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Première cause de mortalité chez les sujets de moins de 40 ans, la traumatologie 

reste un enjeu de santé publique avec une morbidité majeure. L’incidence des 

traumatismes crâniens est en nette élévation, notamment en raison de l’utilisation 

accrue des véhicules dans les pays en voie de développement. L’incidence varie 

de 67 à 317 par 100 000 individus, avec un taux de mortalité de 4% à 7% pour les 

traumatismes modérés et de 50% pour les traumatismes crâniens graves [1-3]. 

Les patients ayant une lésion traumatique cérébrale, en raison de plusieurs 

changements dans leur homéostasie, sont particulièrement susceptibles de 

contracter des infections et de développer un sepsis, entraînant des lésions 

secondaires responsables de l’augmentation du taux de la morbimortalité.  

       Les données de certaines études suggèrent que les états septiques se 

produisent dans la plupart des cas, dans les formes graves de traumatisme crânien 

nécessitant la prise en charge dans les unités de soins intensifs [4-5]. 

Les facteurs favorisants sont multiples, liés aux conditions géographiques, aux 

malades et aux gestes invasifs. 

La prise en charge du choc septique exige la mise en œuvre de conduites 

thérapeutiques et diagnostiques multiples et complexes, dans un délai limité. Elle 

reste une des préoccupations majeures des réanimateurs en raison de sa fréquence 

(10% des admissions en soins intensifs), et de sa mortalité qui reste élevé en dépit 

des récents progrès thérapeutiques et d’une meilleure connaissance des 

mécanismes physiopathologiques [6].  

Nous nous sommes intéressés aux facteurs de risques du sepsis chez les 

traumatisés crâniens graves en réanimation A1 au CHU Hassan II de Fès (Maroc). 
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I. Présentation de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective de type analytique réalisée du 01 janvier 2015 

au 31 décembre 2019 portant sur 160 cas de traumatisés crâniens graves 

hospitalisés au service de réanimation polyvalente de CHU HASSAN II de Fés. 

II. Critères d’inclusions  

Etaient inclus tous les patients ayant présenté un traumatisme crânien grave isolé 

avec un GCS inférieur ou égal à 8 après correction des fonctions vitales ainsi que 

ceux qui ont dégradé leur GCS dans les 24 heures. 

III. Critères d’exclusion   

Ont été exclus de cette étude : 

               - Les traumatismes crâniens non graves. 

                -Les patients ayant présenté des lésions autres que la lésion cérébrale. 

               - Les malades décédés aux urgences. 

               - Les sujets < 18 ans. 

               - Les dossiers inexploitables. 

IV. Critères diagnostiques 

 Traumatisme crânien grave : Un traumatisé crânien grave est un 

traumatisé dont le score de Glasgow est inférieur ou égale à 8 et dont les 

yeux sont fermés après correction des fonctions vitales. 

 Etat septique : Le diagnostic d’une infection ou d’un état infectieux 

correspondant aux différentes formes acquise (Infection nosocomiale) ou 

importée (Communautaire) à l’hôpital est souvent difficile à établir en 

raison de la grande hétérogénéité des présentations cliniques, et de la 

difficulté à définir son cadre nosologique. Pour cela, un effort a été effectué 

pour standardiser une définition consensuelle, aboutissant à un consensus 

largement utilisé concernant la définition des principaux syndromes 

correspondant aux phases d’aggravation successives de l’infection et de la 
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réponse inflammatoire qui en résulte [7-9]. On distingue selon la définition 

actuelle:  

 Infection : c’est l’invasion par des microorganismes des tissus, 

liquides ou cavités normalement stériles. 

 SIRS : Réponse Inflammatoire Systémique (au moins deux critères) : 

 Température supérieur à 38°c ou inférieur à 36°c 

 Fréquence Cardiaque supérieur à 90 cycles par minute  

 Fréquence respiratoire supérieur à 20 cycles par minute 

 Nombre des GB supérieur à 12000 /mm3 ou inférieur à 

4000 /mm3  

 Sepsis : SIRS lié à une infection  

 Sepsis sévère : Sepsis associé à :  

 Une hypotension 

 Une hypo perfusion d’organe : rapport Pao2/Fio2 < 280, 

acidose lactique (lactate supérieur à 2 mmol/l) 

 Oligurie (diurèse inférieur à 0,5 ml/kg/h) 

 Altérations des fonctions supérieures 

 Marbrures, temps de recoloration capillaire supérieur à 3 

secondes et dysfonction cardiaque(échographie)   

 Choc septique : sepsis sévère associé à une hypotension (pression 

artérielle moyenne inférieure à 60 mmHg ou 80 mmhg si 

hypertension artérielle) persistante (plus de 1 heure), malgré une 

expansion volumique adéquate (plus de 500 ml, 20-30 ml/kg de 

colloïdes ou 40-60 ml/kg de cristalloïdes) ou avec une pression 

capillaire d’occlusion entre 12 et 20 mmhg ou requérant 

l’utilisation de vasopresseurs (noradrénaline/ adrénaline inférieure 

à 0,25µg/kg/min). 

 Choc septique réfractaire : utilisation de vasopresseurs à forte 

dose (noradrénaline/adrénaline supérieure à 0,25 µg/kg/min).         
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V. Variables étudiés  

Les variables suivantes ont été étudiées :  l’âge, le sexe, l’étiologie du traumatisme 

crânien, et les antécédents des patients, score de Glasgow, taille et réactivité des 

pupilles, convulsions, signes de focalisation, tension artérielle, fréquence 

cardiaque, plaie crâniocérébrale, épistaxis, otorragie et otorrhée, les données de 

l’imagerie cérébrale, la ventilation mécanique, la durée moyenne de la ventilation 

mécanique, le recours à la trachéotomie, le cathétérisme central, les recours aux 

drogues vasoactives, le sondage vésical, l’antibiothérapie préalable, le traitement 

neurochirurgical, la durée d’hospitalisation et la mortalité. Les données ont été 

traitées et analysées par les logiciels SPSS 17 et Excel. 
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I. ETUDE DESCRIPTIVE  

A. CARACTERISTIQUES DES PATIENTS 

1. AGE 

 

Tableau 1 : Répartition des patients selon les tranches d’âge 

 

 

 

 

 

L’âge moyen de nos patients était 38,7 ans avec des extrêmes allant de 18 ans à 

75 ans. 

L’âge des patients victimes de TCG dans notre étude est jeune en fait 61,25% des 

patients sont âgés de moins de 40 ans.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tranche 

d’âge  

             

Nombre 

                                   

Pourcentage (%) 

18-20 ans 6 3,75 

21-40 ans 98 61,25 

41-60 ans  39 24,38 

> 60 ans 17 10,62 

Total 160 100 
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2. SEXE 

 

 

Figure 1: Répartition des patients selon le sexe 

On note une nette prédominance masculine avec un sexe ratio de 5,6. 
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3. MECANISME DU TRAUMATISME CRANIEN 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon le mécanisme du traumatisme crânien.  

Les Accidents de la voie publique étaient la cause principale du traumatisme 

crânien grave dans notre étude avec une fréquence de 67,50% suivis par des chutes 

d’une hauteur avec réception sur le crâne (22,50%).  
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4. COMORBIDITES   

 

Figure 2: Répartition des patients selon la présence ou non des comorbidités  

 

La majorité de nos patients n’avait aucun antécédent, ceci est expliqué par l’âge   

de la population. 
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Figure 3: Répartition des comorbidités  

 

Les comorbidités étaient dominés par le diabète et l’hypertension artérielle qui 

restent les pathologies les plus fréquentes.   
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B. ASPECTS CLINIQUES  

1. ETAT NEUROLOGIQUE  

a. GCS 

Le GCS moyen de nos patients était de 6,15 avec des extrêmes allant de 3 à 8. 

77,65 % de nos patients avaient un GCS entre 6 à 8. 

 

 

 

b. Taille et réactivité des pupilles   

Parmi nos patients, 48(30%) avaient une anisocorie et 20(12,50%) étaient admis 

en mydriase bilatérale. 

 

 

 

c. Signes de focalisation  

15,23% des patients avaient des signes de focalisation (hémiplégie, hémiparésie) 

à l’admission. 
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2. EXAMEN GENERAL  

a. Plaie crânio- cérébrale   

20 de nos patients avaient une plaie crânio – cérébrale soit 12,50%. 

 

b. Ecoulement de liquide cérébro – spinal/ Hémorragie à l’admission  

5% avaient présenté soit une épistaxis, une otorragie ou une otorrhée. 

 

 

C. ASPECTS PARACLINIQUES  

Tableau 2 : Répartition des lésions cérébrales chez les patients 

Lésions cérébrales           Fréquence            Pourcentage (%) 

HED 33 20,26 

HSD 37 23,12 

Hémorragie méningée 43 26,87 

Contusions cérébrales  75 46,87 

Œdèmes cérébrales   97 60,62 

Hémorragie intra 
ventriculaire 

19 11,87 

Hématome 
intracérébral  

13 8,15 

Embarrures 9 5,62 

Plaie cranio cérébrale   20 12 ,50 

 

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

cérébral étaient plus fréquentes que les lésions osseuses (fractures et embarrures), 

l’hémorragie méningée était la lésion hémorragique la plus fréquente, suivie par 

l’hématome sous dural. 
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D. PRISE EN CHARGE 

1. Ventilation Mécanique  

Tous les malades de notre série d’étude avaient eu recours à la ventilation 

mécanique. 

