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Est- ce d’importance ?




TraumaJsme crânien: définiJon 

	 -	Toute	altéra3on	de	fonc3on	cérébrale	ou	toute	pathologie	cérébrale	causée	par	une	force	
externe	appliquée	à	la	tête	

	 -	Pouvant	survenir	n’importe	où,	n’importe	quand	et	à	n’importe	qui,	dans	des	situa3ons	telles	
que	les	jeux,	les	accidents,	les	chutes	

	 -	Le	résultat	est	de	sévérité	variable,	allant	de	la	simple	commo3on	au	coma	

	 -		Et	alors	classifié	comme	léger,	modéré	ou	sévère,	selon	la	Glasgow	Coma	Scale	

	 -		Son	caractère	en	est	quasi	épidémique	silencieuse:		
◦  Aux	USA,	1,7	millions	de	visites	aux	urgences	/	an	et	280	000	hospitalisa3ons,	52	000	décès/	an	



Epidémiologie du TC toutes sévérités


Roozenbeek,	B.	et	al.	(2013)	Changing	pa`erns	in	the	epidemiology	of	trauma3c	brain	injury		
Nat.	Rev.	Neurol.	doi:10.1038/nrneurol.2013.22	



Epidémiologie en Europe

	 -	Incidence	globale	variable,	de	47	à	849/100.000	/An,	moyenne	à	
258/100	000	

	 -	Mortalité	de	9	à	28,10	/100	000	/	An	

	 -	Age	moyen	variable	de	26,7	à	44,5	selon	études	

	 -	28%	<	15ans	et	18%	>	65Ans*	

	 -	Touche	plus	les	hommes	(	55%	en	Suède,	80%	en	Irelande)	

	 -	Causes	:	Traffic	road	accident	26%*,	chutes	et	Violence,		

	 -	Où:	35%	pdt	Loisirs,	30%	au	domicile,	15%	travail	*	

	 -	Alcool	impliqué	dans	25%	des	TC*	

Journal	of	Neurotrauma	2015	Epidemiololgy	of	TBI	in	Europe,	LSR	
*ETC	



Epidémiologie

	 Changeante	avec	le	temps	et	selon	le	niveau	de	vie	du	pays	

Roozenbeek,	B.	et	al.	(2013)	Changing	pa`erns	in	the	epidemiology	of	trauma3c	brain	injury		
Nat.	Rev.	Neurol.	doi:10.1038/nrneurol.2013.22	

	
	



Epidemiologie: vers une diminuJon de 
mortalité?


	 Chute	de	mortalité	entre	1970	et	1990,	de	
20à	30%	puis	stagna3on	après		

	 Après	TC	sévère:		
◦  	encore	39%	de	mortalité!	
◦  60%	d’outcome	défavorable	!!	
◦  30%	ont	une	bonne	récupéra3on	(	Selon	
GOS)	

Roozenbeek,	B.	et	al.	(2013)	Changing	pa`erns	in	the	epidemiology	of	trauma3c	brain	injury		
Nat.	Rev.	Neurol.	doi:10.1038/nrneurol.2013.22	



TraumaJsme crânien: CaractérisaJon

Glasgow	Coma	Scale		

Reponse	Oculaire	(E)	
Ouverture	des	yeux	

Réponse	Motrice	(M)	 Réponse	Verbale	

E4	:	spontanée	 M6:	A	la	commande	 V5:	Orientée	

E3:	A	l	’appel	 M5:	Orientée,	
	Localise	la	douleur	

V4:	Confuse	(	phrase)	

E2:	A	la	pression	 M4:	Retrait,	flexion	normale	 V3:	Mots	

E1:	Absence	d’ouverture	des	yeux	 M3:	Flexion	stéréotypée	(	décor3ca3on)	 V2:	Sons	

M2:	Extension	stéréotypée	
(décérébra3on)	

V1:	Absence	de	sons	

M1:	Absence	de	réponse	motrice	à	la	
douleurs	

	h`p://glasgowcomascale.org/	

Toujours	à	effectuer	selon	la	séquence	
suivante:	

	àCheck	:	Facteurs	confondants?	
–>	Observe	:	Mvts	spontanés	
–>	S3mulate	(	paroles,	pression	(10sec))		
->	Rate	



Glasgow Coma Scale

	 Ou3ls	d’évalua3on	neurologique	simple	et	le	plus	u3lisé	

	 Reproduc3ble	pour	le	suivi	

	 Predicteurs	outcome	

	 Définit	la	gravité	du	trauma3sme:		

TRAUMATISME	CRANIEN		

Léger	 Modéré	 Sévère	

Glasgow	Coma	Scale	/	15	 15-13	 12-9	 8-3	



Coma PosT-TraumaJque

	 Défini3on:		
	 Caractérisé	par	l’absence	d’éveil	et	de	conscience	non	réversée	par	l’applica3on	de	s3mula3ons.		

