*1,68 g/dl pour GOS 1 à3 versus 10,95rtI ,79 pour GOS 4à5 

(p=0,0009). 

Plus le nadir est bas, plus le GOS est bas : 8,25*1,95 gldl pour GOS là3 versus 9,61*1,95 

pour GOS 4à5. 

Le nombre de jours avec une Hb <8g/dl est un facteur de mauvais pronostic à la sortie de 

réanimation, inais c'est également vrai pour des valeurs d'Hb < 9 g/dl ou <lOg/dl. 

+ La Transfusion : la traiisfusion est un facteur de mauvais pronostic à la soi-tie de 

réanimatioii. En effet, 51,59% des patients GOS là3 ont été traiisfusés, versus 22% des 

patients GOS 4à5. 



Le iîoinbre de culots globulaires (2,3*4,23 pour GOS1 à3 versus 1,04&2,95 pour GOS 

4à5) et le nombre de iours de transfusion sont également des facteurs de mauvais proiîostic à 

la sortie de réanimation. 

03 Score de GOS à 6 mois : 

Sont des facteurs de mauvais pronostic à 6 mois : 

+@ Terrain : 

+ & : 54,88*15,77ans pour les patients GOS là3 à 6 mois versus 35,8511 6,92 ans pour 

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

+@ Traumatisme: 

+ IGSII. 

+ La présence d'une anisocorie à l'admission : la présence d'une mydriase uni ou bi 

latérale reste un facteur de mauvais pronostic à 6 mois. 

+ La durée d'hospitalisation : 211t29j pour GOS là3 versus 14,35*9,7j pour GOS4à5. 

+ Les comorbidités : bien qu'elles n'iiîfluencent pas le pronostic à la sortie de 

réaniinatioiî, I'HTA et la préseiîce d'antécédents cardiologiques sont des facteurs de mauvais 

pronostic à 6 inois. 

+ Le mécanisme lésionnel : on a une différence significative de pronostic pour les AVP 

(70% des GOS 4 et 5 versus 29,58% des GOS 1à3), et inversement pour les chutes, qui ont 

mauvais pronostic à 6 mois probablement parce que les patients qui ont chuté sont plus âgés, 

ou souvent éthyliques, donc avec des comorbidités supérieures. 

+ Le type de Iésioiî : bien qu'à la soi-tie de réanimation, le pronostic ne soit pas influencé 

par le type de lésion, il l'est 6 mois plus tard. En effet, de façon significative, le pronostic 

change pour les m, qui représentent 57,75% des patients en GOS là3 à 6 mois versus 

26'67% des patients GOS 4à5. 

C'est l'inverse pour I'HSA, pour qui le pronostic est meilleur (43,66% des GOS 1à3, versus 

61,11% des patients GOS 4à5). 

Il n'y a pas de différence significative eil terme de GOS à 6 mois pour I'HED. 

+ L'étendue des lésions : un moins bon pronostic pour les classifications de Marschall 

élevées et les lésions chirurgicales. 

+ La chirurgie : elle était déjà de mauvais pronostic en sortie de réanimation et le reste à 

6 mois avec 50,70% des patients GOS 1 à3 versus 15'56% des patients ayant un GOS 4à5. 



+$ Traitement : 

+ ACSOS : comme pour le GOS à la sortie de réanimation, la survenue d'un épisode 

d'hypocapnie n'est pas un facteur de mauvais pronostic, mais le nombre de jours avec une 

hypocapnie < 30 minHg l'est. La glycémie supérieure à 2 gll reste u11 facteur de mauvais 

pronostic à moyen terme. 

+ L'HTIC : sont de mauvais pronostic à 6 mois : le nombre de jours avec une 

PIC>25minHg, le noinbre de jours avec une PPC<70 mmHg et avec une PPC<6OinmHg. 

L'administration de manilit01 ou de SSH n'apparaît plus comme mauvais pronostic. 

+ L'infection : la survenue d'une infection en réanimation conditionne le pronostic 6 

mois plus tard, avec des GOS plus faibles. 