2. Trachéotomie 

41,25% de nos patients avaient été trachéotomisés durant leur séjour en 

réanimation. 

3. Cathétérisme central 

Tous les patients avaient eu recours à l’abord veineux central (100%). 

4. Sondage vésical 

Tous les malades avaient été sondés (100%). 

 

5. Drogues vasoactives 
 

34,37% de nos patients avaient eu recours aux drogues vasoactives à leur 

admission. 

 

6. Antibiothérapie préalable  
 

L’antibioprophylaxie préalable avait été administrée chez 30,62% de nos patients. 
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Tableau 3 : Principales mesures thérapeutiques chez nos patients 

Traitement            Nombre 
de patients 

                    Pourcentage(%) 

Ventilation mécanique  + 
Sédation 

160 100 

Trachéotomie 66 41,25 

Cathétérisme central 160 100 

Drogues vasoactives 55 34,37 

Sondage vésicale 160 100 

Antibioprophylaxie 49 30,62 

 

Tous nos patients avaient eu recours à la ventilation mécanique et au cathétérisme 

central. 

41,25% de patients avaient été trachéotomisés. 

Les drogues vasoactives avaient été utilisées chez 34,37% de nos patients à leur 

admission et l’antibioprophylaxie chez 30,62% de nos patients. 
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E. COMPLICATIONS INFECTIEUSES  

1. Incidence  

97 patients avaient présenté un ou plusieurs épisodes de sepsis (sepsis, sepsis 

sévère et choc septique) en rapport avec des infections nosocomiales parmi les 

160 patients de la série d’étude, soit une incidence de 60,62%. 

 

 

 

 

Figure 4 : Incidence des états septiques 
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2. Site infecté  

La localisation pulmonaire des états septiques était la plus fréquente (58,76%) 

suivie par la localisation systémique (15,46%), puis la méningites et 

Ventriculites (12,37%). 

 

 

Tableau 4: Répartition des états septiques selon le site infectieux 

SITE DE L’INFECTION NOMBRE 
D’INFECTIONS 

      

POURCENTAGE(%) 

POUMONS 
 

                                  57 58,76 

INFECTIONS SYSTEMIQUES                                    15 15,46 

MENINGITES/ 
VENTRICULITES    

                                  12 12,37 

INFECTIONS DU SITE 
OPERATOIRE (AUTRE QUE 
LA MENINGITE) 

                                   5  5,15 

INFECTIONS URINAIRES                                      8 8,24 
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3. Microbiologie  

Les germes isolés sont dominés par l’Acinetobacter Baumannii (42,96%) suivi de 

Klebsiella Pneumonia (16,40%) et le Pseudomonas aerugenosa (13,28%).  

 

 

 

Figure 5 : Répartitions de l’ensemble des germes isolés selon leurs espèces.  
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4. Antibiothérapie  

Tous les patients avaient bénéficié d’une antibiothérapie soit probabiliste puis 

adaptée en fonction des résultats bactériologiques. 

 

 

 

Figure 6 : les types des antibiotiques utilisés lors de la prise en charge de nos 

patients.   
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F. EVOLUTION  

1. Durée de séjour en réanimation 

La durée moyenne de séjour était de 28,25 jours avec des extrêmes allant de 5 à 

102 jours. 

 

2. Mortalité 

La mortalité globale de nos patients était de 67,75%. Parmi les 97 patients ayant 

présentés un état septique 72 patients étaient décédés soit un taux de mortalité de 

74,22%. 
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II. ETUDE ANALYTIQUE 

 Sur les 160 patients étudiés, 97 avaient une infection nosocomiale. 

 La population étudiée a été divisée en deux groupes : 

 Groupe I : n = 97, patients traumatisés crâniens graves ayant développés 

un état septique (sepsis, sepsis sévère et choc septique).  

 Groupe II : n = 63, patients traumatisés crâniens graves sans état septique. 

 Nous avons comparé pour chacun de ces deux groupes les paramètres 

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.  
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A. Les facteurs influençant les états septiques chez les TGC 

1. Age   

Tableau 5: L’âge moyen des deux groupes 

variable Groupe I Groupe II P 

L’âge moyen  40,31 37,65 0,52 (NS) 

 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes d’âge entre les deux 

groupes. 
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2. Sexe 

Tableau 6: Répartition des deux groupes selon le sexe 

Sexe Groupe I (%) Groupe II (%) P 

Masculin 85,74 78,14 0,21(NS) 

Féminin  14,26 21,86 0,21 (NS) 

 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de sexe entre les deux 

groupes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

FACTEURS DE RISQUES DE SEPSIS CHEZ LES TRAUMATISES CRANIENS GRAVES 

38              Dr NANZIR ELH SANOUSSI Moutari                    

3. Mécanisme du traumatisme crânien 

 Les accidents de la voie publique étaient la principale cause des traumatismes 

crâniens chez les deux groupes mais la différence est non significative en termes 

d’état septique chez les deux groupes. 

 

Tableau 7 : Répartition des deux groupes selon le mécanisme du traumatisme 

 

Mécanisme du 

traumatisme 

Groupe I (%) Groupe II(%) P value  

AVP 65,25 70,10  

0,77 (NS) Chutes 25,50 21,25 

Agressions 9,25 8,65 
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4. Comorbidités 

Tableau 8: Répartition des patients du groupe I et II selon les comorbidités 

 

Variable Groupe I Groupe II P value 

Comorbidités 30,7% 28% 0,69(NS) 

 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de comorbidités. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

FACTEURS DE RISQUES DE SEPSIS CHEZ LES TRAUMATISES CRANIENS GRAVES 

40              Dr NANZIR ELH SANOUSSI Moutari                    

5. GCS 

Tableau 9 : GCS moyen des deux groupes 

Variable Groupe I Groupe II P value 

GCS 6,10 7,05 0,001 ( S) 

 

On note que le GCS constitue un facteur influençant les états septiques dans notre 

étude. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

FACTEURS DE RISQUES DE SEPSIS CHEZ LES TRAUMATISES CRANIENS GRAVES 

41              Dr NANZIR ELH SANOUSSI Moutari                    

6. Types des lésions cérébrales  

Tableau 10 : Répartition des patients du groupe I et II selon les différentes 

lésions cérébrales 

Variable Groupe I Groupe II P 

HED 15 18 0,61(N) 

HSD 21 17 0,35(N) 

Hémorragie méningée 20 23 0,52(N) 

Contusions cérébrales  41 34 0,63(N) 

Œdèmes cérébrales   42 55 0, 47 (N) 

Hémorragie intra 

ventriculaire 

11 8 0,61(N) 

Hématome 

intracérébral 

5 8 0,49(N) 

Embarrures 6 3 0,50 (N) 

Plaie cranio cérébrale  11 9 0,40 (N) 

 

Il n’a pas été relevé de différence significative en termes de lésions cérébrales 

entre les deux groupes. 
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7. Durée de la ventilation mécanique 

Tableau 11 : Durée moyenne de la ventilation mécanique chez les deux 

groupes 

Valide Groupe I Groupe II  P 

Durée moyenne de 

la ventilation 

mécanique 

29,45 15,76 < 0, 0001(N) 

 

 Dans le groupe I, la durée moyenne de la ventilation mécanique est de 29,45 

jours, dans le groupe II elle est de 2,76 jours. 

 La durée moyenne de la ventilation mécanique est un facteur influençant 

les états septiques dans notre étude. 
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8. Trachéotomie  

Tableau 12: Le pourcentage de la trachéotomie chez les deux groupes 

Variable Groupe I (%) Groupe II ( %) P 

Trachéotomie 29 13,6 0,02 (S) 

 

La trachéotomie est considérée comme un facteur influençant les états septiques 

dans notre étude. 
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9. Antibiothérapie préalable 

Tableau 13 : Le pourcentage de l’antibiothérapie préalable chez les deux 

Groupes. 

