
ENSEIGNEMENT SUPÉRIEUR EN SOINS INFIRMIERS INFIRMIER

Prise en charge du traumatisme crânien cérébral grave*

Management of patients with severe traumatic brain injury

N. Ben Hamouda · M. Oddo

Reçu le 25 octobre 2012 ; accepté le 12 novembre 2012
© SRLF et Springer-Verlag France 2012

Résumé La prise en charge du traumatisme crânien cérébral
(TCC) grave est fondée sur la réanimation précoce – dans le
but d’éviter l’hypoxie et l’hypotension artérielle – et le trans-
fert dans un centre spécialisé avec plateau neurochirurgical,
afin de permettre la chirurgie d’évacuation urgente lors de
lésions cérébrales aiguës et le monitorage invasif de la pres-
sion intracrânienne lors de TCC grave (score de Glasgow
<9) avec tomodensitométrie cérébrale anormale (contusion,
hémorragie, hématome). Après admission en réanimation, le
traitement vise à prévenir/limiter les lésions cérébrales
secondaires d’origine intracérébrale (hypertension intracrâ-
nienne, ischémie cérébrale, épilepsies non convulsivantes)
et systémiques (hyperthermie, hyperglycémie) à l’aide d’un
algorithme standardisé. L’application d’une telle stratégie
thérapeutique standardisée s’est montrée efficace – dans plu-
sieurs études – pour améliorer le pronostic et la prise en
charge globale du patient TCC grave.

Mots clés Traumatisme crânien · Traitement · Pression
intracrânienne · Neuro-réanimation · Lésion cérébrale
secondaire · Pronostic · Monitorage · Protocole

AbstractManagement of severe traumatic brain injury (TBI)
is based on early resuscitation – aiming to avoid hypoxia and
hypotension, the rapid patient transfer to specialised neuro-
science centers with neurosurgical availability, early surgical
evacuation of acute cerebral lesions and invasive monitoring
of intracranial pressure in TBI patients with abnormal admis-
sion CT-scan (contusions, hemorrhage, hematoma). Upon
intensive care unit admission, treatment will be focused on

the prevention/attenuation of secondary brain injuries of
intra-cerebral (intracranial hypertension, cerebral ischemia,
non-convulsive seizures) and sytemic (hyperthermia, hyper-
glycemia) etiology, according to a standardised algorithm.
The application of such standardised therapeutic strategy has
been shown by several studies to improve TBI prognosis and
overall care of head-injured patients.

Keywords Traumatic brain injury · Treatment · Intracranial
pressure · Neurocritical care · Secondary brain injury ·
Prognosis · Monitoring · Protocol · Outcome

Épidémiologie

En Europe, l’incidence annuelle cumulée des traumatisés crâ-
niens cérébraux (TCC) hospitalisés est de 235 pour 100 000
habitants. La mortalité annuelle moyenne est d’environ 15
pour 100 000 habitants [1]. Un TCC est considéré grave si
son score de Glasgow (GCS) est < 9.

Phase préhospitalière

La prise en charge du patient TCC grave commence sur
les lieux de l’accident. Les objectifs principaux de la réa-
nimation initiale sont d’éviter à tout prix la survenue
d’agressions secondaires, principalement l’hypoxémie
(PaO2 < 60 mmHg) et l’hypotension (pression artérielle
systolique (PAS) < 100 mmHg) et le transfert rapide vers
un centre spécialisé.

Intubation, stabilisation des voies aériennes

Le bénéfice de l’intubation orotrachéale (IOT) précoce est
bien connu et a un impact favorable sur la baisse de la
mortalité [2,3]. Certaines difficultés d’IOT existent : ainsi
dans une série française, l’échec d’IOT sur site a été évalué
à < 3 % pour la laryngoscopie directe et était plus réduit avec
le masque laryngé de type Fastrach® [4]. L’induction en
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séquence rapide avant intubation est la plus pratiquée.
L’induction avec l’étomidate comme hypnotique et la succi-
nylcholine comme curare est suivie de 9 à 13 % d’épisodes
d’hypotension [5,6]. L’utilisation d’un curare diminue les
complications préhospitalières et s’accompagne d’un meil-
leur pronostic pour les TCC intubés [7]. Un meilleur pronos-
tic neurologique à six mois est observé en cas d’induction en
séquence rapide [8] et est recommandée [9].

