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ACSOS  Accident cérébral secondaire d’origine systémique 
ANALES L'Agence nationale d'accréditation et d'évaluation en santé  
APACHE II Acute physiology and chronic health evaluation  
AVP  Accident de la voie publique  
CHU  Centre hospitalier  universitaire 
DSC  Débit sanguin cérébral 
FiO2  Fraction inspirée d’oxygène 
GCS   Glasgow coma scale 
GOS  Glasgow outcome scale 
HED   Hématome extradural 
HIC  Hypertension intracrânienne 
HSA  Hémorragie sous arachnoïdienne 
HSD  Hématome sousdural 
HTA  Hypertension artérielle 
IGS II  Indice de gravité simplifié 
LCR   Liquide céphalo-rachidien 
MPM  Mortality probability models 
PaO2  Pression artérielle en 02 
PAM   Pression artérielle moyenne 
PIC :  Pression intra crânienne  
PNAVM  Pneumopathies nosocomiales aigues par ventilation mecanique 
PPC :     Pression de perfusion cérébrale  
SAMU  Le syndicat national de l aide médicale urgente 
SAPS II  Simplified acute physiology score II 
SDRA  Syndrome de détresse respiratoire aigu 
SFAR  Société française d’anesthésie et de réanimation  
SvjO2 :  Saturation de la veine jugulaire en O2 
SRLF  Société de reanimation de langue française  
TC  Traumatisme cranien  
TCG  Traumatisme cranien cérébral 
TDM  Tomodensitometrie 
TISS     Therapeutic Intervention Scoring System 
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  Les traumatismes de tout ordre représentent la 1ère cause de mortalité avant l’âge de 45 

ans [1]. On dénombre en France environ 150 000 traumatisés crâniens (TC) chaque année avec 

plus de 30 000 TC vivant avec des séquelles graves [2]. 

 Au Maroc, selon le rapport d’analyse des statistiques des accidents de la circulation 

routière de l’année de 2008, l’incidence des AVP est de 64 715  accidents avec une moyenne de 

10 décès par chaque jour et plus de 12 000 blessés graves [3]. 

Environ la moitié des décès de cause traumatique sont dus aux traumatismes crânio-

encéphaliques [1]. Ils constituent la plus fréquente des affection du système nerveux, leurs 

séquelles sont fréquentes, posant des problèmes de réinsertion socioprofessionnelle et familiale. 
 

Les difficultés de prise en charge du traumatisé grave reposent essentiellement sur le 

nombre, la diversité, et les intrications des différentes lésions. Le besoin d'une classification en 

fonction de la gravité s'est rapidement manifesté, essentiellement dans les pays où la nécessité 

d'une prise en charge standardisée est plus criante du fait du mode de fonctionnement non 

médicalisé des équipes préhospitalières.  

Un score peut être un outil descriptif, son calcul permet alors de décrire un état à un temps 

t, qui pourra ensuite être réévalué à distance, afin de mettre en évidence une éventuelle 

évolution. Un score peut également être pronostique, dans ce cas une corrélation existe entre la 

valeur calculée x et une probabilité de décès (ou de survie). 
 

Le score en tant qu'outil d'évaluation, repose sur l'examen clinique et sur les conditions du 

traumatisme. Les paramètres utilisés peuvent être de deux natures, d'une part physiologique, 

donc résultant de l'observation clinique et para- clinique de la victime, et d'autre part 

anatomique, c'est à dire en rapport avec le type de blessure, sa localisation, et sa gravité. Que le 

score repose sur des données physiologiques ou anatomiques, il intègre généralement, une 

notion de gravité, et par conséquent de survie. Ceci implique qu'une classification homogène des 

patients devient alors possible, avec la possibilité de comparer des groupes ayant des lésions de 

niveau de gravité similaire, avec des traductions cliniques également voisines. L'aboutissement de 
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ceci, outre la possibilité d'étude comparative, permet une évaluation des systèmes de prise en 

charge, tant du point de vue de leur efficacité que de leur impact économique. 
 

Un score de gravité qu'il soit utilisé en pré hospitalier, ou non, mesure la sévérité d'un état 

clinique, par le biais de la probabilité de survenue d'un événement t. Cet événement est ici la 

probabilité que le patient décède (ou survive), c'est donc une information binaire qui ne peut 

prendre que deux valeurs (survie ou décès).  

Les intérêts des scores de gravités peuvent alors se résumer en : 

• La stratification des malades de la réanimation en groupes de gravité homogène. 

• La possibilité de prévision du devenir possible du malade à un stade plus précoce. 

• L’évaluation de la qualité des soins et des services de prise en charge de point de 

vue efficacité et également impact économique. 
 

Il faut bien admettre qu'un outil mathématique fiable nous permettant de classer les 

patients en fonction de la gravité de leurs lésions pourrait être intéressant à considérer.  

Le but de notre étude est de vérifier la pertinence de certains de ces  scores de gravités non 

spécifiques : le SAPS II et l’APACHE II  en matière de prévision du devenir des traumatismes 

crâniens graves dans notre service de réanimation polyvalente du CHU Mohamed VI.  
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I. Les patients 
 

1-Présentation de l’étude 
 

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive et analytique réalisée dans le service de 

réanimation polyvalente du centre hospitalier universitaire Mohamed VI de Marrakech sur une 

période de 2 ans et 9 mois, du 1er Janvier 2005 au 30 Septembre 2007.     

 

 

1- Critères d’inclusion 
 

Ont été inclus dans cette étude les patients adultes, admis en réanimation pour 

traumatisme crânien grave  définit par un coma avec score de Glasgow inférieur ou égal à 8 (ou 

un traumatisme crânien chez un patient avec une tare ou dans le cadre d’un poly traumatisme) et 

ayant séjourné, dans le service pendant au moins 24 heures. 

 

3-Critères d’exclusion 
 

Nous avons exclu de cette étude les enfants (age<15 ans) et les patients admis en 

réanimation et ayant séjourné pendant moins de 24 heures (soit décédés ou transférés dans un 

autre service). 

 

II. Les méthodes d’études  
 

1- Le recueil des données  
 

Les différents paramètres  sont recueillis pour chaque patient sur une fiche d’exploitation 

(annexe 1). Ces paramètres comprennent des variables d’ordre épidémiologique, clinique, par 

clinique, thérapeutique et évolutif, en plus des scores de gravité.  

1- L’age 



L’intérêt des scores de gravité non spécifiques dans l’évaluation du devenir du traumatisé crânien grave 

  25

  2- Le sexe 

3- L’état de santé antérieur et les antécédents: 

Dans l’analyse de l’état de santé antérieure, on s’est basé sur la classification de Mac-

Cabe. (Annexe 2).  

  4- Les circonstances de l’accident 

  5- Les modalités du transport  

  6- Le délai de prise en charge 

7- L’examen neurologique d’admission : 

   - Le GCS à l’admission 

   - L’état des pupilles 

   -Déficit neurologique 

  8- L’état général du malade et les lésions associées 

  9- Les données de la tomodensitométrie 

  10- Les données des autres examens paracliniques dans le cadre du bilan d’un 

poly traumatisme. 

  11- Les éléments de prises en charge initiale 

   -  Sédation 

-  L’administration  d’anti- épileptiques 

-  L’administration de mannitol 

-  Traitement chirurgical. 

    12- Les scores de gravité : 

Trois  scores ont été calculés pour chaque patient, un à l’admission et les deux autres à 

la 24 heures d’hospitalisation en réanimation : 

- GCS : Glasgow Coma Scale calculé à l’admission en utilisant trois variables : 

l’ouverture des yeux, la réponse motrice et la réponse verbale (Annexe 3). 
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- SAPS II : Simplified Acute Physiology Score II (ou  indice de gravité simplifié II :IGS 

II) calculé à la 24ème  heure d’admission du patient dans le service de réanimation en prenant les 

plus mauvaises des différentes variables (annexe 4). 

- APACHE II : Acute Physiology And chronic Health  Evaluation II, est le score plus 

répondu  dans les pays anglo- Saxons, calculé dans les 32 premières heures d’hospitalisation, il  

comporte 12 variables, l’age et  l’état de  santé du malade (annexe 5). 

13- Le devenir neurologique en fonction de l’échelle de Glasgow GOS : Glasgow 

Outcome Scale, à la sortie de la  réanimation et ultérieurement qui classe les malades en cinq 

catégories  (annexe 6), avec étude des principales causes du décès observées : 

  - L’engagement cérébral par poussée d’HTIC. 

  - Les causes liées aux lésions associées extra- neurologiques. 

  - L’infection nosocomiale. 

 

2- Les méthodes statistiques 

 

2-1 L’analyse univariée 
 

L’étude statistique est faite par le logiciel epi-info6.0fr.Le test utilisé est le Chi- deux.  

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne plus au moins écart type et 

comparées par le test de t Student. Et les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage et 

comparées par le Chi deux. 

Une valeur de (p < 0,05) est considérée comme statistiquement significative. 

 

2-2 L’analyse multivariée 
 

L’analyse multivariée est réalisée par un modèle de régression logistique multiple pas à 

pas ascendante, en utilisant les variables ayant un (p < 0,01) en analyse univariée. Un paramètre 

trouvé significatif à l’analyse multivariée est considéré comme paramètre indépendant des autres 

variables. 
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La puissance prédictive de chaque système a été évaluée en employant l'analyse de 

matrice de décision pour comparer des résultats observés et prévus à un critère de décision de 

0.50 pour le risque de la mort de l'hôpital. Le coefficient de corrélation  a été employé pour 

comparer la proportion de patients correctement classifiés par chaque système, et l’évaluation de 

la discrimination  se base sur le secteur sous la courbe de caractéristique de fonctionnement de 

récepteur (AUC ROC) avec le calcul de la sensibilité et de la spécificité de chaque score. 
 

 Plus un test est sensible, meilleure est sa valeur prédictive négative : le clinicien est 

d’autant plus sur que son patient avec un test normal n’a pas la maladie. 

Plus un test est spécifique, meilleure est sa valeur prédictive positive : le clinicien est 

d’autant plus sur que son patient avec un test anormal a bien la maladie recherchée.   
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I. L’incidence des TCG 
 

L’incidence des TCG dans le service est donc de : 27,56% ; Durant la période de 

notre étude, 431 patients sont admis pour un traumatisme crânien grave et ce parmi 

1564 patients du service de réanimation. 

225 malades répondent aux critères d’inclusion de l’étude. 

 

II. Les caractéristiques des patients 
 

1. Les données démographiques  
 

1-1L’age 
 

La moyenne d’âge des patients est 35,85 +/-  17,61, avec une minimale de 15 ans et 

une maximale de 80 ans et on note que 80,1 % des patients sont âgés de moins de 40 ans. 

(Tableau I ). 

Tableau I : Répartition des malades en fonction de l’age 

Age Nombre Pourcentage 

15 à 20 ans 26 12 % 
20 à 40 ans 140 68,1 % 
> à 40  ans 51 19,9 % 

Age inconnu 8 3,55 % 

Total 225 100 % 

 
 

 

2-2 Le sexe   
 

Le sexe ratio est de 6 hommes /1femme : 192 hommes (soit 85,3 %) pour 33 femmes (soit 

14,7 %) (figure1). 
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   Figure 1 : Répartition des malades en fonction du sexe 

  

2-3 L’état de santé antérieur 
 

La majorité des patients (215 soit 95,56%), n’ont pas de terrain sous jacent particulier. 

(Tableau II ). 

 

Tableau II : Répartition des malades selon le terrain sous jacent : 

Maladie sous jacente Nombre Pourcentage 

Absente 215 95,56 % 

Présente 10 3,55 % 

-HTA 5 2,22 % 

-Diabète 2 0,88 % 

-Cardiopathie 1 0,44 % 

-Epilepsie 1 0,44% 

-Corticothérapie 1 0,44% 

 
 

 
nombre

masculin 

féminin
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2. Les données anamnestiques  
 

           2-1 Les circonstances de l’accident  
 

On constate que les AVP constituent la principale cause des TCG avec une fréquence de 

68% (soit 153 malades) suivis par les chutes : 17,7% (40malades) et par les agressions : 9,7% 

(22malades) (tableau III). 

 

Tableau III : Répartition des TCG selon les circonstances de l’accident 

Agent causal Nombre Pourcentage 

AVP 153 68 % 

Chute 40 17,7 % 

Agression 22 9,7 % 

non précisé 7 3,11 % 

Autres 3 1,33 % 

 

 

2-2 Le mécanisme de L’accident 
 

Parmi les 153 malades dont la cause du traumatisme crânien est un AVP, 85 sont des 

motocyclistes (soit 55,56 %) ce qui constitue donc le principal mécanisme du traumatisme dans 

notre étude. A noter la notion d’alcoolisme associé  trouvé chez 40 malades (17,7 %) (Tableau IV). 
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Tableau IV: Répartition des TCG selon le mécanisme de l’accident 

Mécanisme Nombre Pourcentage 

Motocycliste 85 55,56 % 
Piéton 38 24,83 % 

Passager arrière d’une voiture 15 9,8 % 

conducteur 9 5,88 % 
Autres 6 3,92 % 

 

 

2-3 Les modalités du transport  
 

Le transport de nos malades a été médicalisé seulement chez 68 malades soit 30,22 % 

alors qu’il a été non médicalisé chez 157 malades soit 67,78 % (tableau V). 

 

      Tableau V : Répartition des TCG selon les modalités de transport 

Transport Nombre Pourcentage 

non médicalisé 157 67,78 % 

médicalisé 68 30,22 % 

 

 

2-4 Le délai de la prise en charge  

 

24 % des patients sont admis avant la 6ème heure de l’accident en cause, contre 76 

% qui  ne sont hospitalisés qu’après la 6ème heure, dont 28% entre 6 et 12 heures et 48 % 

après 12 heures (tableau VI). 

 

 

 

 



L’intérêt des scores de gravité non spécifiques dans l’évaluation du devenir du traumatisé crânien grave 

  33

Tableau VI : Répartition des TCG selon le délai de prise en charge 

Délais Nombre Pourcentage 

< 6 heures 54 24 % 

6 à 12 heures 63 28 % 

>12 heures 108 48 % 
 

 

3. Les données cliniques et paracliniques  

 

3-1 L’examen neurologique à l’admission  
 

Dans notre série d’étude on a réparti les traumatisés crâniens graves en trois groupes 

selon le score de Glasgow initial : 

 

 Le premier groupe  ou le GCS est compris entre 3 et 8 et concerne 139 patients 

(soit 61,8 %). Ce même groupe est subdivisé en deux sous groupes : 

  -Le 1er sous groupe : GCS entre 3 et 5 (soit 35,2 %) 

  -Le 2ème sous groupe : GCS entre 5 et 8 (soit 26,6%) 

     Le 2ème groupe ou le score initial est compris entre 9 et 13, il concerne 67 

traumatisé (soit 29,8 %) 

   Le 3ème groupe où le score initial est de 14 ou 15, et correspond aux malades 

avec traumatisme qualifié de léger au début mais qui se sont aggravés par la suit et concerne 19 

des malades soit 8,4%. 

61,8 %des malades présentent un TC grave initial avec GCS < 8 (Tableau VII). 
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          Tableau VII: Répartition des malades en fonction du GCS 

GCS Fréquence Pourcentage 
< 8 

• 3 à 5 
• 6 à 8 

139 
79 
60 

61,8 % 
35,2 % 
26,6 % 

9 à 13 67 29,8 % 

14 et 15 19 8,4 % 
 

  

L’étude de l’état neurologique porte aussi sur l’évaluation des pupilles dont on a 

répartis les aspects observés en quatre groupes (tableau 9) et la recherche d’un éventuel déficit 

neurologique qui n’a objectivé aucune anomalie neurologique chez 127 traumatisé crânien, soit 

dans 56,44 % cependant, on a décelé des anomalies chez 98 malades,  soit dans 43,56 % des 

cas : chez  54 malades une hémiplégie, chez 15 malades une paraplégie, chez 18 tétraplégie et 

chez 11 malades  d’autres anomalies (Tableau VIII). 

 

Tableau VIII: Répartition des TCG selon la présence ou non de déficit neurologique: 

 Fréquence Pourcentage 

Aucun déficit 127 56,44 % 

Hémiplégie 54 24 % 

Tétraplégie 18 8 % 

Paraplégie 15 6,66 % 

Autres 11 4,9 % 

Total des déficits 98 43,56 % 
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L’état des pupilles est normal chez 138 de nos malades soit 61,33 % et montre des 

anomalies uniquement, chez 87 autres soit dans 38,66 % (tableau IX). 

 

                    Tableau IX : Répartition des TCG en fonction de l’état des pupilles: 

 Fréquence Pourcentage 

Normale 138 61,33 % 

Anisocorie 44 19,55 % 

Mydriase 28 12,44 % 

Myosis serré 15 6,67 % 
 

 

3-2 L’état général du malade  

 

Seuls 90 des 225 malades présentent une TAS normale et adéquate pour un cerveau 

endommagé (soit 40 %), alors que 49,78 % (112 malades) sont en hypotension artérielle 

systolique et 10,22 % (23 malades) sont en hypertension (Tableau X). 

 

   Tableau X : Répartition des malades en fonction de la TAS 

 Fréquence Pourcentage 

<90 mmHg 112 49,78 % 

90 - 140mmHg 90 40 % 

>150 mmHg 23 10,22 % 
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Pour les autres éléments de l’examen général : 

Cinquante sept patients sont fébriles à l’admission (soit 25,33%) ,11 sont en hypothermie 

(4,89%) et 59 présentent une hypoxie avec une PaO2 < 80 %. (Tableau XI) L’hyponatremie  a été 

trouvée chez 19 malades (8,44%) et l’anémie chez 17 malades (7,55 %) (Tableau XII). 

 

        Tableau XI : Répartition des malades en fonction de la température : 

 Fréquence Pourcentage 
Hyperthermie 57 25,33 % 
Hypothermie 11 4,89 % 

Normothermie 157 69,78 % 
 
 

Tableau XII : les autres données de la surveillance des TCG : 

 Fréquence Pourcentage 

Hypoxie 59 26,22% 

Hyponatremie 19 8,44 % 

Anémie 17 
 

7,55 % 
 

 

3-3 Les lésions associées  
 

Le TC a été isolé Uniquement chez  41,77 % des malades (soit chez 94 traumatisé crânien) 
et associée à une autre atteinte dans 58,23% ; Les traumatismes du bassin et ceux du rachis 

constituent les lésions les moins fréquemment associées (respectivement présentes dans 4% et 

5,8 %) alors que celles de l’abdomen et du thorax sont fréquentes (13,8 % pour l’abdomen et 21,3 

% pour le thorax) (Tableau XIII). 
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Tableau1XIII : Répartition des malades selon le type de lésion associées 

 Fréquence Pourcentage 

TC isolé 94 41,77 % 
Face 60 26,7 % 

Fracture des membres 59 26,2 % 

Thorax 48 21,3 % 

Abdomen 31 13,8 % 
Rachis cervical 

13 5,8% 

Bassin 9 4 % 

 

 

                3-4 Les données de la tomodensitométrie  

 

Dans notre étude, les patients présentent des lésions plus parenchymateuses cérébrales que 

osseuses ; Les hémorragies méningées (43,56 %), les hémorragies intra ventriculaires et intra 

parenchymateuses 9,34%, les hématomes  extra et sous  duraux (29,33 % et 23,11%) ,126 

patients présentent un œdème cérébral (soit 56 %), 146 patients avec une contusion cérébrale 

(soit 64,89 %), 

Cependant la TDM d’admission  est normale  seulement chez 8 patients (3,55 %) (Tableau 

XIV). 