+ La durée de ventilation mécanique : 16,77*11,4 j pour GOS 1 à3 versus 1 1*8 pour 

GOS 4à5. 

+ L'Hémoglobine et l'hématocrite : on voit que les patients ayant un score de GOS entre 

1 et 3 à 6 mois, avaient des hémoglobines quotidiennes inférieures. L'Hb moyenne des 10 

premiers jours pour les patients GOS 1 à3 à 6 mois, est de 9,62*1,39 g/dl versus 10,78 *1,88 

gldl pour les patients GOS 4à5 à 6 mois (p<0,0001). 

De même, le nadir d'Hb est bien plus bas chez les patients dépendants à 6 mois 

(7,95*1,58 gldl pour GOS 1 à3 versus 9,28*2,15 gldl pour les patients GOS 4à5). 

L'HTC (moyenne et nadir) basse est également des facteurs de mauvais pronostic. 

Le nombre de jours avec une Hb inférieure à 8 ; 9 ; ou 10gIdl reste un facteur de 

mauvais pronostic à 6 mois. 

+ La transfusion : la transfusion reste un facteur de mauvais pronostic à 6 mois (56,3% 

des patients GOS 1 à3 ont été transfusés, versus 3 1,1% des GOS 4 à5). 

Le nombre de CGR et le nombre de jours de tra 

nsfusion n'apparaissent plus comme facteurs de mauvais pronostic à 6 mois. 



C.  ANALYSE MULTIVARIEE : 

On a modélisé la probabilité d'avoir un mauvais proilostic neurologique (COS là3  versus 
GOS 4à5) en ajustant sur les variables habituellement pronostiques du trauinatisine crânien 
(âge, réactivité pupillaire et score de Glasgow à l'entrée). 

+ Score de GOS à la sortie de réanimation: 

OR Borne iiîf Borne sup P 
Hbmoy 0,86 0,68 1 ,O9 0,23 
~ b n a d i r  0,84 0,67 1 ,O6 0,15 
nbjhbinfl O 1 ,O8 0,97 1,26 0,17 
Nbjhbinf9 1 ,O9 0,94 1,25 0,24 
NbjhbinB 1,16 0,9 1 1,48 0,25 
ANEMIE (non 0,56 0,25 1,28 O, 17 
versus oui) 
Trans fùsioi-i 0.10 0.17 0.92 0,032 
(11oi2 versus oui) 

L'Hb moyenne, le nadir d'hémoglobine, la présence d'une anémie (Hb moyenne <1Og/dl) ne 
sont pas des facteurs de mauvais pronostic quant au pronostic à la sortie de réanimation. 

Par contre, le fait de ne pas être transfusé est un facteur de bon pronostic à la sortie de 
réanimation. 

+ Score de GOS à 6 mois (ajustement en plus sur GOS sortie de réanimation) : 

OR Borile iiif Borne sup P 
Hbmoy 0,73 0,52 1 ,O2 0,07 
Hbnadir 0,72 0,50 1 ,O3 0,07 
nbjhbiilfl O 1,10 0,96 1,26 0,17 
Nbjhbinf9 1,11 0,95 1,30 0,20 
Nbjhbiiif8 1 ,O5 0,82 1,33 0,74 
I l  ( O  O,?X O. 1 O 0,80 0,017 
\,ersus oui) 
Traiîsîusion 0,42 0,16 1,13 0,08 
(non versus oui) 

L'Hb moyenne, le nadir d'hémoglobiile, ne sont pas des facteurs de mauvais 

pronostic quant au proilostic à 6 mois. 

L'anémie est un facteur de mauvais pronostic à 6 mois, mais le nombre de jours avec 

des Hb<10,9 ou 8 g /dl n'est pas significatif. 



DISCUSSION 

En réanimation polyvalente, une stratégie transfusionnelle libérale n'apporte aucun 

bénéfice par rapport à une stratégie restrictive. Cependant certains sous groupes à risque 

pourraient bénéficier de transfusions plus libérales. Ainsi, cllez le traumatisé crânien grave, 

l'anémie est traditionnellement considérée conlnle un facteur iildépendant de mauvais 

pronostic, inais les données sont peu nombreuses. 

