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 INTRODUCTION

Le traumatisme crânien (TC) est une atteinte de l’intégrité du crâne 
et/ou de l’encéphale suite à une agression mécanique directe ou 
indirecte par un agent extérieur. Les traumatismes crânio-
encéphaliques (TCE) expliquent 50 à 70% des morts accidentelles et 
sont une des premières causes de décès avant l’âge de 20 ans. Par 
ailleurs, leurs séquelles sont fréquentes, souvent très sérieuses, et 
rendent difficile la réinsertion socio-familiale de ces jeunes victimes. Si, 
dans certains cas, la mort ou les séquelles sont inévitables, car 
directement imputable à la sévérité des lésions cérébrales initiales, 
ailleurs, elles peuvent et doivent être évitées par une prise en charge 
précoce et adaptée des blessés. En effet, le seul moyen d’améliorer le 
pronostic vital et fonctionnel est de prévenir l’apparition  ou de limiter 
l’extension des lésions cérébrales secondaires. Au cours de ces 25 
dernières années, l’introduction de la tomodensitométrie (TDM) 
cérébrale, véritable révolution en matière de diagnostic lésionnel et de 
surveillance, a donné à la « neuroréanimation et neurotraumatologie » 
un visage nouveau. Cet examen a permis en outre, avec d’autres 
moyens d’investigations, en particulier la mesure de la pression 
intracrânienne (PIC) et des débits sanguin cérébraux (DSC), une 
meilleure approche de la physiopathologie (et donc de la hiérarchie 
des traitements) et la détermination des facteurs de gravité. Sa place a 
d’ailleurs été bien définie dans les recommandations nord-américaines 
[1] et françaises [2], comme étant la pierre angulaire de la prise en 
charge des traumatisés crâniens fermés. 
Notre travail a été motivé d’une part par la fréquence des TCE qui 
constituent la deuxième pathologie la plus fréquente [3] dans le 
Service d’Anesthésie-Réanimation du C.H.U-Gabriel Toure  de Bamako 
et d’autre part par La rareté des études menées dans ce sens au Mali. 
L’objectif de notre étude était d’étudier les facteurs pronostics 
scannographiques des traumatisés crâniens et pour y parvenir, nous 
nous sommes fixer pour but de déterminer les facteurs pronostics de 
gravité et faire la relation entre ces facteurs de gravités et les résultats 
scannographiques.
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                                         OBJECTIFS

Objectif     général   :

  Evaluer l’apport de la TDM cérébral dans le diagnostic lésionnel 
initial, la surveillance, la classification du pronostic à la phase 
aigue. 

 

   Objectifs     spécifiques   :

 Faire une description sémiologique des différentes lésions 
scannographiques.

  Déterminer les facteurs de gravités et faire une relation entre ces 
facteurs de gravités et les résultats scannographiques.

 Déterminer le pronostic des patients en fonction des lésions 
scannographiques.
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I.  GENERALITES

A. Anatomie     crânio-encéphalique   [4].

Les traumatismes crâniens sont perçus comme une force ou une 
contrainte exercée sur le crâne, entrainant l’apparition concomitante 
des lésions crânio-encéphaliques. De ce fait, la connaissance et la 
compréhension des mécanismes et des expressions cliniques du 
traumatisés crâniens font appel à la connaissance du crâne et de son 
contenu. 

1-  Ostéologie     crânio-faciale  .

Le squelette de la tête se divise en deux parties : le crâne et la face. 
Le crâne est une boîte osseuse contenant l’encéphale. On lui distingue une 
partie supérieure ou voûte ; une partie inférieure aplatie, la base. 
La face est un massif osseux appendu à la moitié antérieure de la base du 
crâne. Elle limite avec le crâne des cavités occupées par la plupart des 
organes de sens.

1.1- Les     os     du     crâne   

Le crâne est constitué par huit os, non compris certaines pièces osseuses 
inconstants appelés os Wormiens. Ces huit os sont le frontal, le sphénoïde, 
l’occipital, les deux temporaux et les pariétaux.

 L’os frontal situé à la partie antérieure du crâne il est divisé en 
deux parties: 

une verticale, l’autre horizontal qui présente à sa partie médiane une 
échancrure dite ethmoïde. Cette échancrure est habitée par la lame criblée 
de l’ethmoïde.

  L’ethmoïde situé au dessous de la partie horizontale du frontal, à 
la partie 

antérieure et médiane de la base du crâne. Il comble l’échancrure 
éthmoïdale du frontal et s’unit à ce dernier par les faces anfractueuses qui 
bordent latéralement cette échancrure.

       Thèse de médecine                                                                 présentée par CHRISTIAN 
FOTSO



98

        Facteurs pronostics scannographiques des traumatisés crâniens dans le SAR 
C.H.U-G.T

 Le sphénoïde situé derrière le frontal et l’ethmoïde, il a une 
position de

 pièce charnière. Il s’articule avec tous les os du crâne. Il est formé d’un 
corps situé dans la scelle turcique et de trois apophyses symétriques : la 
petite aile, la grande aile et l’apophyse ptérygoïdienne.

 L’os occipital est un os impair qui forme la paroi postérieure de la 
voûte 

crânienne. Cet os est percé par le trou occipital (foramen magnum) qui met 
en communication la boîte crânienne et le canal vertébral. Il s’articule avec 
les os 
pariétaux  par la suture lambdoïde, les deux os temporaux et le sphénoïde.

 Le temporal situé à la partie inférieure et latérale du crâne, en 
arrière du 

sphénoïde, en avant et en dehors de l’occipital, au dessous du pariétal. 
Avant la naissance, le temporal est constitué par trois pièces distinctes : 
l’écaille, l’os tympanal et le rocher. Au cours du développement, ces  pièces 
osseuses s’accroissent et en même temps se soudent les unes aux autres ; 
mais il reste des traces de ces soudures sous la forme de scissures.

 Le pariétal situé de chaque côté de la ligne médiane, à la partie 
supéro-

latérale du crâne, en arrière du frontal en avant de l’occipital au dessous du 
temporal, c’est un os plat, quadrangulaire. Il présente deux faces 
(exocrânienne et endocrânienne), quatre bords et quatre angles.
La boite crânienne contient l’encéphale et présente deux parties :

 La     voûte   : elle est lisse, régulière et convexe. Elle est formée en 
avant par la 

portion verticale du frontal, latéralement par une partie du sphénoïde, 
l’écaille du temporal et le pariétal, en arrière par une partie de l’occipital. 
Seuls les pariétaux lui sont propres. Elle présente deux faces : une 
endocrânienne en rapport avec la dure-mère, une face exocrânienne en 
rapport avec le cuir chevelu. A la partie antérieure de la voûte, on observe 
deux bosses frontales, situées chacune au-dessus de l’arcade sourcilière.

 La     base     ou     plancher  : sa ligne de démarcation avec la voûte qui va 
de la suture 

naso-frontale à la protubérance occipitale externe en passant par l’arcade 
orbitaire, l’apophyse zygomatique et la ligne courbe occipitale supérieure. 
Elle est constituée par la portion nasale du frontal, l’ethmoïde, le sphénoïde 
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et l’occipital. Elle est percée de nombreux trous qui livrent passage à l’axe 
cérébro-spinal, les vaisseaux  et les nerfs crâniens. Des arêtes osseuses 
divisent la face endocrânienne de la base en trois étages situées d’avant en 
arrière : l’étage antérieur, l’étage moyen, l’étage inférieur.

1.2- Les     os     de     la     face   :

Les os de la face sont :

 L’os nasal

 Le maxillaire inférieur ou mandibule 

 Le maxillaire supérieur

 L’os zygomatique

 L’os lacrymal

Entre ces différents os, on lui décrit les sinus suivants :

 Le sinus frontal

 Le sinus maxillaire

 Le sinus sphénoïde

 Le sinus ethmoïde

 Le sinus latéral
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                       Figure     1   : Schéma anatomique de la voûte crânienne 
et de la face.

2- Architecture     de     l  ’  encéphale  .

       2.1- Le     cerveau  
 
C’est une masse volumineuse ovoïde, à grosse extrémité postérieure. 
Elle comprend deux hémisphères symétriques séparée par la scissure 
inter hémisphérique et reliée l’un à l’autre par les commissures inter 
hémisphériques : corps calleux, trigone, commissures blanches 
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antérieures et postérieures. Le cerveau est formé par l’union du 
diencéphale et du télencéphale. Chaque hémisphère cérébral présente 
trois faces (externe, interne et inférieure). Ces faces sont parcourues 
par des scissures profondes qui délimitent six  lobes sur chaque 
hémisphère qui sont :

 Le lobe frontal, situé entre les scissures de Sylvius et de 
Rolando : il est le centre de l’émotion, de la fonction motrice et 
l’expression de la parole.

 Le lobe pariétal, situé entre la scissure de Sylvius, de Rolando et 
la perpendiculaire externe : représente le centre la fonction 
sensorielle et de l’orientation spatiale.

 Le lobe temporal, situé sous la scissure de Sylvius et en avant de 
la scissure perpendiculaire : représente le centre de la mémoire, 
de la compréhension et/ou de l’intégration de la parole.

 Le lobe occipital, situé en arrière de la scissure perpendiculaire 
externe : représente le centre de la vision.

 Chaque lobe est subdivisé par des sillons superficiels en 
circonvolutions cérébrales. Le cerveau est creusé par des cavités 
ventriculaires où circule le LCR. Le ventricule moyen ou 3eventricule, 
cavité creusée dans le diencéphale occupe la partie médiane du 
cerveau.

        2.2- Le     tronc     cérébral  

C’est le trait d’union entre la moelle épinière et le cerveau. Il 
comprend : le bulbe ; la protubérance et le mésencéphale.

        2.2.1- Le     bulbe  

Continuant sa démarcation, la moelle est séparée de la protubérance 
par le sillon bulbo protubérantiel. On lui décrit un sillon médian ou 
antérieur au fond duquel s’entrecroisent les faisceaux pyramidaux.

        2.2.2-  La     protubérance     annulaire     ou     Pont     de     Varole  

Elle est limitée en bas par le sillon bulbo-protubérantiel et en haut par 
le sillon ponto-pédonculaire, latéralement elle se constitue par des 
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pédoncules cérébraux moyens. Un sillon longitudinal la parcourt sur la 
ligne médiane et donne passage au tronc artériel basilaire d’où son 
nom de sillon basilaire.

        2.2.3-  Le     mésencéphale  
  

Limité en bas par le sillon ponto-pédonculaire, le mésencéphale se 
constitue en haut sans limite précise avec le diencéphale. Il est encore 
appelé isthme. Il réunit l’étage cérébelleux à l’étage cérébral. Il s’agit 
en fait des pédoncules cérébelleux auxquels s’associent les tubercules 
quadrijumeaux et les pédoncules cérébelleux supérieurs. De la limite 
inférieure, les pédoncules cérébraux montent en se divergeant, 
délimitant ainsi l’espace perforé postérieur criblé de trous destinés au 
passage des vaisseaux. Au niveau des trois étages du tronc cérébral, 
on distingue en général une partie antérieure ou pied, par lequel passe 
les gros vaisseaux descendants ; une partie postérieure ou calotte, ou 
s’éparpillent les noyaux moteurs, sensitifs et végétatifs entourés des 
plages blanches. Tout le long du tronc s’échelonnent les noyaux des 
nerfs crâniens. Le tronc cérébral est creusé d’une cavité épendymaire. 
Le 4e ventricule communique avec le 3e ventricule par l’aqueduc de 
Sylvius.

         2.2.4- Le     cervelet  

Masse volumineuse greffée derrière le bulbe et la protubérance. Sur le 
tronc cérébral auquel il est attaché par les pédoncules cérébraux 
inférieurs moyens et supérieurs. Le cervelet comprend une partie 
médiane, le vermis, flanqué de part et d’autres des lobes latéraux ou 
hémisphères cérébelleux.                            Sur le plan fonctionnel, 
LARSELL établit une division fonctionnelle du cervelet en trois lobes qui 
sont : d’avant en arrière et en conformité avec leur apparition 
phylogénique :

 le lobe floculo-nodulaire ou archéo-cérébelum, centre de l’équilibre 
vestibulaire 

 lobe antérieur ou paléo-cérébelum, il assure le contrôle du tonus 
postal

 le lobe postérieur ou néo-cérébelum, il réalise la régulation de la 
motricité volontaire et semi-volontaire.

       Thèse de médecine                                                                 présentée par CHRISTIAN 
FOTSO



98

        Facteurs pronostics scannographiques des traumatisés crâniens dans le SAR 
C.H.U-G.T

                   Figure     2   : Schéma anatomique de l’encéphale.

3- Les     méninges      

Au nombre de trois, les méninges entourent l’encéphale sur toute son 
étendue et le protègent. Elles sont de dehors en dedans : la dure-mère, 
l’arachnoïde et la pie-mère. La dure-mère la plus externe est épaisse : c’est 
la pachyméninges. Les deux autres plus minces forment la leptoméninge. 

       3.1- La     dure-mère  .

C’est une membrane fibreuse, épaisse et résistante qui tapisse la face 
interne du crâne. Elle adhère fortement au crâne surtout à la base. Par 
contre se laisse facilement détacher au niveau de la face latéral du crâne, 
particulièrement au niveau de la zone décollable de Gérard Marchand. Elle 
contient dans son épaisseur les artères et les veines méningées (avec leurs 
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ramifications), les lacs sanguins et les sinus crâniens. La dure mère émet par 
ailleurs à l’intérieur de la boite crânienne des prolongements qui sont : La 
tente du cervelet, la faux du cerveau, la faux du cervelet, la faux de 
l’hypophyse, la tente du bulbe olfactif.

        3.2- L  ’  arachnoïde  .

L’arachnoïde est une mince membrane conjonctive à double feuillet 
comprise entre la dure mère et la pie mère. Elle limite avec la face externe 
de la dure mère un aspect virtuel ou circule le liquide céphalorachidien 
(LCR).

         3.3- La     pie-mère  .

La pie-mère crânienne est une membrane très fine, transparente. Elle 
adhère intimement à la face externe de l’encéphale. Elle pénètre en 
profondeur dans les sillons, les scissures et les anfractuosités ou elle donne 
sur les membranes tectorales du 3ème et 4ème ventricule, des toiles choroïdes 
auxquelles est annexé le plexus choroïde. En plus sa grande vascularisation, 
la pie-mère constitue la membrane nourricière de l’encéphale.
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                               Figure     3   : schéma anatomique des méninges

4- Vascularisation     des     méninges     et     de     l  ’  encéphale.  

       4.1- Vascularisation     des     méninges  .

La vascularisation de la dure mère provient des ramifications des artères 
méningées. Ce sont : 

 Les artères méningées antérieures : branches des artères 
ethmoïdales

 Les artères méningées moyennes et les petites artères 
méningées : branches de l’artère maxillaire interne  

 Les artères méningées postérieures qui proviennent des artères 
vertébrales et de l’artère pharyngienne. 

Les veines de la dure mère se jettent dans les sinus et les veines 
méningées. L’arachnoïde est vascularisée par les vaisseaux qui 
cheminent dans le tissu arachnoïdien. La pie mère est vascularisée par 
deux réseaux artériels et veineux qui font d’elle une membrane 
richement vascularisée.

     4.2-  Vascularisation     de     l  ’  encéphale  

     4.2.1- Les     artères  

La vascularisation artérielle provient de deux réseaux : l’un de l’artère 
carotide interne, l’autre de l’artère vertébro-basilaire. Les deux 
systèmes s’anastomosent à la base du crâne pour former un cercle 
appelé le Polygone de Willis dont les cotés sont situés par les deux 
artères cérébrales antérieures unies par la communicante antérieure, 
les deux artères communicantes postérieures et les deux artères 
cérébrales postérieures. Les artères du cerveau sont fournies par le 
Polygone de Willis et les artères cérébrales antérieures, moyennes et 
postérieures. Elles se répartissent en :

 artères corticales des circonvolutions. Elles vont s’anastomoser au 
niveau de la pie mère pour donner le réseau artériel pie-mère. De 
ce réseau partent les artères corticales proprement dites qui 
s’enfoncent dans le parenchyme.

 Artères centrales qui irriguent les noyaux gris centraux et la partie 
inférieure du ventricule moyen.
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 Artères choroïdiennes destinée à la toile choroïde supérieure et 
aux plans choroïdes médians et latéraux.

Le tronc cérébral et le cervelet sont vascularisés par le système 
vertébro-basilaire.

            

                                             Figure     4   : Polygone de Willis

      4.2.2-  Les     veines  

Le système veineux n’est pas superposable au système artériel. Les 
veines ne sont pas satellites des artères, elles sont drainées dans les 
sinus crâniens qui eux sont tributaires de deux confluents principaux : 

 le sinus caverneux à la base et
 le pressoir d’Hérophile au niveau de la voûte.

De là, le sang est conduit vers la jugulaire interne de chaque coté par 
les sinus latéraux.