La classification des images tomodensitométriques, fait référence dans la littérature, à des 

catégories présentées par des études américaines récentes : la classification de Marshall, qui 

utilise l’opposition atteintes diffuses/lésions focales. Elles retiennent surtout des données 

morphologiques corrélées aux phénomènes dynamiques de l’hypertension intracrânienne : 

comblement des citernes, déplacement de la ligne médiane. (Annexe 6) 

Nos résultats en fonction de cette classification de Marshall sont représentés dans la figure 

suivante  (figure3). 
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Tableau  XIV : Les anomalies retrouvées sur la TDM cérébrale 

 
Fréquence 

 
Pourcentage 

 

Contusion cérébrale 146 64,89% 

œdème cérébral 126 56,00% 
Hémorragie méningée 98 43,56 % 
Hématome extra dural 66 29,33 % 

Hématome sous dural 52 23,11 % 

Fracture os du crâne 37 16,44 % 
l’engagement cérébral 33 14,67 % 

Plaie cranio-cérébrale 26 11,56 % 

Hémorragie intra parenchymateuse 15 6,67 % 

embarrure 14 6,22 % 

Hémorragie intra ventriculaire 6 2,67 % 

TDM cérébrale normale 8 3 ,55 % 

 

 

 

Figure 3 : Répartition des malades  selon la classification de Marshall 
 

La TDM de control a été faite chez 86 malades et a révélé 29 cas d’engagement 

Secondaire,   11cas d’extension de l’hémorragie cérébrale (Tableau XV). 

 
 

6,22 14,22

52

48 

56,44

16

 

type I
type II
type III
type IV
lésion opérée
lésion non opérée
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Tableau XV : Les données de la TDM de control: 

 

 

3-5  Les données des autres examens paracliniques 
 

Chez 36 patient la radiographie thoracique a montré un pneumothorax soit (dans 16 %) et 

un épanchement liquidien intra thoracique chez 16 malades soit (dans 7,11%). 

L’échographie abdominale a objectivé un épanchement liquidien chez 27 malades 

(soit12%). Les radiographies des membres ont montré des fractures chez 59patient soit 26,2%. 

  

4. La prise en charge et l’évolution 

 

4-1 Les éléments de prise en charge initiale : 
 

Presque la totalité des malades  ont été intubés ventilés (221 malade soit dans 98,22 %), 

avec sédation pendant une durée  moyenne de 6 jours.  

Trente deux pourcent (32%) des malades ont reçu du mannitol soit 72 malades, à une dose 

de 0,5à 1g/kg/6h pendant une durée moyenne de 3 jours. 

 Parmi nos  malades, 90,66 % ont reçu des anti- épileptiques soit 204 malades pendant 

une durée moyenne de 5jours (+/-2jours). 

Parmi les 163 malades présentant sur la TDM initiale une lésion en masse : 127 ont été 

opérés et 36 n’avaient pas d’indication à la chirurgie, 59 malades ont été opérés pour leurs 

fractures périphériques soit (100 % des patients ayant ces fractures) et 19 ont subi une chirurgie 

viscérale (soit 8,44 %). 

 

 Fréquence Pourcentage 

 L’engagement cérébral 29 12,90% 

L’extension des lésions hémorragiques 11 4,90% 

a stabilité des lésions initiales 46 20,44% 
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 4-2  Les scores de gravité :  
 

Les trois scores de gravité ont été systématiquement calculés pour chaque malade et  les 

résultats obtenus sont visionnés dans le tableau XVI : 

Pour le GCS : la moyenne est de 6, avec une minimale à 3 et une maximale à 15. 

Pour l’APACHE II : la moyenne pour notre série de malades est de  20,56+/-8,53 %, avec 

une valeur minimale de 2 et une valeur maximale de 36. 

Pour le SAPS II : la moyenne est de 28,12+/-9,7 % avec des valeurs minimale et maximale 

respectivement de 5 et 60. 

                                                                                                                                                             

    Tableau XVI: Les résultats des scores de gravité: 

Score 
 

moyenne+/- DS 
 

Extrêmes 
 

GCS 
 

6 
 

3 et 15 
 

IGS II 
 

28,12    +/- 9,7 
 

5 et 60 
 

APACHE II 
 

20,56    +/- 8,53 
 

2 et 36 
 

     DS : déviation standard (= écart type). 

 

4-3 Les données évolutives : 
 

L’étude des modalités évolutives de nos malades se base sur l’échelle de Glasgow GOS : le 

Glasgow Outcome Scale, et qui a eu comme résultat : 

109 malades sont des survivants soit 48,45 %, contre 116 décédés c’est- à – dire 51 ,55%. 

Pour l’évaluation des scores on a répartit les malades en groupes de malades à  évolution 

favorable  GOS I,GOS II et GOS III et des malades à évolution défavorable GOS IV et GOS V (133 

malades) (Tableau XVII et figure 4). 
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         Tableau XVII : Répartition des malades en fonction de l’évolution: 

 

 

  

Fréquence

GOS I
GOS II
GOS III
GOS IV
GOS V

 

 Figure 4 : Répartition des malades en fonction du GOS 

 

4-4 Les principales causes du décès : 
 

Les principales causes du décès sont objectivées dans le tableau ci-dessous, montrant 

une fréquence de 53,44 % d’aggravation sur le plan neurologique par engagement comme cause 

principale de décès dans cette série, mais également un taux important d’infections 

nosocomiales (41,37 %), notamment les pneumopathies nosocomiales acquises après ventilation 

mécanique (PNAVM : 33,62 %) (Tableau XVIII). 

 
Fréquence 

 
Pourcentage 

 
GOS I 35 15,56 % 

GOS II 36 16  % 

GOS III 21 9,33 % 

GOS IV 17 7,56 % 

GOS V 116 51,55 % 
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Tableau XVIII : Les principales causes du décès observées 

 Fréquence Pourcentage 

Engagement cérébral  
 

                       
62 

 
          53,44 % 
 

Infection nosocomiale : 
         - PNAVM 
         - Sepsis et choc septique 
 

48 
39 
9 
 

41,37 % 
33,62 % 
7,75 % 

 
Autres 
         -SDRA 
         -choc hémorragique 
 

6 
4 
2 
 

5,17 % 
3,45 % 
1,72 

 

 

III- Analyse statistique : 

 

1- L’analyse uni variée : 
 

1-1 Les variables quantitatives 
 

 L’âge : 
 

Les patients décédés avaient un âge moyen élevé de 46,19  +/- 16,32 versus 28,90 +/- 

18,67 chez les survivants.   La différence  est  statistiquement significative  avec une valeur de    

p = 0,0023. (Tableau XX)  
 

 Le délai de prise en charge : 
 

Il n’y a pas de différence statistiquement significative entre décédés et survivants pour le 

délai entre la survenue de l’accident et la prise en charge du traumatisé crânien dans notre étude, 

avec un p> 0,05.Parmi 54 malades dont ce délai est inférieur à 6 heures, 38  sont décédés 

(soit70 %) et 16 sont des survivants (soit 30 %) et parmi 63 traumatisés dont ce délai est entre 6 
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et 12 heures, 23 sont décédés (soit 36,5 %) et 40 sont des survivants (soit 63,5 %). Mais ce délai 

devient significatif lorsqu’il dépasse 12 heures, 72 des 108 malades arrivés à l’hôpital après 12 

heures de l’accident, sont décédés (66,7 %) contre 36 survivants (33,3 %),  avec un p= 0,0128. 

(Tableau 21)  

  

 Les scores de gravité : 
 

 Le GCS : 

Il est plus bas chez les décédés (6,17+/- 3,12) que chez les survivants (9,42+/- 4,75) 

avec une différence statistiquement significative (p = 0,0024). 

 

 L’APACHE II : 

L’APACHE II des patients décédés est plus élevé que celui des survivants (20,42+/-6,87) 

versus (15,76 +/-5,45) avec une différence statistiquement significative et un p = 0,0032. 

 

 Le SAPS II : 

Il est plus élevé chez le décédés (31,23+/- 13,65) que chez les survivants (22,76+/- 

10,34) avec une différence statistiquement significative (p = 0,0045). (Tableau XIX) 

 

Tableau XIX : Résultats des variables quantitatives (l’âge et les scores de gravité) 

 à analyse univariée 

 
Les décédés                 (moyenne +/- écart- type)

 

Les survivants 
(moyenne +/- écart- type) 

 
          p 
 

L’âge 
 

46,19 +/-  16,32 
 

28,9 +/- 18,6 
 

         p= 0,023
 

GCS 
 

6,17 +/- 2, 43 
 

9,42   +/-  4,75 
 

p= 0,0024 
 

APACHE II 
 

20,42 +/-  6,87 
 

15,76 +/- 5,45 
 

p= 0,0032 
 

SAPS II 
 

31,23 +/- 13,65 
 

22,76 +/- 10,34 
 

p= 0 ,0045 
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 Les variables de l’état général : 
 

 La tension artérielle systolique normale, à l’admission, (entre 90 et 140 mmHg) et 

l’hypertension artérielle systolique  (TA>140mmHg)  n’influencent pas le pronostic, alors que 

des valeurs de TAS inférieures à 90mmhg, sont corrélées à un taux de décès plus élevé (p= 

0,0134). L’hypoxie également, influence défavorablement   le pronostic avec une valeur de p= 

0,026 et l’association d’une hypoxie à l’hypotension la potentialise,  le risque de décès s’élève 

avec p= 0,00105 chez les malades ayant cette association.  

La normothérmie, l’hypothermie et l’hyperthermie ne sont pas des facteurs influençant 

l’évolution avec (p>0,05). Aussi l’hyponatrémie et l’aménie n’ont pas d’influence sur le pronostic 

(p>0,05). 

Au total parmi les variables quantitatives évaluées celles qui influencent le pronostic sont 

les trois scores (GCS, le SAPS II et l’APACHE II), l’âge, le délai de prise en charge >12 heures, 

l’hypotension artérielle systolique (TAS<90mmHg) et l’hypoxie. (Tableau XX) 

 

Tableau XX :Les résultats des autres variables quantitatives en analyse univariée : 

 Le total des 
malades Les décès Les survivants p 

Le délai de PEC 
-< 6h 
- Entre 6 et 12h 
- Dépasse 12h 
 

54 
63 

108 
 

38 (70 %) 
23 (36,5 %) 
72 (66,7 %) 

 

16 (30%) 
40 (63,5 %) 
36 (33,5 %) 

 

NS 
NS 

P= 0,0128 
 

Hypotension artérielle systolique 
112 

 
81 

 
31 

 
P= 0,0134 

 
Hypertension artérielle 
 

23 
 

7 
 

16 
 

NS 
 

Hypoxie 
 

59 
 

41 
 

18 
 

P= 0,026 
 

L’association hypotension et hypoxie 
 

50 
 

38 
 

12 
 

p= 0,00105 
 

Hypothermie 
 

11 
 

4 
 

7 
 

NS 
 

Hyperthermie 
 

57 
 

37 
 

48 
 

NS 
 

Hyponatremie 
 

19 
 

7 
 

12 
 

NS 
 

Aménie 
 

17 
 

4 
 

13 
 

NS 
 

 

 



L’intérêt des scores de gravité non spécifiques dans l’évaluation du devenir du traumatisé crânien grave 

  45

1-2 Les variables qualitatives : 
 

 Le sexe : 
 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative sur le plan statistique, entre les deux 

groupes des patients décédés et des  survivants concernant les moyennes des deux sexes. 

Ainsi sur 192 malades du sexe masculin, 95 sont décédés soit 47 % et 107 sont des 

survivants soit 53 % avec un p = 0,814 et sur 33 patientes, 21 sont décédées soit 63,64%, et 12 

sont des survivantes soit 36,36 % avec (p > 0,05). 

  

 Les antécédents : 
 

La présence ou l’absence d’une pathologie sous- jacente n’est pas associée d’une manière 

significative à la mortalité;(p> 0,05) 

 

 Les données cliniques : 
 

Les éléments cliniques : l’état des pupilles est statistiquement significatif car 90% des 

malades admis avec une mydriase (p= 0,0468) et 72 % de ceux admis avec un  myosis serré sont 

des décédés par la suite (p= 0,0258), alors que un état normal des pupilles à l’admission n’est 

pas significatif ; parmi 98 malades, 63 sont mort soit 64, 3%. 

 Pour le déficit neurologique présent à l’admission il n’a pas d’influence statistiquement 

significative (p> 0,05) lorsqu’il s’agit d’une hémiplégie, par contre la paraplégie et la tétraplégie 

influencent le pronostic avec un p respectivement de 0,386 et 0,450. 

                Le score de Glasgow a une différence statistiquement significative entre décédés 

et survivants et est mentionné parmi les résultats des scores de gravité. 
 

 Les circonstances et mécanismes de l’accident : 
 

Les circonstances de l’accident, le mécanisme de l’accident ainsi que les modalités du 

transport non pas de valeur  statistiquement significative, ils ont également tous un (p>0,05) 
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 Les lésions associées : 
 

Dans les résultats de notre étude, il n’y a pas de différence statistiquement significative, 

entre les deux groupes concernant la présence ou absence de lésions extra neurologique 

associées (p = 0,068).  

Chez 62 patient des décédés (65,95 %), il n’ y avait pas de lésions associées extra 

neurologiques, versus 32 des survivants (soit 30,04 %). 

 

 La tomodensitométrie : 
 

Le résultat de la TDM  influence  la mortalité. La lésion de type II est corrélée à une mortalité 

de 9,7 % mais sans signification sur le plan statistique (p> 0,05), alors que les deux types III et IV 

sont corrélées à la mortalité de façon significative avec respectivement p= 0,0348 et p= 0,0382. 

La présence d’un engagement a également une influence significative sur l’évolution (p= 0,0235). 

La TDM de control a montré aussi  une corrélation  entre l’aggravation secondaire et la 

mortalité : 96 % des patients qui se sont secondairement aggravés sont morts. 

 

 La ventilation : 
 

Le recours à la ventilation artificielle  et éventuellement à la sédation, ont été nécessaires 

chez 214 malades, le nombre de décès est corrélé aux recours aux intubation ventilation, 

cependant il n’a pas de valeur statistiquement significative p> à 0,05.  

Au total, parmi les variables qualitatives de cette étude, seules la TDM  initiale et celle de 

control,  l’état des pupilles et l’association à une lésion thoracique et/ou rachidienne sont 

statistiquement significatives en analyse univariée (Tableau XXI). 
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Tableau XXI : Résultats des variables qualitatives en analyse univariée : 

  
Total des 
malades 

 

 
Les décédés 

 

 
Les survivants 

 

 
P 
 

Sexe : 
-Féminin 

 -Masculin 

 
33 
192 

 
21 
83 

 
12 

109 

 
NS 
NS 

Les antécédents  
-HTA 
-Diabète 
-cardiopathie 
-épilepsie 
-Corticothérapie 
 

 
5 
2 
1 
1 
1 
 

 
2 
0 
0 
0 
0 
 

 
3 
2 
1 
1 
1 
 

 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

 
Circonstances de l’accident : 
 - AVP 
 - Chute 
 - Agression 
- Autres 
 - Non précisé 

 
153 
40 
2 
3 
7 
 

 
97 
17 
12 
2 
5 
 

 
56 
23 
10 
1 
2 
 

 
NS 
NS 
NS 

 
 
 

Transport :              -   
médicalisé 
- non médicalisé 

 
68 
157 

 
35 

 

 
33 

 
NS 
NS 

L’état des pupilles 
-normales 
-anisocorie 
-mydriase 
-myosis serré 

 
138 
44 
28 
15 

   
NS 
NS 

 p= 0,0468
 p= 0,0258

 
Déficit neurologique 
         -absent 
         -hémiplégie 
         - paraplégie 
         - tétraplégie 
         - autres 

 
127 
54 
15 
18 
11 

 
72 
38 
9 

10 
4 

 
55 
16 
6 
8 
7 

 
NS 
NS 

 p= 0,0386
 p= 0,0450

NS 
Lésions extra-neurologiques : 
  - TC isolé 
  -thorax 
  -abdomen 
  - bassin 
  -rachis cervical 
  - face 
   - fractures des membres 
 

 
94 
48 
31 
9 

13 
60 
56 

 
 

 
87 
26 
7 
5 
7 

42 
43 

 
 

 
7 
22 
24 
4 
6 
18 
23 

 
 

 
NS 

p=0,0354 
NS 
NS 

p= 0,0486 
NS 
NS 

 
 

TDM initiale 
- Normale  
-type I 
-type II 
Type III 
-type IV 
-lésion de masse opérée 

 
8 

14 
32 
117 
108 
127 

 
2 
6 

14 
89 
76 
54 

 
6 
8 
18 
28 
32 
63 

 
NS 
NS 
NS 

p= 0,0382 
p= 0,0235 

NS 
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-lésion de masse non opérée 
-engagement 
-hémorragie méningée 
 

36 
12 
151 

 

15 
7 

66 

21 
5 
85 

NS 
p= 0,0348 

NS 
 

sédation 
 

214 133 71 NS 
 

ventilation 
 

214 133 71 NS 

Les anti-épileptiques 220 133 07 NS 

Le  mannitol 
 

56 38 18           NS 

Le traitement chirurgical 127 
 
 

54 63 NS 
 
 

 

2- L’analyse multivariée  

 

 Chacun des 3 scores de gravité a eu une différence significative statistiquement entre les 

2 groupes d’évolution favorable et défavorables avec un p< 0,05 en analyse univariée, ils sont 

donc tous inclus dans l’analyse multivariée et les résultats finaux sont regroupés dans le tableau 

22. 

Pour le GCS, l’AUC ROC est de 0,862 (avec un IC de 0,823 à 0,893), la spécificité est  de 

81,3 %,  la sensibilité est de 73,2 %  et un coefficient de corrélation r = 0,83. 