L'étude de Smith et al [107], sur les HSA et traumatisine crânien ,montrait que bien 

que 74% des patients transfusés voient leur Pti02 augmenter après transfusion, 26% ont une 

Pti02 qui baisse. Ceci suggère qu'un quart des patients ont une moins bonne oxygénation 

cérébrale après transf~~sion, et fait réfléchir sur les bienfaits de la transf~~sion et l'effet 

présu~né néfaste de l'anémie. 

De plus, la transfusion reste néaninoins liée à une comorbidité non négligeable : 

risques infectieux, immunossupresseurs, TRALI.. . 

Dans notre étude, au terme de l'analyse bivariée, on constate que l'anémie n'a 

pas d'influence su r  la durée d'hospitalisation, ni su r  la mortalité intrahospitalière. 

P a r  contre, l'anémie apparaît  comme facteur de mauvais pronostic à 6 mois, ce 

qui est concordant avec les données de la littérature [128]. 

L'hémoglobine moyenne, le nadir d'hémoglobine et le nombre de jours passés 

sous les seuils de 10 ; 9 ; 8 gldl d 'Hb n'ont pas d'impact sur  la mortalité. 

P a r  contre, ils ont un impact sur  la durée d'hospitalisation et le pronostic à la 

sortie de réanimation et à 6 mois. 

La  transfusion n'a pas d'influence sur  la mortalité intrahospitalière ni  s u r  les 

infections nosocomiales (ce qui est assez contradictoire pa r  rapport aux études 

similaires), mais un impact su r  la durée d'hospitalisation et s u r  le pronostic. E n  effet, 

les patients transfusés avaient un pronostic moins bon à la sortie de  réanimation et à 6 

mois. 



L'analyse inultivariée a été réalisée pour évaluer de façon indépendante, sans facteur 

de conf~ision, l'impact de l'anémie, du nadir d'Hb, des jours passés sous 10 ; 9 ; 8gIdl d'Hb 

sur le pronostic neurologiqrie à la sortie de réanimation et à 6 mois. Les facteurs de coilf~~sion 

ont été choisis selon la littérature : âge, réactivité pupillaire, score de Glasgow à l'entrée. 

Au terme de l'analyse multivariée, on remarque que l'anémie, le nadir d'Hb, et le 

nombre de jours passés sous 10 ; 9 ou 8 g/dl d'Hb, n'influencent pas le pronostic à la 

sortie de réanimation. Pa r  contre le fait de ne pas être transfusé est un facteur 

protecteur et donc un facteur de bon pronostic à la sortie. 

En ce qui concerne le pronostic à 6 mois, l'anémie est un facteur de mauvais 

pronostic, alors que la transfusion ne l'est plus. 

Les discordances entre les résultats à la sortie de réanimation et à 6 mois 

pourraient s'expliquer par  le fait que 41 patients qui appartenaient au groupe GOS 1à3 

à la sortie de réanimation changent de groupe à 6 mois, devenant indépendants et donc 

ayant un score de GOS de 4à5. 

On avait 70 patients qui étaient dans le groupe GOS là3  à la sortie de 

réanimation et qui le restent à 6 mois ; et un seul patient qui appartenait au groupe GOS 

4à5 à la sortie de réanimation et qui est passé dans le groupe GOS l à 3  à 6 mois. 

L'étude de Carson el al, était une étude rétrospective (2002 à 2003), incluant 169 

traun~atisés crâniens graves (score de Glasgow < 8) [128]. L'âge moyen était de 32'7 ans.21, 

4% nécessitait une intervention chirurgicale. 

Les variables pouvant iilfluei~cer le pronostic étaient relevées pendant les 19 premiers jours : 

hématocrite, persistance de l'anémie (définie par le nombre de jours avec une HTC<30%), 

Na<135 inn~ol/l, Glc<O,Gg/l ou Glc>2g/l, Pa02/Fi02<2007 T0>38,5 ; ainsi que les 

coi~~plications et infections. 