Variable Groupe I(%) Groupe II (%) P 

Antibiothérapie 

probable  

45,7 23 0,009 (N) 

 

L’antibiothérapie préalable constitue un facteur influençant les états septiques 

dans notre étude. 
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Tableau 14: Résumé des facteurs influençant les états septiques dans notre 

Variable Groupe I Groupe II P 

GCS 6,10 7,05 < 0,01 

Durée de la ventilation 

mécanique 

29,45 15,76 <0,001 

Trachéotomie 29% 13,6% <0,02 

Antibiothérapie préalable 45,7% 23% < 0, 009 

 

Les facteurs influençants la survenue d’états septiques sont le GCS bas à 

l’admission, la durée de ventilation mécanique, la trachéotomie, l’antibiothérapie 

préalable. 
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B. Conséquences de l’état septique 

1. Durée de séjour en réanimation 

Tableau 15: Durée moyenne de l’hospitalisation réanimation chez les deux 

groupes 

 

Variable Groupe I Groupe II P 

Durée moyenne de 

l’hospitalisation 

40,17 11,57 < 0,0001 (N) 

  

La différence était significative entre le Gr I et le Gr II en termes de durée de 

séjour en réanimation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

FACTEURS DE RISQUES DE SEPSIS CHEZ LES TRAUMATISES CRANIENS GRAVES 

47              Dr NANZIR ELH SANOUSSI Moutari                    

2. Mortalité 

Tableau 16: Mortalité selon la survenue d’état septique chez le traumatisé 

crânien 

 

Variable Groupe I (%) Groupe II(%) P 

Mortalité 66 34,3 0,003 ( S) 

 

La différence en termes de mortalité est significative entre les deux groupes. 

  La survenue d’un état septique avait une influence significative sur la durée de 

séjour et la mortalité des traumatisés crâniens graves. 
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I. GENERALITES ET DEFINITIONS 

1. Traumatisme crânien  

        Dans la littérature, il n’existe pas de définition univoque et unanime du TC. 

Selon le Larousse Médical, il se définit par « un choc accidentel sur le crâne 

compliqué ou non de lésion de l’encéphale ». Selon d’autres sources, un TC est 

défini par toute atteinte traumatique de l’extrémité encéphalique provoquée par 

un contact brusque entre le tissu cérébral et la boîte crânienne et entraînant la 

destruction de cellules ou une irrégularité dans le fonctionnement normal du 

cerveau. Le score de Glasgow (GCS) est une échelle qui a été mise au point en 

1974 par TEASDALE & JENNETT [14] et qui mesure le niveau de conscience 

d’un patient à partir de 3 critères: réponse motrice, réponse verbale, réponse 

oculaire. Le score est obtenu par addition des valeurs des 3 critères et donne un 

score global entre 3 et 15. Ce score initialement créé pour l’adulte, a été adapté 

ensuite au domaine pédiatrique par REILLY & al en 1988[15]. L’évaluation de la 

gravité des TC régule leur prise en charge. La définition d’un traumatisme crânien 

sévère ne pose en général pas de problème particulier, il est caractérisé par un 

score de Glasgow entre 3 et 8. Par contre, il existe encore des disparités dans la 

définition d’un TC mineur ou modéré. En effet, selon certains textes, un TC 

mineur peut être défini par un score de Glasgow entre 13 et 15 ou entre 14 et 15 

ou à 15. 

 

2. ACSOS 

Lors de lésion traumatique crânienne, l’impact primaire du traumatisme sur le 

cerveau provoque des modifications de perméabilité de la barrière hémato 

encéphalique, des lésions encéphaliques focales ou diffuses, des lésions axonales 

diffuses et des foyers d’hémorragies dans le tissu cérébral. 

      Ces processus aboutissent, lors d’agressions sévères, à une souffrance 

cellulaire et sont par la suite associés à des anomalies métaboliques, à une 

autodestruction des cellules cérébrales avec phénomène d’aggravation en 
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cascade. Ces lésions dites « secondaires » peuvent être d’origine intracrânienne, 

conséquence de désordres métaboliques et inflammatoires liés au traumatisme 

primaire, ou d’origine systémique lorsque la défaillance des fonctions vitales 

cardiorespiratoires conduit à une ischémie cérébrale. On parle alors d’agressions 

cérébrales secondaires d’origine systémique (ACSOS) (tableau n°34 ). Ces deux 

mécanismes des lésions cérébrales secondaires peuvent être étroitement liés et 

provoquer la « spirale infernale » qui aboutit à la mort cellulaire par des 

mécanismes complexes. Ceux-ci incluent l’oedème cérébral de la vasoplégie et la 

libération de médiateurs toxiques. Si le traumatisme est répercuté directement sur 

la boîte crânienne et le cerveau, il s’ensuivra des fractures et des déformations de 

la boîte crânienne, des contusions du cortex cérébral, des atteintes vasculaires et 

tissulaires sous-jacentes et la formation d’hématomes avec effet de masse. 

Adjacentes aux zones du traumatisme, se trouvent des zones tissulaires lésées 

mais sans lésions morphologiques (zone de pénombre). 

  Elles sont sensibles à des variations de l’homéostasie centrale. Des perturbations 

modérées telles qu’oedème, ischémie ou inflammation seraient susceptibles de les 

aggraver pour aboutir à la mort cellulaire. La définition des ACSOS varie avec les 

auteurs, tant en termes de valeur seuil que de durée. L’échelle de gravité la plus 

complète est celle développée par l’Université d’Édimbourg (Edinburg University 

Secondary Insults Grade, EUSIG) [16]. Les agressions cérébrales secondaires 

sont classées en quatorze atteintes indépendantes et selon trois niveaux de 

sévérité. Il s’agit d’une échelle développée pour les patients de réanimation 

nécessitant un monitorage complet. Elle est d’une utilité limitée pour la prise en 

charge précoce du patient traumatisé crânien, mais présente l’avantage d’être 

précise et exhaustive. Afin qu’une valeur soit considérée comme une ACSOS, le 

seuil doit être atteint durant au minimum cinq minutes à l’exception de 

l’hyperthermie dont la durée doit excéder une heure. 
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Tableau 17 : Etiologies des ACSOS 

 

 

3. Prise en charge thérapeutique : 

a. Traitement médical 

 La mise en condition en réanimation : 

Le conditionnement du malade en réanimation est le suivant : 

la mise en place d'un cathéter artériel et d'une voie veineuse centrale. 

La mesure continue de la saturation de l'hémoglobine en oxygène mesurée par 

oxymétrie de pouls (SpO2). 

La mise en place d’une voie veineuse périphérique. 

Une sonde nasogastrique. 

Pose d'une sonde urinaire pour la surveillance horaire de la diurèse. 
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 Le Contrôle de la fonction respiratoire : 

Les recommandations pour la prise en charge du TCG préconisent pour 

l’intubation trachéale en urgence une induction anesthésique à séquence rapide 

(crush induction ) avec au mieux trois intervenants : le premier intervenant 

pratique la manoeuvre de Sellick et l’injection d’un hypnotique (étomidate® le 

plus souvent en raison de l’instabilité hémodynamique) associé à un curare 

(succinylcholine, Célocurine®, Esmeron®). 

        Le deuxième intervenant peut alors placer la sonde d’intubation par voie 

orotrachéale après laryngoscopie directe. Chez tous les traumatisés, un troisième 

intervenant est nécessaire au maintien en rectitude du rachis cervical pendant toute 

la durée de la procédure. 

     Un contrôle rapide de la ventilation est essentiel. Les objectifs ventilatoires 

sont d’obtenir une SpO2 > 95 % ou une PaO2 >60 mmHg, et une normocapnie 

avec une PaCO2 entre 35 et 40 mmHg. L’hyperventilation prophylactique 

profonde (PaCO2 <35 mmHg) est à proscrire puisqu’elle peut compromettre la 

perfusion cérébrale. 

        La ventilation mécanique (VM) est un moyen thérapeutique utilisé pour 

obtenir une ventilation alvéolaire capable d’assurer le maintien d’une oxygénation 

Cérébrale suffisante. Dans un contexte de souffrance Cérébrale aigue; une VM 

non adaptée peut être responsable d’hypoxie, d’hyper ou d’hypocapnie profonde, 

l’origine d’une aggravation secondaire des lésions neurologiques susceptible 

d’assombrir le pronostic vital ou fonctionnel [13]. 

    Dans notre série, tous nos patients avaient bénéficié d’une intubation 

ventilation artificielle. Une trachéotomie a été réalisée après quelques jours jour 

si une ventilation mécanique de longue durée a été préconisée. 

 La sédation : 

La sédation est justifiée par la nécessité de réduire les besoins métaboliques 

cérébraux, de permettre une bonne adaptation du patient à la ventilation 

mécanique et de contrôler les phénomènes d’agitation et les stimulations 
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douloureuses. Les agents utilisés doivent diminuer la pression intracrânienne, 

diminuer le métabolisme cérébral, respecter le couplage débit sanguin 

cérébral/métabolisme, posséder des propriétés anticonvulsivantes et présenter une 

demi-vie contextuelle courte afin de permettre la réalisation de réévaluations 

neurologiques cliniques.  L’utilisation d’agents hypnotiques (propofol, 

midazolam, étomidate, barbituriques) permet une diminution de la pression 

intracrânienne en diminuant de façon dose-dépendante la consommation cérébrale 

en oxygène. Ces agents provoquent une baisse du débit sanguin cérébral, du 

volume sanguin cérébral et donc de la PIC tout en conservant le couplage 

débit/métabolisme, l’autorégulation et la réactivité des vaisseaux au CO2. 

Cependant, les répercussions surrénaliennes de l’étomidate interdisent son 

administration prolongée. 