5- L  ’  innervation  

Les nerfs crâniens assurent l’innervation sensitivomotrice de 
l’extrémité céphalique. Il existe douze paires de nerfs crâniens et à 

       Thèse de médecine                                                                 présentée par CHRISTIAN 
FOTSO



98

        Facteurs pronostics scannographiques des traumatisés crâniens dans le SAR 
C.H.U-G.T

l’exception du nerf olfactif (I) et du nerf optique (II), toutes les autres 
paires de nerfs crâniennes naissent ou se terminent dans le tronc 
cérébral.

B. RAPPELS     PHYSIOLOGIQUES  

Afin de mieux comprendre la physiopathologie des traumatismes 
crâniens, un rappel physiologique sur l’hémodynamique est nécessaire

1- Le     volume     intracrânien     

Il est composé du volume de trois secteurs :

 secteur parenchymateux = 1300 à 1500 ml
 secteur liquidien (LCR) =  100 à 150 ml
 secteur sanguin (artères et veines) = 100 à 150 ml.

Les volumes intracrâniens sont variables entre eux. L’enceinte crânio-
encéphalique peut- être considérée inextensible, sauf chez l’enfant à 
fontanelle ouverte. Son contenu est incompressible, 80% du contenu 
est représenté par le cerveau. Les variations de l’un des composants 
trouvent compensation dans les variations inverses des autres, si bien 
que selon RYDER et MONROE-KELLIE, le volume intracrânien est 
toujours constant.

          Formule de RYDER ou équation de MONROE-KELLIE

Volume total= volume cerveau + volume sanguin + volume LCR = 
constante

Cette équation de MONROE-KELLIE a été modifiée par la formule de 
BURROWS en tenant compte du contexte pathologique.

          Formule de BURROWS

Volume total = volume cerveau + volume LCR + volume sanguin + volume 
lésion= constante 

2- La     pression     intracrânienne.  

Dans les conditions physiologiques, la PIC est déterminée par 
l’équilibre des débits d’admission et de sortie de l’enceinte crânio-
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encéphalique, c'est-à-dire par le débit du LCR et par le débit sanguin. 
Elle se définit comme étant la pression hydrostatique du LCR, soit en 
position couchée entre 5 et 15 mmHg (15 à 20 cm d’H20). On 
distingue :

 la pression intra parenchymateuse (artérielle)
 la pression intra ventriculaire
 la pression de surface du cerveau
 la pression veineuse des sinus

Elle se mesure, en clinique, au niveau ventriculaire, extradural, sous 
dural et intra parenchymateux. L’utilisation d’un cathéter intra 
ventriculaire reste la méthode de référence. 
La pression du LCR en libre circulation est considérée comme 
représentative de la  PIC d’ensemble. Le cerveau est déformable mais 
incompressible et seuls les compartiments sanguins et du LCR sont 
susceptibles de jouer le rôle d’amortisseur de la PIC. 
L’augmentation progressive de la pression entraîne deux phases de 
réactions :

 une phase de compensation par déplacement des fluides 
intracrâniens

 une phase de décompensation au cours de laquelle la moindre 
augmentation de volume entraîne une élévation considérable de la 
pression.

3- Pression     de     perfusion     cérébrale     (PPC)     et     auto     régulation   
cérébrale.

La circulation cérébrale a pour fonction première d’apporter les 
métabolites du neurone (oxygène et glucose essentiels à la vie). Cet 
apport est assuré par un débit sanguin cérébral (DSC) qui varie, 
localement et globalement face aux variations de besoin (activité 
cérébrale, coma, épilepsie) et face aux variations d’apport en oxygène 
(anémie, hypoxie, hypo ou hypertension) par modification des 
résistances vasculaires cérébrales (RVC). 
Le terme d’autorégulation est le plus souvent réservé aux mécanismes 
permettant de maintenir un débit sanguin stable face aux variations de 
pression de perfusion. Les limites de l’autorégulation cérébrale, chez 
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l’homme sain sont de 50-150 mmHg de pression de perfusion 
cérébrale (PPC).

                  DSC = PPC / RV                                       PPC = PAM – 
PIC

4- Saturation     veineuse     jugulaire     en     oxygène    (Svj02)

Elle représente un effet global de la circulation  cérébrale mais par 
l’intermédiaire d’une seule des voies de drainage veineux. Son 
interprétation repose sur la compréhension du principe de FICK qui met 
en relation le débit sanguin cérébral (DSC), la consommation cérébrale 
en oxygène (CMRO2) et la différence artério-veineuse jugulaire du 
contenu en oxygène (DAVjO2).

              CMRO2 = DSC × DAVjO2

              DAVjO2= CaO2- CjO2

              CaO2= 1,34 × ( Hb) × SaO2

              SvjO2= SaO2 – CMRo2/ DSC (Hb×1,34)

C. PHYSIOPATHOLOGIE     DU     TRAUMATISME     CRÂNIEN  

Si, au moment de l’accident, les forces mises en jeu sur la boîte 
crânienne  et son contenu seront responsable des lésions immédiates 
(lésions primaires), les lésions produites seront ensuite évolutives pour 
aboutir à la formation des lésions secondaires.

1- Lésions     primaires     

Les lésions traumatiques initiales sont déterminées par le mode 
d’application et de la dissipation de l’énergie physique mise en jeu à 
l’instant de l’accident     (50 millisecondes). Schématiquement, deux 
types de mécanismes sont rencontrés, les mécanismes de contact et 
les mécanismes d’inertie, qui sont concomitants dans la plupart des 
cas.
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      1.1- Mécanisme     de     contact  

Cet effet s’observe chaque fois que la tête heurte ou est heurtée par 
un objet. Les lésions sont locales sous le point d’impact, ou résultent 
d’irradiation à distance. Ce phénomène est visible à l’état pur si les 
mouvements de la tête restent minime (impact d’une balle de golf, 
coup de marteau). L’énergie cinétique et la surface de contact de 
l’objet détermine sa pénétration.                          La recherche clinique 
des traumatismes à l’effet local limité est un moment important de 
l’examen du traumatisé crânien qui pourra déceler les atteintes 
suivantes : contusion ou lacération du cuir chevelu ; fracture du crâne 
(table externe et ou table interne), embarrure lorsqu’un décalage 
existe entre les surfaces de part et d’autres d’une fracture ; atteinte de 
la dure-mère et du parenchyme réalisant une plaie. Toutes les variétés 
de fractures peuvent donner lieu à un ou plusieurs traits (traumatismes 
irradiés) le long des lignes de faiblesse de l’architecture crânienne. Ces 
irradiations indécelables par le simple examen clinique, pourront 
entrainer des lésions à distance de l’impact, comme par exemple les 
lésions  de l’artère méningée moyenne par un trait passant par l’écaille 
du temporal avec constitution d’un hématome extradural (HED) ou 
l’ouverture d’une cavité septique par fracture des os de la base avec 
risque infectieux majoré. La forte cinétique et la faible surface d’impact 
(traumatisme par projectile) vont volontiers provoquer des 
traumatismes pénétrants. C’est essentiellement la vitesse des 
projectiles au moment de l’impact qui va déterminer le type de lésions.

       1.2- Effet     d  ’  inertie  

Dans ce cas, les mouvements d’accélérations et/ou de décélération 
vont provoquer des lésions diffuses et multifocales. Ce phénomène 
s’observe à l’état pur dans les accidents de la circulation avec ceinture 
de sécurité, ou la tête va basculer autour de la charnière de la colonne 
vertébrale sans heurter d’obstacle. En pratique, deux types de lésion 
par accélérations sont décrites ; Elles sont liées soient aux variations 
de pression et aux tensions  générées par le décalage des 
mouvements du crâne par rapport  à celui de l’encéphale  (contusions 
et déchirures veineuses), soient aux contraintes nées à l’intérieur de la 
substance blanche elle-même (lésions axonales diffuses). 

       Thèse de médecine                                                                 présentée par CHRISTIAN 
FOTSO



98

        Facteurs pronostics scannographiques des traumatisés crâniens dans le SAR 
C.H.U-G.T

Au  niveau du point des pressions élevées sont responsables de 
contusions directes. A l’opposé du point d’impact, les pressions 
négatives génèrent des forces de tensions responsables de lésions 
identiques appelées « contusion de contrecoup ». La forme 
particulière du crâne et les mécanismes souvent observés font que ces 
contusions sont trouvées préférentiellement dans les régions fronto-et 
temporo-polaires, fronto- et temporo-basales. De même, les 
mouvements relatifs ultérieurement responsables de la formation 
d’hématomes sous-duraux aigus (HSD). Des contraintes comparables 
s’exercent à l’intérieur  du parenchyme cérébral sur les zones 
d’interface de structures différentes : substance blanche/substance 
grise, ventricule/parenchyme. Les lésions pétéchiales et 
hémorragiques profondes pourraient relever de ceux types. Les 
contraintes provoquées par une accélération à composante angulaire 
atteignent directement les axones des voies longues qui forment la 
substance blanche. Les observations expérimentales ont clairement 
démontré qu’il existe un rapport direct entre la grandeur des forces en 
jeu ; l’importance  et la diffusion de ces atteintes axonales et les effets 
cliniques produites. Un faible ébranlement va entrainer une 
dépolarisation plus ou moins étendue de la membrane et une 
libération de neurotransmetteurs avec comme conséquence clinique 
une perte de connaissance brève, réalisant le tableau clinique 
de «  commotion cérébrale ». Des accélérations  supérieures 
entrainent un étirement des formations axonales des lésions 
structurales, pouvant aller jusqu’à la rupture. Une accélération intense, 
en lésant un grand nombre de neurones va aboutir à un coma durable. 
Les contrôles tomodensitométriques montreront par la suite une 
atrophie  secondaire importante, en rapport avec la perte de la 
substance cérébrale. Ainsi, de la perte de connaissance brève à l’état 
végétatif permanent, la nature des mécanismes en cause est unique, 
la grandeur des forces mises en jeu étant la seule variable.

2. Lésions     cérébrales     secondaires  

A  partir des lésions primaires, survient une destruction de cellules 
neuronales ou gliales avec souffrance cellulaire associée conduisant à 
d’importantes anomalies métaboliques. Ainsi, les données 
physiopathologies suggèrent que le cerveau n’est pas toujours 
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irrévocablement endommagé par les lésions primaires, mais qu’il 
existe une « zone de pénombre » ou les cellules ont tendance à 
évoluer vers une véritable autodestruction selon un phénomène 
naturel d’autolyse (apoptose). Des phénomènes d’auto-aggravation en 
cascade vont alors engendrer une souffrance cérébrale secondaire. 
Schématiquement, ces phénomènes, sont à considérer à deux niveaux.

     2.1 Phénomènes     locaux  

Au niveau local (au sein des foyers lésionnels initiaux et à leur 
périphérie), ils sont la conséquence des désordres métaboliques et 
inflammatoires secondaires à la lésion initiale (source d’œdème 
vasogénique par atteinte de la barrière hématoméningé).

    2.2 Phénomènes     systémiques  

Au niveau systémique, ils sont définis par le concept d’agression 
cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS). Ils sont la 
conséquence des troubles cardiorespiratoires et métaboliques 
entrainés par le traumatisme. Ces altérations systémiques perturbent 
l’hémodynamique cérébrale avec modification de la PIC, de la pression 
de perfusion cérébrale (PPC) et débit sanguin cérébral (DSC). Les 
phénomènes locaux et généraux sont largement interdépendants et 
intriqués. Ils conduisent, par le biais des œdèmes cérébraux, des 
hématomes et de la vasoplégie à la constitution de l’hypertension 
intracrânienne (HIC) avec création de véritable « cercles vicieux », 
dont la finalité est l’ischémie cérébrale (source d’œdème 
cytotoxique) [5] [6]. Ainsi, l’HIC entraine un effet de masse, dont le 
témoin est le déplacement rosto-caudal des structures cérébrales avec 
engagement trans-tentoriel ou occipital, et, en déterminant la PPC, 
définit le gradient de pression générant  le DSC et l’apport 
métabolique. L’HIC est donc étroitement lié à la notion d’ischémie 
cérébrale diffuse et prédomine le plus souvent à la limite de deux 
territoires vasculaires.  L’unique moyen actuel pour limiter l’ACSOS est 
de prévenir et traiter les causes des lésions secondaires d’origines 
extra-et intracrânienne [7][8].  Pour cela il est nécessaire de réaliser 
une prise en charge qui débute par le bilan lésionnel initial. Il s’appuie 
sur la clinique (score de Glasgow ou GCS), recherche de signe de 
localisation, examen pupillaire), mais aussi et surtout sur la TDM 
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cérébrale. Cette prise en charge à fait l’objet de récentes 
recommandations éditées sous l’égide de l’Anaes et de la Sfar [2].

Tableau     I   : Etiologies des facteurs d’agression cérébrale 
secondaire d’origine systémique (ACSOS).

ACSOS Étiologies 

Hypoxémie hypoventilation - traumatismes thoraciques – inhalation

Hypotension
hypovolémie - anémie - insuffisance cardiaque - sepsis - atteinte 
médullaire

Anémie
saignements internes ou extériorisés (traumatismes associés, 
épistaxis, plaies du scalp, etc.)

Hypertension
douleur - trouble neurovégétatif - insuffisance d'analgésie ou de 
sédation

Hypercapnie dépression respiratoire

Hypocapnie hyperventilation, spontanée ou induite

Hyperthermie hypermétabolisme - réponse au stress – infections

Hyperglycémie hypothermie, perfusion de soluté glucosé, réponse au stress

Hypoglycémie nutrition inadéquate

Hyponatrémie
remplissage avec des solutés hypotoniques pertes en sodium 
excessives

       Thèse de médecine                                                                 présentée par CHRISTIAN 
FOTSO



98

        Facteurs pronostics scannographiques des traumatisés crâniens dans le SAR 
C.H.U-G.T

  D- DESCRIPTION     SEMIOLOGIQUE     ET     CLINIQUE  . [9]

Dès l’étape initiale se pose le problème de savoir d’une part s’il existe 
une lésion expansive exigeant un geste chirurgical immédiat, et 
d’autre part s’il existe des arguments en faveur d’une lésion 
encéphalique localisée ou des signes de souffrance cérébrale. 
L’examen doit avant tout commencer par un examen général complet 
et tout problème de choc ou de détresse respiratoire requiert un 
traitement préalable efficace, l’état neurologique du blésé n’étant 
évaluable que si l’état ventilatoire et hémodynamique sont corrects.

 L  ’  interrogatoire     va     systématiquement     rechercher   :

 Les circonstances du TC afin d’évaluer les mécanismes de 
décélération,

 Les plaintes et leur évolution

 La notion d’un intervalle libre

 Les antécédents, traitements, toxiques

 L  ’  examen     clinique  

 Evaluer les grandes fonctions vitales : 

 Hémodynamique, un choc hypovolémique est possible par 

épistaxis gravissime d'un fracas de la base mais doit faire 

rechercher surtout des lésions viscérales thoraciques, 

abdominales, périphériques

 Ventilatoire, le maintien d’une hématose normale garantit 

une oxygénation cérébrale de qualité,

 Tout traumatisme crânien peut induire un traumatisme du 

rachis cervical, qu’il faut considérer comme potentiel : 

précautions de mobilisation nécessaires (en bloc soulevé tracté)

 Examen du crâne et de la face:
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 Inspection et  palpation du crâne : déformation de la voûte 

liée à un fragment embarré ; plaie du scalp imposant une 

suture en urgence ; existence d’une plaie crânio-cérébrale 

(effraction de la dure-mère) imposant un parage chirurgical.

 Ecoulement de LCR soit par le conduit auditif externe 

(otorrhée) soit par le nez (rhinorrhée cérébro-spinale). La 

première témoigne d’une fistule ostéo-durale en regard de 

l’étage moyen, la seconde en regard de l’étage antérieur de 

la base du crâne.

 Hématome péri orbitaire bilatéral : fracture de la base du 

crâne.

 Fracture de l’orbite ; paralysies oculomotrices, cécité (section 

du nerf optique) ; tester la sensibilité faciale

 Fracture du rocher ; otorragie, surdité, paralysie faciale 

périphérique.

 Fracture du massif facial, disjonction crânio-faciale, articulé 

dentaire.

 L  ’  examen     neurologique   :

 Vigilance évaluée avec l’échelle de Glasgow (GCS, cf. 

Tableau II)

 Syndrome méningé : hémorragie méningée.

 Réflexes du tronc cérébral, tels que le cornéen, fronto-

palpébral, photo moteur, oculo-vestibulaires, oculo-

cardiaque.
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 Signe de localisation ; asymétrie (tonus, déficits moteur, 

sensitif, réflexes).

 Paralysie des nerfs crâniens : lésions directes par fracture de 

la base.

 Fonctions neurovégétatives ; ventilatoire (Cheynes-Stokes, 

Kussmaul ; respirations apneustique, ou ataxique de 

mauvais pronostic) ; cardio-vasculaire (bradycardie, 

hypertension artérielle), régulation thermique.

 Les signes d’engagement temporal : coma, paralysie 

homolatérale du III, réaction controlatérale stéréotypée.

 Examen des pupilles : myosis, mydriase, anisocorie. 