	 Etat	de	non	réponse	aux	s3mula3ons	extérieures	ou	le	pa3ent	est	couché,	les	yeux	fermés,	ne	
pouvant	être	éveillé	et	ne	pouvant	avoir	conscience	ni	de	soi	ni	de	l’environnement	pour	une	
durée	minimale	de	1h	(	afin	de	faire	la	différence	avec	syncope,	commo3on	et	autres	altéra3ons	
transitoire	de	la	conscience)		

	 Défini	généralement	par	un	GCS	<=8/15	



Coma post-traumaJque

	 Résulte	de	dommages	:		
◦  Neuronaux,		au	niveau	bihémisphériques	cor3caux	et/ou		
◦  Axonaux	,	au	niveau	de	la	substance	blanche	et/ou		
◦  Focaux	au	niveau	du	tronc	cérébral	(	ré3culée	ascendante	ac3vatrice,.)	

	 Métabolisme	cérébral	diminué		



Coma Post-TraumaJc


S.laureys,	Lancet	Neurol	2004	



TraumaJsme cranien: pronosJc




TraumaJsme cranien : pronosJc

	  Evalua3on	pronos3c	souhaitable	(	gain	temps/	argent	/	jus3ce	distribu3ve/	recherche	

	 Mais		

	 1/	Prédire	le	pronos3c	est	phase	aigue	est	complexe	

	 2/	Modéles	existants	ne	sont	pas	u3lisable	à	l’échelle	individuelle	

	 3/	Les	données	dérivées	de	ces	modèles	ne	peuvent	être	u3lisées	pour	limiter	les	interven3ons	en	phase	aigue	mais	seulement	comme	
ajout	au	jugement	clinique	

	 4/	ces	données	ne	peuvent-être	u3lisées		

	 5/	Informa3on	à	venir	provenant	de	:		
◦  Imagerie	(	IRM)	
◦  	monitoring	physiologique	(	microdialyse,.)		
◦  Géné3ques	et	biomarqueurs	

	  Sont	à	Intégrer	et	pourront	éventuellemnt	etre	u3liser	à	l’avenir	pour	une	médecine	de	précision	

	  Les	soignants	doivent	offrir	un	traitement	complet	et	agressif	dans	la	phase	précoce	après	le	trauma3sme	tant	que	l’outcome	n’est	pas	
formellement	défini.		



Pathophysiologie du TraumaJsme 
crânien

	 Le	trauma3sme	Cranien	est	divisé	en	2	Phases:		
◦  Phase	ini3ale,	déterminant	le	trauma3sme	crânien	Primaire,	résultant	directement	de	la	force		

◦  Hématomes	de	surface	:	(1)	Extradural	(2)	sous	dural	(3)	sous	arachnoidiens	
◦  Cisaillement	des	faisceaux	de	la	substance	blanche	(	DAI)	(4)	
◦  Contusions	et	hématomes	intraparenchymateux		(5)	
◦  Oedeme	diffus	(6)	
◦  Lésions	vasculaires	directes	

2/		1/	

Contusions	

6/	
5/	 4/	

Laskowitz	et	al,	transla3onnal	research	in	TBI	2016	

3/	



Pathophysiologie

	 Phase	ini3ale,	déterminant	le	trauma3sme	crânien	Primaire	

	 -	Dommage	axonal	diffus	

From	www.CENTER-TBI.eu	

Diffusion	tensor	Imaging	

Pas	d’ac3on	thérapeu3que	sur	phase	ini3ale.	
Seule	préven3on		



Pathophysiologie


Relargage	de	
substances	provenant	
des	neurones	lésés	

(	Neurotransme`eurs,	
calcium,	débris	
mitochondriaux)	

Inflamma3on,	oedème,	
souffrance	cellulaire,	

mort	cellulaire	

Perte	de	
l’autorégula3on	

circulatoire	cérébrale	

Majora3on	
pressions	

intracraniennes	
selon	principe	de	
Monroe-Kelly	

	