       Quant aux barbituriques, les risques d’hypotension à l’injection, les effets 

immunosuppresseurs ainsi que la demi-vie contextuelle longue ne permettent pas 

d’envisager leur utilisation de première intention. 

    Les recommandations actuelles préconisent l’utilisation du midazolam en 

association avec un dérivé morphinique. La sédation étant prolongée avec de 

fortes doses, le sufentanil est le morphinique le plus adapté. En pratique et depuis 

la réduction majeure du coût du propofol, celui-ci peut être associé au midazolam, 

même chez des patients ayant une PIC contrôlée. Cette association est synergique 

et permet de réduire les doses de midazolam administrées. Par ailleurs, la dose de 

250 mg/h ne doit jamais être dépassée. 

    Le recours aux curares, quant à lui, doit être limité au maximum et ne se conçoit 

qu’en cas de syndrome de détresse respiratoire aiguë avec pressions de ventilation 

non contrôlées ou si apparaissent des frissons malgré la sédation compliquant des 

variations thermiques car ils peuvent être responsables d’une augmentation 

brutale de la consommation cérébrale en oxygène [14]. 
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 Le contrôle de l’état hémodynamique : 

 Remplissage vasculaire : 

        Un TC isolé n’est pas une cause de collapsus cardiovasculaire, une instabilité 

hémodynamique doit donc faire rechercher soit une atteinte médullaire, soit, plus 

fréquemment, une hypotension par hémorragie (plaie de scalp). 

        Le remplissage vasculaire est une priorité, dont l’objectif est le maintien 

d’une pression artérielle systolique > 90 mm Hg, en cas de saignement actif, et de 

120 mmHg si le traumatisme crânien est isolé et une pression de perfusion 

cérébrale >70 mmHg ainsi que d'un transport de l'O2 adéquat [15-16]. 

      Parce qu’il est iso-osmolaire, le sérum salé isotonique à 9 ‰ est le principal 

soluté recommandé. L’utilisation du sérum salé hypertonique (SSH) peut être 

intéressante en cas d’état de choc hémorragique associé à un TCG. Les solutés 

hypotoniques (soluté glucosé à 5%) sont à proscrire en cas de TCG car elles 

favorisent et aggravent l’oedème cérébral. De plus, il est démontré 

expérimentalement qu’une hyperglycémie précédant ou accompagnant une 

ischémie cérébrale pouvait aggraver le pronostic [17]. 

 Catécholamines : 

       Une expansion volémique ne peut que corriger une hypovolémie, en aucun 

cas elle n’est susceptible de provoquer une hypertension artérielle si celle-ci est 

nécessaire à la perfusion cérébrale. Cet objectif ne peut s’obtenir sans 

l’introduction d’agonistes des récepteurs alpha-adrénergiques, c’est-à-dire, en 

pratique clinique, des catécholamines: dopamine, noradrénaline ou adrénaline. 

[17]. 

 Transfusion : 

        L’hypotension artérielle a le plus souvent pour corollaire une diminution de 

l’hématocrite, du fait des pertes sanguines et de l’hémodilution secondaire au 

remplissage vasculaire. Il est possible de transfuser du sang de groupe O rhésus 

négatif en l’absence de groupage. En pratique, la concentration en hémoglobine 

sera maintenue supérieure à 10 g/dl par transfusion de culots érythrocytaires. Cet 
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objectif est important, ce d’autant que les lésions associées au traumatisme sont 

souvent hémorragiques [18]. 

 Le traitement de l’hypertension intracrânienne: 

          Selon les recommandations, un traitement doit être entrepris pour une 

valeur de PIC supérieure à 20–25 mmHg. Le choix du traitement dépend des 

causes d’HTIC et des phénomènes d’adaptation propres à chaque patient. 

 L’osmothérapie : 

Les recommandations pour la pratique clinique préconisent l’osmothérapie 

(mannitol 20 % : 0,25 à 1 g/kg soit 1 à 5 ml/kg) en urgence devant toutes 

anomalies pupillaires et/ou dégradation de l’état neurologique non expliquées par 

une cause extra crânienne. 

     Le sérum salé hypertonique (SSH) représente une alternative au mannitol. Il 

agit par effet osmotique et volémique, ce qui permet la baisse de la PIC. La 

posologie habituelle est de 3 ml/kg de SSH à 7,5 %, ce qui conduit à une charge 

osmolaire double de celle des doses habituelles de mannitol. Le SSH associé à 

une macromolécule (HEA ou dextran) peut trouver son indication de choix chez  

les traumatisés crâniens avec HTIC et choc hémorragique. Néanmoins, il n’existe 

aucune étude randomisée faisant la preuve d’une quelconque supériorité du SSH 

par rapport au mannitol dans le traitement des traumatisés crâniens avec HTIC, 

même avec choc hémorragique [19-20]. 

 Drainage du liquide céphalorachidien : 

       Le drainage du liquide céphalorachidien (LCR) est rendu possible par la mise 

en place d’un cathéter intraventriculaire au bloc opératoire. La DVE semble d’un 

grand intérêt dans le suivi et le traitement de ces patients : elle permet une mesure 

de la PIC sans dérive au fil des jours (contrairement aux capteurs 

intraparenchymateux à fibre optique) ; elle permet aussi une diminution 

significative et immédiate de la PIC par soustraction de LCR et ce d’autant plus 

que la compliance cérébrale est effondrée. La ponction ventriculaire est en général 
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possible, même en cas de petits ventricules. La DVE peut rester en place pendant 

plusieurs semaines avec un risque de complications et d’échec très faible [21]. 

 L’hypocapnie/hyperventilation optimisée: 

        L’objectif est de maintenir une ventilation avec une hypocapnie légère (35 à 

38 mmHg) [22]. La mise en hypocapnie plus profonde peut constituer un moyen 

de traitement d’un épisode aigu d’HTIC. Cependant, cette thérapeutique ne peut 

être envisagée qu’avec des hypocapnies comprises entre 25 et 35 mmHg, à 

condition d’avoir des moyens de monitorage permettant une évaluation indirecte 

du DSC, et de son adéquation aux besoins métaboliques (doppler Transcrânien, 

SvjO2) [19]. 

 L’hypothermie thérapeutique contrôlée: 

             Le contrôle de la température est devenu un objectif important de la 

neuroréanimation. Si l’hypothermie a été préconisée en réanimation pour traiter 

l’HTIC, son introduction rapide ne peut être recommandée en l’absence d’études 

significatives, dans la crainte d’aggraver les problèmes d’hémostase. 

       L’hyperthermie est retrouvée dès la prise en charge initiale (15,55% des 

patients à l’arrivée à l’hôpital) essentiellement chez des patients victimes de TCG 

isolés. L’hyperthermie est reconnue comme un facteur indépendant de mauvais 

pronostic dans de nombreuses pathologies neurologiques à l’arrivée aux urgences. 

  Elle doit être recherchée et son traitement débuté sans attendre : arrêt des 

manoeuvres de réchauffement, antipyrétiques intraveineux et, si nécessaire, 

renforcement de la sédation [17].  

 La position de la tête : 

     La surélévation du tronc de 30° et par rapport au plan horizontal et le maintien 

de la tête dans une position neutre par rapport à l’axe du corps contribuent à la 

baisse de la PIC par amélioration du retour veineux cérébral [23]. 
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 La prévention d’un état comitial : 

La survenue de crises convulsives est responsable d’une augmentation brutale de 

la consommation cérébrale en oxygène source d’élévation de la PIC. 

La prévention des crises convulsives est donc systématiquement effectuée durant 

les 7 premiers jours qui suivent le traumatisme. La poursuite du traitement au-

delà de la première semaine n’est pas systématique et ne semble pas prévenir la 

survenue d’épilepsie ultérieure [23]. 

 La prévention de l’hyperthermie : 

          La fièvre est responsable d’une augmentation du métabolisme et de la 

consommation d’oxygène. Les épisodes d’hyperthermie doivent être traités par 

administration de paracétamol. En cas de persistance d’une élévation importante 

de la température, le recours aux techniques externes de refroidissement peut être 

envisagé mais impose le contrôle des frissons, au besoin par l’administration de 

curares. L’obtention d’une normothermie contrôlée a été récemment très 

simplifiée et fiabilisée par l’utilisation de couvertures refroidissantes autorégulées 

qui permettent un contrôle rigoureux de la température tout en diminuant 

l’incidence des frissons et le recours aux myorelaxants. Ce type de matériel est 

parfaitement adapté au contrôle thermique chez le traumatisé crânien [24]. 