L'échelle     de     GLASGOW   (Glasgow Coma Scale des anglo-saxons : 
GCS)

C'est la référence depuis 1974.C’est un score irremplaçable pour surveiller 
l'évolution de l'état neurologique d'un patient. En y associant l'échelle de 
Liège, on associe l'étude du tronc cérébral qui évalue la profondeur de la 
souffrance rostrocaudale. En cas d'aggravation du coma, on assiste à la 
disparition progressive des réflexes du tronc cérébral dans l'ordre où ils sont 
énumérés.

L  ’  échelle     de     Liège  

Elle est systématiquement associée au GCS (si GCS ≤ à 5) pour évaluer les 
performances du tronc cérébral autrement dit le degré de structuration 
rostrocaudale (Niveau de profondeur sous-cortical→  diencéphalique→ 
mésodiencéphalique→ mésencéphalique→ niveau bulbaire)[10].

• Présence du fronto-orbiculaire  (5 points) 
• Présence de l’oculo-céphalique vertical  (4 points) 

• Présence du photomoteur  (3 points) 

• Présence de l’oculo-céphalique horizontal  (2 points) 
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• Présence de l’oculo-cardiaque (en l’absence de cataracte) (1 point)   
Tableau     II  : Echelle de Glasgow                                           

Ouverture des yeux Réponse verbale Meilleur réponse motrice

6 Obéit (à l’ordre)

5 Orientée 5 Orientée (à au moins 

deux endroits-tend à 

faire disparaitre la 

douleur)

4 Spontanée 4 Confuse (signes de 

confusion et de 

désorientation)

4 Evitement (pas de 

réponse orientée-flexion 

rapide du coude avec 

évitement)

3 Au bruit (parole) 3 Inappropriée 3 Décortication (flexion 

lente du MS-extension du 

MI)

2 A la douleur (stimuli 

nociceptif au niveau des 

membres et du tronc

2 Incompréhensible 

(gémissement-

grognement)

2 Décérébration (rotation 

interne et hyperextension 

du MS-extension et 

flexion plantaire au MI)

1 Jamais 1 Rien 1 Rien

Classification     de     RIMEL     des     traumatisés     crâniens     en     fonction     du   
score     de     Glasgow     :

• Traumatisme crânien léger : [13-15]

• Traumatisme crânien modéré : [9-12]

• Traumatisme crânien grave : ≤ 8
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    Tableau     III  : Classification     MASTERS     des     traumatisés     crâniens  

Groupe 1
Risque faible
Surveillance à domicile

Groupe 2
Risque modéré
Surveillance hospitalière 
de 24 h

Groupe 3
Risque élevé
Service de neurochirurgie
TDM

Asymptomatique Conscience modifiée lors du 
traumatisme crânien

Altération du niveau de 
conscience GSC < 13/15

Céphalées Céphalées progressives Signes neurologiques focaux
Sensation ébrieuses Intoxication Diminution progressive du 

niveau de conscience
Plaie du scalp Histoire du TC peu précise

Crise comitiale précoce
Vomissement
Amnésie post traumatique
Polytraumatisme
Lésions faciales sévères
Fractures de la base
< 2 ans, maltraitance

Plaie pénétrante
Embarrure

Cette classification est une aide indispensable pour la demande des 
examens d’imageries et pour la conduite à tenir qui prend en compte 
également d’autres éléments : notion de perte de connaissance 
certaine, amnésie post traumatique, agitation, troubles mnésiques. 
Conduite pratique :

 Groupe     1     de     Masters  
Radiographie du crâne inutile. 
Retour à domicile avec instructions écrites de surveillance, remise au 
patient. En cas de surveillance à domicile est impossible : 
hospitalisation brève.

 Groupe     2     de     Masters  
Dans les centres disposant scanner : radiographies du crâne 
inutile.                Deux attitudes sont possibles :
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• Surveillance, habituellement de 48 heures (en dehors 
d’éventuelles lésions associées), et scanner crânien en 
fonction de l’évolution. 

• Scanner crânien pour tous les patients et retour à domicile si 
le scanner est normal, avec instructions écrites de 
surveillance (en dehors d’éventuelle lésions associées). Dans 
les centres ne disposant pas scanner ; radiographies du crâne 
possibles (la constatation d’une fracture crânienne étant un 
argument de transfert).

 Groupe     3     de     Masters  
Radiographies du crâne inutile. Scanner crânien en urgence et 
transfert en milieu spécialisé en fonction du résultat. Tout patient du 
groupe 3 ne nécessite pas de transfert en neurochirurgie. Ce transfert 
se discute avec les équipes concernées au cas par cas et en fonction 
des données scannographiques.

1- Principales     entités     lésionnelles  

1.1- La     commotion     cérébrale  

Elle reste malgré l’ancienneté de sa reconnaissance difficile à définir, 
voire mal à expliquer. Cliniquement on peut voir apparaître des 
troubles confusionnels et amnésiques sans qu’il ait perte de 
connaissance vraie. Classiquement une perte de connaissance avec 
retour à une conscience normale en moins de 24 heures est appelée 
commotion cérébrale.

      1.2- L  ’  hématome     extradural  

Il s’agit d’un épanchement de sang entre l’os et la dure-mère, d’origine 
artérielle (déchirure de l’artère méningée moyenne ou d’une de ses 
branches par un trait de fracture) ou veineuse (déchirure d’un sinus 
veineux ou des veines du diplopé). Il s’agit du type même de l’urgence 
neurochirurgicale. Les troubles de la vigilance surviennent 
précocement avec un intervalle libre souvent très bref, avec 
aggravation clinique dans les heures ou les jours suivant le 
traumatisme, simulant un coma d’emblée avec des signes 
d’engagement temporal.
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     1.3- L  ’  hématome     sous     dural     aigu  

Définie comme étant un épanchement de sang entre la dure-mère et 
l’arachnoïde, d’origine veineuse (rupture d’une veine cortico-durale), 
elle survient généralement après un traumatisme violent et est 
associée le plus souvent à des lésions parenchymateuses sous-
jacentes. La mort survient quelques temps après, si un traitement 
adéquat n’est pas institué.

     1.4- L  ’  hématome     sous     durale     chronique  

Epanchement sanguin enkysté entre la dure-mère et l’arachnoïde qui, 
selon son volume initial peut soit se résorber spontanément, soit 
augmenter de volume par mécanisme non élucidé mettant 
probablement en jeu une augmentation de perméabilité capillaire au 
niveau de la coupe de l’hématome. C’est une véritable entité clinique 
qui s’observe aux deux extrémités de la vie (chez le sujet âgé et le 
nourrisson), chez l’éthylique chronique, le déshydraté et chez les 
patients sous anticoagulants au long cours. En général, le traumatisme 
responsable a été mineur, sans perte de connaissance, et il n’est pas 
rare qu’il soit totalement oublié par le patient et son entourage. 
L’apparition progressive des signes cliniques se fait plusieurs semaines 
après le traumatisme (de 3 semaines à 3 mois en règle générale). Les 
signes révélateurs sont caractérisés par un syndrome d’ HIC progressif 
avec céphalées, ralentissement psychique, nausées et vomissements, 
un syndrome confusionnel ou démentiel, hémiparésie progressive, plus 
rarement crises comitiales ou troubles de l’équilibre avec retro pulsion 
(ataxie). L’évolution se fait vers l’engagement mortel en l’absence de 
traitement adapté.

    1.5- Lésion     intra     parenchymateuse  

Il s’agit d’une lésion en rapport avec une contusion hémorragique du 
parenchyme cérébral, parfois associée à un hématome extra cérébral 
(extra dural ou sous dural aigu). C’est une des lésions les plus 
fréquentes, mais aussi les plus graves des traumatisés crâniens 
sévères. Elle associe à des degrés divers, foyers hémorragiques et 
foyer de nécrose. Les signes de localisation sont fréquents

   1.6- Plaie     crânio-cérébrale     et     traumatisme     ouverts  
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Elles associent donc à la fois l’atteinte des enveloppes et celle de 
l’encéphale et ajoutent aux complications neurologiques le risque 
infectieux. L’indication chirurgicale est urgente pour prévenir les 
complications neurologiques dues à une ouverture de la barrière 
méningée.

    1.7- La     fistule     carotido-caverneuse  

Elle est secondaire à une fracture du sphénoïde avec lacération de la 
carotide interne intra caverneuse faisant communiquer la carotide 
avec les éléments veineux du sinus caverneux. Outre l’étiologie post-
traumatique, la principale cause de fistule carotido-caverneuse est la 
rupture d’un anévrisme de la carotide intra caverneuse. Son diagnostic 
clinique est évident devant la survenue d’une exophtalmie pulsatile, 
une douleur orbitaire, une paralysie oculomotrice (nerf VI).

 E-Séquelles     neuropsychiques  

Une fois le risque vital surmonté à la phase aigue, les traumatisés 
crânio-cérébraux peuvent continuer à poser de nombreux problèmes 
du fait de l’existence des séquelles.

1- Déficit     neurologique  

Ils révèlent des aspects variés. Certains nerfs sont particulièrement 
vulnérables et peuvent être lésés d’une manière parfois définitive. On 
peut avoir une paralysie oculomotrice qui nécessite si elle persiste une 
chirurgie correcte en raison de la diplopie ou du préjudice esthétique. 
Une paralysie faciale périphérique survient habituellement en 
association avec une fracture du rocher. Une surdité de perception, un 
syndrome vestibulaire peuvent être la conséquence d’une atteinte du 
VIII ou plus souvent de l’oreille interne.

2- Epilepsie     post-traumatique  

Séquelle la plus souvent observée, elle doit être distinguée des crises 
précoces survenant à la phase aigue du traumatisme crânien. Elle 
débute en général au cours  des deux premières années qui suivent le 
traumatisme crânien. Cependant les risques d’épilepsie restent moins 
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élevés chez les traumatisés crâniens ayant eu un trouble de la 
conscience de moins d’une heure.

                F-  MOYENS     D  ’  EXPLORATIONS.  

1- INDICATIONS     DE     LA     TOMODENSITOMETRIE     CEREBRALE     EN   
URGENCE.

Dans les heures suivant un traumatisme crânien grave, le patient doit 
bénéficier d’un bilan scannographique cérébral (sans injection de 
produit de contraste). Après un TC, les signes cliniques et l’état du 
patient sont déterminants pour l’indication d’une TDM cérébrale. Il 
s’agit de l’existence d’un déficit neurologique, de la présence d’une 
amnésie post traumatique ou de la présence d’une intoxication (alcool 
et/ou drogue). 

CONSIDERATIONS     TECHNIQUES  

       Technique de la tomodensitométrie cérébrale [2].

« Il n’existe aucune étude fiable comparant les mérites d’une 
technique par rapport à une autre. Des conduites dangereuses 
préconisent une seule coupe passant par les ventricules. Cependant 
les contraintes techniques et le maniement des facteurs de contraste 
et de résolution spatiale de l’imagerie conduisent aux propositions 
suivantes :

• Réalisation d’une vue latérale du crâne numérisée servant à 
déterminer les coupes à réaliser et permettant au clinicien un 
repérage précis ;

• Exploration en coupe fine (3-5mm) de la fosse postérieure et du 
foramen magnum inclus jusqu’au niveau des clinoides 
postérieures (explorations des citernes de la base) [11] [12] ;

• Exploration de l’étage supra-tentoriel en coupe de 7-10mm 
d’épaisseur jusqu’au vertex (afin de ne pas méconnaitre une 
fracture coronale lésant le sinus sagittal postérieur) ;

• Les coupes doivent être visualisées avec double fenêtrage, l’un 
adapté au système nerveux central (citernes comprises) et 
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l’autre aux os du crâne (charnière  cervico-occipitale, base, voûte 
et face) [13].

Toute lésion de petite taille attirant l’attention doit faire réaliser des 
coupes plus fines pour améliorer la résolution spatiale ». Les scanners 
récents, grâce a leur capacité d’acquisition rapide, doivent permettre 
cette exploration plus élaborée. Ainsi, en sus de la charnière cervico-
occipital, les patients dont le GCS est inférieur ou égal à 8 sont des 
candidats à une exploration de la charnière cervico-thoracique 
(l’acquisition spiralée est très rapide), essentiellement en raison de la 
difficulté à interpréter cette région sur les clichés radiographiques 
standard. A ces considérations techniques, il faut ajouter l’intérêt 
d’avoir un patient  parfaitement immobile pour éviter les artefacts dus 
aux mouvements qui rendent difficile l’interprétation de la TDM. Pour 
cela, le patient doit être sous sédation et donc surveiller par un 
anesthésiste-réanimateur [14].

   Interprétation     des     images     tomodensitométriques  

Il est intéressant de connaître l’anatomie normale du cerveau humain 
en coupes  tomodensitométriques. Avant de débuter la 
tomodensitométrie, il convient d’enregistrer les caractéristiques du 
patient, la date et l’heure ainsi que l’orientation anatomique, en 
gardant en mémoire que la droite est à gauche et inversement. Selon 
la densité des différentes structures cérébrales, l’absorption des 
rayons va varier du blanc (os) au noir (air). 
L’interprétation des images tomodensitométriques est sous-tendue par 
deux interrogations : quelles images détecter ? Que signifient ces 
images ?

Tableau     IV  : Base d’interprétation de la TDM cérébral

Scalp Hématome sous-cutané

Crâne Fracture (Base du crâne et étage moyen de la face+++)

Intracrânien Hyperdense Sang Extradural

   Intra-dural

 Densité mixte Sang et œdème cérébral Contusion

 Hypodense Œdème cérébral Contusion
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Ischémie cérébrale
généralisée ou prolongée

 Corps étrangers Métal/Os : hyperdense  

  Bois/Verre,: hypodense  

1.1- LESIONS     PARENCHYMATEUSES     PRIMAIRES  

La tomodensitométrie cérébrale initiale peut ne pas montrer 
de lésion parenchymateuse : Cette éventualité ne doit pas 
surprendre, même chez un blessé en coma profond. En effet, les 
lésions axonales diffuses de la substance blanche doivent 
s’accompagner de lésions hémorragiques suffisamment volumineuses 
pour être objectivées à la TDM. Ailleurs, la TDM ne montre que des 
lésions osseuses (de la base ou de la voûte) ou des lésions  sous-
cutanées témoignant de l’existence et du siège d’impact.

1.1.1- Lésions     axonales     diffuses   (lésions de cisaillement de la 
substance blanche)

Les lésions de cisaillement de la substance blanche représentent le 
degré le plus sévère des lésions axonales diffuses. Elles se traduisent 
par des petites flasques hyperdenses (hémorragie) réparties de façon 
centripète, de la jonction cortico-sous-corticale, à la partie haute du 
mésencéphale (centre ovale, corps calleux, capsule interne, région 
sous thalamique). La composante hémorragique est parfois très 
importante, réalisant un véritable hématome profond (dont le siège 
rappelle celui de l’hématome spontané de l’hypertendu). Ces lésions 
de cisaillement sont fréquemment associées à une hémorragie 
ventriculaire, dont l’importance est variable (habituellement modeste). 
Dans certains cas, cette hémorragie ventriculaire représente la seule 
traduction en TDM d’une lésion de cisaillement. C’est une éventualité 
rare (3% des TC graves), mais sa présence est un facteur pronostic 
péjoratif [15].

1.1.2- Lésions     encéphaliques     lobaires     focale     : 
contusion/attrition/hématomes intracérébraux
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 Leur image en TDM est fonction de l’importance de la composante 
hémorragique, des phénomènes ischémiques et œdémateux (le délai 
entre la réalisation de la scannographie et le moment du traumatisme 
joue un rôle important dans l’aspect des images). On observera ainsi 
soit des lésions purement hyperdense, soit un mélange d’hyper-et 
d’hypodensité (aspect en mosaïque), voire des hypodensités isolées, 
dont la distinction avec des phénomènes purement ischémiques n’est 
pas toujours évidente.

 

Figure 5. Fracture complexe du massif facial, embarrure temporale gauche avec 
pneumencéphalie et contusions hémorragiques temporales gauches. Hématome 
intracérébral frontal droit avec effet de masse important et engagement sous falciforme. 
Hémorragie ventriculaire.

1.1.3- Contusion     cérébrale  
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Par définition superficielles, elles sont difficilement visualisables sur les 
TDM réalisées très précocement (compte tenu des effets de volume 
partiel). Elles deviendront mieux visibles vers la 24e/48e heure, du fait 
du développement de la réaction œdémateuse et des phénomènes 
ischémiques. Ces lésions encéphaliques lobaires focales peuvent être 
uniques, mais elles sont en fait le plus souvent multiples et bilatérales, 
associées parfois à des lésions extra cérébrales (HED, HSD) et/ou à des 
lésions de cisaillement de substance blanche. 
Leur topographie dépend du mécanisme lésionnel :

a) Les lésions d’impact et de  contrecoup intéressent la convexité 
(frontale, temporo-pariétale, ou occipitale)

b) Les lésions d’accélération/décélération prédominent dans les 
régions fronto-temporo-basales en regard du plafond de l’orbite, 
de l’arête de la petite aile du sphénoïde et de la fosse temporale. 