Le nombre de jours inoyen avec une HTC<30% était de 7,7 jours. 

L'analyse univariée montrait que les facteurs de mauvais proilostic étaient : I'hypoteilsion, 

I'hypei-therinie, l'hypoxie, l'hyperglycémie >2g/I. Elle montrait égalenîeilt que l'anémie était 

associée à une durée d'hospitalisation plus longue et à un moins bon pronostic neurologique 

(Score de Glasgow et de GOS). En revanche l'analyse multivariée mettait en évidence Ie fait 

que la persistance d'une HTC <30% n'influence pas le pronostic neurologique. Par contre, la 

trailsfusion restait un facteur indépendant de mauvais pronostic. 



En 2008, Saliin et al publiaient une étude à propos de 1150 traunlatisés [140]. 11 

s'agissait d'une étude prospective de 1998 à 2005, ou l'anémie était définie comme une 

hémoglobine <9g/dl à 3 prélèvements consécutifs. 

L'âge moyen était de 40*21 ans, les hommes représentaient 75% des patients, et le score de 

Glasgow n-ioyen à l'entrée était de 9'6. 

L'anémie touchait 46% des patients, qui étaient d'ailleurs plus âgés que les non ailén~iés (41,3 

ans versus 38,6 ans) et plus gravement touchés. 

Les patients anémiés développaient plus de complications (pneumopathie, bactériémie, 

insuffisance rénale.. .). De surcroit, la mortalité était plus élevée chez les patients anémiés 

(26% versus 15%, p<0,0001), airisi que la durée d'hospitalisation (1 9,lj versus 13,3 j). 

Une transf~~sion était effectuée chez 76% des patients anémiés. Elle entraînait plus de 

conlplications et plus de mortalité (30% versus 14%' p=0,0003), en comparaison avec les 

patients anémiés non transfusés. En effet, pour la mortalité, l'OR par llitre de sang transfusé 

était de 1'95 (p<0,0001) et pour les co~nplications, il était de 1'76 (p<0,0001). 

Egaleinent en 2008, Duane et al réalisaieilt une étude rétrospective, de janvier 2001 à 

décembre 2006, incluant 788 patients [141]. Coinine l'étude précédente, il s'agissait de 

trauinatisés crâniens mais pas forcement avec un score de Glasgow <8 à l'arrivée. 

L'âge inoyen était de 47,8*22,1 ans, et le score de Glasgow moyen à l'arrivée de 12'6. 

Seulement 9,48% des patients étaient transf~lsés, avec 2,2 culots globulaires en moyenne. 

L'anémie influençait la mortalité avec une hémoglobine moyenne de 12,4g/dl pour les 

survivants versus 10,3g/d1 pour les morts. 

Au terme de l'analyse nîultivariée, l'âge, le nadir d'hémoglobine et la transfusion 

apparaissaient comme des facteurs indépendants de mortalité. De plus, une hémoglobiile 

<8g/dl est un facteur prédictif de mortalité plus important. 

To~ijours en 2008, George et al réalisaient une étude rétrospective (de janvier 1998 à 

décembre 2002)' incluailt 82 patients victimes de traumatisme crânien isolé [129]. Les 

patients inclus dails l'étude étaient cette fois des traumatisés crâniens graves (score de 

Glasgow <8), donc cette étude est plus proche de la notre. 

Les critères d'exclusion étaient les suivants : traumatisme crânien ouvert, < 18 ans, anémie 

chronique, moribonds. 

Les 82 patients avaient une hémoglobine comprise entre 8 et lOg/dl. 52% d'entre eux étaient 

transfusés. 



11 n'y avait pas de diîfërence significative pour la transf~~sion en termes d'âge. de sexe. de 

classificatio~î de Marslîall, ou de type de traumatisme crânieiî. Par contre, la tralîsf~~sion est 

corrélée au score de Glasgow à I'adinissioiî et en particulier au score de Glasgow moteur. 

L'âge et le score de Glasgow nîoteur apparaissent comiîîe des facteurs prédictifs de mortalité. 