  Le SAPS II  a des valeurs proches : l’AUC ROR de 0,843 (IC 95 % de 0,795 à 0,898), la 

sensibilité calculée est de 69,8  %, la spécificité est de 78,5 % et le coefficient de corrélation r 

=0,79. (Figure 5) 

L’APACHE II a eu les meilleures valeurs parmi les trois scores étudiés, avec un AUC ROC = 

0,92 (IC 95% de 0,837 à 0,982), la spécificité  est de 82,7 %, la sensibilité à 76,4% et  le r = 0,98 

(Figure 6). 
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Tableau XXII: Les résultats de l’analyse multivariée pour les 3 scores de gravité : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Courbe ROC du SAPS II : l’AUC ROR de 0,843 (IC 95 % de 0,795 à 0,898), la sensibilité 

calculée est de 69,8  %, la spécificité est de 78,5% 

 

 
P 
 

AUCROC 
 

IC 95 % 
 

Spécificité
 

Sensibilité
 

Valeur  
statistique 
 

r 
 

GCS 
 

0,0032 
 

 
0,862 

 
 0,823 – 0,893 

 
81,3 % 

 
73,2% 

 
S 
 

0,83 
 

SAPS II 
 

0,0045 
 

 
0,843 

 
0,795 – 0,898 

 
78,5 % 

 
69,8% 

 
S 
 

0,79 
 

APACHE II 
 

0,0024 
 

 
0,920 

 
0,837 -  0,982 

 
82,7 % 

 
76,4% 

 
S 
 

0,98 
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Figure 6 : Courbe ROC de l’APACHE II : AUC ROC = 0,92 (IC 95% de 0,837 à 0,982), la spécificité  

est de 82,7 %, la sensibilité à 76,4 
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I- Introduction : 
 

Les traumatismes crâniens graves sont la principale cause de mortalité et de morbidité dans 

le monde entier. Chaque année, environ 1.5 million de personnes atteintes meurent et plusieurs 

millions reçoivent le traitement de secours [7-8]. Le plus du fardeau (90%) est dans les pays de 

bas et moyens revenus [9]. 

Peu de spécialités sont autant impliquées, par la prédiction du pronostic de ces malades 

que la réanimation. Chaque jour, le médecin réanimateur doit décider quels patients il doit 

admettre, et jusqu'où il doit prolonger son effort. Et ses décisions thérapeutiques sont basées sur 

l’évaluation du pronostic. Selon un aperçu réalisé en 2005, 80% de médecins ont cru qu'une 

évaluation précise du pronostic était importante quand ils ont pris des décisions au sujet de 

l'utilisation des méthodes de traitement spécifiques telles que l'hyperventilation, les 

barbituriques, ou le mannitol [10]. Par proportion semblable, certains ont considéré que c'était 

aussi important en décidant pour ne pas retirer le traitement. L'évaluation du pronostic a été 

également considérée importante pour conseiller des patients et des parents. Seulement un tiers 

des médecins, cependant, pensent qu'ils ont exactement évalué le pronostic [10]. 

On a également constaté que l'utilisation de la prévision sur ordinateur des résultats des 

patients présentant des dommages traumatiques de cerveau augmente l'utilisation de certaines 

interventions thérapeutiques chez ceux prévue pour avoir de bons résultats et réduit leur 

utilisation chez ceux prévue pour avoir des résultats faibles [11] 

 Le but de la réanimation est d'assurer la survie, mais également de rétablir, à l'issue du 

traitement, une qualité de vie aussi proche que possible de celle existant antérieurement, malgré 

la présence d'une ou de plusieurs défaillances mettant en jeu le pronostic vital immédiat ; Le 

développement actuel des techniques de réanimation permet d'assurer la survie des patients 

autrefois condamnés à court terme, au prix toutefois d'un coût économique et humain important. 

 Les malades de la réanimation souffrent d'une difficulté à être correctement classifiés par 

un diagnostic ou une thérapeutique unique, car les pathologies et les traitements sont en général  
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multiples. Dans ce contexte, l'évaluation de ces malades par une échelle de gravité permet une 

meilleure description et une meilleure catégorisation de cette population. 

Un score de gravité est un indice établi à partir de paramètres cliniques et biologiques 

corrélés statistiquement à l'issue susceptible, en matière de prévision de pronostic, d'être plus 

précis que des prévisions cliniques simples [12].  

 

Différents indices de sévérité généraux ont été développés depuis une vingtaine d'années, 

avec pour objectifs de prédire moins intuitivement le pronostic de survie individuel, et de 

comparer a posteriori des malades de gravité identique, de façon à évaluer l'efficacité des 

différentes thérapeutiques mises en œuvre. En effet, en l'absence de telles informations 

permettant de créer des groupes homogènes de malades, la mortalité rapportée d'une atteinte 

comme le choc septique peut varier sans que le traitement y soit pour quelque chose. 
 

La coexistence de deux systèmes de cotation de la sévérité pour les mêmes patients a bien 

sûr conduit à comparer leur efficacité respective. Enfin, la remarquable efficacité des scores 

généralistes de réanimation a conduit à tester ceux-ci dans différentes pathologies en dehors de 

la réanimation, c'est-à-dire en dehors des circonstances précises de leur stricte définition comme 

le transport de malades de réanimation [13] unités intermédiaires[14] et enfin la chirurgie. 

D'une manière parallèle, voire parfois antérieure, à cette utilisation des scores de gravité 

généraux, certaines catégories d'affections aiguës, aux répercussions potentiellement vitales tels 

le SDRA et les états septiques, ont été pourvues de scores de sévérité spécifiques. [15] [16] 

[17][18] [19] [20] [21]. 
 

Les scores se répartissent en plusieurs types en fonction de leurs objectifs : des scores 

généraux couvrant plus qu'une maladie sont [22] : 

• L’Indice de Gravité Simplifié (IGS)- Simplified Acute Physiological Score (SAPS), 

• l' Acute Physiological And  Chronic Health Evaluation (APACHE II et III) et enfin  

• Le Mortality Probability Model (MPM). 
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 Des scores spécialisés concernent soit une maladie particulière comme le Trauma score,  

l' Injury Severity Score (ISS), le SDRA score, soit un type de patient, comme le Pediatric Risk of 

Mortality (PRISM), le Burn Index pour les brûlés, le TOXSCORE pour les intoxications aiguës. 

 Et des scores de charge en soins, destinés à la mesure de l'activité des services de 

réanimation, donnent aussi un aperçu indirect de la gravité. Le système Therapeutic Intervention 

Scoring System (TISS) et le système Omega. Le TISS à lui seul peut permettre d'évaluer le besoin 

en personnel pour une charge en soins donnée. 

II -Les scores de gravité généralistes : 

La définition de ces scores repose sur différents axiomes. Lorsqu'un patient, victime d’un 

traumatisme crânien grave est admis en réanimation, son pronostic dépend à la fois de facteurs 

présents le premier jour et d'événements survenant ultérieurement. Parmi les facteurs présents à 

l'entrée, les trois plus importants sont les maladies préexistantes, les réserves physiologiques et 

les répercussions de la pathologie en cours sur les variables physiologiques [23].  

De nombreux scores généralistes ont été développés, mais seul un nombre restreint est 

utilisé en routine, à savoir les systèmes APACHE, IGS et MPM, à quoi il faut adjoindre les scores de 

défaillances viscérales, dont l'intérêt réside plus dans le suivi au jour le jour d'un malade que 

dans la prédiction du pronostic final [22]. 

 

   2-1- Le système APACHE : 

L' Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation, il est historiquement le premier de ces 

trois systèmes développés [23]. Initialement, la proposition de se baser sur 34 items différents 

n'a pas été le résultat d'une recherche de corrélation statistique, mais celui d'un choix opéré par 

un panel d'experts cliniciens. Depuis la méthodologie a retrouvé son rôle dans le choix des 
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variables permettant d'établir la première évolution de ce score, l'APACHE II [24], puis dans 

l'APACHE III, dernière mise à jour de ce système. L'APACHE II ne retient plus que 12 variables 

physiologiques, associées à l'âge et à un certain nombre de maladies préexistantes. Les variables 

physiologiques prises à part constituent l' Acute Physiologic Score (APS) et sont évaluées à partir 

des valeurs les plus anormales des variables considérées pendant les 24 premières heures 

d'évolution en réanimation.  

L'APACHE  permet de classifier les patients dans le service de réanimation. Des patients 

sont évalués par des points physiologiques et de l'évaluation de l'état de santé chronique. Les 

points physiologiques se corrèlent avec la sévérité de la maladie. Des résultats de l'évaluation 

peuvent être employés pour estimer le taux de mortalité pour des patients dans l’unité de soins 

intensifs et pendant l'hospitalisation.  

 

  2-2- Le système SAPS II : 

Le Simplified Acute Physiology Score (SAPS ou l'indice de gravité simplifié : IGS) est un 

système simplifié d'évaluation de la sévérité, créé par  Le Gall et al à partir d'une appréciation 

critique du premier système APACHE [25]. Comme pour ce dernier, le choix des paramètres à 

coter présents dans la première version (IGS I), de même que le poids de ceux-ci, sont fondés sur 

l'arbitraire.  

 Le système final comporte 17 paramètres dont le poids oscille entre 1 et 26. Il prend 

en compte le type d'entrée : chirurgicale, programmée ou urgente, ou médicale, et retient 

trois facteurs de gravité préexistants à l'entrée, que sont une maladie hématologique ou le sida, 

un cancer ou la présence de métastases [25]. IGS II cet indice a été établi à partir d’une base de 

donnée européenne et nord Américaine de 13 152 patients .elle comporte d’une part, un score 

allant théoriquement  de 0 à 194 lié à un risque de décès hospitalier donné par une équation de 

régression logistique. 
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Le score IGS II inclus donc, 17 variables, 12 variables physiologiques, l’age, le type 

d’admission et trois maladies chroniques sous jacentes. Il est calculé à la 24ème heure en prenant 

les plus mauvaises valeurs des différentes variables relevées pendant cette période.  

 

III- Les résultats des scores : 
 

   3-1- Le système APACHE II : 
 

   On a eu pour l’APACHE II une moyenne de pour les deux groupes de malades décédés et 

survivants : 20,56+/-8,53. 

 Les points moyens sont bas  pour les survivants 15,76+/5,45, contre 22,42+/- 6,87 pour 

les décédés (p=0,0024). Avec une bonne corrélation entre mortalité prévue par le système 

APACHE II et celle observée (r=0,98). En utilisant un critère  de risque prévu de 0.5 pour 

distinguer ceux prévu pour survivre ou mourir. Le secteur sous la courbe ROC est 0,92 avec une 

sensibilité de 76,4 %, et une spécificité de 82,7 %  

 Ainsi le système APACHE II a montré sont efficacité comme outil prédictif rejoignant un 

certain nombre  d’études  similaires (Tableau 24) qui  ont démontré sa validité, parmi 

lesquelles  celle réalisée par  Wong et al. Cette étude a été faite sur 470 malades traumatisés 

dans le but d’évaluer l’intérêt du système APACHE II ; soixante-trois (13%) morts et 407 (87%) ont 

survécu. Il y avait des différences significatives entre les survivants et les décédés dans l'âge, le 

Glasgow coma scale GCS, et les points d'APACHE II. Par analyse de courbe de caractéristique de 

fonctionnement de récepteur, le secteurs sous les courbes  était 0.92 +/- 0.02. En utilisant deux 

par deux matrices de décision avec un critère de décision de 0.5, les sensibilités, les spécificités, 

et les pourcentages de malades correctement classés étaient respectivement, 50.8%, 97.3%, et 

91.1%, et par la courbe d'étalonnage, la valeur r2 était 93 (p = 0001). APACHE II a  donc montré 

sa capacité de prévoir suffisamment bien la mortalité de groupe chez les TCG [27]. 

 Dans une autre étude réalisée par la même équipe, chez 1724 malades, et elle  s’est aussi 

intéressée à comparer les résultats obtenus avec ceux d’une étude similaire réalisée sur 4.087 
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malades, aux états unis et a conclu à la similitude entre leurs résultats.[26] .D’autres études l’ont 

aussi démontré [28]. 
 

 Beck et al ont étudié et comparer les deux système APACHE II et III dans une population 

de 1144 patients ainsi  les résultats obtenus sont comme suit : 

Le taux de la  mortalité hospitalière était plus haut que celui prévu par chaque système. 

L’évaluations de risque du décès a montré une corrélation positive entre les deux systèmes ; 

 r2 = 0.756, p < 0001 ; survivants r2 = 0.787, p < 0001). Le calibrage d'APACHE II (chi 2 = 98.6) 

était supérieur par rapport à celui d'APACHE III (chi 2 = 129.8). Le taux de classification correcte 

était 80.6% pour APACHE III et 77.9% pour APACHE II. Les secteurs sous les courbes de 

caractéristique de fonctionnement de récepteur étaient 0.806 et 0.847 pour APACHE II et III, 

respectivement, confirmant la discrimination meilleure d'APACHE III. Quand des patients ont été 

classifiés par des catégories diagnostiques, les prévisions de risque ne se sont pas adaptées 

uniformément à travers l'éventail des groupes de malades. Pour les deux modèles, les rapports 

de mortalité étaient les plus hauts pour des patients de TCG et  les plus bas pour la pathologie 

respiratoire. APACHE II a montré un meilleur calibrage, mais la discrimination était meilleure avec 

la mortalité hospitalière pour l’APACHE III.  Et ils ont conclu que l’APACHE III a été plus mauvais a 

exécuter qu'APACHE II en dépit d'un système amélioré de classification des malades [29]. 

 Cho et al ont comparé l’APACHE II, III et le GCS chez 200 patients avec TCG. Pour la 

prévision de la mortalité hospitalière, les meilleurs points de coupure étaient 17 pour APACHE II 

et 5 pour GCS. Les résultats corrects de prévision sont 78.4% dans APACHE II et 81.9% dans le 

GCS. L'index de Youden a eu les meilleurs points de coupure à 0.59 pour APACHE II, et 0.56 pour 

GCS. Le secteur sous la courbe ROC est 0.84 dans l'APACHE II et 0.86 dans le GCS 

L’APACHE II peut ne pas remplacer le rôle de GCS dans les cas des dommages principaux 

aigus pour l'hôpital ou la première évaluation de mortalité. Mais pour la prévision de la mortalité 

en retard, l’APACHE II a une meilleure exactitude que des variables physiologiques du GCS [30]. 

Gosling et al ont étudié la capacité de prévision pour les systèmes APACHE II, SAPS II et la 

microalbuminurie, chez  140 patients consécutifs (59 chirurgicaux, 48 médicaux, trauma 22, et 
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11 brûlures. l’APACHE II s’est révélé prédictif du décès avec une différence statistiquement 

significative entre les décédés et les survivons (p < 0001) le  secteur sous la courbe ROC est 

0.843 [31]. 

Chiavone et al sur un nombre de 521 patients admis au service de réanimation. L'âge 

moyen des patients était de 50 +/- 19 ans et les points d'APACHE II étaient 16.7 +/- 7.3. Plus 

ces points étaient hauts, plus le taux de mortalité haut était (p < 0.05). Le taux de mortalité 

prévu était 25.6% et le taux de mortalité enregistré était 35.5%. Par l'utilisation de l'analyse de 

fonctionnement de courbe de récepteur, la bonne discrimination a été trouvée (secteur sous la 

courbe = 0.80). De la matrice de 2 x 2 décisions, 72.2% de patients ont été correctement 

classifiés (sensibilité = 35.1% ; spécificité = 92.6%). L'analyse de régression linéaire était 

équivalente à r = 0.92. En dépit des capacités de stratification du système d'APACHE II, il a 

manqué de l'exactitude dans les taux de mortalité prévue. Le taux de mortalité enregistré était 

plus haut que celui prévu [32]. 

Clayto et al, ont vérifié l’intérêt de l’utilisation du système APACHE II, en comparant la 

mortalité du service et de l'hôpital et la longueur du séjour des malades  avant et après 

l’introduction de ce système  pour la gestion du service  de réanimation en 1997. L'exécution du 

protocole a été associée à une réduction significative de la mortalité de l’unité de soins intensifs,   

de 19.95% à 13.5% et dans la mortalité d'hôpital de 24.55% à 20.8%. Ceci a été réalisé en dépit 

d'une augmentation significative des points médians d'APACHE II (14 contre 18) des patients 

admis après exécution du protocole. La longueur moyenne du séjour en réanimation et à 

l'hôpital, est demeurée constante au cours de la période d'étude [33].  
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Tableau XXIII: Récapitulatif des résultats des différentes études et ceux de notre série : 

 
P 
 

Sensibilité 
 

Spécificité 
 

AUC ROC 
 

IY 
 

Corrélation 
 

Wong et al (1) 
  50,9 % 93,63 % 0,86 83 % 0,99 

Wong et al (2)  
 0,001 50,8 % 97,3 % 0,92 91,1 % 0,93 

Beck et al 
 < 0,001   0,806 77,9 %  

Cho et al 
    0,84 78,4 %  

Oison et al 
 <0,001   0,843   

Chiavone et al 
 <0,05 35,1% 92,6 % 0,80 72,2 %  

Notre série 
 0,0024 56,4 % 82,7 % 0,92  0,92 

 

D’autres équipes ont eu des résultats plus médiocres et ont conclu à la non satisfaction des 

prévisions obtenues par le système APACHE II : 

 Vassar et al. ont trouvé comme résultat d’une étude rétrospective sur 2.414 TCG que 

l’APACHE II, comparé à l’APACHE III et au TRISS,  a une sensibilité de 38%, une  spécificité de  

99% ; YI à 37%  92.6 et le secteur sous courbe ROC : AUC à 0.87, le taux de malades avec TCG 

effectif correctement classifiés de 60 %, diminué à 46% pour les malades inopérants et les taux 

des malades inopérants et opératifs sans TCG correctement classifiés sont diminués à  26 % et 

30 % respectivement. (Tableau  XXIV) 
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Tabeau24 : Récapitulatif des résultats de l’étude de Vassar 

       APACHE II APACHE III TRISS 
Sensibilité  38% 60% 52% 
Spécificité  99% 98% 94% 
AUCROC 0,87 0,89 0,82 
Indice de Youden 37% 58% 46% 
TCG effectif 60% 61% 43% 
Inopérant 46% 71% 59% 
Opératifs sans TCG 26% 33% 33% 
inopérant sans TCG 30% 29% 19% 

L’APACHE II n’a pas atteint le seuil acceptable de l’exécution pour l’évaluation globale de la 

mortalité et la classification des sous groupes des malades [34].  

Capuzzo et al ont utilisé l’APACHE II chez une population de 1.721 de réanimation  et qui a 

sous estimé  la mortalité; La mortalité hospitalière observée était sensiblement plus haute que 

celle prévue (mortalité observée/ mortalité prévue = 3,87) avec une sensibilité à 31 %, une 

spécificité à 97,2 %, un AUCROC >à 0,8 et un taux de malades correctement classifiés à 85,5 % 

[35]. 