La TDM précise le caractère expansif de ces lésions et apprécie leurs 
volumes (hauteur x largeur x épaisseur x 0,5). L’importance de 
l’œdème, des phénomènes vasomoteurs, le volume des hémorragies 
et la compliance cérébrale expliquent l’existence éventuelle et 
l’importance d’un effet de masse (figure 5). Ainsi, les lésions de petite 
taille, peu œdémateuse ou celles survenant chez des sujets dont le 
cerveau a une bonne compliance (personnes âgée, éthyliques 
chroniques) ou sur les sillons de la convexité (qui deviennent invisible), 
à un degré de plus, la lésion retentit sur la ligne médiane donnant une 
image de déplacement du septum intra ventriculaire, et enfin, leur 
retentissement sur les citernes de la base.

Cas     particuliers  

Les lésions hautes situées dans l’hémisphère et les lésions très basales 
peuvent avoir un caractère expansif, sans déplacer pour autant les 
structures médianes. Nous rappellerons ici, l’entité particulière 
représentée par certaines lésions temporales qui compriment 
directement la partie haute du tronc cérébral, sans déplacer la ligne 
médiane ; dans ce cas, on observera avec un soin particulier les 
citernes qui peuvent être déformées. Les lésions multiples et 
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bilatérales ou celles associées à un HED controlatéral peuvent avoir un 
caractère expansif alors que la ligne médiane est en place.

Lésions     de     la     fosse     postérieure  

 Lésions     primitives     du     tronc     cérébral  

L’étude du tronc cérébral en TDM est difficile, compte tenu de sa taille 
et de son « environnement osseux ». Nous avons vu que les lésions de 
cisaillement intéressaient de façon diffuse la substance blanche 
hémisphérique, le diencéphale et la partie haute du mésencéphale. De 
plus, il faut souligner que les lésions primitives du tronc cérébral sont 
exceptionnelles, il s’agit le plus souvent de lésions secondaires.

 Lésions     cérébelleuses  

Les attritions et hématomes cérébelleux, les hématomes sous-duraux 
aigus de la fosse postérieure et les hématomes extraduraux sont rare. 
Quand ils existent, ils peuvent être responsables d’une compression 
directe du tronc  cérébral et/ou d’une hydrocéphalie aigue par obstacle 
à l’écoulement du LCR.

1.1.4- Plaies     crânio-cérébrales  

Elles se traduisent en TDM, par une atteinte des divers plans (cutané, 
osseux, cérébral). On observe souvent un foyer d’attrition 
parenchymateuse, avec des zones d’hyperdensités  (hémorragie) 
d’hypodensité (nécrose, ischémie, œdème) et la présence d’air 
intracrânien voire celle de  corps étrangers. Cette lésion cérébrale peut 
s’associer à la présence de sang sous ou extradural. La TDM précise 
l’extension exacte des lésions, notamment en profondeur, et apprécie 
l’importance du gonflement cérébral réactionnel ainsi que son 
retentissement sur la ligne médiane et les citernes de la base.

1.1.5- Gonflement     cérébral     diffus     isolé     brain     swelling  

Il  intéresse le plus souvent les deux hémisphères et apparaît très 
précocement après le traumatisme. Son intensité est variable. Les 
ventricules latéraux sont petits ou virtuels, le IIIème  ventricule effacé 
ou absent, les citernes de la base mal visibles, déformées ou 
totalement absentes. La densité du parenchyme cérébral est normale 
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voir discrètement hyperdense (avec parfois un aspect piqueté 
hémorragique). Ce gonflement cérébral précoce, surtout, fréquent 
chez l’enfant et l’adolescent, serait secondaire à un phénomène de 
vasodilatation précoce, diffuse et intense. Les tableaux cliniques qui 
correspondent à cet aspect en tomodensitométrie sont de sévérité 
variable, allant du respect de la conscience au coma profond avec 
signes axiaux. Une relation à l’élévation de la PIC n’est pas toujours 
retrouvée. Plus rarement, le gonflement cérébral isolé n’intéresse 
qu’un seul hémisphère. Ce diagnostic de gonflement dit isolé, est 
souvent porté par excès chez un blessé dans le coma. Il faut se 
rappeler que les ventricules d’un enfant sont de petite taille et que les 
citernes de la base peuvent être iso denses, du fait de l’hémorragie 
sous-arachnoïdienne.

1.2- LESIONS     EXTRACEREBRALES  

Le sang ou l’air peuvent s’accumuler entre le tissu cérébral et la table 
interne des os du crâne. La pression exercée par de telles collections 
peut entrainer les lésions cérébrales secondaires. Il peut s’agir des 
hématomes extraduraux, sous-duraux et des pnemencéphalies.

1.2.1- Hématome      extradural  

Classiquement, il s’agit d’une lésion hyperdense (sang coagulé) juxta-
osseuse, de forme biconvexe, bien limitée. Ailleurs, l’image est moins 
typique, inhomogène, avec des zones hypo ou isodenses témoignant 
de la présence de sang non coagulé (hémorragies très récentes ou 
présence de troubles de la crase sanguine) (figure 6). Parfois, la 
présence d’air (en cas de fracture ouverte ou par effet de cavitation) 
explique le caractère hétérogène de l’épanchement extradural. La TDM 
précise parfaitement l’étendue de l’hématome, son épaisseur, 
l’importance de l’effet de masse qu’il exerce (déplacement de la ligne 
médiane). Cet examen permet de porter facilement le diagnostic des 
HED de localisation rare ou atypique (fronto-polaire, occipitale, sous 
temporale, fosse postérieure, HED multiples). Enfin la TDM retrouve 
fréquemment des lésions intracérébrales associées, qu’il s’agisse soit 
de lésions en regard de l’HED, soit de lésions controlatérales (lésion de 
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contrecoup). La répétition de la TDM après évacuation de l’HED dévoile 
secondaire ce type de lésion.

 

     Figure 6. HED : collection extra cérébrale, en lentille biconvexe, spontanément 
hyperdense, à contenu hétérogène, de localisation temporale gauche, entraînant un effet 
de masse important avec engagement sous-falciforme. L'absence de franchissement des 
sutures crâniennes affirme le caractère extradural de cette collection.

Cas     particulier  

La réalisation en routine de la TDM en neurotraumatologie, met 
régulièrement en évidence les HED de petit volume (lame 
d’extradural). L’épaisseur exacte de ces hématomes est facilement 
sous-estimée, compte tenu de l’effet de volume partiel. De tels 
épanchements peuvent augmenter secondairement de volume, 
(probablement du fait d’un traitement majeur de l’hypertension 
intracrânien) ou se résorber spontanément.

1.2.2- Hématomes     sous-duraux  

Typiquement, l’épanchement coagulé se traduit par une hyperdensité 
juxta-osseuse, de morphologie falciforme ou biconcave et moins bien 
limité, ce qui l’oppose à l’HED, étendue à l’ensemble de la convexité 
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hémisphérique mais respectant souvent les pôles frontaux et 
occipitaux (figure 7). Ailleurs, l’épanchement sous-dural est focalisé en 
regard d’un foyer d’attrition. La densité de l’hématome sous-dural est 
souvent moins homogène (cf.HED). la TDM permet de distinguer 
l’hématome sous dural aigu pur (il précise l’épaisseur et le 
retentissement sur les structures médianes), de l’hématome sous dural 
associé à des lésions hémisphériques (gonflement isolé de 
l’hémisphère ou foyer d’attrition cérébrale rompu au cortex) voir à un 
HED. Il est alors important de comparer l’épaisseur de l’hématome à 
l’importance du déplacement de la ligne médiane.

1.2.3- Hydromes  

Il s’agit d’une accumulation anormale de LCR dans l’espace sous-dural, 
appelée selon les auteurs hydrome, hygrome ou méningite séreuse. Le 
premier mécanisme invoqué est une déchirure de la membrane 
arachnoïdienne, secondaire au traumatisme ou iatrogène, générant un 
flux unidirectionnel de LCR par un effet de valve. Mais les hydromes de 
survenue secondaire,  dont la fréquence est la plus grande s’explique 
par le collapsus cérébral secondaire lors de la résolution d’un 
gonflement cérébral. La TDM montre fréquemment dans ces cas une 
dilatation ventriculaire associée. De la même façon, les hydromes 
peuvent s’observer après l’exérèse d’un hématome extra ou 
intracérébral, probablement par levée de la compression. Les autres 
mécanismes incriminés dans leur constitution sont le blocage de 
résorption du LCR au niveau des granules de Pacchioni lors des 
hémorragies méningées l’hyperpression veineuse, l’appel osmotique 
du fait la présence de sang dans l’espace sous dural ou les troubles de 
la perméabilité des vaisseaux duraux. Exceptionnels sur les TDM de 48 
premières heures, ils apparaissent entre le deuxième jour et la 
deuxième semaine. Ils se présentent comme des collections extra 
cérébrales falciformes juxta osseuses dont les contours internes sont 
irréguliers. Leurs caractères scannographiques sont leur hypodensité 
immédiate, leur homogénéité, leur densité similaire ou légèrement 
supérieure à celle du LCR et l’absence de rechaussement après 
injection de produit de contraste. Leur localisation est le plus souvent 
fronto-pariétale. Ils n’entrainent habituellement pas d’effet de masse 
sur le système ventriculaire. L’observation d’un épanchement sous-
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dural hypodense après la troisième semaine pose un problème 
diagnostic avec un hématome sous-dural chronique.

 

Figure 7. HSD : collection extra cérébrale, fronto-pariétale droite, spontanément 
hyperdense, à contenu hétérogène, générant un effet de masse majeur, avec engagement 
sous-falciforme. Le franchissement de la suture fronto-pariétale affirme le caractère 
sous-dural de cette collection.

1.2.4- Pneumencéphalie  

La présence d’air intracrânien signe habituellement l’existence d’une 
brèche ostéo-durale. Cette pneumencéphalie peut siéger dans l’espace 
sous-dural, les citernes de la base ou le système ventriculaire (plus 
rarement l’air est extradural).

1.2.5- Hémorragies     méningées  

L’hémorragie méningée (hémorragie sous-arachnoïdienne) est 
fréquente. Elle est parfois isolée. Elle se traduit par un liseré 
hyperdense de la convexité, effaçant les sillons. Sa mise en évidence 
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s’effectue préférentiellement dans la scissure inter hémisphérique, le 
long de la faux du cerveau ou au niveau de la tente du cervelet, dont 
elle dessine l’image. Ailleurs, cette hémorragie sous-arachnoïdienne 
intéresse les citernes de la base, qui prennent un aspect iso-ou 
hyperdense, ces images peuvent être interprétées à tort, comme des 
signes d’engagement cérébral. Exceptionnellement, l’hémorragie 
cisternale est massive, responsable d’un blocage de circulation du LCR 
dont témoigne l’hydrocéphalie associée (dilatation ventriculaire). 
L’hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique a une valeur 
controversée, mais la majorité des auteurs lui confère une nette 
aggravation du pronostic (16). Cette hémorragie aggrave le pronostic, 
en déterminant une ischémie (ou le rôle du vasospasme semble 
important), ou les signes indirects d’un traumatisme du tronc cérébral. 
Il convient avant de porter ce diagnostic d’effectuer une angiographie 
des vaisseaux cérébraux pour éliminer la rupture malformation 
vasculaire.

1.3- LESIONS     SECONDAIRES     AU     TRAUMATISME     INTRACRÂNIEN  

Les effets secondaires des traumatismes crâniens fermés peuvent 
survenir quand une néoformation intracérébrale (hématome, œdème 
cérébral diffus ou localisé) et/ou une masse extra crânienne augmente 
de volume (effet de masse) dans l’espace confiné de la boite 
crânienne. Il peut en résulter trois types de lésions : la hernie 
cérébrale, infarctus cérébral post-traumatique et/ou les lésions 
ischémiques par compression vasculaire.  Les fistules de LCR, les 
pnemencéphalies et les encéphalocèles post-traumatique sont aussi 
des effets secondaires s’ils surviennent dans les suites des fractures 
d’os du crâne associées à des lacérations de la dure-mère.

    Engagements     cérébraux  

L’engagement cérébral se produit quand une zone lésionnelle déplace 
les structures normales du cerveau. Cinq type de déplacements sont 
décrits : engagements sous-falcoriel, central (descendant et 
ascendant), à travers les ailes sphénoïdes et amygdaliennes.

 Engagement     sous-falcoriel     
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Il est défini par l’engagement de la partie interne et basale du lobe 
temporal (T5) entre le bord libre de la tente du cervelet et le tronc 
cérébral. Il est dû à un déplacement de la ligne médiane, définie par la 
droite joignant la crista galli à la protubérance occipitale interne. Ce 
déplacement est significatif d’un point de vu chirurgical quand il est 
supérieur ou égal à 5 mm (figure 6) (figure 7). La mydriase unilatérale 
et l’hémiplégie puis la décérébration en sont l’expression clinique 
habituelle. Les images observées en tomodensitométrie vont dépendre 
du degré d’engagement. Dans un premier temps, le ventricule 
homolatéral est comprimé. Au fur et à mesure que l’effet de masse 
augmente, du fait d’une obstruction mécanique du trou de Monro, une 
dilatation du ventricule controlatéral est observée. La compression du 
cerveau contre la faux entraîne une ischémie uni-ou bilatérale 
(hypodensité de forme triangulaire) correspondant au territoire de 
l’artère communicante antérieure (ACA). Les variations anatomiques 
individuelles de la vascularisation de cette région déterminent les sites 
exacts des lésions.

 Engagement     central     descendant     

Il correspond à la hernie de la partie inférieure et médiane du lobe 
temporal au travers de l’incisure tentorielle. Il est initialement 
antérieur (engagement de l’hippocampe dans la partie postéro-latérale 
de l’incisure tentorielle). Ce type d’engagement décrit un 
déplacement, une compression puis une rotation du mésencéphale 
dont le sens varie selon la prédominance antérieure ou postérieure de 
la hernie et se traduit en tomodensitométrie par une encoche du bord 
homolatéral des citernes suprasellaires qui deviennent asymétriques 
[17]. Ensuite, une dilatation des citernes crurales, ambiantes et ponto 
cérébelleuses homolatérales à l’engagement donne un aspect a priori 
paradoxal. La rotation du mésencéphale se visualise par la bascule de 
la plate-forme quadrijumelle. A un stade plus tardif, les citernes de 
l’incisure tentorielle s’effacent totalement. Une hydrocéphalie sus-
tentorielle, engendrée par la compression de l’aqueduc et l’oblitération 
des citernes de l’incisure tentorielle s’exprime par une dilatation du 
ventricule controlatéral, prédominat au niveau de la corne temporale. 
Des ramollissements des lobes occipitaux homos-ou controlatéraux 
sont secondaires à la compression des artères cérébrales postérieures 

       Thèse de médecine                                                                 présentée par CHRISTIAN 
FOTSO



98

        Facteurs pronostics scannographiques des traumatisés crâniens dans le SAR 
C.H.U-G.T

ou la zones herniaire elle-même contre l’incisure tentorielle. Ce type de 
lésions peut aboutir à une cécité corticale ou un syndrome d’Anton 
(cécité corticale avec dénégation du déficit). Si l’artère choroïde 
antérieure homolatérale est comprimée, une atteinte ischémique du 
lobe postérieure de la capsule interne est observée. Une compression 
du nerf oculomoteur adjacent (III) conduit à une dilatation pupillaire 
homolatérale [17].

 Engagement     central     ascendant  

L’engagement central ascendant s’observe dans deux entités 
cliniques : dans la première, une lésion expansive de la fosse 
postérieure comprime le tronc, soit directement, soit par le biais d’un 
engagement des amygdales cérébelleuses, et, dans la seconde, 
l’engagement est secondaire à une décompression rapide de l’espace 
sus-tentoriel. La TDM met en évidence un amincissement et une 
distorsion de cette région. L’évolution terminale se fait vers une 
hydrocéphalie du troisième ventricule et les ventricules latéraux par 
compression de l’aqueduc de Sylvius. Ce type d’engagement ne 
s’observe que très rarement du fait de l’existence quasi-constante de 
lésions sus-tentorielles.

 Engagement     à     travers     les     ailes     du     sphénoïde      

Ce type d’engagement résulte d’un mouvement du cerveau à travers 
l’aile du sphénoïde, consécutif à une lésion expansive de la fosse 
cérébrale antérieure (descendante). Une hémorragie sous-
arachnoïdienne de la région sylvienne ou le rehaussement du segment 
horizontal de l’artère cérébrale moyenne après injection de produit de 
contraste sont les signes évidents tomodensitométriques. Des 
ischémies dans les territoires des artères cérébrales moyennes et 
antérieures sont habituellement associées.

 Engagement     amygdalien     transforaminal  

L’engagement amygdalien survient lors de lésions traumatiques sus-
tentorielles, à la suite d’un engagement descendant trans-tentoriel, ou 
en cas d’étroitesse congénital de l’incisure tentorielle. En 
tomodensitométrie, une oblitération de la grande citerne secondaire à 
un déplacement vers le bas des amygdales cérébelleuses et une 
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hémorragie de la région amygdalienne sont deux signes évocateurs. 
Ensuite, une hydrocéphalie obstructive au niveau du quatrième 
ventricule complique l’évolution. L’issue ultime de ce type 
d’engagement est l’arrêt cardiorespiratoire par compression du tronc 
cérébral.