Hypoxie	
3ssulaire	

2ePhase	=	développement	des	lésions		secondaires	ini3ée	lors	de	première	phase	
Dans	les	heures	-	jours	après	le	trauma3sme	et	résulte	de	mécanismes	complexes:	

	

Le	tout	aggravé	par	et	aggravant:		
-  Lésions	hémorragiques	
-  La	coagulopathie	
-  Un	état	de	choc	sur	lésions	autres	



Prise en charge 

	 BUT:		LIMITER	LES	LESIONS	SECONDAIRES		
	 =>	First	of	ALL:		
◦  Airway	
◦  Breathing	
◦  Circula3on	

	 A	tout	prix	éviter	l’Hypotension	et	l’Hypoxie		
	 	=>	Ensuite:		
◦  Réévaluer	la	fonc3on	neurologique	(	GCS-	Pupilles	:	taille,	symétrie,	réac3vité	–	symétrie	des	
mouvements)		

◦  Obtenir	un	diagnos3c	
◦  Perme`ant	la	mise	en	place	rapide	du	traitement	défini3f	
◦  Ne	pas	négliger	le	Management	des	autres	lésions	

	 Prévenir	la	progression	hémorragique	



Prise en charge: essenJellement basée sur Guidelines de la 
Brain Trauma FoundaJon 2007


	 1/	Mesures	générales	:		
◦  Intuba3on	si	:		

◦  GCS	<=	8	ou	rapide	dégrada3on	du	GCS	
◦  Pertes	du	contrôle	de	l’airway	
◦  Hypoxie	(	PaO2	<	70mmHg	AA)	/	hypercapnie	(PaCO2	>	45mmHg)		

◦  	Ven3la3on	Mécanique	Invasive	pour	PaCO2	36-40	mmHg	et	PaO2	80-120mmHg	
◦  Main3en	PAM	>	80mmHg	(si	PIC	non	connue)	
◦  	Analgoséda3on	par	propfol	+/-	midazolam,		sufenta	



	 Mesures	Générales	
◦  Prophylaxie	an3comi3ale	déba`ue	et	à	me`re	en	balance	(	Phénytoine)	A	considerer	par3culièrement	
si	trauma3sme	pénétrant,	embarrure,	contusions	cor3cales,	HSD	et	HED.	SI	instaurée,	pour	7j	

◦  Contrôle	coaguloapthie	
◦  Dossier	lit	surélevé	30°	
◦  Protec3on	gastrique	par	ranitdine	50mg	4/j	et	Alimenta3on	entérale	à	débuter	lentement	et	à	majorer	
selon	tolérance	

◦  Main3en	hémoglobine	>	9g/dl	(	seuil	non	strict,	à	moduler	selon	clinique	tel	hémodynamique,	
oxygéna3on	compromise,		et	eventuellement	NIRS)	

◦  Correc3on	glycémie	par	insuline	si	>	180mg/dL	
◦  Main3en	de	temperature	corporelle	entre	36	et	37°	C		



Prise en charge


	 Inser3on	d’un	système	de	mesure	de	pression	intracranienne	si	GCS	<=8	et	:		
◦  CT	scan	cérébral	anormal	:	p.e.	hémorragie,	contusions,	oedème,	signes	scannographiques	
d’Hypertension	intracranienne	(engagement,	citernes	de	la	base		comprimées)		

◦  CT	scan	normal	et	2critères	ou	plus	parmi	:	
◦  	âge	>	40,	
◦  uni	ou	bilatéral	réponse	motrice	posturale	(	M1	à	M3)	
◦  	hypotension	systémique	

◦  Pa3ent	non	examinable	sur	une	longue	période	(	chirurgie	longue	prévue,.)	



Prise en charge


		+	

A`en3on:		
Seuil	de	PIC	basé	sur	faibles	données.		
Hypoxie	cérébrale	et	dysfonc3on	métabolique	peuvent	survenir	à	PIC	<	20mmHg	
Importance	d’intégrer	la	valeur	de	PIC	dans	l’ensemble	et	aussi	de	façon	dynamique	



PIC ? 