Pour Berger  et al. l’APACHE II a également sous estimé le risque de mortalité et le risque de 

la mort calculé, ne fournit aucune information additionnelle [36]. Chiavone également a conclu 

que l’APACHE II sous estime la mortalité dans son groupe de malades étudiés [32]. 

Pour Chen et al. l’APACHE II a surestimé le risque de mort ; Parmi 45 malades prévus de 

mourir uniquement 30 le sont réellement. La  mortalité prévue est 0,87 % et est plus élevée que 

celle observée. Chen et al. Admettent que l’APACHE II est utile comme indice de stratification pou 

la stratégie thérapeutique et le rejettent en tant qu’outil de triage à l’admission de la réanimation 

[37]. 
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2- Le système SAPS II : 
 

L’application de ce système dans notre série a eu comme résultat une moyenne de 

28,12+/- 9,7. Pour  les décédés nettement supérieure  que chez les survivants respectivement : 

31,23+/- 13,65 versus   22,76+/-10,34 (p=0,0045). 

 Le secteur sous la courbe ROC montre une capacité de discrimination importante est de 

0,843 avec une sensibilité de 69,8 % une spécificité de 78, 5 %, avec une corrélation  entre 

mortalité observée et celle prévue, r = 0,79. Nos résultats obtenus pour le SAPS II rejoignent ceux 

obtenues par nombreuses équipes comme  

Pour  Gosling et al le secteur sous la courbe ROC a été de 0,77 avec une différence 

statistiquement significative p= 0,017 et le SAPS II a été sensiblement supérieur chez les décédés 

[31]. 

 Pour Capuzzo et al. l’aire sous courbe ROC est > à 0,8 avec une sensibilité du SAPS II à  

69,4,  une spécificité de 95,6 et la mortalité est sur estimée par ce système [35]. 

 Pour Ledoux et al, qui ont réalisé une étude comparative de trois systèmes de gravité 

l’APACHE II, le SAPS II et III dans une population de 851 patients. Le SAPS II a eu une différence 

statistiquement significative entre décédés et survivants (p= 0,035) et AUC ROC est de 0,850. Le 

SAPS III s’est montré plus distinctif  et mieux calibrés que l’APACHE II, mais pas sensiblement 

meilleurs que le SAPS II [38]. 

 Suistomaa et al. ont étudié l’intérêt prédictif du SAPS II et de l’APACHE II, chez des 

malades de réanimation en terme de prédiction du devenir à très court terme 2jours et moins et 

après un séjour plus long de 7jours. Les deux scores SAPS II et APACHE II ont bien différencié 

entre survivants et décédés si le séjour est inférieur à 2jours. Par contre, ils ont mal estimé la 

mortalité pour le séjour de 7 jours et plus [39]. 

 Bouachour et al. se sont intéressés à l’évaluation de prédiction du décès, fournit par le 

SAPS II pendant l’année qui suit la sortie de la réanimation : La moyenne du SAPS II des malades 

décédés à un an (16,3 ± 6,3) est statistiquement plus élevé que le SAPS II moyen des patients  
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survivants (11,1 ± 5,9). Le  SAPS II  pourrait contribuer à définir des groupes de patients dont le 

risque de décès reste élevé en particulier au cours du mois suivant leur sortie de la réanimation. 

Une prise en charge adaptée pourrait être proposée à ces malades avec l'espoir de réduire leur 

mortalité secondaire [40]. 

 Maurette et al. ont comparé le SAPS II à un autre score l’Injury Severity Score ISS [42] ; le 

SAPS II s’est montré plus fiable et plus précis avec une sensibilité  et spécificité respectivement de 

68 % et 62 %, contre 57% et52% pour l’ISS et la déscrimination du SAPS II a été aussi sensiblement 

meilleure 0,69+/- 0,02 contre 0,56+/-0,03[41]. 

  

3-Le Glasgow outcome scale (GCS): 
 

Il est le score le plus utilisé pour coter la sévérité initiale d'un traumatisme crânien [43]. Il 

est moins efficace pour décrire l'évolution de l'état neurologique et pour prédire le pronostic 

fonctionnel ultérieur [44]. Il peut également être utilisé pour le pronostic des accidents 

vasculaires cérébraux [45]. Il participe à la constitution du SAPS et de l'APACHE II, et de beaucoup 

de scores de défaillance d'organes. 

Le GCS a été conçu par Teasdale et Jennett en 1974 comme une échelle pratique pour 

décrire la profondeur de coma objectivement, tant aider la communication entre les 

professionnels de soins médicaux qu'améliorer des reportages de recherche des TC.  

Bien que le GCS soit de loin l'outil le plus largement utilisé pour l'évaluation de la 

conscience, il n’en  est pas la  méthode parfaite. L'ouverture des yeux et la réponse verbale sont 

sous l'influence du trauma local, l'oedème et l’intubation trachéal. Le Consortium de Blessure du 

Cerveau européen (EBIC) a réalisé une enquête et a constaté que le GCS était testable seulement, 

chez 56 % des patients, avec GCS initial  12 à l'admission en unité de soins intensifs [46]. Ce 

problème a mené aux méthodes différentes pour prédire la gravité,comme  le score verbal [47] ou 

simplement le score automobile de six points comme la composante [48] prophétique une 

approche communément utilisée au patient intubés  est d'assigner un score verbal de 1.  
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Cependant, cela mène à la surestimation de sévérité du traumatisme chez un nombre significatif 

de malades {49].   

L’hypotension artérielle systolique, la sédation pharmacologique, la prise d’une drogue ou 

de l’alcool et la présence d’une paralysie réduisent le GCS, bien que cela ne puisse pas être 

correctement tenu en compte par les observateurs [50] une grande étude de cohorte de plus de 

12000 patients aux USA [51] a montré que GCS de terrain et celui de l’arrivée à l’hôpital  sont 

corrélés l'un avec l'autre (non étonnamment) et tous les deux étaient prophétiques de la survie. 

Cependant, le rapport entre GCS de terrain et survie est non linéaire, avec un rapport raide entre 

GCS 3 et 7, suivi par un déclin un peu plus profond dans la mortalité entre GCS 8 et 15 [52]. Le 

rapport entre GCS du terrain et le résultat fonctionnel a l'aire d'être  linéaire [53]. 

De nombreuses études ont évalué le rapport entre le GCS post-réanimation et la mortalité 

et le résultat fonctionnel des traumatismes crâniens sévères [54] [55] [56] [57] [58] [59] [60] [61] 

[62] [63]. En général, comme avec le GCS du terrain, ces études montrent un rapport quasi-

exponentiel,  entre la mortalité et le point du GCS. Le changement dans le GCS peut être 

pronostique et sa détérioration  est une indication à l'évacuation de l’hématome sous dural 

traumatique [64].   

 D’autres études ont démontré que L'incidence d'anomalies sur le tronc cérébral augmente 

avec la sévérité des blessures de la tête évaluée par le GCS. Les patients avec les traumatismes 

crâniens mineurs (GCS = 13–15) ont un taux d’anomalies  du tronc cérébral de 2.5-8% [65] [66] 

[67] par rapport à 68-94 % chez les patients avec des traumatismes crâniens sévères  (GCS  8) 

[56] [59] [68] [69] [70]. 

 Une étude faite par Davis et al a montré que les valeurs du GCS du terrain et ceux de l’arrivée à 

l’hôpital, sont sensiblement corrélées les unes aux autres (p< 0,0001) et sont fortement prédictives 

des résultats des TCG. L’étude a aussi démontré qu’un changement du GCS du terrain à l’arrivée est 

fortement prédictif des résultats [71]. 
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 Cho dans son étude a démontré aussi que les valeurs du GCS à l’admission se 

corrèlent  inversement et  significativement avec les données évolutives des TCG (p< 0,05). 

Les malades sont correctement classés dans 81,9 %, l’indice de Youden à 0,56 et le secteur 

sous courbe ROC à 0,86 [30]. 

Dans le série de HADIRI, un GCS<8  est  trouvé chez 89% malades et  qui ont décédé 

par la suite, et est prédictif d’une évolution défavorable avec p=0,003. [90] 

 Les données de notre série rejoignent ces résultats et affirment la valeur prédictive du 

GCS en matière du devenir du TCG dans notre contexte. le GCS diffère d’une façon 

significative entre les 2 groupes  de malades ceux dont l’évolution favorable (avec une 

moyenne du score à 6,17+/-2,43) et ceux dont l’évolution est défavorable. La valeur 

moyenne du GCS est 9,42+/-4,75  (p= 0,0032),l’aire sous courbe ROC à 0,862 sensiblement 

inférieure à celui de l’APACHE II montrant une discrimination bien inférieure, mais reste plus 

fiable et sensible que le SAPS II dans notre série. La sensibilité et la spécificité sont 

respectivement de 73,2% et 81,3 %, et le coefficient de corrélation est à 0,83. 

 Les trois scores APACHE II, SAPS II et GCS  se sont tous montrés utiles  en matière de 

prévision du devenir du TCG et donc de guider la thérapeutique en fonction des groupes de 

malades. 

L’APACHE II a démontré un degrés plus élevé de qualité d’ajustement global (selon la 

régression et déscrimination plus élevée AUC ROC 0,92 contre 0,862pour le GCS et 0,843pour le 

SAPS II). 

 Le SAPS II s’est montré  comme le plus faible des trois scores en matière de calibrage et 

de déscrimination avec sous estimation du décès, et un nombre de malades correctement 

classées le plus bas. Quant au GCS, il a démontré sa capacité de prévision, avec un calibrage et 

une déscrimination sensiblement inférieurs au système APACHE II mais reste plus fiable et plus 
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sensible que le SAPSII et peut etre que sa présence parmi les paramètre des deux autres scores 

APACHE II et SAPS II qui les valorise et les rend plus sensibles.  

 

IV- Les facteurs pronostiques liés au patient :  

 

Dans le même but d’avoir un outil prédictif,  on a profiter de l’étude pour évaluer 

séparément, aussi l’intérêt prédictif  de plusieurs caractéristiques des malades dont certaines 

font d’ailleurs partie des variables incluses dans ces scores de gravité et qui sont aussi utilisés 

comme indice par plusieurs équipes. Ce qui nous a permis de réaliser une comparaison entre les 

différents paramètres étudiés. 

   

1-Rappel physiopathlogique du cerveau traumatisé : 

Les effets d'un impact crânien sont le résultat de la déformation mécanique du cerveau.  Les 

lésions cérébrales traumatiques peuvent être séparées en deux catégories : les lésions primaires 

et les lésions secondaires 

 La lésion cérébrale primaire : 

La lésion cérébrale primaire est le fait du traumatisme direct du cerveau, qui est associée à 

des lésions vasculaires et qui survient lors de l’événement traumatique. Cela comporte les plaies, 

les impacts directs sur le tissu cérébral, sur sa vascularisation ou sur les différents feuillets de 

protection. 

Les lésions initiales concernent surtout les neurones, particulièrement leurs interconnexions 

physiques et fonctionnelles, mais aussi les cellules gliales et la vascularisation cérébrale. Les 

lésions axonales sont responsables de la perte de connaissance et du coma qui peut suivre 

immédiatement un traumatisme crânien. Elles vont également modifier la réponse du cerveau aux 

agressions ultérieures [73].  
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Comme le tissu cérébral ne régénère pas il y a peu d’espoir de voir récupérer les structures 

détruites ainsi que les fonctions déficitaires associées. Les  possibilités de réparation chirurgicale 

sont infimes. 

 La lésion cérébral secondaire 
 

 La lésion cérébrale secondaire correspond à un processus lésionnel actif et durable qui se 

met en place après la lésion primaire. A partir du moment où survient le traumatisme cérébral, ce 

ou ces processus physiopathologiques débutent et continuent de léser le cerveau, pendant des 

heures, des jours ou des semaines après le traumatisme lui-même.  
 

Ces lésions secondaires s’expliquent durant cette phase post traumatique, par un risque 

plus important de diminution des apports en oxygène (hypotension, hypoxie, anémie), par une 

altération plus marquée des mécanismes protecteurs de l’ischémie, et par la fréquence de 

l’augmentation concomitante des besoins en oxygène cérébraux (épilepsie,hyperthermie). 

L’ischémie apparaît ainsi comme le phénomène physiopathologique essentiel qui domine la 

phase secondaire de l’évolution des traumatismes crâniens, ainsi le contrôle des ACSOS en terme 

de mortalité et de morbidité secondaire parait primordial [74]. 
 

Les deux principales causes de lésion cérébrale, secondaire à un TC, sont le retard au 

diagnostic et au traitement d’un hématome intracrânien et l’incapacité à corriger l’hypoxémie et 

l’hypotension très fréquemment associées à cette situation. Les effets systémiques sont 

essentiellement l’hypotension artérielle et le déséquilibre des gaz du sang, lesquels sont plus 

souvent associés à l’hypoxémie et l’hypercapnie. L’hypotension artérielle revêt une importance 

capitale et a été identifiée en tant que facteur déterminant principal de l’évolution du patient dans 

les premières heures suivant le traumatisme, puisqu’elle double la mortalité [74]. 

 

 Les Conséquences tissulaires  
 

Les lésions primaires vont déclencher localement des réactions biochimiques et 

inflammatoires conduisant à l'aggravation de la lésion cérébrale. An niveau cellulaire, le 
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traumatisme va entraîner une dépolarisation rapidement suivie d'une déplétion des réserves 

énergétiques. L'ischémie initiale est le résultat de cette déplétion [73]. Ces mécanismes vont 

entraîner une altération de l'homéostasie du calcium. Cette altération va provoquer une activation 

enzymatique (phospholipases, protéases, endonucléases, NO-synthétase) qui va aboutir à une 

dérégulation vasomotrice qui aggrave l'ischémie et les microthromboses. Les médiateurs de 

l'inflammation libérés par cette activation enzymatique vont contribuer à l'autodestruction 

tissulaire et aboutissent à un système d'interaction ou de cascade ayant pour conséquence une 

réduction du débit sanguin cérébral (DSC), du métabolisme du système nerveux central ou une 

perturbation irréversible des membranes cellulaires [74]. La réduction du DSC va entraîner la 

libération d'acides aminés excitateurs du système nerveux central (aspartate, glutamate) qui vont 

contribuer au processus de perte neuronale. 

La conséquence essentielle de ces modifications tissulaires est l'augmentation du contenu cérébral 

en eau dû à un gonflement cellulaire [75]. Les altérations cellulaires et le dysfonctionnement des 

pompes membranaires sodiques sont à l'origine du gonflement cellulaire. A la périphérie d'une 

zone contuse, cet oedème entraîne la compression de la microcirculation. Celle-ci expose à la 

constitution d'un oedème ischémique en raison de la diminution de l'apport en oxygène. Cette 

zone péri-contusionnelle est appelée " zone de pénombre " en raison du potentiel de réversibilité 

des lésions. 

 DSC du cerveau traumatisé 

La valeur normale du DSC est de 50-55 ml/100g/mn. Après TCG, le DSC est abaissé chez la 

majorité des patients dans les 6 premières heures et se situe en dessous du seuil d'ischémie (18 

ml/100g/mn) pour un tiers d'entre eux. Après la 6-8ème heure, le DSC va augmenter 

significativement jusqu'à la 24ème heure [76-77]. Au cours des 8 premières heures après le 

traumatisme, une corrélation entre le score moteur et le DSC a été retrouvée. Cette corrélation 

n'existe plus 12 heures après le traumatisme crânien [8]. La persistance d'un DSC bas au-delà 

des 24 premières heures est associée à un mauvais pronostic [78]. 
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Durant cette phase initiale d'hypoperfusion cérébrale, le patient est particulièrement exposé 

au risque d'ischémie en cas de réduction de la pression de perfusion cérébrale (PPC) par 

hypotension ou vasoconstriction artérielle cérébrale ainsi qu'en cas d'hypoxie et/ou d'anémie.  

L'étude de l'hémodynamique cérébrale par Doppler transcrânien confirme l'altération 

précoce du DSC [79]. L'insuffisance du DSC par rapport aux besoins cérébraux en O2 peut être 

étudiée par la mesure de la saturation en O2 dans le golfe de la veine jugulaire (SvjO2). Une SvjO2 

< 50-55% définit le seuil ischémique cérébral. Son monitorage précoce à l'arrivée à l'hôpital 

montre une SvjO2 inférieure à la normale chez 68% des TCG et en dessous du seuil ischémique 

dans 47% des cas. Le rétablissement de la PPC permet de normaliser la SvjO2 [80]. 

 

 Hypertension intracrânienne (HIC) :

Conséquence de l'augmentation du volume intracrânien dans une boîte crânienne 

inextensible, l'HIC  caractérise la lésion intracérébrale grave. L'HIC est définie par l'existence 

d'une pression intracrânienne (PIC) > 20-25 mmHg pendant plus de 5 minutes. Elle expose les 

zones cérébrales comprimées à l'ischémie. L'HIC peut être  précoce survenant quelques dizaines 

de minutes après le traumatisme [81].  

Le mécanisme de l'HIC est variable. Elle peut être secondaire à une lésion focale (hématome 

sous dural le plus souvent, contusion, hématome extradural, hémorragie intracérébrale). Le 

volume hémorragique détermine le risque de compression des structures cérébrales centrales. 

L'HIC peut également être secondaire à une atteinte cérébrale diffuse liée à une altération des 

membranes axonales dans de multiples zones du cerveau. L'importance de la lésion diffuse est 

corrélée au pronostic [75,82]. 
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2-l’âge : 

 

L’âge avancé influence défavorablement l’évolution du traumatisé crânien ; 

Carlson a calculé que parmi les patients qui survivent, tous ceux âgés de moins de 20 ans 

« récupèrent », quelle que soit la durée de perte de connaissance [83].En revanche moins de la 

moitié des patients âgés de plus de 50 ans reprennent leur activité si cette durée dépasse 24 

heures. Parmi 206 patients étudiés par Overgaard, 68  % de ceux âgés de moins de dix ans versus 

30 % de ceux de plus de 50 ans [84]. 

Les constatations de Jennet et al sont encore plus sombre, sur 660 cas de traumatisme 

crânien sévère, 56 % de ceux âgés de mois de 20 ans  ont présenté une récupération moyenne ou 

bonne [85].les chiffres tombent à 39 % pour la tranche d’age entre 25 et 59 ans et à 5 % après 60 

ans. 

L’expérience de Becker et al est semblable, la mortalité qui est de 22 % chez les sujets de 

mois de 20 ans, s’élève aux 2/ 3 au-dessus de 60 ans [86].Ce taux de récupération pour les 

sujets jeunes est comparable à celui noté par Pagni et al : parmi 178 enfants de 14 ans ayant 

subit une traumatisme crânien sévère, la mortalité a été de 34 % [87]. 