1.4- MOYENS     D  ’  APPROCHE     DE     LA     PRESSION     INTRACRÂNIENNE  

La TDM est évidemment l’examen de choix dans de telles situations. 
Certaines équipes ont été tentées d’utiliser les données de la TDM, 
pour approcher l’existence d’une HIC. Il faut toute fois savoir qu’il n’a 
pas de parallélisme absolu entre l’image à la TDM et l’existence ou la 
probabilité de développement d’une HIC. Plusieurs situations sont à 
envisager :

 Une TDM normale à l’admission du blessé, élimine dans 90% de 
cas environ, l’existence ou la possibilité de développement 
secondaire d’une HIC, sauf d’il existe des facteurs de risque 
associés (âge > 40 ans, signes de localisation et la PAS< 
90mmHg) [18]  

 Un gonflement cérébral diffus isolé ne témoigne pas toujours de 
l’existence d’une HIC ; il en est de même du gonflement cérébral 
diffus accompagnant les lésions encéphaliques focales ou les 
lésions de cisaillement de la substance blanche ;

 Le déplacement des structures médianes et les autres signes 
d’engagement, sont le plus souvent associés à une 
augmentation de la PIC « mais là encore rien n’est absolu ».

Comparaison     de     la     tomodensitométrie     et     des     mesures     de     la   
pression     intracrânienne  

De nombreuses études, essentiellement en traumatologie, ont 
comparé les données de l’imagerie avec des mesures de la PIC. Deux 
types de données apparaissent bien corrélés avec une HIC ou la valeur 
de la PIC.

 Données qualitatives 
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Les lésions spontanément hypo-ou hyperdense, l’hydrocéphalie, en 
particulier lorsqu’elle est active avec les signes de résorption 
transépendymaire, constituent autant de signes latents d’HIC. Des 
signes indirects tels que l’effacement des sillons corticaux ou le 
comblement des citernes périmésencéphaliques permettent également 
d’affirmer l’augmentation des volumes intracrâniens.

 Données quantitatives     

 Des auteurs trouvent que la disparition ou la compression des citernes 
de la base est le signe le plus spécifique et le plus sensible de l’HIC : 
75% des patients n’ayant plus de citerne de la base visible et 55% de 
ceux qui ont une disparition partielle présentent une HIC supérieur à 
30 mmHg (19). La déviation de la ligne médiane de plus de 5 mm, 
mesurée que la coupe qui visualise la meilleure image des cornes 
frontales, indique une PIC supérieure à 20 mmHg, les déviations 
inférieures à 5 mmHg n’étant pas corrélées significativement avec la 
PIC [20].

L’écrasement des ventricules est mesuré par le rapport d’Evans 
(distance entre les deux bords externes des cornes frontales au niveau 
des noyaux caudés, divisée par la distance entre les deux tables 
internes du crâne sur la même coupe). Ce rapport devient inférieur à 
0,3 lorsqu’une compression existe, et la probabilité d’HIC augmente 
pour les valeurs proches de 0,1. Ce critère n’a aucune utilité en cas 
d’hydrocéphalie.

1.5- TOMODENSITOMETRIES     REPETEES     EN     PHASE     AIGUE  

Le caractère évolutif des lésions post-traumatiques initiales, la 
survenue de lésions secondaires, et l’existence de lésions d’apparition 
retardée. Ainsi, la TDM représente un élément de surveillance 
inestimable, pour plusieurs raisons : l’évolution des images peut 
précéder l’aggravation clinique : certains traitements médicaux (la 
sédation) empêchent une surveillance clinique correcte : et la PIC, 
lorsqu’elle est enregistrée, peut rester normale, alors que les lésions 
s’aggravent (lésions temporales). Ainsi, un premier bilan 
scannographique de contrôle est indiqué en cas d’augmentation des 
valeurs de la PIC, de signes de détérioration clinique, d’absence 
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d’amélioration clinique et chaque fois que le premier bilan a été réalisé 
dans les trois premières heures suivant le traumatisme, en particulier 
si la première TDM est normale ou en présence d’anomalies mineures. 
Par la suite, la TDM sera répétée devant une aggravation de la clinique 
et/ou une élévation de novo de la PIC. Cependant, il faut souligner 
l’absence d’intérêt des TDM systématiques de contrôle, lorsque l’état 
du patient s’améliore sur le plan clinique ou lors des poussées de PIC si 
celles-ci sont déjà expliquées. En effet, le déplacement de ces patients 
est source d’ACSOS.

Cas     particuliers  

Toutes suspicions de lésions vasculaires (déficit neurologique non 
expliqué par les images scannographiques, mise en évidence d’une 
fracture de la base, cervicalgies, et/ou syndrome de Claude Bernard-
Horner) nécessitent une angio-scannographie (ou une artériographie 
des vaisseaux du cou) en plus d’image morphologique, à la recherche 
d’une dissection carotidienne ou vertébrale [21]. Une rhinorrhée 
nécessite l’exploration scannographique à la recherche d’une brèche 
ostéoméningée, et dés que l’état du blessé le permet, une IRM ou une 
TDM en procubitus [22]

1.6- TOMODENSITOMETRIES     REPETEES     EN     PHASE     SUBAIGUE   
(2e ET 3e SEMAINES)

La TDM va mettre en évidence les épanchements sous-duraux 
subaigus (l’injection intraveineuse de produit de contraste peut être 
utile car ces épanchements peuvent être isodenses), hydromes et 
hygromes sous-duraux. Elle permet également de suivre l’évolution de 
la taille ventriculaire et celle des espaces liquidiens sous-
arachnoïdiens. Elle recherche enfin, certains complications 
infectieuses : abcès cérébraux, empyèmes sus-ou extraduraux, 
ventriculites. Dans ce cas, il est recommandé de réaliser des TDM de 
réaliser des TDM avec injection de produit de contraste.

1.7- CLASSIFICATION     DES     TRAUMATISES     CRÂNIENS  

Une des difficultés de la prise en charge des traumatismes crâniens est 
l’appréciation de leur gravité, qui conditionne l’orientation des patients 
vers des centres spécialisés. L’introduction du score de Glasgow a 
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constitué dans les années 1970 une avancée importante, GCS < 8 
définissant le traumatisme crânien grave [23]. La question de savoir : à 
quel moment et sur quelle durée faut-il évaluer le Glasgow ? Dans 
certaines études, seul le score présent à l’admission à l’hôpital est pris 
en compte. Dans d’autres études, une durée d’au moins six heures 
avec un GCS < 8 est considérée comme nécessaire. En pratique, il 
importe de savoir si l’évaluation a été réalisée avant ou après la prise 
en charge cardiorespiratoire. Actuellement, ces patients intubés 
arrivent à l’hôpital, ventilé, et sous sédation, souvent difficile à 
interrompre avant la fin du bilan lésionnel. La gravité de ces patients, 
dont le GCS < 8, a été évaluée par des critères tomodensitométriques. 
Ainsi, les facteurs pronostics les plus pertinents sont l’œdème cérébral 
(disparition ou non des citernes basales), l’hémorragie intra 
ventriculaire, la déviation de la ligne médiane (avec ou sans hématome 
sous dural associé). L’importance des lésions associées, telles les 
déchirures axonales et les lésions calleuses, est variable selon les 
auteurs. La présence d’une hémorragie intra ventriculaire est un 
facteur pronostic  péjoratif rare (3%). Elle est contemporaine d’une HIC 
(50%), mais se complique rarement d’une hydrocéphalie. Celle-ci est 
grave quand elle affecte les quatres ventricules. Pour ces raisons, le 
Traumatic Coma Data Bank (TCDB) suggère une classification des TC 
en fonction des données scannographiques (tableau V) [24]. Son 
avantage est sa simplicité et sa validation sur une des plus grandes 
séries récente des patients. Les lésions intracrâniennes ont été 
divisées en deux catégories principales : les lésions diffuses et les 
lésions comprenant une image de haute densité d’un volume supérieur 
25 ml (lésion de masse).                                                         Les lésions 
diffuses sont classées en quatres stades selon la visibilité des citernes 
périmésencéphaliques et la déviation de la ligne médiane. 
Les lésions de masse sont divisées en lésions évacuées 
chirurgicalement et lésions non évacuées. Le pronostic clinique est 
étroitement lié à la classe TDM des patients. La mortalité des patients 
ayant traumatisme diffus de type I (TDM normal) est de 10% et croît 
avec la classe TDM. La mortalité des patients ayant une lésion de 
masse chirurgicalement évacuée est de 40 à 50%. La lésion diffuse la 
plus fréquente est la lésion de type II. Dans cette catégorie, le 
pronostic est fortement lié à l’âge des patients. Une récupération sans 
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séquelle ou avec séquelle modérées est observée chez 39% des 
patients d’âge < 40 ans, alors qu’elle est seulement de 8% pour les 
autres. Dans la catégorie IV, 75% des patients décèdent ou sont dans 
un état végétatif à la sortie de l’hôpital. Les résultats décevant obtenus 
dans ce groupe suggèrent que ces patients puissent être les premiers 
à bénéficier les thérapeutiques innovantes. Ainsi, un monitorage de la 
PIC est nécessaire qi le GCS est inférieur à 8 associé à des images 
classées de groupes II à IV. Il en est de même lorsque ces signes se 
développent secondairement.

Tableau V. Classification et évolution des traumatisés crâniens en fonction de la TDM 
cérébrale d'après la Traumatic Coma Data Bank [24].

Catégorie Définition

Lésion diffuse I pas de signe d'atteinte cérébrale à la TDM

Lésion diffuse II
citernes de la base présentes, déviation de la ligne médiane < 5 mm
et/ou absence de lésion hyperdense ou en mosaïque > 25 mL

Lésion diffuse III
compression ou disparition des citernes de la base, déviation de la ligne 
médiane < 5 mm, absence de zone hyperdense ou en mosaïque > 25 mL

Lésion diffuse IV 
(effet de masse)

déviation de la ligne médiane > 5 mm, pas de lésion hyperdense
ou en mosaïque.

Lésion 
chirurgicale

Toutes les lésions chirurgicales (hématomes)

Pas de lésion 
chirurgicale

Lésions hyperdenses ou en mosaïque > 25 mL non chirurgicales

2- IMAGERIE     PAR     RÉSONANCE     MAGNÉTIQUE     NUCLÉAIRE  

Elle permet actuellement le bilan le plus complet. Elle est supérieure à 
la scanographie pour la mise en évidence des lésions traumatiques, à 
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l'exception des fractures [25]. L'accès en est cependant limité au stade 
aigu du traumatisme, pour plusieurs raisons : matériel de réanimation 
souvent inadapté au champ magnétique, présence nécessaire du 
réanimateur en salle, en cas de coma et agitation éventuelle du 
patient, moindre disponibilité des machines. La sensibilité de l'IRM 
dans la détection des contusions et des cisaillements de la substance 
blanche est nettement plus grande que celle de la scanographie [26]. 
L'IRM est supérieure à la scanographie dans les lésions non 
hémorragiques [26] [27]. Ces lésions sont visualisées par un hyper 
signal en séquence pondérée en T2 [26] et atteignent particulièrement 
le corps calleux [28] [29]. Les lésions axonales, corticales, sous-
corticales et des noyaux gris centraux sont aisément repérables sur les 
examens successifs [26]. Les performances de l'IRM dans les TC 
minimes ont été démontrées de manière méthodologiquement 
robuste [11]. Des études identiques doivent être réalisées chez les TC 
sévères. En effet, son gain n'est pas encore démontré en dépit d'une 
sensibilité très supérieure à la scanographie [28] [29] [30]. Son 
évaluation à distance du TC (à partir de 48-72 heures) est plus 
encourageante [28]. Cependant, en IRM, la détection des lésions de 
petite taille n'a pas encore abouti sur un intérêt clinique et 
thérapeutique décisif. Les études corrélant perturbations cognitives et 
pronostic fonctionnel avec des lésions découvertes en IRM doivent être 
confirmées sur le plan méthodologique [27] [30] [31]. En effet, la 
récupération neurologique n'est pas corrélée aux nombres et à la 
localisation des lésions siégeant en particulier au niveau du tronc 
cérébral et des corps calleux [28]. En revanche, au 18e mois, les tests 
neuropsychologiques sont fortement liés aux résultats de l'IRM tardive, 
ce qui ne se vérifie pas pour l'IRM ou la scanographie initiale. En 
revanche, l'IRM est une méthode inadéquate pour montrer des 
fractures du crâne et apparaît sensible aux artefacts de mouvement 
(actuellement réduits par les séquences d'imagerie ultra-rapides). Elle 
nécessite surtout des dispositions particulières de surveillance et de 
monitorage des patients dans le tunnel de l'IRM. Actuellement, la 
scanographie reste la modalité de choix pour le bilan en imagerie d'un 
TC à la phase aiguë

   G-  PRISE     EN     CHARGE     D  ’  UN     TRAUMATISME     CRÂNIEN      

La réanimation préhospitalière précoce des traumatismes crâniens 
graves [32], associée à une prise en charge spécialisée, a permis 
l’amélioration du pronostic observé chez ces blessés. La réanimation 
initiale est un élément essentiel du pronostic et doit être débutée 
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précocement, pour prévenir les agressions cérébrales secondaires 
d’origine systémique (ACSOS).

Prévention     des     ACSOS   
Aux lésions cérébrales primaires (hématomes, contusions, lésions 
vasculaires...) peuvent se surajouter des lésions ischémiques en 
relation avec des ACSOS. Les fonctions circulatoires et ventilatoires 
sont le plus souvent impliquées, responsables d’ACSOS accessibles à la 
prévention et aux thérapeutiques d’urgence. Mais d’autres facteurs 
tels les risques d’infection, de troubles de la coagulation sont à prendre 
en compte dès la phase préhospitalière.
La prévention et le traitement des ACSOS doivent être la 
préoccupation des équipes de soins sur le terrain et pendant le 
transport. En effet, sur une série de 717 cas de la Traumatic Coma 
Data Bank, l’hypotension initiale observée chez 248 patients a doublé 
le taux de mortalité (55% vs 27% chez les normotendus) [33]. De 
même, l’hypoxie a une valeur péjorative : elle multiplie par 2 à 3 les 
suites défavorables [34].

Prise     en     charge     respiratoire   
Les causes de détresse respiratoire aiguës sont multiples après TC 
grave : troubles de la déglutition, inhalation, obstruction des voies 
aériennes supérieures, troubles de la commande ventilatoire ou 
traumatismes associés (pneumothorax...).
L’intubation orotrachéale et la ventilation mécanique tendent à 
améliorer le pronostic vital et fonctionnel des patients traumatisés 
crâniens graves [35]. L’intubation orotrachéale doit donc avoir des 
indications larges. Réalisée de principe si le GCS est inférieur ou égal à 
8, elle permet une oxygénation adaptée, une bonne ventilation 
alvéolaire ainsi qu’une protection des voies aériennes supérieures. 
L’intubation orotrachéale utilisant une séquence d’induction rapide est 
considérée comme la méthode de référence, tout patient traumatisé 
étant considéré comme à risque d’estomac plein. La séquence 
d’induction rapide utilise un hypnotique (étomidate - Hypnomidate®, 
0,3 mg/kg) et un curare d’action rapide (succinylcholine - Célocurine®, 
1 mg/kg). La succinylcholine était classiquement contre-indiquée chez 
le traumatisé crânien grave en raison du risque d’augmentation de la 
pression intracrânienne. En fait, plusieurs travaux récents remettent 
en cause cette notion, et le bénéfice d’une intubation rapide sans 
hypoxie est certainement plus important que la faible augmentation de 
PIC liées aux fasciculations induites par la Célocurine® [36]. En cas de 
lésions du massif facial, on proscrira l’intubation nasotrachéale et la 
mise en place d’une sonde nasogastrique.
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La mobilisation cervicale liée à l’intubation doit être limitée compte 
tenu du risque de lésion cervicale associée.
Après l’intubation, les objectifs sont de maintenir une SaO2 > 92% (au 
mieux > 95%) en assurant la normocapnie : en absence de 
capnographe dans les ambulances de réanimation, chez l’adulte, on 
peut proposer de régler le ventilateur avec un volume courant de 8 
ml/kg, une fréquence respiratoire à 18/min., une FiO2 suffisante pour 
maintenir une SaO2 > 95%. 