Entre 8 et 1 Ogldl d'lîéiîîoglobine, le proilostic neurologique ne semble pas être influencé par le 

recours à une transfusion ou non. Le seuil facteur prédictif serait le nadir d'hémoglobine. 

En revanche, la transfusion apparaît conîme un facteur indépendant de mortalité et de 

thronîbose veineuse profonde. Ils concluent qu'il faut donc réserver la transfusion à des seuils 

très bas d'Hb (7-8gIdl). 

Une étude de 2006, réalisée par Mc Intyre et al , comparait la transfusion restrictive et la 

transfusion libérale chez le traumatisé crânien grave[l30]. 

C'était une étude portant sur 67 patients, randomisés en 2 groupes : transfusion restrictive 

pour maintenir une hénîoglobine entre 7 et 9gIdl et transfusion libérale, pour maintenir une 

hémoglobine entre 1 O et 12gldl. Les caractéristiques descriptives étaient senîblables pour les 

deux groupes. 

Ils étudiaient surtout : la durée de séjour, la mortalité à 30 jours et à 90 jours. 

En fait, il n'y avait pas de différence significative entre les 2 groupes en termes de durée 

d'hospitalisation (10j dans le groupe restrictif versus 8j), de dysfonction d'organes, de 

mortalité à 30j (1 7% dans le groupe restrictif versus 13% dans le groupe libéral). 

Il n'y a donc pas d'intérêt à choisir une stratégie traiîsf~~sionnelle libérale plutôt qu'une 

stratégie restrictive. 

Coiîînîe les études sui- l'anémie et le trauiî~atisme crânien sont peu nombreuses, on s'est aussi 

intéressé aux hémorragies sous arachnoïdiennes. 

Kranîer et al' ont réalisé une étude rétrospective de novembre 2003 à février 2007, 

incluant 245 patients atteints d'hémorragie sous arachnoïdienne [142]. 

L'anémie était définie par un nadir d'hémoglobine inférieur à IOgIdl. Elle touchait 39% des 

patients, et les patients anémiés avaient un âge moyen de 55,9 ans. 

35% des patients étaient transfusés, avec en moyenne 2,5 culots érytlîrocytaires. 

Le score de GOS était noté 6 semaines après la sortie de réanimation et réparti en 2 groupes 

(score de GOS 1 à3, et 4à5) comme nous l'avons fait dans notre étude. 

Après l'analyse univariée, l'anémie et la transfusion sont associés à une mortalité accrue et à 

un moins bon pronostic neurologique. 



Par contre, après l'analyse multivariée, l'anémie n'apparaît plus comme facteur de mauvais 

pronostic, à différence de la transf~ision qui demeure un facteur indépendant de mauvais 

pronostic et uiî facteur de risque d'infections nosocoi~îiales. 

Naidech et al ont également nielié une étude sur hémoglobine et HSA[109]. C'était 

une étude rétrospective, incluant 61 1 patients. 

L'âge nloyen était de 5 3 3  514'3 ans. Le pronostic neurologique était coté par le Rankin 

Scale, à 14 jours et 3 mois. 

Les patients indépendants à 14j (Raiikin Scale 0à3) avaient ~ i n e  nîeilleure hémoglobine : 

11,7*1,5 gldl versus 10,9*1,2 gldl (p<0,0001) pour les patients dépendants ; et un nadir 

d'héinoglobine pus élevé (9,9g/dl versus 8,6g/dl p<0,0001). 

De même, les patients indépendants à 3 mois (Rankin Scale 0à3) avaient une meilleure 

hémoglobine et un nadir d'hémoglobine plus haut. 

La transfusion est associée au risque d'ischémie cérébrale (parmi les patients avec une 

ischémie, 48% ont reçu une transfusion ; chez les patients sans ischémie seulement 26% ont 

été transfusés). 

Pour Debra L. et al, la transfusion était un facteur indépendant de mauvais pronostic, 

et de mortalité à 24h ,  d'autant plus si le nombre de CGR administrés était supérieur à 10 

[113]. 