 L’antibiothérapie : 

         L’antiobioprophylaxie est indiquée en cas d’une plaie crâniocérébrale, le 

protocole utilisé est : Peni A+inhibiteur de bétalactamases à la dose de 2g en 

préopératoire puis 1g/6h pendant 48h. En cas d’une fracture de la base du crâne 

avec rhinorrhée, l’antibioprophylaxie n’est pas recommandée. Les 

microbiologistes recommandent généralement de suivre l’évolution neurologique 

du patient et de le traiter spécifiquement si un processus infectieux survient. Le 

risque d’une complication infectieuse demeure limité. Le fait d’utiliser d’emblée 

une antibioprophylaxie à large spectre risque de masquer une éventuelle infection 

et d’en compliquer le diagnostic et le traitement [25-26]. 
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 La prévention de la maladie ulcéreuse : 

         Il semble admis que la fréquence des hémorragies hautes de stress a diminué 

depuis la fin des années 1980, avec une incidence actuelle de 1 à 5% pour les 

malades de réanimation. Ces chiffres sont variables selon le type de recrutement 

et la définition utilisée pour qualifier l’hémorragie haute. Elles compliquent des 

lésions muqueuses gastriques mais aussi oesophagiennes et duodénales qui sont 

le plus souvent présentes dès le deuxième jour d’hospitalisation en réanimation. 

   Les études publiées ont permis de confirmer l’efficacité des anti-acides et des 

anti-sécrétoires dans la prévention des hémorragies digestives en réanimation sans 

incidence sur la mortalité. 

 La prévention de la maladie thromboembolique : 

         La constitution d’une thrombose veineuse est multifactorielle.  Les facteurs 

étiologiques peuvent être rapportés à la triade de Virchow : stase veineuse, 

hypercoagulabilité, altération endothéliale. En ce qui concerne la traumatologie 

crânienne, peu d’études sont disponibles. En pratique, comme le souligne le 

rapport des recommandations pour la pratique clinique sur la prévention de la 

maladie thromboembolique, si l’efficacité des héparines en neurochirurgie et 

chirurgie intra crânienne est bien démontrée, le risque hémorragique ne semble 

pas augmenter de manière significative quand la prophylaxie par HBPM est 

débutée en post opératoire. La RPC conseille une prophylaxie de la thrombose 

veineuse par méthodes mécanique ou HBPM [27]. 

 Contrôle glycémique et métabolique : 

         La glycémie n’est pas le problème isolé du terrain diabétique et tous les 

patients admis en réanimation doivent avoir une surveillance régulière de la 

glycémie. En effet, l’hyperglycémie s’avère être délétère en réanimation, 

aggravant le pronostic vital des patients tandis que l’hypoglycémie profonde est 

directement délétère pour le cerveau. Le patient traumatisé crânien n’est en rien 

une exception mais il présente des spécificités métaboliques et 

physiopathologiques qui imposent une prise en charge particulière.  
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La variation de la glycémie est à la fois la conséquence directe du traumatisme 

mais aussi une des causes de lésions neurologiques secondaires. 

 La nutrition artificielle : 

Il est démontré qu’une insuffisance d’apport calorique accroît la mortalité ou 

retarde la récupération neurologique [28]. 

   Il est évident que la nutrition parentérale permet plus facilement d’atteindre puis 

de maintenir les objectifs nutritionnels quantitatifs. Cependant, de nombreux 

travaux récents montrent un effet bénéfique spécifique de la nutrition entérale 

[29]. 

       Au cours de ces Dix dernières années, les auteurs se sont intéressés à 

l’implication d’un déficit nutritionnel sur la morbidité d’une population 

hétérogène de malades. Ils décrivent une augmentation des complications en 

particulier septiques, proportionnelles au déficit énergétique. Ces deux 

populations observent un « seuil » de déficit calorique, en dessus duquel la 

fréquence des complications se majore [30]. 

b. Traitement chirurgical 

         La décision neurochirurgicale doit rester proportionnée au pronostic 

fonctionnel et vital. L’équipe doit prendre en compte le terrain du patient, les 

lésions neurologiques primaires associées pour lesquelles la chirurgie ne 

modifiera pas le pronostic et la durée d’un éventuel engagement cérébral ainsi que 

sa réversibilité. Les lésions du tronc cérébral consécutives à un engagement 

temporal prolongé sont souvent irréversibles et peuvent conduire à un coma 

chronique. Cependant certaines indications sont formelles même si l’état du 

patient est très grave : 

o L’évacuation d’un hématome extradural compressif > 10 mm ; 

o L’évacuation d’un hématome ou contusion polaire temporale associé 

à un effacement des citernes de la base et d’une anisocorie ; 

o L’exploration et le traitement d’une embarrure ouverte. 
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Ces mesures permettent de traiter rapidement la cause de la souffrance neuronale 

lorsqu’il s’agit d’une compression extrinsèque, de procéder à une hémostase 

mécanique s’agissant d’un hématome évolutif ou de prévenir une complication 

infectieuse en ce qui concerne les embarrures ouvertes. 

    En dehors de ces indications, la gestion des hématomes sous duraux aigus et 

des lésions intra-parenchymateuses comme les contusions et les hématomes intra-

parenchymateux est discutée au cas par cas.  

      Les différences de taille, de localisation et de retentissement de ces lésions 

rendent une systématisation de la décision chirurgicale difficile. Pour ce qui 

concerne les contusions, l’idée générale est de préserver les régions 

parenchymateuses saines au contact de la plage de contusion jusqu’au seuil de 

mauvaise tolérance du reste du parenchyme. 

      Le volume radiologique d’une lésion n’est pas suffisant, à lui tout seul, pour 

justifier l’évacuation de zones potentiellement fonctionnelles. Le traitement de 

l’oedème post-traumatique par des mesures lourdes mais non chirurgicales peut 

permettre de passer le cap de l’hypertension intracrânienne en préservant le capital 

neuronal. Cette option est légitime même si les risques induits par l’arsenal 

thérapeutique déployé contre l’HTIC, les lésions secondaires induites par une 

HTIC mal contrôlée ainsi que la faible viabilité du parenchyme péricontusionnel 

sont des éléments à prendre en compte. 

4. Particularité immunologique chez le Traumatisé crânien 

       Parmi les traumatisés crâniens admis aux unités de soins intensifs, un grand 

nombre acquiert des infections nosocomiales. Cette susceptibilité accrue aux 

infections pourrait être due à une immunodépression transitoire causée par les 

lésions cérébrales.  

       Le déficit immunitaire chez les patients présentant un traumatisme crânien 

grave concerne principalement le dysfonctionnement des lymphocytes T. 

 Les déficits de l’immunité humorale et de la phagocytose sont aussi présents.        

L’activation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et du système nerveux 
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sympathique joue un rôle crucial dans l’immunodépression induite par le 

traumatisme crânien [31]. Ceci s’accorde avec les données d’une métaanalyse 

[32]. Selon celle-ci, la libération de catécholamines suite au traumatisme crânien 

induit l’activation du système sympathique qui pourrait moduler la réponse du 

système immunitaire et engendrer l’immunodépression. Cette dépression de la 

défense immunitaire protégerait le système nerveux central des dommages causés 

par le phénomène inflammatoire, mais elle augmenterait aussi la susceptibilité des 

patients traumatisés crânien à faire l’infection nosocomiale. Dans une autre étude, 

T. Lustenberger et al. [33] ont constaté que les niveaux de l’IL-6 étaient plus 

faibles chez les traumatisés crâniens grave par rapport aux polytraumatisés 

n’ayant pas de traumatisme crânien. Ils ont aussi été en mesure de démontrer des 

corrélations significatives entre les valeurs de l’IL-6 à l’admission et le 

développement de défaillances multi viscérales, sepsis et séquelles neurologiques 

mesurées par le GOS chez les traumatisés crâniens. Les seuils fixés pour les 

valeurs de l’IL-6 à l’admission chez traumatisés crâniens pourrait contribuer à 

identifier les patients à risque de développer un dysfonctionnement d’organes et 

un sepsis. 

 Impact du traumatisme crânien sur le système immunitaire 

périphérique: 

     Selon les études, est évident que le traumatisme crânien a un impact significatif 

aussi bien sur la fonction que sur la composition des cellules immunitaires 

circulantes. 

 L’immunité naturelle: 

 Polynucléaires neutrophiles: 

        Armés de plusieurs mécanismes de défense anti infectieux, qui comprennent 

les espèces réactives oxygénées (ROS) et la phagocytose, les polynucléaires 

neutrophiles sont les leucocytes les plus abondants dans la circulation sanguine et 

la première cellule immunitaire arrivant au site infectieux. Suite au traumatisme 

crânien, la leucocytose se produit induisant une neutrophilie. Les études ont 
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montré qu’immédiatement après le traumatisme ou dans les jours qui suivent, le 

nombre de polynucléaires neutrophiles ainsi que leur fréquence sont nettement 

élevés. Dans une étude, leur nombre est 4,5 fois plus élevé 3h après le traumatisme 

[34-36]. 

 Cette neutrophilie immédiate pourrait être le résultat de la sécrétion de 

catécholamines et de glucocorticoïdes suite au traumatisme crânien [37]. 

      Les catécholamines déclencheraient la mobilisation des polynucléaires 

neutrophiles marginaux dans la circulation sanguine, tandis que les 

glucocorticoïdes augmenteraient la taille du pool de neutrophiles périphériques en 

stimulant leur libération de la moelle osseuse et en prolongeant leur durée de vie 

[37-38]. 