Prise     en     charge     hémodynamique   
L’objectif de la prise en charge extrahospitalière est le maintien ou le 
rétablissement d’une stabilité tensionnelle, d’une pression de perfusion 
cérébrale ainsi que d’un transport de l’O2 adéquat. Chez l’adulte, une 
pression artérielle supérieure à 190 mmHg est une situation rare, très 
souvent liée à la grande stimulation sympathique qui existe lors des 
hypertensions intracrâniennes aiguës (hématomes sous ou extra-
duraux). Cette hypertension artérielle est le plus souvent à respecter. 
En cas d’hypertension artérielle maligne, le traitement le plus logique 
est l’osmothérapie, c’est à dire le traitement de l’hypertension 
intracrânienne (perfusion de mannitol 20% à la posologie de 2 ml/kg en 
moyenne). En revanche, une pression artérielle systolique en deçà de 
190 mmHg doit être préservée. 
L’hypotension artérielle est plus préoccupante et doit être 
rapidement traitée. Il faut alors rechercher une autre lésion, souvent 
hémorragique. Les autres étiologies sont moins fréquentes (lésions 
cervicales supérieures, pneumothorax suffocant...). L’hypotension 
artérielle est traitée par remplissage ou utilisation d’agent 
vasopresseur.
Le remplissage vasculaire fait appel à des solutés isotoniques. Le 
sérum salé isotonique à 0,9% est le vecteur idéal (perfusion de base) 
et le soluté de remplissage en première intention, associé si nécessaire 
aux macromolécules (Hestéril®) en solution isotonique. Les solutés 
hypotoniques sont contre-indiqués (soluté glucosé à 5%, Ringer 
lactate, gélatine fluides modifiées). Le volume de liquide perfusé doit 
être adapté, et l’on doit s’efforcer de maintenir une concentration 
d’hémoglobine supérieure à 10 g/100 ml. 
Les agents vasopresseurs sont indiqués dès lors que la pression 
artérielle moyenne ne peut être maintenue malgré un remplissage 
adéquat. En préhospitalier, l’éphédrine (bolus de 3 à 6 mg jusqu’à une 
dose cumulée de 30 mg), la dopamine (7 à 25 mg/kg/min. à la seringue 
auto-pousseuse) ou l’adrénaline (0,1 à 0,5 mg/kg/min.) peuvent être 
utilisés sans attendre la fin de l’expansion volémique. En absence de 
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seringue auto-pousseuse, nous recommandons d’injecter 5 ampoules 
de dopamine (1000 mg) dans une poche de 500 ml de sérum salé 
isotonique, et d’adapter le débit de perfusion à la pression artérielle. A 
titre indicatif, 10 mcg/kg/min. correspond approximativement à (poids 
en kg/10) gouttes/min. soit 7 gouttes par min. pour un homme de 70 
kg.
Les hypertensions intracrâniennes décompensées et 
l’engagement sont traités par osmothérapie. Devant une mydriase uni 
ou bilatérale, après avoir vérifié que la sédation est bien adaptée, le 
mannitol à 20% est injecté en 20 minutes (0,25 à 1 g/kg soit 2 ml/kg en 
moyenne). L’utilisation de sérum salé hypertonique est en cours 
d’évaluation.

Sédation 
Les objectifs de la sédation chez les patients intubés sont d’assurer 
l’analgésie, la pérennité d’une intubation bien supportée, de limiter 
l’agitation, l’hypertonie et les manifestations végétatives. Elle est 
initiée après évaluation clinique initiale fine. En absence 
d’hypovolémie, elle fait fréquemment appel aux benzodiazépines 
(Hypnovel®) et aux morphiniques (morphine, Fentanyl®), de façon 
titrée puis à la seringue auto-pousseuse pour éviter l’hypotension 
artérielle potentiellement liée au mauvais emploi de ces médicaments. 
La curarisation peut se justifier en cas de mauvaise adaptation au 
respirateur malgré une analgésie sédation bien conduite et en absence 
de toute autre cause (pneumothorax…).

Gestes     complémentaires   
Pour éviter toute gêne au retour veineux jugulaire, la tête est 
maintenue dans l’axe, en évitant toute flexion ou extension excessive. 
Le collier cervical ne doit pas comprimer les veines jugulaires. Le 
patient est transporté en décubitus strict.
Les crises convulsives, facteurs d’augmentation de la PIC, doivent être 
traitées (benzodiazépines, barbituriques, diphényl hydantoïne) [37]. 
En cas de plaies, l’antibioprophylaxie est assurée par l’association 
amoxycilline-acide clavulanique, en absence d’allergie.
Enfin, la surveillance pendant le transport sera continue. Les secousses 
et le bruit seront réduits au minimum.
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                              METHODOLOGIE

     CADRE     D  ’  ETUDE   :

Notre étude a été réalisée dans le service d’anesthésie-réanimation du 
C.H.U-Gabriel Toure. Il s’agit d’un service de réanimation polyvalente 
accueillant les patients provenant d’autres services et d’autres 
structures sanitaires du district (hôpitaux, cliniques, centre de santé de 
référence, centre de santé communautaire). Il est dirigé par trois 
médecins anesthésistes réanimateurs assistés par deux internes, des 
faisants fonctions d’internes, des infirmiers, des techniciens de 
surfaces.
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     TYPE     D  ’  ETUDE     ET     PERIODE     D  ’  ETUDE  : 

Il s’agissait d’une étude prospective, descriptive et comparative qui a porté 
sur un recrutement hospitalier exhaustif des traumatismes crânio-
encéphalique hospitalisés dans le service d’anesthésie réanimation (SAR). Elle 
s’est déroulée de Mars en Décembre 2008 soit une période de 9 mois.

     POPULATION     D  ’  ETUDE   : 

La population d’étude est l’ensemble des patients admis dans le SAR du 
CHU-GT pour traumatisme crânien quelque soit l’âge, le sexe et la cause du 
traumatisme.

Critères     d  ’  inclusion   :

Tous  patients présentant un traumatisme crânio-encéphalique et ayant 
réalisé une tomodensitométrie cérébrale objectivant les lésions 
scannographiques ou non.

Critères     de     non     inclusion   : 

 Tout patient présentant un traumatisme crânio-encéphalique mais 
n’ayant pas réalisé une tomodensitométrie cérébrale. 

 Tout patient ayant réalisé une tomodensitométrie cérébrale  à 
distance du traumatisme crânien actuel. 

 Tout patient décédé à l’arrivée.
 

  Technique     de     recueil     de     données   :

Support des données : Tous les traumatisés crâniens de notre étude ont été 
collectés en fonction des données sociodémographiques, cliniques, 
paracliniques (notamment l’examen tomodensitométrie), ensuite notées sur 
une fiche d’enquête individuelle, testée et validée avant l’enquête.   

        Déroulement de l’enquête :

Notre étude a porté sur :

 L’interrogatoire des accompagnants permettant :

 De se renseigner sur (l’identité du malade : nom et prénom, 
âge ; sexe, profession, ethnie, adresse à Bamako
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 De recueillir des données relatives au traumatisme crânien : 
date et heure de survenue, lieu de survenu, circonstances de 
survenue, types de victimes impliqués dans le traumatisme.

 L’évaluation clinique mettant en évidence

 Le délai de prise en charge médicale qui est l’intervalle de 
temps écoulé entre la survenue de l’accident et l’arrivée au 
CHU-GT.

 Les paramètres hémodynamiques

 L’examen neurologique minutieux : état de conscience du 
malade, le score de Glasgow, présence de signes de 
localisations, l’examen des pupilles.

 Les examens paracliniques marqués par :

 L’examen TDM cérébral effectué chez les patients qui ont 
présenté des signes de gravités mettant en jeu le pronostic 
vital associés ou non à la présence de signes neurologiques 
focaux, persistants et permettant de faire la classification des 
différentes lésions scannographiques observées

Exploitation     des     données   :

La saisie et l’analyse des données ont été réalisées sur le logiciel SPSS 16.0, 
Microsoft office Word 2007 et EPI INFOS 6.0. Le seuil de signification de nos 
tests statistique a été fixé à 0,05 (α = 95%).

                                              RESULTATS

A-  EPIDEMIOLOGIE

Tableau     VI  : Répartition des TC en fonction de l’âge.
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Age Nombre Fréquence%
< 20 ans 13 15
[20- 40 ans [ 39 46
[40- 60 ans [ 17 20
≥ 60 ans 16 19
Total 85 100

 46% des TC avaient un âge compris entre 20 et 40 ans.

Tableau     VII  : Répartition des TC en fonction du sexe.

Sexe Nombre Fréquence%
Masculin 74 87
Féminin 11 13
Total 85 100

 87% des TC étaient de  sexe masculin, soit un sex-ratio 6/1.

Tableau     VIII  : Répartition des TC en fonction du mécanisme 
lesionnel

Agent causal Nombre Fréquence%
Accident travail   2   2
Accident de la voie 
publique

73 86

Accident de sport   1   1
Accident domestique   2   2
Coup et blessure 
volontaire

  3   4

Chute   3   4
Arme blanche   1   1

 86% des TC étaient du aux accidents de la voie publique.

Tableau     IX  : Répartition des TC selon les modalités de 
survenues des 
                               Accidents de la voie publique (AVP).
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Modalités de 
survenues

Nombre Fréquence%

Auto-auto   3   4
Auto-moto 27 37
Auto-piéton 10 14
Auto-tonneau   2   3
Moto-moto   7   9
Moto-moto 16 22
Moto-dérapage   8 11

 Les modalités survenues des accidents de la voie publique étaient 
liées dans 37% de cas aux automobilistes et motocyclistes.

Tableau     X  : Répartition des TC en fonction du délai 
d’hospitalisation.

Délai Nombre Fréquence%
< 6 heures   1    1
[6h-24h [ 33 39
[24h- 48h [   4    5
≥ 48 heures 47 55

 99% des TC étaient hospitalisés après la 6ème heure du 
traumatisme.

Tableau     XI  : Répartition des TC en fonction du terrain sous 
jacent.

Terrain pathologique Nombre Fréquence%
HTA    6    7
Diabète    1    1
Ethylique    6    7
Epilepsie    1    1
.

 7% des patients étaient hypertendus.

 84% des patients étaient sans terrain particulier.
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B- CLINIQUE     ET     BIOLOGIE  

Tableau     XII  : Répartition des TC en fonction du score de 
Glasgow initial.

GCS Nombre Fréquence%
≤8 55 65
[9 -12] 25 29
[13 – 15]   5   6
 

 65% des patients présentaient un score de Glasgow ≤ 8.

Tableau     XIII   : Répartition des TC en fonction de l’état des 
pupilles

Etat des pupilles Nombre Fréquence%
Pupille normale 36 42
Myosis 13 15
Mydriase 11 13
Anisocorie 25 30

 30% des patients présentaient une anisocorie.

Tableau     XIV     : Répartition des TC en fonction du déficit moteur.

Déficit moteur Nombre Fréquence%
Présent 18 21
Absent 67 79

 21% des TC présentaient un déficit moteur.
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Tableau     XV  : Répartition des TC en fonction de la tension 
artérielle

Tension artérielle Nombre Fréquence%
TA normale 53 62
Hypotension   6   7
HTA 26 31

 7% des patients présentaient une hypotension et 31% une 
hypertension artérielle.

Tableau     XVI  : Répartition des TC en fonction de la température.

Température Nombre Fréquence%
Température normale 36 42
Hypothermie   1   1
Hyperthermie 48 57

 L’hyperthermie était rencontrée chez 57% des TC.

Tableau     XVII  : Répartition des TC en fonction de la glycémie 
initiale.

 Glycémie Nombre Fréquence%
Glycémie normale 63 74
Hypoglycémie   1   1
Hyperglycémie 21 25

 L’hyperglycémie a été notée chez 25% des TC.
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Tableau     XVIII  : Répartition des TC en fonction de la valeur du 
taux 

                                                    d’hémoglobine.

Hémoglobine (Hb) Nombre Fréquence%
Hb normale 56 66
Anémie 29 34

 34% des TC ont présenté une anémie (soit un taux d’hémoglobine 
< 10g/100ml).

Tableau     XIX   : Répartition des TC en fonction des agressions 
cérébrales 

                                    secondaire d’origine systémique 
(ACSOS)

ACSOS Nombre Fréquence%
Hypotension 6 7
HTA 26 31%
Hyperthermie 48 57
Hyperglycémie 21 25
Anémie 29 34

Tableau     XX  : Répartition des TC en fonction du bilan lésionnel 
initial.
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Nombre Fréquence%
TC isolé 67 79
Lésions des membres 10 12
Lésions thoracique   2   2
Lésions du bassin   1   1
Lésions rachidiennes   1   1
Plus de 2 lésions   4   5

 Les lésions des membres étaient associées dans 12% des cas au 
traumatisme crânien.

C- TOMODENSITOMETRIE     CEREBRALE   :

Tableau     XXI  : Répartition des TC  en fonction du temps mis pour 
réaliser le 

                                                     scanner cérébral.

Nombre Fréquence%
< 6h   1   1
[6h-24h[ 11 13
[24h- 48h [ 11 13
≥ 48h 62 73

 73%  des examens scannographiques ont été réalisés après la 
48ème heure.

 

Tableau     XXII  : Répartition des TC en fonction des lésions 
scannographiques.

Lésions cérébrales Nombres de TC Fréquence%
Hématome extradural 27 32
Hématome sous dural 35 41
Hémorragie méningée 25 29
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Hématome 
intracérébral

13 15

Hémorragie intra 
ventriculaire

20 24

Contusion cérébrale 54 64
Œdème cérébrale 16 19
Fracture du crâne 13 15
Embarrure 4   5
Plaie craniocérébrale 4   5
Engagement cérébral 24 28
TDM normale   4   5

 Il est à noté qu’un même patient pouvait présenter à la fois 
plusieurs lésions scannographiques.

 64% des lésions notées étaient des contusions cérébrales, 32% 
HED, 41%HSD, 28% engagement.

 Les lésions osseuses, dominées par les fractures du crâne 
représentaient 20%.

Tableau     XXIII  : Répartition des lésions scannographiques selon 
la classification 

                                      de TCDB (Traumatic Coma Data Bank)

Groupe Nombre Fréquence%
I   4    5
II   7    8
III 16  19
IV 11  13
V 15  17
VI 32  38
Total 85 100

 87% des patients présentaient des lésions scannographiques 
sévères et/ou opérables (Classe III, IV, V et VI). 

Tableau     XXIV   : Répartition des ACSOS en fonction des lésions 
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                                            scannographiques.

ACSOS Lésions 
hémorragiqu
es

Œdèmes 
cérébrales

Contusions 
cérébrales

Lésions 
osseuses 
intracrânienn
es

Hypotension
  n ₌ 6

4 (66%) 1 (17%) 1 (17%) ……………….

HTA
  n₌ 26

11 (42%) 7 (28%) 4 (15%) 4 (15%)

Hyperthermi
e
  n₌ 48

17 (35%) 12 (25%) 8 (17%) 11 (23%)

Anémie
  n₌ 29

15 (51%) 6 (20%) 7 (26%) 1 (3%)

Hyperglycém
ie
  n₌ 21

9 (43%) 4 (19%) 4 (19%) 4 (19%)

 

 66% des cas d’hypotension artérielle notés était associé à des 
lésions cérébrales hémorragiques.

 35% des cas d’hyperthermie noté était associé à des lésions 
cérébrales hémorragiques.

Tableau     XXV   : Répartition des lésions scannographiques en 
fonction 

                                                      du score de Glasgow 

GCS    ≤ 8 Entre 9 et 12 Entre 13 et 
15

     P

HED 23 (42%)   4 (16%) ------------------- 0,04
HSD 29 (53%)   6 (24%) ------------------- 0,009
Hémorragie 
méningée

21 (38%)   4 (16%) ------------------- 0,05

Hématome 
Intracérébral

  8 (15%)   5 (20%) ------------------- 0,6

Contusions 
cérébrales

33 (60%) 17 (68%)   4 (80%) 0,06

Œdème 
cérébral

10 (18%)   4 (16%)   2 (40%) 0,4
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Hématome 
intraventricul
aire

15 (27%)   5 (20%) ------------------- 0,5

Fracture du 
crâne

  9 (16%)   4 (16%) ------------------ 0,7

Embarrure   4 (7%) ------------------- ------------------- 0,4
Plaie du crâne   2 (4%)   2 (8%) ------------------- 0,7
Engagement 
cérébral

23 (42%)   1 (4%) ------------------- 0,02

TDM normal   2 (4%)   1 (4%)   1 (20%) 0,2

 42% des HED sont associés à un TC grave (GCS ≤ 8).   P = 0,04

 53% des HSD sont associés à un TC grave (GCS ≤ 8).   P = 0,009

 38% d’hémorragie méningée sont  associées à un TC grave. P 
=0,05

 42% des  engagements cérébraux sont associés à un TC grave. P 
= 0,02 

 4% des patients qui présentaient une TDM normale sont associes 
à un TC grave (GCS ≤ 8).  P = 0,2

D-  FACTEURS     PRONOSTICS   :

Dans notre étude 39 patients sont décédés (soit 46%).

Tableau     XXVI  : Répartition de la mortalité des TC en fonction de 
l’âge des TC.

Âge Mortalité (n=39) Survie (n=46)
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< 20 ans   2 (15%) 11 (85%)
[20- 40 ans[ 17 (44%) 22 (56%)
[40- 60 ans[   8 (47%)   9 (53%)
≥ 60 ans 12 (75%) 4 (25%)

 

 La mortalité est 75% chez les traumatisés crâniens dont l’âge est 
supérieure ou égale  à 60 ans.