L'anémie est donc un ACSOS iiîîportant contre lequel i l  faut lutter dans la prise en charge du 

traumatisé crânien. Néanmoins, il ne faut pas transf~iser à tout prix et les seuils transfusionnels 

habituellement utilisés en pratique courante (lOg/dl) iie doivent pas forcémeiît être appliqués 

en neurotrauinatologie. 

L'étude a été menée sur 176 patients, de janvier 2005 à juillet 2007, et donc les résultats sont 

représentatifs. 

Le recueil des données a été exhaustif chaque jour durant les dix premiers jours 

d'hospitalisation des patients. 



Les centres de Réaiîimatioil Chirurgicale et Neurochirurgicale du CHU de Nancy oiît un 

recrutement de patients de toute la région Lorraine. et donc oii a une représentation régionale 

significative. 

Nous avons peu de données manquantes pour I'eiîsen~ble des variables recueillies. 

Dans cette étude, nous avons moins de 10% des perdus de vue (8 '5%) à 6 mois, ce qui permet 

de suivre de façon appropriée le pronostic neurologique à moyen terme des traumatisés 

crâniens. 

Il s'agit d'une étude rétrospective. 

Certaines variables relevées peuvent varier durant le iîycthéinère et n'ont été relevées qu'une 

seule fois dans la journée (Pa02lFi02.. .). 

La durée de stockage des hématies transfusées n'a pas été prise en compte dans les effets de la 

transfusion, et on sait que selon l'âge des hématies, le pouvoir oxyplîorique et les effets 

indésirables sont différents. 

Dans les relevés du Score de Glasgow, on a le score global ; et il aurait été intéressant de 

s'attacher davantage au Glasgow moteur, mais souvent la doiîiîée était maiîquante dans le 

dossier. 

L'anémie a été considérée comme une Hémoglobine moyenne des 10 preiniers jours < 1OgIdl. 

Certaines études considèrent I'ané~îîie comme le nadir d'hénîoglobine inférieur à IOgIdl, ou 

encore I'lîén~oglobine moyenne < 9gldl. 

Le pronostic neurologique peut encore évoluer après 6 mois, et i l  faudrait suivre les patients à 

long terme pour juger de façon plus précise l'évolution neurologique des trauinatisés crâniens. 

Malgré tout, cette limite est celle qui est le plus souvent choisie dans la littérature de 

réanimation. 



CONCLUSION 

Au terme de I'ailalyse inultivariée, l'anémie, le nadir d'hémoglobine, et le noilîbre de 

jours passés sous les seuils de I O  ; 9 ou 8 gldl d'lién~oglobine, n'influencent pas le pronostic à 

la sortie de réanimation. 

L'anémie, bien qu'elle n'influence pas la mortalité intrahospitalière et la durée 

d'hospitalisation, est néanmoins un facteur significatif de mauvais pronostic à 6 mois. 

Elle tient donc une place importante dans les Agressions Cérébrales d'Origjiîe 

Systémique Secondaires. 

La traiîsfusioiî, est, elle, corrélée à un pronostic neurologique médiocre à la soi-tie de 

réanimation, mais ne le demeure pas 6 mois après la sortie du service. 

Mais il apparaît toujours difficile de fixer un seuil critique sous lequel i l  faille 

impérativemeilt recourir à la transfusion. Plus que jamais, il est donc nécessaire d'envisager 

un essai randomisé prospectif afin d'apporter des arguments définitifs pour le choix d'un 

niveau d'hémoglobine nécessitant une transfusioil chez le patient victime d'un traumatisme 

crânien grave. 



