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Kevin, Bobby et Jessica reviennent d’un party

Accident auto-décor haute vélocité

coussins gonflables déployés

deux passagers avant inconscients à l’arrivée des secours

incarcérés environs 30 minutes

Kevin 23 ans PA 165/100, FC 60, sat 89%

Jessica 21 ans PA 85/60, FC 125, sat 94%

Bobby 24 ans PA 110/75, FC 100, sat 98%



Introduction

● Cause majeure d’invalidité, surtout chez une population jeune

● 75% TCC léger 15% TCC modéré et 10% TCC sévère

● Souvent en association avec d’autres traumatismes

● 20-25% de mortalité pour les TCC sévères

● 60% de déficits sévères



TCC

● Insulte primaire

● Insultes secondaires



TCC

L’objectif numéro 1 lors de la prise en charge initiale d’un TCC  => limiter les 
insultes secondaires

L’objectif numéro 2 si on a une suspicion de traumatisme crânien => 
procéder à un scan cérébral pour identifier et potentiellement évacuer une 
lésion qui a un effet de masse



TCC

2 principes de base pour limiter l’insulte secondaire

=> maintenir l’oxygénation

=> maintenir une pression de perfusion cérébrale



TCC

Multiples études

=> une saturation < 80% triple la mortalité

=> une pression systolique < 90 mmHg double la mortalité



Révision ATLS

A

B

C

D si possible avant sédation/paralysie et en absence d’hypotension



Révision ATLS

Priorité => régler la cause de l’hypotension

Ne pas retarder une laparotomie pour faire un scan cérébral si 
instabilité importante

Aller au scan dès que possible











Kevin

Glasgow 4/15

Pupille D dilatée

Décérèbre à G

Glasgow 7/15

Pupilles dilatées réactives

Retire 

Liquide libre abdominal

Jessica

Glasgow 14/15

Ecchymoses au visage

Fractures ouvertes femur G

Bobby



Comment on intube un TCC?

Quels sont les objectifs?

1. éviter la désaturation
2. éviter l’hypercapnie
3. éviter l’hypotension

Donc, prendre le contrôle rapidement des voies aériennes et de la ventilation



Quels agents d’induction?

1. Un agent d’induction qui agit rapidement
2. Un agent d’induction qui amène moins d’hypotension
3. Des curares à haute dose
4. Ce qu’il faut pour prévenir l’hypotension une fois l’induction faite







Dans les résultats 

Plus de collapsus cardiovasculaires chez les patients avec un score 
Appache II plus élevé dans le groupe kétamine









Kevin

Hématome épidural D ?

Jessica



Comment les aider avant leur prise en charge chirurgicale?

1. Hyperventilation/pCO2 visée?
2. Osmothérapie?
3. Pression artérielle visée?
4. Sédation?
5. Transfusions?
6. Acide tranexamique?
7. Température?





pCO2 est LE facteur le plus important déterminant du débit sanguin cérébral

=> relation linéaire 



Hyperventilation peut être une mesure temporaire chez un 
patient qui s’engage

On ne devrait pas aller sous une paCO2 de 25 mmHg

Si elle est utilisée, des mesures d’oxygénation cérébrale sont 
indiquées pour suivre son effet (plus en phase chronique)



pCO2 35
PIC 22
PPC 73

pCO2 29
PIC 17
PPC 80



Thérapies hyperosmolaires

● Tout le monde s’entend sur leur utilité dans le traitement des TCC pour 

diminuer la PIC

● Effet aussi sur la rhéologie

● Pas d’études convaincantes/bien construites de leur effet sur le devenir 

des patients

● Beaucoup d’études qui comparent le mannitol et le salin hypertonique

■ => HTS plus efficace que le mannitol pour diminuer la PIC, mais 

pas d’influence sur l’évolution 



Thérapies hyperosmolaires

● Pierre angulaire dans le traitement initial et la temporisation avant 

une intervention neurochirurgicale

Quel agent utiliser chez

Kevin

Jessica



Pression artérielle visée?