 P = 0,01

Tableau     XXVII  : Répartition de la mortalité des TC en fonction 
du score de 

                                                          Glasgow 

Glasgow Mortalité Survie
≤ 8 34 (62%) 21 (38%)
[9 -12]   5 (20%) 20 (80%)
[13-15]   5 (100%)

 La mortalité est de 62% chez les patients dont le score de 
Glasgow ≤ 8

 P = 0,001

 Tableau     XXVIII   : Répartition de la mortalité des TC en fonction 
des agressions 
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                                   cérébrales secondaire d’origine 
systémique (ACSOS)

ACSOS Mortalité Survie P
Hypotension   4 (67%)   2(33%) 0,5
HTA 12(46%) 14(54%) 0,5
Hyperthermie 30(63%) 18(37%) 0,002
Hyperglycémie 13(62%) 8(38%) 0,1
Anémie 16(55%) 13(45%) 0,2

 67% des patients qui présentaient une hypotension sont décédés. 
P = 0,5

 46% des patients qui présentaient une HTA sont décédés. 
P = 0,5

 63% des patients qui présentaient une hyperthermie sont 
décédés.                            P = 0,002

 62% des patients qui présentaient une hyperglycémie sont 
décédés                      P = 0,1

 55% des patients qui présentaient une anémie sont décédés. 
P = 0,2

Tableau     XXIX  : Répartition de la mortalité des TC en fonction du 
stade 

                           tomodensitométrique de TCDB.

Groupe Nombre Mortalité Fréquence%
I   4   1 25
II   7   1 14
III 16   5 31
IV 11   6 55
V 15   4 27
VI 32 22 63

 63% de décès étaient notées dans la classe VI.

 P < 0,05
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Tableau     XXX  : Répartition de la mortalité des TC en fonction 
des lésions

                                                      scannographiques.

Type de lésions Mortalité Survie P
HED 15 (56%) 12 (44%) 0,2
HSD 27 (77%)   8 (23%) 0,001
Hémorragie 
méningée

17 (68%)   9 (32%) 0,008

Hématome intra 
cérébral

  7 (54%)   6 (46%) 0,5

Hémorragie intra 
ventriculaire

13 (65%)   7 (35%) 0,05

Contusions 
cérébrales

22 (41%) 32 (59%) 0,21

Œdème 
cérébrale

  8 (50%)   8 (50%) 0,71

Fracture du 
crâne

  7 (54%)   6 (46%) 0,53

Embarrure   2 (50%)   2 (50%) 0,86
Plaie crânio-
cérébrale

  0   4 (100%) 0,05

Engagement 
cérébral

19 (79%)   5 (21%) 0,001

TDM normale   1 (25%)   3 (75%) 0,05

 77% de décès sont du à l’hématome sous dural aigu.  P = 0,001

 68% des décès sont du à l’hémorragie méningée.        P= 0,008

 L’engagement cérébral est responsable d’une grande majorité de 
décès 79%.  P = 0,001
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                                  COMMENTAIRES     ET     DISCUSSION  

Critique     de     la     méthodologie   :

Notre étude prospective s’inscrivait dans le cadre des facteurs 
pronostics des traumatismes crânio-encéphaliques et nous avons 
recrutés 85 patients. Cependant, durant notre enquête nous avons eu 
à observer des limites. Certains renseignements cliniques n’étaient pas 
possibles à mettre en évidence   tels que la mesure de la PIC (pression 
intracrânienne). Le coût élevé du scanner a été un facteur néfaste 
dans le recrutement et le non suivit par certains patients. L’admission 
dans le service (SAR) des traumatisés crâniens (TC) pendant les heures 
de gardes rendaient difficile la faisabilité du scanner en urgence car les 
équipes de gardes étaient absentes. 

1-DONNEES     EPIDEMIOLOGIQUES  

    A-ÂGE

Tableau     VI   : Répartition des TC en fonction de l’âge

Etude Âge Fréquence%
Notre série < 20 ans 

20-40 ans
40-60 ans
>60 ans

15
46
20
19

Hind el Hadiri < 20 ans
20-40 ans
40-60 ans
>60 ans

  6
40
20
34

Fabrice T. < 40 ans
>40 ans

81
19

SOSIN 15-24 ans 77
Marsall et Coll 15-29 ans 50
HISCH Enfants 22

Dans notre étude, on note que l’âge des traumatisés crâniens est 
jeune ; en effet, 61% des patients sont âgés de moins de 40 ans, dont 
l’intervalle d’âge  [20-40ans [constitue à lui seul 46% de l’ensemble 
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des traumatisés crâniens et les âges extrême étaient  6 ans et 85 ans. 
Hind EL HADIRI [38] trouve également les résultats similaire 66% des 
TC sont âgés de moins de 40 ans dont l’intervalle  d’âge [20-40ans 
[représente a lui seul 40%. Pour SAID [39] l’âge des traumatisés 
crânien est jeune, 53% des patients avaient  entre 15 et 30 ans au 
moment du traumatisme. Pour SOSIN [40], dans une étude faite aux 
USA entre 1979 et 1986, 77% des traumatisés crâniens ont un âge 
compris entre 15 et 24 ans. MARSHALL et COLL [41], à propos de 581 
cas, notent que 50% des traumatisés crâniens ont un âge compris 
entre 15 et 29 ans.                                            Pour HISCH [42], 22% 
des traumatisés crâniens sont des enfants. Dans une étude menée au 
Mali par Fabrice T. [43], note  une prédominance des TCE avant l’âge 
de 40 ans 81% avec une moyenne d’âge de 24ans. 
Ce résultat peut s’expliquer par le fait que les jeunes sont plus exposés 
au TCE car constituent la population active au Mali.

Tableau     XXVI   : Répartition de la mortalité en fonction de l’âge 
des TC

Etude Age Mortalité Survie P
Notre étude < 20 ans

[20-40 ans [
[40- 60 ans [
≥ 60 ans

15%
44%
47%
75%

85%
56%
53%
21%

0,01

ALLALI
YOUSSEF
[44]

< 20 ans
[20-40 ans [
[40-60 ans [
≥ 60 ans

32,35%
45,31%
75%
78,57%

67,5%
54,69%
25%
21,43%

0,001

Hind el Hadiri
[38]

< 40ans
>4O ans

17%
83%

83%
17%

0,001

Dans notre série, on constatait  que les patients âgés de plus de 60 
ans ont le plus gros taux de mortalité (75%), suivis de la tranche [40-
6O ans [47%, la tranche [20-4O ans [44% et enfin la tranche d’âge < 
20 ans qui enregistrait le plus faible taux de mortalité (15%)  avec une 
différence   significative P = 0,01. Ces résultats sont comparable à une 
étude menée au  Maroc par  ALLALI Youssef  [44] qui note un taux de 
mortalité 78,57%  pour les sujet d’âge ≥ 60 ans, 75 % pour les sujets 
d’âge [40 à 60 ans [, 45,31% pour les sujet [20 à 40 ans [ et 32,35% 
pour les sujets d’âge < 20ans . Hind EL HADIRI [38] rapportait des 
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résultats comparable à notre étude, pour les sujets  d’âge < 40 ans le 
taux de mortalité est de 17% pour les sujets d’âge > 40 ans le taux de 
mortalité était de 83% .En effet HOWARD [45] a comparé deux séries 
de patients d’âge différent, la première tranche est comprise entre 18 
et 40 ans et dont le taux de mortalité ne dépasse pas 18% ; la 
deuxième tranche est âgée de plus de 65 ans et dont le taux de 
mortalité est quatre fois supérieure à la première puisqu’il dépasse 
74%. Le pronostic des traumatismes crânio-cérébrale est meilleur chez 
les enfants que chez les adultes, ce qui justifie la réanimation intensive 
des enfants traumatisés crâniens dans les situations d’urgence, même 
si les cas peuvent paraître désespérés [46]. Ainsi l’âge apparaît comme 
un facteur déterminant dans le pronostic des traumatismes crâniens.

B-SEXE

Tableau     VII   : Répartition des TC en fonction du sexe

Sexe Masculin Féminin Sexe ratio
Marshall et Coll. 76% 24% 3/1
Fabrice T. 75% 25% 3/1
Notre étude 87% 13% 6/1

Dans notre série le sexe masculin représentait  87% contre 13% pour 
le sexe féminin soit un sex-ratio 6/1. MARSHALL et COLL [47] ont noté 
76% des 581 patients de leur série étaient de sexe masculin. FABRICE 
T. [43] note 75,39% hommes contre 24,1% femmes soit un sex-ratio 
3/1 en faveur des hommes. 
Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que les hommes exercent 
pour la plupart des activités les exposants plus aux TCE que les 
femmes.                                                                           

C- AGENT     CAUSAL  

Les accidents de la voie publique représentaient la principale cause 
des traumatismes crânio-encéphalique avec une fréquence 86%, suivi 
des chutes 4% et des CBV 4%. Parmis ces 86% des AVP rencontrés 
37% sont du aux accidents entre les motocyclistes et les 
automobilistes. Nos résultats sont comparables  à  étude menée au 
Mali par FABRICE T. [43] qui notait que 82,6% des traumatismes 

       Thèse de médecine                                                                 présentée par CHRISTIAN 
FOTSO



98

        Facteurs pronostics scannographiques des traumatisés crâniens dans le SAR 
C.H.U-G.T

crânio-encéphalique sont du aux accidents de la voie publique suivi 
des chutes 11%.  ALLALI YOUSSEF [44] retrouve que plus de 83% des 
traumatismes crânio-encéphalique sont du aux accidents de la voie 
publique. Hind EL HADIRI [38] trouve 65% des TC sont du aux AVP suivi 
des chutes 23% et agressions  7%.  SAID [39] retrouvait les AVP dans 
66% des cas suivi des agressions 11%  des cas. 

Si l’excès de vitesse était surtout incriminé pour expliquer cette 
prédominance des AVP dans l’étiologie des TCE au Mali, en plus des 
facteurs exogènes comme l’état des routes et des véhicules, il faudrait 
insister sur la formation insuffisante des conducteurs sur le code de la 
route et l’absence de permis de conduire, de port de casque pour les 
motocyclistes et le respect du code de la route. 

E- DELAI     D  ’  HOSPITALISATION  

Dans notre étude 99% des patients  étaient hospitalisés après la 6ème 

heure du traumatisme  et parmis ces 99%, 55% étaient hospitalisés 
après la 48ème heure. Ces résultats sont sensiblement  comparables 
avec les résultats de la SAID [39] et Hind EL HADIRI [38] dont le délai 
d’hospitalisation (supérieure) > 6 heures dans 78,8%. Les lésions et les 
séquelles d’un traumatisme cérébral sont les conséquences d’une 
atteinte primaire immédiate et d’un processus secondaire, qui 
débutent après l’impact et se prolongent pendant de nombreuses 
heures voir plusieurs jours. A cet égard, les premiers 24 heures après 
un accident sont cruciales pour le devenir du traumatisé. La prise en 
charge doit être initiée sur le lieu de l’accident, dés que possible et 
selon les principes de réanimation préhospitalière afin de réduire le 
risque d’apparition des facteurs d’ACSOS [48]. 

2-CLINIQUE     ET     BIOLOGIE  

A- L  ’  état     neurologique     à     l  ’  admission  

Tableau     XII   : Répartition des TC en fonction du score de 
Glasgow initial

Etude GCS Fréquence%
Notre série ≤ 8

[9-12]
[13-15]

65
29
  6
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Hind EL HADIRI ≤ 8
[9-12]
[13-15]

60
28
12

Dans notre étude 69% des patients avaient un score de Glasgow ≤ 8, 
29% entre [9-12] et 6% entre [13-15]. Ces résultats sont comparable à 
Hind EL HADIRI [38] qui à trouvé 60% des patients ayant un score de 
GCS ≤ 8, 28% GCS entre [9-12], 12% GCS entre [13-15].  

Tableau     XXVII   : Répartition de la mortalité en fonction du score 
de Glasgow                               

Etude GCS Mortalité P
Hind el Hadiri ≤ 8

>8
89%
11%

0,002

ALLALI Youssef ≤ 8
>8

86%
14%

0,001

Notre étude ≤ 8
>8

62%
20%

0,001

  
Dans notre étude la mortalité était de  62% pour un score de GCS ≤ 8 
et 20% pour un score GCS > 8 avec une différence  significative  P = 
0,001.  ALLALI Youssef [44] notait que le pronostic est fortement 
influencé par l’état neurologique à l’entrée ; en effet le taux de 
mortalité est de 86% chez les patients ayant un score de Glasgow ≤ 8 
contre 14% chez les patients ayant un GCS > 8 résultats comparable à 
notre étude .Selon Hind EL HADIRI [38] la mortalité est 89% pour un 
score de GCS ≤  8 et contre 11% pour un score > 8 résultats 
comparable à notre étude. Le score de Glasgow est un indicateur du 
pronostic immédiat de mortalité. Il est à noté qu’il n’existe aucune 
relation entre le Glasgow et le type de lésion traumatique car il existe 
une fréquence des associations lésionnelles au cours d’un traumatisme 
crânio-encéphalique. 

B- TROUBLES     HEMODYNAMIQUES  

Dans notre étude 7% des patients présentaient une hypotension avec 
un taux de mortalité à 67%,  31% des patients sont hypertendus avec 
un taux de mortalité à 46%, la différence est non significative P = 0,5. 
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Hind EL HADIRI [38] dans son étude trouve que 40% des patients 
présentaient une hypotension avec un taux de mortalité à 80% P = 
0,04, l’hypotension artérielle  est un facteur prédictif primordial du 
pronostic des TC, 29% des patients avaient une hypertension avec un 
taux de mortalité à 34% les résultats  étaient non significatif. FABRICE 
T. [43] trouve 31% d’hypotension avec un taux de mortalité à 50%. 

66% des cas d’hypotension artérielle notés étaient associés à des 
lésions cérébrales hémorragiques, alors que cette incidence est réduite 
à 17% en cas de contusions et à 17% en cas d’œdème cérébral. 

La fréquence de survenue de l’HTA a atteint 42% en cas de lésions 
cérébrales hémorragiques, 28% en cas d’œdème cérébral, 15% en 
présence de contusions et enfin 15% en cas de lésions osseuses. Ces 
résultats sont comparables à ceux de Hind EL HADIRI [38].

C- TROUBLES     THERMIQUES  

Dans notre série nous avions noté que 57% des patients qui 
présentaient une hyperthermie avec un taux de mortalité à 63% nos 
résultats étaient statistiquement significatif  P = 0,002 et comparable à 
Hind EL HADIRI [38], qui note 78% d’hyperthermie avec un taux de 
mortalité à 44%. L’hyperthermie est un facteur prédictif majeur du 
devenir des TC. 
23% des cas d’hyperthermie notés étaient associées à des lésions 
osseuses intra crâniennes majorées par les embarrures et les plaies 
crânio-cérébrales. Cependant cette incidence est plus élevée en 
présence de lésions hémorragiques (35%) et d’œdème cérébral (25%).

D- L  ’  ANEMIE  

Dans notre étude 34% des TC présentaient une anémie avec un taux 
de mortalité à 55%, résultats comparable à Hind EL HADIRI [38] qui 
trouve 60% d’anémie avec un taux de mortalité à 57%. On note une 
évolution défavorable des TC en présence d’une anémie. Nous avions 
noté que la fréquence de survenue de l’anémie a atteint 51% en cas 
de lésions hémorragiques, 20% en cas d’œdème cérébral, 26% en cas 
de contusions cérébrales, 3% en cas de lésions osseuses. 

E- TROUBLES     GLYCEMIQUES  
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Dans notre étude 25% soit 21 patients des TC présentent une 
hyperglycémie avec un taux de mortalité de 62% soit 13 patients 
décédés P = 0,1 résultat non significatif.  Hind EL HADIRI [38], trouve 
que 58% des TC présentent une hyperglycémie avec un taux de 
mortalité de 69%. L’hyperglycémie  est un facteur de mauvais 
pronostic et un indicateur de sévérité. 
On note que l’incidence de l’hyperglycémie a atteint 43% en cas de 
lésions hémorragiques intra crânienne par contre elle est diminuée de 
moitié pour les autres types de lésions cérébrales.

 3- TOMODENSITOMETRIE     CEREBRALE  

Dans notre étude 73% des examens tomodensitométriques ont été 
réalisés après la 48ème heure et 1% seulement avant la 6ème heure ces 
résultats sont comparables  à une étude menée au Mali par FABRICE T. 
[43] qui a retrouvé  71,2% des cas, le délai de réalisation du scanner 
était supérieur à deux jours. Ces résultats peuvent s’expliquer par le 
fait que la plupart de nos patients ont séjournés un ou deux jours au 
plus dans un centre ne disposant pas de TDM cérébral avant d’être 
référé dans le service, dans le service parfois l’état clinique du patient 
rendait impossible la réalisation du scanner cérébral en urgence. Ces 
résultats peuvent aussi s’expliquer par l’absence du personnel dans le 
service d’imagerie pour la réalisation du scanner cérébral le week-end 
et aux heures de gardes. 