Réanimation précoce : éviter l’hypoxie et l’hypotension

Depuis 1993, Chesnut et al. ont mis en évidence l’impact
négatif de l’hypotension et de l’hypoxémie sur le pronostic
des TCC graves. Ces deux agressions cérébrales secondaires
sont indépendamment associées à une augmentation de la
morbidité et à une surmortalité chez ces patients. En cas
d’hypotension artérielle (PAS < 90 mmHg), la mortalité était
augmentée de 150 % [10]. Le monitorage de l’oxymétrie de
pouls et de la pression artérielle sont recommandés [11]. Il est
démontré que l’hypoxémie (PaO2 moyenne < 100 mmHg) et
l’hyperoxémie (PaO2 moyenne > 200 mmHg) pendant les 24
premières heures d’hospitalisation sont des facteurs indépen-
dants de mauvais pronostic [12]. L’hypovolémie est un fac-
teur aggravant de l’hypotension artérielle, le remplissage
volémique est donc indiqué en phase aiguë d’un TCC. Les
solutés à base d’albumine augmentent la mortalité à 24
mois par rapport au sérum salé physiologique [13]. Quant
au sérum salé hypertonique 7,5 % (SSH), la méta-analyse
de Wade et al. ne montrait pas de bénéfice [14]. Plus récem-
ment, deux essais randomisés chez des TCC graves ne mon-
traient pas de bénéfice du SSH 7,5 % ou de l’association SSH
7,5 %/dextran par rapport au sérum salé isotonique 0,9 %
[15,16]. C’est pourquoi, la Brain Trauma Foundation (BTF)
recommande les solutés isotoniques pour le remplissage vas-
culaire des patients TCC [17], le solutions de Ringer-lactate
isotonique étant le soluté de premier choix dans notre pratique
courante, pour diminuer la survenue d’acidose hyperchloré-
mique liée à l’administration de NaCl.

Un monitorage capnographique est également recom-
mandé, avec un CO2 en fin d’expiration (ETCO2) cible entre
30 et 35 mmHg, ceci dans le but d’assurer une normoventi-
lation pendant le transport préhospitalier et d’éviter à tout
prix une hypoventilation [11]. Diverses études ont montré
une augmentation de la mortalité en cas d’hypercapnie
(PaCO2> 45 mmHg) ou d’hypocapnie (PaCO2 < 30 mmHg)
à l’admission à l’hôpital [10,11].

Transfert dans un centre spécialisé

Le transfert précoce du TCC grave vers un centre spécialisé
disposant d’une équipe multidisciplinaire (neurochirurgie,
anesthésie, réanimation) diminue la mortalité [17,18].

Phase hospitalière précoce

Tomodensitométrie cérébrale en urgence

Une tomodensitométrie (TDM) cérébrale sans injection de
produit de contraste est l’examen de choix à réaliser en pre-
mière intention après un TCC et doit systématiquement être
effectué en urgence. La classification proposée par Marshall
et al. en 1991 permet de quantifier la sévérité de la lésion
cérébrale et d’estimer le risque de développer une hyperten-
sion intracrânienne (HTIC) [19] (Tableau 1). Ces éléments
sont indispensables aussi pour déterminer l’indication à un
monitorage de la pression intracrânienne (cf. infra).

Indications à une chirurgie d’évacuation en urgence

Il est recommandé d’évacuer en urgence tout hématome
extradural en présence de l’un de ces critères : un volume
dépassant les 30 cm3, une déviation de la ligne médiane
(DLM) supérieure à 5 mm, une épaisseur dépassant les 15
mm à la TDM, une détérioration neurologique secondaire ou
la survenue d’une anisocorie [20]. Tout hématome sous-
dural dont l’épaisseur dépasse 10 mm ou entraînant une
DLM supérieure à 5 mm doit être évacué en urgence