Potts  a réalisé une étude intéressante chez 103 patients traumatisés craniens graves, 

l’interet de la  craniectomie décompressive entre 2001 à 2003 pour ceci il a stratifié les malades 

en quatre catégories d’age : < 35, 35-49, 50-64, et > ou = 65 ans. Les taux de mortalité pour 

chaque catégorie d'âge étaient 19.2%, 66.7%, 60%, et 80%, respectivement.  Il y avait une 

corrélation négative significative entre l'âge et le GOS (r = -0.42, p < 0.0001) et les patients < 35 

ans ont eu des résultats sensiblement meilleurs que des patients > ou = 35 ans (p < 0.0001). La 

corrélation globale entre GCS et le GOS n'a pas atteint la signification (r = 0.18, p = 0.076). Si 

stratifié par âge, il y avait une corrélation significative entre GCS et GOS seulement dans les 

patients 35-49 ans (r = 0.51, p = 0.011). Potts a conclu que ces données suggèrent que dans les 

TCG, le traitement  par craniectomie décompréssive et l’age des malades se corrèlent avec des 

résultats tandis que la corrélation entre GCS et les résultats est âge- dépendante [88]. 
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Tokutomi a collecté les données de 797 patients inscrits à la banque de données du Japon 

Neurotrauma (JNTDB), âgés de 6ans ou plus vieux, avec un score de Glasgow (GCS) de 8 ou moins 

pour étudier le mécanisme sous-tendant le lien entre l'âge et les résultats du TCG.  

Les  patients plus âgés ont eu des taux plus élevés de mortalité et des taux plus bas de 

résultats favorables. La fréquence des lésions de masse qui ont été associées à des résultats plus 

faibles ont augmenté de manière significative avec l'âge, mais indépendamment du type 

intracrânien de lésion, des patients plus âgés ont  eu des résultats plus faibles. L'occurrence 

diverse des types intra- crâniens de lésion selon l'âge est probablement provoquée par la 

disparité entre les  cerveaux jeune et ceux âgés dans la progression des dommages secondaires 

de cerveau. Le changement de la réponse physiopathologique, qui est liée au développement des 

lésions secondaires dans le cerveau plus vieux, contribue probablement à des dommages du 

cerveau plus graves et plus irréversibles chez patients plus âgés et est ainsi associé aux résultats 

médiocres [89].  

Les résultats de la série de HADIRI sont similaires ; la mortalité varie de façon significative 

avec l’âge : parmi 54 malades âgés de plus de 40 ans, 30 sont morts (83%) avec p= 0 ,001[90]. 

Dans notre série, l’âge des patients décédés est également, plus élevé (46,19+/-16,32) 

que celui des survivants (28,9+/-18,6). La différence est  significative sur le plan statistique 

(p=0,0023). L’âge  est donc un facteur prédictif de  mortalité dans les traumatismes crâniens 

sévères.    

 

3- Le terrain sous jacent: 
 

 L’évaluation du terrain du patient ainsi que la recherche d’une pathologie sous jacente 

toujours indispensable mais  souvent omise du fait de l’urgence du TCG et la précipitation des 

cliniciens et leur acharnement sur l’état aigue et la  mise en conditions du malade surtout en cas 

de coma. Ce ci pouvant aggraver les conséquences de l’atteinte neurologique ou d’autres  
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atteintes extra neurologiques. En effet, la présence de maladie chronique telle une cardiopathie, 

un diabète, une pathologie respiratoire augmente le risque de détérioration secondaire et la 

défaillance des systèmes, augmente significativement  le risque de survenue d’ACSOS [94] [95] 

[96]  et influence donc défavorablement l’évolution.  

 La majorité de nos patients étaient sans antécédents notables (Mac cabe 0) et il n’existe 

pas de différence statistiquement significative dans le taux de mortalité en fonction de la 

présence ou non de l’un des antécédents (p>0,05). 

 Mais dans d’autres séries, celle de Casablanca par exemple, parmi [90] 42 parmi 100 

malade   ont des pathologies sous jacentes dont 31ont développé au mois un ACSOS ; Tous les 

malades qui sont des diabétiques ont présenté suite à leurs traumatisme crânien, une 

hyperglycémie prolongée. Tous ceux connus hypertendus ont présenté des pics hypertensifs et 

les malades asthmatiques ont présenté des problèmes gazométriques (hypoxie et hypercapnie) ce 

qui conclu à l’influence de ces pathologies sur le pronostic. Dans notre étude, on n’a pas calculé 

le risque de survenue de facteurs d’ACSOS ultérieurement  car on se limite aux événements des 

24 premières heures. 
 

La prise de toxique également doit être recherchée notamment l’alcoolisme qui est fréquent 

trouvé chez 40 de nos malades (soit 17,7%) et dans 50% des cas dans la série de HADIRI et qui 

dans ce cas est souvent la cause de l’accident. Il peut fausser les résultats de l’examen 

d’admission, en effet elle diminue le score de GCS et fournit des résultats erronés sur le niveau 

de sévérité du traumatisme. 

  L’alcoolisme peut aussi, favoriser la survenue d’ ACSOS,  ce qui a été démontré par des  

études  qui ont signalé l’association chez 30% [98] et 27 % [99] de toxicomanie et survenue 

d’ACSOS. 

Le taux d’alcoolisme dans d’autres séries est aussi important  par exemple [91] :  

• chez 26,62% des cas dans la série de  ANIBA [91].  

• AIT SOLTANA (3) a signalé la présence d’éthylisme dans 22%. 

• CHOUKRI a noté que 23% des cas étaient ivres. 
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• EL QADIRI (46) a noté que 7% des traumatisés crâniens de sa série sont ivres. 

• DANZE dans 15% des cas, la comitialité dans 2% des cas. 

• WONG (150) a noté que 18,7% des traumatisés crâniens étaient ivres. 

 

4-La cause du traumatisme : 

Les AVP constituent dans notre étude la principale cause du traumatisme 68 % ce qui 

rejoint nombreuses autres séries 61 ,67% dans la série de ANIBA [91], 65%  dans celle du  HADIRI 

[90] et 86% [100], suivi des chutes 17,7% puis des agressions 9,7 %. Les motocyclistes se 

présentent au sommet du groupes avec un pourcentage de 55,56 % suivis des piétons 24,83 %. 

 La cause du TCG n’a pas une influence statistiquement significative sur l’évolution 

(p>0,05). Parmi 153 malades ayant un AVP comme cause du TCG, 97 sont morts. 

Mais il est nécessaire de le rechercher car il a été démontré dans de nombreuses études 

qu’il est étroitement lié à la survenue d’ACSOS (94] [95] [96] et qu’il existe une différence 

significative d’incidence des ACSOS et de décès entre les TCG par AVP et par autres causes. 

[101] [102] [103] [104].   

 

5- Le délai de prise en charge : 
 

Rappelons que les effets d'un impact crânien sont le résultat de la déformation mécanique 

du cerveau. Les lésions initiales concernent surtout les neurones, particulièrement leurs 

interconnexions physiques et fonctionnelles, mais aussi les cellules gliales et la vascularisation 

cérébrale. Et que ces  lésions axonales sont responsables de la perte de connaissance et du coma 

qui peut suivre immédiatement un traumatisme crânien. Elles vont également modifier la réponse 

du cerveau aux agressions ultérieures [73]. Si les lésions cérébrales initiales lors de l'impact 

influencent largement le pronostic, les lésions secondaires survenant immédiatement au décours 

peuvent l'aggraver considérablement. Leur dénominateur commun est l'ischémie cérébrale qui est 

retrouvée dans 90% des cas après TCG [105] et qui survient précocement. L'objectif principal de 
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la médicalisation pré hospitalière est de lutter contre les facteurs susceptibles d'aggraver 

l'ischémie cérébrale et notamment, les agressions cérébrales secondaires d'origine systémique 

(ACSOS) qui augmentent la mortalité et la morbidité des TCG [106]. 

La valeur normale du DSC est de 50-55 ml/100g/min. Après TCG, le DSC est abaissé 

chez la majorité des patients dans les 6 premières heures et se situe en dessous du seuil 

d'ischémie (18 ml/100g/mn) pour un tiers d'entre eux. Après la 6-8ème heure, le DSC va 

augmenter significativement jusqu'à la 24ème heure [76] [78]. Au cours des 8 premières heures 

après le traumatisme, une corrélation entre le score moteur et le DSC a été retrouvée. Cette 

corrélation n'existe plus 12 heures après le traumatisme crânien [76]. La persistance d'un DSC 

bas au-delà des 24 premières heures est associée à un mauvais pronostic [77]. Durant cette 

phase initiale d'hypo perfusion cérébrale, le patient est particulièrement exposé au risque 

d'ischémie en cas de réduction de la pression de perfusion cérébrale (PPC) par hypotension ou 

vasoconstriction artérielle cérébrale ainsi qu'en cas d'hypoxie et/ou d'anémie.  

La période post-traumatique immédiate est la plus à risque d’aggravation secondaire 

ischémique. Or nous savons que les épisodes d’ischémie déterminent une grande partie du 

pronostic [107] et que les patients décédés après TCG sont tous décédés avec de nombreuses 

lésions ischémiques [108].  

Trois grands types d’arguments interviennent pour démontrer l’importance extrême de 

cette période pour le pronostic du patient TCG : 

Le premier est la constatation d’un bas débit sanguin cérébral (DSC) pendant cette période :  

plus de 30% des patients dans les 3 heures post-traumatiques ont un DSC diminué mesuré 

au Xénon radioactif [109]  et l’analyse dans les premières 24 heures des zones ischémiques au 

PET-Scan montre une grande sous-estimation de l’importance de ces zones [110].  

Le deuxième type d’argument est l’hypersensibilité démontrée du cerveau post-traumatique 

à l’ischémie. En effet, les mécanismes de défense contre l’ischémie sont altérés en post-

traumatique et ceux d’autant plus que l’on est proche du traumatisme [111] [112]. Ceci veut dire 
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une plus grande sensibilité du cerveau à l’ischémie pendant cette période le rendant grandement 

vulnérable.  

Le troisième type d’argument est l’importance et la grande fréquence des épisodes 

ischémiques pendant cette période : hypotension, hypoxémie (inhalation, chute de langue), 

hémorragies par lésions associées [107] [113].  

 Cette période de la prise en charge initiale est aussi celle où le patient bénéficie le moins 

d’une surveillance paramédicale efficace : difficulté de prendre la pression artérielle (PAM) 

correctement avant l’arrivée à l’hôpital et la prise d’une pression artérielle sanglante ; difficulté 

de l’examen clinique après sédation pour intubation et contrôle des voies aériennes.  

La mydriase aréactive est, dans ces conditions, le seul moyen clinique de surveillance qui 

nous reste  ce qui constitue évidemment un signe beaucoup trop tardif d’une aggravation  pour 

être accepté. 

 En effet, la plupart des études, ont prouvé le rôle de l’hospitalisation précoce et la prise en 

charge rapide et codifiée dans l’amélioration de l’évolution des TC par la limitation du risque 

d’aggravation secondaire des lésions cérébrales initiales (ACSOS) (28, 31), [114] [115]. 

 
 Dans notre étude, 24 %des patients sont hospitalisés avant la 6ème heure, 28 % entre 6 et 

12 heure et48 % des patients ne sont hospitalises qu’après la 24 heure. Avec une différence 

statistiquement significative uniquement dans ce dernier groupe (p=0,0128), alors qu il  n’ y a 

pas eu de différence pour les deux autres groupes dans l’évolution vers la mort. Mais la 

différence entre eux en matière de survenue d’ACSOS ou de prolongation de durée de séjour n’a 

pas été évaluée (limite de l’étude). 

Nos résultats rejoignent en quelque sorte ceux de HADIRI, avec 22 % des malades hospitalisés avant 

la 6ème heure, 33 % entre la 6 et la 12ème heure et 45 % après la 12 heure. L’évaluation du délai 

comme facteur influençant statistiquement l’évolution n’a pas été étudiée dans son étude, mais elle 

a conclu au fait que après la 12ème heure l’incidence de ACSOS s’élève en particulier les troubles 

respiratoires (hypoxie/hypocapnie) , hémodynamiques (hypotension artérielle systolique) et 

métabolique (anémie) [90]. 
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 6- Les ACSOS : 
 

Quel est le risque pour que mon malade puisse  s’aggraver secondairement ? Cette 

question et sa réponse sont essentielles, car le risque d’aggravation secondaire et la nécessité de 

mettre en œuvre un traitement adéquat constituent le fondement de la prise en charge des 

blessés permettant ainsi de diminuer la mortalité et la morbidité ; en effet, un cerveau normal 

est extrêmement bien protégé contre les accidents périphériques tels que l’hypoxémie et 

l’hypotension artérielle, il a été démonté qu’après un traumatisme crânien, même mineur, le 

cerveau devient extrêmement sensible au agressions ischémiques [116][117]. 

Les ACSOS les plus fréquentes sont l’hypotension artérielle systolique (PAS< à 90 mmHg) 

et l’hypoxie (PaO2 < 60 mmHg) puis viennent l’hypercapnie (PaCO2>40 mmHg), l’hypocapnie 

iatrogène (PaCO2<25 mmHg) et l’hypotension artérielle. Toute variation hors norme mesurée 

pendant une durée minimale de 5minutes est considérée comme ACSOS. 

 Ces agressions secondaires sont à la fois fréquentes, précoces, imprévisibles et 

influencent défavorablement le pronostic. 

 

• Les ACSOS sont fréquentes et précoces : 

Ces agressions ischémiques sont fréquentes [117]  90% des TCG et très majoritairement 

 présentes dans les premières heures post-traumatiques et sont responsables de  la 

mortalité et la morbidité la plus lourde [118] [119] et donc leur PEC devrait commencer sur les 

lieus de l’accidents, se continuer pendant le transport et après hospitalisation. Ce ci dis rapidité 

de PEC et transport médicalisé. 

Une étude rétrospective récente en France a montré que les ACSOS représentent 20% des 

résultats mesurés en salle de déchoquage. En fait trois types d’ACSOS sont retrouvés plus 

fréquemment, a savoir les hypocapnies (37.5%) les hypotensions artérielles (17.5%) et les 

anémies. (17.5%) [127]. 
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Dans l’étude de HADIRI, la fréquence de survenue de l’ACSOS est très élevée soit 87%, 

notant que les troubles respiratoires sont l’ACSOS le plus rencontré, suivie des troubles 

thermiques et Hémodynamiques [90]. 

  Dans notre série la fréquence des ACSOS est de 80,08 % dominés par les troubles 

hémodynamiques, puis thermiques et respiratoires. Et ceci  pendant les premières 24heures ce 

qui affirme dans le cas de nos malades la précocité de survenue de ces facteurs et donc valorise 

d’avantage la prise en charge adaptée et rapide. 

 

• les ACOS sont  imprévisibles : 
 

Autre  caractère  que fréquence et précocité c’est l’imprévisibilité ; En effet, l’une des 

premières publications de la (Trauma Data Bank) avait trouvé un nombre important de blessés 

qui, conscients à l’admission, s’aggravaient secondairement.  

Expérimentalement, l’hypotension artérielle par hémorragie (PAM = 50 mmHg) d’une durée 

de 45 minutes lors d’un TC provoque une diminution prolongée de l’apport cérébral en O2 et une 

augmentation de l’oedème cérébral et de la PIC 24 heures après le traumatisme malgré la 

restauration d’un état hémodynamique normal [94]. 

Reilly et al ont réalisé d’une étude autopsique faite chez des blessés décédés suite à un TCG 

et ont conclu que parmi ceux-ci 30% parlaient au moment de l’admission.  

Une  autre étude anatomopathologique réalisée par Graham et Ford, sur des victimes de 

lésions cérébrales traumatiques, a montré qu’il existait des lésions ischémiques concomitantes 

dans prés de 91% des cas [120]. Marescal, dans son étude rétrospective,  réalisée sur 71 

traumatisés crâniens a constaté que 25 ont eu au moins une ou deux ACSOS (22 cas) 

d’hypotensions artérielles et 12 cas d’anémie, cependant aucun n’a été hypoxique ou 

hypercapnéique) [96]. 

Ces ACSOS sont imprévisibles oui, mais il est tout de même possible de les éviter ; en effet, 

les équipes qui ont analysé l’application des recommandations de PEC ont obtenu des résultats 

spectaculaires, avec réduction de la mortalité de 50% en rapport avec le cas contraire [121]  
 

http://www.rapport-gratuit.com/
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• Les ACSOS influencent le pronostic : 
 

L’hypotension artérielle : 
 

Sanchez, dans une étude récente, portant sur 404 traumatisés crâniens dont 59 ont eu une 

mort cérébrale, a noté que l’incidence des facteurs d’ACSOS était très marquée dans ce dernier 

groupe avec une fréquence significativement élevé de l’hypotension artérielle (49%) de l’hypoxie 

(40%), de l’anémie (57%) et de l’hyperglycémie (54%), contre 28% pour l’hyperthermie. Cependant 

cette incidence est diminuée de moitié dans l’autre groupe [103]. 

L’hypotension artérielle systolique est le principal facteur aggravant le pronostic, en effet 

l’analyse de la  « Traumatic Data Bank » (TCDB) montre que l’hypotension artérielle systolique est 

l’ACSOS le plus fréquent et le plus délétère ; ainsi, sur une série de 717 cas de la Traumatic Coma 

Data Bank, l’hypotension artérielle systolique initiale observée chez 248 patients a doublé de 

façon significative la mortalité (55% versus 27% chez les normotendus). 

Une seule mesure de la pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg  peut être un 

facteur pronostic majeur [122]. Et la mortalité des blessés ayant une pression artérielle systolique 

comprise entre 0 et 84 mmHg est six fois plus élevée que celle des blessés ayant une pression 

entre 85 et 174 mmHg [122].  

L’hypotension artérielle  associée au TCG augmente considérablement le taux de mortalité 

et de morbidité et altère la réinsertion socio professionnelle des malades, par contre en son 

absence, le pronostic dépend surtout de la lésion cérébrale initiale [94] 

Jones et al mesurent une hypotension artérielle d’une durée d’au moins 5 minutes chez 

73%des traumatisés crâniens en réanimation. Dans une étude de la TCDB l’hypotension multiplie 

la mortalité de 2,5 [123]. 

Dans cette étude, l’association à une hypoxie aggrave le pronostic de façon catastrophique, 

sur 699 patients, 42,9% ont un pronostic favorable mais ce chiffre passe à 5,8% lorsqu’une 

hypotension et une hypoxie sont présentes [123]. 
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Chesnut et coll. à partir d'un collectif de 717 patients issus de la Traumatic Coma Data 

Bank a montré que l'hypotension artérielle survient chez 35% des TCG et augmente la mortalité 

de 150% [124]. L'association d'une hypoxie à l'hypotension était catastrophique : 75% de décès, 

19% de séquelles neurologiques et seulement 6% d'évolution favorable. 