Recueil de données 

IDENTIFICATION DU PATIENT 

Age : 
Sexe: q homme O femme. 
Date d admission en réanilnation: 

ANTECEDENTS 

Tabac : O Fumeur O ilon fumeur 
Alcool: O oui non 
Diabète : Ooui Onon 
HTA: Ooui Onon 
Accident vasculaire cérébral : Ooui Onon 
Autre ATCD neurologique :Cloui Unon 

PATHOLOGIES ANTERIEURES ETIOU ACTUELLES 

Antécédent(s) inédical(médicaux) importants: 

Oui Non 

Allergiques 
Cardio-vasculaire 
Endocrinienne 
Gastro-intestinal 
Héinatologique 
Hépatobiliaire 
Locomoteur 
Néoplasie 
Neurologique 
Psychiatrique 
Rénal 
Respiratoire 
Toxicoinanie 

IGS II : 



CIRCONSTANCES DU TRAUMATISME 

AVP 1 
Chute C! 
Autre CIr 

TYPE DE TRAUMATISME CRANIEN 

Hématome extra dural Ooui Onon 
Hématome sous dura1 Ooui Onon 
Hémorragie sous arachnoïdienne Ooui Onon 

CLASSIFICATION DE MARSHALL 

Lésion diffuse 1 0 
Lésion diffuse II O 
Lésion diffuse III O 
Lésion diffuse IV O 
Lésion chirurgicale O 
Lésion non chirurgicaleO 

TRAUMATISMES ASSOCIES 

Tête et cou O abdomen O 
Face O Extrémités O 
Thorax O rachis U 

SCORE DE GLASGOW A L'ARRIVEE: - - - 

PRESENCE OU NON D'UNE ANISOCORIE (mydriase uni ou bilatérale) 

O=pupilles égales 1= mydriase unilatérale 2=mydsiase bilatérale 

INTERVENTION NEUROCHIRURGICALE 

Oui O non 



TRAITEMENTS CONCOMITANTS 

Sédation, barbituriques, curares 

Midazolan-i L sufentanil O nesdonal U curares U 

BILAN JOURNALIER 

Na<130 meq/l 

glc <0,6g/l. 

glc>2 g/l 

>38,3" 

Pa021Fi02 

PaC02 

PIC>25mnîHg 

PPC<70mmHg 

PPC<60mmHg 

Mani-iitol (ml) 

SSH(m1) 

Hb(g/dl) 

hématocrite 

Transf~ision 

Nb de CGR 

Nb de PFC 

Complicatioi-is 
immédiates de 
la transfusion 

Veiîtilation 
i-i-iécailique 
début et fin 

Début et fin du 
séjour en réa 

J 1 52 53 J4 J5 56 J 7 J 8 J 9 J I0  



MORTALITE EN REANIMATION: oui n non 

EPISODES INFECTIEUX PENDANT L'HOSPITALISATION: 

y- Pneumopathie 
;iInfection urinaire 
ZBactériémie 
DAutres 

SCORE DE GLASGOW à la sortie de réanimation: --- 

SCORE DE GOS (Glasgow Outcome Scale) à la sortie de réanimation: 

U 5 bonne récupération (déficit neurologique ou psychologique mineur); le patient est 
indépendant sans ou avec un déficit neurologique léger. 

il 4 Handicap modéré. Patient cependant autonome dans la vie quotidienne (dysphasie, 
hémiparésie, ataxie, troubles intellectuels ou de mémoire, troubles de la personnalité). 

[7 3 Handicap sévère (Conscient mais dépendant : atteinte mentale ou motrice ou les deux) 

Li 2 Etat végétatif persistant (Absence d'activité corticale). 

C 1 most. 

SCORE DE GOS à 6 mois: 



C'aSSl~iCAilON D 2 3MdESCHXL 

Lésion difzue I : pas de Iésion intracrânienne visible. 

Lésion dijfuse II: citernes de la base visibles, déviation de la ligne 
médiane<5inilî etlou absence de lésion focale hyperdense ou 

hétérogène >25ml. 

Lésion diffuse III: compression ou disparition des citernes de la base, déviation de 1 
la ligne médiane < 5 mm et/ou absence de Iésion focale 

hyperdense ou liétérogène>25 1111. 

Lésion dguse  IKdéviation de la ligne illédiane >5min, absence de Iésion 
hyperdense ou hétérogène > 25ml. 

Lésion chirurgicale: toute Iésion opérée. 

Lésion non chilwrgica1e:lésion focale hyperdense ou hétérogène > 25 ml mais non opérée. 



ICONOGRAPHIES DE TRAUMATISME CRANIEN GRAVE 
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