Tableau 1 Classification de la sévérité du traumatisme crânien

cérébral grave selon les grades de Marshall, basés sur l’étendue

des lésions cérébrales à la tomodensitométrie (TDM). Tout patient

avec traumatisme crânien cérébral grave (défini par un score

de Glasgow <9) avec une TDM anormale par la présence d’une

lésion cérébrale doit bénéficier d’un monitorage invasif de la pres-

sion intracrânienne. DLM, déviation de la ligne médiane

Catégorie Définition

Lésions diffuses de type I Absence de lésions à la TDM

Lésions diffuses

de type II

Présence des citernes

DLM 0-5 mm et/ou lésions

hyperdenses

Pas de lésion hyperdense

ou hétérogène > 25 cm3

Lésions diffuses

de type III

Compression ou absence

des citernes

DLM < 5 mm

Pas de lésion hyperdense

ou hétérogène > 25 cm3

Lésions diffuses

de type IV

DLM > 5 mm

Pas de lésion hyperdense

ou hétérogène

Lésion avec effet

de masse évacuée

Toute lésion évacuée

chirurgicalement

Lésion avec effet

de masse non évacuée

Lésion hyperdense ou

hétérogène > 25 cm3 non évacuée
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indépendamment du GCS. La chirurgie est aussi recomman-
dée en cas d’un hématome sous-dural pour tout TCC grave
avec une baisse du GCS ≥ 2 points entre la survenue du
traumatisme et l’hospitalisation et/ou la survenue d’anoma-
lies pupillaires (mydriase bilatérale ou anisocorie) [21].
Deux indications pour l’évacuation chirurgicale devant les
contusions/hématomes intra-parenchymateux sont le volume
mesuré sur la TDM cérébrale dépassant les 50 cm3 ou les
lésions dont le volume dépasse les 20 cm3 avec une DLM
et/ou une compression des citernes de la base chez un TCC
dont le GCS varie entre 6 et 8 [22]. Les lésions de la fosse
postérieure avec un effet de masse objectivé par un efface-
ment, une obstruction du quatrième ventricule ou une
compression des citernes de la base, ainsi qu’une hydrocé-
phalie non communicante constituent des indications chirur-
gicales urgentes [23].

Monitorage de la pression intracrânienne (PIC)

PIC invasive

Le monitorage invasif de la PIC se fait soit par un cathéter
intra-ventriculaire ou par un cathéter intra-parenchymateux.
Chacune de ces deux techniques a ses avantages et ses incon-
vénients. La sonde ventriculaire est la méthode de référence
et permet aussi un drainage du liquide céphalorachidien
(LCR). La sonde parenchymateuse qui est techniquement
plus facile à poser présente moins de risques hémorragiques,
et pas de risque infectieux. Elle permet par ailleurs, avec
l’emploi d’un dispositif type verrou à plusieurs lumières,
un monitorage multimodal simultané avec une sonde de
mesure de la PO2 tissulaire cérébrale (PitO2) et un cathéter
de microdialyse cérébrale. La calibration de la sonde de PIC
parenchymateuse n’est plus possible après sa pose et ne per-
met pas de drainage du LCR [24]. La méta-analyse de Stein
et al., incluant des travaux réalisés chez plus de 100’000
TCC graves au total au cours des 30 dernières années, mon-
tre que, par rapport à une prise en charge sans monitorage,
une prise en charge agressive avec monitorage invasif de la
PIC était associée d’une diminution de la mortalité de 12 %
et d’une augmentation de 6 % de la proportion de patients
avec pronostic favorable à six mois [25]. Un travail récent
confirme l’intérêt du monitorage de la PIC chez les TCC
graves en démontrant une baisse de la mortalité à 14 jours
dans le groupe des patients monitorés [26].

Les recommandations actuelles d’un monitorage de la
PIC chez le TCC sont les suivantes [27] :

• une TDM cérébrale anormale (hématome, contusion,
hernie ou effacement des citernes de la base) avec un
GCS < 9 après réanimation (niveau d’évidence II) ;

• une TDM cérébrale normale, mais avec au moins deux
parmi les critères suivants : un âge > 40 ans ; un déficit

moteur uni- ou bilatéral ; une PAS < 90 mmHg (niveau
d’évidence III).

PIC non invasive

• Le doppler transcrânien (DTC) : l’estimation de la PIC par
DTC est basée sur une corrélation avec le calcul de l’index
de pulsatilité (IP) dans les artères cérébrales. L’IP est cal-
culé à l’aide des mesures des vitesses au DTC de la
manière suivante : vitesse systolique - vitesse diastolique
du débit sanguin/vitesse moyenne débit sanguin [28-30] ;

• échographie oculaire : l’échographie oculaire permet de
mesurer le diamètre de la gaine du nerf optique. Une cor-
rélation positive a été démontrée entre l’augmentation de
ce diamètre (seuil de 4,8 à 5 mm, selon les études) et une
PIC > 20 mmHg [31,32].

Il faut rappeler que ces techniques non invasives permet-
tent d’apprécier la présence ou non d’une HTIC, mais ne
permettent pas de mesurer de manière quantitative et conti-
nue la PIC.