Pression systolique 

> 110 mmHg 15-49 ans et > 70 ans

> 100 mmHg 50-69 ans

 



Sédation

● Barbituriques et propofol diminuent la PIC

● Barbituriques et propofol diminuent le métabolisme cérébral et sa 

consommation en O2 

● Par contre => diminution du débit cardiaque et de la pression artérielle



Sédation

● Une utilisation « libérale » des barbituriques n’est pas recommandée
● Ils peuvent être utilisés dans les cas réfractaires au traitement médical et 

chirurgical
● Attention au propofol infusion syndrome
● Pas de différence sur le devenir dans une étude qui comparait le 

midazolam et le propofol



Transfusions

2 grosses études dans les dernières années avec un groupe 

libéral et un groupe restrictif



Hb > 70 VS Hb > 90 - étude positive -



Hb > 70 VS Hb > 100 - étude négative -



Température



Kevin

Hématome épidural D

Craniectomie D, volet 
non remis en place

Moniteur de PIC mis en 
place - 13 mmHg

Splénectomie/paquetage 
hépatique

Scan post op -> contusions bi 
frontales

Moniteur de PIC?

Jessica







Ce que disent les lignes directrices

● Indiqué si GCS de 3-8 et scan anormal
● Indiqué si  GCS de 3-8 et scan normal si

○ Âge > 40 ans
○ Posture motrice
○ Hypotension - pression artérielle systolique < 90 mmHg

● Une valeur de plus de 22 mmHg devrait être traitée



Jessica

Moniteur de PIC mis en place => 28 mmHg

Craniectomie décompressive?













Hypotension intracrânienne

Céphalée

Vertiges

NoVo

Symptômes visuels et auditifs

Changements cognitifs

Engagement





On oubliait Bobby…

Après la laparotomie et la craniotomie, c’est au tour de l’orthopédiste de se 
manifester

Scan pré op?

Conduite anesthésique?





Ok, on est rendu aux soins intensifs

Physiologie cérébrale post TCC

Monitoring

Buts













Physiologie cérébrale lors de TCC



Physiologie cérébrale lors de TCC







Auparavant
2 grands types de thérapie

Rosner => 

cristalloïdes + vasopresseurs pour PPC > 70 mmHg

Lund => 

basée sur une diminution de la pression hydrostatique et un maintient de la pression oncotique

PPC 60-70, mais qui peut aller ad 50 mmHg

Metoprolol + clonidine

Albumine + Hb >120



Traitement à moduler en fonction de la physiologie du patient



Monitoring multimodal

Le manque de corrélation entre la PIC et la PPC et le devenir des 
patients a amené la recherche d’autres moyens de quantifier le flot 
sanguin cérébral et la livraison d’O2



Mesure de la perfusion cérébrale

Méthodes variées pour le faire

● scan - RMN - PET : donnent beaucoup d’informations, mais constituent 
un «snapshot»

● doppler transcrânien
● cathéter intracrânien : licox



Doppler transcrânien

● Utilise effet doppler pour mesurer la vélocité du flot sanguin cérébral 

(CBF)

● Doppler pulsé

● Courbe vélocité - temps

● Mesure directe de la vélocité systolique maximale et la vélocité en fin de 

diastole







Doppler transcrânien
● Vélocité vs Débit sanguin cérébral
● Débit sanguin cérébral (cm3 x s) = Vélocité (cm/s) x Aire du vaisseau 

(cm2)
● Donc données fiables à calibre d’artère constant
● Études sur le calibre de l’artère cérébrale moyenne
● Quasi absence de variation du diamètre en réponse aux changements 

physiologiques
● Donc proportionnalité existe entre la vélocité et le débit sanguin
● Attention à l’hémorragie sous arachnoïdienne et au vasospasme!









Oxygénation tissulaire cérébrale comme moniteur de flot sanguin 

 Livraison en O2 = débit sanguin cérébral x Hb x saturation

À consommation cérébrale en O2 constante, la saturation cérébrale en 
oxygène sera proportionnelle au débit sanguin cérébral

Vrai dans des conditions stables

Hb

Sat

Température

Il y a une influence de la paO2 aussi sur la PbrO2

















































Jessica







Jessica

A toujours eu une valeur d’oxygénation cérébrale supérieure à 15 mmHg

N’a jamais eu de craniectomie

Extubation au jour 19 du trauma

À 3 semaines post trauma, exhibait tableau frontal, sans évidence de lésions 
secondaires

Au suivi en externe - autonome, difficultés rencontrées au retour à 
l’université



The following passage appeared in the introductory chapter 
of a text on TBI from 1897: ‘‘The manner of treatment is of 
importance in only a minority of cases, since many subjects 
of intracranial injury are fated to die whatever measures may 
be adopted for their relief, and a still greater number are 
destined to recover though left entirely to the resources of 
nature. It is probable that in by far the larger 
proportion of cases in which the issue is determined 
by treatment it is met in the initial stage, and by 
insuring restoration from primary shock’’