Prise en charge 

	 Maintenir		
◦  	PPC	>	60mmHg	toujours	par	:		

◦  	Volémisa3on	(	Plasmalyte	A)	selon	monitoring	HD	(	DeltaPP,	Passive	leg	raisng,	fluid	challenge,	PiCCO)	
◦  Noradrénaline	

◦  Et	PIC	<	=	20	

	 Si	PIC	>	20mmHg	=>	diminuer	le	volume	de	composant	IntraCérébraux	
◦  1/	drainage	de	LCR	et	de	toute	lésion	(	hématome,.)	
◦  2/	Osmothérapie,	Agissant	par	appel	d’eau	au	travers	de	la	BHE	par	:		

◦  	NaCl	Hypertonique	(	20%,	3%,..	Selon	protocole	local)	,	à	renouveler	si	nécéssaire	si	Na+	<	155mEq/L	sur	gazométrie	artérielle	
◦  Mannitol	0.25	à	1g/kg	/6h	avec	mesure	osmolarité	sanguine,	à	maintenir	<	320mOsmol	



Prise en charge

	 SI	PIC	>	20mmHg	de	manière	réfractaire	:		
◦  Considérer	contrôle	CT	scanner	cérébral	de	contrôle	(	Saignement,	Ischémie,..)	=>	MASSE	Evacuable??	
◦  Considérer	curarisa3on	et	alourdissement	de	la	séda3on	
◦  Contrôle	EEG	pour	exclure	ac3vité	épilep3que	infraclinique	;	Si	non	exclue	(impossibilité	de	faire	l’EEG)	
ou	présente,	prophylaxie	an3épilep3que	pour	les	7ers	jours	par	diphantoine	ou	keppra	

◦  Hypothermie	légère	(	35-36°C)	
◦  Hypocapnie	par	Pallier:	34-36mmHg,	28-32mmhg(	avec	contrôle	Doppler	Trans	Cranien	souhaitable)	et	
envisager	mesure	d’oxygéna3on	cérébrale:		
◦  Sonde	3ssulaire	
◦  SJO2	
◦  NIRS	



Prise en charge

	 Si	PIC	réfractaire	>	20mmHg	aux	mesures	précédentes	:		
◦  1/	Envisager	Craniectomie	en	discussion	avec	neurochirurgien	
◦  Mais	etude	ci-contre	probléma3que,	non-	real	life,	basée	sur	
seuil	inavriable	de	PIC	20mmHg		



Prise en charge

	 Si	indica3on	de	Craniectomie	réfutée	

◦  Hypothermie	32-35	°	C	
◦  Hypocapnie	25-29	transitoire	avec	mesure	
oxygéna3on	cérébrale	,	contrôle	Doppler	Trans	
Cranien	souhaitable	

◦  Suppression	méatbolique	cérébrale	sous	controle	EEG	
(	=	Coma	barbiturique)	



Cas clinique 1: femme 19ans, passagère, choc frontal


GCS	4/15	ini3al	puis	6/15	après	réanima3on	ini3ale	
Evolu3on	Coma	=>	VS	=>	MCS	

J2	



Cas Clinique 2: Fille de 2 ans, chute de 
hauteur 2m


GCS	ini3al	E2V2M5,	développement	rapide	d’une	
mydriase	uni	puis	bilaltérale	
Pose	d’une	DVE	en	urgence.	PIC	70	

PIC	controlée	rapidement	mais	moyennant	3e	pillier	

Outcome	défavorable,	hernia3on	cérébrale	



Cas clinique 3: fille 7ans, chute de sa 
hauteur, sous anJcoagulaJon


Admise	secondairement.		
Tableau	d’engagement	à	l’admission	
Stabilisa3on,	osmothérapie	et	OP	en	urgence	dans	les	30min	de	son	admission	

Sor3e	USI	au	5e	jour,	sans	déficit	majeur	



Cas clinique 4: Garcon, 14ans, chute 10m, récepJon frontale. 


Intubé	pour	agita3on,	désorienté	mais	parlant	à	son	admission	E3V4M5	



Conclusion

	 Le	trauma3sme	Cranien	est	une	pathologie	extrêmement	lourde	pour	les	pa3ents,	leur	famille	
et	la	société	

	 La	prise	en	charge	aigue	se	doit	d’etre	aggressive	afin	de	limiter	les	lésions	secondaires	

	 Peu	de	recommenda3ons	fortes	guident	nos	thérapeu3ques	actuellement	mais	surtout	en	
raison	d’un	design	op3malisable	

	 Besoins	d’un	autre	type	d’etude,	real-life	



Etudes