Marescal, dans son étude, a prouvé que la présence d’un seul épisode hypotensif multiplie 

par 3,8 le taux de mortalité (76% de décès dans le groupe avec hypotension contre 20% dans le 

groupe sans hypotension). Parallèlement, le taux d’évolution favorable (sortie sans séquelles) 

diminue de 54% à 10%. La durée des épisodes hypotensifs au cours de la période de réanimation 

reste un facteur prédictif majeur d’évolution. En outre, ce bilan est d’autant plus négatif si 

l’hypotension est associée à une anémie. La mortalité s’élève à 90% [96]. 

Sanchez, de sa part, a conclu au rôle néfaste de l’hypotension en tant que facteur prédictif 

de l’aggravation des comas traumatiques mais elle est aussi significativement associée à une HIC 

prolongée et incontrôlable [114]. 

Graham, a conclu que la durée et la profondeur d’une hypotension sont aussi des facteurs 

prédictifs du pronostic (mortalité avoisinant les 60%) [120].   

La relation entre l’HTA et le pronostic du TC est peu documentée dans la littérature. Il est, 

en effet, convenable de maintenir la pression vers un niveau normal bas que vers des valeurs 

élevés [96]. 

Dans la série de HADIRI, le pronostic des TC était corrélé de façon très significative aux 

troubles hémodynamiques, et particulièrement à l’hypotension artérielle qui semble être un 

facteur déterminant primordial  dans l’évolution neurologique des TC  (p =0,04) [90]. 

 Dans notre série la fréquence de l’hypotension artérielle systolique est de 49,77 % 

(112malade),  et diffère de façon significative entre les décédés et les survivants (p=0,0134). 

 

Troubles respiratoires : l’hypoxie 

Apres l’hypotension artérielle, vient l’hypoxie comme deuxième facteur d’agression 

secondaire avec impact important sur le devenir du TCG ; L'hypoxie est fréquente sur les lieux 

d'intervention (55%) [124] [125]. 
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Nombreuses  études ont montré qu’en plus de l’hypotension artérielle, l’hypoxie est le 

facteur systémique de seconde agression, prédictif du devenir du traumatisé crânien 

immédiatement repérable et corrigeable. Sa présence influence significativement le pronostic 

[120] [127]. L’association hypoxie -hypotension potentialise l’apparition des ischémies 

cérébrales, de l’œdème cérébral et donc de l’hypertension intra crânienne post-traumatique et 

augmente la mortalité de 75% [128] et son association avec l’hypotension artérielle double le taux 

de mortalité (75%) [94] [96] 126].  
 

Sanchez de sa part, a conclu dans son étude que l’hypoxie est un puissant déterminant du 

pronostic des TC (mortalité dépassant les 50%) [103] 

Dans l’étude de HADIRI, la fréquence de l’hypoxie est de 45 % et influence le pronostic 

significativement (p= 0,001) [90]. 

Dans notre série cette fréquence est de 25,33% (inférieure à celle de HADIRI :(tableau XXV) 

et ce rôle néfaste sur la survie  a été soutenu par le taux de mortalité corrélé de façon 

significative à la présence de ce trouble respiratoire. (p = 0,026) et l’association à l’hypotension 

potentialise l’effet de l’hypoxie (p=0,00105).  

 

Tableau XXV : Comparaison entre nos résultas des ACSOS et ceux de HADIRI 

 La série de HADIRI Notre série 
 Fréquence Valeur statistique Fréquence Valeur statistique

Hypotension 40 % 0,04 49,77 % p=0,0134 

Hypoxie 45 % 0,001 25,33 % P=0,026 

Hyperthermie 78 % <0,001 37,7 % NS 

Hyponatremie 6 0,03 8,4 % NS 

Anémie 60 <0,001 7,55 % NS 

HTA 29 NS 10,02 % NS 
 
 



L’intérêt des scores de gravité non spécifiques dans l’évaluation du devenir du traumatisé crânien grave 

  80

7-les modalités du transport : 
 

Le transport est une période à risque d'autant plus que le patient est gravement blessé 

[129]. Les mouvements liés au transport (accélération-décélération, vibrations, chocs) ainsi que 

l'environnement dans lequel il est réalisé (hypobarie d'altitude, niveau sonore) [130] [131] 

peuvent favoriser la décompensation d'un état hémodynamique ou respiratoire instables, 

aggraver des lésions traumatiques, majorer des stimulations nociceptives, favoriser les 

vomissements. Une mise en condition soigneuse avec stabilisation des fonctions vitales, si 

possible, doit être réalisée sur les lieux. Cette mise en condition ne retarde pas significativement 

l'arrivée du patient à l'hôpital [132]. 

 Pour les modalités de transport, uniquement 30,22 % de nos malades (68 patients)  ont 

bénéficié d’un transport médicalisé contre 67,78 % de transport non médicalisé, mais il n’a pas 

eu de différence statistiquement significative entre décédés et survivants (p>0,05). 

  

8- L’état neurologique à l’admission : 

 

L’évaluation de la sévérité de l’état neurologique initial, se base sur l’analyse de l’état de 

conscience : utilisant le score de Glasgow, précédemment étudié. Cette évaluation de cet état 

aigu initial est affinée par la recherche de signes de localisation, la réactivité pupillaire et les 

réflexes du tronc cérébral [133].   

          L'examen des pupilles doit noter la taille, la symétrie et leur réactivité. Une asymétrie peut 

être un élément de gravité [134]. Mais leur interprétation doit être pondérée par des facteurs 

susceptibles de modifier leur réactivité ou leur symétrie : intoxication éthylique, prise de 

psychotropes, drogues, traumatisme oculaire direct, état de choc. 

La motricité des membres est évaluée par le GCS. La motricité de la face peut être évaluée 

par  la manoeuvre de PierreMarie et Foix. L'examen neurologique n'est fiable que si la pression 

artérielle systolique est supérieure à 60-80 mmHg. La nécessité d'une immobilisation absolue du 
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rachis cervical avant tout bilan radiologique interdit l'étude des réflexes du tronc cérébral lors de 

la prise en charge initiale [135]. 

L'agitation peut avoir des causes multiples chez un traumatisé crânien. Elle n'est pas 

prédictive de l'existence d'une lésion intracérébrale mais peut être une manifestation de 

céphalées ou d'HIC [135]. 

Chez nos malades, l’examen d’admission montre des pupilles de taille et de réactivité 

normale  chez 138 patient (61,33%) et un état de pupilles anormal : en anisocorie chez 19,55% 

(44 malade),  en mydriase  chez 12,44 % (28 malade) et en myosis serré chez 6,67 % (15 

malades). Seuls  le myosis et la mydriase ont différé entre les 2 groupes de malades de façon 

significative avec respectivement p=0,0258 et p=0,0468. 

Aussi l’examen initial a noté la présence d’un déficit neurologique à type d’hémiplégie chez 

54malades dont 38 sont décédés, à type de paraplégie chez 15 malades dont 9 sont décédés et à 

type de tétraplégie chez 18 malades dont 10 sont décédés. La présence d’une paraplégie ou 

d’une tétraplégie influence défavorablement le pronostic avec respectivement p 0,045 et 

p=0,0386. 

Les réflexes du tronc cérébral et les potentiels évoqués ne font pas partie de l’examen de la 

plupart des malades dans notre service et de ce fait ils ne figurent pas parmi nos variables 

étudiés. 

 

9-Les lésions associées : 

L’association du TCG à un polytraumatisme est fréquente. Elle concerne la majorité des 

patients (60%) [136] qui arrivent à l'hôpital. Un traumatisme crânien d'apparence isolé doit être 

considéré comme polytraumatisé jusqu'à preuve du contraire. 
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Les lésions extra crâniennes doivent être recherchées systématiquement car elles vont 

jouer un rôle important dans la prise en charge, notamment chez le polytraumatisé. L'hypoxie et 

l'hypotension fréquentes dans ce contexte sont sources d'aggravation des lésions cérébrales et 

assombrissent considérablement le pronostic [137]. 

Dans les différentes études sur les traumatisés graves, l’atteinte crânienne est très 

fréquente, elle est retrouvé chez 80 à 85% des cas, soit associées à d’autres lésions. On 

distingue, ainsi : 
 

9-1-Les lésions thoraciques : 
 

a- les contusions pulmonaires 
 

La contusion pulmonaire entraîne une rupture de la barrière alvéolo- capillaire. Les 

circonstances du traumatisme évoquent le diagnostic mais les signes cliniques apparaissent 

tardivement. Une hémoptysie abondante (> 500 ml) peut entraîner un état de choc 

hémorragique avec une anémie aigue (mal tolérée). De plus, la majorité des patients sont 

hypoxémiques dès l’admission et un élargissement du gradient alvéolo-capillaire indique une 

altération de la capacité de diffusion pulmonaire. Cette altération, la plus précoce et la plus 

spécifique, renseigne sur l’état actuel du patient, son évolution et son pronostic. Un rapport 

PaO2/FiO2 < 200 mmHg est en faveur d’une évolution vers le syndrome de détresse respiratoire 

aigu (SDRA) [138].  

 Aucun de nos malades n’a présenté de contusion pulmonaire, contrairement à la série de 

HADIRI où cette lésion a été trouvée chez 50% des malades. 
 

b- L’hémothorax 

L’hémothorax est  présent dans 20 à 60% des cas, selon les études. L’histoire du 

traumatisme, les examens clinique et radiologique permettent d’en faire le diagnostic. Ses 

conséquences sont beaucoup plus hémodynamiques que ventilatoires [139]. Dans notre série il 

est présent dans 7,11% (16 malades). 
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c-Le pneumothorax traumatique : 
 

 Le pneumothorax est aussi fréquent que l’hémothorax traumatique avec lequel il est 

souvent associé, il a été objectivé chez 36 de nos malades (16%). Sa gravité qui dépend de l’état 

du parenchyme sous-jacent, de l’importance du pneumothorax et du régime de pression 

régnant dans la plèvre, tient à son retentissement sur l’hématose (hypoxie, dyspnée cyanose) et 

sur l’hémodynamique (tamponnade : hypotension, pouls paradoxal etc.) [139]. 

L’association de ces lésions pleuro pulmonaires à des fractures de cotes et 

particulièrement à un volet costal, aggrave l’hypoxémie. Ceci s’explique d’une part par la 

douleur post traumatique qui entraîne une gêne à la respiration profonde et un blocage de la 

toux et d’autre part par la respiration paradoxale qui est en fait une hypocinésie pariétale 

responsable d’une hypoventilation [139]. 

Dans notre étude, parmi 48  patients ayant présenté un traumatisme thoracique associé à 

leur TC 26 malades ont décédés dont 4 par  le SDRA et l’association d’un traumatisme 

thoracique au TCG est corrélé à une mortalité plus élevée (p= 0,0354). 

 

9-2-Les lésions abdominales 
 

Le traumatisme abdominal avec des lésions hépato- spléniques, dont le diagnostic est 

souvent difficile à la phase précoce du traumatisme. Les signes cliniques sont souvent 

inconstants et non spécifiques, ils peuvent être en second plan masqués surtout en cas de TC 

grave ou de traumatisme thoracique grave associé.  

Le tableau clinique est souvent dominé par un état de choc hémorragique, principale cause 

de détresse hémodynamique. Certains paramètres cliniques peuvent les révéler : la pression 

artérielle systolique, la fréquence cardiaque et la fréquence respiratoire. Il semble en effet que 

les variations de la pression artérielle systolique constituent le signe le plus sensible d’un choc 

hémorragique débutant chez le TC grave. En effet, l’allongement de la durée de prise en charge 

initiale semble délétère et majore les effets systémiques du choc hémorragique, aggravant 

d’éventuelles lésions initiales [140]. 
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 Le traumatisme abdominal a été trouvé chez 31 des malades de notre série et 

l’échographie abdominale a objectivé un épanchement intra péritonéal dans 12% des cas. 

  La présence de ce type de traumatisme n’a pas eu d’influence sur l’évolution dans notre 

étude (p>0,05). 

 

9-3- Les fractures osseuses  
 

Les fractures périphériques sont fréquemment associées au traumatisme crânien, elles 

exposent au risque de choc hémorragique en cas de lésions vasculaires associées et de 

surinfection en cas de fracture ouverte. Le syndrome d’embolie graisseuse est souvent observé 

dans les suites d’un TC grave incluant au moins une fracture d’un os long, en particulier celle du 

fémur. Ce syndrome reste de diagnostic difficile, reposant sur l’association de plusieurs signes 

cliniques et biologiques dans un contexte clinique évocateur. La symptomatologie est souvent 

marquée par des troubles respiratoires dominés par l’existence d’une hypoxémie associée à une 

hypocapnie et une alcalose ventilatoire. 

Cette hypoxémie est mal corrigée par l’oxygénothérapie, l’évolution dans les formes 

sévères peut être marquée par un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA). L’atteinte 

respiratoire conditionne le pronostic. D’autres signes sont très souvent présents, tels qu’une 

hyperthermie inexpliquée, une tachycardie sinusale mais dont l’évolution est spontanément 

favorable [141]. Notant que les épisodes d’hypotensions artérielle et d’hypoxémie sont plus 

fréquents chez les TC au cours de l’ostéosynthèse précoce de ses fractures et doivent être 

prévenus. 

Dans notre étude, les fractures périphériques sont présentes chez 59 malades (26,2 %  

contre 70% dans l’étude de HADIRI), mais leur différence entre groupe de décédés et survivants 

n’est pas statistiquement significative (p>0,05). 
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9-4- Les traumatismes vertébro médullaires 
 

 Notamment ceux du rachis cervical à type de fractures ou de luxations avec le risque 

d’aggravation des lésions neurologiques et de déplacements vertébraux secondaires.  

Ce sont essentiellement les lésions médullaires cervicales qui mettent en jeu le pronostic 

vital. La sympathectomie secondaire à la lésion médullaire au niveau cervical ou dorsal entraîne 

une perte des mécanismes compensateurs sympathiques (hypotension au changement de 

position ou pour des pertes volémiques mineures), ces problèmes hémodynamiques sont plus 

sévères en cas d’atteinte au dessus de T4. 

 Les conséquences respiratoires des traumatismes médullaires sont dominées par 

l’insuffisance respiratoire avec une perturbation de la gazométrie, l’encombrement bronchique 

avec les atélectasies par perte de toux efficace et les troubles de la déglutition avec risque de 

pneumopathie d’inhalation compliquée de surinfection (hyperthermie). Par ailleurs, le 

retentissement thermique est marqué par le risque de vasoplégie, et de perte de la commande 

centrale de la régulation thermique. En effet, la plupart des auteurs ont conclu que l’association 

au moins d’une de ces lésions au TC semble augmenter de façon significative le risque 

d’aggravation cérébrale secondaire d’origine systémique et aggraver le pronostic du malade 

[127]  [103] , [115] [142]. 

Dans notre série, 13 malades ont présenté un traumatisme rachis cervical associé au 

traumatisme crânien dont 7 ont décédés et ce type de lésion s’est significativement, corrélé au 

décès (p= 0,0486). 

 

10- La TDM Cérébrale : 
 

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 

« neurotraumatologie » un  nouveau souffle. La  TDM associée à d’autres  moyens d'investigations, 

en particulier la mesure de pression intracrânienne (PIC) et des débits sanguins cérébraux (DSC), a  
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permis une meilleure approche de la physiopathologie (et donc un choix plus adapté du traitement) 

et limiter le sous-estime de gravité [143]. D’ailleurs, elle figure aussi bien dans les 

recommandations nord-américaine [144] et française [145], comme étant la pierre angulaire de la 

prise en charge des patients avec un  traumatisme crânien fermé. 

Ce rôle d’appréciation de la gravité, de la TDM  est apparue surtout dans les situations où les 

autres outil de prédiction deviennent  non significatifs ; en effet, l’introduction du score de Glasgow 

en 1970, a constitué une avancée très importante, un GCS 8 définissant un traumatisme crânien 

grave  [146] pour une très grande série d’études, dont certaines se basent uniquement sur le GCS 

d’admission, tandis que pour d’autres, une durée d’au moins 6heures avec un GCS  à 8 est 

nécessaires pour juger de la gravité. Le progrès des moyens de prise en charge surtout en pré 

hospitalier a fait que la plupart des malades arrivent à l’hôpital intubés, ventilés et sous sédation 

qu’on ne peut arrêter qu’après la fin du bilan lésionnel, en plus de cette situation rendant le GCS 

inutile, l’alcool, et la prise de produits toxiques ou de médicaments faussent également les résultats 

du score de Glasgow. 

La gravité de ces patients, dont le GCS 8, a été évaluée par des critères 

tomodensitométriques. Ainsi, les facteurs pronostiques les plus pertinents sont l'œdème cérébral 

(disparition ou non des citernes basales), l'hémorragie intraventriculaire, 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 intraventriculaire est un facteur pronostique 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 quatre ventricules. Pour ces raisons, la Traumatic Coma Data Bank 

(TCDB) suggère une classification des TC en fonction des données de la TDM  [147]. Son avantage 

est sa simplicité et sa validation sur une des plus grandes séries récentes de patients. Les lésions 

intracrâniennes ont été divisées en deux catégories principales : que sont les lésions  diffuses et 

les lésions comprenant une image  de haute densité d’un volume >25ml (lésions de masse). 
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Les lésions diffuses sont classées en 4 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. (Classification de Marshall) 

Le pronostic  est étroitement lié à la classe tomodensitométrique du malade. La mortalité des 

patients ayant une lésion de masse chirurgicale évacuée est comprise entre 40 et 50%. Dans notre 

série ce type de lésion a été objectivé chez  127 traumatisé crânien (56,44 % des cas) dont 54 sont 

décédés et sa différence entre décédés et survivants n’est pas statistiquement significative 

(p>0,05). Les lésions non opérées ont été retrouvées dans 16 % ( soit chez 36 patients). 

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 ; En dessous de 40 ans, 39% de patients ont une récupération 

sans séquelles ou avec des séquelles modérées. Au dessus de 40 ans, ce chiffre est tombé à 8%. 

Dans la catégorie IV, 75% des patients sont décédés ou sont dans un état végétatif à la sortie 

de l’hôpital. 
 

Les résultats décevants obtenus dans ce groupe suggèrent que ces patients puissent être les 

premiers à bénéficier des thérapeutiques innovantes. Ainsi, un monitorage des PIC est nécessaire 

si le GCS est inférieur à 8, associé à des images classées des groupes II à IV. Il en est de même 

lorsque ces signes se développent secondairement [143]. 