Le monitorage de la PIC invasive reste de ce fait indis-
pensable à la prise en charge du patient TCC grave.

Ces dernières années, plusieurs études ont montré l’utilité
du monitorage combinée PIC-PtiO2-microdialyse cérébrale
dans la prise en charge de la lésion cérébrale secondaire
après TCC grave [33].

Monitorage de la PtiO2

Le TCC grave représente l’une des indications principales au
monitorage de la PtiO2 en complément du monitorage de la
PIC. Le débit sanguin cérébral (DSC) et la pression de perfu-
sion cérébrale (PPC) sont deux déterminants majeurs de la
PtiO2. Son rôle principal est de guider l’optimisation du rap-
port PAM/PPC. Les valeurs de PtiO2 normales chez les
patients cérébrolésés varient entre 25 et 35 mmHg [24]. Une
valeur de PtiO2 < 15 mmHg est considérée comme seuil cri-
tique [24]. Actuellement, il n’existe pas de recommandations
pour ce type de monitorage. Cependant, il a été démontré une
amélioration du pronostic des TCC graves avec une baisse de
la mortalité et une évolution favorable à six mois chez les
patients bénéficiant d’un monitorage de la PtiO2 permettant
de corriger l’hypoxie cérébrale en plus d’une PIC invasive
[34]. L’hypoxie cérébrale est associée à une évolution défa-
vorable chez les TCC graves indépendamment d’une hyper-
tension intracrânienne (PIC > 20 mmHg) ou d’une PPC basse
(< 60 mmHg) [35].

Microdialyse cérébrale

La microdialyse cérébrale est une technique invasive qui
permet un échantillonnage continu du milieu extracellulaire

Réanimation (2013) 22:S479-S487 S481



cérébral. Elle assure le suivi des variations des concentra-
tions de différents métabolites cérébraux, dont glucose,
pyruvate, lactate, et permet le calcul du rapport lactate/pyru-
vate, indicateur d’hypoxie/ischémie cérébrale [24]. Timo-
feev et al. sur une série de 233 TCC graves ont récemment
montré une corrélation indépendante entre rapport lactate/
pyruvate cérébral et pronostic [36]. Les indications poten-
tielles à l’emploi de la microdialyse ont été émises par un
consensus récent [37].

Neuroréanimation à la phase précoce

Lésions secondaires d’origine cérébrale

Hypertension intracrânienne

L’HTIC est définie par une PIC > 20 mmHg.

• Traitement médical de 1ère intention
Sédation-analgésie

Dans une revue systématique, Roberts et al. ont comparé dif-
férents protocoles de sédation chez des TCC graves. Ils n’ont
pas pu mettre en évidence la supériorité de l’un ou de l’autre
protocole, mais ont retrouvé dans trois essais différents un
effet délétère des bolus d’opioïde sur la PPC [38]. Les recom-
mandations actuelles n’imposent pas de schéma de sédation
standardisé. Aucune molécule n’a montré sa supériorité sur
l’évolution des patients TCC. Un choix inadapté du protocole
de sédation-analgésie peut aggraver les agressions cérébrales
secondaires. Le propofol est un hypnotique qui est de plus en
plus utilisé par les neuroréanimateurs grâce à ces propriétés
pharmacocinétiques. Si le propofol est utilisé, il est recom-
mandé de limiter son administration à une durée inférieure à
48h et à des doses inférieures à 5 mg/kg/h et dépister la sur-
venue du « propofol infusion syndrome » qui engage le pro-
nostic vital [39]. En cas d’HTIC, la sédation et l’analgésie
optimales visent une cible de 2 au sedation and analgesia
score. Les curares ne seront utilisés que lors d’asynchronisme
patient ventilateur.
Hyperventilation modérée

La baisse de la PaCO2, suite à l’hyperventilation, est respon-
sable d’une vasoconstriction qui entraîne une diminution du
DSC, et par conséquent du volume sanguin cérébral et de la
PIC. Le maintien prolongé d’une PaCO2 < 30 mmHg
aggrave le pronostic après TCC sévère [40] et doit être pro-
scrit. L’hyperventilation modérée est recommandée de façon
temporaire pour la réduction d’une HTIC. Elle doit être
évitée pendant les premières 24 h après le TCC. En cas
d’hyperventilation, le monitorage de la PtiO2 est utile pour
éviter une ischémie secondaire.