  En ce qui concerne la neutrophilie qui a été observé jusqu'à 48 heures après le 

traumatisme, Jünger et al.  a rapporté significativement moins de neutrophiles 

isolés chez des patients traumatisés crâniens par rapport aux patients indemnes 

pendant une nuit de culture in vitro suite à l’apoptose[35]. 

Une prolongation de la durée de vie des neutrophiles pourrait expliquer leur 

nombre élevé dans les jours suivant le traumatisme. 

       Dans les heures et les jours suivant immédiatement le traumatisme crânien 

léger, modéré ou grave, les neutrophiles génèrent plus de ROS, aussi bien au repos 

que lors de la réponse à la stimulation par le peptide bactérienformylmethionine- 

leucine-phenylalanine (fMLP) et la protéine kinase C activateur de phorbol 12 -

myristate 13 -acétate ( PMA) [35-36]. 

       Contrairement à l’amélioration de la génération des ROS qui caractérise la 

phase aigue du traumatisme crânien, les neutrophiles présentent une altération de 

la production de ROS dans les jours qui suivent [39-40]. 

Dans leur étude, Marks et al. [39] ont constaté que la production de ROS par les 

neutrophiles le 9ème jour suivant le traumatisme était nettement inférieure que celle 

des volontaires sains. 
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Etant donné que le pic d’incidence des infections nosocomiales chez les 

traumatisés crâniens hospitalisés se produit entre le 5ème et le 11ème jour suivant le 

traumatisme, et les neutrophiles constituent la première barrière de défense contre 

la multiplication des bactéries, champignons et levures, alors la production 

affaiblie de ROS pourrait être l’un des mécanismes expliquant la susceptibilité 

accrue des traumatisés crâniens hospitalisés aux infections nosocomiales [39,41]. 

        Après le traumatisme crânien, la capacité des neutrophiles à phagocyter les 

Escherichia coli est diminuée. Cette détérioration qui a été observée dans les 

heures, les jours, et les semaines, suivant le traumatisme concerne à la fois le 

pourcentage de cellules phagocytaires ainsi que leur activité individuelle (nombre 

d’E.coli phagocytées par cellule). La diminution de la phagocytose survenant 

après le traumatisme crânien est beaucoup moins importante chez les patients 

victimes d’un traumatisme général sans atteinte du système nerveux central 

[36,39]. 

 Monocytes : 

         Les monocytes sont une population hétérogène de leucocytes et présentent 

5 à 10% des cellules immunitaires circulantes. Ils sont classés en trois sous 

groupes distincts selon l’expression sur leur surface de CD14 et CD16 : classique 

(CD14++16-), non classique (CD14+16++), ou intermédiaire(CD14++16+) [61]. 

  Actuellement, on ne dispose que de très peu d’information concernant l’effet du 

traumatisme crânien sur les monocytes (nombre, phénotype, production de 

cytokines). 

        Les études humaines ont montré que le traumatisme crânien conduit à une 

élévation significative du nombre absolu des monocytes circulants dans les 24 h 

suivant le traumatisme [34, 36]. Dans une étude, le nombre de monocyte est 2,7 

fois supérieur par rapport à celui des volontaires sains. Cette élévation pourrait 

être le résultat de l’augmentation du nombre total de monocytes ou reflèterait 

l’expansion de sous groupes spécifiques. Cependant, les changements concernant 

les marqueurs de surface des monocytes qui ont été décrits après le traumatisme 
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suggèrent que ce dernier en est responsable. La L-sélectine (CD62L) est exprimée 

exclusivement sur les monocytes classiques CD14++16- , tandis que l’intégrine 

_2 CD11b est présente en quantités plus importantes sur la surfaces des 

monocytes classiques et intermédiaires [42-43]. 

        L’analyse de l’ensemble des monocytes dans la circulation sanguine après le 

traumatisme crânien révèle une élévation significative de la densité de CD11b et 

CD62L. Par conséquent, ces données suggèrent que l’élévation du nombre de 

monocytes après le traumatisme crânien est du à l’expansion des monocytes 

classiques et intermédiaires [34, 36]. 

 Cellules NK (natural killer) : 

         Les cellules NK sont définies phénotypiquement par les marqueurs CD3- 

56+, iI s’agit de grands lymphocytes granuleux dont le rôle est la reconnaissance 

et l’élimination des cellules infectées par les virus, les cellules malignes et 

transformées. Dans les jours et semaines suivant un traumatisme crânien léger, 

modéré et grave, une diminution importante a été rapportée dans le nombre absolu 

et la fréquence des cellules NK circulantes. Ces résultats sont corrélés au GCS 

(Glasgow coma scale) et au GOS (Glasgow outcome scale) suggérant que les 

changements observés pourraient être une conséquence directe des lésions 

cérébrales [44-45]. 

          Les cellules NK peuvent être classées en deux sous groupes basés sur la   

différence d’expression de CD56 à leur surface, à savoir les cellules NK 

cytotoxiques CD56dim et les cellules NK immunorégulatrices CD56bright. 

       Suite au traumatisme crânien, seule la fréquence des CD56dim diminue [51], 

indiquant que c’est une réduction spécifique des CD56dim qui est responsable de 

la diminution du nombre total des cellules NK (CD3-56+). Alors qu’il est 

actuellement difficile de comprendre pourquoi le traumatisme crânien entraînerait 

il une réduction du nombre de cellules NK circulantes, une étude suggère que ceci 

représente un mécanisme de prévention contre l’auto-immunité et l’inflammation 

du système nerveux central [45]. 
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     In vitro, les cellules NK tuent les cellules microgliales au repos [46], ces 

dernières appartiennent au groupe des macrophages et peuvent proliférer lorsque 

des lésions surviennent dans le SNC. Elles secrètent des cytokines pro 

inflammatoires et deviennent des cellules présentatrices d'antigènes aux 

lymphocytes T [47]. En outre, In vivo, les cellules NK du système nerveux central 

inhibent l’induction pro inflammatoire des lymphocytes T helper 17 (Th17) par la 

microglie [48-49]. Ainsi la réduction des cellules NK circulantes après le 

traumatisme crânien pourrait être expliquée par la pénétration de ces cellules dans 

le cerveau à travers la barrière hémato encéphalique endommagée, où elles 

empêchent l’amplification du processus inflammatoire et ses dommages au niveau 

du système nerveux central en agissant sur le nombre et la fonction des cellules 

microgliales [45]. 

           Un autre mécanisme pouvant expliquer la réduction du nombre des cellules 

NK circulantes suivant le traumatisme est la mort cellulaire. Tel que rapporté pour 

d’autres lymphocytes, le traitement par glucocorticoïdes in vitro induit l’apoptose 

des cellules NK. Ainsi, l’augmentation des taux sériques de glucocorticoïdes qui 

accompagne le traumatisme crânien pourrait déclencher la mort cellulaire 

programmée des cellules NK circulantes aboutissant à leur diminution 

significative dans le sang périphérique [50-51]. 

 L’immunité adaptative : 

         Il a été longtemps considéré que le traumatisme crânien n’avait aucun 

impact sur les lymphocytes B, en se basant sur plusieurs études n’ayant démontré 

aucune altération sur la fréquence, le nombre ou la prolifération des lymphocytes 

suite au traumatisme crânien grave. 

        Toutefois, dans deux études récentes, des auto-anticorps spécifiques dirigés 

contre le système nerveux central ont été détectés dans le sérum de patients ayant 

subi un traumatisme crânio-cérébral, ce qui suggère que, après le traumatisme 

crânien, la tolérance du soi est rompue et les lymphocytes B déclenchent une 

réponse immunitaire contre les antigènes cérébraux [40,44,52-54]. 
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       Le traumatisme crânien grave entraîne une baisse importante des 

lymphocytes T circulants. Cette baisse, qui a été observée dans les 24 h suivant le 

traumatisme ainsi que durant le 4ème jour, est le résultat de la diminution des 

lymphocytes T auxiliaire CD4+ et cytotoxiques CD8+ [40, 44]. 

       Dans une série d'expériences in vivo, Nakai et al. [55] ont constaté que 

l'administration des agonistes des récepteurs B2 adrénergiques a entraîné une 

réduction rapide du nombre des lymphocytes T CD4 + et CD8 + dans le sang. 

       D'autres études révèlent aussi que cette lymphopénie était le résultat de la 

stimulation des récepteurs B2 adrénergiques inhibant la sortie des lymphocytes 

des ganglions lymphatiques [55]. Étant donné que le traumatisme crânien est 

responsable d’une sécrétion accrue de catécholamines, la rétention des 

lymphocytes dans les ganglions lymphatiques pourrait expliquer la réduction 

significative des lymphocytes T dans la circulation après le traumatisme crânien 

[56-57]. 