Dans notre série, la TDM initiale a montré une lésion de type I chez 14 malades (6,22 % 

descas) et de type II chez 32 malades (14,22% des cas). Ces deux types n’influencent pas le 

pronostic (p>0,05).  contrairement au type III retrouvé chez 117 malades pour  (52 % des cas) et 

au type IV retrouvé chez 108 malades (48 %) qui varient d’une façon statistiquement significative 

entre les décédés et les survivants avec respectivement  p=0,0382 et p=0,235. 
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Cas particulier : l’hémorragie méningée : 
 

Le diagnostic d’une hémorragie méningée sous-arachnoïdien (HSA) sur le scanner initial 

tient une place à part en raison de son rôle pronostique net alors que sa présence n’est pas prise 

en compte dans la classification TCDB [148]. Cette hémorragie aggrave le pronostic, en 

déterminant une ischémie (ou le rôle du vasospasme semble important), ou des 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 d'une malformation vasculaire 

[143]. 

Une HSA est retrouvée dans 14 % des cas après TC de toutes gravités [149] mais jusqu’à   

30% voire 40 % chez les TC graves [150]  [151]. Plusieurs études rapportent une mortalité 

doublée chez les TC graves et modérés par la seule présence d’une HSA [150], [152]. Le volume 

de l’HSA (plus souvent estimé par épaisseur maximale) aggrave en lui-même le pronostic [151], 

avec jusqu’à 60 % de mortalité en cas d’HSA massive (chez 29 TC de toute gravité) [149].  

Dans notre étude, l’HSA est trouvée chez 151 traumatisé crânien (soit 67,11%) mais elle n’a 

pas d’influence statistiquement significative sur l’évolution des malades (p>0,05). 

Si la présence d’une HSA augmente le risque d’HTIC [150] elle est aussi reconnue comme 

un facteur de risque de vasospasme. Taneda et al. [149] ont étudié les patients présentant une 

HSA post-traumatique (n = 130), et où les artériographies étaient réalisées soit en raison de 

signes cliniques d’ischémie (chez 10 patients), soit de manière «systématique» (chez 10 

patients). Un vasospasme est retrouvé chez 6 % des patients présentant une HSA de faible 

abondance, et chez plus de 30 % des patients présentant une HSA massive. Si le pic de gravité du 

vasospasme était entre le 8e et le 12e jour, 5 patients présentaient un vasospasme significatif 

avant J2.   
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TDM et HIC : 

La TDM est évidemment l'examen de choix dans de telles situations. Certaines équipes ont  

tenté d'utiliser les données de la TDM, pour approcher l'existence d'une HIC. Il faut toutefois 

savoir qu'il n'y 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 % des cas environ, l'existence 

ou la possibilité de développement secondaire d'une HIC, sauf s'il existe des facteurs de risque 

associé (âge > 40 ans, signe de localisation et PAS < 90 mmHg) [153]. 

  - 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. L’engagement a été objectivé chez 33 malades 

(14,67 %) et sa présence influence défavorablement l’évolution de nos malades (p= 0,0348). 

La TDM cérébrale initiale peut ne pas montrer de lésions 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’un impact [143]. D’où l’intérêt  prouvé par 

nombreuses études [155-156-157-158-159-160] de la TDM cérébrale de control qui montrerait 

des lésions qui ne deviennent visible sur un scanner qu’après quelques heures. En effet, dans                 

notre série la TDM a montré des lésions qui se sont installées secondairement, dont 

l’engagement cérébral chez 29 (12,89%) et l’extension des lésions hémorragiques chez 11 

malades (4,9% des cas). 
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V- Les mesures thérapeutiques : 
 
 

Le traitement des TC est actuellement bien codifié. Un traitement inadapté est aujourd’hui 

considéré comme un facteur pronostique péjoratif dans l’évolution de ces blessés. Ainsi, la prise 

en charge des TC doit se faire en urgence par une équiper médicochirurgicale expérimentée avec  

un contrôle correct de l’état hémodynamique et ventilatoire afin d’éviter l’hypertension 

intracrânienne et les perturbations du DSC pouvant aboutir à l’arrêt circulatoire cérébral [161-

162-163]. 

1- Les mesures initiales : 

Elles visent d’abord à assurer au cerveau, qui fonctionne en glycolyse aérobie, sans réserve, 

un apport suffisant en O2 et en glucose. Le patient comateux est menacé par l’asphyxie aigue 

(dépression respiratoire ou inhalation) et une défaillance circulatoire 

 Il faut impérativement : 

-assurer la liberté des voies aériennes supérieures (enlever le dentier ou un corps 

étranger). L’intubation et la ventilation sont souvent nécessaires d’emblée.  

-poser une voie d’abord avec un cathéter veineux. Avec control de l’état hémodynamique : 

Le remplissage vasculaire doit être débuté précocement et les patients hypotendus doivent 

être traités comme des patients Hypovolémiques. Le choix du soluté de perfusion dépend de son 

effet sur l’œdème cérébral et sera administré à des doses qui tiennent en compte son espace de 

diffusion 164]. 

Le soluté de référence est le sérum salé à 0,9%. C’est un cristalloïde qui est iso-osmolaire 

et donc isotonique. Ces cristalloïdes isotoniques sont aussi efficaces que les autres solutions 

mais nécessitent des volumes 2 à 4 fois plus importants. Elles diffusent rapidement dans le tissu 

interstitiel et procurent une expansion volémique de 30% environ [164]. 

Les solutés hypotoniques sont proscrit en cas de TC grave car risquent d’induire un œdème 

cérébral ; de même que les solutés glucosés contre indiqués dans les premières 48 heures post 

traumatiques (risque d’acidose cérébrale) [165]. 
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La supériorité du sérum salé hypertonique sur les autres solutés n’est pas établie dans la 

réanimation du choc hémorragique ni dans la traitement de l’HIC post traumatique. Ainsi 

l’utilisation des solutés hypertoniques reste limitée à la réanimation pré hospitalière et non pas 

dans le remplissage vasculaire [166]. 

Le recours à une transfusion sanguine peut être indiqué si nécessaire. 

  Le recours aux amines vasopressives justifié par l’absence de correction d’une 

hypotension artérielle ou en cas de défaillance circulatoire aigue,  permet de maintenir une TA 

élevée sans avoir recours à des perfusions excessives et de contrebalancer une vasoplégie 

induite par la sédation [165].  L’objectif tensionnel est d’obtenir une PAS > à 90 mm Hg afin 

d’assurer une PPC > 70 mm Hg [164]. 
 

-prélever du sang pour les examens indispensables à l’admission La numération de 

formule sanguine est un examen utile en cas d’anémie qui constitue une agression cérébrale 

secondaire d’origine systémique imposant sa correction. L’hyperglycémie, l’hypernatrémie et 

l’acidose  augmentent l’HIC, ce qui oblige de corriger tout désordre hydro électrolytique  et à la 

recherche de toxiques (alcool, barbituriques, benzodiazépines…) 

 

2-La prise en charge respiratoire : 
 

Le traumatisé crânien grave doit maintenu avec hématose correcte pour éviter les ACSOS 

(l’hypoxie et l’hypercapnie), ceci justifie l’intubation trachéale systématique de tous les 

traumatisés crâniens graves dès l’admission, afin de   maintenir à une saturation en  O2 du pouls 

(SpO2) > 95%,  une pression artérielle  (PaO2> 60 mmHg)   et la capnie (PaCO2) entre 35 et 45 

mmHg (12) mesurées à la gazométrie  et  sous control  fréquent,  sans omettre le traitement des 

lésions thoraciques associées et la prévention et traitement des pneumopathies nosocomiales 

[68]. 

Après libération mécanique des voies aériennes supérieures (débris, dentier corps 

étranger), l’intubation immédiate s’impose si [169] : 

  -GCS < à 8. 
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  -  Trouble de déglutition. 

  -  Anomalies des gaz du sang : hypoxie, hypercapnie. 

  -  Trouble du rythme ventilatoire : arythmie, hyperventilation spontanée… 

  -  Insuffisance respiratoire et état de choc… 

Tout TC grave est à considérer comme un patient à estomac plein. De ce fait il est 

recommandé de réaliser une induction anesthésique en  séquence rapide lors de l’intubation. 

Cette induction consiste, après préoxygénation efficace (FiO2 = 100% pendant 3 minutes) en 

l’injection d’un hypnotique d’action rapide suivie d’un curare dépolarisant. L’hypnotique de 

référence est l’étomidate (0,3-0,4 mg/kg) et le curare de référence est le sxamethonium (1 

mg/kg) [169]. 
 

-poser une sonde gastrique pour l’évacuation du contenu gastrique et l’amélioration de  la 

ventilation  en évitant l’encombrement bronchique et l’inhalation. 

 

3 - La prise en charge  neurologique : 
 

3-1 La sédation et analgésie : 
 

  La sédation qui a comme  objectifs  dans les suites d’un TC grave : d’assurer une 

analgésie suffisante, de permettre la réalisation d’une Intubation supportée, de contrôler 

l’agitation, de limiter le risque d’extubation accidentelle et de permettre une adaptation au 

respirateur, est recommandée dès la prise en charge initiale. Elle diminue, en effet, le risque 

d’hypertension intracrânienne [170]. 
 

En l’absence d’hypovolémie, la sédation du TC fait appel à l’association benzodiazepine-

morphinique de façon titrée en intraveineux direct puis à la seringue autopousseuse. La 

benzodiazépine de référence est le midazolam à des posologies de 1 à 5 mg/h. les 

morphiniques offrent l’avantage d’interférer très peu avec l’examen neurologique. Il n’y a dans 

la littérature, aucune durée formelle de sédation, elle est variable de malade à l’autre et il 
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convient de réévaluer son indication au bout de 24 heures en fonction des données évolutives de 

chaque malade. 

  Pour le curare, le seule indication qui existe est celle de non control des l’HIC malgré une 

bonne sédation [171]. 

La prise en charge  médicale est le plus souvent symptomatique (prise en charge 

ventilatoire et circulatoire), après avoir éliminer tout d’abord une éventuelle indication 

chirurgicale (embarrure, hématome extra dural, sous dural ou intra- parenchymateux. 

Traitement de toutes hypertension intra crânienne : position tête surélevée, mannitol, 

corticoïdes, en cas d’œdème cérébral  est préconisé chez quelques équipes …). Le traitement 

des traumatismes crâniens sévères repose sur le maintien de la PPC par réduction de la PIC et/ou 

augmentation de la pression artérielle moyenne (PAM), la mesure et surveillance de le PIC est 

donc de très grand intérêt  et systématiquement indiquée  chez les patients avec : 

• Age > à 40 ans 

• Déficit moteur uni ou bilatéral 

• Episode de pression artérielle systolique inférieur à 90 mmHg 

• Ce monitorage de PIC doit dans tout les cas être couplé à un monitorage de la 

PAM [171]. 

L'impact de la PIC sur le pronostic des TC, lié à son rôle à déterminer la PPC (risque 

d'ischémie globale), et comme indicateur d'effet de masse (risque d'engagement et ischémie 

focale). Ainsi, la PPC peut être maintenue par augmentation de la pression artérielle, ce qui 

signifie que le seuil absolu de la PIC est alors le principal déterminant d'un risque d'engagement 

cérébral qui semble varier d'un patient à l'autre et, pour un même patient, en fonction du temps 

des thérapeutiques utilisées et aussi de la localisation des lésions intracérébrales. Le seuil 

absolu de PIC à traiter, qui serait applicable de façon uniforme à tous les patients, n'existe pas.  

Mais, les données actuelles suggèrent que le seuil de 20-25 mmHg devrait  faire instituer un 

traitement [172].Dans certaines situations une PIC supérieure à 25 mmHg peut être tolérée à 

condition que la PPC soit maintenue à une valeur efficace. 
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 La PPC est le gradient de pression qui permet le flux sanguin cérébral  (PPC = PAM  - PIC).  

A l’état normal du cerveau le système d’autorégulation  permet  un maintien  du débit sanguin 

cérébral dans les normes malgré la variation de la PPC entre 50 et 150mmHg. Par contre lorsque 

cette PPC est en dehors de cet intervalle ou que le cerveau est lésé et son autorégulation altérée, la 

PPC devient le principal facteur déterminant  du débit sanguin cérébral. Certaine équipes 

recommandent alors que la PIC doit être maintenue aux alentours de 20-25 mmHg et la PPC au-

dessus d'une limite arbitraire de 70 mmHg [173] [174] [175]. Cependant, cette valeur de PPC peut 

être insuffisante chez certains patients qui nécessitent une valeur plus haute pour éviter l'ischémie 

cérébrale. 

La chirurgie est le premier volet dans le traitement de l’HIC quand il existe une indication  

(évacuation d’hématome intra ou extradural, craniotomie décompressive). La décompression 

chirurgicale associée à une plastie de la dure-mère est souvent efficace pour traiter les 

hypertensions intracrâniennes réfractaires aux autres traitements. Son utilisation semble être 

associée à une amélioration du pronostic vital et du pronostic fonctionnel des survivants [176]. Le 

deuxième volet, aussi très important est la pression artérielle moyenne : Le but du traitement est 

d'obtenir une PPC > 70 mmHg ou plus, ce qui implique de maintenir une PAM > 90 mmHg (ou une 

PAS > 120 mmHg). Ainsi, la surveillance et le contrôle de la pression artérielle imposent le 

cathétérisme artériel par voie radiale ou fémorale [177]. 

 

3-2 Le traitement  prophylactique des crises convulsives : 

 

La prévention des crises convulsives, n’est pas  recommandée. Il n’existe aucune étude 

confirmant son intérêt dans l’amélioration du pronostic jusqu’à présent. Cependant l’utilisation 

des anti-convulsivants est fréquente et peut être utile chez les malades à haut risque et surtout 

en présence de facteurs de risques tels : 

 Un GCS< à 10 

 Contusion corticale, embarrure, HSD, HED, plaie pénétrante intracrânienne. 
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 La survenue de crises convulsives pendant les 2 premières heures après le traumatisme. 

La phényhtoine et la carbamazépine sont efficaces pou prévenir ces convulsions, alors 

qu’aucune étude n’a prouve ce rôle pour les benzodiazépines [171]. 

 
 

3-3- Le  traitement chirurgical : 

Les indications neurochirurgicales formelles à la phase précoce du TC grave, selon les 

recommandations établies en 1999, entres les différents acteurs de prise en charge de ce type 

de malades francophones :ANAES, SFAR, SAMU,SRLF [171] sont l’évacuation la plus précoce 

possible d’un hématome extradural symptomatique quelle que soit sa localisation l’évacuation 

d’un hématome sous-dural aigu significatif (épaisseur supérieure à 5 mm avec déplacement de 

la ligne médiane supérieur à 5 mm), le drainage d’une hydrocéphalie aiguë, le parage et la 

fermeture immédiate des embarrures ouvertes. Un hématome intracérébral ou une contusion 

hémorragique, d’un volume supérieur à 15 mL avec déplacement de la ligne médiane supérieur à 

5 mm et oblitération des citernes de la base, devrait être évacué le plus précocement possible. 

Une embarrure fermée compressive (épaisseur > 5 mm, effet de masse avec déplacement de la 

ligne médiane > 5 mm) devrait être opérée. 

La lobectomie peut être préférable dans certains cas, à l’évacuation d’un hématome ou 

d’une contusion (à la condition qu’elle intéresse la région traumatisée siège de l’hémorragie). 

La craniectomie décompressive semble être utile à la phase aigue du TCG dans les 

situations  extrêmes d’hypertension intracrânienne non contrôlée. La mesure de la pression 

intracrânienne est une aide pour la prise de telle décision. L’ensemble de ces conclusions 

s’applique à l’enfant et à l’adulte [171]. 
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a- Les hématomes intracrâniens : 
 

Dans tous les cas, rappelons que le délai d’intervention est un facteur majeur du pronostic. 

Le pronostic des hématomes extraduraux est plutôt favorable, moins de 20 % de mortalité [178], 

[179], voire 0 % pour les hématomes diagnostiqués et opérés à l’arrivée à l’hôpital [180]. La 

mortalité peut cependant atteindre 40 % pour des HED diagnostiqués après la 12e heure post-

traumatique [178], voire 100 % quand le délai entre les signes pupillaires et la chirurgie dépasse 

90 min [181]. La mortalité des HSD est beaucoup plus lourde, supérieure à 50 % [178], [179] et, 

bien sûr, très dépendante des lésions cérébrales associées. Cependant, là encore, le délai entre 

le traumatisme et la chirurgie est fondamental avec une mortalité de 30 % pour des délais < 4 h, 

et une mortalité de 90 % pour des délais > 4 h [182]. Plus récemment Cruz et al. [183] 

rapportent une mortalité inférieure à 26 % pour des délais chirurgicaux, en moyenne, inférieurs à 

3 h. Notons que dans ces deux études, l’administration de mannitol en préopératoire était 

systématique. 

  Dans notre série 127 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical dont 63 ont 

survécu. Ce paramètre de prise en charge améliore le pronostic en effet, mais dans notre étude il 

n’a pas pu démontrer de variation statistiquement significative entre décédés et survivants 

(p>0,05). 

 

b- Les autres lésions neurochirurgicales :  
 

Aucune étude randomisée n’est disponible pour les autres indications neurochirurgicales. 

Un consensus existe pour le parage et la fermeture en urgence d’une embarrure ouverte.  

De même la dérivation de LCR est systématique en cas d’hydrocéphalie [171]. Les 

crâniotomies de décompression ont des résultats très encourageants, mais aucune étude 

randomisée n’est disponible et leurs indications sont loin d’être codifiées et dépendent donc des 

équipes de réanimation et de neurochirurgie [184]. 
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4- Nursing : 
 

Ce sont essentiellement les complications du décubitus qui peuvent grever le pronostic 

vital et fonctionnel et allonger la durée d’hospitalisation. Ainsi les complications cutanées sont 

évitées par 

L’utilisation de matelas à eau et changement de positions fréquents. De même le 

positionnement du blessé (position proclive) et les mobilisations articulaires éviteront les 

rétractions musculotendineuses [185]. Les aspirations trachéales, les soins de bouche et la 

kinésithérapie respiratoire limiteront les complications bronchopulmonaires [186]. L’asepsie sera 

rigoureuse lors de la mise en place des voies veineuses périphériques et centrales, de sondes 

urinaires et lors de la réfection des pansements [186]. 