Osmothérapie

Le mannitol et le SSH constituent deux alternatives théra-
peutiques pour diminuer la PIC. Le mannitol est l’agent le
plus souvent utilisé. La posologie recommandée est de 0,25-
1 g/kg par voie intraveineuse (IV) en 20 minutes. En raison
de son effet diurétique, le mannitol peut induire une hypo-
volémie, potentiellement délétère surtout dans la phase aiguë
après TCC sévère. Avant la mise en place d’un monitorage
de la PIC, le mannitol est réservé aux signes d’engagement
sous-tentoriel ou devant une altération neurologique rapide
sans lésions extracrâniennes. Le SSH, administré sous forme
de NaCl 7,5 %, 100 ml ou 2 ml/kg IVen 20 minutes, est aussi
efficace que le mannitol [41] et améliore l’hémodynamique
systémique et cérébrale [42]. La méta-analyse de Kamel et
al. ne montrait pas de supériorité claire du SSH par rapport
au mannitol pour traiter les épisodes d’HTIC [43].

• Traitement médical de 2e intention
Refroidissement thérapeutique

L’hypothermie thérapeutique est efficace pour abaisser la
PIC lors d’hypertension intracrânienne chez les TCC [44].
La température corporelle est titrée en fonction de la baisse
de la PIC, et idéalement pas <35°C, dans le but de diminuer
les complications liées à l’hypothermie (troubles du rythme,
troubles électrolytiques, infection). Le réchauffement doit
commencer une fois la PIC stabilisée et doit être progressif,
sur 24-48 heures.
Coma barbiturique

L’étude multicentrique d’Eisenberg et al. a montré l’intérêt
des barbituriques dans la prise en charge des HTIC réfrac-
taires lors de TCC grave [45]. Quant au choix du barbitu-
rique, le thiopental semble supérieur au pentobarbital [46].
Les conséquences hémodynamiques (hypotension, baisse du
débit cardiaque) doivent être parfaitement maîtrisées et limi-
tent l’emploi de ces médicaments à l’HTIC réfractaire.

• Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical de l’HTIC réfractaire est représenté
par la craniectomie décompressive (CD) et le drainage du
LCR.
Craniectomie décompressive

La CD permet une baisse significative de la PIC en dessous
de 20 mmHg. Plusieurs études cas-contrôles historiques ont
démontré le bénéfice de la CD chez les TCC graves avec
lésion focale (hématomes/contusion avec effet de masse et
PIC élevée) [47]. Lors de TCC grave avec lésions dites dif-
fuses (absence de lésion focale) et HTIC, une étude rando-
misée multicentrique récente incluant 155 patients, a montré
que la CD était associée à un moins bon pronostic (risque
multiplié par 2) par rapport au groupe des patients traités par
approche médical standard [48].
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Drainage du LCR
Le drainage du LCR par dérivation ventriculaire externe
(DVE) permet de diminuer la PIC durablement (72 heures
chez 50 % des patients) et est associée à une amélioration
de l’oxygénation tissulaire cérébrale [49]. Toutefois, dans
une cohorte de 171 patients TCC graves, la mise en place
d’une DVE est associée à une augmentation de la durée de
séjour en réanimation et à une augmentation de la mortalité
hospitalière [50]. Actuellement, il n’existe pas de consen-
sus établi, mais le drainage du LCR peut être considéré
comme option lors d’HTIC, surtout en cas d’hydrocéphalie
ou d’hémorragie ventriculaire.

Pression de perfusion cérébrale, ischémie secondaire

En conditions normales, et grâce à l’autorégulation cérébrale,
pour des niveaux variables de pression artérielle moyenne
(PAM) entre 50 et 150 mmHg, le DSC reste constant. Chez
les TCC, une perte de ces mécanismes d’autorégulation peut
être observée [51]. Le DSC devient alors dépendant de la PPC
et le risque d’ischémie cérébrale secondaire devient plus
important. Rappelant que PPC = PAM – PIC, Robertson et
al., dans un travail randomisé intéressant 189 TCC graves,
montrent qu’une conduite thérapeutique agressive (remplis-
sage vasculaire et vasopresseurs) pour une PPC cible > 70
mmHg diminue la survenue d’épisodes d’hypoxie cérébrale,
mais multiplie par cinq le risque de survenue de syndrome de
détresse respiratoire aiguë [52]. La BTF recommande de
maintenir une PPC entre 50 et 70 mmHg, d’éviter une PPC
< 50 mmHg et réduire le recours aux vasopresseurs pour
maintenir une PPC > 70 mmHg [27]. Dans notre pratique
courante, lorsqu’un monitorage de la PIC est indiqué selon
les critères des recommandations, un cathéter de mesure de
la PtiO2 ainsi qu’un cathéter de microdialyse sont implantés
simultanément. Notre cible est une PPC répondant aux
recommandations et une PtiO2 > 20 mmHg : en cas de
réponse favorable aux vasopresseurs (augmentation de la
PtiO2 en-dessus du seuil ischémique) la cible de PPC sera
dès lors plus élevée. Ceci permet d’identifier la PPC optimale
individuellement [53].