 Régulation de la réponse immunitaire par le système nerveux : 

Le cerveau détecte l’inflammation par deux voies principales : une voie nerveuse 

impliquant les fibres sensitives afférentes du nerf vague, et une voie humorale via 

les cytokines. Un système lymphatique fonctionnel a été récemment découvert au 

sein du système nerveux central. Louveau a montré que ce dernier dispose de 

vaisseaux lymphatiques méningés contenant des lymphocytes B, des lymphocytes 

T et des cellules dendritiques, ces vaisseaux servent de drainage de liquide 

cérébro-spinal vers les ganglions lymphatiques cervicaux. Etant donné qu’il a été 

prouvé que le contenu du liquide cérébro-rachidien déclenche des réponses 

immunitaires dans les ganglions lymphatiques cervicaux, les vaisseaux 

lymphatiques du système nerveux central peuvent présenter un nouveau moyen 

par lequel le système immunitaire détecte les altérations physiologiques 

cérébrales causées par le traumatisme crânien.  Après avoir détecté 

l’inflammation, le cerveau, afin de restaurer l’homéostasie immunitaire, met en 
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jeu trois systèmes : l’axe hypothalamohypophyso- surrénalien, le système nerveux 

sympathique, et le système nerveux parasympathique [58-62]. 

      Dans le cadre du traumatisme crânien et la dépression du système 

immunitaire, l’agression cérébrale directe et /ou l’ischémie résultante augmentent 

la pression intra crânienne et la production de cytokines dans les jours suivant le 

traumatisme, ceci pourrait perturber l’interaction équilibrée entre le système 

immunitaire et le système nerveux central. L’activation des trois systèmes 

immunomodulateurs sus cités, en l’absence de d’une réponse immunitaire 

périphérique aggrave l’état de dépression immunitaire systémique, ce qui 

augmente le risque de faire l’infection nosocomiale chez les traumatisés crâniens. 

 Rôle des MDSC 

     Les cellules myéloïdes suppressives (MDSC) sont une population hétérogène 

de cellules comprenant des précurseurs myéloïdes et des précurseurs de 

granulocytes, de macrophages et de cellules dendritiques. 

      Décrit initialement dans les domaines de recherches sur le cancer, les MDSC 

sont de puissants suppresseurs de la fonction des lymphocytes T. 

      Par la production des espèces réactives oxygénées et azotées (RONS), 

l’expression de l’arginase 1, et la sécrétion de cytokines immunosuppressives, les 

MDSC inhibent la prolifération des lymphocytes T, favorisent leur apoptose, 

bloquent la traduction des chaines _ du complexe CD3 du lymphocyte T et 

favorisent l’expansion des lymphocytes T régulateurs CD4+CD25+FoxP3+ qui 

inhibent les réponses des autres lymphocytes T CD4 et des CD8 [63- 64].  

 Dans les modèles murins de traumatisme, il a été montré que les glucocorticoïdes 

endogènes et les catécholamines favorisent l’expansion des MDSC. Ainsi, le 

traumatisme cérébral provoque la libération des MDSC de la moelle osseuse [65]. 

Par conséquent, la présence des MDSC dans la circulation sanguine pourrait être 

un des mécanismes expliquant la suppression de lymphocytes T après le 

traumatisme crânien [66]. 
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          Dans une autre étude publiée avant la découverte des MDSC, Quattrocchi 

et al. [67] ont constaté que les cellules mononucléées du sang périphérique chez 

les volontaires sains présentent une cytotoxicité réduite des LAK 

(lymphokineactivated killer) lorsqu’elles sont cultivées avec les lymphocytes 

isolés des patients traumatisés crâniens grave, ce qui suggère la présence de 

lymphocytes T régulateurs dans le sang des traumatisés crâniens. Lors de 

l’utilisation du protocole d’isolement des cellules mononucléées du sang 

périphérique en gradient de Ficoll-Hypaque, les MDSC sont isolées dans la même 

couche que les lymphocytes en raison leur faible densité de flottaison. Ainsi, les 

lymphocytes isolés chez les traumatisés crânien par Quattrocchi et al. pouvaient 

être associés aux MDSC qui étaient peut-être la cause de la réduction de la 

cytotoxicité des LAK. 

      Si de futures recherches arrivent à prouver le rôle des MDSC dans le 

dysfonctionnement immunitaire induit par le traumatisme crânien, il serait utile 

de les considérer comme cible thérapeutique potentielle pour le traitement des 

infections nosocomiales chez les traumatisés crânien. 

     Selon les résultats des études effectuées sur des patients victimes d'un 

traumatisme général et d’un traumatisme crânien, trois nouveaux mécanismes 

contribuant à la dépression de l’immunité périphérique suite au traumatisme 

crânien peuvent être proposés [65,68-69] : 

 Mécanisme 1: complications secondaires du traumatisme crânien comme 

l’hypertension intra crânienne et l’ischémie cérébrale qui stimulent la 

sécrétion de glucocorticoïdes et de catécholamines via l’activation de l’axe 

hypothalamo- hypophyso-surrénalien et du système nerveux sympathique. 

Les glucocorticoïdes et les catécholamines conduisent à la prolifération et 

l’accumulation des cellules myéloïdes suppressives (MDSC) dans la 

circulation qui inhibent la fonction des lymphocytes T. 

 Mécanisme 2 : Le traumatisme crânien déclenche une granulopoïèse 

d’urgence qui se traduit par le passage de granulocytes immatures dans la 
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circulation et par la production de neutrophiles hétérogènes dont les 

neutrophiles CD16bright et CD16dim. Via la production de ROS, ces 

derniers vont stopper la prolifération des lymphocytes T, tandis que les 

granulocytes immatures vont exercer une cytotoxicité directe sur les 

lymphocytes T conduisant à leur apoptose et par la suite à une lymphopénie. 

 Mécanisme3 : la mort des neurones et la rupture de la barrière hémato 

encéphalique favorise la libération des motifs moléculaires associés aux 

dégâts cellulaires (DAMP) dans la circulation qui vont entraîner 

l’expansion des MDSC, la diminution de la réponse des monocytes, la 

       lymphopénie ainsi qu’un état de tolérance immunitaire. 

La conséquence de ces trois mécanismes est une dépression profonde du système 

immunitaire à l’origine de la susceptibilité accrue aux infections. 

 

II. ANALYSE STATIQUE  

A. Age  

L’âge moyen de nos patients était 38,7 ans avec des extrêmes allant de 18 ans à 

75 ans. Ceci montre que les jeunes sont plus exposés à faire de traumatisme 

crânien grave à cause des accidents des voies publiques. Notre résultat est 

supérieur à celui de Tjahjadi et al. en Indonésie, Corral et al. en Espagne qui 

ont rapporté respectivement 31,9 ans, 35,6ans, par contre inférieur à celui de 

Kourbeti et al. en Grèce qui ont trouvé  41 ans[4,70-71]. Il n’a pas été relevé de 

difference significative en termes d’âge (P=0,63) dans notre étude, par contre dans 

la série Kourbeti et al., l’âge était un facteur prédictif de survenue d’état septique 

chez le sujet âgé ; ceci s’expliquerait surtout par la fréquence des tares associées 

chez les personnes âgées. 

 

B. Sexe  

Dans notre série, nous avons une prédominance masculine avec un sexe ratio de 

5,6 ; supérieur aux résultats de Kourbeti et al., Tjahjadi et al. et Corral et al. 
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qui ont trouvé respectivement 3,4, 5 et 5,4 ; inférieur à celui de F.R- Mossuti en 

Suisse qui avait rapporté un sexe ration de 8 [4,70-72]. Cette prédominance a été 

rapporté par tous les auteurs et pourrait s’expliquer par la prévalence des activités 

en risque chez l’homme aussi bien professionnelle que sportive. Le sexe n’est pas 

un facteur influençant la survenue d’un état septique dans notre étude. 

 

C. Mécanisme du traumatisme crânien  

Les Accidents de la voie publique étaient la cause principale du traumatisme 

crânien grave isolé dans notre série avec une fréquence de 67,50%. Ceci est 

similaire aux résultats de Kourbeti et al., D.S. Plurad et al. et Corral et al. qui 

avaient rapporté respectivement 58,9%, 68,9% et 66% ; par contre  Mossuti en 

2016 en Suisse avait rapporté que les chutes étaient la principale cause du 

traumatisme crânien grave avec une fréquence de  53% devant les accidents de 

voie publique [4,71-73]. Dans la plupart des études, le mécanisme du traumatisme 

crânien grave n’est pas retenu comme un facteur influençant la survenue de l’état 

septique. 

D. Comorbidité 

La majorité de nos patients n’avait aucun antécédent, ceci est expliqué par l’âge 

jeune de la population. Les comorbidités étaient dominés par le diabète et 

l’hypertension artérielle qui restent les pathologies les plus fréquentes. 

E. GCS 

 

Le GCS moyen de nos patients était de 6,15 avec des extrêmes allant de 3 à 8. 

77,65 % de nos patients avaient un GCS entre 6 à 8.  Le GCS constitue un facteur 

influençant les états septiques dans notre étude. 