 

V- Les modalités évolutives 
 

1- L’évolution favorable : 
 

Cette évolution est marquée par l’amélioration des signes cliniques (hémodynamiques, 

respiratoires et neurologiques), par la normalisation des signes biologiques (métaboliques, 

gazométriques) y compris la stérilisation des prélèvements bactériologiques post thérapeutiques 

et la régression voir la disparition des lésions radiologiques. Certains études notent que 

l’évolution était plus favorable dans le groupe des TC sans ACSOS [95] [96] [127]. Cette 

évolution est conditionnée par une prise en charge médicalisée précoce qui commence déjà sur 

les lieux de l’accident et lors du ramassage afin de réduire le risque d’ischémie cérébrale à 

l’origine des séquelles Dans notre étude, 40,8% des traumatisés crâniens avec ACSOS (n = 92) 

ont survécu dont 35 ont été déclarés guéris(GOS I), 36 sont sortis avec des séquelles cérébrales 

minimes à modérées (GOS II) et enfin 21 ont été transférés au service de neurochirurgie(GOS III). 
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2- La morbidité : 
 

Dans notre série d’étude, les principales complications qui ont survenu au cours de 

l’hospitalisation sont : 
 

2-1- L’engagement cérébral : 
 

Le pronostic est très réservé, représente la principale cause de décès : 62 des malades soit 

53,44% des décès. A noter l’intérêt d’un diagnostic précoce par la surveillance des pupilles car 

l’engagement peut se manifester cliniquement par une mydriase alors que  la PIC est encore 

normale (le cas des engagements temporaux). Par ailleurs un traitement de l’HIC souvent 

agressif, est souvent nécessaire associant osmothérapie, barbituriques, drainage du LCR et 

chirurgie de décompression.  

 

2-2- Les infections bronchopulmonaires : 
 
  Ces infections sont assez fréquentes de l’ordre de 33,62 % (39 malades) et sont dues 

surtout à la ventilation mécanique. Ceci s’explique d’une part par l’absence d’asepsie rigoureuse 

lors de la manipulation du tube endotrachéal et lors des manoeuvres d’aspirations bronchiques 

et d’autre part par l’insuffisance d’humidification de l’air inspiré ce qui altère la fonction muco-

ciliaire et favorise l’encombrement bronchique sans oublier le problème d’inhalation (Syndrome 

de Mandelson), fréquent du fait de l’état d’inconscience chez ces malades. 

 

3-3 -Les septicémies et le choc septique : 
 
 

Le pronostic est moins bon, responsable des 9 (7,75 %) cas de choc septique identifiés et 

qui étaient mortels. Le pronostic est péjoratif puisqu’on a noté 100% des décès. Ceci est en 

rapport avec les difficultés de diagnostics des infections nosocomiales et la complexité des 

différents facteurs de gravité intervenant au cours des états septiques.   
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3 - La mortalité : 
 

Le taux de mortalité reste relativement élevé dans notre étude, puisqu’il représente plus 

que la moitié de l’échantillon 51,55% (GOS IV), sans oublier que l’évolution défavorable ne se 

définit pas uniquement par la survenue de décès GOS V mais aussi  le GOS IV : la survie 

végétative avec une grande dépendance à l’entourage et par la persistance d’un handicap 

cérébral majeur nécessitant une éducation spécialisée. Dans notre étude 7,5 %  de nos malades 

ont un GOS IV. 

 Les causes de décès étaient, l’aggravation de l’état neurologique dans   53,44%,  suivie  de 

l’infection nosocomiale pour 41,37 % des décédés et dans 5,1 par autres causes SDRA et choc 

hémorragique...  

 Dans la série de HADIRI,  la mortalité est aussi élevée (près de 50% des malades) ; les 

principales causes du décès se répartissent d’une façon parallèle et se présentent comme suit : 

l’aggravation de l’état neurologique et engagement dans 53%, puis le choc septique dans 20% 

des cas, le choc hémorragique dans 18% des cas et enfin l’embolie graisseuse dans 9 % des cas 

[90].  
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CONCLUSION  
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Les traumatismes en général, sont la première cause de décès du sujet jeune (moins de 40 

ans) et constituent toujours un véritable problème de santé publique dans tous les pays du 

monde, le  coût social et la difficulté de la prise en charge en réanimation, ont appuyé sur la 

nécessité d’avoir un outil de prévision du devenir de ce type de malade ; En effet depuis 

plusieurs années beaucoup d’indices ont été développés et inclus dans différents systèmes de 

santé. 

Le but de notre étude est d’analyser certains facteurs pouvant influencer le pronostic en 

cas de TCG et d’évaluer la faisabilité et l’efficacité de deux des indices généraux encore appelés 

indices du premier jour car réalisés pendant les 24 premières heures de l’admission du malade : 

le SAPS II   et l’ APACHE II. Ces deux indices incluent plusieurs paramètres cliniques et 

biologiques dont plusieurs ont démontré dans cette étude même et dans nombreuses autres 

études dans la littératures, leur impact sur le pronostic et on peut considérer que cet impact 

donne au score sa flexibilité et leur sommation et potentialisation les uns les autres  donnent à 

ces indices  plus d’affinité.  

L’APACHE II s’est révélé comme le meilleur parmi les trois scores avec meilleure 

déscrimination, les meilleures sensibilité et spécificité et le plus grand nombre de malades 

correctement classifiés. 

Le SAPS II a eu des résultats les plus bas, parmi l’APACHE II et GCS. Mais il a gardé tout de 

même une fiabilité de prévision acceptable et utile. 

Le GCS affirme sa validité en tant qu’outil de prédiction et reste supérieur aux deux autres 

indices par sa simplicité de mesure. 

Ces indices nous seront utiles ;  Ils  ont à la fois un intérêt épidémiologique, permettant de 

décrire notre population de patient, un intérêt méthodologique permettant de stratifier et de 

vérifier l’homogénéité des groupes de patients et aussi un intérêt économique ; ils nous 

permettront  une mesure et évaluation plus précises de l’activité et du coût de nos soins offerts, 

en vue d’un but général aboutissant à l’amélioration de la qualité du service de réanimation et de 

la prise en charge pré hospitalière. 
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 Ils sont utiles, mais aussi nécessaires car on ne peut évoluer sans s’évaluer et on ne 

s’évalue qu’en se comparant aux autres. Et  parce que on ne compare, que ce qui est comparable 

il faut donc cet outil pour classer et comparer. Reste à valider ces scores chez d’autres types de 

malades de la réanimation que les TCG, afin de les introduire dans la gestion de notre service. 
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ANNEXES 
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 
 
 

Identité :  
-Nom :     
-Prénom :   
-Age :    
-sexe :    
-Profession : 
-NE : 
 
ATCD :   a-  Personnels : 

- Médicaux : 
- Chirurgicaux : 

b-  Familiaux : 
Circonstance de l’accident : 
Mécanismes de l’accident : 
Modalités du transport : 

- Médicalisé 
- Non médicalisé 

Délai de prise en charge : 
  - < à 6heures 
  - entre 6 et 12 heures 
  - > à 12 heures 
Examen neurologique à l’admission : 
 -GCS :  
 - Etat des pupilles 
 - Déficit neurologique 
Paramètres vitaux : 
 -TA :     

-FR :     
-FC : 
-SPO2 :    
-T° : 

Lésions associées : 
 - face :       oui    non  
 - thorax :    oui    non  
 -membres    oui   non  
 - abdomen  oui    non 
 - rachis   oui    non 
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Examens complémentaires  
 -TDM cérébrale : 
 -autres : 
 -TDM cérébrale de control 
 
 
Sédation : 
 
 J1 J2 J3 J4 J5 
Nésdonal      
Fentanyl      
Hypnovel      
 
La ventilation mécanique :    -Oui :   -Non  
 
Le traitement  
 
 -Médical : 
  Anti-convulsivants :         -Dose :   - Durée : 
  Mannitol :   -Dose :  - Durée : 
  
 -Chirurgical : 
 
Le pronostic : 

-SAPS II : 
-APACHE II : 
GOS à la sortie de la réanimation: 
 

Evolution : 
    -Favorable :  
 - Séquelles neuropsychiques : 
 -Décès :  
 
Causes du décès : 

- L’engagement cérébral 
- L’infection nosocomiale 
- Les septicémies et choc septique 
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Annexe 2 : Classification de  Mac Cabe : 
 
 
     0 : Absence de maladie sous jacente affectant le 
pronostic vital 
     1 : maladie sous jacente engageant le pronostic 
vital sur un délai apprécié de 5 ans, Par exemple 
une insuffisance respiratoire chronique relevant 
d’une oxygénothérapie, un cancer non métastasé, 
une hypertension portale. 
     2 : Maladie sous jacente estimée en un an  
Exemple : un cancer métastatique, un lymphome 
stade IV, une encéphalopathie HIV 
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Annexe 3 : Echelle de Glasgow 
 
Ouverture des yeux (pts) Réponse verbale (pts) Meilleure réponse motrice 

(pts) 

Spontanée                    4 
Ouverture spontanée 
Des yeux avec respect des 
cycles veil/sommeil 

Orientée                        5 
Le malade a conscience de 
lui et de l’envirannement 

Obéit                    6       
Obéit à un ordre oral 
 

Au bruit                       3 
A la parole 

Confuse                      4 
Conversion possible 
Mais signes de confusion  
Et de désorientation  

Orientée                       5 
A au moins 2 endroits 
(lemouvement tend à faire 
disparaître la cause de la 
stimulation ; réponse 
orientée) 

A la douleur                 2 
Provoquée par un 
stimulus nocicéptif 
appliqué sur les membres 
ou le tronc   

Inappropriée               3 
Mots compréhensibles 
Mais conversion 
impossible  

Evitement                      4 
Pas de réponse orientée 
Mais réaction d’évitement 
avec flexion du coude  

Jamais                          1 Incompréhensible          2 
Mots incompréhensibles  
( gémissements, 
grognement) 

Décortication                  3
Membres supérieurs en 
flexion-pronation lente 
Membres inferieurs en 
extension 

 Rien                              1 Décébration                   2 
Membres supérieurs en 
ratatoion interne et 
hyperextension 
Membres inférieurs en 
extension et flexion 
plantaire  

  Rien                             1 
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Annexe 4 : Le score SAPS II 
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Annexe 5: score d’APACHE II 
 

A) LES 12 VARIABLES : 
 

 4 3 2 1 0 1 2 3 4 
Température 
centrale (c ) 

> 41 39/40,9  38,5/38,
9 

36/38,4 34/35,
9 

32/33,9 30/31,9 <30 

PA moyenne 
((mmHg) 

>16
0 

130/15
9 

110/12
9 

 70/109  50/69  <50 

Fréquence 
cardiaque 
(bpm) 

>18
0 

140/17
9 

110/13
9 

 70/109  55/69 40/54 <40 

Fréquence 
respiratoire 
(cpm) 

> 50  35/49  25/34 12/24 11/10 6/9  < 6 

Oxygénation 
( mmHg) 

         

Si Fi02> 0,5  
(A-a) DO2* 

>50
0 

350/19
9 

200/34
9 

 200     

Si FiO2< 0,5 : 
Pa02 

    > 70 61.70  55,60 < 55 

pH artériel  > 
7,7 

7,6/7,6
9 

 7,5/7,59 7,33/7,4
9 

 7,25/7,3
2 

7,15/7,2
4 

<7,1
5 

Natrémie  
(mmol/l) 

>18
0 

161/17
9 

156/16
0 

151/155 130/150  120/129 110/119 <110 

Kalémie 
mmol 

> 
7,0 

6/6,9  5,5/5,9 3,5/5,4 3/3,4 2,5/ 2,9  <2,5 

Créatininémi
e 
[ mmol x 2 si 
IRA **] 

>31
8 

180/31
7 

136/17
9 

 54/135    <54 

Hématocrite >  
60 

 50/59,9 46/49,9 30/45,9  20/29,9  <20 

Leucocytose 
(x 1000) 

> 40  20/39 ,
9 

15/19,9 3 /14,9  1/ 2,9  <1 

Score de Glasgow   Points = 115 – score de Glasgow actuel  
HCO3- 
(mmol /l) 

> 52 41/51,9  32/40,9 22/31,9  18/21,9 15/17,9 < 15 

 
(A-a) DO2*= (713 x FiO2) – PaO2 – PaCO2   IRA**: Insuffisance rénale aigue 
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B) AGE :     
< 40  0    

45 – 54  2 
   
55 – 64 3    
65 – 74 5    

> 75   6   
 

C) ETAT DE SANTE CHRONIQUE 
 
Si le patient a une définition ci-dessous compter  
5 points pour maladie médicale ou chirurgicale no programmée 
2points pour maladie médicale programmée 
terrain :1 point par terrain maximum 5 
Définition : 

Foie : cirrhose prouvée histologiquement ; antécédents 
d’hémorragie digestive par  HTP ; Antécédent d’encéphalopathie ou 
d’insuffisance hépatocellulaire  

Cœur :  Classe IV de NYHA  
Poumon : insuffisance respiratoire sévère ; hypoxie ; 

hypercapnie ; plyglobulie secondaire; HTAP ventilation à domicile. 
Reins : Hémodialyse chronique 
Immunodepression : par traitement ou par maladie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



L’intérêt des scores de gravité non spécifiques dans l’évaluation du devenir du traumatisé crânien grave 

  111

Annexe 6 : de classification des TDM selon Marshall : 

Atteinte  diffuse 
type I 
 

 
TDM normale 
 

Atteinte diffuse 
type II 
 
 

Citernes visibles, déplacement de 0-5 mm 
et/ou image hyperdense ou de densité mixte 
< 25ml 
 
 

Atteinte  diffuse 
type III 
 

Citernes réduites ou absentes, déplacement < 5 
mm et pas de lésions> 25 ml 
 

Atteinte  diffuse 
type IV 
 

Déplacement >5 mm, pas de lésions>25 ml 

 
Lésion  en masse 
opérée 
 

Toutes lésions opérées 
 

Lésion  en masse 
non opérée 
 

Images lésionnelles > 25ml non opérées 
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Résumé 

Les traumatismes crâniens graves (TCG) sont l’une des principales causes de mortalité et 

d'incapacité. Une prévision fiable des  résultats à l'admission est de grande importance clinique. 

Nous avons visé dans cette étude de vérifier et de comparer la capacité de prévision des scores 

de gravité non spécifiques SAPS II (ou IGS II) et APACHE II avec le GCS, chez les TCG dans notre 

service de réanimation à fin de pouvoir introduire  ces deux scores dans le système de gestion. 

Deux cents vingt cinq patients traumatisés sont étudiés retrospéctivement du début Janvier 

2005 jusqu’à  fin Septembre 2007 et sont  exclus de l’étude, tous les malades ayant séjourné 

dans le service, pendant moins de 24 heures et ceux âgés de moine de 15 ans. Le SAPS II et 

l’APACHE II sont calculés pendant les 24 premières  heures. On compare les sensibilités, les 

spécificités, les secteurs  sous courbe ROC (AUC ROC) et les coefficients de corrélation (r) 

calculés pour chaque score. L’APACHE II a  eu les meilleurs résultats : l’AUC ROC est de 0,92 

avec une sensibilité de 76,4%, une spécificité de 82,7% et un r=0,98. Le SAPS II a eu des résultats 

plus médiocres : le AUC ROC est de 0,843  avec une sensibilité de 69,8%, une spécificité de 

78,5% et un r = 0,79. Le GCS   aussi inférieur par rapport à l’APACHE II mais meilleur que le SAPS 

II en matière de prévision du décès : l’AUC ROC est de 0,862 avec une sensibilité à 73,2%, une 

spécificité à  81,3% et un r = 0,83. L’APACHE II s’est révélé comme le meilleur parmi les trois 

scores, en matière de prévision de la mortalité et peut donc être la référence sur laquelle on 

pourrait se baser pour classer et mieux prendre en charge ce genre de malade dans notre 

service de réanimation. Le GCS et le  SAPS II sont aussi prédictifs et leurs résultats obtenus 

restent raisonnables. 
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Summary 

The trauma Brain Injury (TBI) is a leading cause of mortality and  disability. A reliable  

prediction of outcome on admission is a great clinical importance. We aimed in this study to 

verify and compare the forecasting ability of non-specific severity scores SAPS II (or IGS II) and 

APACHE II with GCS, in patients with TBI in our intensive care unit for being able to introduce 

these two Scores in the management system. Two hundred twenty-five trauma patients were 

retrospectively studied from January 2005 to September 2007 and are excluded from the study, 

all patients have remained in service for less than 24 hours and those aged under 15 years. The 

SAPS II and APACHE II are calculated during the first 24 hours. We Compare the sensitivities, 

specificities, areas under ROC curve (AUC ROC) and correlation coefficients (r) calculated for 

each score. The APACHE II had the best results : ROC AUC was 0,92 with a sensitivity of 76.4%, a 

specificity of 82,7% and r = 0,98. The average SAPS II had poorer results : the AUC ROC was 

0,843 with a sensitivity of 69,8%, a specificity of 78,5% and r = 0,79. The GCS was also lower 

than the APACHE II, but better than the SAPS II in predicting death : ROC AUC is 0,862 with 

73,2% of  sensitivity, 81,3% of specificity and an r = 0,83.  

The APACHE II has emerged as the best among the three scores in predicting mortality and may 

therefore be the reference which we could rely on to classify and better care of  this kind of 

patient in our service resuscitation.  

The GCS and SAPS II are also predictive and their results are reasonable 
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 مُلَخَّص

 ذو هو الإستقبال عند للنتائج المصداقية ذو التنبؤ. العجز و الوفاة أسباب أهم من هي القحفية الرضوح

 سابس اللانوعية الخطورة لمعدلات التنبؤ على القدرة ومقارنة تقييم الدراسة ه هذ في استهذفنا.آبيرة أهمية

II اپاش و II إدخال من نتمكن لكي للإنعاش مصلحتنا في القحفية بالرضوح المصابين لدى آلاسكو سلم مع 

 دراستهم استرجاعيا تمت حبالرض مصابا مريضا وعشرون وخمس مائتان. التسيير نظام في المعدلين هذين

 أقل بالمصلحة أقاموا الذين المرضى آل الدراسة من وأقصي ،2007شتنبر نهاية  حتى 2005 يناير منذ

  الحساسية، ونقارن الأولى، ساعة 24ال خلال حسبا المعدلان. سنة 15من أقل والبالغين ساعة 24 من

 على حصل II اپاش. معدل لكل المحسوبين) ر (الترابط ومعامل روك منحنى تحت القطاع الخصوصية،

% 82,7 خصوصية ،%76,4 حساسية مع ،0,92 هو روك منحنى تحت القطاع : النتائج أحسن

 حساسية مع ،0,843هو روك منحنى تحت القطاع : سطةمتو نتائج على حصل IIسابس. 0,98=ور

 من أفضل لكنه  IIاپاش. من أقل أيضا هو آلاسكو  سلم. 0,79=ور% 78,5 خصوصية ،69,8%

 ،%73,2 حساسية مع ،0,862هو روك منحنى تحت القطاع : بالوفاة التنبؤ يخص فيما II سابس

 التنبؤ يخص فيما الثلاث، المعدلات ينب من الأفضل أنه أظهر II اپاش.  0,83=ور% 81,3 خصوصية

 من النوع لهذا أفضل عناية و ترتيب أجل من عليه نرتكز قد الذي المرجع يكون أن بالتالي يمكنه بالوفاة

 عليها المحصول ونتائجهما يتنبآن أيضا هما  Glasgow  سلم و IIسابس .الإنعاش مصلحة في المرضى

                                                                          .                        واقعية تبقى
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