Crises non convulsives

L’incidence des convulsions précoces après TCC varie
entre 4 et 20 %, alors que pour les convulsions tardives,
elle est de 9-42 % [54]. Les convulsions précoces ne sont
toutefois pas associées à un pronostic plus grave. La pro-
phylaxie anti-épileptique lors de TCC grave reste contro-
versée. Les facteurs de risque pour des crises épileptiques
après TCC sont les contusions hémorragiques intra-
parenchymateuses et les fractures-embarrures du crâne. Il
faut noter que les crises épileptiques post-TCC peuvent être
infracliniques ou non convulsivantes [54]. Un monitorage

électro-encéphalographique (EEG) permet dès lors de démas-
quer ces crises et est recommandé si possible. Si l’EEG
n’est pas disponible, la prophylaxie anti-épileptique se fait
avec la phénytoine (dose de charge 20 mg/kg IV, puis
5 mg/kg par jour), le valproate (dose de charge 20 mg/kg
IV, puis 15 mg/kg par jour) ou le lévétiracétam (dose de
charge 20 mg/kg IV, puis 500-1000 mg en trois prises par jour
per os; bonne biodisponibilité orale), pour une durée maxi-
male de sept jours [55].

Lésions secondaires d’origine systémique

Hyperglycémie

Une glycémie > 11 mmol/l est associée à un pronostic défa-
vorable chez les TCC [56]. D’autre part, puisque la concen-
tration de glucose cérébral – le principal substrat énergé-
tique du cerveau – est fortement dépendante de la
concentration systémique de glucose, une baisse trop
importante (<6 mmol/l) de la glycémie par insulinothérapie
intraveineuse peut induire une neuroglucopénie, à son tour
potentiellement délétère [57]. Des essais chez des patients
TCC graves monitorés par technique de microdialyse
cérébrale ont confirmé ceci en montrant que, en comparai-
son avec une insulinothérapie modérée (glycémie cible
6-10 mmol/l) l’insulinothérapie intensive (glycémie cible
4-6 mmol/l) augmente le stress cérébral [58,59]. Une cible
glycémique de 6 et 8 mmol/l est actuellement recomman-
dée à la phase aiguë du TCC grave.

Hyperthermie

L’hyperthermie est définie par une température centrale >
38°C. Elle peut aggraver les lésions cérébrales, entraîne
une élévation de la PIC et est un facteur indépendant de
mauvais pronostic. Le maintien d’une normothermie contrô-
lée est recommandé chez le patient cérébrolésé, surtout chez
le sujet à risque de développer une HTIC. L’approche théra-
peutique associe des agents pharmacologiques (paracétamol
et anti-inflammatoires non stéroïdiens) et des moyens non
pharmacologiques (refroidissement endovasculaire ou de
surface ou les perfusions de solutés isotoniques froids)
[60]. L’objectif est de viser une température <37°C ou un
contrôle efficace de la PIC, nécessitant parfois le recours à
des températures plus basses (34-35°C).

Anémie

Le seuil transfusionnel chez les TCC est controversé. Sek-
hon et al. ont récemment montré qu’une anémie avec hémo-
globine < 9 g/dl est associée à une augmentation de la mor-
talité à 30 jours chez les TCC graves [61]. Dans une étude
rétrospective incluant 80 patients TCC graves monitorés par
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PtiO2, nous avons récemment trouvé qu’une concentration
d’hémoglobine <9 g/dl était associée à un risque plus élevé
d’hypoxie cérébrale [62]. Dans cette étude, uniquement la
présence d’une anémie avec hypoxie cérébrale simultanée
(PtiO2 < 20 mmHg) – mais pas l’anémie seule – était asso-
ciée à un mauvais pronostic à 30 jours.