Dans notre étude, le taux de lésions cérébrales est plus élevé que celui 
des lésions osseuses, il est respectivement de 112%, 64%, 19% pour 
les lésions hémorragiques, les contusions et l’œdème cérébral. IL est a 
noté que certains patients présentaient des lésions à la fois 
hémorragiques, les contusions et les œdèmes cérébraux dénotant ainsi 
de la violence du traumatisme et la complexité du mécanisme. Les 
contusions cérébrales sont les types de lésions les plus rencontrées 
soit une fréquence de 64% suivis de l’hématome sous dural 41% et 
hématome extra dural 32%. Les Lésions osseuses, dominées par les 
fractures du crâne ne représentent que 20%.  Nos résultats étaient 
similaire à ceux d’Hind EL HADIRI [38], qui trouve que le taux de 
lésions cérébrales est plus élevé que celui des lésions osseuses, il est 
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respectivement de 75%, 58%, 55% pour les lésions hémorragiques, les 
contusions et l’œdème cérébral, les lésions osseuses, dominées par les 
embarrures représentaient 12% de l’ensemble des lésions crâniennes. 
Fabrice T. [43] note que les lésions intracérébrales occupaient dans sa 
série la première place 54,94%, suivis des lésions osseuses 41,12% et 
des lésions péri cérébrales 39,25% mais certains patients présentaient 
des lésions à la fois cérébrales, osseuses et péri cérébrales et les 
contusions cérébrales représentaient la lésion la plus fréquente suivit 
de l’hématome sous dural. SAID [39] notait que les contusions 
cérébrales 58% représentaient la lésion la plus fréquente suivit  de 
l’hématome sous dural aigu 43%.                           

Tableau     XXII   : Répartition des lésions scannographiques selon 
la classification de TCDB

Groupe Notre série % Hind EL HADIRI 
%

ALLALI Youssef 
%

I   5 8 9,55
II   8 22 1,67
III 19 44 15,38
IV 13 35 11,50
V 17 28 19,67
VI 38 72 42,23

Dans notre étude selon la classification de la TCDB 87% des patients 
présentaient des lésions scannographiques sévères et/ou opérables 
Classe III [19%], IV [13%], V [17%] et VI [38%], 13% des patients 
présentaient des lésions scannographiques moins sévères classe I [5%] 
et II [8%]. Nos résultats sont comparables à Hind EL HADIRI [38] qui 
note selon la classification de la TCDB : lésion type I [8%], type II 
[22%], type III [44%], type IV [35%], type V [28%], type VI [72%]. 
ALLALI Youssef [44] note des résultats similaires, les lésions type I 
[9,55%], type II [1,67%], type III [15,38%], type IV [11,50%], type V 
[19,67%], type VI [42,23%].

Tableau     XXIX   : Répartition de la mortalité des TC en fonction 
du stade  
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                             tomodensitométrique selon la TCDB

Groupe Notre série ALLALI Youssef
I 25 9,6
II 14 13,5
III 31 34
IV 55 56,2
V 27 38,8
VI 63 52,8

 Dans notre étude selon la classification de TCDB la mortalité est de 
[25%] pour les lésions de type I, [14%] type II, [31%] type III, [55%] 
type IV, [27%] type V, [63%] type VI. ALLALI Youssef [44] selon la 
classification de TCBD la mortalité est de [9,6%] pour les lésions type I, 
[13,5%]  lésions type II,[34%] lésions type III, [56,2%] lésions de type 
IV, [38,8%] lésions de type V, [52,8%] lésions de type VI. 
La mortalité des patients ayant un traumatisme diffus type I est de 
10% et croit avec la classe TDM. La mortalité des patients ayant une 
lésion de masse chirurgicalement évacuée est comprise entre 40 et 
50%. La lésion diffuse la plus fréquente est la lésion diffuse de type II. 
Dans cette catégorie, le pronostic est fortement lié à l’âge des 
patients. Une récupération sans séquelle ou avec séquelles modérés 
est observée chez 39% des patients d’âge inférieur à 40 ans, alors 
qu’elle est seulement de 8% pour les autres. Dans la catégorie IV, 75% 
des patients décèdent ou sont dans un état végétatif à la sortie de 
l’hôpital. Les résultats décevant obtenus dans ce groupe suggèrent 
que ces patients puissent être premiers à bénéficier des 
thérapeutiques innovantes [49].

Dans notre étude l’hématome extradural (HED) représentait 32% 
des lésions scannographiques et est moins fréquent chez les sujets 
d’âge > 40 ans 37%, il était associé à un traumatisme crânien grave 
dans 42% cas (P = 0,04)  et responsable d’une mortalité de 56% des 
cas P = 0,2. Dans la littérature l’HED touche surtout les sujets jeunes 
et devient rare après 45 ans [50], il est associé à un TC grave dans 
15% des cas, la mortalité globale de l’HED en France est de 15% [51]. 
Dans le contexte d’un TC grave l’HED aurait une mortalité de 44 à 55% 
suivant les auteurs. 
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Dans notre étude l’hématome sous dural (HSD) représente 41% des 
lésions scannographiques et est moins fréquent chez les sujets jeunes 
dont l’âge est inférieur à 20 ans (23)%, il est associé à un TC grave 
dans 53% des cas. L’HSD représente la lésion  responsable du plus 
gros taux de mortalité dans notre étude77% P = 0,001.  Dans la 
littérature la mortalité liée à l’HSD est  élevée représente 57 à 90% des 
patients, avec une moyenne à 65%. Il s’agit : 
- d’une lésion sévère qui se développe  de façon très rapide, entrainant 
une hyperpression intracrânienne ; 
- d’une lésion rarement isolé ; 
- d’une lésion responsable de dommages cérébraux secondaires 
majeurs.    

Dans notre étude l’hémorragie méningée représentait 25% des 
lésions scannographiques, elle est associée à un TC grave dans 38% 
des cas et est responsable d’une mortalité de 68%. Dans la littérature 
le diagnostic d’une hémorragie méningée sous arachnoïdienne (HSA) 
sur le scanner initial tient une place à part en raison de son rôle 
pronostic net alors que sa présence n’est pas prise en compte dans la 
classification TCDB. Une HSA est retrouvée dans 14% des cas après TC 
de toutes gravités [50]. Plusieurs études rapportent une mortalité 
doublée chez les TC graves et modérés par la seule présence d’une 
HSA [52], [53]. Le volume de HSA aggrave en lui-même le pronostic 
[54] avec jusqu’à 60% de mortalité en cas d’HSA massive [51]. 
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                                                      CONCLUSION

Le scanner est actuellement l’examen primordial d’un TC en urgence. Il 
permet le diagnostic lésionnel initial, les décisions thérapeutiques, la 
surveillance et la classification du pronostic à la phase aigue. L’objectif 
de notre étude était d’étudier les facteurs pronostics scannographiques 
des TC dans le SAR du C.H.U Gabriel Toure portant sur 85 patients de 
Mars en Décembre 2008. Il ressort de notre étude que : la plupart des 
traumatisés crâniens graves sont dus à des AVP et affectent une 
population jeune à prédominance masculine. Le pronostic des TC 
dépend de plusieurs facteurs essentiellement : L’âge, le délai avant 
l’admission qui doit être le plus court possible, l’état neurologique 
(score de Glasgow), les ACSOS, les lésions scannographiques. Dans 
notre étude la majorité des examens TDM ont été faits après la 48ème 

heure du traumatisme et nous avions noté 95% des lésions. Les 
lésions cérébrales sont plus notées que les lésions osseuses et les 
contusions cérébrales représentaient les lésions les plus fréquentes 
suivis des HSD qui représentaient les lésions responsables du plus gros 
taux de mortalité. Les lésions cérébrales à la TDM ont été classées en 
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six groupes selon la classification de TCDB dont la gravité du pronostic 
est proportionnelle aux différents groupes.

                                               RECOMMANDATIONS

Aux regards de ces résultats et dans la perspective du développement 
de la scannographie  nous formulons  les recommandations suivantes :

AUX AUTORITES

 Renforcement de l’information et de la sensibilisation sur les 
règles élémentaires du code de la route.

 Sanction pour la non utilisation de la ceinture de sécurité, 
l’absence de port du casque pour les usagers des deux roues et 
les autres délits routiers.

 Amélioration de l’état des routes et implantation des panneaux de 
signalisation avec limitation de vitesse aux abords des zones 
d’affluence.

 Dotation des différents hôpitaux de matériels de réanimation 
neurochirurgicale et d’imagerie médicale.
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 Assurer la formation des spécialistes, notamment 
Neuroradiologues, Réanimateurs, Neurochirurgiens.

 Elaboration et adoption d’une politique de sécurité sociale pour 
une meilleure prise en charge des urgences afin de minimiser le 
coût du scanner et de diminuer la létalité.

 Création des services de secours médicalisés permanents (SAMU 
et SMUR ou équivalent) pour améliorer la prise en charge précoce 
et adéquate des patients depuis le ramassage des blessés jusqu’à 
l’hospitalisation.

AUX RESPONSABLES LOCAUX ET REGIONAUX DE SANTE

 Equipement et réorganisation des services déjà existants (Croix 
Rouge, Groupement Mobile des Sapeurs Pompiers)

 Mettre en place une équipe de garde dans le service d’imagerie 
médicale du C.H.U-Gabriel Toure. 

 Restauration de l’équipement du Service d’Accueil et des Urgence 
en matériels techniques faciles à l’emploi et à la mobilisation pour 
éviter le déplacement des traumatisés.

A  LA POPULATION

 Respect du code de la route, du port de la ceinture de sécurité et 
du port de casque.

 Interdiction de conduire en état d’ivresse.
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                                               FICHE D’ENQUETE  No ..........

                   DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

Nom :……………………………………………prénom :
……………………..............................

Age :……………Sexe :   1=masculin     2=féminin 
Poids………….Taille…………………

Situation matrimoniale : 1=célibataire  2= Marié(e) 3=Divorcé(e) 
4= veuf (ve)

Adresse complète :
………………………………………………………………………………………..

Profession ; 1=fonctionnaire  2=scolaire/universitaire 
3=commerçant   4=ouvrier 5=chauffeur  6=cultivateur   7=ménagère 
8=autre 

Ethnie     1=Bambara  2=Malinke  3=senoufo       4=boso       5=peulh

               6=sonrhaï    7=dogon     8=Sarakolé    9=autre

Niveau d’instruction   1=illettré 2=scolarité 1er cycle 3=scolarité 2e 

cycle 4=supérieur

                      HOSPITALISATION

I. Motifs d’admission : 
………………………………………………………………………………………
…. …………………………………………………………………………………
………………………………………………….

  Date de l’accident :……………………heure de survenue :
…………………………………..

- Modalité de survenu de l’accident
  >   Accident de travail                 oui               non 
  >   AVP (préciser l’engin)           oui                non 

  >   Accident de sport                   oui                non 

  >   Accident domestique             oui                 non 
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  >   Coups et blessures:                oui :                non 

  >   Autres

-   si véhicules impliques :

      Victimes

  >   Chauffeurs et passager avant          oui          non 

  >   Passager         oui                non 

  >   Autres  

-  Incarcère            oui                non 

-  Perte de connaissance initiale        oui            non 

-  Notion d’aggravation secondaire    oui           non 

-  Notion de saignement                        oui           non 

Si oui 
préciser………………………………………………………………………………
………………

- Notion de douleur               oui             non 

- Notion de vomissements   oui             non 

- Notion d’agitation                oui             non 

II       Examen clinique

          - altération de l’état général                      oui  
non 

  - amaigrissement                                          oui  
non 

  - œdème                                                         oui  
non 

  - pâleur des conjonctives et téguments    oui                       non 
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  -plaies                                                              oui  
non 

     -ecchymoses                                               oui  
non 

B.        Constantes a l’entrée

TA :………… Pouls………….      SaO2……..            FR………….. 
T0…………… 

 C.         Examen respiratoire

        -Déformation thoracique                           oui                        non 

        -Vibrations vocales             normales               abolies  
exagères 

        -Murmures vésiculaires      normaux                abolie  
exagères 

        -Matité                                                          oui                       non 

        -Détresse respiratoire                                 oui                       non 

          Si oui (préciser les caractères)
……………………………………………………………………

                    D.        Examen cardio-vasculaire

 -Rythme cardiaque      normale            bradycardie  
tachycardie 

 -Bruits du cœur audible                                          oui  
non 

    Si non (préciser les caractères)
………………………………………………………………………

 -pouls périphériques               normal          lent          rapide  
absent                                                                 

 -pouls centraux                        normal          lent          rapide  
absent 
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 -Détresse circulatoire                                       oui               non 

   Si oui (préciser les signes)
………………………………………………………………………………..

                   E.        Examen du système nerveux 

GLASGOW (à évaluer)

                      Réponse motrice…………………….6

                      Réponse verbale……………………..5

                      Ouverture des yeux…………………4

    - Motricité : normale                                     oui                     non 

                    Si non préciser les 
caractères……………………………………………………………

    -Tonicité :   normale                                      oui                     non 

                    Si non préciser les 
caractères……………………………………………………………

       -Réflexes ostéotendineux et cutanéo-plantaire   normaux   oui  
non 

                      Si non préciser les 
caractères…………………………………………………………. 

       -Sensibilité : normale                                       oui                    non 

                        Si non préciser les 
caractères…………………………………………………………

              -Troubles trophiques                                        oui  
non 

                    Si oui préciser les 
caractères………………………………………………………

              -Troubles sphinctériens                                    oui  
non 
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             -Conscience normale :                                      oui : 
non 

             -Convulsions                                                        oui  
non 

                     Si oui préciser les 
caractères…………………………………………………….

              -langage et psychisme : normaux                      oui  
non 

                     Si non préciser les 
caractères…………………………………………………………..

   III          Examens complémentaires

1. scanner cérébral (après le traumatisme crânien) 
……………<6h………………24h……………
48h…………..Xh………………………………..

a) Résultats…………………………………………………………………
………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………
…………..

b) Conclusion (selon Marshall) 
………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………
………………………………………………

c) Coût
d) Non fait (motifs) 

………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………
………………………………………………

2. Autres examens complémentaires
      Type d’examen 
…………………………………………………………………………………………
…..……..
…………………………………………………………………………………………
…………………………………………
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Conclusion

……………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………
…………………………………………………..

……………………………………………………………………………………
………………………..

  IV           Conduite à tenir

1. Prise en charge 
a) Médicale                 
Analgésie……………………………………………………………………
……………………….

Sédation………………………………………………………………………
………………………

Osmothérapie………………………………………………………………
…………………….

Solutés de 
remplissage…………………………………………………………………
……..

Transfusion concentres 
globulaires……………………………………………………

Oxygénothérapie……………………………………………………………
…………………..    

Ventilation 
mécanique……………………………………………………………………
…..        

b)  chirurgicale 
Diagnostic 
préopératoire……………………………………………………………………
……

 V.           Evolution
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      Durée 
d’hospitalisation………………………………………………………………………
……….

      Séquelles……………………………………………………………………………
………………………..     

      Diagnostic de sorti 
……………………….....................................................................................
..................

  Destination………...................................................................................
................

Décès                                               oui                      non  
Circonstances…………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………….     

Tableau V. Classification et évolution des traumatisés crâniens en fonction de la TDM 
cérébrale d'après la Traumatic Coma Data Bank [23].

Catégorie Définition

Lésion diffuse I pas de signe d'atteinte cérébrale à la TDM

Lésion diffuse II
citernes de la base présentes, déviation de la ligne médiane < 5 mm
et/ou absence de lésion hyperdense ou en mosaïque > 25 mL

Lésion diffuse III
compression ou disparition des citernes de la base, déviation de la ligne 
médiane < 5 mm, absence de zone hyperdense ou en mosaïque > 25 mL
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Lésion diffuse IV 
(effet de masse)

déviation de la ligne médiane > 5 mm, pas de lésion hyperdense
ou en mosaïque.

Lésion 
chirurgicale

Toutes les lésions chirurgicales (hématomes)

Pas de lésion 
chirurgicale

Lésions hyperdenses ou en mosaïque > 25 mL non chirurgicales
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Année académique : 2008- 2009

Ville de Soutenance : Bamako (MALI)

Pays d’origine : CAMEROUN

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la FMPOS

Secteurs d’intérêt : Réanimation, Neurochirurgie, Tomodensitométrie.

RESUME
Nous avons réalisé une étude sur les facteurs pronostics 
scannographiques des traumatisés crâniens dans le service 
d’anesthésie réanimation du C.H.U Gabriel Toue. Il s’agissait d’une 
étude prospective et descriptive qui s’est déroulée de Mars en Février 
2008. Notre objectif avec pour but de déterminer le pronostic des 
traumatisés crâniens en fonction des lésions scannographiques. Cette 
étude a porté sur 85 TC dont les jeunes représentaient la tranche 
d’âge la plus touchée 61%, le sexe masculin était le plus exposé 87%. 
Les AVP représentaient l’étiologie la plus fréquente avec 86%. 65% des 
patients avaient un score de GCS ≤ 8, 21% un déficit moteur, 30% une 
anisocorie. 95% des lésions scannographiques ont été notées. Les 
lésions cérébrales sont plus représentées que les lésions osseuses. Les 
contusions cérébrales représentaient les lésions les plus fréquentes 
64%  suivis des HSD 41%. Selon la classification de TCDB 87% des 
patients présentaient des lésions scannographiques sévères et/ou 
opérables Classe III, IV, V et VI. Selon le pronostic, les groupes TDM I et 
II ont un bon pronostic alors que les groupes III, IV et V  et VI le 
pronostic est sombre.     En conclusion, Le scanner est l’examen 
primordial d’un TC en urgence. Il permet le diagnostic lésionnel initial, 
les décisions thérapeutiques, la surveillance et la classification du 
pronostic à la phase aigue.

Mots clés : TCE, pronostic scannographique
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