Dans une méta-analyse, les traumatisés crâniens grave ont une incidence plus 

élevée de l’infection nosocomiale par rapport aux patients victimes de 
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traumatisme modéré ou léger ( GCS>8). Ceci dit que la susceptibilité à l’infection 

est corrélée à la sévérité du traumatisme crânien [74-76]. 

        Un score de Glasgow (GCS) initialement faible était significativement 

corrélé avec une longue durée de séjour (P<0,0001), une évolution défavorable 

des patients (p<0,0001) et une plus grande susceptibilité à faire des infections 

nosocomiales [71]. 

 

 

F. La lésion cérébrale la plus fréquente retrouvée au TDM  

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

cérébral étaient plus fréquentes que les lésions osseuses (fractures et embarrures), 

l’hémorragie méningée était la lésion hémorragique la plus fréquente, suivie par 

l’hématome sous dural. 

Pour la plupart des auteurs, les lésions cérébrales sont dominées par la contusion 

cérébrale et les lésions hémorragiques, notamment l’hémorragie méningée et 

l’hématome sous dural. 

     L’hématome sous dural est souvent associé à des contusions cérébrales 

sousjacentes et peut conduire à une hypertension intracrânienne et à des déficits 

neurologiques focaux augmentant le taux mortalité. Les petits hématomes sous 

duraux peuvent ne nécessiter qu’une surveillance clinique, mais les hématomes 

plus importants sont associés à une mortalité accrue et doivent être pris en charge 

chirurgicalement en urgence [77]. 

 L’hémorragie méningée peut être responsable d’un taux élevé de morbimortalité 

même si elle prise en charge rapidement. 30% à 50% des patients développeront 

un vasospasme cérébral suite à l’hémorragie méningée menant à des lésions 

ischémiques cérébrales [78-79].  
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G. Ventilation mécanique  

Tous nos patients avaient eu recours à la ventilation mécanique prolongée ; dans 

notre étude la durée prolongée de la ventilation mécanique était un facteur 

influençant la survenue d’un état septique en particulier à point de départ 

pulmonaire (P<0,0001). Dans leur série, V. Lara et al.  avaient conclu que 

l’incidence de pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez le 

traumatisé crânien a augmenté en termes d’incidence entre 2013 et 2014 en 

fonction de la durée de la ventilation mécanique [80]. 

 

H. Trachéotomie  

 41,25% de nos patients avaient été trachéotomisés. La trachéotomie précoce a été 

considérée comme un moyen permettant de diminuer l’incidence des 

pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalisés [81]. Gurkin SA et 

al.  avaient conclu que les patients nécessitant plus la trachéotomie sont les 

traumatisés crâniens grave avec une durée de ventilation >7 jours . Quand elle est 

réalisée tardivement, la trachéotomie ne réduit pas le taux de pneumopathies 

nosocomiales, la durée de la ventilation mécanique ou la durée de séjour [82].   

 

I. Incidence de l’état septique chez les TCG 

Durant leur séjour en réanimation 60,62% de nos patients avaient présentés un 

état septique, ce taux est proche de celui de Selassie AW aux USA en 2011 qui 

avait rapporté 60% et nettement inférieur à celui de Corral et al. en Espagne en 

2012 qui avaient rapporté 75% [4,83]. 
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J. Site infecté 

La localisation pulmonaire des états septiques était la plus fréquente (58,76%) 

suivie par la localisation systémique (15,46%), puis la méningites et Ventriculites 

(12,37%). 

K. Microbiologie  

Dans notre étude les germes isolés étaient dominés par l’Acinetobacter Baumannii 

(42,96%) et Klebsiella Pneumonia (16,40%), puis le Pseudomonas aerugenosa 

(13,28%). 

Dans la série Grecque, Kourbeti et al. avaient rapporté également une 

prédominance des infections respiratoires dues principalement à l’Acinetobacter 

Baumannii (38%) suivi par le Staphylococcus Aureus (22,5%) [71].  Selon l’étude 

brésilienne de Cardozo et al., le germe le plus fréquent est le Klebsiella 

pneumoniae (15,6%) puis l’Enterobacter sp (15,6%) et le Staphylococcus aureus 

(12,5%) [84]. 

L. Antibiothérapie  

Tous nos patients avaient bénéficié d’une antibiothérapie. La précocité et la 

qualité de l’antibiothérapie sont des éléments majeurs du pronostic des états 

septiques graves. Le choix du traitement antibiotique est fonction du mode de 

l’acquisition de l’infection, du foyer infectieux présumé, de la pharmacodynamie 

des molécules utilisées et des risques d’intolérance prévisible. Le traitement doit 

être réévalué dès réception des premiers résultats [85-86].    

M. Mortalité    

La différence en termes de mortalité est significative entre les deux groupes, la 

survenue d’un état septique avait une influence significative sur la durée de séjour 

et la mortalité des traumatisés crâniens graves (P = 0,003). 
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 L’incidence des états septiques chez les traumatisés crâniens graves admis aux 

unités de soins intensifs est élevée. Les patients ayant une lésion traumatique 

cérébrale sont particulièrement susceptibles de contracter des infections et de 

développer un état septique, entraînant des lésions secondaires responsables de 

l’augmentation du taux de la morbimortalité. Les facteurs favorisants sont 

multiples, liés aux conditions géographiques, aux malades et aux gestes invasifs. 

La survenue des complications infectieuses a un impact sur la durée des séjours 

et la mortalité des traumatisés crâniens grave en réanimation. 
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Patients et méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective de type analytique 

réalisée du 01 janvier 2015 au 31 décembre 2019 ; soit cinq ans.  Etaient inclus 

tous les patients ayant présenté un traumatisme crânien grave isolé avec un GCS 

inférieur ou égal à 8 après correction des fonctions vitales ainsi que ceux qui ont 

dégradé leur GCS dans les 24 heures. Les données ont été traitées et analysées par 

les logiciels SPSS 17 et Excel. 

Résultats : Durant la période d’étude 160 cas ont été colligé ; L’âge moyen de 

nos patients était 38,7 ans avec des extrêmes allant de 18 ans à 75 ans, On note 

une prédominance de sexe masculin avec un sexe ration de 5,6. La majorité de 

nos patients n’avaient aucun antécédent (78,75%), les comorbidités étaient 

dominés par le diabète et l’hypertension artérielle. Les Accidents de la voie 

publique étaient la cause principale du traumatisme crânien grave avec une 

fréquence de 67,50% suivis par des chutes d’une hauteur avec réception sur le 

crâne (22,50%). Le GCS moyen de nos patients était de 6,15 avec des extrêmes 

allant de 3 à 8.   Tous les patients avaient eu recours à la ventilation mécanique, 

au cathétérisme central et au sondage vésical. L’antibioprophylaxie préalable 

avait été administrée chez 30,62% de nos patients, 41,25% de nos patients avaient 

été trachéotomisés durant leur séjour en réanimation. Durant leur séjour en 

réanimation, 97 (60,62%) de nos patients avaient présentés un ou plusieurs 

épisodes d’état septique (sepsis, sepsis sévère, choc septique). La localisation 

pulmonaire des états septiques était la plus fréquente (58,76%) suivie par la 

localisation systémique (15,46%), puis la méningites et Ventriculites (12,37%). 

Les germes isolés sont dominés par l’Acinetobacter Baumannii (42,96%) suivi de 

Klebsiella Pneumonia (16,40%) et le Pseudomonas aerugenosa (13,28%). La 

durée moyenne de séjour était de 28,25 jours avec des extrêmes allant de 5 à 102 

jours. La durée de séjour chez le groupe infecté était nettement supérieure à celle 

du groupe non infecté ; la mortalité globale de nos patients était de 67,75%. Parmi 

les 97 patients ayant présentés un état septique 72 patients étaient décédés soit un 

taux de mortalité de 74,22%. Après une analyse analytique entre le groupe des 

patients ayant développés un état septique et le groupe des patients sans état 

septique, aucune difference significative n’avait été relevé en termes d’âge, en 

termes de sexe, en termes des comorbidités, en termes de lésions cérébrales entre 

les 2 groupes.    La durée moyenne de la ventilation mécanique est un facteur 

influençant les états septiques dans notre étude (P < 0,0001). La trachéotomie est 

considérée comme un facteur influençant les états septiques (P<0,02), 

L’antibiothérapie préalable constitue un facteur influençant les états septiques 

(P<0,009). La différence en termes de mortalité est significative entre les deux 

groupes, la survenue d’un état septique avait une influence significative sur la 

durée de séjour et la mortalité des traumatisés crâniens graves isolés (P = 0,003). 
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Conclusion : Les patients ayant une lésion traumatique cérébrale sont 

particulièrement susceptibles de contracter des infections et de développer un état 

septique, entraînant des lésions secondaires responsables de l’augmentation du 

taux de la morbimortalité. Les facteurs favorisants sont multiples, liés aux 

conditions géographiques, aux malades et aux gestes invasifs. 

Mots clés :  Sepsis, Traumatisme crânien grave, CHU Hassan II. 
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