Prévention et prise en charge générale

Anticoagulation prophylactique

La mise en route d’une thromboprophylaxie pharmacolo-
gique reste une décision difficile en présence de saignement
intracérébral. Les publications les plus récentes restent
controversées montrant qu’une thromboprophylaxie débutée
24 heures [63] ou dans les 72 heures [64] après le trauma-
tisme et en l’absence d’hémorragie progressive n’augmente
pas le risque de saignement, et réduit le nombre d’événe-
ments thromboemboliques. Ces bénéfices ne sont pas retrou-
vés par Kwaitt et al., dans une série rétrospective multicen-
trique [65]. En 2012, l’American College of Chest
Physicians recommande une thromboprophylaxie par hépa-
rines de bas poids moléculaire (HBPM) ou par héparine non
fractionnée (HNF) à faibles doses en association avec des
moyens mécaniques en cas de haut risque. En cas de
contre-indications aux HBPM ou HNF ou risque de saigne-
ment, une prophylaxie mécanique par compression pneuma-
tique intermittente doit être mise en route [66].

Nutrition

Les résultats de la revue de Cochrane suggèrent un meilleur
pronostic en termes de survie et d’invalidité en cas d’alimen-
tation précoce, dans les 24-48 heures [67]. Dans une étude
prospective récente sur 21 TCC, il a été montré que l’alimen-
tation parentérale, comparée à l’alimentation entérale, est
responsable d’une hyperglycémie plus importante, mais les
deux voies sont comparables en termes de pronostic et de
réponse inflammatoire [68]. Un intérêt pour une supplémen-
tation en acides aminés essentiels chez les cérébrolésés [69]
et d’une supplémentation alimentaire en zinc [70] sont rele-
vés dans la littérature.

Algorithmes standardisés de prise en charge

Dans une étude suédoise, la comparaison entre trois séries de
TCC ayant un GCS ≥ 4 avant (série année 1980-1981 et série
1987-1988) et après la mise en place d’un protocole institu-
tionnel visant une conduite standardisée (série 1996-1997)
contre les aggressions cérébrales secondaires est associée à
une nette baisse de la mortalité (de 27-40 % à 2,8 %) et à un
meilleur pronostic [71]. De la même façon et dans deux tra-

vaux plus récents, on retrouve une baisse de la mortalité et
une amélioration du pronostic à six mois après mise en place
d’un protocole standardisé [72], incluant une application
stricte du monitorage de la PIC [73]. Une revue de la littéra-
ture de plus de six décennies confirme la baisse de la morta-
lité des TCC graves et trouve un meilleur pronostic à six
mois après standardisation de la prise en charge [74]. Dans
notre institution, un tel protocole de prise en charge standar-
disée des TCC graves est appliqué (Fig. 1).

Pronostic

Scores de prédiction du risque

Dans différentes études, le pronostic à distance du trauma-
tisme est souvent évalué par le Glasgow Outcome Scale
(GOS) à six mois. Des modèles de prédiction du risque chez
les TCC n’ont pu voir le jour que ces dernières années
devant la complexité des traumatismes et la variabilité des
lésions. Deux modèles élaborés à partir de bases de données
existent et sont actuellement validés : le CRASH (Corticos-
teroid Randomization after Significant Head Injury) (http://
www.crash.lshtm.ac.uk/Risk calculator/index.html) et l’IM-
PACT (International Mission on Prognosis and Analysis of
Clinical Trial) (http://www.tbi-impact.org/?p=impact/calc).

Imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’IRM constitue un outil indispensable pour la prédiction
pronostique après TCC grave. Une forte corrélation a été
mise en évidence entre la présence sur l’IRM de lésions bila-
térales du tronc cérébral chez des TCC graves et un mauvais
pronostic [75].

Neuroréhabilitation

La neuroréhabilitation précoce fait partie de la prise en
charge du TCC. La Société française et la Fédération fran-
çaise de médecine physique et de réadaptation ont mis en
place des recommandations permettant de classer les TCC
en fonction de la sévérité du déficit et de répondre à leurs
besoins spécifiques [76].

En conclusion, le pronostic du TCC dépend d’une prise
en charge précoce, dans un milieu médicochirurgical specia-
lisé. Une prise en charge standardisé basée sur un algorithme
incluant le monitorage invasif de la pression intracrânienne
et les directives internationales actuelles est fortement
recommendée pour la réanimation du patient TCC grave.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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